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Die Epilepsie zählt zu den häufi gs-
ten chronischen neurologischen Er-
krankungen, in Industrieländern sind 
schätzungsweise zwischen 5 und 10 
von 1000 Einwohnern von einer Epi-
lepsie betroff en (1). In der Vergan-
genheit haben metabolische Verän-
derungen im Zusammenhang mit der 
Langzeiteinnahme von Antiepileptika 
wenig Aufmerksamkeit erfahren. Eine 
dieser Veränderungen wirkt sich auf 
den Knochenstoff wechsel mit Vermin-
derung der Knochendichte (BMD) und 
erhöhtem Frakturrisiko aus. Dies ist 
besonders für Menschen mit Epi-lep-
sie ungünstig, da sie ohnehin schon 
aufgrund anderer Arzneimittelneben-
wirkungen (z.B. Ataxie), gleichzeitig 
bestehender neurologischer Defi zite 
(z.B. Zerebralparese) und anfalls-be-
dingter Stürze eine erhöhte Frakturge-
fährdung haben (2). 
In der Abklärung sekundärer Osteo-
poroseursachen spielt die Medika-
mentenanamnese eine wichtige Rolle. 
Glukokortikoide, Aromatasehemmer, 
oder Antiandrogene werden häu-
fi g mit Osteoporose assoziiert. Im 
Gegensatz dazu sind die potenziell 
knochenabbauenden Wirkungen von 
Antiepileptika weniger bekannt. Dies 
veranschaulicht eine Erhebung unter 
624 Neurologen: nur 28% von ihnen 
war bekannt, dass Antiepileptika mit 
einer reduzierten Knochenmasse as-

soziiert sind und lediglich 9% der pä-
diatrisch orientierten sowie 7% der 
Er-wachsene behandelnden Neurolo-
gen verabreichten ihren Epilepsiepa-
tienten prophylaktisch Kalzium und 
Vitamin D-Supplemente (3).

Epilepsie und Frakturrisiko

Menschen mit Epilepsie haben ein im 
Vergleich zur Allgemeinbevölkerung 
2- bis 6-mal höhe-res Frakturrisiko (4-
6), wobei vorwiegend Wirbelkörper- 
und  Schenkelhalsfrakturen gehäuft 
auftreten (7-9). Frakturen sind nicht 
ausschließlich die Folge von Anfällen; 
es wird geschätzt, dass ca. 35% der 
Frakturen direkt anfallsbedingt sind 
(6). Darüber hinaus werden Frakturen 
mit der antiepileptischen Behandlung 
in Zusammenhang gebracht. Beach-
tenswert ist eine Dosis-Wirkungs Be-

ziehung, mit der kumulativen Dauer 
der Antiepileptika-Exposition steigt 
das Frakturrisiko signifi kant an (10). 
Beispielsweise hat eine dänische 
pharmakoepidemiologischen Studie 
gezeigt, dass die Einnahme von An-
tiepileptika mit einem erhöhten Frak-
turrisiko assoziiert ist. Das Risiko war 
größer bei denjenigen Patienten, die 
enzyminduzierende Präparate ein-
nahmen als bei denjenigen, die mit 
nicht-enzyminduzierende Antiepilep-
tika behandelt waren. In dieser Arbeit 
war das Frakturrisiko unter Antiepi-
leptika mäßig erhöht: die Odds Ratio 
(OR) für Carbamazepin betrug 1.18, 
für Phenobarbital 1.79, für Oxcarba-
zepin 1.14, für Valproat 1.15 und für 
Clonazepam 1.27. Im Gegensatz dazu 
war in dieser Studie das Frakturrisiko 
für Lamotrigin, Primidon, Tiagabin, 
Ethosuximid, Topiramat und Vigaba-
trin nicht signifi kant erhöht (11). Die 
meisten Studien, welche den Einfl uss 
von Antiepileptika auf das Osteopo-
roserisiko untersucht haben weisen 
methodische Schwächen (z.B. klei-
ne Popu-lationen, Bias bei der Wahl 
der Versuchspersonen, Mangel an 
adäquaten Kontrolldaten und Nicht-
berücksichtigung von Störfaktoren) 
auf, was die Studieninterpretation 
erschwert (12). Zusammenfassend 
kann gefolgert werden, dass sich das 
Frakturrisiko bei Epilepsiepatienten 

zwar nicht eindeutig präzisieren lässt, 
dass es aber zweifellos erhöht ist. So-
wohl die Epilepsie selbst als auch die 
knochenabbauende Wirkung von An-
tiepileptika tragen unabhängig zum 
erhöhten Frakturrisiko bei.

Epilepsie und niedrige 
Knochenmasse

Von Antiepileptika-assoziiertem Kno-
chenmassenverlust sind Patienten 
beider Geschlechter und jeden Alters 
betroff en. Ein erhöhter Knochenum-
satz während der kritischen Periode 
des Knochenwachstums und der Kno-
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Dieser Newsletter ist der unterschätzten 
Bedeutung der sekundären Osteoporose 
bei Epilepsie gewidmet. Epilepsie zählt 
auch in der Schweiz zu den häufi gsten 
chronischen neurologischen Erkrankun-
gen. Sie betriff t in den industrialisierten 
Ländern 5-10 auf 1000 Menschen. Ob-
wohl die Medikamentenanamnese in der 
Abklärung der sekundären Osteoporose 
eine wichtige Rolle spielt, werden Antie-
pileptika gegenüber Glukokortikoiden, 
Aromatasehemmern, GnRH-Analoga  
und Antiandrogenen oft unterschätzt. 
Christian Meier legt in seinem sehr le-
senswerten Uebersichtsartikel dar, dass 
metabolische Veränderungen im Zu-
sammenhang mit der Langzeiteinnahme 
von Antiepileptika oft zu wenig beachtet 
werden. Er zeigt auf, wie sich eine dieser 
Veränderungen auf den Knochenstoff -
wechsel mit Verminderung der Knochen-
dichte (BMD) und erhöhtem Frakturrisiko 
auswirken, einem Risiko, das bei Epilepti-
kern bereits wegen ihrer Grundkrankheit 
mit zum Beispiel erhöhter Fallneigung 
gesteigert ist und das durch die poten-
ziell knochenabbauenden Wirkungen 
von Antiepileptika potenziert wird. Umso 
wichtiger ist es, bei  Epilepsiepatienten 
rechtzeitig prophylaktische Massnahmen 
wie die Gabe von Kalzium und Vitamin D-
Supplement und ein gezieltes Screening 
einzuleiten.

Dass solche Screeningsmassnahmen 
auch mit der nötigen Qualität durchge-
führt werden können, ist seit Jahren ein 
grosses Anliegen unserer Gesellschaft 
und aller unserer Mitglieder. In Laborbe-
reich ist eine regelmässige Qualitätskon-
trolle heute eine Selbstverständlichkeit. 
Leider war eine zuverlässige und günsti-
ge Qualitätskontrolle für Knochendichte-
messungen mittels DXA bis heute  in der 
Schweiz leider nicht verfügbar. Der Vor-
stand der SVGO/ASCO ist überzeugt, dass 
eine interne Qualitätskontrolle für alle in 
der Schweiz eingesetzten DXA-Maschi-
nen eine Selbstverständlichkeit sein soll-
te. Die SVGO/ASCO bietet daher zusam-
men mit QUALIM seit dem 01.01.2011 
allen Betreibern von DXA-Geräten die 
Möglichkeit an, sich einem  Qualitätskon-
trollprogramm anzuschliessen, das für 
Maschinen aller Hersteller geeignet ist. 
Die SVGO/ASCO stellt diese  Qualitäts-
kontrolle ihren Mitgliedern als Dienstleis-
tung unentgeltlich zur Verfügung. 

Von der Gruppe von Prof. Daniel O. Slos-
man (Service de Radiologie et Médecine 
Nucléaire de la Clinique Général Beauli-
eu, Genf) wurde dazu unter dem Namen 
SWISS-QUALIM ein halbautomatisches 
Informatikprogramm zur Qualitätskon-
trolle  entwickelt. Es ist äusserst benut-
zerfreundlich und einfach zu handhaben. 
Das Programm erlaubt den  technischen 
Assistenten, welche in spezialisierten 
Praxen oder Instituten  für die densito-
metrischen Untersuchungen verant-
wortlich sind, auf einfache Weise die für
eine zuverlässige Qualitätskontrolle not-
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chenmineralisation in der Kindheit und Ado-
leszenz kann zu einer erniedrigten maximalen 
Knochenmasse im frühen Erwachsenenalter 
führen. Anderer-seits können Antiepileptika 
den altersbedingten Knochenmassenverlust 
unterstützen (13). In einer italienischen Studie 
an 96 Kindern und Jugendlichen mit Epilepsie 
(mit oder ohne Ze-rebralparese und/oder men-
taler Retardierung) wurde bei 58% (n=56) der 
Patienten densito-metrisch eine verminderte 
Knochendichte beobachtet, wobei in 75% eine 
Osteopenie und in 25% eine Osteoporose vor-
lag (13). In verschiedenen Studien wurde bei 
Erwachsenen eine erniedrige Knochendichte 
an verschiedenen Körperregionen inkl. Schen-
kelhals und Lendenwirbelsäule gemessen (14). 
Es handelt sich allerdings zumeist um Quer-
schnittsstudien ohne Kontrollpopulationen, 
was ihre Interpretierbarkeit einschränkt. 
Eine longitudinale Studie wies darauf hin, dass 
die Verwendung von Antiepileptika bei über 
65-jährigen Frauen mit Epilepsie zu einem ak-
zelerierten Knochenabbau am proximalen 
Femur führt. Die Autoren folgerten, dass der 
Knochenmassenverlust, sofern er unvermin-
dert anhalten würde, ausreichen würde, um 
im Verlauf von 5 Jahren das Risiko einer Hüft-
fraktur um 29% zu erhöhen. Einer Schätzung 
zufolge besteht bei der Phenytoin-Behandlung 
das Risiko, dass die Knochendichte jährlich um 
1.8% abnimmt (15). 
In ihrer Metaanalyse beurteilen Vestergaard 
et al. die Auswirkungen der Epilepsie auf das 
Frakturrisiko und die Veränderungen der Kno-
chenmasse bei Patienten mit Epilepsie. Die 
Knochenmineraldichte  war an der Wirbelsäule 
und Hüfte signifi kant niedriger. Die beobach-
tete Zunahme des relativen Frakturrisikos war 
jedoch höher (RR 2.18; 95%CI. 1.94–2.45) als 
nach den BMD-Werten zu erwarten gewesen 
wäre (RR, 1.2–1.3) (6). Nach der Korrektur für 
verschiedene Kovariablen, inkl. Einnahme von 
Antiepileptika, sank das relative Risiko eine 
Hüftfraktur zu erleiden auf 1.57 (95%CI:1.30–
1.90) ab (11). Dies könnte darauf hinweisen, 
dass Antiepileptika zwar zur Abnahme der 
Knochendichte beitragen, aber ein höheres 

Frak-turrisiko nicht im vollen Umfang erklä-
ren. Daher dürften auch andere Faktoren wie 
Stürze bzw. epileptische Anfälle zum erhöhten 
Frakturrisiko beitragen. Dieser Sachverhalt wird 
ge-stützt durch die Beobachtung, dass der An-
fallstypus das Frakturrisiko beeinfl usst: Patien-
ten mit tonisch-klonischen Anfällen erleiden 
häufi ger Frakturen als Patienten mit anderen 
An-fallsarten (16).
Die Frage stellt sich, welche Antiepileptika 
einen Knochenmassenverlust begünstigen. 
Bereits in älteren Arbeiten konnte gezeigt 
werden, dass enzym-induzierende  Antiepilep-
tika mit einem erhöhten Frakturrisiko assoziiert 
sind (17) und dass Phenytoin der Wirkstoff  mit 
dem größten Potential zur Beeinfl ussung des 
Knochen- und Mineralstoff wechsels zu sein 
scheint (18). Die Daten zu Carbamazepin, eben-
falls einem Enzyminduktor und Valproat, einem 
En-zyminhibitor, sind etwas widersprüchlich, in 
einigen Studien wurde festgestellt, dass beide 
Wirkstoff e mit dem Vorliegen einer Osteope-
nie assoziiert sind (19-20). Valproat und/oder 
Lamotrigin waren besonders bei kombinierter 
Anwendung mit reduzierter Knochenbildung, 
niedriger BMD und Minderwuchs bei Kindern 
vergesellschaftet (21). 
Inwieweit neuere Antiepileptika den Knochen-
stoff wechsel beeinträchtigen ist noch unge-
klärt. Wirkstoff e, welche die Carboanhydrase in-
hibieren (Topiramat, Zonisamid, Acetazolamid) 
können den Knochenstoff wechsel ungünstig 
beeinfl ussen, indem sie eine metabolische 
Azidose bewirken (22). Kürzlich publizierte tier-
experimentelle Daten weisen darauf hin, dass 
Levetiracetam die Widerstandskraft des Kno-
chens reduziert, ohne die Knochenmasse zu 
verändern (23). 

Auswirkungen der Antiepileptika auf den 
Stoff wechsel

Antiepileptika, die das Cytochrom-P450-Enzym 
induzieren, werden am häufi gsten mit nega-
tiven Auswirkungen auf die Knochen in Verbin-
dung gebracht.  Man nimmt an, dass CYP450-in-
duzierende Antiepileptika (z.B. Phenobarbital, 
Phenytoin, Carbamazepin, Oxacarbazepin) die 
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wendigen Schritte durchzuführen. Die In-
formationsübermittlung geschieht via In-
ternet. Jeder Benützer erhält regelmässig 
einen détaillierten Bericht, der ihm  dar-
über Auskunft gibt, dass sein Gerät op-
timal und konstant funktioniert. Tritt ein 
Problem auf, so wird der Benützer sofort 
durch einen Vertreter von QUALIM kon-
taktiert und bei der Behebung des Pro-
blemes beraten. Das gesamte Leistungs-
paket zur Qualitätskontrolle ist für die 
Mitglieder der SVGO/ASCO gratis, da alle 
Kosten von unserer Gesellschaft getra-
gen werden. Unseren Mirgliedern bleibt 
somit einzig, sich persönlich auf der Web-
page von SWISS-QUALIM: www.qualim.
ch  genauer zu informieren und anzu-
melden. Für allfällige Fragen steht Ihnen 
gerne der Delegiert unseres Vorstandes 
für Qualitätskontrolle, PD Dr. med. Daniel 
Uebelhart (duebelhart@cliniquevalmont.
ch), zur Verfügung.  Im Interesse der an-
gestrebten Qualitätsverbesserung bei 
der Osteodensitometrie hoff en wir, dass 
sich möglichst viele unserer interessier-
ten Mitglieder für diese Dienstleistung 
auf www.qualim.ch registrieren.

Martin Birkhäuser
Präsident SVGO/ASCO 

Medikament BMD 25(OH)VD Ca / P PTH Knochenumbaumarker

Klassische An  epilep  ka

Benzodiazepine ↓ ↓ ↔ ↔ ↑bALP, ↑OC, ↑ICTP, ↑NTX

Carbamazepin
(Tegretol®, Neurotop®) ↓ ↓ ↔ ↑ ↑bALP, ↑OC, ↑ICTP, ↑NTX

Phenytoin
(Phenhydan®) ↓ ↓ ↓ ↑ ↑bALP, ↑NTX

Phenobarbital
(Luminal®, Phenobarbital®) ↓ ↓ ↔ ↑bALP, ↑ICTP

Valproinsäure
(Depakine®, Ofril®) ↓ ↔ ↔ ↔ ↑ALP, ↑OC

Neuere An  epilep  ka
GabapenƟ n
(GabanƟ n®, NeuronƟ n®) ↓

Lamotrigin
(Lamictal®, Lamotrigin®) ↔ ↔ ↔ ?

LeveƟ racetam
(Keppra®) ↔ ↔ ↔ ?

Oxacarbazepin
(Trileptal®) ↓ ↓ ↔ ↑ ↑bALP

KnochenformaƟ onsmarker: 
ALP (alkalische Phosphatase), bALP (knochenspezifi sche alkalische Phosphatase), 
OC (Osteocalcin)
KnochenresorpƟ onsmarker: 
ICTP (C-terminales quervernetztes Typ-I Kollagen-TelopepƟ d), 
NTX (N-terminales quervernetztes Typ-I- Kollagen-TelopepƟ d)

Tabelle 1: Einfl uss von Antiepileptika auf den Knochenmetabolismus (modifi ziert nach (40))
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für den Vitamin D-Stoff wechsel zuständigen 
Enzyme hochregulieren, was eine Umwand-
lung von 25(OH)VitaminD in inaktive Metabo-
liten zur Folge hat (Abb. 1). Die daraus resultie-
rende Senkung von 1,25-(OH)2VitaminD führt 
zu einer verminderten Kalziumresorption mit 
konsekutivem sekundären Hyperparathyroi-
dismus, gesteigerter Knochenresorption und 
ak-zeleriertem Knochenmassenverlust (Tab. 
1) (24). In der schwersten Form des Vitamin-D 
Mangels, der Osteomalazie, liegt eine ausge-
prägte Mineralisationsstörung des Knochens 
vor (25).
Mehrere Studien haben aufgezeigt, dass 
enzym-induzierende Antiepileptika mit re-
duzierten 25(OH)D-Spiegeln assoziiert sind 
(18,26-30). In einer kontrollierten Längs-
schnittuntersuchung zur Beurteilung der 
Auswirkungen von Antiepileptika auf Kno-
chendichte und -stoff wechsel verfolgten Pack 
et al. über ein Jahr Frauen, die eine Antiepi-
leptika-Monotherapie mit Phenytoin (PHT), 
Carbamazepin (CBZ), Lamotrigine (LTG) oder 
Valproat (VPA) erhielten. Sie stellten bei den 
mit PHT behandelten Patientinnen einen sig-
nifi kanten Knochenmassenverlust am Schen-
kelhals fest, welcher mit verminderten 25(OH)
D-Spiegeln und erhöhten Knochenumbau-
parametern korreliert war. Allerdings zeigten 
sich entgegen den Erwartungen weder bei 
den mit CBZ noch bei den mit LTG behandel-
ten Patientinnen derartige Veränderungen. 
Diese Studie legt den Schluss nahe, dass sich 
die einzelnen enzym-induzierenden Antiepi-
leptika unterschiedlich auf den Knochenstoff -
wechsel auswirken können (31).
Antiepileptika können auch ohne Vitamin D-
Defi zienz auf den Knochen ungünstig wirken. 
Valproat, welches keine CYP-450-Leberen-
zyme induziert, beeinträchtigt nachweislich 
die skeletale Integrität (21,32-33). Als mögli-
che Mechanismen werden eine verminderte 
intestinale Kalziumabsorption (PHT), eine 
Parathormonresistenz (CBZ), eine Calcitonin-
Defi zienz (PHT, Primidon), eine Störung des 
Vitamin K-Stoff wechsels (PHT) und eine di-
rekte Medika-mentenwirkung auf Knochen-
zellfunktionen (PHT, CBZ, VPA) vermutet (2). 
Andere, indirekte Arzneimittelwirkungen, 
wie hormonelle Veränderungen (z.B. ver-
minderte Testosteronspiegel infolge erhöh-
ter SHBG-Spiegel durch Phenobarbital, PHT, 
CBZ), Zunahme des Homocysteins oder eine 
Abnahme der IGF-I-Konzentrationen können 
ebenfalls den Knochenstoff -wechsel ungüns-
tig beeinfl ussen (31).
Zu neueren Antiepileptika liegen bisher 
kaum Daten vor. Gabapentin (GBP) wird nicht 
meta-bolisiert, und Leberenzyme werden von 
GBP weder induziert noch inhibiert.  Mehre-
re Studien an erwachsenen epileptischen 
Patienten, die mit verschiedenen AEDs, da-
runter GBP, behandelt wurden, deuten dar-
auf hin, dass eine Langzeittherapie mit GBP 
zu Knochenmas-senverlust an der Hüfte und 
Lendenwirbelsäule führen kann (7,34). Erst 
kürzlich haben Ensrud et al. in einer prospek-
tiven Studie bestätigt, dass GBP bei älteren 
Männern einen Knochenmassenverlust am 
Schenkelhals auslösen kann (35). 
Es gibt keine Daten über einen direkten Zu-
sammenhang zwischen Lamotrigin (LTG) und 
Frakturen, aber einige Studien haben LTG 
hinsichtlich seiner Wirkung auf die Knochen-

dichte bei Kindern (21,36) und prämenopau-
salen Frauen (37) untersucht. LTG induzierte 
allgemein keinen beschleunigten Knochen-
massenverlust, wie dies bei Patienten der Fall 
ist, die mit an-deren Antiepileptika behandelt 
werden. 
Klinische Daten zur Wirkung von Levetira-
cetam (LEV) auf die Skelettintegrität sind 
limitiert. Eine präklinische Studie an Ratten 
fand eine verminderte Knochenstärke am 
Schenkelhals von Ratten, die mit niedrig 
dosiertem LEV behandelt wurden. Im Gegen-
satz dazu blieben Knochenmineralgehalt und 
Knochenmasse unverändert (23). 
Oxacarbazepin (OXC), ein schwacher Le-
berenzyminduktor, scheint mit gesenkten 
25(OH)D-Spiegeln assoziiert zu sein, sowie 
mit erhöhten Knochenresorptionsmarkern, 
die zu einem erhöhten Knochenumsatz füh-
ren (28,38-39). 
Topiramat (TOP) schließlich scheint nicht 
mit Änderungen des Knochenmetabolismus 
asso-ziiert zu sein, aber es liegen nur wenige 
klinische Untersuchungen vor. Bei mit TOP 
behan-delten Patienten kann sich eine leich-
te bis mittelschwere Stoff wechselazidose aus-
bilden, was zu Auftreten von Nierensteinen, 
Osteomalazie und/oder Osteoporose führen 
kann (40). 

Praktisches Vorgehen

Generell geht es im klinischen Alltag darum, 
Personen mit erhöhtem Frakturrisiko oder 
Osteoporose zu identifi zieren, präventive 
Massnahmen einzuleiten und entsprechend 
ihrem individuellen Frakturrisiko einer the-
rapeutischen Intervention zuzuführen. Die 
Abschätzung des Osteoporoserisikos ohne 
bereits eingetretene Fraktur schwierig. Heu-
te wird eine „Case-Finding“ Strategie, die auf 
Erfassung von Personen mit eindeutig erhöh-
tem Frakturrisiko ausgerichtet ist, empfohlen 
(41-42). Eine Weiterabklärung mittels Densi-
tometrie wird also erst bei erhöhter Fraktur-
gefährdung empfohlen. Die Knochendichte-
messung ist als kontinuierlicher Risikofaktor 
anzusehen ohne dass sich daraus allein eine 
Interventionsgrenze und damit eine Thera-
pieentscheidung ergibt. Das Frakturrisiko 
ist also nicht allein von der Knochenmasse 
abhängig, sondern auch von Risikofaktoren, 
hauptsächlich Alter und Körpergewicht, aber 
und auch von Lifestyle-Faktoren und extraos-

sären Risiken (Sturzneigung, Reak-tionsver-
mögen, Muskelmasse, Sehkraft). Einige der 
genannten Faktoren tragen unabhängig von 
der Knochendichte zum Frakturrisiko bei. 
Evidenz-basierte Strategien zur Abklärung 
und Behandlung einer Osteoporose bei Pa-
tienten mit Epilepsie bzw. bei antiepilepti-
ka-assoziierter Osteopathie liegen nur be-
schränkt vor. Ge-mäss der DVO-Leitlinie 2009 
wird das Vorliegen einer Epilepsie, bzw. eine 
antiepileptische Behandlung bei Frauen über 
60 Jahren und Männern über 70 Jahren als 
relevanter Risikofaktor für Wirbelkörper- und 
Schenkelhalsfrakturen (10-Jahresfrakturrisiko 
über 20%) gewertet und entsprechend eine 
Basisabklärung mittels Densitometrie emp-
fohlen (43). Dies gilt insbesondere für Patien-
ten mit zusätzlichen Risikofaktoren.
Alle Patienten mit Epilepsie bzw. antiepilep-
tischer Langzeitbehandlung (insbesondere 
Pati-enten unter enzyminduzierenden An-
tiepileptika und Valproat) sollten auf ihr hö-
heres Frakturrisiko hingewiesen werden und 
präventive Massnahmen empfohlen werden. 
Allgemeine Empfehlungen sind in Tabelle 
2 zusammengefasst. Bezüglich einer post-
menopausalen Öst-rogensubstitution ist zu 
berücksichtigen, dass unter Umständen epi-
leptische Anfälle unter einer Hormonersatz-
therapie aggraviert werden können (44). 

Spezieller Berücksichtigung bedarf der Ein-
fl uss von Antiepileptika auf den Vitamin 
D-Stoff wechsel. Während bei Patienten mit 
nicht-enzyminduzierenden Antiepileptika 
eine Vita-min D-Supplementation von 1000-
1200 IU/d für den täglichen Bedarf genügen 
sollte, emp-fi ehlt es sich bei Patienten unter 
einer Langzeitbehandlung mit Barbituraten, 
Phenytoin oder Carbamazepin eine höhere 
tägliche Vitamin D-Dosis (2000-4000 IU) zur 
prophylaktischen Gabe einzusetzen (45-46). 
Höhere Vitamin D-Dosen sind bei Osteoma-
lazie erforderlich. Generell ist bei Patienten 
unter einer Langzeittherapie mit enzym-in-
duzierenden Antiepileptika die Bestimmung 
der 25(OH)Vitamin D Spiegel im Serum (vor 
Behandlung, anschliessend 6-12-monatlich) 
zu empfehlen.
Eine medikamentöse Therapie ist indiziert 
bei erhöhtem Frakturrisiko. Dies betriff t Pa-
tienten mit bereits erlittenen Fraktur, insbe-
sondere einer Wirbelfraktur oder Hüftfraktur, 
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  Tab 2.  Massnahmen zur Osteoporoseprophylaxe

- Genügende Kalziumzufuhr in der Nahrung, ev. Kalziumsupplementation (1000-1500 mg/Tag)
- Genügend Sonnenlichtexposition, ev. Vitamin D3-Supplementation 

o Behandlung mit nicht-enzyminduzierenden Antiepileptika: 1000-2000 IE/Tag
o Behandlung mit enzym-induzierenden Antiepuleptika: 2000-4000 UE/Tag
o Bei Osteomalazie mesit höhere Vitamin D-Dosen erforderlich
o Jährliche Kontrollen der 25OHVitamin D-Spiegel empfohlen

- Ausgeglichene Ernährung mit genügender Eiweisszufuhr 
- Regelmässige körperliche Aktivität, Meiden von Immobilisation
- Reduktion des Sturzrisikos durch

o Krafttraining, Koordinationstraining, Geh- und Sturztraining
o Überprüfung des häuslichen Milieus (Stolperfalle in der Wohnung)
o Visuskorrektur
o Überprüfung des Gebrauchs und der Indikation sedierender und orthostatisch wirkender 

Medikamente  
o Vermeidung von Risikofaktoren (Rauchen; übermässiger Alkoholkonsum; Einnahme von Medi-

kamenten, welche den Knochenstoff wechsel negativ beeinfl ussen
- Ev. Hormonersatzbehandlung unter Berücksichtigung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses
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EVENTS                             
ECCEO11-IOF

23.-26. März 2011, Valencia (www.ecceo11-iof.org)

Osteologie 2011

24.-26. März 2011, Fürth (www.kmb-lentzsch.de/osteo2011)

SVGO/SBMS, Jahrestagung 2011

5th Update on Metabolic Bone Diseases

7. April 2011, Bern (www.svgo.ch)

ECTS 2011

7.-11. Mai 2011, Athen (www.ectsoc.org)

EULAR 2011

25.-28. Mai 2011, London (www.eular.org)

ENDO 2011

4.-7. Juni 2011, Boston (www.endo-society.org)

oder Patienten mit erhöhtem absolutem 
10-Jahresfrakturrisiko (47). Die Evaluation des 
individuellen Frakturrisikos kann mit dem 
„WHO Fracture Risk Assessment Tool“ (FRAX©, 
www.SVGO.ch) erfolgen (48-50). In der The-
rapie einer Osteoporose werden primär anti-
resorptiv-wirkende Präparate, insbesondere 
Bisphosphonate oder selektive Östrogenre-
zeptormodulatoren (Raloxifen) zum Einsatz 
kommen. Die Therapie sollte mindestens 3 
bis 5 Jahre dauern, vor Beginn einer medika-
mentösen Intervention muss eine Vitamin D-
Mangel bzw. eine Osteomalazie ausgeschlos-
sen werden.

Christian Meier, Basel
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