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OSTEOPOROSE DES MANNES

Bei Männern ist das Frakturrisiko
vor dem 45. Lebensjahr, bei
Frauen über dem 45. Lebensjahr
eindeutig erhöht [1]. Obwohl mit
zunehmendem Alter die Radius-,
Becken- und Wirbelkörperfraktu-
ren ansteigen, sind es vor allem
die Schenkelhalsfrakturen, die
mit hoher Mortalität, langdauern-
der pflegerischer Betreuung und
hohen sozioökonomischen Ko-
sten behaftet sind.

Die kontinuierlich steigende Le-
benserwartung ist dafür verant-
wortlich, daß die Schenkelhals-
frakturen bei beiden Geschlech-
tern zunehmen und in naher Zu-
kunft weiter ansteigen werden.
Zwischen 1972 und 1984 stieg
die Anzahl der Schenkelhals-
frakturen bei Männern um 42 %
und bei Frauen um 60 % [2].
Weltweit betrafen etwa 30 % der
1,7 Mio. Schenkelhalsfrakturen

Männer. Für das Jahr 2025 wer-
den zirka 3 Mio. Schenkelhals-
frakturen prognostiziert, davon
1,2 Mio. bei Männern. Dies ent-
spricht etwa der gegenwärtigen
Inzidenz der Schenkelhalsfraktu-
ren bei den Frauen [3]. Die Folge-
mortalität nach Schenkelhals-
frakturen ist bei Männern we-
sentlich höher als bei Frauen [4].

Frauen und Männer mit röntge-
nologisch nachgewiesenen
Frakturen weisen eine deutlich
verminderte Knochendichte im
Vergleich zu gesunden Personen
auf [5, 6]. Somit ist die Knochen-
dichte für beide Geschlechter
ein eindeutiger, unabhängiger
und quantifizierbarer Risikofak-
tor (Abbildungen 1a und 1b).

Die Inzidenz von Wirbelkörper-
frakturen wurde in früheren Stu-
dien für Frauen um einen Faktor
10 höher angegeben als für Män-
ner. Methodisch verbesserte,
rezente Untersuchungen geben
derzeit ein Verhältnis von 1 : 1

(Männer/Frauen) an. In einigen
Gebieten Nordeuropas überwie-
gen sogar die Wirbelkörperfrak-
turen bei Männern [1, 7, 8]. Der
wesentliche Unterschied zwi-
schen Wirbelkörperfrakturen bei
Männern und Frauen besteht in
der Prävalenz und Inzidenz. So
wird die Inzidenz beim Mann
zwischen dem 55. und 80. Le-
bensjahr mit 30 %, bei der Frau
mit 300 % angegeben [9]. Die
niedrigere Frakturinzidenz bei
Männern wird auf die höhere
maximale Knochendichte, den
niedrigeren Mineralverlust im
Knochen und die niedrigere
Sturzhäufigkeit zurückgeführt.

HORMONE UND
KNOCHENSTOFFWECHSEL

Die Wirkung von Hormonen auf
den Knochenstoffwechsel und
auf die Knochendichte des Man-
nes ist heute unbestritten. Der
Wirkungsmechanismus ist multi-
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Abbildung 1a und 1b: Die Knochendichtemessung mittels DEXA (Dual Energy X Ray Absorptiometry) am Schenkelhals
erlaubt die Dichte der Knochenbälkchen und somit das Frakturrisiko zu bestimmen.

EINFLUSS
ANDROGENER
HORMONE AUF
DEN KNOCHEN-
STOFFWECHSEL

1a 1b

For personal use only. Not be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



18 J. UROL. UROGYNÄKOL. SONDERHEFT 2/1999

faktoriell und in manchen Details
noch nicht vollständig geklärt.
Testosteron wirkt direkt auf die
Osteoblasten, auf Mediatoren,
wie TGF� (Transforming Growth
Factors), über Verringerung des
knochenresorptiven Interleukin 1
und durch Hemmung der Prosta-
glandin E2-Synthese [10, 11].
Testosteron wird beim Mann peri-
pher zu Östradiol metabolisiert.
Zur Zeit wird postuliert, daß die
knochenstimulierende Wirkung
von Androgenen zumindest teil-
weise via Metabolisierung zu
Östradiol erfolgt. Im Knochenge-
webe findet sich eine höhere
Konzentration von Östrogen- als
von Androgenrezeptoren. Diese
Tatsache gibt neue und aktuelle
Impulse für die Pharmakothera-
pie der Osteoporose [12, 13].
Abgesehen von direkten hormo-
nalen Einflüssen auf den Kno-
chen halten Androgene durch
den anabolen Effekt die Redukti-
on der Muskelmasse und Mus-
kelkraft bei alternden Männern
hintan. Diese Eigenschaft wirkt
auch der allgemeinen Hinfällig-
keit des alternden Mannes entge-
gen und ist per se auch als Frak-
turprophylaxe anzusehen. Stürze
sind im Alter die häufigsten di-
rekten Ursachen von Wirbel-
und Schenkelhalsfrakturen [14].

HORMONE UND OSTEOPOROSE
BEIM MANN

Bei eugonadalen Männern nimmt
die Knochenmasse jährlich zwi-
schen 0,3 % und 1,2 % ab, sodaß
ein Gesamtverlust von rund 10 %
entsteht. Demgegenüber verlie-
ren Frauen über 30 % ihrer maxi-
malen Knochenmasse. Negative
Einflüsse von Androgenmangel-

zuständen auf den Knochen sind
bewiesen. So registrierte z. B.
Stepan in Langzeitbeobachtun-
gen einen jährlichen Verlust der
Knochenmasse von 7 % in den
Wirbelkörpern gesunder, durch
Gerichtsbeschluß kastrierter
Männer [15]. Dieser Verlust ist
mit jenen von Frauen in der
Menopause – die einen erhöhten
Abbau (Fast Looser) aufweisen –
vergleichbar. In einer prospektiv
kontrollierten Studie an Patienten
mit fortgeschrittenen Prostata-
karzinomen konnte gezeigt wer-
den, daß die Knochendichte bei
orchiektomierten Männern ab-
nimmt; unter Östrogenen blieb
sie unverändert.

Querschnittsanalysen zeigten,
daß Patienten mit erhöhter Frak-
turinzidenz niedrigere Testo-
steronspiegel im Vergleich zu
gesunden Probanden aufweisen.
Bei Männern mit Wirbelkörper-
frakturen waren die Testoste-
ronspiegel in bis zu 20 %, bei
Schenkelhalsfrakturen in annä-
hernd 50 % erniedrigt [16, 17].

Die Plasmaspiegel des biover-
fügbaren Testosterons sinken im
Alter marginal ab. Etwa 20 % der
Männer haben subnormale Testo-
steronwerte im Plasma. Ob und
in welchem Ausmaß ein alters-
bedingter, partieller Androgen-
mangel beim Mann den physio-
logischen Knochenabbau begün-
stigt, geht aus bisherigen Studien
nicht eindeutig hervor. Diskutiert
wird außerdem eine mögliche
verminderte Androgensensibilität
des Knochens, wofür ein Verlust
der Androgen und Östrogen-
rezeptorkonzentrationen verant-
wortlich sein könnte.

HORMONSUPPLEMENTIERUNG
UND KNOCHENDICHTE

Vereinzelt liegen Studien über
die Hormonbehandlung und
Knochendichte bei alternden
Männern vor. Anderson et al.
[12] fanden in einem Beobach-
tungszeitraum von sechs Mona-
ten, daß exogenes Testosteron
die vertebrale Knochendichte
gesunder Männer erhöht. Die
Männer erhielten 250 mg Testo-
steron intramuskulär in zwei-
wöchigen Intervallen. Die Kno-
chendichte stieg im Wirbelsäu-
lenbereich um 5 % an. Die
Zunahme korrelierte mit dem
Östradiol und nicht mit dem
Testosteronspiegel im Serum.

In der Interimsanalyse einer
prospektiv kontrollierten Studie
fand Tenover [18] einen stimulie-
renden Effekt von 150 mg Testo-
steronönanthat, appliziert in 3-
wöchentlichen Intervallen, auf
die Knochendichte gegenüber
Plazebo. Die Männer hatten
Testosteronausgangswerte unter
350 ng/dL. Tenover [18] bewer-
tete den Einfluß von Sexualhor-
monen auf den Knochen als eine
wesentliche Zielsetzung der
Androgensupplementierung beim
hypogonadalen alternden Mann.

SCHLUSSFOLGERUNG

Der postmenopausale Östrogen-
mangel ist eine der häufigsten
Ursachen für die Osteoporose.
Eine der Menopause entspre-
chende Andropause ist nicht exi-
stent. Nur etwa 20 % der altern-
den Männer entwickeln ein Hor-
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mondefizit. Auch beim Mann
werden die Osteoporose und
das Frakturrisiko zu einem gra-
vierenden Problem (Abbildung
2). Die Androgentherapie beim
hypogonadalen, alternden Mann
hat positive Effekte auf den Kno-
chenstoffwechsel. Bisher verfüg-
bare Daten zeigen, daß exogene
Androgene die Knochendichte
erhöhen. Eine generelle Osteo-
poroseprophylaxe mit Andro-
genen kann noch nicht empfoh-
len werden, da die derzeit lau-
fenden prospektiv kontrollierten
Studien nicht abgeschlossen
sind. Hormone sind auch beim
Mann ein erfolgversprechender
Ansatz, um den Knochenverlust
und das Frakturrisiko zu mini-
mieren.
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Abbildung 2: Die Diagnose „Osteo-
porose“ ist besonders beim Mann
unterrepräsentiert, wie die Erhe-
bung durch das Statistische Zen-
tralamt zeigt.
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