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Sekundare Osteoporose — Abgrenzung
zur primaren Osteoporose

Kurzfassung: Aufgrund einer Vielzahl von verschiede-
nen Erkrankungen und der Einnahme von Medikamen-
ten kommt es oftmals zu einer Begleiterscheinung,
der so genannten sekundaren Osteoporose. Dazu
zahlen in erster Linie endokrine und rheumatische
Erkrankungen sowie die Einnahme von Glukokorti-
koiden. Im Vergleich dazu handelt es sich bei der pri-
maren Osteoporose meist um einen Knochenverlust
im hoheren Lebensalter — bei Frauen frither als bei
Méannern. Die Pathogenese der primaren Osteoporose

D. Stupphann, P. Pietschmann

ist manchmal nur unscharf von der sekundaren Osteo-
porose abzutrennen, was die Notwendigkeit einer
genauen Differenzialdiagnose mit sich bringt, um eine
kausale und effiziente Therapie zu ermdglichen.

Abstract: Secondary Osteoporosis — Separation
from Primary Osteoporosis. Secondary osteoporo-
sis is caused by a multiplicity of different diseases
and may be a result of drug intake. The most common

forms are glucocorticoid-induced osteoporosis and
osteoporosis associated with endocrine or rheumatic
disorders. In contrast, primary osteoporosis is simply
the form seen in elderly persons — in women earlier,
past menopause, than in men. Often, the patho-
genesis of primary osteoporosis is difficult to sepa-
rate from secondary osteoporosis, underlining the
necessity of an exact differential diagnosis, which is
a prerequisite for a causal and efficient therapy.
J Miner Stoffwechs 2008; 15 (1): 2-5.

nung nur sehr schwer zu trennen. Die folgende Ubersicht wird
Uber die wichtigsten Formen der sekundaren Osteoporose so-
Die Osteoporose ist laut Konsensus-Definition aus dem Jakie mogliche Therapien und Diagnoseformen in Abgrenzung
2001 eine generalisierte Erkrankung des Skelettsystems, dig primaren Osteoporose berichten.

dadurch charakterisiert ist, dass sie durch eine Stdrung der

Knochenfestigkeit zu einem erhéhten Frakturrisiko fuhrt. Die

Knochenfestigkeit reflektiert dabei das Zusammenspiel vaill Sekundare Osteoporose

zwei wesentlichen Komponenten: der Knochenmineraldichte

und der Knochenqualitat [1]. Daneben gibt es seit 1994 dim Gegensatz zur priméren Osteoporose, deren Ursache man
von der WHO unterstitzte Definition flir postmenopausal@icht kennt oder auf die Menopause zuriickzufihren ist, han-
Frauen, die auf Basis der Messbereiche der Knochendichtelt es sich bei der sekundaren Osteoporose um eine Form,
werte beruht. Somit ist ein Knochendichtegehalt, der um methie als Begleiterscheinung bei einer Vielzahl anderer Grund-
als 2,5 Standardabweichungen nach unten von der mittleerkrankungen auftritt. Daneben kann die medikamentdse Be-
Knochendichte junger, gesunder Frauen abweicht, als Ostbandlung der Grunderkrankung den Knochenverlust be-
porose deklariert. Ab dem Auftreten einer Fraktur wird danschleunigen. Die in der Literatur beschriebenen Zahlen zur
die Osteoporose als manifeste Osteoporose bezeichnet [2Haufigkeit, an einer sekundéren Osteoporose zu erkranken,
differieren teilweise sehr stark, was wiederum die Notwen-
digkeit einer Knochendichtemessung im Rahmen einer Er-
krankung, die eine sekundare Osteoporose mit sich bringen
konnte, unterstreicht. Der Anteil wird bei Frauen im Durch-
Der Knochen bildet nicht nur das Gerust des Korpers und dashnitt mit bis zu 30 % eingeschétzt, wobei der Prozentsatz,
Schutzschild von inneren Organen, sondern ist neben dem €irte sekundéare Form der Osteoporose zu bekommen, bei
der Hamatopoese auch der Ausgangspunkt fir die Regulatiénnern mit 30—60 % weitaus hdher liegt [6—9]. Die e,

der Kalzium- und Phosphathoméostase. Verschiedene Hor-

monsysteme, wie Sexualhormone, Vitamin D, Parathormos; — - -
lokal gebildete Wachstumsfaktoren (IGF-1, T@F-und Tabelle 1: Wichtige Ursachen einer sekundéren Osteoporose
Parathormon-related Peptid, nehmen eine SchIUsseIfunkti(m\Od' nach I31).

in der Regulation des Knochenstoffwechsels ein. DanebEmdokrine Erkrankungen
spielen weitere Hormone wie Leptin, Glukokortikoide, aber
auch das RANKL/OPG/RANK-System sowie weitere Zytocyshing-Syndrom
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die zu einer sekundaren Osteoporose fuhren, sind zahlreiose [16, 17]. Bisphosphonate kénnen somit eine Behand-
und sehr unterschiedlich. Demnach lassen sich im Wesentlichengsalternative bei Osteoporose auf Grund eines Hypogona-
endokrine (z.B. Cushing-Syndrom, Hyperthyreose, Hypedismus darstellen.
parathyreoidismus, Hypogonadismus, Anorexia nervosa),
chronisch-entziindliche (z. B. Morbus Bechterew, rheumatoidi@er Knochenverlust béinorexia nervosaresultiert aus ver-
Arthritis, Darmerkrankungen), iatrogen/medikamentose (z. Bninderter Nahrungszufuhr sowie Mangel an Sexualsteroiden
Glukokortikoide, Heparin, Antiepileptika) und myelogenetnd IGF-1 (,insulin-like growth factor-1“) [18Zur Behand-
onkologische Erkrankungen (z.B. multiples Myelom) untetungsmaoglichkeit dieser Form der sekundéren Osteoporose
scheiden (Tab. 1[8]. gehort in erster Linie die Anhebung des Body-Mass-Index
(BMI) Gber 15 kg/m?, bevor man mit einer Substitution mit
Sexualhormonen beginnt.
Endokrinologisch bedingte Osteoporosen
Beim Cushing-Syndromhandelt sich es um eine Uberproduk-
tion von Kortisol aufgrund eines Hypophysen- oder Nierer@steoporose bei chronisch-entziindlichen
adenoms. Diese Erkrankung kann man teilweisalog zur Erkrankungen
iatrogenen glukokortikoidinduzierten Osteoporose sehen, allétorbus Bechterew sowie dierheumatoide Arthritis sind
dings mit dem Unterschied, dass bei dieser der Knochenvereumatische Erkrankungen des Bewegungsapparates, die ein
lust zusatzlich durch inflammatorische Prozesse gepragt istlevantes Risiko zur Entstehung der Osteoporose darstellen
Glukokortikoide fiihren gleichzeitig zu einer Hemmung dej19-21]. Proinflammatorische Zytokine (TNE-IL-1, IL-6,
Knochenbildung durch eine direkte Wirkung auf die ostedb-17) steigern den Knochenabbau [22] zusatzlich zu der ein-
blastére Zelllinie und einer Steigerung der Knochenresorptigeschrankten Beweglichkeit, hervorgerufen durch Gelenks-
durch ebenso direkten Einfluss auf die Osteoklasten [1@rstérungen und/oder Gelenkschmerzen. Die Abbildung 1
TherapiemaRnahme in Bezug auf den Knochenverlust hairanschaulicht das prozentuale Auftreten einer Osteoporose
Hyperkortisolismus sollte priméar eine friihzeitige Grundbebei Patienten mit Spondylitis ankylosans im Vergleich zu einer
handlung sein, solange die Schaden am Knochen noch rewantrollgruppe.
sibel sind.
Bei der rheumatoiden Arthritis stellt die oft unvermeidbare
Neueste Daten zeigten, dass nicht nur élgperthyreose ~ Therapie mit Kortisonpraparaten eine besondere Problematik
sondern auch eindypothyreose das Frakturrisiko deutlich dar [25]. Die Therapie sollte daher eine mdglichst geringe
erhoht, vor allem bei Patienten Giber 50 Jahren [11, 12].  Dosis an Kortison beinhalten, aber dennoch so viel wie unbe-
dingt notwendig, da die daraus resultierende Dampfung der
Auch beimKrankheitsbild degprimarenHyperparathyreoi-  Entziindungsaktivitat wiederum zu einer erhéhten Beweglich-
dismusfuhrt eine vermehrte Bildung von Parathormon aufkeit fiihrt. Neben einer guten Einstellung mittels Basisthera-
grund einer Uberfunktion der Nebenschilddriisen zu einpre ist eine ausreichende Zufuhr von Kalzium und Vitamin D
erhdhten Knochenresorption sowie zu einer negativen Kalzind gegebenenfalls ein Bisphosphonat bei der gleichzeitigen
umbilanz. Dieser stellt allerdings eine eigenstandige metainnahme von Glukokortikoiden zu beriicksichtigen [26]. Bei
bolische Knochenerkrankung dar und kann vor allem durcler Diagnostik der Osteoporose bei rheumatischen Erkran-
Laboruntersuchungen (Serum-Kalzium, PTH) von der Ostekdngen ist vor allem bei Morbus Bechterew eine Besonderheit
porose differenziert werden. zu beachten: Da es aufgrund der Ankylosierungen im Bereich
der Lendenwirbelsdule zu falsch hohen Messergebnissen
Laut WHO-Leitlinie sollten sekundare Osteopathien, die durdlommt, empfiehlt sich immer eine zusatzliche Messung des
Hyperthyreose oder Hyperparathyreoidismus verursacht weroximalen Femurs.
den, mit Bisphosphonaten behandelt werden, vor allem wenn die
Grunderkrankung operativ unbehandelbar ist. Jedoch konstziindliche Darmerkrankungen wie Morbus Crohn oder
man bisher nur eine Zunahme der Knochendichte feststell&ulitis ulcerosaals Ursache fir die sekundare Osteoporose
Daten uber eine Minimierung des Frakturrisikos liegen keifefern oft sehr verschiedene Daten in Bezug auf das Fraktur-
vor [13]. Eine Optimierung der Kalziumserumspiegel sowigsiko. Das ist unter anderem auf die unterschiedlich stark
eine zuséatzliche Vitamin-D-Verabreichung sollten in Betracht
gezogen werden [14].

100 -

Priméare und sekundéare Formen Hgpogonadismusstellen 80
- oHC

aufgrund einer verminderten oder fehlenden endokrinen Akti-_
vitat der Leydig'schen Zellen eine wichtige Ursache de % 60 - BAS
manrichen Osteoporose dar [15]. Bei jlingeren Mannern solltes 4,
die therapeutische MaRnahme ein Ersatz der fehlenden Sexual-
hormone sein, allerdings liegen zur Testosteronsubstitutipn 20 |
keine Frakturdaten vor. Eine Behandlung mit Alendronat (10 04
mg/d) zeigte bei Mannern mit Osteoporose — unabhangig vom TH<1 TH>1 LS <1 LS>1
Testosteronspiegel — eine Zunahme der Knochendichte T bildung 1: Vergleich von Z-Scores einer gesunden dsterreichischen Population
Bereich der Lendenwirbelsaule und Hufte, vergleichbar nﬁg] mit Morbus-Bechterew-Patienten (eigene Daten, [24]). TH = total hip; LS = lumbar
den Behandlungsergebnissen bei postmenopausaler Oste@@@: HC = healthy controls; AS = ankylosing spondylitis.

=
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ausgepragte intestinale Malabsorption und Entziindungsaktis auch die Therapie der Osteoporose wichtige MaRnahme.
vitat sowie auf die individuellen Dosen mit immunmodulatoFur viele Formen des sekundéren Knochenverlustes liegen in
rischen Pharmaka zurtickzufihren. Dennoch stimmen nidadr Literatur Daten vor, welche den Einsatz von Bisphospho-
alle Autoren einer positiven Korrelation zwischen einer entraten bei bereits eingetretener Osteoporose rechtfertigen;
sprechenden Medikation und einem anhaltenden KnocheXlendronat und Risedronat sind dartber hinaus auch zur
verlust zu [27]. Neben dem Alter als weiterem RisikofaktoPréavention der glukokortikoidinduzierten Osteoporose zuge-

spielt hier auch der BMI eine mal3gebliche Rolle. Deshalassen.
sollte eine diatetische Behandlung mit einer zuséatzlichen opti-

mierten Kalzium- und Vitamin-D-Zufuhr erzielt werden [14]. . .
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