
Evangelisches  
Krankenhaus Wien 

nov2013 

Primarius 
Priv.Doz. Dr. Peter Peichl, MSc 
Vorstand der Internen Abteilungen im EKH 
Stellv. Ärztlicher Direktor im EKH 
DVO Osteologe 

 Medikamentöse 
OSTEOPOROSETHERAPIEN 



? 



FRAKTUREN 



Osteoporose - Befund 

Knochenbruch !!! 



Fallbericht 













Fragen 

•  Warum behandeln ? 

•  Wer & Wann ? 

•  Welches Medikament? 

•  Wie lange ? 



Fragen 

•  Warum behandeln ? 

•  Wer & Wann ? 

•  Welches Medikament? 

•  Wie lange ? 

Frakturen ! 

Material 
& 
Struktur 
& 
Fragilität 

Erfolg oder Versagen ! 
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gesunder Knochen osteoporotischer Knochen 
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gesunder Knochen osteoporotischer Knochen 

Nicht mehr umkehrbar ! 



Trabecular compartment 

Erosion durch Osteoklasten,  
Verlust trabekulären Knochens 

Cortical compartment 

Tunnelung, Kortikale Porosität 





age (years) 

50  60   70 80 

First diagnosis of osteoporosis  

Patients, 
without 
fractures, but 
riskfactors 

Patients 
with 
fractures 

Multimorbity 
patients with 
multiple fractures   

Postmenopause 

      Treatment of osteoporosis – a challenge with different questions  







•  Ernährung  Vit D 







•  bis      20 ng/ml  muskuläre Effekte  !! 

•  20 – 50 ng/ml    osteologische Wirkung 

•  Über 50 ng/ml    Antiinflammatorisch &       
        Antiproliferativ                



•  Vit D   >  30  ng/ml  als   Ziel  !! 

•  800 bis  1200 mg  Ca                            
Tabl. od. Nahrung  !!! 







•  GIOP 
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Rheumatologie 
•  Rheumatoide Arthritis 
•  Lupus erythematodes 
•  Polymyalgia rheumatica 

Pneumologie 
•  Asthma 
•  COPD  

Gastroenterologie 
•  Morbus Crohn 
•  Colitis ulcerosa  

Transplantationsmedizin  
•  Nierentransplantation 
•  Lebertransplantation 
•  Herztransplantation 

Neurologie  
•  Multiple Sklerose 
•  Paraplegie 

Glukokortikoid-induzierte Osteoporose 
ist multidisziplinär 
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Knochenmasseverlust unter 
Glukokortikoiden 

Knochenmasseverlust  

innerhalb der ersten 3 - 12 Monate  

am größten: 10 - 20 %  (!) 

Manolagas SC, Weinstein RS J Bone Miner Res 1999;14:1061-1066; Saag KG Endocrinol Metab Clin N Am 2003; 32:135-157 

abhängig von 

•       der Dosis und Dauer der Glukokortikoid-Therapie 
•       dem Alter des Patienten 
•       der Grunderkrankung 

•       Osteoblasten-Suppression 
•       initial gesteigerter Knochenabbau 
       durch Aktivierung der Osteoklasten 
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Medikamentöse Therapie 

Hemmung  
der Osteoklasten 

Ausgleich der  
negativen Calciumbilanz 

Aktivierung  
der 

Osteoblasten 

Therapieziel: 
Verhinderung weiterer  

Frakturen 

Positivierung der Knochenbilanz 

antiresorptive Therapie osteoanabole Therapie 





Österr. Leitfaden zur Therapie der PMOP 2009  
Dimai HP et al., Wien Med Wochenschr 2009;159/Suppl 122:1-34 
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Dimai HP et al., Wien Med Wochenschr 2009;159/Suppl 122:1-34 
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Österr. Leitfaden zur Therapie der PMOP 2009  
Dimai HP et al., Wien Med Wochenschr 2009;159/Suppl 122:1-34 





Denosumab und Bisphosphonate 
unterscheiden sich grundlegend im 

Wirkmechanismus 

BP binden an 
Knochen und 
werden von 

Osteoklasten 
resorbiert 

BP = Bisphosphonate 

BP BP BP BP 

BP 
BP BP BP 

BP 

Knochen 

BP  Verlust der Resorptionsfähigkeit 
„Funktionsunfähige“ Osteoklasten leben weiter 

BP BP BP BP 

BP 
BP BP BP 

BP 
BP 

BP 
BP 

BP 

Knochen 

RANKL 
RANK 
OPG 
Denosumab 

X 
Denosumab hemmt Bildung, Funktion 

und Überleben der Osteoklasten 

Denosumab 
blockiert 
RANKL 

Knochen 



Postmenopausale Osteoporose 

Denosumab wird untersucht bei 
Osteoporose und anderen Indikationen 

mit Knochenverlust 
Therapie-induzierter Knochenverlust * 

Knochenmetastasen Rheumatoide Arthritis 
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Österreich Untersuchung:  

Hohe Abbruchrate bei oralen 

Bisphosphonaten von ca. 50% innerhalb von 

6 Monaten2   





Forsteo Plazebo 

3-D µ 





Effekt von rhPTH(1-34) auf das Risiko extravertebraler 
osteoporotischer Frakturen 
Zeit bis zur ersten Fraktur 

* Prozent der Frauen, die eine oder mehrere extravertebrale osteoporotische  Fraktur
(en) während der Studie erlitten 

*p <0.05 vs. Placebo 

Monate seit Randomisierung 

%
 d

er
 F

ra
ue

n*
 

0
1
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2
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7 
8

Placebo 

rhPTH 20 

rhPTH 40 
* 
* 

20 





Intravenöse 
Biphosphonate 
alle 3 Mo od. 1x pro a 

Denosumab alle 6 Mo 

PTH (1-34,1-84 ) sc. 
täglich 

Protelos täglich oral 
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1. Bewegung und 
körperliche 
Aktivität 
Verbesserung der 
Koordination 
Erhöhung der 
Muskelleistung 
Vermeidung von 
Stürzen 

2. Ernährung und 
Lebensstil 

Versorgung mit 
Calcium und Vit. D 
Ausgewogene 
Ernährung 
Sonnenlichtexposition 
Rauchverzicht 

3. Medikamentöse 
Therapie 

Osteoporose-
spezifische Therapie 
(incl. Calcium und 
Vitamin D) 
Schmerztherapie 

Der Dreiklang der Osteoporose-
Therapie 

Alle drei Säulen der Therapie müssen gleichwertig 
ineinander greifen! 



Versorgungssituation 




