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K. Dam

WANN WIRD EIN MANN GEBRECHLICH?
OSTEOPOROSE BEIM MANN

Summary

Osteoporosis is often identified
with the female gender, but there
is clear evidence that the occur-
rence rate is also high with males.
Unfortunately, the osteoporosis
screening and treatment programs
established for women have not
been effectively implemented
with men. For both genders there
is a decrease in bone mineral
density with increasing age, but
women have a 2-3 times more
likelihood of experiencing a
fracture than men. Inspite of the
increased incidence of fractures
in women there is a higher morta-
lity risk for men. The main reason
for this is that treatment and
recovery programs are directed
towards women. Over 50 % of
men with a symptomatic vertebral

ZUSAMMENFASSUNG

Die miannliche Osteoporose stellt
ein wichtiges, bis jetzt zu wenig
beachtetes Gesundheitsproblem
beim ilteren Mann dar. Wie bei
der Frau fuhrt auch beim Mann
mit zunehmendem Alter die steti-
ge Abnahme der Knochendichte
zu einem Anstieg des Frakturrisi-
kos (Inzidenz Frau zu Mann 2-3 :
1). Wiahrend die Frauen nach der
Fraktur haufiger pflegebedurftig
werden, steigt bei den Mdnnern
das Mortalitatsrisiko [1]. Uber

50 % der Mdnner mit symptoma-
tischen WS-Frakturen haben eine
sekundire Ursache der Osteo-
porose, wie Hypogonadismus,
orale Steroidtherapie oder chroni-
scher Alkoholismus. Sturzneigung
durch Parkinson, Demenz, Hemi-
parese oder Sehstérungen erho-
hen das Risiko ftir Schenkelhals-
frakturen wesentlich.

fracture due to osteoporosis
experience secondary problems
such as hypogonadism, chronic
alcoholism or serious side effects
from steroidal therapy. Also, men
with Parkinson’s Disease, dementia,
hemiparesis or sight disorders
have an elevated risk for fractures
of the femur neck.

Each man diagnosed with osteo-
porosis should undergo treatment
in order to reduce the risk of
fracture. An established therapy
regimen for men with osteo-
porosis does not currently exist,
but hormone replacement for
hypogonadism or biphosphonate
therapy for idiopathic osteo-
porosis, as well as calcium and
vitamin D substitutions are all
viable options.

Jeder Mann mit Osteoporose soll-
te kausal abgeklart und behandelt
werden, um das Frakturrisiko zu
senken. Eine etablierte Therapie
der mdnnlichen Osteoporose gibt
es bis dato nicht, jedoch ist die
Hormonsubstitution bei Hypo-
gonadismus genauso eine thera-
peutische Option wie die Bisphos-
phonattherapie bei der idiopathi-
schen Osteoporose und die Kalzi-
um-Vitamin D-Substitution bei
dlteren Mannern.

EINLEITUNG

Definition der Osteoporose

Osteoporose ist charakterisiert
durch einen systemischen Verlust
an Knochendichte mit Verminde-
rung der Knochenstabilitat und
erhohtem Frakturrisiko nach
Minimaltraumen (Abb. 1).

Osteoporose ist bei dlteren Men-
schen ein haufiger Grund fur
Morbiditat und Mortalitat. Ob-
wohl Frauen hdufiger osteoporo-
tische Frakturen erleiden als Man-
ner, betrdgt bei Mdnnern der An-
teil an osteoporotischen Huft-
frakturen 30 % und an sympto-
matischen Wirbelfrakturen 20 %
[2]. Die Inzidenz an Frakturen
nimmt ab dem 45. Lebensjahr
rasch zu, wobei die Frakturrate
bei Frauen anndhernd doppelt so
hoch liegt wie bei Mannern. Be-
vorzugte Frakturstellen sind der
Radius, die Wirbelsiule (WS) und
der Schenkelhals (SH) (Abb. 2).

Die ,European Vertebral Osteo-
porosis Study” zeigte eine Prava-
lenz radiologisch nachgewiesener
Wirbelsaulen-Deformationen von
12 % bei beiden Geschlechtern,
wobei dieser ProzeR bei Mdnnern
spater auftritt [3, 4]. Symptomati-
sche osteoporotische Wirbelsaulen-
frakturen erhohen die Morbiditat
und Mortalitat der Menschen. Sie
klagen vermehrt tber rezidivie-
rende Riickenschmerzen, Lei-
stungseinbruch, Schlafstorungen
und Depressionen. Es kommt zu
verstarkter Kyphose, Grofsen-
verlust und deutlich reduzierter
Mobilitdt. 26 % bedtirfen langfri-
stig fremder Hilfe oder eines
Pflegeheimes [5]. Wahrend die
Mortalitat nach SH-Frakturen
besonders im ersten Jahr deutlich
ansteigt (um 17 %, wobei einige
Studien eine hohere Mortalitit bei
Ménnern zeigen [6, 7]), stellt die
WS-Fraktur langfristig einen Risi-
kofaktor dar.

Die Inzidenz, eine SH-Fraktur zu
erleiden, ist fir einen 80jdhrigen
Mann gleich hoch wie fiir eine
75jahrige Frau. Die niedrigere
Lebenserwartung beim Mann
erklart, daR das , Lifetime Risk”
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fur SH-Frakturen beim Mann mit
6 % gegeniber Frauen mit 17 %
deutlich niedriger liegt. In Oster-
reich betragt die Inzidenz der SH-
Frakturen bei Frauen 133, bei
Ménnern 43 auf 100.000 Einwoh-
ner (Abb. 3). Die Kosten fir die
Versorgung osteoporosebedingter
SH-Frakturen und Folgekosten
(Pflegebediirftigkeit) betragen in
Osterreich tiber 220 Millionen
Euro (3 Milliarden Schilling).

Pathogenese der Osteoporose
beim Mann

Das Frakturrisiko wird von zahl-
reichen Faktoren mitbestimmt:
Knochenmasse, Knochenumsatz,
Trabekelstruktur, Knochenarchi-
tektur und Haufigkeit von Stiir-
zen. Die Knochenmasse in jedem
Alter ist abhangig von der ,Peak
Bone Mass”, dem Beginn und der
Geschwindigkeit des Knochen-
verlustes. Mitbestimmende Fakto-
ren flir die ,Peak Bone Mass” sind
das Alter der Pubertit, die Kalzium-
zufuhr und der Muskelaufbau
wahrend der Jugend [8]. 95-99 %
der ,Peak Bone Mass” werden
mit dem 18. Lebensjahr erreicht.
Sie ist bei Mannern im Durch-
schnitt hoher als bei Frauen. 80 %
der ,Peak Bone Mass” werden
sowohl bei Frauen als auch bei
Ménnern genetisch vorgegeben.
Manner mit einer positiven
Familienanamnese in Richtung
Osteoporose haben eine niedrige-
re Knochendichte und ein erhoh-
tes Frakturrisiko zu erwarten [9,
10]. Der verstiarkte Knochenab-
bau beginnt bei beiden Ge-
schlechtern zwischen dem 35. bis
50. Lebensjahr [11], wobei die
Maéanner 15-45 % des trabeku-
laren Knochens und 5-15 % des
corticalen Knochens verlieren,
hingegen Frauen 35-50 % bzw.
25-30 %. Insbesondere der

Abbildung 1: Normale (links) und osteoporotische (rechts) Knochenstrukturen
(Spongiosa, Wirbelkorper) (uCT 20, Scanco, Ziirich). Aus: Dambacher MA, Kissling
R, Neff M. Osteoporose —wo stehen wir —wo gehen wir hin? Diagnostische Méglichkeiten.
In: Fischl FH, Huber JC (Hrg). Menopause — Andropause. 2. Aufl. Verlag Krause & Pachernegg,
Gablitz, 2000; 211-21. Mit freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. Dambacher, Zirich.

und dem Alter
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Abbildung 2: Verdnderung des Skelettes durch Osteoporose mit Schema der
zunehmenden Pflegebediirftigkeit in Abhdngigkeit von der Frakturlokalisation
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corticale Verlust ist beim Mann
geringer und die periostale
Knochenneubildung gegentiber
Frauen besser [12].

Hypogonadismus

Durch die mit dem Alter sinken-
den Spiegel an freiem Testosteron,

Nebennierenhormonen, Wachs-
tumshormonen und Insulin like
growth factor (IGF-1) wird die
Knochenneubildung gebremst
und der Knochenabbau beschleu-
nigt. Hypogonadismus ist der am
besten dokumentierte Risikofaktor
fur Osteoporose beim Mann. In
50 % finden sich erniedrigte



sind Folge einer Osteoporose.
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Abbildung 3: Haufigkeit der Schenkelhals-Frakturen in Osterreich. Ca. 80 %
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Abbildung 4: Pathogenese der Osteoporose
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Serumtestosteronspiegel bei SH-
Frakturen und in 20 % bei WS-
Frakturen [13, 14]. Die Wirkung
des Testosterons am Knochen
erfolgt Giber Ostrogen durch
Aromatisation; ein Ostrogenmangel
beim Mann verursacht erhthten
Knochenmasseverlust [15, 16].
Fallberichte beschreiben Osteo-
porose bei Mdnnern mit Mutatio-
nen im Ostrogenrezeptor oder
Aromatase-Gen [17-19] (Abb. 4).

Weitere Faktoren, die zu einem
erhohten Osteoporoserisiko beim
Mann fihren, sind korperliche
Inaktivitat, verminderte Kalzium-
aufnahme, niedrige Vitamin D-
Spiegel, primédrer und sekundarer
Hyperparathyreoidismus, Rau-
chen und Alkohol. Die haufigsten
Ursachen der sekundaren Osteo-
porose beim Mann mit Wirbel-
frakturen sind Hypogonadismus
(60 % aller Félle zusammen mit

den idiopathischen Formen),
Steroidtherapie und Alkohol [1].
Weitere sekunddre Ursachen sind
Storungen der gastrointestinalen
Kalzium- und Vitamin D-Resorpti-
on (z. B. durch Zoliakie), Laktase-
mangel oder renale Storungen wie
durch die idiopathische Hyper-
kalziurie (Abb. 5). Erhchtes
Frakturrisiko besteht bei erhohtem
Sturzrisiko, bedingt durch neuro-
logische Stérungen wie St. p.
Insult, Parkinson, Demenz,
Schwindel oder Sehstorungen [20].

DIAGNOSE DER OSTEOPOROSE
BEIM MANN

Die WHO hat die Osteoporose
als einen Knochenmineraldichte-
verlust (BMD-Verlust) von 2,5
Standardabweichungen (T-score
—-2,5) oder mehr vom Mittelwert
junger Frauen definiert. Diese
Definition der Osteoporose wird
derzeit auch bei Mannern ange-
wendet (Abb. 6). Es besteht eine
enge Korrelation zwischen BMD
und Frakturrisiko bei beiden Ge-
schlechtern [21].

Wesentlich zur richtigen Therapie-
einleitung ist die exakte Abkla-
rung, vor allem die Abgrenzung
der sekundaren Osteoporose.
Erforderlich daftiir sind eine ge-
naue Anamnese (Familien-,
Krankheitsanamnese, Lebensge-
wohnheiten, Langzeitmedikamente
etc.) und ein klinischer Status mit
Abklarung bzw. Ausschluf® von
Hypogonadismus, Hyperthyreose,
Hyperparathyreoidismus, Hyper-
kortisolismus, Hyperprolaktina-
mie, Laktoseintoleranz bzw. Zolia-
kie, chronischer Nieren- und
Lebererkrankungen, Paraprotein-
amie, idiopathischer Hyperkalzi-



urie, Wachstumshormonmangels
oder anderen Endokrinopathien
(Abb. 7).

Zur Abkldrung einer sekundaren
Osteoporose werden empfohlen:
als Basisuntersuchungen:

e BSG

o Blutbild

Serum-Kalzium (ev. ionisiertes)
Serum-Phosphor

Kreatinin

GGT

Gesamteiweil’

E-Phorese

TSH

Testosteron

SHBG

Harnbefund

als weiterfiihrende Untersuchun-

gen:

¢ LH, FSH, Prolaktin, freies
Testosteron

e PTH intact

o Laktoseintoleranztest

e 24-Stunden-Harn-Kalziumaus-
scheidung

e 25 (OH) Vitamin D3 bei ilte-
ren Menschen

o Knochenformationsmarker
(z. B. Crosslaps)

o Knochenresorptionsmarker
(z. B. Ostase, Osteocalcin)

Die Abklarung der sekundaren
Osteoporose ist ganz entscheidend
fir den zukiinftigen Therapieerfolg
und auch wesentlich fiir die Ein-
schrankung der Therapiekosten.
So hat die Substitution des Hypo-
gonadismus einen direkten Effekt

Tabelle 1: Ziele der Osteoporose-
therapie

e STOP dem Knochenschwund

e Verbleibende Knochenbilkchen
stiarken

o Muskelapparat zur Verhinderung
neuer Briiche aufbauen

Abbildung 5: Pradisponierende Faktoren fiir Osteoporose
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Malabsorption
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Abbildung 6; Klassifikation der Densitometrie
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Tabelle 2: Koordinationstraining

Zusammenspiel von Nerven- und

Muskelsystem

e Gutes Bewegungs- und Korper-
gefuhl

e Okonomische Durchfiihrung von
Alltagsaktivitaten

e Richtiges Reagieren bei Gefahren
(z. B. Glatteis)

Tabelle 3: Begleittherapie der
Osteoporose zur Sturzprophylaxe

o Visuskorrektur

e Horgerdte

e Behandlung von Herzrhythmus-
stérungen

o Vermeidung von Hypotonie

e Cave: Psychopharmaka

o Adaption der hauslichen Umgebung

o Huftprotektoren: Schenkelhals-
Frakturen um 60 % verringert
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Abbildung 7: Fallbeispiel eines 51-jdhrigen Mannes mit sekundarer Osteoporose
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Abbildung 8: Rasche Therapieentscheidung nach Diagnose
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auf die Zunahme der Knochen-
dichte [22, 23].

Jeder Mann mit Osteoporose
sollte auch entsprechende Infor-
mationen uber eine optimale
Lebensweise als unterstiitzende
Therapie erhalten (Tab. 1). Das
beinhaltet eine ausgewogene
Kalzium- und Vitamin D-reiche
Erndhrung, regelmdlige Gymna-

stik (Koordinationstraining, Tab.
2), korperliches Training (Muskel-
training) und Sonnenlicht (Vit-
amin D). Wichtig sind gerade
beim dlteren Menschen begleiten-
de Malknahmen zur Sturzprophy-
laxe, um das Frakturrisiko zu
senken, z. B Huftprotektoren,
Korrektur von Sehbehinderungen
etc. (Tab. 3).

Hypogonadismus: Androgen-
therapie

Zahlreiche Studien belegen, dal}
eine Testosteron-Replacement-
therapie bei Mannern mit Hypo-
gonadismus zu einer Zunahme
der Knochendichte vorwiegend
des kortikalen Knochens fiihrt
[24]. Es gibt derzeit keine grole-
ren kontrollierten Studien, die
Aussage Uber eine Reduktion des
Frakturrisikos unter Substitution
treffen.

Vitamin D, Kalzium

Vitamin D und Kalzium stellen
beim &lteren Menschen die Basis-
therapie dar. Mit 500 mg Ca und
700 IE Vit D3 konnte die Inzidenz
nichtvertebraler Frakturen um 58 %
bei idlteren Frauen und M3nnern
(um 70 a) gesenkt werden [25].

Bisphosphonate

Bisphosphonate sind Mittel der
ersten Wahl bei der idiopathischen
mannlichen Osteoporose. In einer
Studie mit 241 Mannern (Durch-
schnittsalter 63 a) mit praexisten-
ten Wirbelfrakturen bzw. T-score
< -2,0 war eine deutliche Reduk-
tion der Frakturen durch Alen-
dronat (Fosamax®) zu sehen (0,8 %
unter Therapie gegeniber 7,1 %
Placebo). Die Behandlung von
Ménnern mit Bisphosphonaten
(Alendronat, Risedronat) bringt
vergleichbare Ergebnisse wie die
Therapie bei postmenopausalen
Frauen. Ein nicht ganz unwesent-
liches Problem mit Aminobisphos-



phonaten (Alendronat) ist die
Vertraglichkeit (abdominelle
Beschwerden, Osophagitis, Ul-
kus) und damit die Compliance.
Ob Risedronat diesbezuglich
Vorteile hat, ist noch nicht erwie-
sen. Die derzeit laut Beipackzet-
tel moglichen variablen
Einnahmezeiten sind wegen der
Therapietreue und Resorption
sicher problematisch [25].

Steroidosteoporose

Bei Prednisolon-Aquivalent-The-
rapie tiber 7,5 mg als Langzeit-
therapie sollte unbedingt neben
Kalzium und Vitamin D eine
Osteoporoseprophylaxe mit
Bisphosphonaten (Alendronat —
Fosamax® oder Risedronat —
Actonel®) verabreicht werden.
Der skelettprotektive Effekt der
Bisphosphonate bei Steroid-
langzeittherapie ist in zahlreichen
Studien belegt.

Statine

Zuletzt wegen Cerivastatin heftig
in Diskussion geraten, zeigen
Statine in neueren Forschungen
moglicherweise sowohl einen
resorptionshemmenden als auch
einen direkt osteoblastenstimu-
lierenden Effekt mit Zunahme der
Knochendichte und Abnahme des
Frakturrisikos [25].

Aktives Vitamin D (Etalpha
Rocaltrol)

Dzt. keine gesicherten Daten
tber Wirkung auf Knochendichte
und Fraktur (ausgenommen
schwere Malabsorptionsstérungen
wie bei Zoliakie oder chronisch
entztindlichen Darm- bzw.
Nierenerkrankungen).
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Abbildung 9: Etablierte und zukinftige Therapieoptionen der Osteoporose
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Dzt. keine Daten fir die mannli-
che Osteoporose; in der PROOF-
Studie nur grenzwertig signifikan-
te Reduktion der Inzidenz neuer
Wirbelfrakturen (um 33 %), feh-
lender Effekt auf Mehrfachfrak-
turen, fehlende Dosis-Wirkungs-
beziehung, hohe Dropout-Rate
von 60 % nach 5 Jahren. Calcito-
nin kann daher (auch wegen der
hohen Kosten) nicht als Dauer-
therapie der Osteoporose emp-
fohlen werden [25]. Indikation
eventuell bei frischen Wirbel-
frakturen mit entsprechender
Schmerzsymptomatik innerhalb
der ersten 6 Wochen.

Fluoride
Sollten aulRer im Rahmen von

klinischen Studien nicht mehr
verwendet werden.

ZUSAMMENFASSUNG

Die osteoporotische Fraktur ist
vor allem fur dltere Menschen
eine grofBe Belastung und letztlich
auch fir das Gesundheitsbudget
von wesentlicher Bedeutung. Zu
einem Drittel sind Madnner von
den Folgen der Osteoporose
betroffen. In entsprechenden
Studien mussen daher auch fur
Ménner genaue Kriterien fir die
Diagnose und Therapie der
Osteoporose erarbeitet werden.

Die Hormonsubstitution beim
Hypogonadismus ist als Osteo-
poroseprophylaxe und -therapie
etabliert. Bei der idiopathischen
Osteoporose ist die Behandlung
mit Bisphosphonaten Mittel erster
Wahl. Kalzium und Vitamin D-
Substitution stellen die Basisbe-
handlung dar, wobei haufig Man-
ner mit Osteoporose oft auch ein
Vitamin D-Defizit mit sekunda-
rem Hyperparathyreoidismus auf-
weisen.
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