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Immobilititsosteoporose bei Langzeitpatienten
mit neurologischem Defizit

Kurzfassung: Frakturen bei Patienten mit
neurologischem Defizit nach Schadelhirn-
trauma, Riickenmarksverletzung oder Er-
krankungen des Riickenmarks sind haufig
und rasch nach dem Ereignis auftretend.
In diesem Artikel werden Frakturen an ei-
ner Langzeittherapiestation eines Wiener
Pflegewohnhauses mit Schwerpunkt Pul-
mologie mit Langzeitbeatmung beschrie-
ben und anschlieBend diskutiert. In einem
Beobachtungszeitraum von 3 Jahren tra-
ten bei 11,1 % der 81 Bewohner 11 Fraktu-
ren auf, 9 Frakturen bei 7 Bewohnern wur-
den als Fragilitatsfraktur identifiziert. Bei 5
Bewohnern (7 Frakturen, 63,6 % aller Frak-

K.-K. Mai-Rintelen

turen) lag ein neurologisches Defizit vor.
Ein Review vorhandener Literatur zu die-
sem Thema wurde durchgefiihrt.

Schliisselworter: Osteoporose, Fragilitats-
fraktur, neurologisches Defizit, Riicken-
markslasion, Schadelhirntrauma

Abstract: Immobilization Osteoporosis in
Long-Term Patients with Neurological Def-
icit. Fractures of the long bones are com-
mon in patients with neurological defi-
cit after brain traumata or spinal cord in-
juries. Bone loss is dramatic in the first
year after injury. In this article, fractures

are described and discussed in residents
of a Viennese special-care home with focal
point on pneumology and artificial respira-
tion. Out of 81 patients in this 3-year ob-
servation, 11.1 % suffered 11 fractures; 9
fractures in 7 patients were identified to be
fragility fractures, 5 patients (7 fractures,
63.6 % off all fractures) had a neurological
deficit. A review of the literature was per-
formed. J Miner Stoffwechs Muskuloskel-
et Erkrank 2016; 23 (2): 39-43.

Key words: osteoporosis, fragility frac-
ture, neurological deficit, spinal cord inju-
ry, brain injury

Einleitung

Immobilitdt wird nach der Leitlinie 2014 fiir die postmenopau-
sale Osteoporose sowie Osteoporose des Mannes ab dem 60.
Lebensjahr des Dachverbandes der deutschsprachigen wissen-
schaftlichen osteologischen Gesellschaften (DVO) als ein re-
versibler méfliger Risikofaktor fiir alle Frakturen (RR 1,5-2,0,
Evidenz A fiir Frauen und B fiir Manner) sowie fiir Wirbel-
korperfrakturen (Evidenz B fiir Frauen, D fiir Médnner) ange-
fithrt [1]. Als immobil gelten hier Personen, die in ihrer Mobi-
litdt so weit eingeschrinkt sind, dass sie zum Beispiel die eigene
Wohnung nicht mehr verlassen oder Hausarbeiten nicht mehr
nachgehen konnen oder eine maximale Gehstrecke von 100
Metern aufweisen [1]. Eine Basisdiagnostik zur tatsichlichen
Einschdtzung des Frakturrisikos bei Immobilitit wird bei Frau-
en ab dem 60. und bei Médnnern ab dem 70. Lebensjahr emp-
fohlen, so die Immobilitit bestehend ist oder bis vor 24 Mona-
ten bestand, schon ab der Menopause bei Frauen bzw. ab dem
60. Lebensjahr bei Médnnern, wenn zusétzliche Risikofaktoren
fiir Frakturen wie z. B. vorbestehende Frakturen, ein Diabetes
mellitus Typ 1, eine rheumatoide Arthritis oder mehrere ande-
re bestehen (siehe DVO-Leitlinie 2014) [1]. Auch in der The-
rapieentscheidung spielt die Immobilitit eine Rolle. Das heifst,
die Therapieschwelle wiirde angehoben und der Patient bereits
bei einem hoheren T-Score (DEXA) behandelt werden [1].

Meine Titigkeit als Oberérztin an einer Langzeitbeatmungs-
station konfrontiert mich mit langzeitimmobilen Patienten
haufig nach Verletzungen des Riickenmarks, Schadelhirntrau-
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mata oder neuromuskuldren Erkrankungen. Immer wieder
treten bei diesen Patienten Frakturen auf und diese bei Nied-
rigstenergietraumata, wie bei der Korperpflege oder beim
Wenden im Bett. Ziel dieser Untersuchung ist, diese Fraktu-
ren zu beschreiben. Im Anschluss mochte ich die Problematik
dieser Sonderform der Osteoporose anhand vorhandener Li-
teratur diskutieren.

Patienten und Methode

In dieser retrospektiven Studie werden samtliche Frakturen
aufgezahlt, die im Zeitraum von 01.09.2010-31.08.2013 bei
Patienten des Geriatriezentrums Am Wienerwald, Pavillon
XV, Pulmologie mit Langzeitbeatmung, aufgetreten sind. De-
mographische Daten wie Alter, Geschlecht, zugrunde liegende
Erkrankung, Dauer des Auftretens der Fraktur nach Diagno-
sestellung der Grundkrankheit, Lokalisation der Fraktur und
Mobilitdtsgrad wurden erhoben.

Ergebnisse

Daten von 81 Patienten wurden erhoben. Das Alter dieser Pa-
tienten liegt zum Zeitpunkt der Erhebung zwischen 18 und 92
Jahren, ein Drittel der Patienten ist weiblich (demographische
Daten siehe Tab. 1). Bei 11,1 % dieser Patienten (n = 9) tra-

Tabelle 1: Demographische Daten der eingeschlosse-
nen Patienten.

Alle Weiblich Mannlich
Anzahl n (%) 81 (100) 27 (33,3) 54 (66,7)
Alter Jahre (Mittel- 64 (18-92) 66 (19-92) 63 (18-85)
wert [von bis])
Diagnose neurologi- 50 (62) 16 (59) 34 (63)
sches Defizit n (%)
Frakturen gesamt n 1 7 4
Fragilitatsfrakturen n 9 6 3
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Tabelle 2: Erhobene Fragilitatsfrakturen im Zeitraum 01.09.2010-31.08.2013.

Fraktur Nr.  Patient Nr. Geschlecht Alter bei Lokalisation Mobilitat  Diagnose Dauer seit
Fx (Jahre) Diagnose bis
Fx (Jahre)
1 1 w 47 Humerus sub- BL Tetraplegie nach hypoxi- 9
captal schem Hirnschaden
2 2 m 61 Humerus- BL Hemiplegie nach SHT 6
Schaft
3 3 w 61 Malleolus RW ALS 8
4 4 w 38 Femurschaft BL Tetraplegie nach hypoxi- 2
schem Hirnschaden
5 57 Femurhals RW ALS 4
subtrochantar
6 5 w 60 Humerus- BL ALS 7
Schaft links
7 60 Humerus- BL ALS 7
Schaft rechts
8 6 m 65 Wirbelkdérper RW COPD IV >10
Th 12 und 5
9 7 m 67 Femurhals RW Z. n. Radiochemotherapie bei 3
medial Tonsillenkarzinom

ALS: amyotrophe Lateralsklerose; BL: bettlagerig; COPD: chronisch obstruktive Lungenerkrankung; Fx: Fraktur; m: mannlich; Nr.:
Nummer; RW: Rollwagen; SHT: Schadelhirntrauma; Th: thorakal; w: weiblich; Z. n.: Zustand nach

ten 11 Frakturen auf. 9 Frakturen bei 7 Patienten sind als Fra-
gilititsfrakturen zu werten (8,6 % der Patienten, 4 weiblich,
1 ménnlich). Die {ibrigen 2 Frakturen traten einerseits bei ei-
ner 64-jahrigen Patientin mit Muskeldystrophie nach einem
Sturz nach vorne aus dem Rollstuhl auf (Patella-Fraktur), den-
sitometrisch wurde mittels quantitativem Ultraschall (QUS)
eine Osteoporose bei der Patientin festgestellt. Das Trauma
selbst wird nicht als niedrigenergetisch gewertet, vor allem
auch, weil eine nicht addquate Abwehrmaoglichkeit mit einbe-
zogen wurde. Eine weitere Patella-Fraktur bei einem 41-jih-
rigen Patienten, ebenfalls mit Muskeldystrophie als Grund-
krankheit nach einem Sturz aus dem Bett, wird ebenfalls als
nicht niedrigenergetisches Trauma gewertet. Die Knochen-
dichtemessung gemessen mittels DEXA am Schenkelhals so-
wie an der LWS zeigte bei diesem Patienten keine Osteopo-
rose. Die Dauer der Grunderkrankung bei diesen 2 Patienten
war 30 bzw. 31 Jahre. Beide Patienten waren zum Zeitpunkt
des Ereignisses mit Rollwagen mobil.

Tabelle 2 zeigt die als Fragilitdtsfrakturen gewerteten Kno-
chenbriiche (81,8 % aller aufgetretenen Frakturen). Patientin
Nr. 5 erlitt 3 Frakturen, ihr Mobilitdtsgrad verschlechterte sich
nach der ersten Fraktur. Die Frakturen Nr. 1-7 traten bei Pati-
enten mit neurologischem Defizit auf (63,6 % aller Frakturen).
Fraktur Nr. 8 und 9 traten bei Patienten auf, die keine neuro-
logische Erkrankung aufweisen. Die Lokalisation dieser Frak-
turen zeigt nicht das Muster der Frakturen Nr. 1-7: Nr. 8 und
9 mit Lokalisation Wirbelkérper bzw. medialer Schenkelhals
konnen als typisch osteoporotisch gewertet werden, beide Pa-
tienten waren mit Rollwagen mobil. Die Grundkrankheit so-
wohl bei Patient Nr. 8 (COPD) als auch bei Patient Nr. 9 (Z.
n. Tonsillen-Karzinom mit Radiochemotherapie) kann als Ri-
siko fiir eine sekunddre Osteoporose gesehen werden. Beide
Patienten sind 65 bzw. 67 Jahre alt und damit auch deutlich
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alter als der Durchschnitt von 52,8 Jahren der Patienten mit
den Frakturen 1-7. Die Frakturlokalisation der Frakturen 1-7,
aufgetreten bei Patienten mit neurologischem Defizit, betrifft
mit Ausnahme der Fraktur Nr. 3 (Malleolus) ausschlieflich die
langen Rohrenknochen. Im Durchschnitt bestand bis zur ers-
ten Fraktur die zur Immobilitdt fithrende Erkrankung bei die-
sen Patienten 5,8 Jahre.

Diskussion

Knochenbriiche bei immobilen Patienten, bedingt durch ein
neurologisches Defizit, treten rasch nach dem zur Immobilitit
fithrenden Ereignis auf und betreffen vorwiegend die langen
Rohrenknochen, ndmlich den Humerus, den distalen Femur
und die proximale Tibia [2, 3] - dies im Gegensatz zur post-
menopausalen Osteoporose oder der Osteoporose des ilte-
ren Mannes, wo vorwiegend der Wirbelkorper, der Femurhals
und héufig als erste Fraktur der distale Radius betroffen sind.

Bestdtigt werden die an unserer Abteilung erhobenen Daten
durch eine erst kiirzlich publizierte Arbeit aus der Neurolo-
gischen Abteilung am Geriatrie-Zentrum Wienerwald, Wien
[4]. 30 apallische Patienten wurden iiber 5 Jahre beobachtet
und Frakturen in dieser Zeit registriert. Diese Patienten wur-
den 30 gesunden, in Alter und Geschlecht vergleichbaren Pro-
banden in Bezug auf BMI, DEXA und Knochenstoffwechsel-
parameter gegeniibergestellt. 20 % der Patienten (n = 6) erlit-
ten zumindest eine Fraktur, auch hier vor allem an den langen
Rohrenknochen. Im Durchschnitt traten die Frakturen nach
< 5 Jahren auf (1,0-7,7). Das Durchschnittsalter der Patienten
zum Zeitpunkt der Fraktur war 47 Jahre (18-70). Obschon es
einen leichten Uberhang an Minnern auf dieser Station gab,
traten alle Frakturen bei Frauen auf, ein gleiches Bild wie bei
unserer Erhebung, wenn man einen deutlichen Uberhang an
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Mainnern (66,7 %) in unserem Haus in Betracht zieht. Die Pa-
tientinnen unterschieden sich von den gesunden vergleichba-
ren Probanden durch einen niedrigeren BMI und eine nied-
rigere DEXA-Knochenmineraldichte sowohl am Schenkel-
hals als auch am Wirbelkérper, wobei dies vor allem an der
Hiiftmessung zu erkennen ist und hier im Durchschnitt de-
finitionsgemifd osteoporotische Werte gemessen wurden [4].
2 Patientinnen von den 30 apallischen Patienten hatten ei-
nen normalen T-Score, beide waren nicht in der Frakturgrup-
pe. Die apallischen Patientinnen hatten einen héheren ,,bone
turnover, nur eine Patientin hatte einen normalen Vitamin-
D-Spiegel, wobei beim Vitamin-D-Spiegel kein signifikanter
Unterschied zu den gesunden Probanden festgestellt werden
konnte [4].

Immobilitat ist ein weit gedehnter Begriff. Sie erstreckt sich
von der Definition des DVO, wie in der Einleitung erwéhnt,
bis zu komplett bettlagerigen Menschen. Sie ist abhdngig von
beeinflussbaren Faktoren wie Ubergewicht, entziindlich-rheu-
matischen Erkrankungen, Arthrose, Unféllen mit reversiblem
Ausgang, internistischen Erkrankungen, Depression, verab-
reichten sedierenden Medikamenten, teilweise beeinflussba-
ren Faktoren wie neuromuskuldren Erkrankungen und von
nicht beeinflussbaren Faktoren wie dem Alter, der Sarkopenie
oder irreversiblen Zustinden wie Schddelhirntraumata oder
Riickenmarkslasionen. Speziell bei diesen Patienten muss der
rasch nach dem Ereignis auftretenden Osteoporose ein beson-
deres Augenmerk gegeben werden. Der Knochenschwund ist
dramatisch und das innerhalb des ersten Jahres nach dem Er-
eignis. QCT-Untersuchungen an der proximalen Tibia sowie
am distalen Femur zeigen gegeniiber gesunden Probanden ei-
nen > 20%igen Abfall der trabekuldren Knochendichte im ers-
ten Jahr mit einem schwicheren Abfall danach. Die kortikale
Dicke an diesen Stellen nimmt ebenfalls im ersten Jahr stark
ab, dieser Abfall nimmt dann in den néchsten Jahren stindig,
wenn auch verlangsamt, weiter zu [5]. Man muss nach der Li-
sionshohe und -seite unterscheiden. Bei Tetraplegikern findet
man einen erheblichen Knochendichteverlust sowohl an den
oberen und unteren Extremitdten als auch am Rumpf, woge-
gen bei Paraplegikern der Abfall vor allem die unteren Extre-
mitdten betrifft und sogar ein Anstieg der Knochendichte an
den oberen Extremititen beobachtet werden kann, vor allem
bei den Patienten, die aktiv im Rollstuhl fahren [6-10]. Bei
kompletter Paraplegie ist der Knochendichteverlust dramati-
scher und die Frakturhiufigkeit deutlich hoher als bei inkom-
pletter Paraplegie [2, 7, 11]. Jiang et al. fassten die publizier-
ten Messdaten zusammen; auch wenn die Studien in Bezug auf
Messtechnik und -ort sowie Dauer der Lasion sehr inhomogen
sind, finden sich sublasional Knochendichteverluste von 40 bis
zu 70 %, superldsional leichte Gewinne und praktisch kaum
Verluste lumbal [2].

Es ist nicht nur die Immobilitat, die zu diesen messbaren Ver-
lusten fiihrt. Dionyssiotis fasste die verschiedenen wichti-
gen Faktoren zusammen [12]: Bei fehlender Innervierung
fallt die Muskel-Knochen-Interaktion weg. Bei schlaffer Pa-
rese gibt es im Gegensatz zur spastischen Parese héufiger
Frakturen, solange die Spastizitdt nur gering bis maflig aus-
geprigt ist. Vegetative Faktoren spielen eine Rolle: Eine er-
hohte p2-Rezeptoren-Expression an Osteoblasten hemmt die
Osteoblastenaktivitdt und steigert indirekt iiber eine erhohte

RANKL-Exprimierung die Osteoklastenaktivitit alleine durch
Immobilitat. Durch eine Storung der Homoostase mit arterio-
venoser Shunt-Bildung und vendser Stase kommt es zu einer
intraossdren Durchblutungsstorung. Hormonelle Verdnde-
rungen finden statt: Durch eine PTH-Dysfunktion kommt es
zu einem Hyperparathyreoidismus mit méglicher Hyperkalzi-
dmie. Durch eine hypophysire Dysfunktion kann es zu einem
Hypogonadismus kommen. Die Knochenhomdostase ist ge-
stort mit einer anfinglich bis 10-fach héheren Osteoklasten-
aktivitdt als normal, Sclerostin ist in den ersten 5 Jahren post-
traumatisch nachweislich stark erhoht. Wie schon erwiahnt
spielt auch die Lasionsdauer eine Rolle mit Knochenmineral-
dichteverlusten vor allem im ersten Jahr und weiteren Verlus-
ten vor allem kortikal in den Jahren darauf [12].

Es stellt sich daher auch die Frage, ob es einen ,,threshold gibt,
um eine Frakturgefihrdung voraussagen zu koénnen. In der Li-
teratur findet man dazu verschiedene Annaherungen. Der ra-
sche Knochendichte-Verlust wird iiberall beschrieben. Es gibt
Angaben, die die Frakturschwelle bei ca. 33 % Verlust der Kno-
chendichte oder nach einer Lisionsdauer von ca. 1-5 Jahren
oder aber auch ab einem T-Score von -2,4 am proximalen Fe-
mur festlegen [6, 11, 13, 14]. Wir haben es bei diesen Patienten
mit einem multifaktoriellen Geschehen zu tun [15]: Nicht nur
das Ereignis am Riickenmark spielt eine Rolle, sondern auch
andere Faktoren wie Unloading, Depression, Algodystrophie
oder auch moglicherweise eine Postmenopause. Dies fiihrt ei-
nerseits zu einer verminderten Innervationsdichte mit konse-
kutiver Imbalance im Knochenmetabolismus, andererseits zu
einer sympathischen Dysregulation mit verminderter Blutver-
sorgung des Knochens, weiters zu einer sympathischen Hy-
peraktivitit mit direkter Wirkung auf den Osteoblasten und
indirekter Wirkung tiber RANK-L auf den Osteoklasten. All
das fihrt zu einem teils dramatischen Knochenverlust [15].
Vergessen wir aber nicht, dass diese Patienten Zusatzerkran-
kungen haben und daher Medikamente wie Kortison, Antiko-
agulantien oder Antiepileptika erhalten, die sich ebenfalls ne-
gativ auf den Knochen auswirken kénnen [1].

Alle Untersuchungen an dieser Patientengruppe zeigen das
gleiche dramatische Bild: Frakturen treten bei geringsten
Traumata auf, bei einigen Patienten auch mehrfach. Dies ist
nicht nur mit einer Zunahme der Immobilitit oder Handicaps
verbunden (wie bei Patientin Nr. 5 beschrieben), sondern auch
mit Schmerzen, wobei viele dieser Patienten Schmerzen nicht
direkt ausdriicken konnen.

Was kann man also dagegen tun? Nur sehr wenige Studien mit
geringen Fallzahlen liegen vor: Eine Metaanalyse von Chang
et al. mit unterschiedlichen Bisphosphonaten, begonnen in-
nerhalb von 10 Tagen bis 3 Monate nach dem neurologischen
Trauma, kann eine deutlich geringere Abnahme der Knochen-
dichte bei den behandelten Patienten nach einem Jahr aufzei-
gen, wobei zwar ein Trend zu einem besseren Ansprechen auf
i.v.-Therapie gegeniiber oraler Therapie aufgezeigt wird, ohne
jedoch Signifikanzlevel zu erreichen [16]. Extrahiert wurden
Daten zwischen 3 und 18 Monaten Therapiedauer, die Kno-
chendichte wurde mit CT oder DEXA gemessen, in 6 aus 8
Studien wurde die Knochendichte an relevanten Stellen, also
nicht am Schenkelhals oder an der LWS, sondern an Femur-
schaft, distalem Femur, proximaler Tibia oder an der gesamten
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unteren Extremitét gemessen. In einer rezenten Studie mit De-
nosumab wurden 14 SCI-Patienten ca. 15 Monate nach dem
neurologischem Ereignis iiber ein Jahr behandelt. Das Ergeb-
nis zeigt eine signifikante Knochendichtezunahme sowohl
lumbal als auch am Schenkelhals sowie laborchemisch eine
Abnahme des Knochenumbaus [16]. Es liegen in dieser Stu-
die keine Daten an relevanten Stellen wie distaler Femur oder
proximale Tibia vor. Somit gibt es sowohl Daten zur positiven
Beeinflussung des Knochens fiir Bisphosphonate in der akuten
Phase als auch fiir Denosumab in der chronischen Phase. Uber
das knochenanabole Teriparatid sind mir fiir diese Patienten
keine Studien bekannt, fiir Strontiumranelat ebenfalls nicht,
wobei dieses Medikament fiir immobile Patienten wegen der
erhohten Gefiahrdung fiir thromboembolische Ereignisse mei-
nes Erachtens nicht infrage kommt.

In der zuvor genannten Metaanalyse von Chang et al. wird
auch der Effekt einer funktionellen Elektrostimulation (FES)
untersucht. Die vorliegenden Studien wurden in der chroni-
schen Phase durchgefiihrt. In 8 von 11 verwendeten Studi-
en wurde an relevanter Stelle die Knochendichte gemessen.
Insgesamt zeigt sich nach einem Jahr ein Knochendichtean-
stieg zwischen 6,0 und 9,6 % [17]. Patienten profitierten mehr,
wenn die Therapie an > 5 Tagen pro Woche gegeniiber < 3 Ta-
gen pro Woche angewendet wurde. Es konnte nachgewiesen
werden, dass ,,low intensity vibration (LIV) sowohl in gesun-
den Kontrollen als auch bei Patienten mit Riickenmarkslisi-
on gleich transmittiert wird [18]. Auswirkungen auf den Kno-
chen werden in dieser Studie mit wenigen Patienten nicht be-
schrieben. Letztendlich zeigen zwar all diese Studien, dass wir
sowohl in der chronischen als auch akuten Phase den Kno-
chen bei diesen Patienten medikamentos oder durch Elektro-
stimulation positiv beeinflussen kénnen und dass mechani-
sche Stimulation gleich wie bei Gesunden weitergeleitet wird.
Keine dieser Studien gibt aber Auskunft, ob wir damit auch
Frakturen verhindern kénnen.

Da es sich bei den hier beschriebenen Patienten meist um jiin-
gere Patienten handelt als die, die in den Leitlinien zur post-
menopausalen Osteoporose oder Osteoporose des Mannes
> 60 Jahre beschrieben werden, und da es bis dato fiir diese Pa-
tienten noch keine Studien {iber potenziell mogliche Fraktur-
reduzierung und damit auch keine Empfehlungen zur Frak-
turprophylaxe gibt, erhalten diese Patienten erst dann — wenn
iiberhaupt - eine spezifische Osteoporosetherapie, wenn eine
Fraktur stattgefunden hat. Wir konnen zwar aus kleinen Studi-
en sagen, dass Bisphosphonate und Denosumab die Knochen-
dichte an frakturrelevanten Stellen erh6hen, ob dadurch aber
auch Frakturen verhindert werden konnen, ist derzeit noch
unklar. Auch sind unsere Patienten meist zu jung, um zugelas-
sene Medikamente zur Frakturprophylaxe bei erhohtem Frak-
turrisiko, wie zum Beispiel bei der Therapie mit hochdosier-
ten Glukokortikoiden iiber lingere Zeit, breiter anzuwenden.
Entsprechende Studien sind daher dringend zu fordern, wo-
bei meines Erachtens die Therapie rasch nach dem Ereignis
beginnen sollte, wahrscheinlich schon auf den Intensivstati-
onen, und vor allem darauf hinzielen sollte, den Knochenab-
bau zu hemmen.

Unsere Patienten mit neurologischem Defizit werden, so eine
Osteoporose nachgewiesen ist oder eine Fraktur stattfand, mit

i.v.-Bisphosphonaten, Denosumab s.c. sowie auch mit Teripa-
ratid s.c. behandelt. Teriparatid wird nach Therapieversagen
von iv. osteoklastenhemmender Therapie oder bei hochst-
gradiger densitometrisch nachgewiesener Osteoporose und
schon stattgehabter Fraktur angewendet. Auch wenn die The-
rapie mit Teriparatid ohne Vorliegen von entsprechenden Stu-
dien erfolgt, so geht die Uberlegung dahin, dass unsere Patien-
ten einige Jahre nach dem neurologischen Trauma schon im
chronischen Stadium sind, der knochenresorptive Prozess
zum Grof3teil schon stattfand. Ein osteoanaboler Therapiean-
satz erscheint uns bei diesen Patienten bei sehr hohem Frak-
turrisiko bzw. schon stattgehabter Fraktur bei inaddquaten
Traumata als sinnvoll.

Es ist auch zu diskutieren, ob ein Algorithmus — wie zum Bei-
spiel derjenige der DVO fiir die postmenopausale Osteoporose
- in Zusammenhang mit dem hier dargestellten Problem sinn-
voll ist oder ob ein jeder Patient mit einem solchen Schick-
sal eine Frakturprophylaxe erhalten sollte, sobald die Prognose
als chronisches Geschehen eingestuft wird. Auch wenn Frak-
turen der langen R6hrenknochen bei Patienten mit SCI seit
Langem bekannt sind [19], scheint noch viel Arbeit notwen-
dig, um eine effiziente Prophylaxe auch empfehlen zu kénnen.

Frakturen der langen Rohrenknochen sind ein haufiges
Ereignis bei Patienten mit neurologischem Defizit nach
Schadelhirntrauma oder Rickenmarkslasion. Der Kno-
chendichteverlust ist dramatisch im ersten Jahr nach
dem Ereignis; rasches Handeln erscheint erforderlich.
Therapeutische Optionen scheinen Bisphosphonate

in der akuten und chronischen Phase zu sein, Denosu-
mab in der chronischen Phase.

Studien zur Prophylaxe oder fiir die Therapie einer klinisch
manifesten Osteoporose in diesen Patienten fehlen, da-
her sind Arzte in der Behandlung dieser Patienten bis auf
weiteres auf sich alleine gestellt. Auf ausreichende Ver-
sorgung mit Vitamin D und Kalzium sollte man achten.
FES und LIV erscheinen weitere Optionen, um zumin-
dest physikalisch-therapeutisch das Mdéglichste zu tun.
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