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Zwei Seiten der Medaille im Alterungsprozess

Osteoporose und Sarkopenie

M it dem demografischen Wandel 
steigt die Prävalenz altersasso-
ziierter muskuloskelettaler Er-

krankungen kontinuierlich. Osteoporose 
und Sarkopenie wurden lange als getrenn-
te Entitäten betrachtet, obwohl sie häufig 
koexistieren und ähnliche Risikofaktoren 
teilen. In Österreich zählt die Osteoporose 
zu den häufigsten chronischen Erkrankun-
gen im höheren Lebensalter, wobei etwa 
22 % der Frauen und 6–7 % der Männer 
betroffen sind. Die Inzidenz fragiler Frak-
turen nimmt ab dem 50. Lebensjahr expo-
nentiell zu und erreicht bei Frauen im ho-
hen Alter Werte von über 3.500 pro 100.000 
Einwohner:innen. Parallel dazu steigt die 
Prävalenz der Sarkopenie, die mittlerweile 
als eigenständige Erkrankung (ICD-10: 
M62.84) anerkannt ist.
Die klinische Relevanz liegt nicht nur in der 
additiven, sondern in der synergistischen Ri-
sikoerhöhung: Muskelabbau fördert Stürze, 
reduzierte Knochenqualität erhöht die Frak-
turanfälligkeit. Daraus ergibt sich das Kon-
zept der Osteosarkopenie als geriatrisches 
Hochrisikosyndrom.

Grundlagen

Osteoporose: Epidemiologie, Risiko-
faktoren und klinische Relevanz
Osteoporotische Frakturen betreffen vor al-
lem Hüfte, Wirbelkörper, Unterarm und Hu-
merus, wobei Beckenfrakturen zunehmend 
als relevante Fragilitätsfrakturen anerkannt 
werden. Eine einzige osteoporotische Frak-
tur stellt laut österreichischer Leitlinie 2024 

eine absolute Indikation zur medikamentö-
sen Therapie dar – unabhängig von der ge-
messenen Knochendichte.
Klinische Risikofaktoren umfassen neben Al-
ter und Geschlecht auch frühere Frakturen, 
niedriges Körpergewicht, Immobilität, Rau-
chen, Alkoholabusus sowie zahlreiche se-
kundäre Ursachen wie endokrine Erkran-
kungen, chronische Entzündungen oder Me-
dikamenteneinnahmen (z. B. Glukokortiko-
ide). Zur Risikostratifizierung wird der 
FRAX®-Algorithmus empfohlen, initial auch 
ohne Knochendichtemessung, insbesonde-
re bei Personen ≥ 50 Jahre mit klinischen 
Risikofaktoren.

Sarkopenie: Definition, 
Pathophysiologie und klinische 
Konsequenzen
Die Sarkopenie ist durch einen altersabhän-
gigen Verlust von Muskelmasse, Muskelkraft 
und körperlicher Leistungsfähigkeit gekenn-
zeichnet. Die EWGSOP2 (European Wor-
king Group on Sarcopenia in Older People) 
definiert die verminderte Muskelkraft als Leit-
symptom, ergänzt durch reduzierte Muskel-
masse und eingeschränkte Funktion.
Histologisch zeigen sarkopene Muskeln eine 
Zunahme atrophischer, angulierter Muskel-
fasern sowie eine intramuskuläre Fettinfilt-
ration. Bildgebende Verfahren wie Ultraschall 
oder CT verdeutlichen die Abnahme der Mus-
kelquerschnittsfläche und eine Verschlech-
terung der Muskelqualität. Pathophysiolo-
gisch spielen reduzierte Satellitenzellaktivi-
tät, mitochondriale Dysfunktion, chronische 
Inflammation und hormonelle Veränderun-

gen eine zentrale Rolle.

Muskel und Knochen –  
eine funktionelle Einheit

Aktuelle experimentelle und klinische Daten 
belegen, dass Muskel und Knochen nicht nur 
mechanisch, sondern auch biologisch eng ge-
koppelt sind. Beide Gewebearten haben ihren 
Ursprung in mesenchymalen Stammzellen 
und interagieren über mechanische Belastung 
sowie über humorale Faktoren.
Der Skelettmuskel sezerniert Myokine (z. B. 
Irisin, IL-6, Myostatin), während der Kno-
chen Osteokine (z. B. Osteocalcin, IGF-1, 
Sklerostin) freisetzt. Diese Faktoren regulie-
ren wechselseitig Knochenumbau, Muskel-
hypertrophie und Stoffwechsel. Körperliche 
Aktivität aktiviert diese Achsen besonders 
effektiv: Bewegung steigert die Freisetzung 
von Irisin und IGF-1, fördert die Osteoblas-
tendifferenzierung, hemmt den Knochenab-
bau und verbessert die Muskelqualität.
Dieses Konzept erklärt, warum Immobilität 
gleichzeitig zu Muskel- und Knochenverlust 
führt und warum kombinierte Interventio-
nen (Training + Ernährung + medikamentö-
se Therapie) besonders effektiv sind (Abb.).

	� Osteoporose und Sarkopenie zählen zu den häufigsten altersassoziierten Erkrankungen des 
muskuloskelettalen Systems und treten häufig gemeinsam auf.

	� Knochen und Skelettmuskel bilden eine funktionelle und biologische Einheit und interagieren 
eng miteinander über mechanische, endokrine und parakrine Signalwege. 

	� Der kombinierte Phänotyp Osteosarkopenie ist mit einem deutlich erhöhten Risiko für Stürze, Frakturen, 
Funktionseinschränkungen und Mortalität verbunden. 
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Menopause, Estradiol und 
Muskel-Knochen-Verlust

Die Menopause markiert einen kritischen 
Wendepunkt für den muskuloskelettalen Ab-
bau. Der rasche Estradiolabfall führt nicht 
nur zu einem beschleunigten Knochenver-
lust, sondern auch zu einem Rückgang der 
Muskelmasse und -funktion. Estradiol wirkt 
direkt auf Muskelzellen über spezifische Re-
zeptoren, fördert die Satellitenzellprolifera-
tion und reduziert inflammatorischen Stress.
Beobachtungs- und Interventionsstudien zei-
gen, dass eine menopausale Hormonthera-
pie (MHT) positive Effekte auf Muskelmas-
se und möglicherweise Muskelkraft haben 
kann, wenngleich die Evidenz heterogen ist. 
In Kombination mit ausreichender Protein-
zufuhr und Krafttraining scheint der Nutzen 
am größten zu sein. Dies unterstreicht die 
Bedeutung eines frühzeitigen, multimoda-
len Ansatzes in der Peri- und frühen Post-
menopause.

Therapeutische Implikationen bei 
Osteosarkopenie

Die österreichische Leitlinie aus dem Jahr 
2024 empfiehlt eine Basistherapie aus Vita-
min D, Kalzium und Protein sowie ein struk-
turiertes Kraft-, Balance- und Impact-Trai-
ning. Diese Maßnahmen adressieren sowohl 
Knochen- als auch Muskelverlust.
Medikamentöse Osteoporosetherapien zei-
gen unterschiedliche Effekte auf die Musku-
latur:
•	 Bisphosphonate: Hinweise auf eine 

Abschwächung des altersbedingten 

Muskelabbaus, jedoch begrenzte direkte 
Evidenz

•	 Denosumab: in Metaanalysen 
Verbesserung der Handkraft, aber 
uneinheitliche Effekte auf Funktion

•	 Teriparatid: Präklinisch positive Effekte 
auf Muskelparameter, klinische Daten 
fehlen weitgehend.

•	 Romosozumab: starke knochenanabole 
Wirkung, derzeit keine gesicherten 
Muskelendpunkte

Insgesamt fehlt bislang eine spezifisch zuge-
lassene pharmakologische Therapie der Sar-
kopenie, weshalb Lebensstilinterventionen 
(Training, Ernährung, Hormonstatus) wei-
terhin die tragende Säule darstellen.

Ausblick und Schlussfolgerung

Osteoporose und Sarkopenie sind eng mit-
einander verknüpft und sollten klinisch nicht 
getrennt betrachtet werden. Der kombinier-
te Phänotyp der Osteosarkopenie stellt ein 
relevantes geriatrisches Syndrom mit hoher 
Morbidität dar. Eine integrierte Diagnostik 
und Therapie, die Knochen und Muskel glei-
chermaßen adressiert, sind essenziell. Zu-
künftige Studien sollten kombinierte End-
punkte (Frakturen, Muskelkraft, Funktion, 
Lebensqualität) berücksichtigen, um evidenz-
basierte Strategien für diese wachsende Pa-
tientengruppe zu entwickeln.� n
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Muskel  Myokine
•	 Myostatin: hemmt Osteoblasten  weniger Knochenbildung;  

fördert Muskelabbau
•	 Irisin: hemmt Osteoklasten  fördert Knochenbildung;  

verbessert Muskelqualität

Knochen  Osteokine
•	 IGF-1: fördert Muskelwachstum und Knochenbildung
•	 Sklerostin: hemmt Muskelbildung, erhöht Muskelabbau,  

mindert Knochenqualität

Regulationsachse
•	 IL-6/Osteocalcin (OCN) verbinden Myokine und Osteokine
•	 wird durch Bewegung aktiviert  unterstützt  

Knochen-Muskel-Kommunikation

Abb.: Myokine und Osteokine 

nach: Zhao Z et al., Front Endocrinol 14:1287972. doi: 10.3389/fendo.2023.1287972


