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Die Osteoporose ist eine Erkrankung mit genetischen
und exogenen Ursachen. Eine Verminderung der Kno-

chendichte (BMD) kann sich sowohl im Rahmen von ent-
zündlich-rheumatischen, endokrinologischen und heredi-
tären Erkrankungen als auch infolge einer längerfristigen
Einnahme bestimmter Medikamente entwickeln. Neben
der rheumatoiden Arthritis ist insbesondere die Spondylitis
ankylosans (SpA; Mb. Bechterew) innerhalb der Erkran-
kungen des rheumatischen Formenkreises mit einem er-
höhten Osteoporoserisiko vergesellschaftet [1, 2]. Die
vertebrale Osteoporose ist vorzugsweise bei Patienten mit
fortgeschrittener SpA zu beobachten [3]. Vertebrale Kom-
pressionsfrakturen können eine teilweise unerkannte
Komplikation der SpA darstellen und tragen zur Pathoge-
nese der spinalen Deformitäten und zu Kreuzschmerzen
der Patienten bei [4].

Die genaue Pathogenese der Osteoporose bei Spondy-
litis ankylosans ist bis heute noch unklar [1, 5–7]. Alle
Systeme für die Regulation der Knochenmasse unterliegen
Störungsmöglichkeiten durch äußere Umstände und Le-
bensweise. Die gleichen Systeme können aber auch durch
genetische Polymorphismen verändert sein, wobei nach
heutigen Erkenntnissen bei Morbus Bechterew Störungen
in mehreren Genen zugrunde liegen können [8, 9].

Bei der Ausbildung einer Osteoporose bei Mb. Bechterew
können neben genetischen Faktoren auch Zytokin-bedingte
Fehlsteuerungen im Rahmen von Entzündungsprozessen,
Nebenwirkungen einer Pharmakotherapie (z. B. Kortikoide)
bzw. Umwelteinflüsse wie Ernährung und Bewegung eine
zusätzliche Rolle spielen (Abb. 1).

Bei der Spondylitis ankylosans fällt häufig auf, daß keine
Korrelation zwischen der Knochendichte und den verte-
bralen Frakturen nachgewiesen werden kann [10]. Es wird
angenommen, daß neben einer ligamentösen Kalzifikati-
on vor allem die Bildung der Syndesmophyten, welche im
Verlauf der SpA auftreten, den Prozeß der Demineralisie-
rung in den Wirbelkörpern maskiert [4, 11]. Diese Artefakte
erhöhen gerade bei Bechterew-Patienten mit längerer
Krankheitsdauer fälschlicherweise die BMD im Lumbal-
bereich, wodurch die Sensitivität der Knochendichtemes-
sung in der LWS sinkt. Es wird daher eine Messung am
proximalen Femur empfohlen [1, 12], da die Knochen-
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Krankheitsbedingte Artefakte können bei der SpA (Spondylitis ankylosans; Mb. Bechterew) die Sensitivität einer Knochendichtemessung im Lumbalbereich
beeinträchtigen. Das bei dieser rheumatischen Erkrankung bekannte Osteoporoserisiko ist neben genetischen Faktoren und Entzündungsmechanismen
auch von verschiedenen exogenen Einflüssen abhängig. An 47 SpA-Patienten wurde mittels DEXA eine vergleichende Knochendichtemessung (BMD)
an der Hüfte (Schenkelhals und Ward’sches Dreieck) sowie im Bereich der Wirbelsäule (L1–L4) vorgenommen. Zusätzlich erfolgte eine Erhebung der
Lebens-Ernährungsgewohnheiten der SpA-Patienten in bezug auf die BMD, um exogene Einflüsse erfassen zu können. Die Knochendichtemessungen
ergaben an der LWS wesentlich häufiger eine BMD im Normbereich als am proximalen Femur. Besonders deutliche Unterschiede traten im höheren
Lebensalter auf, bei dem aufgrund von Kalzifizierungsvorgängen und Syndesmophyten an der LWS fälschlicherweise eine Dichtezunahme vorge-
täuscht wird. Es kann daher bei SpA empfohlen werden, die wesentlich sensitivere Dichtemessung am Schenkelhals durchzuführen. Die über einen
Zeitraum von 3 Jahren beobachteten, signifikant erhöhten, medianen CRP-Spiegel zeigen, daß eine permanente Aktivierung von Entzündungsprozessen
bei SpA auch einen negativen Faktor betreffend des Knochenmasseverlustes darstellt. Die Analyse der Lebensgewohnheiten ergab, daß SpA-Patienten
mit normaler BMD ausnahmslos regelmäßig kalziumreiche Nahrungsmittel zu sich nehmen; bei verminderter BMD wurde in der Mehrheit ein fehlender
Konsum an Milchprodukten beobachtet. Leider war auch mit abnehmender BMD eine Verminderung der bei SpA empfohlenen Bewegungsübungen
festzustellen. Aufgrund der Resultate ergibt sich eine generelle Empfehlung zu regelmäßigen Bewegungsübungen plus Osteoporosediät bei allen
Bechterew-Patienten.

In AS (ankylosing spondylitis, Bechterew’s disease), artefacts caused by this rheumatic disease may disturb the sensitivity of bone density measure-
ments in the lumbar part. AS-patients have a well-known risk for osteoporosis, which depends on genetic factors and inflammatory mechanisms as well
as on various exogenous influences. Comparative bone density measurements (BMD) by means of DEXA were taken of 47 AS-patients at the hip
(femoral neck and Ward’s triangle) and lumbar spine (L1–L4). Additionally, life and nutritional habits of the patients with regard to BMD were evaluated
to record exogenous influences. The measurements resulted considerably more often in normal BMD at the site of the lumbar spine than at the
proximal femur. Particularly clear differences were found in a higher age, where wrongly increasing density is faked by calcifying processes and
syndesmophytes. Hence, in ankylosing spondylitis the considerably more sensitive density measurement at the femoral neck can be recommended.
The significantly increased median levels of CRP, recorded over a three years period, show that a permanent activation of inflammatory processes in AS
also appears to be a negative factor concerning the loss of bone mass. The analysis of life habits showed that all AS-patients with normal BMD
constantly consume food rich in calcium; along with decreased BMD in most cases the consume of dairy products was missing. Unfortunately, in
relation to decreasing BMD we detected reduced carrying out of recommended exercises. General recommendations for regular exercises in company
with an osteoporosis diet are the consequence of our results. J Miner Stoffwechs 2004; 11 (1): 7–11.
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dichtemessung in diesem Bereich, welcher meist frei von
Artefakten ist, eine bessere Sensitivität besitzt.

Es erschien von Interesse, exogene Einflüsse wie die
Lebensgewohnheiten bei Spondylitis ankylosans differen-
ziert in bezug auf eine Knochendichtemessung mittels
Dual-Röntgen-Absorption (DEXA) im Bereich der Wirbel-
säule (L1–L4) und an der Hüfte (Schenkelhals, Ward’sches
Dreieck) zu untersuchen.

Methodik

Für die Untersuchungen wurden 47 Patienten (33 männlich,
14 weiblich) mit Spondylitis ankylosans (Mb. Bechterew,
SpA) eingeschlossen. Alle Patienten erfüllten die 1984 mo-
difizierten New York-Kriterien im Sinne einer gesicherten
SpA. Neben einer klinischen Untersuchung und Anamnese-
erhebung wurde das Stadium nach Ott sowie der Ge-
brauch von NSAR und Kortikoiden erhoben.

Die Bewegungseinschränkung wurde mit Hilfe des Fin-
ger zu Boden-Abstandes und des Occiputwandabstandes
(normal = 0 cm) erfaßt und die Beweglichkeit der Wirbel-
säule an Brustwirbelsäule BWS (Ott, normal ≥ 2 cm) und
Lendenwirbelsäule LWS (Schober, normal ≥ 4 cm) erho-
ben. Mit Hilfe einer visuellen 10-teiligen Analogskala
(VAS) wurde eine globale Beurteilung der Schmerzen des
Patienten vorgenommen. Weiters wurde die Dauer der
Morgensteifigkeit (Minuten) der Wirbelsäule erhoben.

Mittels eines speziellen Fragebogens erfolgte durch
den Patienten die Dokumentation seiner Lebensgewohn-
heiten (Verzehr von kalziumreichen Milchprodukten wie
Milch, Käse, Joghurt; Angaben zum Alkohol- und Zigaret-
tenkonsum; das Ausüben eines Sportes bzw. das Durch-
führen regelmäßiger Heilgymnastik).

Die Messungen der Knochendichte (BMD) erfolgten
mittels der Dual-Energy Röntgen-Absorptiometrie (DEXA)
mit Hilfe eines HOLOGIC (QDR 4500) Densitometers. Als
Standardmeßorte wurden die Lendenwirbelsäule (L1–L4)
und das Ward’sche Dreieck am proximalen Femur ge-
wählt. Letzterer Meßort ist klar reproduzierbar und kaum
störungsanfällig hinsichtlich schwerer arthrotischer, arthri-
tischer und osteoarthropathischer ossifizierender Weich-
teilreaktionen, welche bei SpA-Patienten im Femurkopf-
bereich häufig vorkommen. Sowohl an der Lendenwirbel-
säule als auch am Ward’schen Dreieck wurde gemäß den
WHO-Definitionen eine Einteilung mit Hilfe der T-Score-
Werte in normal, osteopenisch und osteoporotisch vorge-
nommen. Nach diesen Kriterien liegt eine Osteoporose
dann vor, wenn der mittels DEXA bestimmte Dichtewert
(T-Score) 2,5 SD (Standardabweichungen) unterhalb des
Mittelwertes einer jungen Normalpopulation liegt. Bei
Meßwerten zwischen –1,0 und –2,5 SD wurde eine Osteo-
penie angenommen; Werte ≥ –1 SD wurden als normal
eingestuft.

Bei allen Bechterew-Patienten wurde eine Typisierung
des HLA (Human Leucocyte Antigen-) B27-Allels vorge-
nommen. Weiters wurden bei den Laboruntersuchungen
im Serum als Knochenstoffwechselparameter die bioche-
mischen Marker der Knochenformation Osteocalcin
(Norm: 3–10 ng/ml) und die alkalische Phosphatase (AP;
Norm: 70–150 U/l) bestimmt, bzw. die entzündliche Akti-
vität der SpA mittels Blutkörperchensenkungsgeschwin-
digkeit (BSG) und C-reaktivem Protein (CRP) ermittelt.

Neben dem akuten CRP wurde aus allen verfügbaren CRP-
Messungen der letzten 3 Jahre ein medianer CRP-Wert ge-
bildet, welcher eine Aussage über den medianen entzünd-
lichen Status des jeweiligen SpA-Patienten der letzten
Jahre bot.

Bei der statistischen Auswertung der Daten wurden die
Programmpakete MedCalc Statistics for Biomedical Rese-
arch Vs. 5.0 (MedCalc Software, Belgien) und SYSTAT 9.0
Statistics for Windows (SPSS Inc., USA) eingesetzt und die
folgenden statistischen Auswerteverfahren angewendet:
paarweiser Wilcoxon-Test, Student-t-Test, deskriptive Sta-
tistik, Korrelationsanalyse nach Spearman, Chi-Quadrat-
Test, ANOVA, multiple Vergleiche nach Bonferroni. Bei
den Berechnungen wurde ein p < 0,05 als statistisch signi-
fikant angesehen.

Ergebnisse
Die HLA-B27-Typisierung ergab 80,9 % B27 positive
Bechterew-Patienten, die 19,1% negativen gegenüberstan-
den. Die mittlere Krankheitsdauer der SpA-Patienten be-
trug 11 ± 8 Jahre. Abbildung 2 zeigt die Beziehung Krank-
heitsdauer zu Stadium nach Ott. Die Schmerzmessung
mittels VAS zeigte einen Gipfel der Schmerzintensität im
Stadium 2, bei dem 42,9 % der SpA-Patienten unter starken
Schmerzen litten. Eng mit der Schmerzanalyse korrelierte
die Einnahme von nichtsteroidalen Antirheumatika. Es
nahmen 72,3% der SpA-Patienten regelmäßig ein NSAR
ein. Die meisten Patienten ohne NSAR-Therapie (27,7 %)
befanden sich im Stadium I (das waren 69,2 % der SpA-
Patienten ohne NSAR-Einnahme), jedoch nur 7,7 % der
Patienten ohne NSAR waren im Stadium II. D.h., bezogen

Abbildung 2: Verteilung der Krankheitsstadien nach Ott bei Patienten mit
Morbus Bechterew in Abhängigkeit von der Dauer der Erkrankung.

Abbildung 3: Medianes CRP der letzten 3 Jahre bei Patienten mit Mb.
Bechterew
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auf die Gesamtheit der SpA-Patienten nehmen nur 2,1%
im Stadium II kein NSAR ein.

Klar erkennbar waren signifikant (p < 0,04) höhere me-
diane CRP-Werte bei den Bechterew-Patienten mit Osteo-
porose im Vergleich zu jenen Patienten mit normaler bzw.
leicht verminderter Knochendichte (Abb. 3).

Die Auswertung der Knochendichtemessungen mittels
DEXA ergab bei der Messung an der LWS eine wesentlich
größere Häufigkeit an Patienten mit normaler Knochen-
dichte (T-Score > –1) als bei der Dichtemessung am proxi-
malen Femur (Ward), bei der eine wesentlich höhere Zahl
an Patienten entsprechend ihrer BMD zur Osteopenie und
Osteoporose zugeordnet werden mußte (Abb. 4). Alters-
gruppiert ergaben die Messungen am Ward’schen Dreieck
in jeder Altersgruppe niedrigere Dichtewerte als an der
LWS, wobei der Unterschied im höheren Lebensalter be-
sonders groß war (Abb. 5).

Tabelle 1 zeigt vorhandene und fehlende statistische
Korrelationen zwischen den an der LWS und peripher er-
hobenen BMD-Daten in bezug zu klinischen und Labor-
parametern, augenscheinlich wiederum die höhere Sensi-
tivität der DEXA-Messung am Schenkelhals.

Aufgrund der Tatsache, daß sich die Knochendichte-
messung am Schenkelhals bei Mb. Bechterew als sinnvol-
ler erwies als an der LWS, werden die weiteren Auswertun-
gen die Lebensgewohnheiten betreffend (Verzehr von
kalziumreichen Milchprodukten, Angaben zum Alkohol-
und Zigarettenkonsum; das Ausüben eines Sportes bzw.
das Durchführen regelmäßiger Heilgymnastik) nur mehr

in bezug mit den DEXA-Messungen am Schenkelhals an-
gegeben, was die Übersichtlichkeit der Daten verbessert
(Abb. 6). Anstelle von Korrelationen sind Häufigkeitsver-
teilungen dargestellt. Heilgymnastische Übungen wurden
zum Beispiel trendmäßig häufiger von SpA-Patienten mit
normaler Knochendichte (54 % üben regelmäßig, 39 %
fallweise) durchgeführt als von SpA-Patienten in der Osteo-
porosegruppe (hier üben nur je ein Drittel der SpA-Patien-
ten fallweise oder regelmäßig). Die weiteren untersuchten
Lebensgewohnheiten wie der Konsum von Zigaretten und
Alkohol ergaben keine statistisch signifikanten Auffällig-
keiten hinsichtlich Knochendichte bzw. dem Vorliegen einer
Osteopenie oder Osteoporose.

Diskussion

Gerade in Hinblick auf die multifaktoriellen und komple-
xen Veränderungen des Knochenstoffwechsels im Rahmen
der Spondylitis ankylosans ist es nötig, Veränderungen des
Knochenauf- bzw. -abbaues in bezug auf die Dauer und
Ausprägung der Grunderkrankung und die in Zusammen-
hang zu SpA und Osteoporoseentstehung stehenden exo-
genen Einflußfaktoren zu betrachten. Ein Screening von
Patienten mit Spondylitis ankylosans in bezug auf die Aus-
bildung einer Osteoporose erscheint wichtig, ist aber an-
dererseits betreffend einer routinemäßigen Knochendich-
temessung bei diesem Krankheitsbild noch umstritten [2].

Die Knochendichtemessung mittels 2 Spektren-Röntgen-
absorptiometrie (DEXA) hat heute die größte Verbreitung.
Die Untersuchung wird generell vorwiegend an der LWS
(L1–L4) und am proximalen Femur durchgeführt. Untersu-

Abbildung 4: Anzahl der SpA-Patienten mit normaler (oben), osteopeni-
scher (Mitte) und osteoporotischer (unten) Knochendichte in der DEXA
gemessen an der Lendenwirbelsäule (LWS) (links) und am Schenkelhals
(SH, Wardsches Dreieck) (rechts). Stadieneinteilung der Spondylitis ankylo-
sans nach Ott (I–IV).

Abbildung 5: Knochendichte (BMD) in g/cm² gemessen an der LWS (L1–
L4) und am Schenkelhals (Ward) bezogen auf Altersgruppen

Tabelle 1: Korrelationsanalyse (Spearman, nicht parametrisch) von Kno-
chendichte (BMD) zu klinischen und Labor- Parametern bei Patienten mit
Mb. Bechterew (Signifikanzen p vor Bonferroni-Korrektur).

Korrelation BMD LWS (L1–L4) SH (Ward)
zu rs p rs p

Krankheitsdauer – 0,04 n.s. 0,34 < 0,01
Schober 0,11 n.s. 0,38 < 0,005
Ott 0,11 n.s. 0,40 < 0,005
Occiputwandabstand 0,10 n.s. – 0,34 < 0,01
BSG – 0,21 n.s. – 0,29 < 0,05
CRP aktuell – 0,12 n.s. – 0,27 < 0,05
CRP median (3 Jahre) – 0,10 n.s. – 0,30 < 0,05
Osteocalcin 0,14 n.s. – 0,12 n.s.
Alkalische Phosphatase 0,10 n.s. – 0,15 n.s.

Abbildung 6: Verhalten einzelner Lebensgewohnheiten (Durchführen re-
gelmäßiger Heilgymnastik, Konsum von Milchprodukten und Diät) bei
Patienten mit Mb. Bechterew in bezug auf die Knochendichte (Schenkel-
hals)
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chungen an SpA-Patienten zeigen eine pathologische Kno-
chenmasseabnahme an der LWS und am Oberschenkel-
hals [13]. Dabei ist die Knochendichte im Schenkelhals
um so mehr vermindert, je länger die SpA mit aktivierten
Entzündungsmechanismen besteht [14]. Unsere Unter-
suchungen ergaben vergleichbare Korrelationen. Dabei
konnte gezeigt werden, daß bei unseren Bechterew-Pati-
enten die Messung am Ward’schen Dreieck in jeder Alters-
gruppe niedrigere Dichtewerte als an der LWS ergab. Be-
sonders groß war der Unterschied im höheren Lebensalter
(Abb. 5) – wo aufgrund einer längeren Erkrankungsdauer
auch ein höheres Stadium nach Ott (Abb. 2) zu erwarten
ist –, in dem die BMD im Schenkelhals niedriger (vergli-
chen zu jungen Patienten) gemessen wurde, aber vermut-
lich aufgrund der bereits vorhandenen Kalzifizierungsvor-
gänge und Syndesmophytenbildung die LWS-Messungen
scheinbar eine Tendenz im Sinne einer Dichtezunahme
zeigten, wodurch der BMD-Verlust an der Wirbelsäule
maskiert wird. Somit wird durch die Messung am Schen-
kelhals eine wesentlich höhere Zahl an Patienten mit
Spondylitis ankylosans und verminderter Knochendichte
erfaßt, als mit Hilfe der DEXA-Messung an der Wirbelsäule
entdeckt werden kann.

In diesem Zusammenhang erscheint auch die Beob-
achtung von Interesse, daß eine statistische Analyse der
Daten betreffend möglicher kausaler Korrelationen bei der
Knochendichtemessung am Schenkelhals eine signifikante
Korrelation der BMD zu den krankheitsspezifischen Para-
metern bei SpA wie Dauer der Erkrankung, Beweglichkeits-
indices (Occiputwandabstand, Schober, Ott) und Entzün-
dungslaborparametern erbrachte, aber andererseits diese
Zusammenhänge bei der Messung an der LWS statistisch
nicht nachweisbar waren (Tab. 1).

Wir verwendeten die klassischen Entzündungsparame-
ter BSG und CRP, um die Patienten mit entzündlich aktiver
SpA zu identifizieren. Wir nehmen an, daß mit Hilfe der
von uns verwendeten Auswertung der medianen CRP-
Spiegel über einen Zeitraum der letzten 3 Jahre der Erkran-
kung eine besser objektivierbare Möglichkeit gegeben ist,
die Entzündungsaktivität der Grunderkrankung bei den
Patienten festzuhalten (Abb. 3). Eine anhaltend hohe Ent-
zündungsaktivität scheint auch eine entscheidende Rolle
betreffend des Knochenmasseverlustes bei den Bechte-
rew-Patienten zu spielen [12, 15]. Eine „follow-up“-Studie
über 2 Jahre an Patienten mit Spondylitis ankylosans konnte
zeigen, daß eine persistierende systemische Entzündung
ein ursächlicher Faktor des Knochenabbaues bei dieser Er-
krankung sein dürfte [16]. So findet man bei Patienten mit
früher Spondylitis ankylosans oft nur bei jenen Patienten
mit aktiver Erkrankung und hoher entzündlicher Aktivität
eine signifikante Reduktion der Knochenmasse [15], was
darauf schließen läßt, daß gerade die Entzündungsmecha-
nismen der Erkrankung selbst eine wesentliche Rolle in
der Pathophysiologie des erhöhten Knochenabbaues bei
diesen Patienten spielt.

Die Publikationen der letzten Jahre betreffend die Se-
rumspiegel des Knochenmarkers Osteocalcin sind nicht
ganz eindeutig. So fanden Frank und Keck [17] eine signi-
fikante Verminderung von Osteocalcin bei Spondylitis an-
kylosans, während Bronson et al. [6] hingegen eine Erhö-
hung angaben, die aber statistisch nicht signifikant war.
Auch Lange et al. [18] fanden bei SpA nur tendentiell hö-
here Osteocalcin-Konzentrationen mit einem zirkadianen
Rhythmus, der ein Maximum bei 4.00 Uhr und ein Mini-
mum bei 10.00 Uhr zeigte. Ob dadurch Rückschlüsse auf

einen geänderten Knochenumbau erlaubt sind, kann noch
nicht klar beantwortet werden. Die eigenen Messungen
zeigten an den 47 Patienten mit SpA Osteocalcin-Werte
im oberen Normbereich (7,05 ± 2,75 ng/ml), wobei logi-
scherweise bei den SpA-Patienten mit Osteoporose die
Osteocalcin-Werte etwas höher lagen als bei Vorliegen ei-
ner Knochendichte im normalen oder Osteopeniebereich.
Statistische Signifikanzen betreffend die Osteocalcin-Werte
konnten jedoch nicht nachgewiesen werden.

Das erhöhte Osteoporoserisiko bei Bechterew-Patien-
ten und das damit verbundene Frakturrisiko führt zur Frage
der Indikation einer medikamentösen Beeinflussung der
Knochendichte. In Hinblick auf die auch in unseren Ergeb-
nissen dokumentierten Zusammenhänge zwischen ent-
zündlicher Aktivität und Knochendichte ist es denkbar,
daß langfristig gesehen eine entzündungshemmende The-
rapie bei SpA auch die Ausbildung einer Osteopenie bzw.
Osteoporose beeinflussen dürfte. Da über längere Zeiträu-
me zusätzlich exogene Einflüsse wie die Lebensgewohn-
heiten des Bechterew-Patienten eine Rolle spielen könn-
ten, war es von Interesse, Untersuchungen zu bekannten
Einflußfaktoren auf die BMD zu machen. So konnte in un-
serer Studie gezeigt werden, daß vermutlich ein regelmä-
ßiger Milchkonsum einen positiven Einfluß auf die Kno-
chendichte ausübt, da sich zeigte, daß gerade in der
Osteopenie- und Osteoporosegruppe ein geringerer Kon-
sum an kalziumreichen Milchprodukten angegeben wur-
de als bei jenen Bechterew-Patienten mit normaler Kno-
chenmasse (Abb. 6).

Die wenigen Arbeiten über eine Diät bei SpA betreffen
die Beeinflussung der Entzündungsvorgänge mit Hilfe einer
vegetarischen Diät [19], mit der aufgrund der Vermeidung
des Verzehrs tierischer und somit arachidonsäurereicher
Nahrung die Bildung proinflammatorischer Eicosanoide
verringert werden kann, was sich positiv auf die Entzün-
dung und den Schmerz auswirkt, wie von Diäten in der
rheumatoiden Arthritis bekannt ist [20]. Der langfristige
Einfluß auf das Ausmaß der Knochendichte dürfte aber
bescheiden sein.

In der Regel neigen Bechterew-Patienten ähnlich wie
die Normalbevölkerung zu keinem einheitlichen Ernäh-
rungsverhalten. Diese Tatsache ergab sich in unserem Kol-
lektiv wie auch in der Studie von Jajic et al. [21]. Eine spe-
zifische Diät kommt vermutlich aufgrund fehlender
Richtlinien bisher nicht zum Einsatz. Aufgrund unserer Re-
sultate erachten wir die generelle Empfehlung zu einer
Osteoporosediät bei Bechterew-Patienten als sinnvoll.
Darüber hinaus sollte die Bechterew-Heilgymnastik auch
regelmäßige Bewegungsübungen zur Stärkung der Kno-
chendichte (Osteoporoseturnen) beinhalten sowie dem
Bechterew-Patienten eine knochenbewußte Lebensstilfüh-
rung angeraten werden.
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