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Gesundheitspolitik

Die Osteoporose ist eine  
gynäkologische Erkrankung
Die häufigste Form der Osteoporose ist die postmenopausale Osteoporose, für die 
– nomen est omen – der nach der Menopause bestehende Östrogenmangel 
verantwortlich ist. Alle Gynäkolog:innen wissen das, doch nur wenige ziehen daraus  
die logische Schlussfolgerung und setzen die menopausale Hormontherapie (MHT) 
proaktiv zur Frakturprävention ein.

D er Begriff „postmenopausale Osteopo-
rose“ wurde in den 1940er-Jahren ge-

prägt, nachdem der kausale Zusammen-
hang zwischen Östrogenmangel und Os-
teoporose aufgedeckt und der osteoprotek-
tive Effekt der Östrogentherapie in mehre-
ren Studien nachgewiesen worden war.1–3 
Damals war die Östrogentherapie die ein-
zig wirksame medikamentöse Behandlung 
der Osteoporose.

Seitdem wurde in einer Vielzahl von 
Beobachtungsstudien, randomisierten, pla-
cebontrollierten Studien und Metaanaly-
sen die signifikante Reduktion von Fragi-
litätsfrakturen durch Östrogene und Öst-
rogen-Progestogen-Kombinationen bestä-
tigt. Auch im Vergleich mit knochenspezi-
fischen antiresorptiven Medikamenten 

schneidet die MHT, die das Risiko um circa 
30 % reduziert, sehr gut ab.4 

Die Ergebnisse sämtlicher Studien zu 
Osteoporose und MHT wurden in die Emp-
fehlungen aller relevanten wissenschaftli-
chen Gesellschaften aufgenommen, z. B. in 
die aktuellen Whitepapers5–6 und die neu-
en Empfehlungen zur MHT der Internatio-
nal Menopause Society.7

Während der Adoleszenz und im Er-
wachsenenalter steuern Östrogene die Auf- 
und Umbauprozesse der Knochen („mode-
ling“ und „remodeling“). Bis zur Menopau-
se besteht in der Regel eine Homöostase 
von Knochenresorption und -formation, 
danach überwiegt wegen der niedrigen 
Östrogenspiegel die Resorption und führt 
bereits in den späten peri- und frühen post-

menopausalen Jahren zu einem erhöhten 
Frakturrisiko.8 

Fragilitätsfrakturen: Epidemiologie 
und Kosten 

Die Häufigkeit von Fragilitätsfrakturen 
variiert je nach Alter und Lokalisation: Dis
tale Unterarmfrakturen (Radius- oder 
Handgelenksfrakturen) treten meist schon 
in der frühen Postmenopause (PMP) – vor 
dem 65. Lebensjahr – auf, während die 
Zahl der Wirbelkörper- und proximalen 
Oberschenkelfrakturen (Hüftfrakturen) in 
der späten PMP, mit dem Alter zunehmend, 
ansteigt.9

Wie wichtig Östrogene für die Fraktur-
prävention sind, führen uns die epidemio-
logischen Daten eindrücklich vor Augen. 
In Europa ist bei den über 50-Jährigen die 
Zahl der an Osteoporose erkrankten Frau-
en viermal so hoch wie die der Männer  
(25,5 vs. 6,5 Millionen).10 

Jede dritte Frau und jeder fünfte Mann 
erleidet eine durch Osteoporose verursach-
te Fraktur. Zusätzlich zu den – teils schwer-
wiegenden – gesundheitlichen Folgen für 
die betroffenen Patient:innen entsteht da-
durch ein enormer volkswirtschaftlichen 
Schaden. 

Hüftfrakturen spielen dabei die wich-
tigste Rolle, denn sie müssen im Gegensatz 
zu anderen Fragilitätsfrakturen, wie Wir-
belkörper- oder Unterarmfrakturen, prak-
tisch immer stationär versorgt werden und 
sind deshalb statistisch und ökonomisch 
der am besten geeignete Indikator.

Mit einer Inzidenz von 501 Hüftfraktu-
ren/100 000 Frauen und 264/100 000 
Männern liegt Österreich im Spitzenfeld11 
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und ist im europäischen Vergleich Spit-
zenreiter in Bezug auf die Kosten für die 
Akutversorgung dieser Frakturen.12

Die direkten Kosten der Osteoporose 
haben in Österreich im Jahr 2019 1,34 
Milliarden Euro betragen (und werden 
derzeit auf etwa 1,5 Milliarden Euro ge-
schätzt). Davon entfielen im ersten Jahr 
nach der Fraktur 833,5 Millionen Euro 
(62 %) auf die medizinische Akutversor-
gung, hauptsächlich die stationäre Versor-
gung von Hüftfrakturen, und 468,1 Mio. 
Euro (35 %) auf die Folgekosten durch 
Langzeitbehinderung, hauptsächlich die 
Betreuung in Pflegeheimen. Nur 41,7 Mio. 
Euro (3 %) wurden für die Frakturpräven-
tion, hauptsächlich die pharmakologische 
Therapie, inklusive Therapiemonitoring, 
aufgewendet (Abb. 1).13

Die extrem hohen und immer schneller 
ansteigenden Beträge für Akutversorgung 
und Langzeitbehinderung sind jedoch nur 
der direkte Kostenanteil. Dazu kommen 
indirekte Kosten, die wegen der fraktur-
bedingten verlorenen gesunden Lebens-
jahre entstehen. Diese „lost quality-adjus-
ted life years (QALYs)“ haben 2019 in 
Österreich drei Viertel (4,1 Milliarden 
Euro) der Gesamtkosten von 5,5 Milliar-
den Euro ausgemacht.10 

Heute, im Jahr 2026, kann man von 
etwa 6 Milliarden Euro Gesamtkosten 
ausgehen; Kosten, die großteils einge-
spart werden könnten, weil sie durch ver-
meidbare Frakturen verursacht werden.

Frakturprävention

Wie es gelingen kann, effektiv Fraktu-
ren zu vermeiden, zeigt das Wiener Ambu-
latorium für Klimakterium und Osteoporo-
se (KLIMAX). Dort wurde die Translation 
der gynäko-endokrinologischen und osteo-
logischen Kompetenz in die ambulante Be-
treuung der Patient:innen tagtäglich prak-
tiziert und das Interesse der Zuweiser:innen 
an der Osteoporose durch begleitende in-
teraktive Fortbildungsveranstaltungen und 
Publikationen der Daten gefördert. 

Im Zeitraum 1990 bis 2011 konnten 
Patient:innen mittels Überweisung auf 
Kassenkosten betreut werden. Der Zugang 
der Bevölkerung zu qualitativ hochwerti-
ger Behandlung war also wesentlich leich-
ter als heute. 

Die Daten einer für den Wiener Raum 
repräsentativen Zahl an Patient:innen zei-
gen, dass die ambulatorische Betreuung 
zu bedeutenden Verbesserungen in den 
Bereichen Diagnostik, Therapie und Prä-
vention führt.9, 14–15 Der gezielte Einsatz 
von MHT-Regimen war auch, mit dem 
bekannten Verzögerungseffekt, an der 
zwischen 2005 und 2018 signifikanten 
österreichweiten Reduktion der Hüftfrak-
turinzidenz bei Frauen zu beobachten.11 
Bei Männern war keine Reduktion der 
Zahl an Hüftfrakturen festzustellen.

Die von Patient:innen und Zuwei- 
ser:innen gleichermaßen geschätzten Er-
folge wurden von den Kassen nicht hono-
riert – weder im wertschätzenden noch im 
wirtschaftlichen Sinn. Im Gegenteil, die 

Kassen haben 2011 die Honorierung der 
evidenzbasierten Betreuung von Patient:- 
innen mit Osteoporose gestoppt und dafür 
„gewichtige Argumente“ ins Treffen ge-
führt, wie: Es würde Frakturprävention 
betrieben, für Prävention sei man nicht 
zuständig und es sei zu teuer (Akutversor-
gung  und Folgekosten vs. Prävention: 97 % 
vs. 3 %).

Knochendichtemessung und falsche 
Therapieentscheidungen

Zufällig zur gleichen Zeit dieses „kas-
senpolitischen Paradoxons“ übernahmen 
die Kassen die Honorierung einer einzel-
nen Untersuchung, der Knochendichtemes-
sung („bone mineral density“; BMD), bei 
Radiologen und schufen damit ein weiteres 
Paradoxon. Denn das geschah ausgerech-
net, als BMD-Messungen an Bedeutung 
verloren; generell in der Diagnostik, weil 
die Aussagekraft Risikofaktoren-basierter 
Algorithmen und gezielter Labordiagnostik 
auch ohne BMD deutlich gestiegen war, 
und besonders im Therapie-Monitoring, 
wo das Labor den aktuellen Zustand des 
Knochenstoffwechsels als Spiegel des The-
rapieerfolges viel genauer und früher ab-
bildet und notwendige Konsequenzen, wie 
Modifikationen der Therapie, rechtzeitig 
signalisiert. BMD-Messungen werden des-
halb wesentlich seltener empfohlen.

Die jetzige, in der Praxis völlig unkon-
trollierte Handhabung der BMD-Messun-
gen – ohne Qualitätskontrolle, oft nicht 
indiziert, noch öfter falsch interpretiert 
– hat diese wertvolle Untersuchung zu ei-
ner inflationären Alibihandlung degra-
diert und das weitere Management offen-
gelassen oder den damit häufig überfor-
derten niedergelassenen Hausärzten auf-
gebürdet.

Diese werden allzu oft durch die von 
den Kassen forcierte Einengung der Diag-
nose auf Knochendichtewerte zu falschen 
Therapieentscheidungen verleitet. Die Fol-
ge dieser obsoleten Vorgangsweise – The-
rapieentscheidungen dürfen niemals allein 
aufgrund der Resultate von Knochendich-
temessungen (T-Scores) getroffen werden 
– ist, dass zwischen 52 % („treatment 
gap“)13 und 75 % aller Patient:innen16 kei-
ne medikamentöse Therapie erhalten, ob-
wohl sie diese benötigen, und dass etwa 
zwei Drittel der Patient:innen, die Medika-
mente für Osteoporose erhalten, diese 
nicht benötigen.17 

Abb. 1: �Kosten der Osteoporose in Österreich (modifiziert nach Willers C et. al)13
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Der Großteil der Fragilitätsfrakturen 
tritt bei osteopenischer (T-Werte –1 bis 
–2,4) oder normaler BMD auf, und nicht 
erst, wie oft fälschlich angenommen wird, 
bei osteoporotischer BMD (T-Wert ≥ –2,5). 
Das ist spätestens seit 2004 bekannt, als in 
der Studie National Osteoporosis Risk As-
sessment (NORA) bei 150 000 postmeno-
pausalen Frauen in den USA die Inzidenz 
und Lokalisation von Fragilitätsfrakturen 
in dem auf eine (periphere) BMD-Messung 
folgenden Jahr erfasst wurden.18 

Studienziel war der Versuch, Schwellen-
werte für die pharmakologische Interven-
tion zur Frakturprävention festzulegen. 
Doch die entscheidende aus den Resultaten 
gezogene Schlussfolgerung war, dass eine 
niedrige BMD allein nicht zur Identifikati-
on von Patientinnen mit erhöhtem Fraktur-
risiko geeignet ist und andere Risikofakto-
ren in Strategien zur Prävention inkorpo-
riert werden müssen. Wenn man den 
Schwellenwert bei einem T-Wert von –2,5 
ansetzt (nur 6,4 % hatten T-Werte von 
≥ –2,5), würde man nur 18 % der Patientin-
nen, die eine typische osteoporotische 
Fraktur, und nur 26 %, die eine Hüftfrak-
tur erleiden, behandeln.

Das ist eine der Ursachen für die hohe 
Zahl falscher Therapieentscheidungen und 
ihre leidvollen und negativen ökonomi-
schen Folgen.

Die Rolle der Gynäkolog:innen

Ein Weg aus dieser irrationalen und 
kostspieligen Irrfahrt könnte unter gynä-
kologischer Navigation erfolgreich be-
schritten werden, denn der Schlüssel ei-
nes erfolgreichen Osteoporosemanage-
ments liegt in der möglichst frühen Iden-
tifikation von Risikopatientinnen. Recht-
zeitig bedeutet peri- oder möglichst früh 
postmenopausal!

Genau dann beginnt die postmenopau-
sale Osteoporose, verursacht durch die 
nachlassende osteoprotektive Funktion der 
Sexualhormone. Auch zahlreiche andere 
Risikofaktoren sind bereits präsent und 
können mit Risikokalkulatoren wie 
FRAXTM standardisiert bewertet werden.

Vor allem aber, und das ist das wichtigs-
te Argument für frühe diagnostische Inter-
ventionen, ist die oft vergessene Tatsache, 
dass auch der Großteil der Fragilitätsfrak-
turen bereits in diesem Lebensabschnitt, 
in der Peri- und frühen PMP, d. h. bis zum 
65. Lebensjahr, auftritt.

In einer KLIMAX-Studie wurde zwi-
schen 1990 und 2012 bei 99 399 Frauen im 
Alter von ≥ 40 Jahren (Durchschnittsalter 
56,1 Jahre) nicht nur die (zentrale) BMD, 
sondern auch die altersbezogene Prävalenz 
von Hüft- und distalen Unterarmfrakturen 
erfasst: Bei den von niedergelassenen 
Ärzt:innen zur BMD-Messung überwiese-
nen Patientinnen waren 66,8 % der Frauen 
mit Fragilitätsfrakturen jünger als 65 Jah-
re und 51,1 % jünger als 60 Jahre (Abb. 2).9 

Zu bemerken ist dabei, dass Frauen mit 
anamnestisch detektierten Risikofaktoren 
zu Recht häufiger überwiesen wurden als 
Frauen ohne erkennbar erhöhtes Risiko und 
dass, ähnlich wie beim kardiovaskulären 
Risiko, klimakterische Beschwerden – ein 
weiterer Überweisungsgrund – wahrschein-
lich per se ein erhöhtes Risiko darstellen 
können. Beides führte zu einer überdurch-
schnittlich hohen Zahl an Frauen zwischen 
dem 45. und 60. Lebensjahr in der Studien-
population gegenüber der Altersverteilung 
in der weiblichen Allgemeinbevölkerung. 

Distale Unterarmfrakturen dominierten 
in diesem Lebensabschnitt noch deutlich 
stärker als in fortgeschrittenem Alter über 
Hüftfrakturen. Wirbelkörperfrakturen, die 
häufigsten Fragilitätsfrakturen, wurden in 
dieser Studie nicht berücksichtigt, weil nicht 
bei allen Frauen Röntgenbefunde der ge-
samten Wirbelsäule und kaum Beurteilun-
gen mit Genant-Graduierungen19 verfügbar 
waren; damit konnten morphometrische 
Frakturen nicht diagnostiziert werden.20

Gynäkolog:innen kommt eine zentrale 
Rolle im Management der Osteoporose zu, 
weil sie es sind, die in den Wechseljahren, 
primär konsultiert werden. Sie sehen Frau-
en in der für die Frakturprävention ent-
scheidenden Zeit, denn in der Peri- und der 
frühen PMP tritt der Großteil der Fragili-
tätsfrakturen auf. Besonders häufig sind 
distale Unterarmfrakturen. Sie sind keines-
falls als Bagatellfrakturen einzustufen, 
sondern ein Warnzeichen, das auf ein ho-
hes Risiko für zukünftige Frakturen hin-
weist.21–22

Die Wechseljahre sind auch der richtige 
Zeitraum, um bei erhöhtem Risiko thera-
peutische Interventionen zu empfehlen: 
Krafttraining, Protein- und kalziumreiche 
Ernährung, Vitamin-D-Substitution und 
die MHT haben in dieser Phase Vorrang. 
Meist erst 15–20 Jahre später können kno-
chenspezifische, antiresorptive oder ana-
bole Substanzen notwendig sein.14–15

Menopausale Hormontherapie 
(MHT)

Die MHT soll Frauen mit erhöhtem 
Frakturrisiko innerhalb der ersten 10 
postmenopausalen Jahre (oder bis zum 
60. Lebensjahr nach Uterusexstirpation) 
als präventive Maßnahme der ersten Wahl 
angeboten werden. Bei Frauen mit präma-
turer Ovarialinsuffizienz (POI) (< 40 Jah-
re) oder Klimakterium praecox (< 45 Jah-
re) soll sie obligatorisch in Form einer 

Abb. 2: �Altersbezogene Prävalenz von Hüft- und distalen Unterarmfrakturen (modifiziert nach 
Boschitsch E et al.)9
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Hormonersatztherapie („hormone repla-
cement therapy“; HRT) eingesetzt wer-
den.23 

Eine Begrenzung der Anwendungsdau-
er gibt es nicht, jedoch ist ein engmaschi-
ges Monitoring – in Abständen von nicht 
mehr als einem Jahr – notwendig, um das 
aktuelle Nutzen-Risiko-Verhältnis bewer-
ten und notwendige Änderungen durch-
führen zu können.

Der durch den Östrogenmangel ver-
stärkte Knochenabbau wird durch eine 
erhöhte Umbaurate („remodeling“) verur-
sacht, wobei die Resorption die Formation 
überwiegt. Dabei wird vermehrt Knochen-
matrix von Osteoklasten abgegraben und 
nur unzureichend von Osteoblasten wieder 
aufgebaut. 

Osteoklasten und Osteoblasten kommu-
nizieren auf verschiedenen Signalwegen, 
wie dem Wnt- und dem OPG-RANKL-
RANK-Pfad, mit den Osteozyten, welche 
die zelluläre Grundsubstanz der Knochen-
matrix bilden und als übergeordnete Regu-
latoren des Knochenstoffwechsels fungie-
ren. Östrogene können über diese Signal-
wege in die Kommunikation eingreifen, 
indem sie die Umbaurate hemmen und das 
Gleichgewicht zwischen Knochenresorpti-
on und -formation wiederherstellen. 

Prinzipiell wirken alle der heute zuge-
lassenen MHT-Regime osteoprotektiv, 
doch sollen selbstverständlich Kontraindi-
kationen sowie Nebenwirkungen und Par-
tialwirkungen, z. B. auf die Brust und das 
Herz-Kreislauf-System, immer berücksich-
tigt werden, wobei v. a. auf die Wahl des 
Progestogens und des Administrationswe-
ges geachtet werden soll.24–27 

Die MHT hat einen nachhaltigen Effekt 
auf den Knochen: Schon mit zwei bis drei 
Jahren der Anwendung während der frü-
hen PMP zeigen sich in randomisiert-pla-
cebokontrollierten Studien noch bis zu 15 
Jahre später signifikant höhere BMD-Wer-
te und niedrigere Frakturraten.28

Auch die durch die MHT verbesserte 
Mikroarchitektur des Knochens bleibt noch 
viele Jahre nach Absetzen der Therapie 
erhalten, wie in einer großen Querschnitts-
untersuchung beim Vergleich von ehema-
ligen mit gegenwärtigen Anwenderinnen 
und Frauen ohne MHT mittels des in die 
BMD-Messung integrierten „trabecular 
bone score“ (TBS) nachgewiesen werden 
konnte.29

Für die häufigste Form der Osteoporose, 
die postmenopausale Osteoporose, ist die 

MHT eine kausale Therapie und sollte die 
erste Wahl pharmakologischer Interven
tionen sein. 

Die MHT ist gleichzeitig auch eine sys-
temische Therapie, die Auswirkungen auf 
praktisch alle Organsysteme hat. Da in 
MHT-Präparaten verschiedene Wirkstoffe 
und Wirkstoffkombinationen mit verschie-
denen Partialwirkungen und potenziellen 
Nebenwirkungen enthalten sind, soll deren 
Anwendung auf die individuelle und per-
sönliche Situation und Konstitution der 
Patientinnen (Risikofaktoren, Komorbidi-
täten) abgestimmt werden.

Gynäkolog:innen sollen sowohl in der 
Diagnostik als auch in der Therapie der 
postmenopausalen Osteoporose proaktiv 
das Ruder übernehmen. Sie sind in der 
Reglen die Ersten, die die Patientinnen in 
dem für die Frakturprävention entschei-
denden Zeitraum, der Peri- und frühen 
PMP, sehen und sie sind durch ihre Ausbil-
dung am besten qualifiziert, die MHT, als 
Therapie der Wahl in der Primärpräventi-
on, durchzuführen.

Was in diesem Lebensabschnitt ver-
säumt wird, ist später schwer oder nicht 
mehr aufzuholen. Andere antiresorptive 
Therapien, wie Bisphosphonate oder Deno-
sumab, sind zur Primärprävention meist 
erst in der späten PMP (ab 60–65 Jahren) 
sinnvoll – Ausnahmen bestätigen die Re-
gel, z. B. bei Kontraindikationen oder ho-
hem Risiko der MHT. Doch auch dann wä-
re mehr Engagement von Gynäkolog:innen 
wünschenswert. Falls kein Interesse an der 
Osteologie besteht, sollten sie zumindest 
die Rolle der „Gatekeeper“ wahrnehmen 
und ihre Patientinnen an eine kompetente 
Stelle überweisen.

Was die in der Gesundheitspolitik zu-
ständigen Stakeholder, allen voran die So-
zialversicherungsträger, nicht schaffen, 
kann den Gynäkolog:innen gelingen. Sie 
haben es in der Hand, das durch die Osteo-
porose in unnötig hohem Ausmaß beste-
hende Leiden der Frauen zu lindern und 
damit auch einen wegweisenden Beitrag 
zur Reduktion der enormen Kosten, die die-
se Erkrankung verursacht, zu leisten.� ◼
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