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BEWEGUNG UND
KNOCHENDICHTE

S. Kudlacek, R. Willvonseder

BEWEGUNG UND KNOCHENDICHTE –
PRÄVENTION UND ERGÄNZENDE
THERAPIEMASSNAHME BEI
OSTEOPOROSE

ZUSAMMENFASSUNG

Osteoporose und das damit
erhöhte Frakturrisiko ist nur
teilweise durch den Verlust der
weiblichen Hormone in der
Menopause erklärbar. Viele
andere Faktoren wie Ernährungs-
gewohnheiten, und auch der
Vitamin D- und Kalziumstatus,
sowie körperliche Aktivitäten
waren bisher im therapeutischen
Konzept zur Steigerung des
Knochenmineralgehaltes unterre-
präsentiert. Der Effekt der Physio-
therapie bei der Osteoporose ist
bereits seit langem belegt, wird
jedoch zu wenig im therapeuti-
schen Spektrum berücksichtigt.
Eine gezielte, mehrmals wöchent-
lich praktizierte körperlich an-
strengende Bewegung ist notwen-
dig, um die Knochendichte
effizient zu steigern oder zumin-
dest den Knochenmineralverlust
hintanzuhalten. Allerdings kann
anhand der bisherigen Ergebnisse
auch die effizienteste Bewegung
eine medikamentöse Osteoporose-
therapie nicht ersetzen sondern

lediglich unterstützen. Die vorlie-
gende Übersicht soll den aktuellen
Stand zum Thema Physiotherapie
bei Osteoporose anhand relevanter
und rezenter Publikationen disku-
tieren.

OSTEOPOROSE ALS SYNDROM
(FRAKTUR, IMMOBILITÄT)

Osteoporose und Frakturrisiko

Mit zunehmendem Alter nimmt
der Knochenmineralgehalt ab
und nähert sich der Fraktur-
schwelle, sodaß Minimaltraumen
bereits zu Frakturen führen kön-
nen. Die WHO hat 1994 die
Knochendichtebestimmung für die
Erfassung des Frakturrisikos bei
Frauen empfohlen. Die erhobenen
Werte orientieren sich an einem
weiblichen Normalkollektiv und
werden einerseits mit Mittelwert
und Standardabweichung von
Jugendlichen (T-Score) und ande-
rerseits mit einem Kollektiv glei-
chen Alters (Z-Score) verglichen.
Werte bis –1 gelten als normal,

> –1 bis < –2,5 als Osteopenie,
> –2,5 als Osteoporose [1].
Praktisch bedeutet der Verlust
einer Standardabweichung eine
über 2-fache Zunahme des
Frakturrisikos, von mehr als zwei
Standardabweichungen bereits
ein 4-fach höheres Frakturrisiko
[2, 3]. Die Knochendichte-
messung besitzt hinsichtlich
Frakturen einen ähnlich hohen
prädiktiven Stellenwert wie der
Serumcholesterinspiegel bzw. der
diastolische Blutdruck auf die
Mortalität bei Koronarsklerose.
Die Prävalenz der Osteoporose
liegt laut Definition bei Frauen
zwischen 50–59 Jahren um 15%
und steigt auf 70% im 8. Lebens-
jahrzehnt [4, 5].

Osteoporose und Fraktur

Frakturen belasten unabhängig
von der Lokalisation und den
Komplikationen die Ökonomie
des Gesundheitssystems. Bei
Männern steigt die Fraktur-
inzidenz nach dem 75. Lebens-
jahr erheblich, während bei
Frauen bereits ein Anstieg ab dem
45. Lebensjahr, etwa dem Eintritt
in die Menopause, erfolgt. Ab
dem 65. Lebensjahr nehmen bei
beiden Geschlechtern die Schen-
kelhalsfrakturen zu. Die höhere
Lebenserwartung bei der Frau, die
höhere Sturzhäufigkeit und der
beschleunigte postmenopausale
Knochendichteverlust führen zu
einer höheren Frakturwahrschein-
lichkeit.

Schenkelhals

Von allen Frakturen ist die Schen-
kelhalsfraktur die klinisch und
ökonomisch bedeutendste und  ab

Summary

Osteoporosis and fracture risk is
not only related to postmeno-
pausal hormone deficiency.
Furthermore nutrition, e.g. vitamin
D status, calcium intake and
physical activity can modulate
bone density as well. A positive
effect of physical activity on bone
is generally documented. A
certain benefit can be achieved
when continous weight bearing
exercise is performed at least

three times a week. Regular
exercise can prevent bone loss but
not replace medical treatment, e.g.
hormonal replacement therapy,
bisphosphonates, calcitonin etc.
in severe osteoporosis. Further-
more regular exercise can reduce
severe falls in elderly people and
probably associated hip-fractures.
The present review highlights
recent publications about osteo-
porosis and exercise and discus-
ses their results from a clinical
point of view.

For personal use only. Not be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Abbildung 1: Die Beziehung zwischen
der Intensität körperlicher Aktivität
und der Knochendichte
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dem 85. Lebensjahr die häufigste
Frakturform [6]. Nach einer
durchgemachten Schenkelhals-
fraktur sind 30% der Patienten auf
längerfristige Unterstützung duch
Fremdhilfe angewiesen, 25% er-
langen die Mobilität zurück, und
der Rest benötigt eine permanente
Gehhilfe im täglichen Leben [7].
Die Spitalaufenthaltsdauer konnte
von 20 Tagen im Jahr 1982 auf 13
Tage innerhalb eines Jahrzehnts
herabgesetzt werden, gleichfalls
auch die Spitalsmortalität von
Schenkelhalsfrakturen (11% im
Jahr 1970 vs. 4% im Jahr 1991),
allerdings blieb die Einjahres-
mortalität mit 25% weitgehend
konstant [6]. Die meisten Todes-
fälle ereignen sich innerhalb der
ersten sechs Monate nach der
Operation.

Wirbelsäule

Nach dem 50. Lebensjahr haben
etwa ein Viertel aller Frauen
mindestens eine Wirbelkörper-
fraktur. Manche bleiben wegen
der minimalen klinischen
Symptomatik undiagnostiziert,
etwa ein Drittel der Patienten
benötigt klinische Hilfe, weitere
8% einen Spitalsaufenthalt mit
adäquater Schmerztherapie und
poststationärer Betreuung.
Obwohl die Konsequenzen einer
Wirbelfraktur verglichen mit der
Schenkelhalsfraktur weniger
einschneidend sind, besteht
dennoch eine relevante Mortali-
tätserhöhung im Vergleich zur
Normalbevölkerung. 5 Jahre nach
Diagnosestellung einer Wirbel-
körperfraktur ist die Überlebens-
rate 61%, verglichen mit 76%
einer altersgleichen Population
ohne Fraktur [7].

Entsprechend der Rochesterstudie
sind Stürze im Alter nur bei einem
Drittel der Patienten anamne-
stisch zu erheben, weitaus in den
meisten Fällen wird ein Hebe-
oder Minimaltrauma angegeben,
wo BWK 8, BWK 12 und LWK 1
hauptsächlich betroffen sind, da
dort auch die meiste Kraftein-
wirkung bei Belastung zustande-
kommt [8, 9].

Osteoporose und Immobilität

Aus dem Bett aufstehen, sich vom
Sessel erheben, gehen, wenden,
sich setzen etc. sind alltägliche
Verrichtungen, die eine Präzision
der Balance voraussetzen. Koor-
dination ist für den jungen Men-
schen selbstverständlich, für den
alten, oft multimorbiden Patien-
ten allerdings bedeutet das Fehlen
der Koordination Sturzgefahr, und
allein die Angst vor Stürzen
gefährdet die Selbstständigkeit,
Eigenversorgung, und fördert
damit die Abhängigkeit von
Fremdhilfe. Der Aktionsradius, die
sozialen Kontakte und die damit
verbundene intellektuelle Heraus-
forderung wird allmählich einge-
engt. Eine Störung der Balance
manifestiert sich zuallererst im
Gangbild mit seinen fein abge-
stimmten Bewegungsabläufen.
Das unkoordinierte Bewegen ist
entweder reversibel oder ver-
schlechtert sich allmählich bis hin
zur kompletten Immobilität,
gleichbedeutend mit endgültigem
Pflegestatus. Durch verminderte
Bewegung fehlt ein wichtiger
Stimulus zum Knochenaufbau.
Die Wertigkeit von gezielter
Bewegungstherapie im Alter steht
außer Zweifel, die Zahl der Publi-
kationen ist allerdings im Ver-
gleich zu medikamentösen Inter-
ventionsstudien äußerst gering.

PHYSIOTHERAPIE – STELLEN-
WERT BEI OSTEOPOROSE

Der optimale Zeitpunkt bei Risiko-
patientinnen und -patienten, eine
Prävention einzuleiten, ist vor
dem eventuellen Auftreten einer
Fraktur [10].

Der Knochen als selbstständiges
Organ befindet sich in einem
ständigen Äquilibrium von an-
und abbauenden mechanischen
und biochemischen Kräften.
Ursächlich beteiligt am Wechsel-
spiel von isometrischer Muskel-
arbeit und Knochendichte sind
elektrophysiologische Stimuli und
Mediatoren, wie z. B. Insulin-like
Growth Factor I (IGF I), die den
kraftvollen Muskelzug als Reiz
auf den Knochen übertragen und
somit die Osteoblastentätigkeit
stimulieren [11, 12].

Der Nettoeffekt besteht bei phy-
siologischer mechanischer Bela-
stung in einer steten Zunahme
von Knochendichte, wobei Über-
belastung eher einen nachteiligen
Effekt im Sinne von Knochen-
dichteverlust mit sich zieht [9,
10] (Abb. 1, Abb. 2).
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Abbildung 2: Vorstellung über das Wechselspiel von isometrischem Muskelzug
und aktiver Bewegung als Stimulation der Knochenformation. Sowohl Wachs-
tumsfaktoren als auch elektrochemische Signalübertragung bedeuten einen ziel-
gerichteten Reiz für die Knochenneubildung.
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Als therapeutische Plattform stellt
die physikalische mechanische
Belastung des Knochens ein
bisher vernachlässigtes, jedoch
effizientes Therapiekonzept dar
[13]. Die bisher vorliegenden,
wissenschaftlichen Studien zum
Thema „Gezielte Bewegungsthe-
rapie und Osteoporose“ gliedern
sich in Reihenuntersuchungen an
jungen, gesunden Probanden mit
regelmäßiger sportlicher Aktivität
im Vergleich zu einem Kollektiv
mit durchschnittlicher körperlicher
Belastung [14, 15]. Die wesentlich
relevantere Studienkonzeption,
um die Effizienz von körperlicher
Aktivität zu bestimmen, sind
Longitudinalbeobachtungen an
postmenopausalen Patientinnen
unter einem vorgegebenen
Trainingsprogramm [16, 17, 18].
Der Anstieg, bzw. der Verlust von
Knochendichte wird im Verlauf
erhoben und spiegelt den lokalen
Effekt von Krafteinwirkung auf
den Knochen. Wir wissen von
längerdauernden Phasen der
Immobilisation bei Insultpatienten,
Organtransplantationen, Raum-
flügen oder postoperativer Rekon-
valeszenz etc., wo aufgrund der

fehlenden körperlichen Aktivität
ein rapider Verlust des Knochen-
mineralgehaltes feststellbar ist
[19]. Bei gesunden Probanden
sind entsprechend der sportlichen
Aktivität deutliche Unterschiede
des Knochenmineralgehaltes
bereits in der frühesten Lebens-
phase feststellbar. Ein Kollektiv
männlicher Schwimmer, die
mindestens über drei Jahre die
Sportart praktiziert hatten, zeigte
sowohl radial als auch lumbal
einen deutlich erhöhten Knochen-
mineralgehalt, verglichen zu
einer inaktiven altersgerechten
Vergleichsgruppe [20]. So läßt
sich die Liste diverser Sportarten
um Squash, Rudern, Tennisspielen
etc. beliebig fortsetzen und eine
deutliche Knochendichtezunah-
me durch kontinuierliche und
intensive Aktivität nachweisen.

Am Beispiel der einseitig erhöh-
ten radialen Knochendichte von
Volleyballspielern bestätigt sich
die Annahme der lokalen Kno-
chenstimulation als Folge geziel-
ter Krafteinwirkung [15]. Aller-
dings bildet die Gruppe der
Marathonläufer eine Ausnahme,

wo erniedrigte Knochendichte-
werte bei erhöhtem Knochenum-
satz beobachtet wurden. Eine
definitive Erklärung ist ausständig,
möglicherweise sind die unphysio-
logischen vibratorischen Bewe-
gungen während des Laufens für
den überdurchschnittlich hohen
Knochendichteverlust ursächlich
verantwortlich [21]. Auch junge,
professionelle Ballettänzerinnen
zeigen aufgrund einer kalorienar-
men Diät und einer zumindest
intermittierenden Amenorrhoe
sowie eines überdurchschnittlich
hohen Trainingsaufwandes eine
deutlich erniedrigte Knochen-
dichte [22, 23] (Abb. 1, Abb. 2).

Besonders drastisch wird der Effekt
des Knochendichteverlustes bei
posttraumatischen paraplegischen
Patienten dokumentiert. Eine
kontrollierte Studie zeigte eine
um ein Drittel verminderte
Knochendichte dieser Patienten
im Vergeich zu einer Kontroll-
gruppe. Weiters waren bei intensi-
viert physiotherapeutisch behan-
delten paraplegischen Patienten
nach einem Jahr die Knochen-
dichteparameter signifikant höher
im Vergleich zur immobilen,
unbehandelten Kontrollgruppe
[19]. So wird in einer Studie von
Prince et al. regelmäßige Bewe-
gung und Kalziumsubstitution mit
einer Hormonersatztherapie
verglichen. Jene Gruppe mit
verminderter Knochendichte mit
Hormonsubstitution zeigte einen
eindeutigen, signifikanten Anstieg
des Knochenmineralgehaltes. Bei
alleiniger Bewegungstherapie über
den Beobachtungszeitraum von
zwei Jahren war ein ebenso großer
Abfall der Knochendichte fest-
stellbar. Allerdings war die festge-
setzte Bewegungstherapie mit
zweimal wöchentlich 30 Minuten
schnellem Gehen äußerst kurz
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Abbildung 3: Anstieg der lumbalen
Knochendichte (QCT % change) bei
Patienten mit Osteoporose ///// im
Vergleich zu Personen mit norma-
ler Knochendichte � während eines
Seniorentanzprogramms [18].
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angesetzt, wie der fehlende Thera-
pieerfolg zeigt [24]. Eine weitere
Publikation, wo schnelles Gehen
dreimal wöchentlich über 12
Monate mit zusätzlicher Gewichts-
belastung praktiziert wurde, zeigte
keinen positiven Effekt auf die
spinale Knochendichte, die mit
quantitativer Computertomogra-
phie erhoben wurde. Der Abfall
des Knochenmineralgehaltes war
in der Gruppe mit Physiotherapie
gegenüber der Kontrollgruppe
nicht statistisch signifikant verän-
dert (5,6% vs. 4%) [25].

An der hiesigen osteologischen
Ambulanz wurde zum Thema
Bewegung als Intervention bei
Osteoporose eine kontrollierte
Studie durchgeführt. Als Studien-
kollektiv konnte eine sehr homo-
gene Gruppe postmenopausaler
Frauen gefunden werden, die
gemeinsam dreimal wöchentlich
an einem intensiven Seniorentanz-
programm teilnahm. In diesem, je
zwei Stunden dauernden Tanz-
programm wurden Standardtänze
und Volkstänze trainiert und auch
außerhalb des offiziellen Teiles
sportliche Aktivitäten durchgeführt
[18]. An insgesamt 28 Frauen, die
zur Teilnahme an der Studie ein-
willigten, erfolgte die osteologi-
sche Abklärung mit Knochen-
dichtemessung, Bestimmung der
Harnanalytik mittels Harnhydro-
xyprolin und Befundung des
Röntgens der Brust- und Lenden-
wirbelsäule. Sämtliche Teilneh-
merinnen wurden über eine Peri-
ode von 18 Monaten engmaschig
hinsichtlich Laborchemie und
Knochendichteparameter unter-
sucht. Nach Auswertung des
Gesamtkollektives aller Teilneh-
merinnen war kein signifikanter
Effekt auf die Knochendichte er-
hebbar. Anschließend wurden die
Frauen nach Knochendichte grup-

piert. Bei Vorhandensein eines
blanden röntgenologischen
Wirbelsäulenstatus und altersent-
sprechender Knochendichte wur-
den die Patienten der Kontroll-
gruppe (n = 13) zugeordnet, bei
deutlich verminderter Knochen-
dichte mit Wirbelkörperimpres-
sionen definitionsgemäß der
Osteoporosegruppe (n = 15).
Erstaunlicherweise ergab diese
Subanalyse einen statistisch sig-
nifikanten Anstieg der Knochen-
dichte in der Gruppe mit manife-
ster Osteoporose (74 ± 4 vs. 82
± 3 mg/cc), während die Kontroll-
gruppe (123 ± 5 vs. 121 ± 6 mg/
cc) durch Physiotherapie zumin-
dest einen Knochendichteverlust
hintanhalten konnte (Abb. 3).

Zusammenfassend dokumentieren
diese an einem kleinen, jedoch
sehr homogenen Patientenkollek-
tiv durchgeführten Untersuchun-
gen, wie effizient eine kontinuier-
liche Bewegungstherapie in der
Postmenopause sein kann. Beson-
ders erfreulich war der beträcht-
liche Anstieg der lumbalen
Knochendichte in der Gruppe bei
Patientinnen mit Osteoporose.

Eine Fragebogenerhebung ver-
suchte die körperliche Aktivität
im jugendlichen Alter mit der
Knochendichte der Peri- und
Postmenopause zu korrelieren
[26]. Es konnte ein statistisch
signifikanter Unterschied bei
ehemals körperlich aktiven
Frauen und der Knochendichte
der Wirbelsäule, verglichen mit
einem in der Jugend eher bewe-
gungsarmen Kollektiv nachgewie-
sen werden. Einerseits waren die
Unterschiede der Knochendichte
im Wirbelsäulenbereich mit 1,4%
äußerst bescheiden, weiters war
der Knochenmineralgehalt des
Schenkelhalses in beiden Grup-

pen vergleichbar.
Eine kürzlich publizierte Meta-
analyse von 18 wissenschaftlichen
Arbeiten zum Thema körperliche
Aktivität und Schenkelhalsfraktur-
inzidenz zeigte in 16 Arbeiten
einen eindeutig negativen Zusam-
menhang, der sich in den ver-
schiedenen Nationen ähnlich
stark dokumentieren läßt. Es sind
einerseits die kraftbetonten Bewe-
gungen, aber auch das langjährige
ausdauernde Praktizieren alltäg-
licher körperlicher Anstrengung,
wie z. B. Stiegensteigen, geeignet
um einen Anstieg der Knochen-
dichte zu erreichen [27]. Vielfach
ist der prophylaktische Effekt
dieser Aktivitäten auf eine Verbes-
serung der kognitiven Leistungsfä-
higkeit, des ausgeprägteren Gleich-
gewichtssinnes und der schnelle-
ren Reaktion zurückzuführen. Wir
wissen bereits eine Menge über
den Einfluß von den verschieden-
sten Formen konsequenter Bewe-
gung auf den Knochenmineralge-
halt. Durch gezielte und effiziente
Bewegung über einen ausreichend
langen Zeitraum kann nachweis-
lich ein Zuwachs an Knochen-
dichte erreicht werden [28, 29].
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Die entscheidenden Mechanismen
der bewegungsinduzierten
Knochenformation, wie die lokale
Freisetzung von Wachstumshor-
monen und elektrophysiologische
Stimulation sind bisher noch wenig
untersucht.

1. Zusammenfassend kann gesagt
werden, daß die Bewegungsthera-
pie bei Osteoporose der medika-
mentösen Therapie (Hormon-
ersatztherapie, Bisphosphonate,
Vitamin D) eindeutig unterlegen
ist. Ob nun die genetisch determi-
nierte maximale Knochendichte
durch Bewegung im jugendlichen
Alter dramatisch gesteigert oder
unbeeinflußt bleibt, ist bisher nicht
geklärt. Die effiziente Physiothera-
pie eines Jugendlichen ohne vermin-
derte Knochendichte unterscheidet
sich mit Sicherheit von der einer
Menopausepatientin mit manife-
ster Osteoporose. Diese und an-
dere Überlegungen sind beim
Erstellen spezifischer Bewegungs-
programme mitzuberücksichtigen.

2. Weiters interessiert, inwieweit
die gezielte Physiotherapie die
Knochendichte des Schenkel-
halses zu steigern imstande ist und
ob ein derartiger Effekt sich in
einer Reduktion der Schenkelhals-
frakturen niederschlägt, oder ob
die körperliche Aktivität per se
eine Frakturprophylaxe darstellt.

3. Die Diskrepanz zwischen
rapidem Knochenverlust bei
kompletter Immobilisation oder
Schwerelosigkeit gegenüber
einem äußerst mäßigen Anstieg
der Knochendichte durch ver-
mehrte körperliche Aktivität kann
auch durch die bisherigen Ergeb-
nisse der theoretischen und
klinischen Forschung kaum erklärt
werden.
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