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ZUSAMMENFASSUNG

Ab ungefähr dem 45. Lebensjahr
kommt es progredient zu den soge-
nannten altersassoziierten Verände-
rungen des Bewegungsapparates. Die-
se beinhalten am Skelett Knochen-
schwund (Osteopenie, altersassoziierte
Osteoporose) und Vitamin D-Mangel-
erscheinungen (Osteomalazie), an der
Muskulatur Atrophie mit Schwäche
sowie neuromuskuläre Koordinations-
störungen und an den Gelenken dege-
nerative Veränderungen (Arthrose).

Zusätzlich treten bestimmte entzünd-
liche Erkrankungen des Bewegungs-
apparates im Alter häufiger auf, wie
z. B. die Polymyalgia rheumatica
oder Sonderformen der chronischen
Polyarthritis. Ursachen dieser Verän-
derungen sind altersassoziierte hor-
monelle Veränderungen, nutritive
Defizite und mechanische Faktoren
(mangelnde Bewegungsaktivität, Fehl-
belastungen).

Vorbeugende Maßnahmen umfassen
deshalb optimierte Ernährung, Vitamin-
supplementation, Hormonersatzthera-
pie, und geeignete Bewegungsaktivität.

St. H. Scharla

ALTERSBEDINGTE VERÄNDERUNGEN
DES BEWEGUNGSAPPARATES – EINE
ÜBERSICHT

ALTERSBEDINGTE
VERÄNDE-
RUNGEN DES
BEWEGUNGS-
APPARATES

Summary

Beginning with the age of about
45 years, age-associated altera-
tions of the skeleton, the mus-
cles, and the joints take place in
progredient manner. These
changes include loss of bone
mass (osteopenia, senile osteo-
porosis) and vitamin D-defi-
ciency (osteomalacia), atrophy
of muscles and decreased
neuro-muscular coordination,
and degenerative joint disease
(osteoarthritis). In addition, cer-
tain forms of inflammatory dis-
eases have an increased

incidence with higher age, such as
polymyalgia rheumatica and age-
associated rheumatoid arthritis.
Pathogentic factors are age-de-
pendent hormonal changes, mal-
nutrition, and mechanical factors
(decreased physical activity, me-
chanical overuse of joints). Pre-
ventive measures include supple-
mentation of food with minerals
and vitamins and optimum protein
intake, hormone replacement
therapy, and suitable physical
activity.

Key words: age, bone, muscle,
joints

EINLEITUNG

Unter dem Begriff „Bewegungsappa-
rat“ werden verschiedene Organ-
systeme des menschlichen Körpers
zusammengefaßt, zu denen die Kno-
chen (Skelett), die Muskulatur, die
Gelenke (einschließlich Knorpel und
Synovia) und der Halteapparat (Bän-
der, Sehnen) zählen. Die einheitliche
Betrachtung dieser verschiedenen
Organe ist gerechtfertigt, da enge
funktionelle Zusammenhänge beste-
hen und auch hinsichtlich biochemi-
scher und metabolischer Eigenschaf-
ten Beziehungen vorliegen. Das Kol-
lagen als Gerüsteiweiß bildet die
Grundsubstanz aller Bestandteile des
Bewegungsapparates. Der Stoffwech-
sel der beteiligten Organe wird sehr
stark durch mechanische Einflüsse
gesteuert, die jeweils mehrere Kom-
ponenten des Bewegungsapparates
betreffen. Als Besonderheit des Kno-
chens kommt hinzu, daß er eine
mineralische Komponente enthält
und eine metabolische Funktion als
Mineralienspeicher und als Säure/
Basen-Puffer erfüllt. Die Gelenke
wiederum erfahren als bewegliche
Strukturen eine besondere mechani-

sche Beanspruchung und sind wei-
terhin Angriffsflächen immunkompe-
tenter Zellen.

Altersbedingte Veränderungen des
Bewegungsapparates resultieren aus
mechanischer Abnutzung (insbeson-
dere die Gelenke betreffend), aus
mechanischer Minderbelastung
(Atrophie von Muskeln und Kno-
chen), aus hormonellen Veränderun-
gen (Abnahme der Sexualhormone,
Abnahme von Wachstumshormon,
Störungen des Vitamin D-Stoffwech-
sels) und aus im Alter häufiger anzu-
treffenden Ernährungsdefiziten. Da-
bei besitzen die beteiligten Organ-
systeme eine unterschiedliche Fähig-
keit zur Regeneration. Im folgenden
sollen aus Gründen der Übersicht-
lichkeit die einzelnen Komponenten
des Bewegungsapparates nacheinan-
der mit ihren altersbedingten Verän-
derungen dargestellt werden, ob-
gleich man dabei jeweils die funktio-
nellen Verbindungen und die Kom-
plexität des Bewegungsapparates
nicht außer acht lassen darf.

SKELETTSYSTEM UND
KNOCHENSTOFFWECHSEL

Der Knochenstoffwechsel wird durch
Hormone, lokale Wachstumsfaktoren
und Zytokine und durch mechani-
sche Belastung reguliert. Diese kom-
plexe Regulation ermöglicht es dem
Skelett, sowohl eine Funktion als
Stützapparat und als mechanischer
Schutz für verletzliche innere Orga-
ne auszuüben als auch eine metabo-
lische Funktion als Mineraliendepot
zu erfüllen. Anhand der Untersu-
chungen aus der letzten Zeit wird
darüber hinaus klar, daß der Kno-
chenstoffwechsel zu einem großen
Anteil auch genetisch determiniert
wird, insbesondere was den Aufbau
der sogenannten „Knochengipfel-
masse“ („peak bone mass“) betrifft,
aber auch die Reaktion des Kno-
chens auf äußere Faktoren.

Age-associated alterations of the skeleton, the muscles and joints –
an overview
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Im Verlauf des Lebens wird Knochen
mit dem Wachstum im Kindes- und
Jugendalter zunächst aufgebaut, aber
auch im Erwachsenenalter bis zum
ca. 30. Lebensjahr kommt es noch
zu einer leichten Zunahme der
Knochenmasse. Die im Verlauf des
Lebens erreichte maximale Knochen-
masse wird im angloamerikanischen
Sprachgebrauch als „peak bone
mass“ („Knochengipfelmasse“) be-
zeichnet. Nach einer Plateauphase
kommt es etwa ab dem 40. Lebens-
jahr zu einer allmählichen Abnahme
der Knochenmasse bei beiden Ge-
schlechtern. An diesem sogenannten
altersphysiologischen Knochen-
verlust sind verschiedene Kompo-
nenten beteiligt: die Abnahme der
Sexualhormonspiegel bei beiden
Geschlechtern, die Abnahme der
Wachstumshormonspiegel (STH) und
der STH-abhängigen anderen Fakto-
ren (z. B. insulinähnliche Wachs-
tumsfaktoren) und auch Veränderun-
gen des Vitamin D-Stoffwechsels [1].
Insbesondere die verminderte Ver-
fügbarkeit von Vitamin D infolge
Vermeidung von Sonnenexposition
durch viele ältere Menschen und
infolge verminderter Synthesekapa-
zität von Vitamin D in der Altershaut
führt aufgrund eines sekundär gestei-
gerten Knochenabbaus zu einem
erhöhten Risiko von Frakturen, ins-

besondere des Extremitätenskeletts
(z. B. Oberschenkelhalsbrüche) [2–8]
(Abb. 1 und 2).

Eine Besonderheit der Frau im Ver-
gleich zum Manne ist der schnelle
Abfall der Estrogenkonzentration im
Rahmen der Menopause. Infolge des
Sexualhormondefizits kommt es
postmenopausal bei den Frauen zu
einer Phase beschleunigten Kno-
chenabbaus, bis sich nach einigen
Jahren die Knochenverlustrate wie-
der verlangsamt [9–11].

Weitere Gründe für Knochenverlust
im Alter sind Ernährungsdefizite und
verminderte mechanische Stimula-
tion der Knochen. Ältere Menschen
haben oft eine einseitige Ernährungs-
weise, teilweise bedingt durch einge-
schränkte Möglichkeiten der Selbst-
versorgung (körperliche Behinderun-
gen beim Einkaufen), aber auch
durch Abhängigkeit von vorgefertig-
ter Nahrung in Heimen oder durch
ambulante Versorgungseinrichtun-
gen. So ließen sich bei älteren Men-
schen als pathogenetische Faktoren

eine nutritive Minderversorgung mit
Kalzium, Protein, Vitamin D und
Vitamin K nachweisen [12, 13].

Mechanische Druck- und Biegekräfte
werden im Knochen in biochemi-
sche Signale umgewandelt, die zu
einem Aufbau von Knochenmasse
und zur Anpassung der Knochenform
an die Beanspruchung führen. Um-
gekehrt führt das Fehlen von mecha-
nischer Stimulation zum Abbau des
Knochens. Exemplarische Beispiele
für die Auswirkungen einer vermin-
derten mechanischen Belastung stel-
len die Schwerelosigkeit im All und
die Immobilisationsosteoporose bei
Bettlägrigkeit dar. Ältere Menschen
weisen oft eine verminderte Bewe-
gungsaktivität auf, die mit zum Kno-
chenverlust im Alter beiträgt [14].
Umgekehrt können bewegungs-
therapeutische Programme auch bei
älteren Menschen noch zu einer
Zunahme der Knochenmasse führen
oder zumindest den weiteren
Knochenverlust aufhalten. Nicht
unterschätzt werden sollte auch der
positive Effekt einer Bewegungsthe-
rapie auf die neuromuskuläre Koor-
dination.

Die multifaktoriellen Ursachen des
altersbedingten Knochenverlustes
erklären, warum eine große Variabi-
lität der Knochenmasse im Alter vor-
gefunden wird. Mit zunehmendem
Lebensalter wird jedoch ein größerer
Anteil der Bevölkerung eine kritische
Erniedrigung der Knochenmasse mit
erhöhtem Frakturrisiko aufweisen –
die Übergänge des „altersphysio-
logischen Knochenverlustes“ hin zur
„senilen Osteoporose“ sind fließend.
Die Tatsache, daß es einen alters-
assoziierten Knochenverlust gibt,
sollte jedoch auf keinen Fall dazu
führen, daß man für die Osteoporose
des älteren Menschen keine Indika-
tion zur Diagnostik und Therapie
mehr sieht. Da sich das erhöhte
Frakturrisiko auch bei der senilen
Osteoporose durch die heute vor-
handenen Therapiemöglichkeiten
effektiv senken läßt, ergibt sich dar-
aus eine Behandlungsnotwendigkeit.

Abbildung 2. Proximale Femurfraktur
(pertrochantär) als Folge des Kno-
chenmassenverlustes im Alter

Abbildung 1: Osteoporose der Wir-
belsäule: Verkürzung des Rumpfes
(Abnahme der Körpergröße), Ver-
minderung des Rippenbogen-
Beckenkamm-Abstandes und dar-
aus resultierende typische Haut-
faltenbildung, die an einen Tan-
nenbaum erninnert
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Die Osteoporose, eine metabolische
Skeletterkrankung mit Knochen-
masseverlust und erhöhtem Fraktur-
risiko, ist eine vom altersbedingten
Knochenverlust zu unterscheidende
Erkrankung. Neben den oben er-
wähnten Faktoren kommen geneti-
sche, endogene und exogene Ursa-
chen hinzu, die zu einem beschleu-
nigten Knochenabbau beitragen.
Eine entsprechende Differential-
diagnostik und eine diffenzierte The-
rapie sind hier indiziert.

Eine von den physiologisch auftreten-
den Altersveränderungen des Skeletts,
aber auch von der Osteoporose zu
unterscheidende Erkrankung ist die
Osteomalazie [15]. Hierbei handelt
es sich um die Folge eines schweren,
klinisch manifesten Vitamin D-Man-
gels, der zu einer verminderten
Knochenneubildung und insbesonde-
re zu einer gestörten Mineralisierung
des Knochens führt. Die Osteomala-
zie ist bei geriatrischen Patienten
nicht selten anzutreffen und wird oft
verkannt. Labordiagnostische Hinwei-
se (niedriges Serumkalzium und -phos-
phat, erhöhte alkalische Phosphatase)
sollten beachtet werden.

Klinische Merkmale sind generali-
sierter Schmerz im Bereich des Be-
wegungsapparates, Muskelschwäche,
Gangstörungen und depressive Ver-
stimmung. Bei einem Teil der Patien-
ten lassen sich röntgenologisch die
pathognomonischen Pseudofrakturen
(Looser-Zonen) nachweisen. Eine
Osteomalazie ist auch bei einem
nicht unwesentlichen Teil der Patien-
ten mit proximaler Femurfraktur ur-
sächlich beteiligt [7, 16, 17].

Ein probatorischer Therapieversuch
mit Vitamin D-Supplementen
(1000 IE Vitamin D täglich) in Ver-
bindung mit Kalziumsubstitution ist
auch ohne weiterführende Diagno-
stik, wie z. B. Histologie, gerechtfer-
tigt (es sollte jedoch beachtet wer-
den, daß vor einer Therapie mit Kal-
zium und/oder Vitamin D eine Hyper-
kalziämie als mögliche Kontraindika-
tion ausgeschlossen werden muß).

MUSKULATUR

Der Skelettmuskel dient dem Aufbau
von Kraft, die über die Sehnenan-
sätze auf den Knochen übertragen
wird und mit Hilfe der Gelenke in
Bewegung und geleisteter mechani-
scher Arbeit resultiert. Die Basis-
einheit des Skelettmuskels ist die
Muskelfaser, die in myotendinösen
Verbindungen endet, wo die Muskel-
faser mit der Sehne verzahnt ist. Der
Skelettmuskel setzt sich aus verschie-
denen Muskelfasertypen zusammen,
die sowohl Ausdauerleistung als
auch schnelle Kraftentfaltung ermög-
lichen.

Im Alter kommt es ab ca. dem
50. Lebensjahr zu einer Abnahme
der Muskelkraft, die teilweise durch
nachlassende Sexualhormonspiegel
erklärbar ist (nachlassende anabole
Wirkung). Interessanterweise beein-
flußt bei älteren Menschen auch ein
latenter Vitamin D-Mangel die Mus-
kelkraft [18], was über das Vorhan-
densein von Vitamin D-Rezeptoren
im Muskel erklärbar ist. Auch die
neuromuskuläre Koordination wird
durch Vitamin D beeinflußt [19].
Durch Muskelaufbautraining läßt
sich der Verlust von Muskelkraft im
Alter verzögern [20].

Eine typische altersassoziierte Er-
krankung der Muskulatur ist die
Polymyalgia rheumatica. Die Poly-
myalgia rheumatica ist als entzünd-
liche Allgemeinerkrankung des alten
Menschen definiert, die bevorzugt
bei Frauen älter als 65 Jahre auftritt.
Diagnostische Kriterien sind bila-
teraler Schulterschmerz, Druck-
schmerzhaftigkeit der Oberarm-
muskulatur, Morgensteifigkeit und
beschleunigte Blutkörperchen-
senkung. Die Therapie der Wahl sind
Glukokortikoide, die meist mehrere
Jahre gegeben werden müssen. An-
dere entzündliche Muskelerkrankun-
gen, wie die Dermatomyositis, haben
ihren Häufigkeitsgipfel in jüngerem
Alter.

GELENKE

Gelenke werden mechanisch bela-
stet und sind somit auch einem Ver-
schleiß (Degeneration) ausgeliefert.
Mit zunehmendem Alter kommt es
mit größerer Wahrscheinlichkeit zu
solchen degenerativen Gelenkver-
änderungen, weil die Regenerations-
fähigkeit des Gelenkknorpels nach-
läßt, z. B. infolge verminderter nutri-
tiver Versorgung. Insbesondere der
hyaline Knorpel ist aufgrund seiner
kritischen Ernährung über die Syno-
vialflüssigkeit vulnerabel, weshalb
sich durch Mikro- und Makrotrauma-
tisierung bei unphysiologischer Bela-
stung Schäden anhäufen können.
Die Knorpelläsion vermindert die
Gleitfähigkeit des Gelenkes, worauf
Bewegung mit Belastung zum Trau-
ma wird. Nach der Knorpelzerstö-
rung wird auch der Knochen ange-
griffen, indem der subchondrale
Knochen freigelegt und abgeschliffen
wird [21–23]. Reaktive Kalksalzein-
lagerungen und Knochenanbau in
den Hauptbelastungszonen führen
zu der radiologisch faßbaren, ver-
mehrten subchondralen Sklerosie-
rung. Weitere Veränderungen befin-
den sich im Verlauf der Randwülste
an den Gelenken (Osteophyten),
Zysten und Verknöcherungen der
Sehen-, Bänder- und Kapselansätze.
Achsenfehlstellungen und Subluxa-
tionen entstehen. Das Gelenk verliert
seine Funktionsfähigkeit.

Diese degenerativen Gelenkverände-
rungen werden unter dem Begriff
Arthrose (Synonyme sind Arthrosis
deformans, Osteoarthrose, Osteo-
arthritis) zusammengefaßt, wobei
man darunter eine chronisch und in
Schüben verlaufende Zerstörung
eines oder mehrerer Gelenke in sym-
metrischem oder asymmetrischem
Verteilungsmuster ohne einheitliche
Ätiologie versteht, die nicht vorder-
gründig entzündlich ist. Unter klini-
schen Gesichtspunkten unterscheidet
man zwischen der primären und der
sekundären Arthrose. Letztere ist die
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Folge einer mechanischen Fehlbe-
lastung. Das Durchschnittsalter für
den Beginn primärer Arthrosen wird
mit 60 Jahren angegeben, während
sekundäre Arthrosen schon früher
beginnen können. Die betroffenen
Patienten geben belastungsabhän-
gige Schmerzen an, in fortgeschritte-
nem Stadium auch Dauerschmerz,
Bewegungskrepitation, Bewegungs-
einschränkung, Muskelatrophie und
Gelenkfehlstellungen.

Eine Sonderform der Arthrose stellt
die Polyarthrose dar, bei der insbe-
sondere auch die Hände betroffen
sind (Abb. 3). Die Heberden-Arthro-
se befällt die distalen Interphalan-
gealgelenke, während die Bouchard-
Arthrose die proximalen Inter-
phalangealgelenke betrifft. Die
Rhizarthrose kann das Daumensat-
telgelenk ein- und doppelseitig be-
fallen. Bei der Polyarthrose spielt
neben mechanischen Faktoren auch
die genetische Disposition eine
Rolle [24]. Zusätzlich ist mög-
licherweise auch der hormonelle
Status nach der Menopause von
Bedeutung [25].

Therapeutisch werden bei Arthrose
symptomatisch nichtsteroidale Anti-
rheumatika eingesetzt. Dabei ist ne-
ben der analgetischen Komponente
durchaus auch die antientzündliche
Wirkung für den therapeutischen
Effekt sinnvoll. Die Wirkung soge-
nannter Chondroprotektiva ist um-
stritten [26]. Die Arthrose ist die
Domäne der physikalischen Thera-
pie, wobei Bewegungstherapie (die

belastungsfreie Bewegung, z. B. im
Wasser, fördert die Knorpelernäh-
rung), Hydrotherapie, Thermothera-
pie (z. B. Paraffinbäder bei der Fin-
gerpolyarthrose) und Elektrotherapie
zum Einsatz kommen. Entzündliche
Gelenkveränderungen (Arthritiden)
sind keine speziell altersabhängigen
Erkrankungen. Bei der chronischen
Polyarthritis, einer in Schüben ver-
laufenden, mit Schmerzen, Schwel-
lungen und Funktionseinschrän-
kungen einhergehenden destruieren-
den Entzündung überwiegend der
kleinen Gelenke aufgrund einer
Autoimmunerkrankung, gibt es je-
doch besondere Verlaufsformen, die
mit dem Alter assoziiert sind. Die
Altersform der chronischen Poly-
arthritis ist durch ein ausgeglichenes
Geschlechtsverhältnis und durch
einen häufig monoartikulären Befall
auch großer Gelenke betroffen.

Eine spezielle Form der chronischen
Polyarthritis im Alter ist das „RS3PE-
Syndrom“ (remitting, seronegative,
symmetric synovialitis, pitting
edema), das mit rezidivierenden
symmetrischen Gelenkschwellungen
in Verbindung mit ausgeprägten
Ödemen einhergeht (Abb. 4).
Therapeutisch sind Glukokortikoide
wirksam [27].

Bei entzündlichen Gelenkerkrankun-
gen ist grundsätzlich eine medika-
mentöse Therapie mit Glukokorti-
koiden und Basistherapeutika
(DMARD = disease modulating anti-
rheumatic drugs) notwendig. Zu den
bevorzugten Basistherapeutika zäh-

len heute Sulfasalazin, Methothrexat,
und Leflunomid. Begleitend sollten
physikalische Therapiemaßnahmen
(Thermotherapie, Hydrotherapie und
Bewegungstherapie) erfolgen.

SCHLUSSFOLGERUNGEN

Altersbedingte Veränderungen des
Bewegungsapparates wie Osteo-
penie, Muskelatrophie und degene-
rative Gelenkveränderungen werden
durch hormonelle Veränderungen im
Alter, nutritive Einflüsse und durch
mechanische Faktoren ausgelöst.
Weiters spielt die genetische Dispo-
sition eine große Rolle. Zusätzlich
treten bestimmte Erkrankungen des
Bewegungsapparates im Alter häufi-
ger auf (wie z. B. Polymyalgia
rheumatica). Aus den erkennbaren
ursächlichen Faktoren für alters-
bedingte Veränderungen des Bewe-
gungsapparates leiten sich die vor-
beugenden Strategien ab: Vermei-
dung sowohl von körperlicher Inak-
tivität als auch von mechanischer
Fehlbelastung, Ausgleich nutritiver
Defizite, Ersatz von Hormonen.
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