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Die Osteoporose und ihre Folgeerscheinungen gewinnen zunehmend an medizini-
scher und ökonomischer Bedeutung. Nach vorsichtigen Schätzungen erleidet mehr 
als 1⁄3 der 50-jährigen Frauen und jeder 7. Mann einmal im Leben als Folge der Os-
teoporose eine Fraktur. Nach Berechnungen aufgrund der VESKA-Statistik verursach-
ten in der Schweiz für das Jahr 1992 die osteoporotischen Frakturen über 600 000 
Akut-Spital-Pflegetage. Laut WHO zählt die Osteoporose auch zu den 10 häufigsten 
Erkrankungen.
Das Problem der Osteoporose wird mit dem weiteren Älterwerden der Population zu-
nehmen. Dieser Trend ist nur dadurch aufzuhalten, dass die Individuen, die das gröss-
te Risiko für eine Fraktur aufweisen, identifiziert und so behandelt werden, dass kein 
weiterer Knochensubstanzverlust eintritt, mit dem Ziel, die Frakturen zu verhindern.

Eine frühzeitige Diagnose und vor allem auch eine effiziente Therapie der Osteoporo-
se sind heute möglich. Mit den zu Verfügung stehenden technischen Methoden kann 
die Diagnose bereits vor dem Auftreten einer osteoporotischen Fraktur gestellt und 
die entsprechende präventive oder therapeutische Massnahme eingeleitet werden.

Diese Empfehlungen wurden vom interdisziplinär zusammengesetzten Vorstand der 
Schweizerischen Vereinigung gegen die Osteoporose (SVGO) erarbeitet. Es wurde 
besonders darauf Wert gelegt, bei der Diagnostik wie auch bei den präventiven und 
therapeutischen Massnahmen die Evidenz von randomisierten, kontrollierten Studien 
zu berücksichtigen und die Empfehlungen auch nach den Gesichtspunkten der Evi-
denz basierenden Medizin zu gestalten. Als Grundlage dienten die «Clinical Practice 
Guidelines for the Diagnosis and Management of Osteoporosis in Canada» (1) und 
die Leitlinien des Dachverbandes der deutschsprachigen wissenschaftlichen Gesell-
schaften für Osteologie (DVO) (2;3).

Diese Empfehlungen sind für die praktische Tätigkeit im täglichen Umgang mit den 
Patienten gedacht. Der Schwerpunkt liegt bei den postmenopausalen Formen der 
Osteoporose und der Osteoporose im fortgeschrittenen Alter. 

Im Namen des Vorstandes

Prof. Dr.med. René Rizzoli
Präsident SVGO

Vorstand SVGO:
Prof. Dr. med. Martin Birkhäuser
Prof. Dr. med. Peter Burckhardt
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Frau Béatrice Geier
PD Dr. med. Hansjörg Häuselmann
Prof. Dr. med. Willy Hofstetter

PD Dr. med. Marius Kraenzlin
PD Dr. med. Kurt Lippuner
Prof. Dr. med. René Rizzoli
Dr. med.Franco Tanzi
Prof. Dr. med. Thomas Szucs
Dr. med. Claus Wimpfheimer
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Definition

Die Osteoporose ist definiert als eine systemische Skeletterkrankung, die infolge ver-
minderter Knochenmasse und Qualität durch eine verminderte Widerstandsfähigkeit 
des Knochens charakterisiert ist, was mit einem erhöhtem Frakturrisiko einhergeht.

Prävention

Die Prävention der Osteoporose sollte alle Massnahmen umfassen, die verhindern, 
dass die Krankheit Osteoporose auftritt, insbesondere, dass Frakturen durch diese 
Erkrankung entstehen. Sie umfasst alle Massnahmen, die dahin zielen, den grösstmög-
lichen Wert für die maximale Knochenmasse im jugendlichen und jungen Erwachse-
nenalter zu erreichen oder den physiologischen Abbau nach der Menopause und im 
Alter zu verlangsamen sowie den pathologischen Knochenverlust und das Auftreten 
von Frakturen zu verhindern.

Therapie

Therapeutische Massnahmen dienen dazu, bei bereits eingetretener osteoporotischer 
Erkrankung (erniedrigte Knochenmasse) deren Verschlimmerung und Komplikationen 
(erste Fraktur oder Folgefrakturen) zu verhindern.

Jugendliches Alter

Ziel:
Förderung der Entwicklung des Knochenkapitals

Diagnostik:
keine 

Ausnahme: 
Densitometrie bei 

• Anorexie
• Steroidtherapie
• primärer und sekundärer Amenorrhoe
• gastrointestinalen Erkrankungen, die mit einer Malabsorption einhergehen.

Empfehlungen:
• genügende Calcium-Zufuhr (1000 – 1500 mg / Tag) / evt. Calcium-Supplementation 

(Anhang 2)
• genügend körperliche Aktivität
• bei Leistungssport mit sek. Amenorrhoe: siehe Diagnostik / Therapie
• Vermeiden von Risikofaktoren

• niedriges Körpergewicht (BMI < 18 kg / m2)
• Nikotinabusus
• Alkoholabusus
• Einnahme von Medikamenten die den Knochenstoffwechsel beeinflussen (Glukokor-

tikoide, Antiepileptika, hochdosierte Schilddrüsenhormontherapie, GnRH-Analoga)
• Anorexie
• Amenorrhoe

Mittlerer Lebensabschnitt

Ziel:
Erhaltung des erworbenen Knochenkapitals

Diagnostik:
Keine

Ausnahme:
• familiäres Vorkommen einer klinisch manifesten Osteoporose
• sekundäre Osteoporose
• Steroidtherapie
• Sekundäre Amenorrhoe
• Gastrointestinal Erkrankungen, die mit einer Malabsorption einhergehen

PRÄVENTIONOSTEOPOROSE



8 9

Empfehlungen:
• genügende Calcium-Zufuhr (1000 mg / Tag) evt. Calcium-Supplementation (Anhang 2)
• genügende Vitamin-D-Versorgung (genügend Sonnenexposition)
• genügend körperliche Aktivität
• Vermeidung von Risikofaktoren (siehe oben)

Menopause-Alter und fortgeschrittenes Alter 
(Menopause – 65 Jahre evt. 70 Jahre*)

Ziel:
Verminderung des Menopause-bedingten Knochenmassenverlustes und des Fraktur-
risikos

Diagnostik: 
Densitometrie bei Vorliegen von einem Risikofaktor mit relativem Frakturrisiko (RR) 
≥ 2 oder 2 Risikofaktoren mit relativem Frakturrisiko (RR) 1 – 2

Risikofaktoren (4 – 14) :

Relatives Frakturrisko (RR) ≥ 2
• Alter > 70 Jahre
• Frühzeitige Menopause (< 45 Jahre)
• Hypogonadismus*
• Bereits erlittene osteoporotische Fraktur
• Schenkelhalsfraktur bei Verwandten 

1. Grades
• Kortikosteroid-Therapie
• Chron. Gastrointestinalerkrankung

z. B. Sprue, M.Crohn
• Erhöhter Knochenabbau
• Anorexia nervosa
• BMI < 18 kg/m2

• Ausgeprägte körperliche Inaktivität
• Chronische Niereninsuffizienz
• Organtransplantation

Relatives Frakturrisko (RR) 1–2
• Oestrogen-Mangel
• Endogene Oestrogenexposition 

< 30 Jahre
• Calcium-Zufuhr < 500 mg/Tag
• Primärer Hyperparathyreoidismus
• Rheumatoide Arthritis
• Morbus Bechterew
• Therapie mit Antiepileptika
• Hyperthyreose
• Diabetes mellitus
• Rauchen
• Alkoholabusus

* beim Mann oder vorzeitige Menopause 
(< 40 Jahre)

PRÄVENTION

Empfehlungen:
• genügende Calcium-Zufuhr (1000 – 1500 mg / Tag) / evtl. Calcium-Supplementation 

(Anhang 2)
• genügende Vitamin-D-Zufuhr (800 i.E. / Tag) / evtl. Vitamin-D-Supplementation bei 

prekärer Ernährung und / oder verminderter Sonnenexposition (siehe Anhang 3)
• regelmässige körperliche Aktivität (siehe Anhang 14)
• Vermeiden von Risikofaktoren

• Nikotinabusus
• Alkoholabusus
• Einnahme von Medikamenten, die den Knochenstoffwechsel beeinflussen (Glucocor-

ticoide, Antiepileptica, hochdosierte Schilddrüsenhormontherapie, GnRH-Analoga)
• Oestrogensubstitution

• Mindestdauer 5 Jahre, unter spezieller Berücksichtigung des Nutzen-Risiko-Verhält-
nisses (siehe Kommentar Anhang 5)

• Dosis / praktische Durchführung s. Anhang 5
• bei Ablehnung und eindeutigen Risikofaktoren oder «Zögern»: Oestrogen-Ges-

tagen-Analoga, oder Selektive Oestrogenrezeptormodulatoren (SERM's) sofern 
Beginn der Menopause > 3 – 5 Jahre zurückliegt (Anhang 6 und 7)

Hohes Alter (> 75 Jahre evt. > 70 Jahre*)

Ziel:
Verhinderung und Verlangsamung des weiteren Verlustes an Knochenmasse

Empfehlungen:
• ausgeglichene Ernährung (genügende Eiweisszufuhr) und genügende Calciumzufuhr
• (1000 – 1500 mg / Tag) evt. Calcium-Supplementation (Anhang 2)
• Vitamin-D-Supplementation mit 800 I.E. / Tag bei prekärer Ernährung und / oder 

verminderter Sonnenexposition (Anhang 3)
• genügend körperliche Aktivität / Vermeiden von Stürzen, Altersturnen, Umfeld anpas-

sen (siehe Anhang 14)

*  Merke: Die Altersangaben sind an das biologische Alter anzupassen und die zu treffenden Massnahmen 

sind individuell zu entscheiden. 

PRÄVENTION



10 11

Schematische Darstellung des Vorgehens bei Vorliegen von Risikofaktoren oder Frak-
turen:

DIAGNOSTIK

a: bei zusätzlichem Vorliegen von Risikofaktoren ist auch bei einem T-score > – 1.5 eine medikamentöse

 Therapie zu erwägen

b: bei einer typischen osteoporotischen Fraktur ist auch bei einer höheren Knochendichte eine medikamen-

 töse Therapie zu erwägen

c: Ernährung, evt. Calcium und Vitamin D Supplementation, körperliche Aktivität, modifizierbare Risiko-

 faktoren reduzieren, Sturzprophylaxe

d: der Knochensubstanzverlust ist zu Beginn einer Steroidbehandlung am grössten und daher ist eine 

 Verlaufskontrolle nach 12 Monaten sinnvoll, stellt aber keine Pflichtleistung für die Kostenübernahme

 durch die Krankenkasse dar 

Anamnese und klinische Untersuchung

Erfassen von Risikofaktoren, klinischen Verdachtsmomenten für Frakturen und Hinwei-
sen für sekundäre Ursachen einer Osteoporose

Röntgen

• BWS und LWS a / p und seitlich (je nach klinischem Befund), bei Folgeuntersuchung 
im Allgemeinen nur seitliche Aufnahme

• evt. Skelettszintigraphie (bei Verdacht auf Malignom, Ausnahme Verdacht auf Multip-
les Myelom [zuerst MRI])
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Densitometrie

Methoden: siehe Anhang 1

Labor

allgemein: (Ausschluss sekundärer Formen der Osteoporose)
• Senkung
• differenziertes Blutbild
• Calcium / Phosphor
• alkalische Phosphatase
• SGOT
• Kreatinin
• Gesamt-Eiweiss

speziell: (Calcium- und Knochenstoffwechsel)
• Serum:

• Osteocalcin oder Knochenisoenzym der alkalischen Phosphatase (wenn totale 
alkalische Phosphatase mindestens um 50% erhöht ist)

• Parathormon bei Hyper- oder Hypocalcämie, V.a. Mangelernährung, mangelnder 
Sonnenexposition

• 25-(OH)-Vitamin D bei Hyper- oder Hypocalcämie, V.a. Mangelernährung, 
mangelnder Sonnenexposition

• Eiweisselektrophorese bei erhöhter BSR
• TSH
• evt. Tryptase (zum Nachweis oder Ausschluss einer Mastozytose)

• Urin / Serum:
• Knochen-Resorptionsmarker

• Anderes:
• Beckenkammbiopsie nach doppelter Tetrazyklin-Markierung nach Rücksprache mit 

dem Spezialisten

DIAGNOSTIK
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Therapieprinzipien

1. Antiresorptive Therapie:
• Calcium und Vitamin D (Anhang 2 und 3)
• Bisphosphonate (Anhang 4)
• Oestrogene (Anhang 5)
• Selektive Oestrogenrezeptormodulatoren (Anhang 6)
• Oestrogen-Gestagen Analoga (Anhang 7)
• Calcitonine (Anhang 8)
• Vitamin-D-Derivate (Anhang 9)
• Testosteron (Anhang 11)

2. Knochenanbaustimulierende Therapie:
• Parathormon (Anhang 10)

Bemerkungen:
• Beim Hypogonadismus beim Mann kommt zur Prävention, aber nicht zur Therapie, 

eine Testosteron-Substitution zum Einsatz (Anhang 11).
• Der Einsatz von Decadurabolin ist umstritten, da der Beweis, dass Anabolika zu einer 

Verminderung der Frakturinzidenz führen, ausstehend ist. Der Einsatz der Anabolika 
ist wohl am ehesten bei älteren Patienten mit manifester Osteoporose und schlech-
tem Ernährungszustand und / oder Muskelatrophie zu sehen, um allenfalls die allge-
meine anabole Wirkung zusätzlich auszunützen.

• Fluoride können aufgrund mangelnder Evidenz (inkonsistente und zum Teil kontro-
verse Studienergebnisse) im Allgemeinen nicht mehr zur Behandlung der Osteoporo-
se empfohlen werden (15 – 20)

• Kombinationen einzelner antiresorptiver Substanzen sind theoretisch vorstellbar. 
Die Ergebnisse einer Kombination von HRT oder Raloxifen und Alendronat-Therapie 
wurden publiziert. Es wurde ein stärkerer Knochendichtezuwachs in Wirbelsäule und 
Schenkelhals beschrieben als bei Monotherapie (21 – 24). Eine generelle Empfehlung 
zur Kombination von Substanzen mit vorwiegend antiresorptivem Wirkungsmecha-
nismus kann derzeit nicht oder noch nicht gegeben werden.

THERAPIE

Therapie der Osteoporose (Reviews [1 – 3;5;25 – 29]):

Abkürzungen:

FX V = vertebrale Frakturen

Fx NV = nicht-vertebrale Frakturen

Fx F = Frakturen prox. Femur, 

BMD = Knochenmineralgehalt

SERM = Selektive Oestrogenrezeptormodulatoren

A: Randomsierte kontrollierte Studien mit konsistenten Resultaten

B: Randomsierte kontrollierte Studien mit zum Teil inkonsistenten Resultaten

C: Kohorten-Studien

+: Positive Resultate

(+): widersprüchliche Resultate

–: negative Resultate
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B: Schmerzbehandlung

• siehe Anhang 12
• evt. Kyphoplastie / Vertebroplastie (siehe Anhang 13)

C: Zusätzliche Massnahmen

• Sturzprophylaxe / Umfeld anpassen (siehe Anhang 14)
• funktionelles Muskeltraining (Kräftigung der Rücken- und Bauchmuskulatur) (siehe 

Anhang 14)
• Förderung der körperlichen Aktivität (siehe Anhang 14)
• Ausgeglichene Ernährung und Calcium sowie Vitamin D (siehe vorne)

THERAPIE ANHANG 1

Densitometrie (EG-A)*

Methoden: DEXA hr-pQCT (Mehrschicht)
Messort LWS Radius
 Femur Tibia
Messtruktur integral Spongiosa +  Integral und selektiv Spongiosa,
 Corticalis Corticalis
Reproduzierbarkeit (%) 1 – 2% 0.2% – 0.4%
Genauigkeit (%) 3 – 5% < 1%
Strahlenexposition (mSv) < 0.05 < 0.1
Messdauer (Min.) ca. 10 ca. 15
DEXA = Doppel-Energie Röntgenabsorptiometrie (je nach Indikation Pflichtleistung für Krankenkasse (siehe 

unten)

hr-pQCT = hochauflösende periphere quantitative Computertomographie

Indikationen: (1 Indikationen mit Pflichtleistungscharakter laut Anhang 1 KLV S. 270)
Präsenz von Risikofaktoren wie:

• familiäres Vorkommen von osteoporotischen Frakturen
• Oestrogenmangelsyndrom
• Menopause < 40 Jahre
• primäre oder sekundäre Amenorrhoe1

• klinischer Verdacht auf Osteoporose
• radiologischer Verdacht auf Osteoporose (konventionelles Röntgenbild)
• Grössenabnahme > 3 – 4 cm
• manifeste Osteoporose mit Fraktur1 
• Langzeit-Glucocorticoidbehandlung1 
• Hypogonadismus1

• chronische gastrointestinale Erkrankungen (z. B. Morbus Crohn, Malabsorption)1

• primärer Hyperparathyreoidismus1 
• Osteogenesis imperfecta1

• Organtransplantation (vor allem Herz, Lunge, Leber)
• Evaluation des Behandlungserfolges (nach 2 Jahren)1

Merke:
• Wirbelsäulen-QCT nicht kassenzulässig wegen Reproduzierbarkeit, Genauigkeit, 
 Strahlenexposition und Messdauer

* Evidenzgrad der Interventionsempfehlungen (EG) siehe Seite 17
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Interpretation der Densitometrieresultate:

T-Wert / T-Score:
Der T-Wert drückt die Abweichung eines Messwertes in Standardabweichungen (SD) 
vom Mittelwert der durchschnittlichen maximalen Knochendichte aus («peak bone 
mass»), die im jungen Erwachsenenalter von 25 – 40 Jahren gemessen wird.

Z-Wert / Z-Score:
Der Z-Wert drückt die Abweichung eines Messwertes in Standardabweichungen (SD) 
vom Mittelwert der durchschnittlichen Knochendichte einer gleichaltrigen Population 
aus.
Die Z-Score Angabe wird für die Osteoporosediagnostik nicht mehr verwendet, kann 
aber in Betracht gezogen werden für die Therapieentscheidung bei älteren Personen 
(zum Beispiel: 85-jährige Frau mit einem t-Score von – 3.5 und einem z-Score von 
0 und ohne Frakturen benötigt keine intensivere Therapie ausser einer genügenden 
Versorgung mit Calcium und Vitamin D). 

Densitometrische Klassifikation der Osteoporose (86)
(gilt nur für die DEXA Wirbelsäule und proximaler Femur)

Normal
• Knochendichtewerte (BMD) innerhalb 1 Standardabweichung (SD) vom Mittelwert 

junger Erwachsener (T-Score > –1)

Osteopenie (niedrige Knochenmasse)
• Knochendichtewerte (BMD) innerhalb 1 SD unter dem Mittelwert junger Erwachse-

ner, aber weniger als 2.5 SD unterhalb des Wertes (T-Score –1 bis –2.5)

Osteoporose
• Knochendichtewerte (BMD) 2.5 SD oder mehr unterhalb des Mittelwerts für junge 

Erwachsene (T-Score > –2.5)

Ultraschalluntersuchungen: 
Als alternative Technik zur absorptiometrischen Densitometrie wurde im Laufe der 
letzten Jahre die quantitative Ultraschalluntersuchung (QUS) entwickelt (87). Pros-
pektive Untersuchungen zeigen, dass sich mit einer Ultraschalluntersuchung bei über 
60- bis 65-jährigen postmenopausalen Frauen, ähnlich wie mit der Densitometrie, 
das Frakturrisiko beurteilen lässt (88 – 93). Zur Diagnose der Osteoporose kann diese 
Untersuchung nicht eingesetzt werden, die WHO-Kriterien (T-Score) haben keine 
Gültigkeit für diese Messmethode. Sie kann jedoch die Indikation für eine weitere 
Abklärung mittels DEXA stellen oder ausschliessen. Wegen relativ grosser Variabilität 
kann sie nicht zur Verlaufskontrolle eingesetzt werden.

ANHANG 1

Kommentar:
Die Bestimmung des Mineralgehaltes des Knochens gilt als beste Methode, um beim 
einzelnen Patienten Frakturrisiken zu erkennen und die Therapie bei bereits eingetre-
tenen Frakturen oder beschleunigt ablaufendem Knochenmassenverlust zu kontrollie-
ren (94 – 98).
Der Zusammenhang zwischen Knochenmineralgehalt und Frakturrisiko ist in vielen 
Studien eindeutig belegt (1;94 – 105). Das Frakturrisko nimmt mit abnehmender Kno-
chenmasse zu. Eine Abnahme des Mineralgehaltes um eine Standardabweichung ist 
mit einem Risikogradienten von ca. 2 verbunden.
Bei der Interpretation der Densitometrieresultate gilt es auch zu berücksichtigen, 
dass die diagnostische Schwelle nicht der therapeutischen Schwelle entspricht. Das 
Frakturrisiko ist nicht allein von der Knochenmasse abhängig, sondern auch von 
bestehenden Risikofaktoren, hauptsächlich Alter und Körpergewicht und auch von 
den Lebensumständen und extraossären Risiken wie Sturzneigung, Reaktionsvermö-
gen, Muskelmasse, Sicht und anderen Faktoren (1;101;106;107). Bei der Entscheidung, 
ob eine intensivere medikamentöse Therapie angezeigt ist, gilt es also neben dem 
Knochenmineralgehalt die zusätzlich vorhandenen Risikofaktoren (siehe Seite 8) zu 
berücksichtigen.

ANHANG 1

* Evidenzgrad der Interventionsempfehlungen (EG)
Empfehlungsgrad Evidenzklasse
A I a = Systematische Übersichtsarbeit randomisierter, kontrollierter Studien 
   (ev. mit Metaanalyse)
 I b = mindestens eine randomisierte, kontrollierte Studie (RCT) 
   mit ausreichender Fallzahl
B II a = mindestens eine kontrollierte Studie ohne Randomisierung (prospektive
   Kohorten)
 II b = mindestens eine quasi experimentelle Studie (z. B. Kohorten)
C III = Ergebnisse aus unkontrollierten oder nicht randomisierten Studien
   oder aus Beobachtungen
D IV = Expertenmeinung oder Mitteilungen von Expertenkomitees
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Calcium in der Prävention und Behandlung der Osteoporose 

 mg / Tag Evidenzgrad
Kinder ab 1 Jahr 800 EG-B
Adoleszente 1200 – 1500 EG-B
Männer 20 – 50 Jahre 1000 EG-C
Männer über 50 Jahre 1000 – 1500 EG-C
Frauen 25 Jahre bis Menopause 1000 EG-A
Postmenopausale Frauen
 mit Oestrogensubstitution 1000
Postmenopausale Frauen
 ohne Oestrogensubstitution 1000 – 1500 EG-A
Frauen > 65 Jahre 1500 EG-A
Schwangere und stillende Frauen 1000 – 1200 EG-A

Nach Referenz (1;108;109) 

Calciumgehalt der Milchprodukte / Calciumzufuhr durch die Ernährung

 mg Ca / 100 g* Portionengrösse mg Ca / Portion
Extrahart- und 1200 40 g 480 
Hartkäse (Sbrinz,
Emmentaler, Gruyère)
Halbhartkäse 700 40 g 280
(Tilsiter, Appenzeller,
Raclette, etc.)
Weichkäse  500 40 g 200
(Tomme,Camembert 
Suisse, Brie Suisse, etc.)
Frischkäse (Quark, 100 100 g 100
Hüttenkäse, Blanc battu)
Milch 120 2 dl 240
Joghurt 120 180 g (1 Becher)** 220
Kefir 120 180 g (1 Becher)** 220
Sauermilch 120 180 g (1 Becher)** 220
Crème / Pudding / Flan 110 125 g (1 Becher)** 140
*Gerundete Durchschnittsangaben. Der Fettgehalt hat auf den Calciumgehalt keinen Einfluss.

**Je nach Hersteller sind auch andere Verpackungsgrössen im Handel.

Die Bioverfügbarkeit von Calcium aus Milch und Milchprodukten ist höher als dieje-
nige aus pflanzlichen Nahrungsmitteln. Daher stammt der grösste Teil des Nahrungs-
calciums idealerweise aus der Milch. Empfehlenswert sind 3 – 4 Portionen täglich, 
z. B. 1 Glas Milch, 1 Becher Joghurt und 1 Stück Käse. 
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Calciumreiche Mineralwasser können ebenfalls empfohlen werden. Der Calciumge-
halt der Mineralwasser variiert aber sehr stark. Die gastrointestinale Aufnahme des 
Calciums aus Milchprodukten, Mineralwassern (auch der Sulfat-haltigen) und Calci-
um-Supplementen ist vergleichbar (110 – 114). 

Kalzium-Gehalt von Mineralwässern (Beispiele)

 mg / Liter  mg / Liter
Alpina 154 Juvina 250 
Adelbodner 570 Lostorfer 365
Aproz / Aproz nature 365 Meltinger 100
Arkina 37 Nendaz 86
Aven 153 Passuger 234
Badoit 200 Perrier 147
Budget 270 Rhäzünser 210
Carola 160 Rheinfelder 150
Contrexeville 486 Salvega (franz.) 249
Cristalp 115 Sissach 100
Eglisau 19 Ulmeta 34
Elisabeth légère 85 Vallée Noble  100
Elm 150 Valser 436
Eptinger 555 Valverde  68
Evian 78 Wattwiler 250
Fontessa 150 Weissenburger 300
Henniez 106 Zurzacher 20

Stand 2003

Kommentar:
Eine genügende Calcium- und Vitamin-D-Versorgung und auch eine genügende 
Eiweisszufuhr sind in allen Lebensphasen wichtig und tragen insbesondere bei prä-
menopausalen und älteren Frauen dazu bei, die Knochenmasse zu erhalten. Bei einer 
Calcium und Vitamin-D-Supplementation treten vor allem bei Personen im Altersheim 
weniger Frakturen auf (30 – 34). Eine Calcium- und Vitamin-D-Supplementation allein 
hält aber den hormonmangelbedingten Knochensubstanzverlust in der Menopause 
nicht auf (35 – 37).
Eine Calcium-Monotherapie scheint das Frakturrisiko zu senken (31;38;39), offenbar 
aber vor allem bei Patientinnen und Patienten mit bereits vorhandenen Frakturen 
(39). Die Auswirkung einer alleinigen Vitamin-D-Therapie auf das Frakturrisiko ist zur 
Zeit unklar (40).
Es gibt auch Hinweise, dass eine Vitamin-D-Supplementation die Muskelkraft, die 
Sturzanfälligkeit bei älteren Personen verbessern kann und damit nicht-vertebrale 
Frakturen verhindert werden können (115 – 118).

ANHANG 2



20 21

Vitamin D in der Prävention und Therapie der Osteoporose (EG C / A)

Einsatz:
• Vorliegen eines Calcium- / Vitamin-D-Mangels
• Osteoporose

Dosierung:
• Vitamin D 800 IE / Tag
 oder
• Vitamin D 300 000 IE i.m. / Jahr

Zusätze:
Gewährleistung einer Calciumeinnahme von 1000 mg täglich

Therapiedauer:
Häufig als Langzeitmassnahme notwendig

Kontrollen:
Keine

Kommentar:
Siehe Anhang 2
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Bisphosphonate in der Therapie der Osteoporose (EG-A)

Einsatz:
• Behandlung der Osteoporose
• Prävention und Behandlung der Steroidtherapie-induzierten Osteoporose

Dosierung:
• Alendronat (Fosamax) 10 mg p.o. täglich oder 70 mg p.o. wöchentlich
• Risedronate (Actonel) 5 mg p.o. täglich oder 35 mg p.o. wöchentlich
• Einnahmemodalität beachten

Zusätze:
Gewährleistung einer Gesamt-Calciumzufuhr von 1000 mg täglich 

Therapiedauer:
Abhängig vom Ausmass der Osteoporose, bei einer leichten Form 2 – 3 Jahre, 
bei einer schweren Form 4 – 5 Jahre

Kontrollen:
• Densitometrie (wenn möglich gleicher Apparat / entsprechende Qualitätskontrolle):
 nach 2 Jahren Therapie, weitere Kontrollen abhängig vom Resultat und Schweregrad 

der Osteoporose.
• Labor:
 biochemische Marker 3 – 6 Monate nach Therapiebeginn zur Überprüfung des anti-

resorptiven Effektes.

Kommentar:
In speziellen Situationen, zum Beispiel fortgeschrittene Osteoporose und Unverträg-
lichkeit der oral verabreichten Bisphosphonate, wird auch eine intravenöse Behand-
lung mit Pamidronat (Aredia) oder Ibandronat (Bondronat) eingesetzt. Dabei gilt es 
zu berücksichtigen, dass es keine Studien gibt, die eine Senkung des Frakturrisikos 
belegen und dass diese Substanzen in der Schweiz für die Indikation der Osteoporose 
nicht zugelassen sind. 

ANHANG 4
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Oestrogene in der frühen Prävention der Osteoporose (EG-A)

Geeignete Oestrogene:
• Oestradiol (mikronisiert)
• Oestradiol-Valerat
• konjugierte Oestrogene

Minimal und genügend wirksame Oestrogendosis
 Dosis (mg / Tag)
Oestradiol
• peroral 1 – 2
• transdermal 0.025 – 0.05
• intranasal 0.150 – 0.300
Oestradiol-Valerat 1 – 2
konjugierte Oestrogene 0.325 – 0.625

Gestagenzusatz
• bei intaktem Uterus (sequentiell oder kontinuierlich)
• nach Hysterektomie ist eine Gestagengabe nicht notwendig

Geeignete Gestagene:
• Progesteron (mikronisiert)
• Dydrogeston
• Medrogeston
• Norethisteron-Acetat (peroral oder transdermal)
• Norgestrel
• Medroxyprogesteron-Acetat

in Kombinationspräparaten enthalten:
• Cyproteron-Acetat
• Drosperinon
• Trimegeston

Gestagendosierung bei sequentieller Oestrogensubstitution
 Dosis (mg / Tag)
 während 10 – 12 Tagen
Medroxyprogesteron-Acetat 2.5 – 10
Medrogeston 2.5 – 5
Dydrogeston 5 – 20
Progesteron 100 – 300
Norethisteron p.o. 0.5 – 1
Norethisteron tts 0.125 – 0.25
Norgestrel 0.15
Merke: Gestagendosis abhängig von verabreichter Oestrogendosis
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ungeeignete Oestrogene:
• Oestriol
• Oestriol-Succinat

Die Dosierung soll individuell 
gewählt werden, wobei bei 
jeder Frau immer die niedrigste 
wirksame Dosis einzusetzen ist.

Alternativen zu einer Oestrogensubstitution:
• selektive Oestrogenrezeptormodulatoren (SERM): Raloxifen, 60 mg / Tag (s. Anhang 6), 

sofern Beginn der Menopause > 3 – 5 Jahre zurückliegt und die Patientin nicht über 
klimakterische Beschwerden klagt.

• Oestrogen-Gestagen Analog: Tibolon 1.25 – 2.5mg / Tag (Anhang 7)
 

Zusätze:
• Gewährleistung einer Calciumeinnahme von mind. 1000 mg täglich
• Gewährleistung einer genügenden Vitamin-D-Zufuhr (siehe Anhang 3)

Kontrollen:
• vor Beginn der Oestrogensubstitution

• gynäkologische Kontrolle 
• Mammographie

• unter der Oestrogensubstitution
• jährliche gynäkologische Kontrolle
• Selbstkontrolle der Brust
• Mammographie alle 2 Jahre

Kommentar:
Eine Hormonsubstitution vermag den menopausebedingten Knochensubstanzverlust 
aufzuhalten (1;69;119). Nach deren Absetzen setzt jedoch der Knochensubstanzverlust 
wieder ein (36). In der WHI (Womens Health Initiative) Studie, als einziger prospek-
tiver, kontrollierter und randomsierter Studie, konnte eine signifkante Reduktion der 
Frakturen (vertebrale und nicht vertebrale) nachgewiesen werden (69). Diese Studie 
bestätigte die Resultate der retrospektiven Studien und die Schlussfolgerung von 
Metanalysen die einen Trend zur Frakturriskosenkung aufzeigen (1;36;119;120;121)

Beim Einsatz einer Langzeithormonersatzbehandlung gilt es das Nutzen-Risiko-
Verhältnisindividual zu evaluieren (Mammakarzinomrisiko, kardiovaskuläres Risiko, 
Thromboserisiko) (122 – 129).
Auch eine niedriger dosierte (halbe «klassische» Dosis) Hormonersatzbehandlung 
scheint wirksam in der Verhinderung des postmenopausalen Knochensubstanzverlust 
(68;130;131).
Es gibt auch Untersuchungen, die zeigen, dass auch bei älteren Patientinnen eine 
Hormonersatzbehandlung wirksam sein kann (68).
Eine Alternative zur konventionellen Hormonsubstitution bieten die selektiven Oestro-
genrezeptormodulatoren (z. B. Raloxifen) und Tibolon. 
Die SERM beeinflussen ähnlich wie die Oestrogene die Serumlipide und den Kno-
chenstoffwechsel, nicht aber die gynäkologischen Organe (Brust und Gebärmutter) 
(70;74;132).
Tibolone ist ein synthetisches Steroid und besitzt sowohl eine günstige Wirkung auf 
das klimakterische Syndrom als auch auf den menopausenbedingten Knochenverlust. 

ANHANG 5
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Selektive Oestrogenrezeptormodulatoren (SERM) in der Prävention 
und Therapie der Osteoporose (EG-A)

Einsatz:
• Osteoporosegefährdung
• Osteoporose
• sofern Beginn der Menopause > 3 – 5 Jahre zurückliegt und die Patientin nicht über 

klimakterische Beschwerden klagt

Dosierung:
Raloxifen (Evista) 60 mg / Tag

Zusätze:
Gewährleistung einer Calciumeinnahme von 1000 mg täglich (Anhang 2)

Therapiedauer:
Abhängig vom angestrebten Therapieresultat

Kontrollen:
Densitometrie (wenn möglich gleicher Apparat / entsprechende Qualitätskontrolle) 
nach 2 Jahren Therapie, weitere Kontrollen abhängig vom Resultat und Schweregrad 
der Osteoporose.

Kommentar:
Eine Behandlung mit Raloxifen senkt signifikant die vertebrale Frakturrate. Ein Sen-
kung der Rate der peripheren Frakturen konnte aber nicht gezeigt werden (70;71).
Es gibt Hinweise, dass das Risiko eines Mammakarzinoms durch die SERM gesenkt 
wird (133).
Auch bei den SERM gilt es ähnliche Nutzen-Risiko-Ueberlegungen bezüglich der 
kardiovaskulären Erkrankungen und Thromboserisiko vorzunehmen wie bei einer 
klassischen Hormonersatzbehandlung (133 – 135).
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Oestrogen-Gestagen-Analoga in der Prävention und Therapie der 
Osteoporose (EG-B / C)

Einsatz:
• Osteoporosegefährdung
• Osteoporose

Dosierung:
Tibolon (Livial) 1.25 – 2.5 mg / Tag

Zusätze:
Gewährleistung einer Calciumeinnahme von 1000 mg täglich (Anhang 2)

Therapiedauer:
Abhängig vom angestrebten Therapieresultat

Kontrollen:
• Densitometrie (wenn möglich gleicher Apparat / entsprechende Qualitätskontrolle) 

nach mindestens 2 Jahren Therapie, weitere Kontrollen abhängig vom Resultat und 
Schweregrad der Osteoporose.

• Beim Einsatz zu Prävention sind keine osteologischen Kontrollen notwendig

Kommentar:
Tibolone ist ein Prohormon, dessen drei Hauptmetaboliten eine oestrogene, gesta-
gene und androgene Partialwirkung besitzen. Eine Behandlung mit Tibolone vermag 
den menopausebedingten Knochensubstanzverlust aufzuhalten, und es kommt zu 
einem signifikanten Anstieg der Mineralgehaltswerte vor allem im Bereiche der Wir-
belsäule (75 – 78;136 – 138). 
Studien bezüglich der Frakturrisikosenkung liegen zur Zeit aber noch keine vor. Tibo-
lone führt zu einem Anstieg der fibrinolytischen Aktivität und führt damit im Gegen-
satz zu den Oestrogenen und den SERM nicht zu einem erhöhten Thromboserisiko 
(139;140). Auch die Brustdrüse scheint nicht stimuliert zu werden mit Tibolone, wobei 
kontrollierte Studien fehlen (138;141 – 144).
Im Vergleich zur klassischen Hormonsubstitution wird die Libido wegen der androge-
nen Partialwirkung stärker beeinflusst (Steigerung).

ANHANG 7
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Calcitonin in der Therapie der Osteoporose (EG-B)

Einsatz:
• bei nachgewiesener postmenopausaler Osteoporose und Kontraindikation oder nicht   

Durchführbarkeit einer Behandlung mit SERM, Oestrogen-Gestagen-Analoga oder 
Bisphosphonaten

• zur Schmerzbehandlung bei frischer osteoporotischer Wirbelfraktur (siehe Anhang 12)

Dosierung:
Salmcalcitonin (Miacalcic) 1 x 200 IE / Tag intranasal 

Zusätze:
Gewährleistung einer Calciumzufuhr 1000 mg täglich

Therapiedauer:
Abhängig vom angestrebten Therapieresultat

Kontrollen:
Densitometrie (wenn möglich gleicher Apparat / entsprechende Qualitätskontrolle) 
nach 2 Jahren Therapie, weitere Kontrollen abhängig vom Resultat und Schweregrad 
der Osteoporose.

Kommentar:
Eine Senkung der Frakturrate konnte lediglich für die vertabralen, nicht aber für nicht-
vertebrale Frakturen nachgewiesen werden (59).
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Vitamin-D-Derivate in der Therapie der Osteoporose (EG-B / C)

Einsatz:
bei nachgewiesener, postmenopausaler Osteoporose des axialen Skelettes 

Dosierung:
Calcitriol (Rocaltrol)2 x 0.25 µg p.o. täglich

Therapiedauer:
Abhängig vom Ausmass der Osteoporose (mindestens 2 – 3 Jahre)

Kontrollen:
• Labor: Serum- und Urincalcium, 2 – 3 mal jährlich
• Densitometrie (wenn möglich gleicher Apparat / entsprechende Qualitätskontrolle):
 nach mindestens 2 Jahren Therapie, weitere Kontrollen abhängig vom Resultat und 

Schweregrad der Osteoporose.

Besonderes:
Da bei der Behandlung mit Rocaltrol das Risiko einer Hypercalcämie besteht, ist 
darauf zu achten, dass die tägliche Calciumeinnahme 500 – 1000 mg nicht über-
schreitet.

Kommentar:
Es gibt Hinweise, dass Vitamin-D-Derivate das Risiko für vertebrale Frakturen, nicht 
aber für nicht-vertebrale Frakturen senken (64).
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Parathormontherapie der Osteoporose (EG-A)

Einsatz:
Behandlung der Osteoporose

Dosierung:
Teraparatid (Forsteo) 20µg täglich s.c. 

Zusätze:
Gewährleistung einer Gesamtcalciumzufuhr von 1000 mg täglich

Therapie-Dauer:
18 Monate (nicht länger)

Kontrollen:
• Labor: in 3- bis 6-monatigen Abständen Serum-Calcium (Risiko der Hypercalcämie)
• Densitometrie (wenn möglich gleicher Apparat / entsprechende Qualitätskontrolle): 

nach 2 Jahren Therapie, weitere Kontrollen abhängig vom Resultat und Schweregrad 
der Osteoporose.

Besonderes:
Teraparatid sollte nicht eingesetzt werden bei: 
bestehender Hypercalcämie, erhöhtem Risiko für Knochentumoren (Osteosarcoma), 
z. B. bei Morbus Paget, bei bereits vorhandenen Knochentumoren oder Skelettme-
tastasen, bei St.n. Bestrahlungstherapie des Knochens, bei nicht erklärter erhöhter 
alkalischer Phosphatase, bei Kindern und Jugendlichen im Wachstum.
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Testosteron in der Prävention der Osteoporose (EG-C)

Einsatz:
• Substitution des primären, sekundären oder tertiären Hypogonadismus beim Mann 

(145 – 149)

• Keine Indikation bei der physiologischen altersbedingten Abnahme des Serum Testos-
teronspiegels (146;148;149)

• Keine Indikation bei der Frau

Dosierung:
• parenterale Form (Testosteron Depot: Testoviron) 250 mg alle 3 Wochen, oder 200 mg 

alle 2 Wochen
• transdermale Form (Androderm) 2 Pflaster pro Tag
• orale Form (Andriol): nicht zu empfehlen, da hepatisch metabolisiert und wegen 

kurzer Halbwertszeit 4 Dosen pro Tag für adäquate Substitution notwendig wären.

Therapiedauer:
Nach den Empfehlungen der Endokrinologie

Kontrollen: 
LH-Normalisierung beim primären, Normalisierung der Serum Testosteronspiegel 
beim sekundären oder tertiären Hypogonadismus.
Kontrollen von Prostatagrösse und PSA Wert jährlich

Kommentar:
Es gibt keine gesicherten Daten für den Einsatz von Testosteron zur Behandlung der 
Osteoporose. Der Einsatz als Roborans kann nicht empfohlen werden.

ANHANG 11
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Schmerzbehandlung bei osteoporotischen Wirbelfrakturen

• Analgetica oder nicht-steroidale Antirheumatica in genügender Dosierung

• Calcitonin 200 IE / Tag intranasal oder 100 IE / Tag subcutan (150)

• Dauer 3 – 4 Wochen
• Effekt innert 3 – 5 Tagen zu erwarten

• Bettruhe so kurz wie möglich

• Schaumstoffmieder (kurzfristig)

• Physiotherapie
• passiv: Wärme evt. leichte Massage, Interferenzströme
• aktiv: Mobilisation so früh wie möglich
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Kyphoplastie und Vertebroplastie (151 – 154) (EG-C)

Indikation:
• Osteoporotische Fraktur, bei welcher eine genügende konventionelle Schmerzthera-

pie während 4 – 8 Wochen nur einen ungenügenden Erfolg zeigt.
• Wirbelkörpermetastasen (Ausnahme osteoblastische Metastasen)
• Symptomatische Wirbelkörperhämangiome 

Kontraindikationen:
• Vollständige Kompression des Wirbels (Höhenabnahme > 80%)
• Mitbefall der Wirbelhinterwand durch die Fraktur oder Zerstörung der Hinterwand
• Druck durch Frakturfragmente auf das Rückenmark
• Osteoblastische Knochenmetastasen
• Gerinnungsstörungen

Komplikationen:
• scheinen in < 10% der Behandelten vorzukommen
• Auslaufen von Zement epidural oder foraminal, in den Discus intervertebralis
• Schädigung der Nervenwurzel oder des Rückenmarks
• Fremdkörperreaktion (auf Zement) mit Fieber und Zunahme der Schmerzen für ein 

paar Tage
• Zementembolien
• Frakturen benachbarter Wirbel (veränderte biomechanische Verhältnisse)

Kommentar:
• Ergebnisse kontrollierter Studien liegen nicht vor, wobei auch erwähnt werden soll, 

dass die Durchführung solcher Studien sehr schwierig ist.
• Der genaue Zeitpunkt, wann eine Kyphoplastie oder Vertebroplastie in Erwägung ge-

zogen werden soll, ist noch nicht geklärt. Der Erfolg bezüglich Schmerzbesserung der 
Intervention nimmt mit zunehmender Zeit zwischen Frakturereignis und Intervention 
ab, sodass bei einer Fraktur die vor > 6 – 12 Monaten auftrat, wahrscheinlich keine 
Indikation mehr gegeben ist, eine Vertebroplastie durchzuführen

• Bei einer osteoporotischen Wirbelfraktur ist das Risiko für eine weitere Fraktur signifi-
kant erhöht und durch die Änderung der biomechanischen Verhältnissen infolge Ver-
tebroplastie kann das Risiko einer Fraktur benachbarter Wirbel noch erhöht werden.
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Sturzprophylaxe und körperliche Aktivität (EG-A) (Reviews: [155 – 159])

Ziel:
Risiko für weitere Frakturen und Sturzrisiko senken, sowie Lebensqualität erhöhen

Massnahmen:
• Vermeidung von Stolperfallen im Haushalt (Teppiche, elektrische Kabel etc.)
• Bedeckung von glatten Böden, insbesondere im Badezimmer und in der Badewanne
• Optimierung der Lichtverhältnisse im Haus, insbesondere Treppenhaus
• Freihalten der Treppen
• Handläufe bei Treppen
• Tragen eines Hüftprotektors erwägen (155;160;161)

• Achten auf Trottoirkanten
• Vermeiden von Fahren in ungefederten Fahrzeugen
• Vermeiden von Tragen schwerer Lasten
• Bücken vermeiden
• Überprüfung der Sehstärke
• Optimierung des Schuhwerks
• Modifizierung der medikamentösen Therapie (wenn möglich keine Schlafmittel, 

Psychopharmaka, Muskelrelaxantien)
• Förderung der körperlichen Aktivität

Verbesserung der Beweglichkeit:
• gezielte funktionelle Gymnastik
• Balanceübungen
• Verbesserung des Gleichgewichts
• Wandern

Steigerung der Leistungsfähigkeit, der Kraft:
• medizinische Trainingstherapie (MTT)
• Heimergometertraining
• Joggen (nur bei komplikationsfreien Frakturen)
• Radfahren (nur wenn Sturzrisiko gering und keine oder wenige, stabile Frakturen)

Kommentar:
Regelmässige körperliche Aktivität hat auf vielen Ebenen gesundheitliche Vorteile in 
allen Altersgruppen. Es gibt Untersuchungen, die zeigen, dass die körperliche Aktivi-
tät in jugendlichen Jahren beitragen kann, eine höhere maximale Knochenmasse zu 
erreichen. Auf der anderen Seite scheint eine vermehrte körperliche Aktivität im fort-
geschrittenen Alter bei gleichzeitiger genügender Calcium- und Vitamin-D-Versorgung 
einen mässigen Effekt auf den Knochensubstanzverlust auszuüben (156;162 – 167). Sie 
verbessert die allgemeine Funktion und zögert den Verlust der Selbständigkeit hinaus. 
Randomisierte, kontrollierte Studien zeigen, dass vermehrtes körperliches Training 
das Sturzrisiko um etwa 25% senken kann, es gibt auch erste Hinweise, dass auch 
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das Frakturrisiko gesenkt wird, wobei das letztere nicht in allen Studien nachgewiesen 
werden konnte (155;156;158;159;164;168 – 172).
Es gibt auch Hinweise, dass eine Vitamin-D-Supplementation die Muskelkraft, die 
Sturzanfälligeit bei älteren Personen verbessern kann und damit nicht-vertebrale 
Frakturen verhindert werden können (115 – 117).
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Einteilung der Osteoporose

Primäre Osteoporosen:
• idiopathische, juvenile Osteoporose
• postmenopausale und senile Osteoporose
• familiäre Osteoporose

Sekundäre Osteoporosen:
Endokrine Ursachen

• Hypogonadismus
• Hyperkortizismus (Steroidmedikation / Cushing-Syndrom)
• Hyperthyreose
• Hyperparathyreoidismus

Gastrointestinale Erkrankungen
• Malabsorption
• Malnutrition
• Primär biliäre Zirrhose

Knochenmarks-Erkrankungen
• Multiples Myelom
• Diffuse Knochenmetastasierung
• Mastozytose

Congenitale-Erkrankungen
• Osteogenesis imperfecta
• Ehlers-Danlos-Syndrom
• Marfan's-Syndrom
• Homocystinurie

Andere Ursachen
• Immobilisation
• Chronischer Alkoholismus 
• und andere
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