Vom 18. bis 20. September 2022 fand in Baden-Baden die Jahrestagung Osteologie 2022 des Dachverbandes

Osteologie (DVO) als Prasenzveranstaltung statt. Im Fokus stand in diesem Jahr der interdisziplindre Austausch

zwischen Osteolog:innen, Endokrinolog:innen, Onkolog:innen und Geriater:innen. Diese Kongressnachlese

fasst ausgewdhlte Inhalte zusammen, die besonders praxisrelevant sind.

KNOCHENGESUNDHEIT BEI DIABETES MELLITUS
Prof. Dr. Jochen Seufert (Freiburg) und PD Dr. Stephan Scharla (Bad Reichenhall) fiihrten durch die Vortragsreihe

~Knochengesundheit bei Diabetes mellitus”

Pathogenese des Knochens bei Diabetes mellitus
Prof. Dr. Martina Rauner (Dresden) startete mit dem
Vortrag ,Knochenfragilitat bei Diabetes mellitus — neue
Konzepte zur Pathogenese” Sie wies darauf hin, dass zu
den Spétfolgen der chronischen Hyperglykdmie bei Dia-
betes mellitus auch eine erhdhte Inzidenz flr Frakturen
zahlt. Die Anzahl hyperglykamischer Episoden korreliere
dabei positiv mit dem Auftreten von Frakturen [1]. Das
erhohte Frakturrisiko kann, wie Rauner ausfiihrte, einer-
seits durch indirekte Effekte, die ein erhohtes Sturzrisiko
zur Folge haben, hervorgerufen werden. Dazu zdhlten
beispielsweise die Beeintrachtigung des Bewusstseins
durch die Hyperglykdmie selbst, Neuropathien oder
ein eingeschrankter Visus. Andererseits konnten auch
direkte Effekte der Diabetes-mellitus-Erkrankung auf den
Knochen beobachtet werden, wie
+ eine abnormale Knochenmikroarchitektur mit erhdh-
ter Frakturinzidenz,
« unglnstige Knocheneigenschaften (z. B. Porositat),
+ ein langsamer Knochenumsatz,
- oxidativer Stress durch reaktive Sauerstoffspezies
(Reactive Oxygen Species [ROS]),
« Entziindungen,

. eine eingeschrankte Vaskularisation,

« eine beeintrachtigte Seneszenz der Osteozyten [1]
und

+ eine Ansammlung von Fettzellen im Knochenmark
(Knochenmark-Adipositas) mit abnormaler Adipokin-
expression.

Das Huftfrakturrisiko ist nach Angaben von Rauner beim

Typ-1-Diabetes (T1D) um das 5-Fache und beim Typ-2-

Diabetes (T2D) um 50 % erhoht [2].

Die Referentin erlauterte auch die Bedeutung von
Advanced Glycation End Products (AGEs) auf den Kno-
chenstoffwechsel. AGEs seien glykosylierte Molekdle in
Zellen, die durch hohe Glukosewerte verursacht werden.
Sie flihrten im Knochen zu einer vermehrten Apoptose
der Osteoblasten [3]. Zusatzlich ist Rauner zufolge
bei Diabetes mellitus der Wnt-Signalweg gehemmt.
Dies fiihre zu einer veranderten Osteogenese und zu
einer vermehrten Differenzierung der mesenchymalen
Stammazellen in Adipozyten anstelle von Osteoblasten
[4]. Die von Adipozyten produzierten Adipokine hemm-
ten ihrerseits den Wnt-Signalweg und forderten Gber
den RANKL(Receptor Activator of NF-kB Ligand)-Sig-
nalweg die Osteoklastentatigkeit [5]. AuBerdem sei bei



T2D die Konzentration des Glykoproteins Sklerostin im
Knochen erhoht. Sklerostin hemme die Osteogenese
Uber eine verminderte Expression des Osteoblasten-
Transkriptionsfaktors RANK [6]. Rauner zeigte Studien-
daten, wonach eine Behandlung mit Antikdrpern gegen
Sklerostin die Knochenmikroarchitektur im T2D-Tiermo-
dell wiederherstellte [7].

Pravention und Therapie osteoporotischer Frakturen
bei Diabetes mellitus

Im Anschluss hielt Prof. Dr. Christian Meier (Basel) einen
Vortrag unter dem Titel ,Pravention und Therapie osteo-
porotischer Frakturen bei Diabetes mellitus” Er zeigte,
dass vor allem Patient:innen mit T1D ein erhdhtes Frak-
turrisiko durch eine verminderte Knochendichte (Bone
Mineral Density [BMD]) haben [8, 9]. Beim T2D kdnne
zwar eine friihzeitige Knochenalterung detektiert wer-
den, allerdings wirden protektive Faktoren wie Mecha-
nical Loading - also die Beanspruchung des Knochens
durch Ubergewicht — bei Patient:innen mit T2D hiufig

vor einer Abnahme der BMD schiitzen.

In einer Studie mit 59 therapeutisch gut eingestellten
Patient:innen mit T1D (24 Frauen, 35 Manner), einem
mittleren Body-Mass-Index (BMI) von 25 und einem
mittleren Alter von 60 Jahren konnte laut Meier gezeigt
werden, dass die Knochen eine niedrige Knochenum-
satzrate, eine verminderte Knochenmasse an allen Mess-
punkten und eine eingeschrankte Mikrostruktur an der
Tibia (nicht am Radius) aufwiesen. Allgemein sei die kor-
tikale Knochendicke vermindert gewesen. Der Knochen
habe eine eingeschrankte Widerstandskraft und eine
erhohte Fragilitdt gezeigt. Aulerdem seien Polyneuro-
pathien aufgetreten, die einen Hinweis auf eine erhdhte
Knochenfragilitat darstellten [10]. Der Pathophysiologie
ldgen inflammatorische Prozesse, eine Vitamin-D-Stoff-
wechselstérung und eine chronische Hyperglykdamie

zugrunde [11].

Als weitere Faktoren fiir ein erhohtes Osteoporoserisiko
bei Diabetes mellitus nannte Meier
- das Alter der Patient:innen,
die Dauer der Diabetes-mellitus-Erkrankung,
« ein HbA1c-Wert von tber 8 % [12],

+ eine Insulinbehandlung,

« mikro- und makrovaskuldre Komplikationen (z. B.
Neuropathien) und
« vorangegangene Frakturen, Stiirze und alle weiteren
Osteoporoserisikofaktoren.
Meier erlduterte, dass Insulin eigentlich osteoanabol
wirke. Die Insulinbehandlung habe er hier lediglich stell-
vertretend fiir eine schwere Diabeteserkrankung, die
mit einer groReren Wahrscheinlichkeit flr das Auftreten
von Hypoglykdmien einhergeht, aufgefiihrt. Die meisten
oralen Antidiabetika sind Meier zufolge im Hinblick auf
das Osteoporoserisiko neutral oder sie wirken sogar kno-
chenprotektiv. Thiazolidindione und Sulfonylharnstoffe

jedoch seien mit einem erhéhten Frakturrisiko assoziiert.

Um das Frakturrisiko bei Diabetes mellitus zu minimie-
ren, sei es wichtig,
- die Blutzuckerwerte optimal einzustellen, um eine
chronische Hyperglykdamie zu vermeiden,
« Hypoglykdmien zu verhindern,
- Wirkstoffe auszuwahlen, die sich neutral oder glinstig
gegeniiber der BMD auswirken, und
« Stlirzen vorzubeugen.
AuBlerdem sei bei Patientiinnen mit Diabetes mellitus
und einem erhdéhten Frakturrisiko eine begleitende
medikamentdse Osteoporosetherapie angeraten. Ange-
lehnt an die Therapieindikation bei Glukokortikoid-indu-
zierter Osteoporose solle ab einem T-Score von - 2,0 oder
kleiner eine Osteoporosetherapie starten [13]. Durch die
Therapie mit Bisphosphonaten, Teriparatid oder Denosu-
mab verbessere sich der Knochenmineralgehalt und das
Frakturrisiko reduziere sich. Bei Patient:innen mit einge-
schrankter Nierenfunktion und bei dlteren Patient:innen
empfahl Meier eine Behandlung mit Denosumab. Dieser
Wirkstoff habe einen Anstieg des Knochenmineralge-
halts bei Patient:innen mit T2D gezeigt [14]. Zu Romoso-
zumab gebe es bislang keine Studiendaten im Hinblick

auf Patient:innen mit Diabetes mellitus.

Knochengesundheit nach bariatrischen Operationen
PD Dr. Christian Muschitz (Wien) erlduterte in seinem
Vortrag die Auswirkungen bariatrischer Operationen
(OPs) auf die Muskeln und Knochen. Bariatrische OPs
sind laut Muschitz hocheffizient zur Gewichtsreduktion.
Allerdings stiegen nach der OP auch die Knochenum-

satzmarker (BTM) an: Sklerostin und osteoklastare Mar-



ker wiirden vermehrt nachgewiesen. Die Folgen seien
eine verminderte BMD, eine veranderte Mikroarchitektur
und eine erhohte kortikale Porositat [15, 16]. Ein erhoh-
ter Knochenstoffwechsel sei auch noch 5 Jahre nach der
OP nachweisbar [17]. Zudem nehme die Muskelmasse
nach der OP ab. Die Folge seien typische postoperative
osteoporotische Frakturen. Das Risiko fiir solche Fraktu-

ren sei bei Diabetespatient:iinnen genauso hoch wie bei

Fazit flir die Praxis

Patient:innen ohne Diabetes mellitus. Um gegenzusteu-
ern, seien eine addquate Erndhrung mit Vitamin-D- und
Kalziumsupplementation, eine ausreichende Protein-
zufuhr und Sport wichtig. AuBBerdem solle die BMD vor
der OP bestimmt werden, so Muschitz weiter, um einen
Ausgangswert fiir postoperative Kontrollmessungen zu

haben und eine mogliche Abnahme zu erkennen.

«  Sowohl bei T1D als auch bei T2D steigt im Verlauf der Erkrankung das Frakturrisiko.

Hyperglykdamien korrelieren positiv mit dem Auftreten von Frakturen.

Der Pathogenese der diabetesinduzierten Osteoporose liegt eine Veranderung der Knochenmikroarchitek-

tur und des Knochenumsatzes zugrunde: Es treten vermehrt AGEs und Sklerostin im Knochen auf, der Wnt-

und der RANKL-Signalweg sind gestort. Dies fiihrt zu einer veranderten Osteogenese.

Weitere Faktoren fiir ein erhohtes Osteoporoserisiko sind unter anderem das Alter der Patient:innen, die

Schwere der Erkrankung und weitere Diabetes mellitus-Komplikationen wie Neuropathien, vorangegan-

gene Stiirze oder Frakturen.

Eine begleitende Osteoporosetherapie ist bei Patient:innen mit Diabetes mellitus und erhéhtem Fraktur-

risiko angeraten.

Bisphosphonate, Teriparatid und Denosumab sind auch bei Patient:innen mit T1D oder T2D wirksam.

Bariatrische Operationen zur Gewichtsreduktion kénnen das osteoporotische Frakturrisiko erhdhen.

STURZ UND STURZPRAVENTION

Dr. Thomas Brabant (Bremen) und Prof. Dr. Clemens Becker (Stuttgart) fiihrten durch die Session ,Sturz und

Sturzprévention”.

Sturz und Gangstérungen

Dr. Amit Choudhury (Bremen) stellte gleich zu Anfang
seines Vortrages klar: ,Menschen, die einmal im Alter
gestiirzt sind, stlirzen haufiger” Jeder Sturz erhdhe also
das Sturzrisiko weiter. Die Griinde fiir Stlrze sind laut
Choudhury multifaktoriell: Morbiditat, Multimedikation,
Visus- und vestibuldre oder orthostatische Stérungen
spielten hierbei eine Rolle. Aber auch Umgebungsfak-
toren wie Stolperfallen oder schlechte Lichtverhaltnisse
wirkten sich auf das Sturzrisiko aus. Haufig wiirde eine
Sarkopenie durch Malnutrition das Sturzrisiko bei Alteren
weiter erhdhen. Eine umfassende Sturzanamnese und

therapeutische MaBnahmen wie addquate Erndhrung

und korperliches Training kénnten zukiinftige Stiirze

verhindern, betonte Choudhury.

Sturzpravention und osteologische Implikation

Prof. Dr. Clemens Becker schloss sich mit dem Vortrag
~Neues zur Sturzpravention und osteologischen Impli-
kation” an. Er sprach von einer hohen Dunkelziffer bei
Stlrzen in hauslicher Umgebung: Eigenen Erhebungen
zufolge seien nur 20 % der Stiirze den Hausarzt:innen
COPD,

Schlaganfall und Krebs gehoren Stiirze und Frakturen

bekannt. Neben Herzkreislauferkrankungen,

Becker zufolge zu den Hauptfaktoren, die die Selbst-



standigkeit alterer Menschen negativ beeinflussen. Ein
Krafttraining verhindere nicht nur 40 % der Stiirze, son-
dern fihre auch zu einem besseren Selbstbewusstsein
und zu vermehrter Mobilitdt bei dlteren Menschen [18].
Zur Sturzpravention empfahl Becker auch die Forta-App,
mit der Medikamentennebenwirkungen, die sich auf das
Sturzrisiko auswirken, ermittelt werden kdnnten, und
das online verfligbare Zeiss Vision Screening (https://
visionscreening.zeiss.com/en-INT), mit dem der Visus
bestimmt werden kdnne. Ab 2023 stehe auch die App
+Housing Enabler” auf Deutsch zur Verfligung, mit der
die Umgebung auf Sturzgefahren hin analysiert werden
kénne.

Fazit flir die Praxis

Training zur Verbesserung der Stabilitatsleistung im
Alter

Prof. Dr. Adamantios Arampatzis (Berlin) informierte in
seinem Vortrag ,Ein theoriegeleiteter und praktizierter
Trainingsansatz zur Verbesserung der Stabilitatsleistung
im Alter” Gber Interventionsstrategien, mit denen durch
adaptives Training Bewegungsstérungen entgegen-
gewirkt werden kann. Arampatzis ging auf das Per-
tubationstraining ein, durch das neuronale Netzwerke
trainiert, die motorische Kontrolle durch eine gesteigerte
Muskelkraft gestarkt und die Balanceféhigkeit verbessert
wirden. So kdnne das altersbedingte Sturzrisiko in kur-

zer Zeit vermindert werden.

Das Sturzrisiko erhoht sich mit dem Alter. Die Gruinde fiir Stirze sind multifaktoriell.

« Es gibt eine hohe Dunkelziffer bei hauslichen Stiirzen: Nur 20 % der Stiirze sind Hausarzt:innen bekannt.

Krafttraining kann die Stabilitat durch eine bessere motorische Kontrolle und Balancefahigkeit erhchen.

ANTIRESORPTIVAASSOZIIERTE KIEFERNEKROSEN

Den Vorsitz der Vortragsreihe ,Antiresorptivaassoziierte Kiefernekrosen” (ibernahmen Prof. Dr. Dr. Jiirgen Hoffmann

(Heidelberg) und Prof. Dr. Dr. Knut A. Grétz (Wiesbaden).

Haufigkeit und Risiko

Prof. Dr. Dr. Knut A. Grotz ging in seinem Vortrag auf die
Pravalenz und die Ereignisraten von Antiresorptiva(AR)-
assoziierten Kiefernekrosen (Osteonecrosis of the Jaw
[ONJ]) bei verschiedenen Erkrankungen ein. Grétz
betonte, dass das Risiko fir AR-ONJ in 3 Kategorien

(niedrig, mittel und hoch) eingeteilt werden kénne. Das
Risikoprofil sei unter anderem abhéangig von der Indika-

tion und der Dosierung der AR (siehe Tabelle 1).

Tabelle 1: Risikoprofil fiir AR-ONJ bei unterschiedlichen Erkrankungen und Therapien

Indikation fiir AR AR-ONJ-Pravalenz Risikoprofil
priméare Osteoporose 0,1 % (Dynamik Uber die Zeit: unter 4 niedrig
Jahre AR-Therapie: 0,04 %, liber 4 Jahre
AR-Therapie: 0,21 %) [19, 20]
therapieinduzierte Osteoporose, sekundare 1% [21] mittel
Osteoporose, Indikation zur Vermeidung von
skelettbezogenen Komplikationen (SREs)
maligne Erkrankung mit ossaren Metastasen, 1-21 % [22] hoch

multiples Myelom




Grotz verwies dabei auf eine hohe Dunkelziffer bei ONJs,
da Beschwerden wie Schmerzen nur durch eine Super-
infektion auftrdten und nicht durch die Kiefernekrose
selbst. Ohne eine standardméRBige orale Inspektion wiir-
den deswegen viele ONJs nicht entdeckt. Das Risiko, eine
ONJ zu erleiden, werde durch das Vorhandensein einer
Parodontitis oder durch zahnmedizinische Eingriffe wie
Zahnentfernungen noch gesteigert [23-25]. Zudem sei
eine langere Therapiedauer mit einem erhéhten ONJ-
Risiko assoziiert [23, 25].

Infektion und Pathogenese

Anschlie3end folgte Prof. Dr. Dr. Sven Otto (Mlinchen) mit
seinem Vortrag zur Pathogenese von ONJs. Ihm zufolge
wurde in den letzten Jahren der kausale Zusammenhang
zwischen der Einnahme von ARs und ONJs erkannt [26].
Unter ARs traten ONJs vorrangig beim Mammakarzinom,
beim Prostatakarzinom und beim multiplen Myelom
auf, aber auch bei Osteoporose und rheumatischer
Arthritis. Eine onkologische Dosierung von Bisphospho-
naten und eine lokale Infektion im Mundraum (z. B. eine
Parodontitis) reichten aus, um AR-ONJs zu induzieren
[27]. Zusatzliche Risikofaktoren seien Diabetes mellitus,
Immunsuppression, mangelhafte Mundhygiene und
Rauchen [28].

Pravention

In seinem Vortrag wies PD Dr. Dr. Sebastian Hoefert
(Tibingen) darauf hin, dass fur die Vorbeugung von
ONJs der Informationsaustausch zwischen Zahnmedizi-
neriinnen und AR-Verordnenden besonders wichtig ist.
Anhand des Laufzettels der Arbeitsgemeinschaft ,Sup-
portive MaBnahmen in der Onkologie” der Deutschen
Krebsgesellschaft e. V. (AGSMO) koénne das ONJ-Risiko
bestimmt und die Zahnmediziner:iinnen umfassend
informiert werden (Download unter: https://www.onko-
support.de/asors/content/e4126/e1743/e1861/e1862).
Auch einen AR-Pass fiir Patient:innen in AR-Behandlung
halt Hoefert fir sinnvoll. Der AR-Pass kénne sowohl Zahn-
mediziner:iinnen als auch Mediziner:innen Uber die AR
Medikation und notige MalBnahmen informieren, sowie
erfolgte MaBnahmen (z.B. bei der Prophylaxe) konnten
darin dokumentiert werden. Als weitere vorbeugende
MaBnahmen nannte er

- die Reduktion von Alkohol- und Tabakkonsum,

« das Prifen des Zahnstatus und das Abschlie3en von
(chirurgischen) zahnmedizinischen MaBnahmen vor
einer AR-Therapie [29],

« eine 2-mal jéhrliche zahnmedizinische Kontrolle wére
winschenswert (Vorgaben vom Gesetzgeber beach-
ten),

- erhohte Vorsicht bei Zahnprothesen, da sich Druck-
stellen zu ONJs entwickeln kdnnten,

« erhohte Vorsicht bei Implantaten, da eine Periimplan-
titis das ONJ-Risiko erhohe, und

- eine Antibiotikaprophylaxe und ein anschlieBender
dichter Wundverschluss bei einer notwendigen Zahn-
entfernung unter AR-Therapie (weitere Informationen
dazu siehe Leitlinie [22]).

Hoefert fiihrte zudem folgende Risikofaktoren auf, die

bei einer Denosumab-Therapie mit einem erhéhten AR-

ONJ-Risiko assoziiert seien, respektive diskutiert wiirden:

« Chemo- oder Hormontherapie

+ Glukokortikoide

+ Hypertonie

+ Diabetes mellitus

« parodontale Erkrankungen

- apikale Ostitis

+ (schleimhautgetragene) Zahnprothesen

Allerdings weisen Studiendaten laut Hoefert darauf hin,

dass die osteoprotektiven Vorteile einer AR-Therapie

mit Denosumab oder Bisphosphonaten gegeniber
maoglichen AR-ONJ-Risiken liberwiegen [30]. Zu Romo-
sozumab fehlten noch aussagekraftige Langzeitdaten
beziliglich des AR-ONJ-Risikos [31]. Da im Moment nach
einem Jahr Therapie eine weitere Erhaltungstherapie mit
einem AR empfohlen wird, werde sich das Risiko einer
AR-ONJ dann mit dem der anderen AR vergleichen las-

sen.

Therapie

Auch Prof. Dr. Dr. Oliver Ristow (Heidelberg) betonte
zu Beginn seines Vortrags zur ONJ-Therapie, dass Vor-
beugen besser sei als Therapieren und er verwies auf
die Bedeutung des interdisziplindren Austauschs. Das
Therapieziel der ONJ-Behandlung sei immer die Wieder-
herstellung der oralen Schleimhautintegritat und die
dentale Rehabilitation. Beides sei ausschlaggebend fiir
die Lebensqualitat der Patient:innen. Ristow erlduterte,

dass die chirurgische Therapie dafiir am geeignetsten sei.



Sie konne laut Leitlinien in jedem Stadium der ONJs erfol-
gen [22]. Nur eine vollstandige Entfernung der Nekrose
verhindere die Progression der ONJ. Eine méglichst frithe
Therapie beuge einem moglichen Zahnverlust vor und
erleichtere die spatere dentale Rehabilitation. AuBerdem
konne durch eine frithe chirurgische Intervention die AR-
oder die onkologische Therapie anschlieBend schneller
fortgesetzt und ein Progress der Grunderkrankung ver-
hindert werden. Ob sich eine Therapiepause der osteo-
logischen oder onkologischen Therapie wahrend der
ONJ-Therapie positiv auf die Nekrosen auswirkt, ist aller-
dings Ristow zufolge durch Studiendaten nicht ausrei-
chend belegt. Dies miisse daher in Abstimmung mit der
Kieferchirurgie und den AR-Verordnenden patientenspe-

zifisch und risikoadaptiert entschieden werden.

Fazit flir die Praxis

Kaufunktionelle Rehabilitation

Prof. Dr. Dr. Christian Walter (Mainz) berichtete in seinem
Vortrag davon, dass eine kaufunktionelle Rehabilitation
nach einer erfolgreichen ONJ-Therapie haufig moglich
sei. Durch Implantate kdnne man maogliche zukiinftige
Druckstellen, die die Entwicklung von ONJs beglins-
tigten, vermeiden. Hierzu bedarf es aber der Erstellung
eines individuellen Risikoprofils, das neben klinischen
auch radiologische Parameter beinhaltet. Prothesen
mussten optimal angepasst werden. Eine eingehende

Aufklarung und Nachsorge seien wichtig.

Durch eine AR-Therapie steigt das Risiko einer Kiefernekrose in Abhangigkeit von der Dosierung. Studien-

daten weisen jedoch darauf hin, dass die osteoprotektiven Vorteile einer AR-Therapie gegeniiber mogli-

chen AR-ONJ-Risiken Giberwiegen.

Entztindungen im Mundraum begiinstigen die Entstehung von ONJs.

Um die Entstehung von ONJs wahrend einer AR-Therapie zu verhindern, ist ein enger Austausch zwischen

Zahnmediziner:innen und AR-Verordnenden sinnvoll.

Notwendige chirurgische MaBnahmen sollten von erfahrenen Zahnmediziner:innen unter Antibiose durch-

gefiihrt werden.

Eine friihe chirurgische Entfernung von Nekrosen wirkt sich vorteilhaft auf den Behandlungserfolg aus.

Ob sich eine Therapiepause der osteologischen oder onkologischen Therapie wahrend der ONJ-Therapie

positiv auf die Nekrosen auswirkt, ist durch Studiendaten nicht ausreichend belegt.




Educational 11: Sequenzen und Therapiepausen

Dr. Friederike Thomasius ging in einem gesonderten Vortrag unter anderem auf Sequenzen und Therapie-

pausen der Osteoporosetherapie ein. Die wichtigsten Eckpunkte werden im Folgenden aufgefiihrt:

Therapieentscheidung:

Es sollte immer eine Basistherapie (Erndhrung und Bewegung) durchgefiihrt werden (,Dauersequenz”).
Die Patient:innen sollten anhand ihres Risikoprofils nach den Leitlinienvorgaben (Risikorechner) eingeteilt
werden.

Bei Hochrisikopatient:innen sollte eine osteoanabole Erstlinientherapie favorisiert werden.

Da unterschiedliche Praparate eine unterschiedlich starke Senkung des Frakturrisikos zeigen, sollten die
Leitlinienempfehlungen dazu beachtet werden.

Wichtig: Mit einem einzelnen Therapieansatz werden Frakturen nicht vollstandig verhindert, weil die

Osteoporose eine multifaktorielle Erkrankung ist.

Therapiekontrolle:

Uber die Messung der BMD und der Knochenumbauparameter kann der Therapieerfolg erfasst und kon-
trolliert werden. Falls dieser nicht eintritt, muss gegebenenfalls nachgebessert werden (Anderung des The-
rapieprinzips oder Intensivierung). Ein Nichtanstieg der Knochendichte ist kein eindeutiges Kriterium eines
Therapieversagens.

Die Compliance tragt entscheidend zum Therapieerfolg bei und sollte kontrolliert werden.

Therapiepausen:

Nach einer osteoanabolen oder einer antiresorptiven Therapie muss vor einer Therapiepause ein weiterer
Therapieansatz folgen. Nur nach einer Bisphosphonat-Therapie kann eine Therapiepause eingelegt wer-
den.

Die Therapiepause sollte nicht zu friih nach der Therapieinitiierung durchgefiihrt werden und nur wenn
das Frakturrisiko gesenkt wurde und die Patient:in stabil ist (Kontrolle mittels Knochendichtemessung/
Frakturfreiheit).

Man sollte keine Therapiepause machen, wenn das Frakturrisiko steigt oder die Patient:in nicht stabil ist.
Besser: Therapieprinzip wechseln oder Therapieintensivierung.

Die Basistherapie sollte immer beibehalten werden.

Anpassung des Therapieprinzips:

CAVE Langzeittherapien: Atypische Femurfrakturen und Kiefernekrosen treten vermehrt auf [32]. Eine
Anpassung des Therapieprinzips mit unterschiedlichem Nebenwirkungsprofil kann deswegen bei Lang-
zeittherapien sinnvoll sein.

Das Therapieprinzip sollte auch angepasst werden,

- wenn der Therapieerfolg nicht eintritt oder

« nach einer Therapiepause in Absprache mit der Patient:in.

Kontraindikationen beachten!



OSTEOPOROSE IST AUCH MANNERSACHE

Firmensymposium Amgen GmbH

Prof. Dr. Ralf Schmidmaier (Miinchen) fihrte durch das
Industriesymposium ,Osteoporose ist auch Mannersa-
che” Er verwies dabei auf die weitaus schlechtere Daten-
lage, was die Osteoporose des Mannes betrifft. Diese
habe aber eine hohe Relevanz fiir das Gesundheitssys-
tem. Manner missten deswegen bei der Pravention und

der Therapie der Osteoporose beriicksichtigt werden.

Geschlechtsunterschiede in der Geriatrie

Prof. Dr. Markus Gosch (Nirnberg) berichtete (ber
geschlechtsspezifische Unterschiede im Hinblick auf
die Pravalenz, die Diagnose- und Behandlungsraten
sowie auf die Prognose der Osteoporose bei Mdnnern
und Frauen. Nach Gosch stiirzen Frauen haufiger als
Manner (32,4 % vs. 27,7 %) und sie erleiden haufiger
eine huftnahe Fraktur (17,9 % vs. 8,9 % in 11,6 Jahren).
Risikofaktoren wie ein schlechter Gesundheitszustand,
soziale Isolation und die Einnahme psychotroper Sub-
stanzen fiihren ihm zufolge zu einer Risikoerhéhung um
den Faktor 2,92 (2,1-4,05) bei Frauen und um den Fak-
tor 4,6 (2,71-7,81) bei Mannern [33]. Dadurch verstarke
sich das Risiko osteoporotischer Frakturen vor allem bei
Mannern. Vor einer Fraktur erhielten weniger Manner
als Frauen eine Osteoporosediagnose oder -therapie
(Therapie: Manner 5 %, Frauen 10 %). Nach einer Fraktur
erhielten 43 % der Manner und 27,3 % der Frauen keine
Osteoporosetherapie [34]. Gosch verwies auf den unter-
schiedlichen Alterungsprozess zwischen den Geschlech-
tern: Wahrend Frauen kontinuierlich alterten, setze der
Alterungsprozess bei Mannern abrupter und drastischer
ein. Die Gebrechlichkeit (Frailty-Syndrom) nehme bei
Mannern im Alter starker zu [35]. Dies fuhre dazu, dass
Manner eine unglinstigere Prognose bei Osteoporose
und ein 2,5-fach hoheres Risiko, nach einer Huftfraktur

zu versterben, hatten als Frauen.

Risikofaktor Mann: Pravention, Diagnose und Thera-
pie der Osteoporose

PD Dr. Stephan Scharla lie8 die Zuhorer:iinnen an seinen
langjéhrigen Erfahrungen aus der Praxis zur Osteopo-

rose beim Mann teilhaben. Generell sei die Osteoporose

beim Mann unterdiagnostiziert und untertherapiert,

betonte er. Als Risikofaktoren der Osteoporose beim

Mann nannte er

- Alter,

+ Hypogonadismus (16-58 % der Mdnner mit Osteopo-
rose) [36],

- Alkoholismus,

« Glukokortikoideinnahme,

« Organtransplantationen,

- Androgendeprivationstherapie (ADT) beim Prosta-
takarzinom und

- sonstige Erkrankungen (HIV, Klinefelter-Syndrom, Dia-
betes mellitus Typ | und fortgeschrittener Diabetes
mellitus Typ I, gastrointestinale Erkrankungen [37-
42]).

Scharla erlduterte die Wirkung von Testosteron auf die
Knochen: Ein Testosteronmangel reduziere die Aktivitat
der Osteoblasten und verstarke die Knochenresorption
durch Osteoklasten, wodurch es zu einer niedrigen BMD
komme. Niedriges Testosteron sei mit einer hoheren
Frakturrate assoziiert [43]. Ein Abfall der Sexualhormone
fihre beim Mann zu einer gestérten Mikroarchitektur
der Knochen mit einem Verlust an Trabekeldicke und mit

zunehmender kortikaler Porositat [44].

ZurVorbeugung empfahl Scharla folgende Manahmen:

« korperliche Aktivitat steigern, um die BMD zu erh6hen
[45]

- auf ausreichende Kalziumzufuhr achten (1.000 mg
taglich), vorzugsweise durch die Erndhrung [46, 47]

- taglich 800-1.000 IE Vitamin D3 zufiihren

Bei der Diagnose ist nach Scharla wie folgt vorzugehen:

- Anamnese (Risikofaktoren, Medikamente, Familie)

« Knochendichtemessung (DXA)

- Labor (Basislabor nach Leitlinie), bei Verdacht auf
Hypogonadismus auch Uberpriifung des Testosteron-
werts (insbesondere bei jlingeren Mannern)

« bei Hypogonadismus erweiterte endokrinologische

Diagnostik



Hinsichtlich der Therapie erklarte Scharla, dass eine
Testosteronersatztherapie fir junge Erwachsene mit
Hypogonadismus empfohlen werde. Allerdings ver-
bessere sich die BMD dadurch nur geringfiigig [36, 48].
Deswegen ist Scharla zufolge eine spezifische Osteopo-
rosetherapie mit Medikamenten angeraten.
Aktuell zugelassene Osteoporosemedikamente fiir Man-
ner mit erhéhtem Frakturrisiko seien
+ Alendronat [49, 50],

Risedronat [51, 52],

. Zoledronat [53, 54],
. Denosumab [42, 55, 56] und
« Teriparatid [57, 58].

Was Denosumab betrifft, berichtete Scharla, dass es
urspriinglich bei Mannern mit nichtmetastasiertem Pro-
statakarzinom unter ADT zugelassen worden sei. 80 %
der Patienten unter ADT seien osteopenisch [42]. Deno-
sumab reduziere die Frakturinzidenz und erhohe die
BMD an Wirbelsaule, Hiifte und Unterarm [55].

Abbildung 1: Denosumab bewirkte eine signifikante Senkung der Héufigkeit neuer Wirbelfrakturen bei Mdnnern unter ADT

(modifiziert nach [42])
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Scharla verwies darauf, dass nach Teriparatid und Deno-
sumab eine AR-Therapie angeschlossen werden sollte,

um dem Abbau der BMD entgegenzuwirken.

Risiko im Gepack: osteoonkologische Herausforde-
rungen

Prof. Dr. Lorenz C. Hofbauer (Dresden) fuhrte in seinem
Vortrag zu osteoonkologischen Herausforderungen aus,
welche Einflisse das Gleichgewicht zwischen Osteo-
blasten und Osteoklasten im onkologischen Setting
storten. Er erlduterte, dass eine Behandlung mit Aroma-
tasehemmern beim Mammakarzinom oder eine ADT
beim Prostatakarzinom zu krebsbehandlungsinduzier-

tem Knochenschwund (Cancer Treatment-induced Bone

24 36
Monate

I Placebo (n=673) M Denosumab (n = 679)

Loss [CTIBL]) fuhre. Eine ADT reduziere beispielsweise
das frei zirkulierende Testosteron. Als Folge nehme die
Knochenresorption zu und die BMD rasch und substan-
ziell ab. Manner erlitten einen Knochenverlust, der ver-
gleichbar sei mit dem Knochenverlust einer Frau in der
frihen Menopause [59]. Dies erklare, warum Manner mit
Prostatakarzinom unter ADT haufiger Frakturen erlitten
als solche, die keine ADT erhielten. Das Risiko von Frak-
turen, die zu einem Krankenhausaufenthalt fihren, sei
mit einer ADT um das 2- bis 3-Fache erhoht [60]. Deswe-
gen muss Hofbauer zufolge bei Mdnnern, die eine ADT
erhalten, die Knochengesundheit in Bezug auf das Frak-

turrisiko kontrolliert werden.



Abbildung 2: Anteil von Médnnern mit und ohne ADT mit Frakturen nach 1-5 Jahren nach der Diagnose eines Prostatakar-

zinoms (modifiziert nach [60])

24 + 6,8 %*
1
. 21 19,4 %
§
.*q;;
X
i
=
=)
O
T
Alle Frakturen Frakturen, die zur
Hospitalisierung fihren
*p < 0,001

ADT = Androgendeprivationstherapie

Eine weitere Herausforderung sind laut dem Referenten
Knochenmetastasen, die beim Prostatakarzinom mit
einer Inzidenz von 65-90 % auftreten [61, 62]. Begiins-
tigt wiirden diese durch osteoporotische Knochen mit
hohem Knochenumsatz. Haufig diagnostiziere man Kno-
chenmetastasen erst, wenn Schmerzen auftraten. Neben
bildgebenden Verfahren kdnnten erhdhte Serumspiegel
von Knochenumsatzmarkern (z. B. alkalische Phospha-
tase, N- und C-Telopeptide, MicroRNA [miRNA]) Hinweise
auf das Ausmal der skelettalen Beteiligung bei Patienten
mit Knochenmetastasen liefern [63, 64].

Hofbauer zeigte auf, wie Tumorzellen den Knochen-

abbau vorantrieben, indem die RANKL-Produktion der

keine ADT (n = 20.035) M ADT (n = 6.650)

Osteoblasten stimuliert werde. RANKL steigere seiner-
seits die Knochenresorption durch die Osteoklasten. Bei
Patientinnen mit Mammakarzinom und positiver RANK-
Expression in den Brustkrebszellen zeige sich in Studien
eine vermehrte Knochenmetastasierung [65]. Knochen-
metastasen seien mit dem vermehrten Auftreten von
skelettbezogenen Komplikationen (SREs) wie pathologi-
schen Frakturen oder Riickenmarkskompressionen asso-
ziiert. Diese fiihrten zu einer betrdchtlichen Zunahme der
Morbiditdt und zu einer verminderten Lebensqualitat
und sie erhdhten das Risiko fir weitere SREs. Aul3erdem

steige die Mortalitat durch pathologische Frakturen [66].

Abbildung 3: Patient:innen mit Prostata- oder Mammakarzinom und pathologischen Frakturen hatten im Vergleich zu

Patient:innen ohne Frakturen ein signifikant hGheres Mortalitdtsrisiko (modifiziert nach [66])
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Um die Lebensqualitat der Patienten zu erhéhen, riet
Hofbauer zu einer osteoprotektiven Begleittherapie
wahrend einer ADT. Bei einem erhohten Frakturrisiko bei
Patienten ohne Knochenmetastasen schlug Hofbauer
eine Denosumab-Gabe in Osteoporosedosierung (60 mg
g6m) vor. Bei Patienten mit Knochenmetastasen empfahl

Hofbauer zur Vermeidung skelettaler Komplikationen

Fazit flir die Praxis

eine Denosumab-Gabe in onkologischer Dosierung
(120 mg g4w). Wenn Denosumab gut vertragen werde,
solle die Therapie wahrend der gesamten Dauer der ADT
durchgefiihrt werden. Eine Bisphosphonat-Therapie
misse angeschlossen werden, um den Abbau der BMD

nach Absetzen von Denosumab zu verhindern.

Manner sind im Hinblick auf die Osteoporose unterdiagnostiziert und untertherapiert.

Das Risiko, nach einer Huftfraktur zu versterben, ist bei Mannern hoher als bei Frauen.

Risikofaktoren fiir eine Osteoporose beim Mann sind zum Beispiel Alter, Hypogonadismus, Glukokortikoid-

einnahme oder ADT.

Vorbeugende MaBnahmen sind Bewegung und eine ausreichende Kalzium- und Vitamin-D-Zufuhr.

Zur medikamentdsen Therapie der Osteoporose beim Mann sind Alendronat, Risedronat, Zoledronat,

Denosumab und Teriparatid zugelassen.

Denosumab (60 mg gém) ist auBerdem zugelassen zur Behandlung von Knochenschwund im Zusammen-

hang mit einer Hormonablation bei Mannern mit Prostatakarzinom mit erhéhten Frakturrisiko.

Beim Prostatakarzinom belasten der krebsbehandlungsinduzierte Knochenschwund und ossare Metasta-

sen die Knochen.

Bei Patienten mit ADT, die keine Knochenmetastasen aufweisen, wird eine osteoprotektive Begleittherapie

mit Denosumab (60 mg gé6m) empfohlen.

Bei Patienten mit ADT, die Knochenmetastasen aufweisen, kann eine osteoprotektive Begleittherapie mit

Denosumab (120 mg g4w) SREs verringern und die Lebensqualitdt erhéhen.

HOCHBETAGTE MENSCHEN - ENDOKRINE UND OSTEOLOGISCHE HERAUSFORDERUNGEN

Prof. Dr. Ralf Schmidmaier moderierte die Session zu endokrinen und osteologischen Herausforderungen bei

hochbetagten Menschen.

Osteosarkopenie - die Rolle des Muskelschwundes in
der Osteologie

Prof. Dr. Michael Drey (Miinchen) startete mit dem Vor-
trag ,Osteosarkopenie - die Rolle des Muskelschwun-
des in der Osteologie”. Wie er ausfiihrte, beschreibt der
Begriff Osteosarkopenie die Kombination aus Sarkope-
nie (altersassoziierter Muskelschwund) und Osteopo-
rose. Durch die Sarkopenie schwinde die Muskelkraft
und die Muskelfunktion. Eine Abnahme der Muskelkraft
sei mit einer verminderten Knochenstarke assoziiert und

trage weiter zum Krankheitsbild der Osteosarkopenie

bei. Wahrend 8,6 % der Manner und 16,5 % der Frauen
> 65 Jahre in der Allgemeinbevélkerung von Sarkopenie
betroffen seien, liege die Pravalenz bei Patient:innen
im Krankenhaus bei 30-40 % [67]. Dies fuhrt zu einem
erhohten Sturz- und Frakturrisiko bei Menschen mit
(Osteo-)Sarkopenie, was wiederum zu vermehrten Kran-

kenhausaufenthalten fihre [68].

Beim geriatrischen Mann liegt haufig ein Hypogona-
dismus vor. Drey berichtete von eigenen Studiendaten,

die zeigten, dass 62 % der untersuchten Patienten einen



Hypogonadismus aufwiesen. Von diesen Patienten zeig-
ten 83 % entweder eine Anamie, Sarkopenie oder Osteo-
porose. Diese Patienten kdnnten nach Ausschluss von
Kontraindikationen von einer Testosteronsubstitution
profitieren. AuBBerdem betonte Drey die Notwendigkeit
einer konsequenten Diagnose und Therapie der Osteo-
sarkopenie. Eine Therapie mit Denosumab fiihre neben
osteoprotektiven Effekten auch zu einer Verbesserung
der Muskelfunktion und zu einer Reduktion der Sturz-
rate. Die positiven Effekte ndhmen jedoch nach Absetzen
von Denosumab wieder ab [69, 70]. Zur Sarkopeniepra-
vention und —therapie musse eine ausreichende Protein-

versorgung gewahrleistet sein.

Die Rolle der somatotropen Achse bei der Entwick-
lung einer Sarkopenie

Dr. Anna Schaupp (Miinchen) berichtete in ihrem Vor-
trag vom Muskel als endokrines Organ. Wie sie ausfiihrte,
sezernieren Muskelzellen unter anderem Wachstumsfak-
toren wie IGF-1 (Insulin-like Growth Factor 1) und wirken
auf die somatotrope Achse des Hypopthalamus-Hypo-
physen-Systems ein. Dadurch wiirden anabole Effekte
vermittelt. Hohe IGF-1-Level konnten zur Sarkopeniepra-

vention beitragen. Durch Muskelarbeit erhéhe sich die

Fazit flir die Praxis

Konzentration der Wachstumsfaktoren. Allerdings ldagen
widerspriichliche Studiendaten zum Einsatz von IGF-1

als Risikomarker oder Therapeutikum bei Sarkopenie vor.

Die Rolle des Hypogonadismus beim alternden Mann
Prof. Dr. Glnter Stalla (Minchen) stellte zu Beginn seines
Vortrags die European Male Ageing Study (EMAS) vor,
die zu dem Ergebnis kam, dass lGber 23 % der Manner
zwischen 40 und 79 Jahren einen Hypogonadismus
aufwiesen (2 % primdrer Hypogonadismus, 9,5 % kom-
pensierter Hypogonadismus, 11,8 % sekundarer Hypo-
gonadismus) [71]. Testosteron unterstiitzt laut Stalla
durch Osteoblastenstimulation und Osteoklastenhem-
mung die periostale Knochenbildung. AuBerdem wirke
es als wichtiger Stimulator des Muskelaufbaus. Ostrogen
hingegen wirke regulierend auf den Knochenumsatz.
Wie der Referent darlegte, erhoht ein Hypogonadismus
das Risiko einer Osteopenie, einer Sarkopenie und einer
Osteosarkopenie. Er empfahl daher eine Testosteronsub-
stitutionstherapie. Diese verbessere die BMD und die
Muskelkraft bei Hypogonadismus. Zusatzlich riet Stalla
zur AR- oder zur osteoanabolen Therapie der Osteopo-

rose anhand der Leitlinienempfehlungen.

Muskeln und Knochen beeinflussen sich gegenseitig.

Eine Sarkopenie ist mit einer erhohten Sturz- und Frakturrate assoziiert.

Mannliche geriatrische Patienten mit Sarkopenie weisen haufig einen Hypogonadismus auf.

Testosteron und Ostrogen sind wichtig fiir Muskel- und Knochenaufbau und den Knochenumsatz.

Eine Testosteronsubstitution verbessert die BMD und die Muskelkraft bei Patienten mit Hypogonadismus.

« Osteoprotektive Therapien kénnen das Sturz- und Frakturrisiko vermindern.




REHABILITATIVE THERAPIESTRATEGIEN FUR HOCHALTRIGE PATIENT:INNEN
Dr. Ulla Stumpf (Miinchen) und Dr. Isa Feist-Pagenstert (Miinchen) fiihrten durch die Session ,Rehabilitative

Therapiestrategien fiir hochaltrige Patient:innen’.

Training bei Hochrisikopatient:innen: Effekte eines
strukturierten Therapieprogramms

Dr. Isa Feist-Pagenstert informierte tiber das klinikeigene
Therapieprogramm der Tagesklinik der Physikalischen
Medizin im MUM (Muskuloskelettales Universitatszen-
trum Minchen). Ziel dabei sei es, durch Bewegung und
Ausdauertraining Muskeln und Knochen aufzubauen
und die neuromuskuldre Kapazitat zu steigern. Feist-
Pagenstert verwies auf eine eigene Untersuchung von
146 Patientiinnen mit Osteoporose (primdre Osteo-
porose: n = 88, sekunddre Osteoporose bei Diabetes
mellitus: n = 23; sekundare Osteoporose unter Bisphos-
phonat-Therapie: n = 35). Die Ergebnisse davon zeigten,
dass eine Verbesserung der gesundheitsbezogenen
Lebensqualitdt und eine Kraftigung durch das Training

eintraten.

Alterstraumatologie - Verbesserung der Mobilisation
Dr. Alexander Keppler (Miinchen) berichtete, dass die
Mobilitat mit der Morbiditat assoziiert sei. Eine vermin-
derte Mobilitat fiihre zu
« Atemwegsinfekten,
+  Weichteilschaden (Dekubitus),

Harnwegsinfekten und

+ Muskelabbau (Sarkopenie).

Eine Sarkopenie erhohe das Sturzrisiko und trage wesent-
lich zur Gebrechlichkeit im Alter (Frailty-Syndrom) bei.
Keppler betonte, dass der Muskelabbau durch Immo-

bilitat im Alter verhindert werden musse. Durch eine

Fazit flir die Praxis

rasche Mobilisierung nach einer OP lieBBen sich Folge-
komplikationen vermeiden. Bei einem Krankenhausauf-
enthalt oder nach einer chirurgischen Behandlung miisse
deswegen die Mobilisierung der Patient:innen im Fokus
stehen. Zur Kontrolle der Mobilitat dlterer Menschen im
hauslichen Umfeld eigne sich ein Schrittzahler, dessen
Algorithmus an die Verhaltensmuster dlterer Menschen

angepasst sei, fligte Keppler hinzu.

Bedeutung der interdisziplindren Versorgung in der

Behandlung dlterer Traumapatient:innen

Prof. Dr. Carl Neuerburg (Miinchen) erlduterte den Stel-

lenwert der interdisziplindren Zusammenarbeit bei der

Versorgung dlterer Patient:innen am Beispiel der Huft-

fraktur. Hiftfrakturen traten haufiger bei alteren als

bei jlingeren Patient:innen auf. Durch Komorbiditaten
werde das Risiko fir Komplikationen nach der Behand-
lung erhéht. Folgende Malinahmen verringern laut Neu-

erburg Komplikationen bei Huftfrakturen [72]:

1. chirurgische Stabilisation der Fraktur

2. moglichst friihe OP (auBer bei Antikoagulation)

3. regelmaBige, strukturierte und interdisziplinare Kom-
munikation zwischen Geriatrie und Unfallchirurgie
(ISAR-Screening [ISAR = Identification of Seniors at
Risk])

4. Behandlung nach standardisierten Protokollen

5. friihzeitige Planung der MaBnahmen nach der Ent-
lassung:

a. Rehabilitationsplanung

b. Osteoporosediagnostik und -therapie nach Leitlinie

+ Ein Trainingsprogramm mit Bewegung und Ausdauertraining fiir Patient:innen mit Osteoporose kann die

gesundheitsbezogene Lebensqualitat fordern.

Die Mobilitat alterer Menschen sollte auch wahrend und nach einem Krankenhausaufenthalt erhalten

bleiben.

Der interdisziplindre Austausch und standardisierte Behandlungs- und Rehabilitationsplane vermindern

das Auftreten von Folgekomplikationen bei alteren Traumapatient:innen.
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