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Hartmut Riedel

Osteoporose und Sport

1. Einleitung

Die Osteoporose riickt zunehmend in das BewuBtsein der Menschen, da aufgrund der
zunehmenden Lebenserwartung die Zah! der Betroffenen stetig zunimmt. Withrend heute
die Erkrankungen noch iiberwiegend Frauen in der Postmenopause betrifft, haben
verinderte Lebensbedingungen (Alkoholkonsum, Erndhrungsgewohnheiten, korperliche
Unter-/Uberforderung, lingere Therapie mit Cortisonpriperaten u.a.m.) zur Folge, da8 auch
zunehmend Minner und jiingere Frauen betroffen sind.

Bis in die jiingste Zeit wurde Osteoporose wie folgt definiert:
"Osteoporose ist ein mit Frakturen einhergehender Vertust bzw. eine Verminderung von
Knochenmasse, Knochenstruktur und Knochenfunktion.”

Mit dem Auftreten der ersten Fraktur (Wirbelkorper, Schenkelhals, Radius) is. aber bereits
ein irreversibler Schaden aufgetreten, dem nicht nur fast immer ein erheblicher Verlust an
Knochenmineralgehalt, sondern vor allem ein fast kompletter Strukturverlust der Trabekel
vorausgegangen sind. Obwohl die Osteoporose ein pathophysiologisches Kontinuum iiber
viele Jahre darstellt, sind dann die therapeutischen Moglichkeiten begrenzt und kommen
viel zu spiit.

Ziel unserer Titigkeit sollte demnach die Friherkennung vor der ersten Fraktur und die sich
anschlieBende Frihtherapie, die die Knochenmasse iiber die Frakturschwelle anhebt und die
Vernetzung der Trabekel erhalt, sein. Gerade die Pravention stellt eine wichtige Domine der
Sportmedizin und der Sportwissenschaft dar, so daB im folgenden auch ausgewiihiten

Problemen nachgegangen wird:

- Entwicklung der peak aduit bone mass in Abhangigkeit vom Lebensalter und der
Belastung

- Fniherkennung der Osteoporose durch Messung der Knochendichte mittels dualer
Photonenabsorptiometrie
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- EinfluB} der korperlichen Belastung auf den Knochenstoffwechsel

- Moglichkeiten einer fruhen Therapie mit medizinischen und sporttherapeutischen Mitteln

2. Entwicklung der peak adult bone mass (PMB) in Abhiéingigkeit von der Belastung

Wihrend bis zur Pupertit das Skelett ohne deutliche Beeinflussung durch die Sexualsteroide
wichst, dndert sich das danach entscheidend. Nur eine ausreichende Versorgung mit
Hormonen (Testosteron, Ostrogene, Progesteron, Somatomedine, Wachstumshormone n.a.)
gewihrleistet das Erreichen des vorwiegend genetisch festgelegten Optimums an Knochen-
masse, wobei modifizierende Faktoren wie Kaloriengehalt der Nzhrung, Magnesium,
Kalzium, Vitamin D und die kérperliche Belastung modulierend einwirken.

Uber den Zeitpunkt des Erreichens der peak bone mass dominiert im Moment noch die
Auffassung, daB sie mit dem 30.-40. Lebensjahr erreicht wird (ZIEGLER 1989), wobei ein
jungeres Alter (AbschluB des Langenwachstums!) wahrscheinlicher wird. Hinsichtlich der
hormonellen Situation (Somatomedine, Osteocalcin) erscheint das logisch, da diese vorwie-
gend die Formation des Knochens stimulierenden Hormone in diesem Alter ein erstes
Maximum zeigen. Andererseits gibt es praktisch keine Langsschnittuntersuchungen zum
Knochengehalt bei Heranwachsenden, schon gar nicht bei jugendlichen Sportlern.

In der jungeren Literatur (AUF'M KOLK u. HESCH 1989) deutet sich an, dal mit dem
Epiphysenschlu auch praktisch die Anlagerung von Knochenmasse beendet ist (Abb. 1 und
2).



Abb. 1 Plasmahorm iegel von am Wachstum und der
Knochenmasse beteiligten Hormonen (nach AUF'M KoLk 1991)
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Abb. 2  Knochenmasse in der Individualentwicklung bei
beiden Geschlechtern in Abhdéngigkeit von den das Wachrmrn
regulierenden Hormonen (nach Aur'u KoLx 1991)
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Es sind vor allem genetische Faktoren (zu ca. 80%), die Knochenstoffwechsel und die
Anhaufung der Knochenmasse und/oder die spitere jahrliche Abbaurate bestimmen
(KELLY et al. 1991). Da wahrend der Adoleszens ca. 15% der spadteren Erwachsenengrofe
und ca. 45% der Knochenmasse angehauft werden (GILSANZ et. al. 1988) hat dieser
Lebensabschnitt eine besondere Bedeutung, vor allem dann, wenn in dieser kritischen Phase
eine hypodstrogene Hormonstimulation vorherrscht (WARREN et. al. 1991).

Frihere Untersuchungen bei Ballettdnzerinnen zeigten, daB Veranderungen der iiblichen
Lebensgewohnheiten (EBgewohnheiten, Belastung, StreB) nicht nur die Menarche nachhal-
tig beeinflussen, sondern Madchen mit einer spateren Menarche (17-19 Jahre) hdufig
StreBfrakturen (80%) aufweisen, wahrend diese bei Mddchen mit einer friheren Menarche
(10-11 Jahre) praktisch nicht vorkamen.

WARREN et. al. (1991) wiesen erst kiirzlich emeut darauf hin, daB die Amenorrhoe bei
Trainierten und Untrainierten den Mineralgehalt beeinflussen und daf3 niedriges Gewicht bei
den Ténzerinnen in signifikanter Beziehung zur erniedrigten vertebralen Knochendichte
steht. Die zu erwartende kompensatorische Verdickung im GroBzehenbereich als streBbela-
steten Knochen blieb bei den Tanzerinnen mit einer Amenorrhoe sogar aus. Eindeutig wird
darauf hingewiesen, daB die Trias hohe Belastung, unterkalorische Ernihrung und

hormonelle Situation verhindern, daB die peak adult mass erreicht wird.

Bei den von uns untersuchten Langstreckenlduferinnen zeigte sich im Bereich der Lenden-
wirbelsiule ein um bis zu 15% verminderter Knochenmineraigehalt (Tab. 1) im Vergleich
zu Untrainierten im gleichen Alter (RIEDEL et. al. 1990). Im Bereich des Oberschenkelhal-
ses hingegen bestanden keine Unterschiede, so daB offensichtlich auch hier die mechanische

Belastung ausschlaggebend sein konnte.



Tab.1  Knochenmineralgehalt (MW + SD in g/cm) bei Untraini
Ausdauersportlerinnen inr:ghmrgigu,m Al!erx/ ) bei gesunden Unirainierten Frauen u

19 - 22 J. 23 -263. > 26 J.
u T U L i T
BMC (g/cm) (n=13)(n=11) (a=17) (n=17) (n=14) (p =4

LNS 4.47 4.15 4.57 * 3.94 4.48 * 3.80
+ 0.68 2 0.62 £ 0.52 't 0.51 2 0.44 =+ 0.49

Fenur 3.28 3.16 3.17 3.02 3.02 J.02
t 0.69 ¢ 0.29 £ 0.43 +£ 0.37 £ 0.35 0.2

* p ¢ 0.05 zwischen Gruppe Trainiert und Untrainiert

Es deutet sich an, daB eine ungestrte Pupertit, ein unbeeintriichtigter Wachstumsveriauf,
eine Kalzium- und Kalorienbilanzierte Erndhrung, sowie eine richtig dosierte Belastung
notig sind, um in der friihen Erwachsenenphase die optimale Knochendichte zu erreichen.
Im Sinne einer Primirprivention sind Personen mit Risikofaktoren und ungiinstigem Bela-
stungsregime frithzeitig zu erfassen, die Knochendichte zu messen und entsprechende

therapeutische MaBnahmen festzulegen.

3. Friiherkennung eines verminderten Mineralgehalts besonders in der Priimenopause

Die Atrophie der Spongiosa beginnt zwischen dem 30. und 35. Lebensjahr und betriigt ca.
1% im Jahr. Vom 40. Lebensjahr an kommt dazu der Verlust an Kortikalis mit einer
Verlustrate von etwa 0,5% pro Jahr. Wihrend beim Mann die Knochenmassenabnahme mit
dem Alter fast linear erfolgt, wird bei Frauen in der Menopause eine verstirkte Deminerali-
sation des Knochens becbachtet. Dabei ist dieser obligatorische, quasi normale und
altersabhdngige Verlust, von der akzelerierten Demineralisation, wie sie bei etwa 50% der
Frauen in der Postmenopause auftritt, zu unterscheiden. Nach DAMBACHER (1991)
entsteht durch den Ostrogenabfali um die Menopause herum ein erhthter Knochenumsatz
mit negativer Skelestbilanz und damit ein Einstrom von Kalzium und Phosphor in den
extrazellularen Flussigkeitsraum. Aus diesem Anstieg resultiert eine verminderte Sekretion

von Parathormon und nicht, wie bisher angenommen, daB der hohe Knochenumsatz in der



Menopause durch eine vermehrte Sekretion von Parathormon entsteht. Bei gesunden
Frauen, die uber 10 Jahre kontrolliert wurden und bei denen in diesem Zeitraum die Meno-
pause eintrat. zeigte sich ein deutlicher Anstieg des Serum-Kaiziums und ein Abfail des

immunoreaktiven Parathormons. (Abb.3)
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Abb. 3 Serumkalzium und Parathormon vor und nach der Menopause bei 29 gesunden
Frauen (nach DamBAcHER 1991)

Die Befunde stitzen die These eines phasenhaften Geschehens bei der Entwicklung der
Osteoporose und weisen darauf hin, daB eine biochemische high-turnover-Phase der eigent-
liche Beginn der postklimatischen Osteoporose ist. nteressanterweise zeigen die Frauen in
dieser Phase auch eine negative Kalziumbilanz und eine hohe Verlustrate vor allem im
Bereich der Spongiosa, nur z.T. in der ultradistalen Radiusmessung. Ein Verlust von mehr
als 3,5% pro Jahr wird als "point of no return” bezeichnet und zeigt, da die Spongiosaver-
luste bei "gesunden” Frauen unmittelbar postmenopausal dreifach hohere Werte aufweisen
als bei Patientinnen mit bereits manifester Osteoporose. (Abb. 4)
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Abb. 4 Hiufigkeitsverteilung der individuellen
gwum:ﬂahr{a = wultradistaler Radius, b =

iosa) fiir die G) der postmenopausalen
Frauen. Die bimodale Verteilung zeigt den ‘point
of no retum” mit > 3,5 % Verlust an Knochenmasse
pro Jahr (nach DAMBACHER 1991)
Die Hiufigkeitsverteilung zwischen fast- und slow losers perimenopausal scheint bei 50/50
zu liegen, so daB sich hinsichtlich der Priivention gute Chancen zumindest bei der Halfte der
Frauen ergeben. Voraussetzung ist natiirlich eine regelmaBige Untersuchung in der Pri-,
Peri- und Postmenopause und die davon abgeleitete Therapie.
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4. Einfluf} der kirperlichen Belastung auf den Knochenstoffwechsel

Fiir die Integritat des Knochens ist neben den bisher diskutierten Faktoren eine ausreichende
Belastung notwendig. Die erste Studie uber den EinfluB eines zielgerichteten Trainings auf
das Skelettsystem stammt von KOLLNER (1983), der Frauen im Alter von 61 Jahren nach
einer vorher erlittenen Schenkelhalsfraktur untersuchte. Eine Gruppe fuhrte nachfolgend ein
60 minutiges Training zweimal pro Woche durch und zeigte nach 8 Monaten eine signifi-
kante Zunahme der Knochendichte in der Lendenwirbelsiule (+ 3,5%) im Vergleich zur
nichttrainierten Kontrollgruppe, die einen altersgemiBen Abfall zeigte.

Die Beziehung zwischen Knochenmasse und Muskulatur, bzw. ihrer Funktion, ist seit
langem bekannt, auch, daB sich der Knochen an entsprechende Belastung adaptieren kann.
Unklar ist nur, wie sich ein Krafttraining auf die Aktivitat der Osteoblasten auswirkt.
Elektrostatische Krafte in den Hydroxyapatit-Kristallen oder Induktion der DNA-Synthese
in den Osteoblasten sind denkbare Wirkungsprinzipien. Aber auch allgemeine Wirkungen,
wie belastungsinduzierte hormonelle Veranderungen oder eine veranderte Rezeptordichte,
kommen in Betracht, wenn man die teilweise geringen Belastungen bedenkt, die bei ilteren
Frauen (60-90 Jahre) zu einer verdnderten Knochendichte gefiihrt haben. Hinweise ergeben
sich auch aus dem Verhalten des Osteocalcins, einem nicht kollagenen Knochenprotein,
welches ausschlieBlich in den Osteoblasten gebildet wird. Osteocalcin scheint eine wesent-
liche Rolle im Mineralisationsproze zu spielen, wobei das im Serum gemessene Osteocal-
cin dem Anteil an neugebildeten Knochenproteinen entspricht. Erkrankungen mit einem
gesteigerten Knochenumsatz sind auch mit erhohten Osteocalcinspiegeln verbunden.
Interessanterweise verhalt sich Osteocalcin bei Belastungen unterschiedlich, indem es bei
Trainierten ansteigt und bei Untrainierten unmittelbar nach und auch léngere Zeit nach der

Belastung erniedrigt bleibt.

Bei jungen Minnern zeigten BLOCK et al. (1986), da8 ein regelmzBiges Training eine
signifikante Erhohung des trabekularen Knochens im Bereich der Wirbelsaule zur Folge
hatte, wobei die Art der Belastung { Ausdauer/Kraft - Kraft - Aerobictraining) entscheidend

war.

Der Knochenstoffwechsel ist Ausdruck einer koordimerten Funktion von Osteoblasten,
Osteoklasten. Osteozytlen und einer Vielzahl weiterer Zellen lokal im Knochen und im
Gesamtorganismus.

Osteoblasten und Osteoklasten bilden die primaren Funktionseinheiten (BMU = basic

multicellular unit). die durch ein Netzwerk von Zellen (Bindegewebs-. Knochenmarks- und



Nervenzellen), sowie lokale und gesamtorganisatorische hormonelle und nervale Einflusse
geregelt werden.

Anzahl und Aktivitat der BMU bestimmen ihrerseits den Grad des An- und Abbaus der
organischen Grund- und Stutzsubstanz sowie der eigentlichen Mineralisation. Dal mechani-
sche Krifte einen EinfluB auf die Knochenzellaktivitit haben, ist unstrittig. Unklar ist nur
wie diese Krafte iiberhaupt detektiert werden.

Aus klinischer und experimenteller Sicht ist die Existenz eines Rezeptors oder
Detektionssystems hypothetisch anzunehmen. Aus Experimenten an Knochenzellkulturen
wurde deutlich, daB oberhalb einer gewissen mechanischen Schwellenbelastung mehr
osteoblastiire und unterhalb dieser mehr osteoklastire Aktivitaten gefunden wurden. Daraus
14Bt sich auch der Erfolg einer Therapie, verbunden mit korperlichem Training, und das
Versagen dieser Therapie ohne Training ableiten.

Verschiedene Medikamente (Calcitonin, Ostrogene, Parathormon) und offensichtlich auch
die Belastung scheinen in diesem System iiber die Anderungen des Setpoints zu wirken, ab
dem die Knochenstoffwechselaktivitit mehr osteoblastéir oder osteoklastir ablauft.

Ein physiologischer Knochenumbau und damit auch die Adaption findet in einem geregel-
ten Wechselspiel zwischen Osteoblasten und Osteoklasten statt, wobei dieser als
"remodeling” bezeichnete ProzeB in den BMU ablauft.

Die Phase der anfinglichen osteoklastiren Resorption betriigt durchschnittlich 30 Tage.
AnschlieBend kommt es am Grunde der Resorptionslakunen zur Besiedlung mit mononu-
klearen Zellen, die eine Zementlinie anlegen und so einen chemotaktischen Reiz fiir die
Osteoblasten zur Bildung neuen Knochens darstellen.

Die Zeitspanne des osteoblastiren Knochenbaus betrigt ca. 60-90 Tage, wahrend der
gesamte Zeitraum eines Umbauzyklus bei 90-120 Tagen liegt. (Tab. 2)



Tab. 2 Umbaudynamik und zeitlicher Ablauf des Knochenumbaus im
remodeling (innerhalb der BMU)

1. Resorption: Phase der osteoklastdren Resorption
30 Tage
2 Reversal: Phase der Ansiedlung monokledrer Zellen
am Grunde der Resorptionslakungen
10 Tage
3 Formation: Phase des osteoblastaren Knochenanbaus
90 Tage

Dabei ist unklar, wie das als "coupling" bezeichnete Wechselspiel zwischen Osteoblasten
und Osteoklasten reguliert wird. Unstrittig ist nur, daB darin die Ursache fiir die zahlreichen
Therapieversager liegen kann, und daB an der Entstehung einer Osteoporose der ProzeB des
"uncoupling” ursiichlich beteiligt ist.

Der wesentliche Mechanismus der zum Knochenmasseaverlust und zur Osteoporose fiihrt,
scheint in der vollstiandigen Durchtrennung der Trabekel (auch als "Perforation" bezeichnet)
zu liegen, da hier der geregelte Knochenumbau nicht mehr stattfindet (VOGEL 1991). Bei
skelettgesunden Personen ist eine Hiufung von Perforationen um das 50. Lebensjahr herum
zu beobachten.

Osteoporose scheint also nicht nur das Resultat einer verminderten, osteoblastiren
Syntheseleistung bei weitgehend unveranderter osteoklastdren Resorption zu sein, sondern
auch das Ergebnis lokaler Koppelungsprozesse, was natiirlich zwangsldufig zu neuen
pathophysiologischen Uberlegungen fiihren muB. Zweifelsohne spielt eine korperliche
Belastung in dem Proze3 der Knochenformation eine wichtige Roile, wobei wir heute iiber
die Gestaltung der Belastung und die Optimierung der beeinflussenden Faktoren
(hormonelle Stimulation, Erndhrung) sowie biochemische Begleitreaktionen noch wenig
wissen.

Gerade die Zeit um die Menopause und die Adoleszens bietet sich an, geeignet erscheinende
Kraftibungen verbunden mit einer aligemein stimulierenden aeroben Belasiung zur Akti-

vierung des Knochenstoffwechsels einzusetzen. Ausgehend von der zeitlichen Dauer der
B o
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Umbauprozesse am Knochen erfordert das auf alle Fille Ubungszeiten von mindestens vier
Monaten, besser sicherlich sind Zeitriiume iiber mehrere Jahre.
Inwieweit moderne Therapiekonzepte (ADFR-Konzept) in diese Ubungen einzubauen sind.

bedarf zunichst der wissenschaftlichen Uberpriifung.

5. Osteoporosetherapie nach dem ADFR-Schema

Swatharmen & ! Praomon @ * Paraomon
nEonne | | Eeed v ]
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Abb. 5 Tarigkeit der Knochenzell-Funktionseinheit im rdumlich-zeitlichen Verlauf un
f{iemjh;,ggngf durch therapeutisch nutzbare Hormone in Anlehnung an das ADFR-Konze,
SCH

Die Erkenntnisse iiber den gesetzmiiBBigen Umbau des Knochengewebes haben dazu gefiihrt,
dall man versucht, eine "physiologischere” Osteoporosetherapie durchzufiihren. indem sich

therapeutisch "eingeschlichen" wird. um nachfolgend spezielle osteotrophe Wirkungen mit
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einer Zunahme der Knochenmasse zu nutzen. Die Phasen werden nach den grundlegenden
Arbeiten von FROST (1988) wie folgt beschrieben:

Zunachst erfolgt die Aktivierung der Osteoklasten (Aktivierung, A), die den Osteoblasten
das Entstehen eines Defektes signalisieren, worauf die Osteoklasten inaktiv werden
(Depression, D). Durch das Signal werden die Osteoblasten zur Fiillung des Defektes
stimuliert (Formation, F).

Nachdem die zeitlichen Zusammenhinge der Umbauphasen und der Arbeitsleistung bzw.
lebenszeit der beteiligten Zellen besser bekannt wurden, war die therapeutische Nutzung
der Kopplung der Zellsysteme eine faszinierende Hypothese, die natiirlich zu uberprifen
bleibt (Abb. 5). Dabei konnte sich die Belastung durchaus sinnvoll und zusitzlich in die
gegenwartigen Therapiekonzepte einbauen lassen. Die Stimulation der Osteoklasten (Phase
A) wird durch orale Gaben von Phosphaten, oder aber neuerdings durch Parathormon
(Segment 1-38, iiber 70 Tage) induziert. Durch Osteoklasteninhibitoren (Phase D) wird
nachfolgend versucht, zu groBe Defekte durch die Osteoklasten zu vermeiden und gleichzei-
tig die Osteoblasten anzuregen. Physiologisch ist hierbei Kalzitonin (nasal iiber zwei
Wochen) zu erwihnen bzw. als pharmakologischer Inhibitor Etidronat (EHDP).

In der Formationsphase bauen die sekundar stimulierten Osteoblasten neuen Knochen auf
(Phase F), bis sie schlieBlich nach Ablauf ihrer Lebenszeit mangels weiterer Anregungen
erlahmen. Danach erfolgt eine Therapiepause bis der jeweilige Zyklus nach 105 Tagen
wiederholt wird. In einem Ubersichtsartikel fuhrt ZIEGLER (1991) eine Reihe von Studien
an, wo eine z.T. erhebliche Zunahme der vertebralen Knochenmasse (+27% in 14 Monaten)
beschrieben werden, aber auch erhebliche Bedenken gegen eine solche Theorie. Gerade
letztere konnte aber durch eine korperliche Belastung, die im Rahmen der gesamtorganismi-
schen Wirkung eine systemische knochenanabole Wirkung im beanspruchten Bereich ent-
fallen, vorausgesetzt sie wird zeitlich richtig eingesetzt.

Damit sind nicht nur neue Therapiewege fiir eine manifeste Osteoporose zu uberpnifen,
sondern auch die Moglichkeiten eine Sporttherapie in das Konzept einer Fruhprivention
einzubeziehen. Damit sind die bisherigen Prinzipien der Osteoporosetherapie (Tab. 3) kei-
nesfalls dberholt; es wiirde aber verstirkt dem Gedanken einer Pravention und Fnihtherapie
Rechnung getragen, indem bereits in den Stadien O und 1 die Risikopatienten erkannt und
behandelt werden.
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Tab‘ 3 P 3 oy dﬂ . . - . - s 3 . .
Fheat HESCHW Osteoporosetherapie mit Stadieneinteilung im Sinne einer Privention

Stacum Knachenmasse Bulogee Stratege Prvp und Konzept
1] 100% normale Ki Pra, Korasraerang < der  Kno-
{Mencpause) ~ Qstrogen-Gastagen chenmasse (physologssche
= {Kaiztonn) Subsitubon)
1.1 <100% vermwncerts Knochenmanss Autiidung Anhaben dar Knochenmas-
{Aniage) %o D% an oder Uber Oie
Frakturschwelle (iclogische
. Modulabon?)
12 " 70-09% vermuncerts Knochenmasse Frintnerape Anheben der Knochenmas-
{ohne arste Frakr oder M - se bs an o0 ubar cle
'mﬁwnn ~ axpanmentele Therape  Frakdurachwelle
stofwechssimoduiation)
2 50-60% vermncierts verzogerte Therape Anhaben der Knochenmas-
{mat oer ohne ersie Frakdu) - ss und Stabligeorung ver-
- Fuonde?) minderss Struiduren
ton, Pharmakotheragie)
3 <50% st {(ratiois 3
S Stablmerung von  Reer
pre-Fluorose Grad §
6. SchluBbemerkungen

Ausgehend von den unterschiedlichen Stadien der Osteoporose:

- altersassozierter Knochenmasseverlust
- Préklinische Osteoporose mit potentieller Frakturgefihrdung
- manifeste Osteoporose mit eingetretenen Frakturen

bietet gerade diese Krankheit aufgrund ihres langen Verlaufs sehr gute Moglichkeiten fiir
eine fruhe Therapie. Eine echte Pravention ist aber nur dann mdglich, wenn méglichst frith-
zeitig bei einer Haufung von Risikofaktoren und genetischer Disposition eine Messung der
Knochendichte durchgefuhrt wird und danach bei Abweichungen von der Altersnorm auch
therapeutische MaBnahmen erfolgen. Eingebettet in neue Therapiekonzepte (ADFR-Thera-
pie in Erprobung) sind dabei Erfolge durch eine gesteuerte Bewegungstherapie und Emah-
rungsberatung wahrscheinlich, wenn man von den physiologischen Prozessen im Knochen-
stoffwechsel ausgeht.

Dabei kann die Sportmedizin in Verbindung mit der Sportwissenschaft durch eine hinsicht-
lich Umfang, Intensitat und Art der Belastung dosierte Therapie einen wichtigen Beitrag

leisten, da einerseits groBe Trainingsbelastungen durchaus zu einem verminderten
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Knochenmineralgehalt fiihren konnen und andererseits die Sporttherapie zur Erhaltung der

Knochenmasse in mittleren Lebensjahren Bedeutung hat.

Angesichts der Kostenexplosion im Gesundheitswesen und der zunehmenden Haufigkeit
der Erkrankungen durch die deutlich hohere Lebenserwartung (Tab. 4) ist das sicherlich ein
wichtiger Beitrag, den die Sportwissenschaft in den nachsten Jahrzehnten imstande ist zu

leisten.

Tab. 4 Hii it der Ost Einwohner BR Deutschiand nach
s mm)a eoporose (bezogen auf

Haufigkeit prozentual bezogen auf Autor
7,4 Mill. 12% Gesamtbevoikerung { DAMBAGHER 1982
2,0 Mill. 25% > 60 J. weib,
(weibl.)
4-6 Ml 6-10% Gesamtbevdikerung | RINGE 1985
5 Mill 42% > 50 J. waibi, KROKOWSKI 1978
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