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1 Einleitung 

1.1 Was ist Osteoporose? 

Bei der Osteoporose handelt es sich um eine systemische Erkrankung 

des Knochengewebes, die durch einen Verlust von normal 

mineralisierter Knochenmasse gekennzeichnet ist.1 Infolgedessen tritt 

eine Verschlechterung der knöchernen Mikroarchitektur auf, was zu 

einer erhöhten Frakturanfälligkeit führt. Als manifeste Osteoporose 

bezeichnet man die klinische Konstellation, in der Frakturen 

aufgetreten sind.2 

Per Definition der Weltgesundheitsorganisation aus dem Jahr 1994 

wird die Diagnose in erster Linie mittels Dual-Energy-X-Ray-

Absorptiometrie (DXA) gestellt.3 Die Messung erfolgt, wenn möglich, 

sowohl an der Lendenwirbelsäule als auch am proximalen Femur. Die 

Ergebnisse werden mit der mittleren Knochendichte einer gesunden 

Referenzgruppe um das 30. Lebensjahr abgeglichen. Angegeben in 

Standardabweichung von besagter Kohorte wird der sogenannte T-

Score zur Diagnosestellung herangezogen. Eine Osteoporose besteht 

bei einem T-Score ≤ -2,5. Eine Osteopenie, die Vorstufe einer 

Osteoporose beziehungsweise altersassoziierter 

Knochenmasseverlust, besteht bei einem T-Score <-1 und >-2,5.3,4 

Dies ist für beide biologischen Geschlechter anwendbar.5,6 

Ursprünglich nur zu epidemiologischen Zwecken entwickelt, ist die 

praktische Anwendung in Forschung und klinischer Praxis heute 

Standard.7 



 

2 
 

Die hohe Relevanz der Osteoporose in modernen Gesellschaften liegt 

im Auftreten von Frakturen und deren Folgen begründet.2 Doch nicht 

nur die Knochendichtemessung, sondern auch Risikofaktoren spielen 

eine wichtige Rolle bei der Evaluation der Osteoporose. So können 

über die Erfassung jener Faktoren indirekt Rückschlüsse auf die 

mechanische Funktion der ossären Mikroarchitektur gezogen werden.4 

 

1.2 DVO-Leitlinie Osteoporose (von 2009-2017) 

Jede noch so sorgfältige und akribisch erstellte Leitlinie hinterlässt 

Evidenzlücken, die schlussendlich, um das Potential der 

Ergebnisqualität weiter zu verbessern, durch ausstehende Studien und 

neue Erkenntnisse zu schließen sind. Seit vielen Jahren lässt sich 

dieser Prozess auch anhand der immer wieder aktualisierten DVO-

Leitlinie zur Thematik Osteoporose erkennen. 

Da das untersuchte Kollektiv dieser retrospektiven Kohortenanalyse 

aus den Jahren 2010-2017 stammt, bezieht sich der folgende Abschnitt 

auf den Leitlinien-Update-Prozess ab 2009.  

Die aktualisierten Leitlinien berücksichtigen jeweils die zum damaligen 

Zeitpunkt vorhandene Literatur und vorliegende Evidenz. Erstmals 

wurden in der DVO-SIII-Leitlinie im Jahr 2009 neben der 

Glukokortikoid-induzierten Osteoporose auch weitere - wenn auch 

wenige - Risikofaktoren, die eine sekundäre Osteoporose auslösen 

können, aufgenommen. Zudem wurden erstmals prämenopausale 

Frauen und jüngere Männer miterfasst.8-11 In der 2014 aktualisierten 

Leitlinie „Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei Männern ab 



 

3 
 

dem 60. Lebensjahr und bei postmenopausalen Frauen“ wurde 

erstmals eine weitere Spezifizierung vollzogen.12 Da die DVO-Leitlinie 

2017 die Schwerpunkte der Vorgängerversion ohne wesentliche 

Änderungen übernommen hat, ergaben sich nur marginale 

Unterschiede. Der systemische Lupus erythematodes wurde als 

rheumatologische Erkrankung ergänzt, die eine Basisdiagnostik 

indiziert. Beibehalten wurden das Risikomodell, die Diagnostik und die 

Therapieschwellen. Neu aufgenommen wurden eine Reihe von 

Risikofaktoren.13 Die aktuelle DVO-SIII-Leitlinie „Prophylaxe, 

Diagnostik und Therapie der Osteoporose bei postmenopausalen 

Frauen und bei Männern ab 50 Jahren“ wurde im Jahr 2023 

aktualisiert. Während vorangegangene Updates überwiegend 

Aktualisierungen der Vorgängerversionen waren, wurde jetzt eine 

gänzlich neue Leitlinie entwickelt, die sich auf dem AWMF-

Leitlinienportal findet und auf der Homepage des DVO.14 Insbesondere 

das „Case-Finding“ und die Berechnung des Frakturrisikos wurden 

nicht nur ergänzt, sondern beruhen auf aktualisierten 

Modellvorstellungen zur Frakturwahrscheinlichkeit unter Einschluss 

neuer Risikofaktoren. Die Risikofaktoren werden jetzt differenzierter 

betrachtet als in den Vorgängerversionen, in denen sie allenfalls in 

„stark“ und „weniger stark“ eingeteilt wurden. Für jeden der 33 

priorisierten Risikofaktoren, die jetzt gruppiert wurden, lässt sich aus 

der vorliegenden Literatur ein Risikogradient quantifizieren, mit dem 

das Grundrisiko osteoporotischer Frakturen potenziert wird. Zudem 

wird auch ein zusätzlicher zeitlicher Aspekt berücksichtigt: 
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Beispielsweise findet sich beim Einsatz von Glukokortikoiden 

(Prednisolon 5mg/d) im 1. Jahr ein um den Faktor 4,9 erhöhtes Risiko 

für „Major osteoporotic fractures“.  

Neu ist auch – und in dieser Konsequenz einmalig – die Empfehlung 

einer graduierten Therapie nach individuellem Frakturrisiko über drei 

Jahre und nicht wie bisher auf 10 Jahre. Die Indikationsschwellen für 

eine osteospezifische Therapie beinhalten Alter, Geschlecht, T-Score 

der Gesamthüfte in der DXA-Messung und Risikofaktoren. Die 

Durchführung der Basisdiagnostik erfolgt derzeit ohne definierte 

Frakturschwelle. Im Kern der Novelle stehen im Weiteren die 

Therapieschwellen für die spezifische osteologische Therapie mit 3% 

bis <5%, 5% bis 10% und ab 10 % für Wirbelkörper- sowie 

Schenkelhalsfrakturen.15 Eine primär osteoanabole Therapie 

durchzuführen und eine antiresorptive Therapie anzuschließen wird 

einem 3-Jahres-Frakturrisiko über 10 % empfohlen. Liegt eine 

Osteoporose sowie eine länger andauernden Glukokortikoidtherapie 

vor, so soll die Therapie primär osteoanabol mittels Teriparatid 

durchgeführt werden. Zusammenfassend ermöglichen die Änderungen 

der DVO-Leitlinie dank aktueller wissenschaftlicher 

Studienerkenntnisse in der Osteologie eine detailliertere 

Differentialtherapie der Osteoporose.15 

 

1.3 Epidemiologie 

Bei Osteoporose handelt es sich um eine weit verbreitete Krankheit, 

auch wenn die Datenlage bezüglich der Epidemiologie in Deutschland 
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unzureichend scheint. Die European Prospective Osteoporosis Study 

(EPOS) stellte eine Prävalenz bei postmenopausalen Frauen zwischen 

50 und 60 Jahren von rund 15% fest, im Alter von 70 Jahren und 

darüber hinaus stieg sie sogar auf 45%. Auch bei männlichen 

Patienten zwischen 50 und 60 Jahren zeigte sich eine Prävalenz von 

2,4%, über 70 Jahren steigt diese auf 17%.2 In einer retrospektiven 

Analyse wurden im Rahmen der BEST-Studie Rechnungsdaten der 

Techniker Krankenkasse von 2006 bis 2009 betrachtet und die 

Ergebnisse auf die Gesamtbevölkerung extrapoliert. Die Diagnose der 

Osteoporose, osteoporotische Frakturen und osteoporosetypische 

Medikation waren herangezogene Indikatoren. Hierbei fand sich eine 

Prävalenz von 14%, wobei nach biologischem Geschlecht getrennt 

24% der Frauen und 6% der Männer von Osteoporose betroffen 

wären. Innerhalb dieses Kollektivs traten von 2006 bis 2009 bei 52% 

Frakturen auf.16 Demselben Prinzip folgend betrachtete die BEST-II 

Studie Daten aus dem Jahr 2018. Hierbei fand sich unter 1,599,299 

Proband*innen eine Prävalenz von 15,9%, wobei 81,6% weiblichen 

Geschlechts waren. Nur 30% erhielten eine osteoporosespezifische 

Therapie, woraus geschlossen werden konnte, dass womöglich eine 

Unterversorgung in diesem Bereich besteht. 

Auch Hüftfrakturen treten mit progredientem Alter häufiger auf. So 

zeigte sich die Inzidenz diesbezüglich bei 50 bis 59 jährigen Frauen bei 

0,05%, bei 60 bis 64 jährigen Frauen bei 0,1%, bei 65 bis 69 jährigen 

Frauen bei 0,16%, bei 70 bis 74 jährigen Frauen bei 0,35%, bei 75 bis 

79 jährigen Frauen bei 0,77%, bei 80 bis 84 jährigen Frauen bei 
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1,56%, bei 85 bis 89 jährigen Frauen bei 2,54% und bei 90 jährigen 

Frauen und darüber hinaus bei 3,55%.17 Betrachtet man das männliche 

Kollektiv, zeigte sich die Inzidenz diesbezüglich bei 60 bis 64 jährigen 

Männern bei 0,09%, bei 65 bis 69 jährigen Männern bei 0,12%, bei 70 

bis 74 jährigen Männern bei 0,21%, bei 75 bis 79 jährigen Männern bei 

0,36%, bei 80 bis 84 jährigen Männern bei 0,8%, bei 85 bis 89 jährigen 

Männern bei 1,37% und bei 90 jährigen Männern und darüber hinaus 

bei 2%.17 In deutschen Seniorenheimen konnte zudem eine 

altersprogrediente Femurfrakturinzidenz festgestellt werden.18,19  

Betrachtet man deutsche und österreichische Daten zur Inzidenz von 

Hüftfrakturen von Menschen zwischen 50 und 90 Jahren, so findet sich 

eine diesbezügliche Verdopplung bis Vervierfachung pro 

Lebensdekade.20,21 In Bezug auf Wirbelkörperfrakturen konnte circa 

eine Verdopplung pro Dekade festgestellt werden. 

 

1.4 Pathophysiologie 

Osteoporose ist eine multifaktorielle Erkrankung, deren 

Pathophysiologie noch nicht in Gänze verstanden ist. Osteoporose 

lässt sich in primäre und sekundäre Formen unterteilen.22 Im Falle 

einer primären Osteoporose finden sich keine Ursachen, die die 

Osteoporose bedingen. Es handelt sich also um eine idiopathische 

Erkrankung. Von einer sekundären Osteoporose spricht man, wenn 

beispielsweise andere Grunderkrankungen oder auch Folgen 

medizinischer Therapien die Entstehung der Osteoporose mutmaßlich 

begünstigten.1,23 
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Ein wesentlicher Faktor des Verlusts von Knochenmasse liegt in einer 

Östrogendefizienz begründet, sowohl bei postmenopausalen Frauen, 

als auch älteren Männern. In späteren Phasen der Erkrankung 

scheinen zudem ein sekundärer Hyperparathyreoidismus und ein 

Vitamin D Defizit eine Rolle zu spielen. Abgesehen davon können 

weitere Faktoren die Entstehung einer Osteoporose begünstigen oder 

dieser zugrunde liegen: alternde Osteoblasten, intestinale 

Serotoninausschüttung, adipozytenbedingte Leptinsekretion, 

altersbedingter Abbau der Skelettmuskulatur und viele mehr.24,25 Auch 

inflammatorische Erkrankungen und damit ebenfalls 

proinflammatorische Zytokine können einen großen Einfluss auf das 

Entstehen einer Osteoporose haben, indem unmittelbar ein Verlust von 

Knochenmasse vermittelt wird.26,27 

 

1.5 Klinisches Bild 

Symptome, die auf eine bevorstehende Manifestierung einer 

Osteoporose hinweisen könnten, sind nicht hinreichend durch 

vorliegende Forschung bewiesen. Oftmals wird eine Osteoporose erst 

infolge von durch die Erkrankung bedingten Frakturen evident.28 Im 

Weiteren können deutliche Funktionsverluste auftreten. Auch starke 

Schmerzen – sowohl akut als auch chronisch – sind häufig.29 Sogar 

eine erhöhte Mortalität als Folge von Wirbelkörperfrakturen konnte 

nachgewiesen werden.30,31 
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1.6 Diagnostik 

Im Rekrutierungszeitraum (2010-2017) der nachfolgenden 

retrospektiven Kohortenanalyse erfolgten wie oben dargestellt drei 

DVO-SIII-Leitlinien Updates (2009, 2014 und 2017). Dabei kam es 

jeweils zur Aktualisierung der Vorgängerversionen. Betrachtet man die 

Schwerpunkte der jeweiligen Novellen, so stellt man fest, dass im 

Hinblick auf die Diagnostik kaum Änderungen vorgenommen wurden.13 

Als Grundlage für das folgende Kapitel dienen im wesentlichen Seiten 

127-132 der DVO Leitlinie Osteoporose 2017. 

 

1.6.1 Basisdiagnostik 

Die Basis der Diagnosestellung umfasst eine ausführliche Anamnese, 

klinische Untersuchung, DXA-Knochendichtemessung und ein 

Basislabor. Finden sich hier bereits Hinweise auf Frakturen, so kann 

eine bildgebende Diagnostik indiziert sein. 

Sofern die Entscheidung für eine weitergehende Diagnostik gestellt 

wurde, sollten Risikofaktoren für Osteoporose und Frakturen eruiert 

werden. Hier soll ein besonderes Augenmerk auf Frakturen der 

Wirbelsäule gerichtet werden. An dieser Stelle sollten bereits 

sekundäre Osteoporoseformen bedacht werden. 

Die klinische Untersuchung dient dem Zweck, die Gesamtfunktion des 

Bewegungssystems zu beurteilen. Auch hier kommt der Beurteilung 

der Wirbelsäule in Hinblick auf Körpergröße, Statik, und Funktionalität 

eine besondere Bedeutung bei. Hierbei sollte festgestellt werden, ob 
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eine potenzielle Gefährdung durch instabile Frakturen eine zeitnahe 

Bildgebung notwendig macht. 

Durch Frakturen können bereits Symptome einer spinalen 

Kompression vorzufinden sein. Doch auch koordinative oder die 

Muskelkraft betreffende Einschränkungen sollten im Rahmen der 

Untersuchung erfasst werden. 
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1.6.2 Bildgebung 

1.6.2.1 Knochendichtemessung 

Das Standardverfahren zum Zwecke der Knochendichtemessung ist 

weltweit die Dual-X-Ray-Absorptiometrie (DXA). Die Messung kann an 

der Lendenwirbelsäule und am proximalen Femur durchgeführt 

werden. An der Wirbelsäule wird, soweit möglich, der Mittelwert aller T-

Scores von L1 bis L4 gebildet. Am Femur gelten der T-Score der 

Gesamtfemurregion und der T-Score am Schenkelhals als am besten 

geeignet. 

Mithilfe einer Knochendichtemessung kann bestimmt werden, ob per 

WHO-Definition eine Osteoporose vorliegt (T-Score <-2,5) oder ob bei 

Vorliegen peripherer Frakturen eine Indikation zur medikamentösen 

Therapie gegeben ist (T-Score <2). Das Ausmaß der 

Knochendichteerniedrigung kann zur Abschätzung des absoluten 

Frakturrisikos beitragen und somit ein wichtiger Bestandteil einer 

Therapieempfehlung sein. 
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1.6.2.2 Ultraschall (US), Quantitative Computertomographie (QCT) 

und Trabecular Bone Score (TBS) 

Im Gegensatz zur DXA-Messung liegen für Ultraschall, QCT und 

Trabecular Bone Score keine ausreichenden Daten zur Beurteilung der 

medikamentösen Risikoreduktion vor. Zur Bestätigung der WHO-

Definition der Osteoporose kann von diesen Verfahren ausschließlich 

das QCT basierte CTXA-Verfahren angewendet werden. 

Aus diesen Gründen werden diese Messverfahren nur in 

Ausnahmefällen empfohlen, sollte beispielsweise eine DXA-Messung 

nicht durchführbar oder verwertbar sein. T-Scores die auf anderen 

Wegen erhoben wurden, sind nicht auf reguläre T-Scores 

übertragbar.32 

 

1.7 Labor 

1.7.1 Calcium im Serum 

Ein erhöhtes Calcium im Serum kann durch einen primären 

Hyperparathyreoidismus oder eine andere Ursache einer 

Hyperkalzämie bedingt sein (häufig beispielsweise 

malignombedingt).2,33 Eine Erniedrigung kann beispielsweise Hinweis 

für einen sekundären Hyperparathyreoidismus oder eine Malabsorption 

sein. Außerdem dient die Hypokalzämie als Kontraindikation für 

mehrere Osteoporosemedikamente.2 
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1.7.2 Calcium im Urin 

Die Leitliniengruppe empfiehlt die Messung zur Diagnosestellung einer 

idiopathischen Hyperkalziurie, die mit einer 

Knochenmineralisierungsstörung einhergehen kann.2 Weiterhin 

konnten Untersuchungen zeigen, dass eine verminderte 

Knochendichte direkt mit einer erhöhten Kalziumexkretion korreliert 

war.34 

 

1.7.3 Phosphat im Serum 

Ein erhöhtes Phosphat kann beispielsweise auf eine hochgradigen 

Niereninsuffizienz oder einen sekundären renalen 

Hyperparathyreoidismus hinweisen beziehungsweise letzteren 

unmittelbar bedingen.35 Malabsorption oder Veränderungen von 

Sodium/Phosphat-Co-Transportern können zu einer Erniedrigung 

führen.2,36  

 

1.7.4 Alkalische Phosphatase (AP) 

Eine AP-Erhöhung kann beispielsweise Hinweis für eine Osteomalazie 

(„Rachitis“ des Erwachsenen) geben. Eine Erniedrigung kann durch 

einen Phosphatmangel begründet sein. Zudem gibt es Hinweise für 

eine inverse Korrelation zwischen AP und Knochendichtemasse.37 Eine 

weitere Untersuchung konnte die AP als Biomarker für Osteopenie bei 

Frühgeborenen identifizieren.32 Letzteres kann allenfalls als Indiz 

dienen. Nach einer Fraktur kann die AP bis zu 6 Monate erhöht sein.  
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1.7.5 Knochenspezifische alkalische Phosphatase (BAP) 

Eine BAP-Messung wird von der Leitlinie nicht näher thematisiert. Eine 

Untersuchung an Patient*innen mit Sichelzellanämie konnte einen 

direkten Zusammenhang mit der Knochendichte feststellen.38 Eine 

weitere Studie konnte diesen Zusammenhang bei Patient*innen mit 

Diabetes mellitus bestätigen, er fand sich jedoch auch, wenn kein 

Diabetes mellitus vorlag.39 

 

1.7.6 Gamma-GT (gGT) 

Leberfunktionsstörungen können ursächlich für Osteoporose sein, da 

die Leber eine elementare Funktion im Vitamin D-Stoffwechsel trägt. 

Tierversuche legten über eine erhöhte Osteoklastenaktivität einen 

direkten Zusammenhang mit Knochendemineralisierung nahe.40 

Weiterhin gibt es Hinweise, dass die gGT ein Marker für oxidativen 

Stress sein könnte, welcher ebenfalls zum Verlust von Knochenmasse 

beitragen kann.41 Auch eine äthyltoxische Hepatopathie und ein 

mutmaßlich zusätzlich erhöhtes Sturzrisiko kann hierdurch 

nachgewiesen werden.2 

 

1.7.7 Kreatinin-Clearance (GFR) 

Die Bestimmung der GFR kann auf eine renale Osteopathie hinweisen. 

Eine höhergradige Niereninsuffizienz ist des Weiteren eine 

Kontraindikation für diverse osteospezifische Medikamente.2 Eine 

Untersuchung hat eine erniedrigte GFR direkt mit einer verringerten 

Knochendichte in Verbindung gebracht.42 Renal bedingte Abweichung 
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in Bezug auf Albumin könnten einen direkten Einfluss auf den 

Calciumtransport und damit indirekt auf die Entstehung einer 

Osteoporose haben.43 

 

1.7.8 Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) und C-reaktives-Protein 

(CRP) 

Erhöhung von CRP und BSG ist/sind von differenzialdiagnostischer 

Bedeutung bei Wirbelkörperdeformitäten oder evtl. hinweisgebend auf 

entzündlich rheumatische Erkrankungen.2 Eine Korrelation zwischen 

Osteoporose und diesen Parametern konnte festgestellt werden, 

jedoch nicht als unabhängiger Faktor.44,45 

 

1.7.9 Blutbild 

Entzündliche oder maligne Erkrankungen können im Blutbild evident 

werden. Auch für eine Zöliakie können sich Hinweise ergeben.2 Des 

Weiteren konnte eine inverse Korrelation zwischen Knochendichte und 

Leukozytenzahl festgestellt werden.46 

 

1.7.10 Thyroidea-stimulierendes-Hormon (TSH) 

TSH gilt als Risikofaktor für Frakturen.2 Es konnte ein negativer 

Einfluss auf den Knochenumsatz („bone turnover“) festgestellt 

werden.47 

 



 

15 
 

1.7.11 Testosteron bei Männern 

Liegt ein Testosteronmangel vor, so ist die Frakturrate erhöht. Eine 

Substitution kann die Knochendichte verbessern.2,48,49 

 

1.7.12 Hydroxy-Vitamin D3 

Aufgrund eines Mangels an Standardisierung von Messmethoden (bis 

zu 30% Schwankung) ist eine Messung nicht pauschal empfohlen, 

kann jedoch als Einzelfallentscheidung erfolgen. Bei Verdacht auf 

Osteomalazie soll die Messung dennoch durchgeführt werden.2,50 

Abgesehen davon gilt Vitamin D3 als wichtiger Regulator des 

Calciumhaushalts. Ein Mangel konnte mit Osteoporose korreliert 

werden.51,52 

 

1.7.13 Knochenresorptionsparameter 

Auch in Bezug auf Knochenresorptionsparameter findet sich eine 

unzureichende Standardisierung, weshalb eine routinemäßige 

Messung nicht empfohlen wird. Dennoch konnten verschiedene 

Parameter als unabhängige Risikofaktoren identifiziert werden.2 In 

Bezug auf Desoxypyridinolin wurde eine geringe Sensitivität 

festgestellt, weshalb die Verwendung als Marker für Screeningzwecke 

nicht sinnvoll erscheint. Zur Bestätigung der Diagnose oder auch zur 

Quantifizierung der Osteoporose kann dieser Parameter jedoch 

geeignet sein, ebenso auch zum Monitoring einer osteospezifischen 

Therapie.53 
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1.8 Hintergrund und Relevanz der Forschungsfragen 

Osteoporose ist eine häufige Erkrankung, die aufgrund damit 

zusammenhängender Frakturen schwerwiegende sozioökonomische 

Konsequenzen – sowohl für das Individuum, als auch für die 

Gesamtgesellschaft – hat.54 Modelle zeigen, dass dieser Einfluss bis 

zum Jahr 2050 stark ansteigen wird. Frakturen, die in Zusammenhang 

mit Osteoporose stehen, könnten sich im Vergleich zu 2010 mehr als 

verdoppeln, die Kosten versechsfachen.55 Somit wird deutlich, wie 

wichtig und hochaktuell Forschung in diesem Bereich für die 

Gegenwart ist und insbesondere auch in Zukunft bleiben wird. 

 

1.9 Ziel der Arbeit 

Die vorliegende Arbeit soll Datensätze aus einer osteologischen 

Schwerpunktpraxis aus den Jahren 2010-17 insbesondere in Hinblick 

auf Risikofaktoren und Laborkonstellationen analysieren, die gemäß 

den Leitlinien 2009, 2014 und 2017 eine wichtige Rolle spielen. Zudem 

galt das Interesse auch der Differenzierung primäre/sekundäre 

Osteoporose und der Häufigkeit einer manifesten Osteoporose. 

 

1.10 Hypothesen und Forschungsfragen 

 Steht das Lebensalter in signifikantem Zusammenhang mit 

einem erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Stehen Wirbelkörperfrakturen in einem signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 
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 Steht ein Nikotinabusus in einem statistisch signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Steht ein Kalziummangel in einem statistisch signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Steht ein Vitamin D-Mangel in einem statistisch signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Hat die zusätzliche Messung von 1,25-Dihydroxycholecalciferol 

einen Stellenwert? 

 Steht eine Desoxypyridinolinerhöhung in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Steht ein primärer Hyperparathyreoidismus in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Steht ein männlicher Hypogonadismus in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Steht eine Hyperthyreose in einem statistisch signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Steht ein Diabetes mellitus in einem statistisch signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Steht eine entzündliche Darmerkrankung in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 
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 Steht ein Alkoholabusus in einem statistisch signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Steht eine hormonablative Therapie in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Steht eine positive Familienanamnese in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Steht eine stattgehabte Glukokortikoidtherapie in einem 

statistisch signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Steht eine Aromatasaehemmer-, Antidepressiva-, 

Antiepileptika-, Protonenpumpeninhibitor- oder Opioidtherapie 

in einem statistisch signifikanten Zusammenhang mit einem 

erhöhten Osteoporoserisiko? 

 Steht ein Zustand nach Radiatio in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Steht eine stattgehabte Zytostatikatherapie in einem statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit einem erhöhten 

Osteoporoserisiko? 

 Stehen rheumatische Erkrankungen (beispielsweise 

rheumatoide Arthritis) in einem statistisch signifikanten 

Zusammenhang mit einem erhöhten Osteoporoserisiko? 
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2 Methoden 

2.1 Studiendesign 

Es wurde eine retrospektive Kohortenanalyse durchgeführt. Die 

Population umfasste ursprünglich 501 Proband*innen aus einer 

osteologischen Schwerpunktpraxis, 386 davon waren weiblich, 118 

waren männlich. Hierbei handelte es sich um Patient*innen die sich 

erstmals zum osteologischen Screening vorstellten, was ein Kriterium 

war, um für die Stichprobe rekrutiert zu werden. Weiterhin musste eine 

DXA-Messung vorliegen, bzw. wurde diese bei der Erstvorstellung 

durchgeführt. Risikofaktoren für eine Knochendichteminderung wurden 

anamnestisch erhoben. Die Datensätze wurden in den Jahren 2010-

2017 im osteologischen Praxisbetrieb erhoben. Betrachtete 

beziehungsweise analysierte Laborparameter waren TSH, Calcium in 

Serum und Urin, AP, BAP, BSG, Phosphat im Serum, 1,25-

Dihydroxycholecalciferol (Calcitriol) und 25-Hydroxycholecalciferol 

(Calcidiol). Das Fehlen eines dieser Parameter führte zum Ausschluss. 

Elf Datensätze wiesen nach dem osteologischen Screening weder eine 

Osteopenie noch eine Osteoporose in der DXA-Messung auf und 

wurden folglich nicht zur weiteren statistischen Bearbeitung 

eingeschlossen. Somit verblieben 249 Datensätze zur weiteren 

Analyse. 

Es wurden keine Herausforderungen an eine paritätische Verteilung 

der Population gestellt. Eine etwaige Vorbehandlung in anderen 

Einrichtungen konnte bei fehlenden Unterlagen nicht festgestellt, aber 

auch nicht ausgeschlossen werden.  
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Ein entsprechendes Ethikvotum am FB 11 Medizin wurde eingeholt 

(AZ 207/20). 

 

2.2 Statistik 

Die metrisch skalierten Parameter wurden tabellarisch dargestellt (s. 

Anhang) und anschließend in Fließtext überführt. Abgebildet wurden 

Standardabweichung, arithmetischer Mittelwert sowie der Median im 

50%-Quartil. Die Überprüfung auf Normalverteilung erfolgte mittels 

Normal Q-Q Plots und dem Shapiro-Wilk-Test. Der nichtparametrische 

U-Test wurde angewandt, um Gruppen zu vergleichen. 

Kreuztabellen und der exakte Test nach Fisher ermöglichten die 

Analyse qualitativer, also kategorialer, Parameter. Diese wurden 

mittels Boxplots dargestellt. 

Das Alpha-Niveau der Studie liegt bei p=0.05. Die Auswertung erfolgte 

mit dem Programm R für Windows Version 4.2.3.56-58 
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3 Ergebnisse 

3.1 Deskriptive Statistik 

Die Studie umfasste ein Kollektiv von n=249 Datensätzen. Hiervon 

waren 242 biologisch weiblichen und sieben männlichen Geschlechts. 

 

 

Die Altersverteilung wurde in drei Gruppen vorgenommen: 25-44 

Jahre, 45-64 Jahre und älter als 64 Jahre. Es fanden sich zwischen 25 

und 44 Jahren 15 Datensätze (6%), zwischen 45 und 64 Jahren 144 

Datensätze (62,07%) und über 64 Jahren 87 Datensätze (37,5%). 
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Bei 94 Datensätzen (37,75%) zeigte sich eine Osteopenie, bei 155 

Datensätzen eine Osteoporose (62,25%). 
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In 31 Fällen wurde eine Basisdiagnostik bedingende Erkrankung 

erfasst, davon zwei Fälle mit Diabetes mellitus, sechs Fälle mit Asthma 

bronchiale, fünf Fälle mit Hypothyreose, drei Fälle mit Hashimoto-

Thyreoiditis, ein Fall mit Morbus Basedow, zwei Fälle mit Morbus 

Crohn/Colitis ulzerosa, vier Mal anamnestische 

Autoimmunerkrankungen (davon ein Fall IgA-Vaskulitis, zwei Fälle 

Neurodermitis und ein Fall Sarkoidose), zwei Fälle mit rheumatischen 

Erkrankungen, ein Fall mit kardiologischer Erkrankung (Myokardinfarkt) 

sowie zwei Fälle mit neurologischen Erkrankungen (jeweils Multiple 

Sklerose). 
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In Bezug auf vorliegende Risikofaktoren konnte in zwei Fällen ein 

männlicher Hypogonadismus festgestellt werden, 49 Patient*innen 

gaben eine positive Raucheranamnese an, in einem Fall lag ein 

Alkoholabusus vor, in zwei Fällen konnte eine positive 

Familienanamnese erhoben werden, in 19 Fällen erfolgte 

anamnestisch eine relevante Kortisoneinnahme von mehr als 7,5 mg/d 

innerhalb von drei Monaten, in zwei Fällen erfolgte eine 

hormonablative Therapie, zwei Patient*innen erhielten eine Radiatio, 

ebenfalls zwei eine Zytostatikatherapie. In 37 Fällen lag eine 

Hyperthyreose vor, zwei Patient*innen waren an Diabetes mellitus 

erkrankt, zwei an Morbus Crohn/Colitis ulcerosa. In zwei Fällen lagen 

rheumatische Erkrankungen vor, in 230 Fällen ein Vitamin D3-Mangel. 

In 19 Fällen konnten singuläre Wirbelkörperfrakturen detektiert werden, 

multiple Frakturen in 15 Fällen. In drei Fällen lag ein primärer 

Hyperparathyreoidismus vor. 
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3.2 Risikofaktoren 

In sechs Fällen (2,41%) lagen keine detektierbaren Risikofaktoren vor. 

Bei 127 Patient*innen (51%) konnte ein Risikofaktor festgestellt 

werden, bei den verbleibenden 116 Patient*innen (59%) konnten zwei 

oder mehr Risikofaktoren festgestellt werden. 

 

 

Bei drei Patient*innen (1,2%) mit der Diagnose Osteoporose konnten 

keine Risikofaktoren festgestellt werden, bei 92 (36,95%) konnte ein 

Risikofaktor, bei 60 (24,1%) zwei oder mehr Risikofaktoren festgestellt 

werden.  

Bei zwei Patient*innen (0,8%) mit der Diagnose Osteopenie konnten 

keine Risikofaktoren festgestellt werden, bei 51 (20,48%) konnte ein 
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Risikofaktor, bei 41 (16,47%) zwei oder mehr Risikofaktoren 

festgestellt werden. 

 

3.3 Laborchemie 

Laborchemisch zeigte sich folgendes Bild: 
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Dabei zeigten sich folgende statistische Zusammenhänge: 

TSH lag bei Frauen im Median bei 1,1 µU/ml (normwertig, 

Referenzbereich <0,3µU/ml - 4µU/ml, MW 1,3 µU/ml, SD 1,2), bei 

Männern im Median bei 1,06 µU/ml (normwertig, Referenzbereich 

<0,3µU/ml - 4µU/ml, Mittelwert 1,03 µU/ml, SD 0,62). Insgesamt lag 

TSH im Median bei 1,1 µU/ml (normwertig, Referenzbereich <0,3µU/ml 

- 4µU/ml, Mittelwert 1,4 µU/ml, SD 1,7). Patient*innen mit Osteoporose 

wiesen im Median einen TSH von 1,11 µU/ml auf (MW 1,5 µU/ml, SD 

1,9), Patienten mit Osteopenie einen Median von 1,04 µU/ml (MW 1,3 

µU/ml, SD 1,1). Dieser Unterschied war nicht signifikant (exakter 

Mann-Whitney-U-Test 0,969). Eine TSH-Erhöhung/Erniedrigung zeigte 

keinen Zusammenhang mit dem Vorliegen einer Osteoporose oder 

Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,078, Cramer-V 0,140, p = 

0,05). 
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   Osteoporose Osteopenie Gesamt 

TSH erhöht Anzahl 7 4 11 

   % 4,50% 4,30% 4,40% 

 erniedrigt Anzahl 29 8 37 

   % 18,70% 8,50% 14,90% 

 normal Anzahl 119 82 201 

   % 76,80% 87,20% 80,70% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Kalzium im Serum lag bei Frauen im Median bei 2,5 mmol/l 

(normwertig, Referenzbereich 2,2 -2,6 mmol/l, MW 2,5 mmol/l, SD 0,1), 

bei Männern im Median ebenfalls bei 2,5 mmol/l (normwertig, 

Referenzbereich 2,2 -2,6 mmol/l, MW 2,5 mmol/l, SD 0,1). Insgesamt 

lag das Kalzium im Serum ebenfalls im Median bei 2,5 mmol/l 

(normwertig, Referenzbereich 2,2 -2,6 mmol/l, MW 2,5 mmol/l, SD 0,1). 

Patienten mit Osteoporose und Osteopenie wiesen identische Werte 

auf (Referenzbereich 2,2 -2,6 mmol/l, MW 2,5 mmol/l, SD 0,1, exakter 

Mann-Whitney-U-Test: p = 0,435). 

Eine Erhöhung/Erniedrigung von Kalzium im Serum zeigte keinen 

Zusammenhang mit dem Vorliegen einer Osteoporose oder 

Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,354, Cramer-V 0,094, p = 

0,05). 

   

Osteoporos

e 

Osteopeni

e Gesamt 
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Kalzium/Seru

m erhöht 

Anzah

l 13 4 17 

   % 8,39% 4,26% 6,83% 

 

erniedrig

t 

Anzah

l 1 0 1 

   % 0,65% 0,00% 0,40% 

 normal 

Anzah

l 141 90 231 

   % 90,97% 95,74% 92,77% 

Gesamt   

Anzah

l 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 

100,00

% 

 

Kalzium im Urin lag bei Frauen im Median bei 2,8 mmol/l (normwertig, 

Referenzbereich 2,5 – 7,5 mmol/l, MW 3,3 mmol/l, SD 2,2), bei 

Männern im Median bei 3,4 mmol/l (normwertig, Referenzbereich 2,5 – 

7,5 mmol/l, MW 4,3 mmol/l, SD 1,8). Insgesamt lag das Kalzium im 

Serum im Median bei 2,9 mmol/l (normwertig, Referenzbereich 2,5 – 

7,5 mmol/l, MW 3,3 mmol/l, SD 2,2). Patient*innen mit Osteoporose 

zeigten im Median einen niedrigeren Wert (Median = 2,8 mmol/l, 

normwertig, Referenzbereich 2,5 – 7,5 mmol/l, MW 3,3 mmol/l, SD 2,3) 

als Patient*innen mit Osteopenie (Median = 2,95 mmol/l, 

Referenzbereich 2,5 – 7,5 mmol/l, MW 3,5 mmol/l, SD 2,1). Dieser 

Unterschied war nicht signifikant (exakter Mann-Whitney-U-Test: p = 

0,315, Cohen’s r = 0,06. 
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Es bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen Erniedrigung 

von Kalzium im Urin und dem Vorliegen einer Osteoporose (exakter 

Test nach Fisher: 0,032, Cramer-V 0,169, p = 0,05). Dies entspricht 

einem kleinen bis mittleren Effekt. 

   

Osteoporos

e 

Osteopeni

e Gesamt 

Kalzium/Uri

n erhöht 

Anzah

l 5 10 15 

   % 3,23% 10,64% 6,02% 

 

erniedrig

t 

Anzah

l 64 29 93 

   % 41,29% 30,85% 37,35% 

 normal 

Anzah

l 86 55 141 

   % 55,48% 58,51% 56,63% 

Gesamt   

Anzah

l 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 

100,00

% 

 

Phosphat im Serum lag bei Frauen im Median bei 1,27 mmol/l 

(normwertig, Referenzbereich 0,84 – 1,45 mmol/l, MW 1,27 mmol/l, SD 

0,15), bei Männern im Median bei 1,12 mmol/l (normwertig, 

Referenzbereich 0,84 – 1,45 mmol/l, MW 1,2 mmol/l, SD 0,1). 

Insgesamt lag das Phosphat im Serum im Median bei 1,27 mmol/l 

(normwertig, Referenzbereich 0,84 – 1,45 mmol/l, MW 1,3 mmol/l, SD 
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0,1). Patient*innen mit Osteoporose zeigten im Median Werte von 1,27 

mmol/l (MW 1,3 mmol/l, SD 0,1), was sich als nahezu deckungsgleich 

mit Patient*innen mit Osteopenie darstellte (Median = 1,26 mmol/l, MW 

1,27 mmol/l, SD 0,1, exakter Mann-Whitney-U-Test: p = 0,251, 

Cohen’s r = 0,07). 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Phosphat 

im Serum und dem Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie 

(exakter Test nach Fisher: 0,796, Cramer-V 0,058, p = 0,05). 

   

Osteoporo

se 

Osteopeni

e Gesamt 

Phosphat/Seru

m erhöht 

Anza

hl 15 11 26 

   % 9,68% 11,70% 10,44% 

 

erniedri

gt 

Anza

hl 1 0 1 

   % 0,65% 0,00% 0,40% 

 normal 

Anza

hl 139 83 222 

   % 89,68% 88,30% 89,16% 

Gesamt   

Anza

hl 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 

100,00

% 

 

1,25-Dihydroxy-Vitamin D lag bei Frauen im Median bei 32 ng/ml 

(normwertig, Referenzbereich 16 – 81 ng/ml, MW 33,5 ng/ml, SD 13), 
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bei Männern im Median bei 47 ng/ml (normwertig, Referenzbereich 16 

– 81 ng/ml, MW 41,14 ng/ml, SD 13). Insgesamt lag das 1,25-

Dihydroxy-Vitamin D im Median bei 32 ng/ml (normwertig, 

Referenzbereich 16 – 81 ng/ml, MW 33,7 ng/ml, SD 13,1). 

Patient*innen mit Osteoporose zeigten marginal höhere Werte (Median 

33 mmol/l, MW 34,8 ng/ml, SD 13,9), als Patient*innen mit Osteopenie 

(Median = 31 ng/ml, MW 32 mmol/l, SD 11,5, exakter Mann-Whitney-

U-Test: p = 0,22, Cohen’s r = 0,08). Diese Unterschiede waren nicht 

signifikant. Messwerte im Sommer und Winter zeigten keine 

statistischen Differenzen. 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 1.25-

Dihydroxy-Vitamin-D und dem Vorliegen einer Osteoporose oder 

Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,796, Cramer-V 0,075, p = 

0,05). 

   Osteoporose Osteopenie Gesamt 

D125 erhöht Anzahl 1 0 1 

   % 0,65% 0,00% 0,40% 

 erniedrigt Anzahl 6 6 12 

   % 3,87% 6,38% 4,82% 

 normal Anzahl 148 88 236 

   % 95,48% 93,62% 94,78% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

25-Hydroxy-Vitamin-D lag bei Frauen im Median bei 15 ng/ml 

(erniedrigt, Referenzbereich 30 – 80 ng/ml, MW 16,6 ng/ml, SD 9,7), 
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bei Männern im Median bei 17 ng/ml (erniedrigt, Referenzbereich 30 – 

80 ng/ml, MW 16,6 ng/ml, SD 8,8). Insgesamt lag das 25-Hydroxy-

Vitamin-D im Median bei 15 ng/ml (erniedrigt, Referenzbereich 30 – 80 

ng/ml, MW 16,6 ng/ml, SD 9,7). Patient*innen mit Osteoporose zeigten 

marginal niedrigere Werte (Median 15 mmol/l, MW 16,1 ng/ml, SD 8,1), 

als Patient*innen mit Osteopenie (Median 15,5 ng/ml, MW 17,4 mmol/l, 

SD 11,8, exakter Mann-Whitney-U-Test: p = 0,666, Cohen’s r = 0,03). 

Diese Unterschiede waren nicht signifikant. Messwerte im Sommer 

zeigten höhere Werte (Median = 18 ng/ml) als im Winter (Median = 14 

ng/ml). Dieser Unterschied war statistisch signifikant (exakter Mann-

Whitney-U-Test: p = 0,005, Cohen’s r = 0,18). Dies entspricht einem 

schwachen bis mittleren Effekt. 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 25-Hydroxy-

Vitamin-D und dem Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie 

(exakter Test nach Fisher: 0,586, Cramer-V 0,094, p = 0,05). 
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Osteopor

ose 

Osteopen

ie Gesamt 

D25 erhöht 

Anza

hl 0 1 1 

   % 0,00% 1,06% 0,40% 

 

leicht 

erniedrigt 

Anza

hl 39 21 60 

   % 25,16% 22,34% 24,10% 

 normal 

Anza

hl 10 8 18 

   % 6,45% 8,51% 7,23% 

 

stark 

erniedrigt 

Anza

hl 106 64 170 

   % 68,39% 68,09% 68,27% 

Gesamt   

Anza

hl 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Die BSG lag bei Frauen im Median bei 10 mm/h (normwertig, 

Referenzbereich >50J <30, <50J <20 mm/h, MW 13,2 mm/h, SD 12,4), 

bei Männern im Median bei 3 mm/h (normwertig, Referenzbereich 

>50J <20, <50J <15 mm/h, MW 2,7 mm/h, SD 1,7). Insgesamt lag die 

BSG im Median bei 10 ng/ml (MW 12,9 mm/h, SD 12,4). Patient*innen 

mit Osteoporose zeigten vergleichbare Werte (Median 10 mm/h, MW 

12,5 mm/h, SD 11,5) wie Patient*innen mit Osteopenie (Median 10 

mm/h, MW 13,5 mm/h, SD 13,8). Diese Unterschiede waren nicht 
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signifikant (exakter Mann-Whitney-U-Test: p = 0,901, Cohen’s r = 

0,01).  

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen BSG und 

dem Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach 

Fisher: 0,815, Cramer-V 0,162, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

BSG erhöht Anzahl 12 8 20 

 
  % 7,74% 8,51% 8,03% 

 
normal Anzahl 143 86 229 

 
  % 92,26% 91,49% 91,97% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Desoxypyridinolin im Urin lag bei Frauen im Median bei 8,2 nmol/mmol 

Krea (erhöht, Referenzbereich 3 – 7,4 nmol/mmol Krea, MW 8,9 

nmol/mmol Krea, SD 4,2), bei Männern im Median bei 6,4 nmol/mmol 

Krea (erhöht, Referenzbereich 2,3 -5,4 nmol/mmol Krea, MW 5,6 

nmol/mmol Krea, SD 1,7). Insgesamt lag das Desoxypyridinolin im Urin 

im Median bei 8,2 (MW 9,4 nmol/mmol Krea, SD 6,2). Patienten mit 

Osteoporose zeigten höhere Werte (Median 8,5 nmol/mmol Krea, MW 

9,3 nmol/mmol Krea, SD 4,4), als Patienten mit Osteopenie (Median 

7,55 nmol/mmol Krea, MW 9,6 nmol/mmol Krea, SD 8,4). Diese 

Unterschiede waren nicht signifikant (exakter Mann-Whitney-U-Test: p 

= 0,085, Cohen’s r = 0,11).  

Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang einer Erhöhung des 

Desoxypyrdinolin und dem Vorliegen einer Osteoporose (exakter Test 
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nach Fisher: 0,035, Cramer-V 0,146, p = 0,05). Dies entspricht einem 

kleinen bis mittleren Effekt. 

   

Osteoporo

se 

Osteopen

ie Gesamt 

Desoxypyridin

olin erhöht 

Anza

hl 102 48 150 

   % 65,81% 51,06% 60,24% 

 

erniedri

gt 

Anza

hl 1 1 2 

   % 0,65% 1,06% 0,80% 

 normal 

Anza

hl 52 45 97 

   % 33,55% 47,87% 38,96% 

Gesamt   

Anza

hl 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich, dass AP bei Frauen im Vergleich zum Referenzbereich 

(35-105 U/l) erhöht war (Median = 111 U/l), bei Männern lag der Wert 

im Referenzbereich (40 bis 130 U/l, Median = 110 U/l). Insgesamt 

zeigte sich ein Mittelwert von 125,2 U/l, eine Standardabweichung von 

68,7 U/l und ein Median von 111 U/l. In der Osteoporosegruppe zeigte 

sich ein Median von 121 µg/l, in der Osteopeniegruppe lag dieser bei 

107 µg/l. Dieser Unterschied war signifikant (exakter Mann-Whitney-U-

Test: p = 0,001, Cohen’s r = 0,20). Dies entspricht einem schwachen 

bis mittleren Effekt. 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen AP und dem 

Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach 

Fisher: 0,058, Cramer-V 0,139, p = 0,05). 

   Osteoporose Osteopenie Gesamt 

AP erhöht Anzahl 101 50 151 

   % 65,16% 53,19% 60,64% 

 erniedrigt Anzahl 0 1 1 

   % 0,00% 1,06% 0,40% 

 normal Anzahl 54 43 97 

   % 34,84% 45,74% 38,96% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

BAP zeigte sich bei Frauen im Median erhöht bei 41 µg/l 

(Referenzbereich 4,9 – 26,6 µg, Mittelwert 51 µg/l, SD 41,3), bei 

Männern normwertig bei 23 µg/l (Referenzbereich 5,5 -22,9 µg/l, MW 

25 µg/l, SD 8,2). Insgesamt zeigte sich ein Median von 40 µg/l. In der 

Osteoporosegruppe zeigte sich ein Median von 42 µg/l, in der 

Osteopeniegruppe 37 µg/l. Patient*innen mit Osteoporose wiesen 

einen signifikant höheren BAP-Wert vor (42µg/l) als Patient*innen mit 

Osteopenie (37µg/l, exakter Mann-Whitney-U-Test: p = 0,023). Die 

Effektstärke nach Cohen (1992) lag bei r =.14. Dies entspricht einem 

schwachen bis mittleren Effekt. 
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Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer BAP-

Erhöhung und dem Vorliegen einer Osteoporose (exakter Test nach 

Fisher: 0,048, Cramer-V 0,125, p = 0,05). 

   Osteoporose Osteopenie Gesamt 

BAP erhöht Anzahl 120 62 182 

   % 77,42% 65,96% 73,09% 

 normal Anzahl 35 32 67 

   % 22,58% 34,04% 26,91% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

   % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Des Weiteren ergaben sich im Basislabor in 124 Fällen Hinweise für 

eine sekundäre Osteoporose, darunter allein in 96 Fällen für 

Osteomalazie. 12 Datensätze zeigten mit einer erhöhten BSG einen 

Hinweis auf ein Plasmozytom, je zwei Datensätze zeigten Hinweise für 

einen primären Hyperparathyreoidismus und einen Hypogonadismus, 

fünf zeigten Hinweise auf eine Hyperkalziurie, 29 zeigten Hinweise für 

eine Hyperthyreose und sechs zeigten Hinweise für eine 

Hypothyreose. 
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3.4 Risikofaktoren 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 

Vorliegen eines Hypogonadismus und einer Osteoporose oder 

Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,528, Cramer-V 0,07, p = 

0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Hypogon. 0 Anzahl 153 94 247 

 
  % 98,70% 100,00% 99,20% 

 
1 Anzahl 2 0 2 

 
  % 1,30% 0,00% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

Raucheranamnese und einer Osteoporose (exakter Test nach Fisher: 

0,005, Cramer-V 0,199, p = 0,05). Dies entspricht einem kleinen bis 

mittleren Effekt. 

   
 Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Raucher nein Anzahl  131 64 195 

 
  %  84,50% 68,10% 78,30% 

 
ja Anzahl  21 28 49 

 
  %  13,50% 29,80% 19,70% 

 
ehemals Anzahl  3 2 5 

 
  %  1,90% 2,10% 2,00% 

Gesamt   Anzahl  155 94 249 

 
  %  100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem 

Alkoholabusus und dem Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie 

(exakter Test nach Fisher: 0,528, Cramer-V 0,07, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

C2 0 Anzahl 154 94 248 

 
  % 99,40% 100,00% 99,60% 

 
1 Anzahl 1 0 1 

 
  % 0,60% 0,00% 0,40% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

positiven Familienanamnese für Osteoporose und dem Vorliegen einer 

Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,142, 

Cramer-V 0,116, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

fam. 0 Anzahl 155 92 247 

 
  % 100,00% 97,90% 99,20% 

 
1 Anzahl 0 2 2 

 
  % 0,00% 2,10% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

relevanten Kortisoneinnahme und dem Vorliegen einer Osteoporose 

oder Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 1,0, Cramer-V 0,05, p = 

0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Kortison 0 Anzahl 143 87 230 

 
  % 92,30% 92,60% 92,40% 

 
1 Anzahl 12 7 19 

 
  % 7,70% 7,40% 7,60% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

stattgehabten hormonablativen Therapie und dem Vorliegen einer 
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Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,528, 

Cramer-V 0,07, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Hormonabl. 

Therapie 

0 Anzahl 153 94 247 

  % 98,70% 100,00% 99,20% 

 
1 Anzahl 2 0 2 

 
  % 1,30% 0,00% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

durchgeführten Radiatio und dem Vorliegen einer Osteoporose oder 

Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,528, Cramer-V 0,07, p = 

0,05). 

   

Osteoporos

e 

Osteopeni

e 
 

Radiatio 0 Anzahl 153 94 247 

 
  % 98,70% 100,00% 99,20% 

 
1 Anzahl 2 0 2 

 
  % 1,30% 0,00% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

stattgehabten Zytostatikatherapie und dem Vorliegen einer 

Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 1,0, Cramer-

V 0,023, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Zytostatika 0 Anzahl 154 93 247 

 
  % 99,40% 98,90% 99,20% 

 
1 Anzahl 1 1 2 

 
  % 0,60% 1,10% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

Hyperthyreose und dem Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie 

(exakter Test nach Fisher: 1,0, Cramer-V 0,006, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Hyperthyreose 0 Anzahl 148 90 238 

 
  % 95,50% 95,70% 95,60% 

 
1 Anzahl 7 4 11 

 
  % 4,50% 4,30% 4,40% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

Diabetes mellitus Erkrankung und dem Vorliegen einer Osteoporose 

oder Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 1,0, Cramer-V 0,023, p = 

0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

DM 0 Anzahl 154 93 247 

 
  % 99,40% 98,90% 99,20% 

 
1 Anzahl 1 1 2 

 
  % 0,60% 1,10% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

Morbus Crohn oder Colitis ulzerosa Erkrankung und dem Vorliegen 

einer Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 0,613, 

Cramer-V 0,095, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie 

 
M. Crohn/ 

Col. Ulz. 

0 Anzahl 154 93 247 

  % 99,40% 98,90% 99,20% 

 
1 Anzahl 1 1 2 

 
  % 0,60% 1,10% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 1 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

rheumatischen Erkrankung und dem Vorliegen einer Osteoporose oder 

Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 1,0, Cramer-V 0,023, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Rheuma 0 Anzahl 154 93 247 

 
  % 99,40% 98,90% 99,20% 

 
1 Anzahl 1 1 2 

 
  % 0,60% 1,10% 0,80% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem 

Vitamin D3-Mangel und dem Vorliegen einer Osteoporose oder 

Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 1,0, Cramer-V 0,057, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

D3-Mangel 0 Anzahl 10 9 19 

 
  % 6,50% 9,60% 7,60% 

 
1 Anzahl 145 85 230 

 
  % 93,50% 90,40% 92,40% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 

Vorliegen singulärer Wirbelkörperfrakturen (n=17) und dem Vorliegen 

einer Osteoporose (exakter Test nach Fisher: 0,012, Cramer-V 0,161, 

p = 0,05). Dies entspricht einem kleinen bis mittleren Effekt. 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Singuläre WK 

Fx 

0 Anzahl 138 92 230 

  % 89,00% 97,90% 92,40% 

 
1 Anzahl 17 2 19 

 
  % 11,00% 2,10% 7,60% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 

Vorliegen multipler Frakturen (n=9) und dem Vorliegen einer 

Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach Fisher: 1,0, Cramer-

V 0,012, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Multiple Fx 0 Anzahl 146 88 234 

 
  % 94,20% 93,60% 94,00% 

 
1 Anzahl 9 6 15 

 
  % 5,80% 6,40% 6,00% 

Gesamt   Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen der 

Häufigkeit von Risikofaktoren (0/1/2/>2 Risikofaktoren) und dem 

Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie (exakter Test nach 

Fisher: 0,792, Cramer-V 0,067, p = 0,05). 

   
Osteoporose Osteopenie Gesamt 

Anzahl RF 0 Anzahl 4 2 5 

 
  % 2,58% 2,13% 2,01% 

 
1 Anzahl 75 52 143 

 
  % 48,39% 55,32% 57,43% 

 
2 Anzahl 61 32 82 

 
  % 39,35% 34,04% 32,93% 

 
> 2 Anzahl 15 8 19 

 
  % 9,68% 8,51% 7,63% 

 
Gesamt Anzahl 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem 

Vorliegen einer osteomalazischen Komponente und dem Vorliegen 

einer Osteoporose (exakter Test nach Fisher: 0,025, Cramer-V 0,148, 

p = 0,05). Dies entspricht einem kleinen bis mittleren Effekt. 

   

Osteoporo

se Osteopenie Gesamt 

 Vorliegen 

einer 

Osteomala

zie 

ja 

Anzah

l 96 44 140 

  % 61,90% 46,80% 56,20% 

nein 

Anzah

l 59 50 109 

 
  % 38,10% 53,20% 43,80% 

Gesamt   

Anzah

l 155 94 249 

 
  % 100,00% 100,00% 

100,00

% 
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3.5 Zusammenhang zwischen Frakturen und Laborwerten 

Insgesamt zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen der 

Inzidenz von Frakturen und dem Vorliegen einer Osteoporose (exakter 

Test nach Fisher: 0,018, Cramer-V 0,140, p = 0,05). Dies entspricht 

einem kleinen bis mittleren Effekt. 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

Osteoporose/ 

-penie 

Osteoporose Anzahl 120 35 155 

  % 58,80% 77,80% 62,20% 

 
Osteopenie Anzahl 84 10 94 

 
  % 41,20% 22,20% 37,80% 

 
  Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen des TSH und dem Vorliegen von Frakturen (exakter 

Test nach Fisher: 0,172, Cramer-V 0,118, p = 0,05). 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

TSH erhöht 

Anzah

l 6 4 10 

 
  % 2,94% 8,89% 4,02% 

 
erniedrigt 

Anzah

l 30 7 37 

 
  % 14,71% 15,56% 14,86% 

 
normal 

Anzah

l 168 34 202 

 
  % 82,35% 75,56% 81,12% 

Gesamt   

Anzah

l 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 

100,00

% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen des Kalziums im Serum und dem Vorliegen von 

Frakturen (exakter Test nach Fisher: 0,348, Cramer-V 0,085, p = 0,05). 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

Calcium im 

Serum 

erhöht Anzahl 12 5 17 

  % 5,88% 11,11% 6,83% 

 
erniedrigt Anzahl 1 0 1 

 
  % 0,49% 0,00% 0,40% 

 
normal Anzahl 191 40 231 

 
  % 93,63% 88,89% 92,77% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen des Kalziums im Urin und dem Vorliegen von Frakturen 

(exakter Test nach Fisher: 0,51, Cramer-V 0,082, p = 0,05). 

   
Fraktur ja/nein 

 

   
nein ja Gesamt 

Ca2plus_Urin erhöht Anzahl 14 1 15 

 
  % 6,86% 2,22% 6,02% 

 
erniedrigt Anzahl 77 16 93 

 
  % 37,75% 35,56% 37,35% 

 
normal Anzahl 113 28 141 

 
  % 55,39% 62,22% 56,63% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen des Phosphats im Serum und dem Vorliegen von 

Frakturen (exakter Test nach Fisher: 0,664, Cramer-V 0,053, p = 0,05). 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

Phosphat im Serum erhöht Anzahl 20 6 26 

 
  % 9,80% 13,33% 10,44% 

 
erniedrigt Anzahl 1 0 1 

 
  % 0,49% 0,00% 0,40% 

 
normal Anzahl 183 39 222 

 
  % 89,71% 86,67% 89,16% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen des Parathormons und dem Vorliegen von Frakturen 

(exakter Test nach Fisher: 0,53, Cramer-V 0,07, p = 0,05). 
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Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

PTH erhöht Anzahl 10 4 14 

 
  % 4,90% 8,89% 5,62% 

 
erniedrigt Anzahl 12 2 14 

 
  % 5,88% 4,44% 5,62% 

 
normal Anzahl 182 39 221 

 
  % 89,22% 86,67% 88,76% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen des Dihydroxy-Vitamin-D3 und dem Vorliegen von 

Frakturen (exakter Test nach Fisher: 0,376, Cramer-V 0,094, p = 0,05). 

   
Fraktur ja/nein 

 

   
nein ja Gesamt 

D125 erhöht Anzahl 1 0 1 

 
  % 0,49% 0,00% 0,40% 

 
erniedrigt Anzahl 8 4 12 

 
  % 3,92% 8,89% 4,82% 

 
normal Anzahl 195 41 236 

 
  % 95,59% 91,50% 93,80% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen des Hydroxy-Vitamin-D3 und dem Vorliegen von 

Frakturen (exakter Test nach Fisher: 0,604, Cramer-V 0,079, p = 0,05). 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

D25 erhöht Anzahl 1 0 1 

 
  % 0,49% 0,00% 0,40% 

 
leicht erniedrigt Anzahl 52 8 60 

 
  % 25,49% 17,78% 24,10% 

 
normal Anzahl 14 4 18 

 
  % 6,86% 8,89% 7,23% 

 
stark erniedrigt Anzahl 137 33 170 

 
  % 67,16% 73,33% 68,27% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen von AP und dem Vorliegen von Frakturen (exakter Test 

nach Fisher: 0,379, Cramer-V 0,083, p = 0,05). 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

AP erhöht Anzahl 120 31 151 

 
  % 58,82% 68,89% 60,64% 

 
erniedrigt Anzahl 1 0 1 

 
  % 0,49% 0,00% 0,40% 

 
normal Anzahl 83 14 97 

 
  % 40,69% 31,11% 38,96% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen von BAP und dem Vorliegen von Frakturen (exakter 

Test nach Fisher: 0,141, Cramer-V 0,085, p = 0,05). 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

BAP erhöht Anzahl 145 37 182 

 
  % 71,08% 82,22% 73,09% 

 
normal Anzahl 59 8 67 

 
  % 28,92% 17,78% 26,91% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Abweichungen von BSG und dem Vorliegen von Frakturen (exakter 

Test nach Fisher: 0,014, Cramer-V 0,149, p = 0,05). Dies entspricht 

einem schwachen Effekt. 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

BSG erhöht Anzahl 12 8 20 

 
  % 5,88% 17,78% 8,03% 

 
normal Anzahl 192 37 229 

 
  % 94,12% 82,22% 91,97% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 
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Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer 

Erhöhung des Desoxypyridinolin und dem Vorliegen von Frakturen 

(exakter Test nach Fisher: 0,077, Cramer-V 0,136, p = 0,05). 

   
Fraktur 

 

   
nein ja Gesamt 

Desoxypyridinolin erhöht Anzahl 118 32 150 

 
  % 57,84% 71,11% 60,24% 

 
erniedrigt Anzahl 1 1 2 

 
  % 0,50% 2,10% 0,80% 

 
normal Anzahl 85 12 97 

 
  % 41,67% 26,67% 38,96% 

Gesamt   Anzahl 204 45 249 

 
  % 100,00% 100,00% 100,00% 

 

In 35 Fällen wurde eine Monotherapie mit Bisphosphonat empfohlen, 

35 Patient*innen wurden mittels HRT behandelt, in 4 Fällen wurde nur 

eine Kalziumeinnahme empfohlen. 43 Patientinnen erhielten 

Bisphosphonate und Hormonersatztherapie, in 11 weiteren Fällen 

wurde zusätzlich eine Vitamin D3-Substitution empfohlen. In 2 Fällen 

wurde eine Bisphosphonatgabe mit Vitamin D3- sowie 

Kalziumsubstitution empfohlen. Bisphosphonate und Kalzium wurden 

in vier Fällen empfohlen. Eine Hormonersatztherapie wurde in 42 

Fällen in Kombination mit Vitamin D3-Substitution empfohlen, in fünf 

weiteren Fällen wurde zusätzlich Kalzium empfohlen. In 17 Fällen 

wurde eine Hormonersatztherapie mit Kalziumsubstitution empfohlen. 
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In 18 Fällen wurde eine Vitamin D3- sowie Kalziumsubstitution 

empfohlen. 

Zusammenfassend konnten statistisch signifikante Zusammenhänge 

zwischen Osteoporose/Osteopenie und Kalzium im Urin, 

Desoxypyridinolin, BAP, Nikotinabusus und singulären 

Wirbelkörperfrakturen festgestellt werden. Des Weiteren zeigte sich im 

Vergleich Sommer/Winter ein statistisch signifikanter Unterschied 

zwischen 25-Hydroxy-Vitamin-D Messwerten. Statistisch signifikante 

Unterschiede zwischen der Osteoporose und Osteopeniegruppe 

fanden sich bei der AP und der BAP. Das Vorliegen einer 

ostomalazischen Komponente konnte mit einer densitometrischen 

Osteoporose statistisch signifikant zusammenhängend gezeigt werden. 

Es konnte ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen 

Frakturen und Osteoporose/Osteopenie sowie der BSG festgestellt 

werden. 

4 Diskussion 

4.1 Zusammenhänge in Bezug auf die Leitlinie und weitere 

Publikationen 

Insgesamt zeigte sich in dem analysierten Kollektiv eine hohe 

Osteoporoseinzidenz. Somit konnte bestätigt werden, dass die 

Zuweisung zum osteologischen Screening in vielen Fällen 

richtigerweise erfolgte. Überraschenderweise zeigte im Basislabor mit 

80% ein sehr hoher Anteil Hinweise für sekundäre Osteoporoseformen. 

In der Literatur findet sich hierzu eine relativ inkonsistente Datenlage: 

bei zwischen 50% und 78% der Männer mit Osteoporose konnten 
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sekundäre Osteoporoseursachen festgestellt werden,23,59-65 bei Frauen 

mit Osteoporose waren es 20-30% Prozent. Beim hohen Anteil an 

Frauen im vorliegenden Kollektiv erscheint dieses Ergebnis 

überraschend hoch.23,60,66,67 In diesem Zusammenhang sollte erwähnt 

werden, dass der Vorstellungsgrund nicht erfasst wurde. Es erscheint 

denkbar, dass an dieser Stelle bereits eine Verzerrung entstanden ist, 

sollten zufälligerweise viele der Patient*innen von anderen 

Fachdisziplinen bereits mit Verdacht auf sekundäre Osteoporose 

zugewiesen worden sein.  

Mit 61,9% zeigte ein Großteil der (DXA-messtechnischen) 

Osteoporosefälle eine osteomalazische Komponente und es erscheint 

bemerkenswert, dass beinahe alle Datensätze eine Vitamin D3 

Defizienz aufwiesen. Dass sich 25-Hydroxy-Vitamin-D im Median in 

Bezug zum Referenzbereich in diesem Kollektiv erniedrigt zeigte, stellt 

sich deckungsgleich mit der Leitlinie dar, die dies als schwachen 

Risikofaktor bewertet.68-76 Statistisch betrachtet konnte jedoch kein 

signifikanter Zusammenhang mit einer Osteoporose oder Osteopenie 

festgestellt werden. Betrachtet man allerdings die absolut gesehen 

häufige Erniedrigung des Parameters in 230 Fällen (170 Fällen, zählt 

man nur Werte kleiner als 20 ng/ml) kann der Empfehlung der Leitlinie, 

eine Messung nur in Einzelfällen durchzuführen, nicht zweifelsfrei 

zugestimmt werden. Bedenkt man erneut den hohen Anteil einer 

osteomalazischen Komponente in diesem Kollektiv kann durchaus 

argumentiert werden, dass diese Patient*innen von einer Messung 

profitiert haben könnten. Da die Leitlinie jedoch anführt, dass eine 
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Supplementierung allenfalls einen geringen Einfluss auf die 

Knochendichte hat und diese Untersuchung keine weiteren 

Zusammenhänge ergeben hat, erscheint die Leitlinienempfehlung auch 

in diesem Fall valide. Bedenkt man jedoch, dass eine 

Bisphosphonatgabe bei zugrundeliegender Osteomalazie 

kontraproduktiv wäre, erscheint eine Messung sinnvoll. Ebenfalls 

kritisch betrachtet werden muss an dieser Stelle der methodische 

Ansatz, inkomplette Datensätze auszuschließen. Somit könnte ein 

unverhältnismäßig großer Anteil mit klinischem Verdacht auf einen 

Vitamin-D3-Mangel eingeschlossen worden sein. Deckungsgleich mit 

dem wissenschaftlichen Konsens konnten signifikant höhere Werte in 

den Sommermonaten festgestellt werden. Für 1.25-Dihydroxy-Vitamin 

D konnten keine statistisch signifikanten Zusammenhänge festgestellt 

werden. Bezugnehmend auf die entsprechende Forschungsfrage 

konnte auch für dieses Kollektiv bestätigt werden, dass von einer 

Messung von 1.25-Dihydroxy-Vitamin-D kein Benefit zu erwarten ist 

und nicht durchgeführt werden sollte. 

Anders als von der Leitlinie angegeben, konnte eine hyperthyreote 

Stoffwechsellage nicht mit einer Osteoporose oder einem erhöhten 

Frakturrisiko in Verbindung gebracht werden. In dieser Untersuchung 

wurde nicht zwischen medikamentenassoziierter und endogener 

Hyperthyreose unterschieden. Die Leitlinie bleibt unscharf, ob bei 

dieser Differenzierung ein Einfluss auf das Frakturrisiko anzunehmen 

ist. Auch eine Hypothyreose kann eine Mineralisierungsstörung zur 

Folge haben. Auch dieser Zusammenhang ist nicht beobachtet 
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worden. So bleibt zu vermuten, dass auch hier eine größere Stichprobe 

andere Ergebnisse hätte bringen können.  

Bezüglich des Kalziums im Serum empfiehlt die Leitlinie abgesehen 

von einer täglichen Verzehrempfehlung eine Messung, um sekundäre 

Osteoporoseformen auszuschließen. In der vorliegenden 

Untersuchung zeigten sich keine Besonderheiten und die Werte 

stellten sich im Median in allen Gruppen normwertig und ohne 

signifikante Unterschiede dar. Somit scheint es gerechtfertigt, keine 

weiteren Empfehlungen diesbezüglich zu geben. 

Kalzium im Urin zeigte im Median zwar normwertige Parameter, jedoch 

zeigte sich hier ein statistisch signifikanter Zusammenhang mit dem 

Vorliegen einer Osteoporose oder Osteopenie, von Nierensteinen 

wurde in den entsprechenden Fällen überraschenderweise nicht 

berichtet. Bei der von der Leitlinie erwähnten idiopathischen 

Hyperkalziurie handelt es sich um eine sehr seltene Erkrankung, 

weshalb an dieser Stelle nicht davon auszugehen ist, dass Fälle davon 

vorgelegen haben. Vezzoli et. al konnten 2005 bereits zeigen, dass ein 

Zusammenhang mit einer verringerten Knochenmineralisierung zu 

bestehen scheint.34 Dieser Verdacht konnte durch die vorliegende 

Untersuchung untermauert werden. 

Da keine Hinweise auf eine renale Genese festgestellt wurden 

erscheint es plausibel, dass für Phosphat im Serum kein signifikanter 

Zusammenhang mit Osteoporose oder Osteopenie festgestellt werden 

konnte. 
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Kohärent mit dem Stand der Forschung zeigten sich die metrisch 

skalierten Parameter für Desoxypyridinolin erhöht. Aufgrund 

mangelnder Standardisierung wird eine routinemäßige Messung von 

der Leitlinie nicht empfohlen. Auch wenn eine Differenzierung in Bezug 

auf eine möglicherweise frühpostmenopausale Stoffwechsellage und 

somit potenziell physiologische Erhöhung nicht möglich war, stellte sich 

der Zusammenhang mit Osteoporose und Osteopenie signifikant dar, 

auch, wenn der Effekt nur leicht bis mittelstark war. Auch wenn mit 

dem Vorliegen von Frakturen kein statistisch signifikanter 

Zusammenhang festgestellt werden konnte, könnte man 

argumentieren, dass eine Messung in diesem Kollektiv sinnvoll sein 

könnte. Nähere Untersuchungen müssten zeigen, ob eine 

Standardisierung dieser Messung einen Benefit für ein breiteres 

Patientengut implizieren könnte. Bedenkt man jedoch, dass 

spezialisiertere Knochenabbauparameter derzeit Gegenstand von 

Forschungen sind, bleibt eine künftig intensive Forschung in diese 

Richtung unwahrscheinlich. In Hinblick auf die Ergebnisse von Behre 

et. al aus dem Jahr 2001, die Desoxypyridinolin als 

Diagnosebestätigung oder zwecks Quantifizierung der Osteoporose 

vorschlagen, kann diese Empfehlung weiter untermauert werden.53 

Eine BSG-Messung wird von der Leitlinie zum Ausschluss eines 

Plasmozytoms empfohlen. Abgesehen von der diesbezüglichen 

Abweichung fanden sich in keinem der Fälle weitere klinische oder 

anamnestische Hinweise auf ein Plasmozytom, sodass von einer 

anders gearteten BSG-Erhöhung auszugehen ist. Auch eine 
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physiologische Erhöhung kommt in vielen Fällen in Betracht. 

Dementsprechend ist es nicht verwunderlich, dass mit dem Vorliegen 

einer Osteoporose keine statistisch signifikanten Zusammenhänge zu 

beobachten waren. Interessanterweise zeigte sich jedoch ein 

statistisch signifikanter Zusammenhang mit dem Auftreten von 

Frakturen, auch wenn der Effekt eher schwach ausgeprägt war. Bei 

fehlender Evidenz für diesen Zusammenhang ist ein Zufallsbefund in 

dieser Konstellation wahrscheinlich. 

 

Die AP zeigte sich zumindest im weiblichen Kollektiv im Median erhöht. 

Dass Patient*innen mit Osteoporose signifikant höhere Werte 

aufwiesen als Patient*innen mit Osteopenie ist ein interessantes 

Ergebnis und gibt Anlass zur Frage, ob die Messung dieses 

Parameters zur Quantifizierung des Knochenumbaus und nicht nur zur 

Abklärung sekundärer Osteoporoseursachen empfohlen werden sollte. 

Zu einem ähnlichen Schluss kommen auch Shu et al 2022 und Cheng 

et al 2023, wobei in beiden Fällen junge Erwachsene untersucht 

wurden und eine negative Korrelation mit der Knochendichte 

festgestellt werden konnte.37,77 In der vorliegenden Untersuchung 

wurde ein das Alter betreffend breiteres Kollektiv untersucht und die 

durchgeführten Tests waren insgesamt viel weniger detailliert. Eine 

Übertragung auf Patient*innen dieser Altersstruktur erscheint denkbar. 

Allerdings zeigte sich in der vorliegenden Untersuchung kein statistisch 

signifikanter Zusammenhang mit Osteoporose oder Osteopenie. Mit p 

= 0,058 lag an dieser Stelle allerdings ein äußerst knappes Ergebnis 
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vor, weshalb in Hinblick auf die Forschungslage argumentiert werden 

könnte, ob dieses Ergebnis als statistisch signifikant gewertet werden 

könnte. Hier bleiben weiterführende Untersuchungen notwendig. 

Ebenfalls nur im weiblichen Kollektiv den Erwartungen entsprechend 

erhöht zeigte sich die BAP. Wie auch bei der AP bestand ein statistisch 

signifikanter Unterschied zwischen Osteoporose und Osteopenie, die 

Interpretation gestaltet sich ähnlich. Eine Messung dieses Parameters 

wird von der Leitlinie nicht empfohlen, kann anderen Quellen zufolge 

aber bei hepatobiliären Erkrankungen sinnvoll sein und eine 

Quantifizierung des Knochenumbaus ermöglichen. Ungeachtet dessen 

zeigte sich - anders als bei der AP - ein statistisch signifikanter 

Zusammenhang mit Osteoporose und Osteopenie. In diesem Kollektiv 

erscheint die BAP also der sensitivere Parameter zu sein, was dem 

wissenschaftlichen Konsens entspricht. Jedoch ist anzumerken, dass 

eine BAP-Erhöhung auch bei stattgehabten Frakturen auftreten kann. 

Ein zeitlicher Zusammenhang zwischen Laborabnahme und 

Frakturzeitpunkt ist in dieser Arbeit nicht erfasst worden, weshalb 

diesbezüglich eine Restunsicherheit besteht. Doch auch Chen et. al 

konnten 2018 einen signifikanten Zusammenhang zwischen 

Knochendichteerniedrigung und BAP-Erhöhung bei Patient*innen mit 

und ohne Diabetes mellitus feststellen.39 Die vorliegende Arbeit stützt 

diese Ergebnisse also zumindest bedingt. 

In Bezug auf einen vorliegenden männlichen Hypogonadismus oder 

eine hormonablative Therapie konnte kein Zusammenhang mit 

Osteoporose oder Osteopenie festgestellt werden, obwohl die Leitlinie 
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ein erhöhtes Risiko angibt. Mit nur vier vorliegenden Fällen ist die 

diesbezügliche Aussagekraft stark eingeschränkt, weshalb an dieser 

Stelle von einer nähergehenden Bewertung abzusehen ist. 

Die Leitlinie gibt Rauchen als Risikofaktor für Osteoporose und 

Frakturen an. Auch in diesem Kollektiv zeigte sich ein statistisch 

signifikanter Zusammenhang. Somit konnte hier die Validität der 

Leitlinie bestätigt werden. 

Ein einziger Proband gab einen Alkoholabusus an. Dass mit dem 

Vorliegen einer Osteoporose keine signifikanten Zusammenhänge 

festgestellt wurden ist deckungsgleich mit der Leitlinie, die lediglich ein 

erhöhtes Risiko für Frakturen angibt. Diesbezüglich konnte kein 

Zusammenhang festgestellt werden. Auch hier kann mit hoher 

Wahrscheinlichkeit eine mangelhafte Stichprobengröße vermutet 

werden. Nicht zu vernachlässigen ist auch das gesellschaftliche Stigma 

der Abhängigkeit bzw. des gefährlichen Konsums. Auch sollte bedacht 

werden, dass vielen Menschen ihr übermäßiger Konsum 

möglicherweise nicht bewusst sein könnte. Dies könnten weitere 

Gründe einer höheren Dunkelziffer sein. Bei fehlenden Hinweisen auf 

ethyltoxische Leberschäden ist davon jedoch nicht auszugehen. 

Der Risikofaktor der positiven Familienanamnese konnte ebenfalls 

nicht bestätigt werden. Abgesehen von einer mutmaßlich zu geringen 

Stichprobengröße sollte auch bedacht werden, dass die 

Familienanamnese in vielen Fällen lückenhaft ist, da Patient*innen 

oftmals nur unzureichend über diese informiert sind. 
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Obwohl laut Leitlinie eine relevante Kortisontherapie das 

Osteoporoserisiko erhöht, konnte dieser Zusammenhang im 

vorliegenden Kollektiv nicht gezeigt werden. An dieser Stelle ist zu 

sagen, dass der Einfluss einer länger zurückliegenden 

Glukokortikoidtherapie der Leitliniengruppe nach nicht abschließend 

geklärt ist und in dieser Untersuchung die zeitlichen Abstände 

zwischen eventuellem Abschluss einer solchen Therapie und der hier 

bewerteten DXA-Messung nicht erfasst wurde. Rückblickend wäre dies 

sicherlich sinnvoll gewesen. 

Eine stattgehabte Chemotherapie oder Radiatio werden mit Verweis 

auf spezialisierte Leitlinien von der DVO-Leitlinie nicht näher 

beleuchtet. Eine solche Therapie wird jedoch als Risiko für eine 

osteoporotische Erkrankung gewertet. Dass für das vorliegende 

Kollektiv keine Zusammenhänge festgestellt werden konnten, kann 

erneut auf eine mangelnde Stichprobengröße zurückgeführt werden. 

Dass dieser Risikofaktor selten erhoben wurde, könnte auch darauf 

zurückgeführt werden, dass behandelnde onkologische Kolleg*innen 

die Therapie regelmäßig selbstständig und auch präventiv 

durchführten. Somit könnte die Zuführung zum osteologischen 

Screening entfallen sein. 

In Hinblick auf Diabetes mellitus fällt bei nur zwei Diagnosen zunächst 

die geringe Prävalenz im vorliegenden Kollektiv auf. Dass bei diesen 

Zahlen keine signifikanten Zusammenhänge festgestellt werden 

konnten, erscheint nicht verwunderlich und würde bei einer größeren 

Stichprobe möglicherweise andere Ergebnisse zeigen. 
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Dass sich für rheumatische Erkrankungen, anders als von der Leitlinie 

vorgegeben, keine statistisch signifikanten Zusammenhänge mit 

Osteoporose oder dem Frakturrisiko zeigten, könnte durch die geringe 

Fallzahl im vorliegenden Kollektiv bedingt sein. Diese könnte durch die 

Therapie durch entsprechende Fachdisziplin erklärbar sein. Erneut sei 

hier auf die unzureichende Stichprobengröße verwiesen. 

Dass die Leitlinie singuläre Wirbelkörperfrakturen als Risikofaktor 

angibt, konnte auch für dieses Kollektiv als valide gezeigt werden. 

Allerdings wurden in dieser Untersuchung singuläre 

Wirbelkörperfrakturen generell und nicht getrennt nach Genant Score 

betrachtet. Dies könnte zu einer Verzerrung der Ergebnisse geführt 

haben. Auch sollte einschränkend erwähnt werden, dass hier speziell 

der Zusammenhang mit einer Osteoporose, nicht mit weiteren 

Frakturen untersucht wurde. Die Leitlinie gibt an, dass Frakturen 1. 

Grades nach Genant ohne Deckplattenimpression vermutlich keine 

Auswirkungen auf Folgefrakturen haben. Dass zumindest ein 

Zusammenhang mit Osteoporose gezeigt werden konnte, stellt in 

Frage, ob diese Bewertung der Leitlinie für das vorliegende Kollektiv 

korrekt ist. Andererseits ist der ergebene Zusammenhang bei einer 

durch Osteoporose generell erhöhten Frakturwahrscheinlichkeit nicht 

verwunderlich. Weitere Untersuchungen an größeren Stichproben 

wären notwendig. 

Multiple Wirbelkörperfrakturen werden von der Leitlinie als Risikofaktor 

behandelt. In diesem Kollektiv konnten keine signifikanten 

Zusammenhänge festgestellt werden. Wie auch im vorherigen Absatz, 
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sollte erwähnt werden, dass Wirbelkörperfrakturen ungeachtet des 

Genant Scores erfasst wurden. Bedenkt man jedoch, dass die Leitlinie 

bzgl. des Risikos „multiplen Wirbelkörperfrakturen“ eine Fraktur jedes 

Grades miteinbezieht, wäre hier kein anderes Ergebnis zu erwarten. 

Da die von der Leitlinie diskutierten Scores sich unter anderem aus 

verschiedenen Risikofaktoren zusammensetzen, die hier betrachtet 

wurden, wäre ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen 

dem Vorliegen einer Osteoporose und der Anzahl an vorhandenen 

Risikofaktoren denkbar gewesen. Dass das Ergebnis ein anderes ist, 

kann eventuell erneut durch eine mangelnde Stichprobengröße erklärt 

werden.  

 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Validität der Leitlinie in 

wenigen Punkten bestätigt werden konnte. Einige der 

Forschungsfragen konnten bei gänzlich fehlender Repräsentation in 

dieser Stichprobe nicht näher bearbeitet werden. Bei einer 

Stichprobengröße von 249 erscheint dieses Ergebnis jedoch absolut 

akzeptabel. 

 

4.2 Diskussion der detektierten Resultate mit der aktuellen SIII-

Leitlinie Diagnostik und Therapie der Osteoporose 2023 

Bezugnehmend auf die im untersuchten Kollektiv erhobenen Daten gilt 

der Risikofaktor Rauchen (aktuell oder früher) weiterhin als ein starker 

Risikofaktor (Risikogradient 1,5), ebenso eine singuläre 

Wirbelkörperfraktur (Risikogradient 2,9). Wie bereits erwähnt, konnten 
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diese Faktoren in der vorliegenden Arbeit ebenfalls als statistisch 

signifikant zusammenhängend gezeigt werden, womit die 

Leitlinienvorgaben gestützt werden konnten. Des Weiteren gibt es 

aktuell Risikogradienten für folgende Laborparameter: TSH-

Suppression [0,1-0,45 mU/L (Risikogradient 2,7) und > 0,1 mU/L 

(Risikogradient 2,8)], monoklonale Gammopathie unklarer Signifikanz 

(MGUS; Risikogradient 2), Niereninsuffizienz CKD 3a, 3b, 4 

(Risikogradient 1,6), primärer Hyperparathyreoidismus (Risikogradient 

2,2). Als Risikofaktoren gewertet werden ohne Risikogradient ein 

subklinischer Hyperkortisolismus, Wachstumshormonmangel bei 

Hypophyseninsuffizienz und männlicher Hypogonadismus.78 Diese in 

der neuen DVO-Leitlinie priorisierten Risikofaktoren lassen sich auch in 

unterschiedlichem Ausmaß im untersuchten Kollektiv finden, allerdings 

ohne statistische Signifikanz.  

4.3 Bias und Limitationen 

Das grundsätzliche Problem von Beobachtungsstudien gilt auch hier: 

Die betrachteten Daten wurden nicht speziell für diese Arbeit erhoben 

und unerwartete Confounder sind nicht auszuschließen. Außerdem 

gab es für die Erhebung keine strengen Kriterien oder Fragebögen mit 

genau definierten Items. Theoretisch wäre es zwar denkbar, dass 

Risikofaktoren und Vorerkrankungen aus diesem Grund nicht 

ausschöpfend erhoben wurden. Da die Praxis, in der die Daten 

erhoben wurden, jedoch auf osteologische Erkrankungen spezialisiert 

ist, scheint dies höchst unwahrscheinlich. 
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Der zumeist verwendete exakte Test nach Fisher kann eingesetzt 

werden, wenn Variablen kleiner als fünf sind. In dieser Konstellation ist 

der bekanntere Chi-Quadrat-Test nicht möglich. Jedoch ist beim 

exakten Test nach Fisher die Wahrscheinlichkeit, die Nullhypothese 

fälschlicherweise anzunehmen, recht hoch, was stellenweise dazu 

geführt haben könnte, dass signifikante Zusammenhänge nicht 

festgestellt werden konnten. Diese Tatsache muss grundsätzlich bei 

der Bewertung bedacht werden. 
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5 Zusammenfassung 

5.1 deutsche Version 

Die vorliegende Dissertation hat 249 Patient*innen zur Erstvorstellung 

in einer osteologischen Schwerpunktpraxis in Hinblick auf die 

Empfehlungen der Leitlinie „Prophylaxe, Diagnostik und Therapie der 

Osteoporose“ der DVO von 2017 untersucht. Hierbei sollten eventuelle 

Besonderheiten des vorliegenden Kollektivs festgestellt werden, um 

mögliche Rückschlüsse für die Diagnose der Osteoporose ziehen zu 

können. 

Eingeschlossen wurden Patient*innen, sofern ein vollständiger 

Datensatz (alle untersuchten Laborparameter vorhanden) und eine 

Knochendichtemessung vorlagen. 

Die metrisch skalierten Parameter wurden mittels Mann-Whitney-U-

Test untersucht. Aufgrund der relativ kleinen Stichproben- und 

dementsprechend auch Gruppengröße wurde zur weiteren 

statistischen Analyse von Gruppen mit verschiedenen 

Merkmalsausprägungen der exakte Test nach Fisher bzw. Fisher 

Freeman Halton eingesetzt.  

Interessanterweise zeigte das vorliegende Kollektiv in 80% der Fälle 

Hinweise für eine sekundäre Osteoporose.  

Für AP und BAP konnten jeweils statistisch signifikante 

Zusammenhänge mit Osteoporose/Osteopenie festgestellt werden. Im 

Kontext rezenter Forschung in diese Richtung konnte auch hier weitere 

Evidenz dafür gefunden werden, dass AP und BAP als geeignete 

Parameter für die Diagnose der Osteoporose in Frage kommen.  
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Desoxypyridinolin konnte als Biomarker für Knochenabbau bestätigt 

werden. Eine Standardisierung des Parameters könnte von Vorteil 

sein. 

Es konnte gezeigt werden, dass die Messung von 1.25-Dihydroxy-

Vitamin-D3 richtigerweise als obsolet betrachtet wird. Die Messung von 

25-Hydroxy-Vitamin-D3 hingegen sollte nach Standardisierung auch in 

einem breiteren Kollektiv erwogen werden. 

Dass Rauchen ein deutlicher Risikofaktor für Osteoporose ist, konnte 

erneut bestätigt werden. Das gleiche gilt für das Vorliegen singulärer 

Wirbelkörperfrakturen.  
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5.2 englische Version 

This dissertation examined 249 patients who consulted a practice that 

specialized in osteology with regard to the 2017 DVO guideline 

„Prophylaxe, Diagnostik und Therapie der Osteoporose“. The focus 

was to determine if there were any unusual features to be found in the 

present collective in order to be able to draw possible conclusions in 

regard to the diagnostic process of osteoporosis. 

Patients were included if a full dataset was found, meaning that all 

parameters that were supposed to be examined where present, as well 

as a bone density measurement. 

The metrically scaled parameters were examined using the Mann-

Whitney-U-test. Due to the relatively small sample and group sizes, the 

Fisher or Fisher Freeman Halton exact test was applied. 

Unexpectedly, in 80% of the cases the collective showed signs of 

secondary osteoporosis. 

Für AP und BAP konnten jeweils statistisch signifikante 

Zusammenhänge mit Osteoporose/Osteopenie festgestellt werden. Im 

Kontext rezenter Forschung in diese Richtung konnte auch hier weitere 

Evidenz dafür gefunden werden, dass AP und BAP als geeignete 

Parameter für die Diagnose der Osteoporose in Frage kommen.  

Statistically significant connections were found between 

osteoporosis/osteopenia and AP and BAP respectively. In the context 

of recent studies in this regard, this dissertation provides additional 

evidence that AP and BAP might be applicable parameters in the 

diagnostic process of osteoporosis in the future. 
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Desoxypyridinoline was verified as a biomarker for loss of bone density 

and a standardization could prove useful. 

It was shown that the measurement of 1.25-dihydroxy-vitamin-d3 is 

rightfully considered obsolete. Suggesting the measurement of 25-

hydroxy-vitamine-d3 for a wider collective should be considered after 

proper standardization. 

Dass Rauchen ein deutlicher Risikofaktor für Osteoporose ist, konnte 

erneut bestätigt werden. Das gleiche gilt für das Vorliegen singulärer 

Wirbelkörperfrakturen. 

Smoking could once again be proven as a proponent of osteoporosis. 

The same holds true for preceding singular vertebral fractures. 
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7 Abkürzungsverzeichnis 

  

AP Alkalische Phosphatase 

AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen 

Medizinischen Fachgesellschaften e. V. 

BAP bone-specific alkaline phosphatase 

BEST Bone evaluation study 

BSG Blutsenkungsgeschwindigkeit 

CKD chronic kidney disease 

CRP C-reaktives Protein 

DVO Dachverband Osteologie, Dachverband 

Osteologie 

DXA Dual-Energy-X-Ray-Absorptiometrie 

EPOS European Prospective Osteoporosis Study 

Fx Fraktur/-en 

GFR glomeruläre Filtrationsrate 

gGT gamma Glutaryltransferase 

MW Mittelwert 

QCT Quantitative Computertomographie 

RF Risikofaktor 

SD standard deviation (dt. "Standardabweichung") 

TBS Trabecular Bone Score 

TSH Thyroidea stimulierendes Hormon 

WHO World Health Organisation 
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