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Demenz durch eine einzelne, sehr gut definierte Krankheitsentität (wie z.B. Alz-
heimer-Demenz, FTD und vaskuläre Demenz) verursacht wird, bezweifelt und eine 
andere pathogenetische Hypothese, bei der die Demenz durch eine Kombination 
verschiedener pathophysiologischer Prozesse (Betaamyloid, Tauopathien, Synu-
cleinopathien und vaskuläre Läsionen) verursacht ist, favorisiert. Dies führt zur 
Notwendigkeit für jeden Patienten, auf der Basis seiner spezifischen gemischten 
zerebralen Pathologie ein individuelles Therapieprogramm zu entwerfen. 

Obwohl Alois Alzheimer bereits 1906 mustergültig sowohl die Klinik als auch 
neurofibrilläre Degeneration und senile Plaques beschrieben hat, dauerte es 
doch bis zum Ende des 20. Jahrhunderts, bis neuropathologische Post-mortem-
Kriterien erarbeitet wurden. Für diese klinischen Kriterien ist die Sensitivität mit 
ca. 80% bei einer Spezifität von 70% relativ gut. In Kombination mit den dzt. 
gängigsten Neuroimagingmethoden bzw. Biomarkern wird die Sensitivität auf 
über 90% angehoben. 

80 bis 90% der Demenzpatienten entwickeln psychotische und Verhaltensstörun-
gen wie Agitation, Aggressivität, Depression, Ängstlichkeit, Apathie, Herumwan-
dern, paranoide Ideen, Wahnideen und Halluzinationen sowie Schlafstörungen. 
Die Lebensqualität der Patienten als auch deren Betreuer wird dadurch massiv 
beeinflusst, und dies führt zur frühzeitigen Institutionalisierung. Apathie ist oft-
mals schwer von der Depression zu unterscheiden und durch eine Dysfunktion der 
anterioren frontalen cingulo-subkortikalen Kreise verursacht. 

Die Pharmakotherapie der Demenz hat sich in den letzten 15 Jahren glücklicher-
weise ständig weiterentwickelt. Alle Antidementiva, wie Cholinesterasehemmer 
(Donepezil, Galantamin und Rivastigmin) und NNMDA-Rezeptorantagonisten (Me-
mantine), verbessern die Aufmerksamkeit, die Vigilanz, die kognitiven Fähigkeit, 
die Funktionalität und die Alltagskompetenz. Cholinesterasehemmer zeigten in 
allen Stadien eine Response. Zusätzlich wurden auch die nicht kognitive Sympto-
matik und die Belastungen der Angehörigen verbessert. Memantine zeigte seine 
Effizienz vor allem bei mittelgradig bis schwerer Alzheimer-Demenz und konnte 
auch eine Verbesserung der nicht kognitiven Symptomatik nachweisen. 

Delir
Prim. Dr. Gerhard Ohrenberger

Das Delir ist ein akuter Verwirrtheitszustand, der bei älteren Patienten gehäuft auf-
tritt. Über 65-Jährige entwickeln ca. zu 40% bereits bei Krankenhausaufnahme und 
zu über 50% postoperativ ein Delir. Dieses kann in einen lebensbedrohlichen Zu-
stand münden, der eine Mortalitätsrate bis zu 75% aufweist. Damit ist das Risiko 
für einen alten Menschen, an den Folgen eines Delirs zu versterben, vergleichbar 
mit dem Mortalitätsrisiko eines Myokardinfarkts oder einer Sepsis.

Das Risiko, nach einer Schenkelhalsfraktur postoperativ ein thromboembolisches 
Ereignis zu entwickeln, ist gut untersucht und beträgt ca. 60%. Diesem entgegnet 
man mit einer durch Leitlinien abgesicherten Prophylaxe mit niedermolekularem 
Heparin. Die Gefahr für ältere Patienten, in diesem Fall postoperativ ein Delir zu 
entwickeln, beträgt ebenfalls ca. 60%. Die Möglichkeiten, hier sowohl vorbeugend 
als auch therapeutisch zu intervenieren, werden jedoch zu wenig genutzt.

In der Prophylaxe haben sich Maßnahmen wie ausreichende Hydrierung, Oxy-
genierung und deutliche Reduktion von anticholinerg wirksamen Medikamenten 
bewährt. Studien mit der Substanz Haloperidol belegen eine Wirksamkeit in der 
Prophylaxe bei ausgesuchten Patienten.

Die Therapie des Delirs besteht in einem gemeinsamen medikamentösen und 
nicht medikamentösen Vorgehen. Bei Verdachtszeichen eines Delirs müssen 
dringend alle nicht vital notwendigen Medikamente reduziert oder im Einzelfall 
auch gänzlich abgesetzt werden. Als Therapeutikum ist wiederum Haloperidol die 
 bestuntersuchte Substanz. Weiters bieten sich nach genauer Berücksichtigung 
der Begleiterkrankungen Risperdal, Quetiapin und Lorazepam an. Die Vorgangs-
weise sollte idealerweise gemeinsam mit einem Neurologen bzw. Psychiater fest-
gelegt werden.

Die nicht pharmakologischen Maßnahmen werden unter dem Begriff Milieuthera-
pie zusammengefasst. Diese sind ausreichendes Flüssigkeitsangebot, Förderung 
der Mobilität und der ADLs, Reizabschirmung, Realitätsbezüge herstellen, klare 
Kommunikation, Stabilisierung sensorischer Defizite (Brille aufsetzen, Hörgerät 
tragen lassen, etc.) und Einbezug der Angehörigen in die Betreuung.

In der Literatur werden Erkennungsraten des Delirs im Krankenhaus von nur 
35–70% angegeben. Als validiertes Instrument zur Diagnosefindung hat sich der 
CAM-Score (Confusion Assessment Method) bewährt. Anhand von nur fünf Fragen 
kann in kurzer Zeit mit einer Sensitivität von 94 bis 100% und einer Spezifi-
tät von 90 bis 95% ein gegründeter Delirverdacht ausgesprochen oder ein Delir 
ausgeschlossen werden. Dieser Test kann auch von geschultem, medizinischem 
Personal durchgeführt werden.

Studien zeigen, dass durch den strukturierten Einsatz von relativ einfach umzu-
setzenden, medizinisch-interdisziplinären Maßnahmen das Delir in bis zu 40% 
verhindert werden kann.

Depression
Univ.-Doz. Dr. Dietmar Winkler

Affektive Störungen und darunter vor allem Depressionen tragen aufgrund ihrer 
Häufigkeit signifikant zur psychiatrischen Morbidität älterer Menschen bei. Nach 
wie vor hält viele vor allem ältere Patienten das wahrgenommene Stigma einer 
psychischen Erkrankung davon ab, kompetente Hilfe in Anspruch zu nehmen. 

Darüber hinaus kann die Diagnosestellung durch eine bei älteren Menschen oft-
mals ausgeprägte Tendenz zur Somatisierung erschwert sein. Auffällig ist eine 
überproportionale Zunahme der Raten für vollzogene Suizide im höheren Alter, vor 
allem bei Männern. Depressionen sind auch bei älteren Patienten gut behandelbar, 
höhere Rückfallsraten machen aber eine über eine Erhaltungstherapie hinausge-
hende, häufig lebensbegleitende Rezidivprophylaxe notwendig. Im differenzialdia-
gnostischen Prozess ist es notwendig, organisch affektive Störungen (z.B. bei 
hormonellen oder neurologischen Erkrankungen) und substanzinduzierte depres-
sive Syndrome (z.B. bei Therapie mit älteren Antihypertensiva, Kortikosteroiden 
oder Interferon) auszuschließen. Trizyklische Antidepressiva sind aufgrund ihrer 
vergleichsweise schlechteren Verträglichkeit und der Möglichkeit für anticholinerge 
(antimuskarinerge) Nebenwirkungen bei älteren Menschen als Therapeutika der 
zweiten Wahl zu betrachten. 

Psychotherapeutische Verfahren sollten gerade bei älteren Menschen verstärkt 
zum Einsatz gebracht werden. Soziotherapeutische Interventionen müssen den 
Therapieplan ergänzen, um Defizite älterer Patienten auszugleichen.

Satellitenvortrag Eli Lilly, Boehringer Ingelheim

Dualer Ansatz zur Behandlung der Depression: Erfahrungen mit 
Duloxetin aus der Praxis
Dr. Dietmar Brunschütz

In der neurologisch-psychiatrischen Gerontologie der LNK-Linz liegen die Schwer-
punkte in der Behandlung von Demenzen, Depressionen und Bewegungsstörungen. 
In dieser Abteilung erhielten am 10.9.09 77% der Patienten Antidepressiva. Von 
diesen bekamen 33% Escitalopram (SSRI), 27% Trazodon (SARI), 25% Duloxetin 
(SSNRI) und 15,8% Mirtazapin (NaSSA). Weniger häufig wurden Setralin, Citalo-
pram und Paroxetin (SSRI) sowie Venlafaxin und Milnacipran (SARI) verabreicht.

Während die noradrenerge Wirkkomponente bei anderen dualen Antidepressiva 
erst im höheren Dosisbereich zur Gänze ausgeschöpft wird, bewirkt Duloxetin über 
den gesamten Dosisbereich eine gleichmäßige Beeinflussung sowohl des norad-
renergen als auch des serotonergen Transmittersystems. Die (für den therapeuti-
schen Benefit z.B. gegenüber rein serotonergen Antidepressiva verantwortliche) 
noradrenerge Komponente von Duloxetin unterliegt also keiner Dosisabhängigkeit 
und kommt damit schon ab 30mg bis zur empfohlenen Tagesdosis von 60mg ein-
mal am Tag zum Tragen. Es zeigt sich keine signifikante Affinität zu histaminergen, 
dopaminergen, anticholinergen und adrenergen Rezeptoren.

Der antidepressive Effekt, die Wirksamkeit bei generalisierten Angststörungen 
sowie bei der schmerzhaften diabetischen Neuropathie wurden in randomisierten, 
doppelblinden, plazebokontrollierten Studien bestätigt.

Zu den Nebenwirkungen, die während der klinischen Studien unter der Behandlung 
mit Duloxetin am häufigsten beobachtet wurden, zählen Übelkeit, Mundtrockenheit 
und Obstipation. Nur vereinzelt kam es zum Syndrom der inadäquaten ADH-Sekre-
tion (SIADH) und zur Erhöhung der Leberfunktionsparameter.

Seit 1. September 2006 ist Duloxetin in der Yellow Box und seit 1. April 2009 in 
der grünen Box für die Indikationen Depression, generalisierte Angststörung und 
schmerzhafte diabetische Polyneuropathie.

In zwei Kasuistiken (einmal mit schwerer depressiver Episode mit Angststörung, 
einmal Depression mit Somatisierung) konnte gezeigt werden, dass es durch die 
Umstellung auf Duloxetin sowie zusätzliche Therapieangebote wie Physio- und 
Lichttherapie zu einer deutlichen Verbessung der initial bestehenden Symptomatik 
bezüglich depressiver Stimmungslage, Ängstlichkeit sowie Schmerzen kam.

Für den niedergelassenen Bereich ist es besonders wichtig, dass sich hinter 
einer Schmerzsymptomatik oft auch eine Depression verbergen kann. Es konnte 
nämlich im ambulanten Bereich in einer Studie mit depressiven Patienten gezeigt 
werden, dass 69% den Hausarzt ausschließlich aufgrund von körperlichen Be-
schwerden aufsuchen.

Schwindel, Sturz und Osteoporose

Schwindel
Prim. Dr. Andreas Winkler, MSc

Schwindel ist keine ätiologische Krankheitseinheit, sondern umfasst fächerüber-
greifende multisensorische und sensomotorische Syndrome unterschiedlicher 
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Ursache. Schwindel gehört neben Kopfschmerz zu den häufigsten Beschwerden, 
über die Patienten beim Arzt klagen. Während schätzungsweise insgesamt etwa 
10% der Menschen in Deutschland von Schwindel betroffen sind, steigt der Anteil 
bei den über 60-Jährigen auf 25% und bei den über 75-Jährigen auf mehr als 
50% an.

Mit dem Begriff „Schwindel“ (Vertigo) werden von vielen Menschen auch Zu-
stände wie Schwarzwerden vor den Augen, Benommenheit, Kopfleere, Taumel 
oder Ähnliches bezeichnet. Nicht selten wird Schwindel von Übelkeit, Erbrechen, 
Gleichgewichtsstörung und Fallneigung begleitet. Der Schwindel kann anfallswei-
se oder kontinuierlich auftreten, in Ruhe oder besonders bei Kopf- und Körper-
bewegungen, als Drehschwindel, Lagerungs- oder Schwankschwindel. Wer unter 
Schwindel leidet, für den sind oftmals selbst einfache Alltagstätigkeiten gar nicht 
mehr oder nur noch mit Angst und Unsicherheit zu bewältigen. Die Folgen sind 
Einschränkung sozialer Aktivitäten, Verlust von Lebensfreude und nicht zuletzt 
Stürze mit Knochenbrüchen. Aus diesem Grund sollte das Symptom „Schwindel“ 
ernst genommen werden.

Entgegen der weitverbreiteten Ansicht, dass es sich in vielen Fällen um wenig spe-
zifische Symptome handelt, lassen sich die meisten Schwindelformen durch eine 
gezielte Anamnese und einfache klinische Untersuchungen sicher diagnostizieren 
und in der Regel auch erfolgreich therapieren. Ähnlich wie bei Kopfschmerzen liegt 
der Schlüssel zur richtigen Diagnose nicht in den Ergebnissen der apparativen 
Zusatzuntersuchungen, sondern in den aus der Befragung und klinischen Unter-
suchung des Patienten gewonnenen Erkenntnissen. 

Wichtige Unterscheidungskriterien, die sich aus Anamnese und klinischer Untersu-
chung der verschiedenen Schwindelsyndrome ergeben, bilden auch die Grundlage 
der klinischen Klassifikation: 
(a)  Die Art des Schwindels: Drehschwindel wie Karussellfahren (z.B. Neuritis ves-

tibularis) oder Schwankschwindel wie Bootfahren (z.B. phobischer Schwank-
schwindel) oder Benommenheitsschwindel (z.B. Medikamentenintoxikation). 

(b)  Die Dauer des Schwindels: Schwindelattacke über Sekunden bis Minuten 
(z.B. vestibuläre Paroxysmie), über Stunden (z.B. Morbus Menière, vestibuläre 
Migräne), Schwankschwindelattacke von Minuten bis Stunden (z.B. Hirnstamm-
TIA), Dauerschwindel über Tage bis wenige Wochen (z.B. Neuritis vestibularis), 
Dauerschwindel über Monate und Jahre (z.B. bilaterale Vestibulopathie, psy-
chogener Schwindel). 

(c)  Die Auslösbarkeit/Verstärkung des Schwindels: Ruhe (z.B. Neuritis vestibularis), 
Gehen (z.B. bilaterale Vestibulopathie), Kopfdrehung (z.B. Vestibularisparoxys-
mie), Kopflagerung (z.B. benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel), Husten, 
Pressen oder – als Tullio-Phänomen – laute Töne bestimmter Frequenz (z.B. 
Perilymphfistel) oder in bestimmten sozialen oder Umgebungssituationen (z.B. 
phobischer Schwankschwindel) 

(d)  Die auftretenden Begleitsymptome: Hörstörung und Ohrgeräusch (z.B. Mor-
bus Menière, Vestibularisparoxysmie), Scheinbewegungen der Umwelt (Oszillo-
psien; z.B. bilaterale Vestibulopathie), Kopfschmerzen (z.B. vestibuläre Migrä-
ne), Hirnstamm-/Kleinhirnzeichen (z.B. Hirnstamminfarkt), Gangstörung und 
Fallneigung (z.B. ipsiversiv bei Neuritis vestibularis).

Mit zunehmendem Alter verschieben sich die Häufigkeiten der spezifischen Dia-
gnosen, und multifaktorielle Ursachen gewinnen an Bedeutung. Eine differenzierte 
Erhebung der Defizite aus Anamnese und klinischem Befund gestattet auch bei 
älteren Patienten die fundierte Aufklärung und Planung einer erfolgversprechen-
den Therapie. Unter den vestibulären Ursachen für Schwindel nimmt im Alter die 
Inzidenz für den gutartigen Lagerungsschwindel (Canalolithiasis des posterioren 
Bogengangs) zu. Auch die bilaterale Vestibulopathie (beidseitiger peripher-vestibu-
lärer Funktionsverlust) wird bei betagten Personen relativ häufiger. Da Schwindel 
ein multisensorisches Syndrom ist, tragen die zunehmende Häufigkeit afferenter 
somatosensorischer Störungen (Polyneuropathie) und von Sehstörungen (z.B. 
Katarakt, Maculadegeneration) zum diagnostischen Spektrum von Schwindelsyn-
dromen im Alter bei. 

Literatur beim Verfasser 

Sturz
Prim. Univ.-Prof. Dr. Marcus Köller

Frakturen unterliegen vielen begünstigenden Faktoren. Eine der wesentlichen Ursa-
chen dafür ist naturgemäß der Sturz. Als eine der häufigsten Gründe für stationäre 
Aufnahmen von geriatrischen Patienten sind der Sturz bzw. im Vorfeld das Sturzri-
siko ein oftmals unterschätztes Problem. Als Sturz bezeichnet man jede plötzliche, 
unbeabsichtigte und unkontrollierte Positionsänderung aus dem Liegen, Sitzen 
oder Stehen, bei der die Patienten auf einem niedrigeren Niveau landen. 

Die Inzidenz von Stürzen steigt mit dem Alter. In der Gruppe der >65-Jährigen liegt 
diese bei ca. 30% pro Jahr, in der Gruppe der >80-Jährigen bereits bei ca. 40% 
jährlich. In Pflegeheimen oder akutgeriatrischen Krankenhausabteilungen liegt die 
Sturzrate unvergleichlich höher. (ca. 1.500 Stürze/1.000 Bewohner und Jahr!). 
Als größte Risikofaktoren gelten Demenz, Delir oder Parkinson-Syndrom. 10% 
der Stürze führen zu Verletzungen, die eine ärztliche Behandlung erfordern. In der 
Hälfte der Fälle sind dies eben Knochenbrüche. Dabei sind hüftnahe Frakturen am 

häufigsten. Physiologische Veränderungen im Alter wie Sarkopenie und Osteopo-
rose begünstigen natürlich diese Folgen. Die Sturzprävention ist somit als „gol-
den goal“ zu betrachten. Zusätzliche körperliche Inaktivität und Immobilität sind 
diesbezüglich ungünstig. Ein Sturzereignis in den letzten Monaten steigert das 
Risiko für weitere um das Vierfache. Meist sind die Stürze bei betagten Patienten 
aber jedoch multifaktoriell bedingt. Die begünstigenden Cofaktoren für Stürze sind 
ebenso zahlreich: Gang- und Standinstabilität, neurologische Erkrankungen (v.a. 
Parkinson-Syndrom, St. p. Apoplex), Depression, Demenz, (chronische) Schmer-
zen, entzündliche oder degenerative Gelenkerkrankungen, Sehstörungen, Polyn-
europathien, hypertone oder hypotone Kreislaufregulationsstörungen, Vorhofflim-
mern, Multimedikation (insbesondere Antidepressiva) u.v.m. Auch Stolperfallen im 
täglichen Umfeld sind zu beachten.

Letztlich ist die Evaluierung des Sturzrisikos bei allen betagten Patienten unerläss-
lich. Neben Anamnese und körperlicher Untersuchung stehen dazu verschiedene 
validierte Testverfahren zur Verfügung (z.B. Timed-up-and-go-Tests, Mobilitätstest 
nach Tinetti, Balancetest), die im geriatrischen Assessment heute zum Standard 
gehören.

Eine umfassende Sturzprävention beinhaltet Schulungen, physikalische Therapie 
und körperliches Training, Umgebungsanpassung, adäquate Gehilfen und ent-
sprechendes Schuhwerk, Sehhilfen, Anpassung der Pharmakotherapie. Darüber 
hinaus hat Vitamin D nicht nur eine positive Wirkung auf den Knochen und das 
Frakturrisiko, es wurde auch eine Reduktion der Sturzhäufigkeit durch Vitamin D 
nachgewiesen, weshalb letztlich bei keinem der Risikopatienten eine entsprechen-
de Substitution fehlen sollte.

Osteoporose
Univ.-Prof. Dr. Peter Pietschmann, Präsident der ÖGGG 

Die Osteoporose ist eine Skeletterkrankung, die dadurch charakterisiert ist, dass 
sie durch eine Störung der Knochenfestigkeit mit einem erhöhten Frakturrisiko 
einhergeht; die Knochenfestigkeit wird durch die Knochendichte und die Knochen-
qualität determiniert (JAMA 2001). Die Osteoporose zählt zu den klassischen al-
tersabhängigen Erkrankungen; insbesondere bei älteren Menschen gehen osteo-
porotische Frakturen mit einer hohen Morbidität und Mortalität einher. 

Obwohl die Behandlung der Osteoporose (zumindest bei der postmenopausalen 
Frau) nach den Kriterien der „Evidence-based Medicine“ gut abgesichert ist, wird 
die Erkrankung bei vielen älteren Menschen nicht oder inadäquat behandelt. In 
meinem Vortrag werden einige Problemfelder der Behandlung der Osteoporose bei 
älteren Menschen besprochen:
•  Soll bei geriatrischen Patienten ein Osteoporose-Screening erfolgen? 
•  Sind die Ergebnisse der Therapiestudien zur Osteoporose auch für hochbetagte 

Menschen relevant?
•  Welche Präparate stehen bei der Behandlung der Osteoporose bei älteren Men-

schen mit Nierenfunktionseinschränkung zur Verfügung?
•  Welchen Stellenwert hat die Osteoporosebehandlung bei multimorbiden geriat-

rischen Patienten, die bereits eine große Zahl von Medikamenten („Polyphar-
mazie“) erhalten?
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gnosen, und multifaktorielle Ursachen gewinnen an Bedeutung. Eine differenzierte 
Erhebung der Defizite aus Anamnese und klinischem Befund gestattet auch bei 
älteren Patienten die fundierte Aufklärung und Planung einer erfolgversprechen-
den Therapie. Unter den vestibulären Ursachen für Schwindel nimmt im Alter die 
Inzidenz für den gutartigen Lagerungsschwindel (Canalolithiasis des posterioren 
Bogengangs) zu. Auch die bilaterale Vestibulopathie (beidseitiger peripher-vestibu-
lärer Funktionsverlust) wird bei betagten Personen relativ häufiger. Da Schwindel 
ein multisensorisches Syndrom ist, tragen die zunehmende Häufigkeit afferenter 
somatosensorischer Störungen (Polyneuropathie) und von Sehstörungen (z.B. 
Katarakt, Maculadegeneration) zum diagnostischen Spektrum von Schwindelsyn-
dromen im Alter bei. 

Literatur beim Verfasser 

Sturz
Prim. Univ.-Prof. Dr. Marcus Köller

Frakturen unterliegen vielen begünstigenden Faktoren. Eine der wesentlichen Ursa-
chen dafür ist naturgemäß der Sturz. Als eine der häufigsten Gründe für stationäre 
Aufnahmen von geriatrischen Patienten sind der Sturz bzw. im Vorfeld das Sturzri-
siko ein oftmals unterschätztes Problem. Als Sturz bezeichnet man jede plötzliche, 
unbeabsichtigte und unkontrollierte Positionsänderung aus dem Liegen, Sitzen 
oder Stehen, bei der die Patienten auf einem niedrigeren Niveau landen. 

Die Inzidenz von Stürzen steigt mit dem Alter. In der Gruppe der >65-Jährigen liegt 
diese bei ca. 30% pro Jahr, in der Gruppe der >80-Jährigen bereits bei ca. 40% 
jährlich. In Pflegeheimen oder akutgeriatrischen Krankenhausabteilungen liegt die 
Sturzrate unvergleichlich höher. (ca. 1.500 Stürze/1.000 Bewohner und Jahr!). 
Als größte Risikofaktoren gelten Demenz, Delir oder Parkinson-Syndrom. 10% 
der Stürze führen zu Verletzungen, die eine ärztliche Behandlung erfordern. In der 
Hälfte der Fälle sind dies eben Knochenbrüche. Dabei sind hüftnahe Frakturen am 

häufigsten. Physiologische Veränderungen im Alter wie Sarkopenie und Osteopo-
rose begünstigen natürlich diese Folgen. Die Sturzprävention ist somit als „gol-
den goal“ zu betrachten. Zusätzliche körperliche Inaktivität und Immobilität sind 
diesbezüglich ungünstig. Ein Sturzereignis in den letzten Monaten steigert das 
Risiko für weitere um das Vierfache. Meist sind die Stürze bei betagten Patienten 
aber jedoch multifaktoriell bedingt. Die begünstigenden Cofaktoren für Stürze sind 
ebenso zahlreich: Gang- und Standinstabilität, neurologische Erkrankungen (v.a. 
Parkinson-Syndrom, St. p. Apoplex), Depression, Demenz, (chronische) Schmer-
zen, entzündliche oder degenerative Gelenkerkrankungen, Sehstörungen, Polyn-
europathien, hypertone oder hypotone Kreislaufregulationsstörungen, Vorhofflim-
mern, Multimedikation (insbesondere Antidepressiva) u.v.m. Auch Stolperfallen im 
täglichen Umfeld sind zu beachten.

Letztlich ist die Evaluierung des Sturzrisikos bei allen betagten Patienten unerläss-
lich. Neben Anamnese und körperlicher Untersuchung stehen dazu verschiedene 
validierte Testverfahren zur Verfügung (z.B. Timed-up-and-go-Tests, Mobilitätstest 
nach Tinetti, Balancetest), die im geriatrischen Assessment heute zum Standard 
gehören.

Eine umfassende Sturzprävention beinhaltet Schulungen, physikalische Therapie 
und körperliches Training, Umgebungsanpassung, adäquate Gehilfen und ent-
sprechendes Schuhwerk, Sehhilfen, Anpassung der Pharmakotherapie. Darüber 
hinaus hat Vitamin D nicht nur eine positive Wirkung auf den Knochen und das 
Frakturrisiko, es wurde auch eine Reduktion der Sturzhäufigkeit durch Vitamin D 
nachgewiesen, weshalb letztlich bei keinem der Risikopatienten eine entsprechen-
de Substitution fehlen sollte.

Osteoporose
Univ.-Prof. Dr. Peter Pietschmann, Präsident der ÖGGG 

Die Osteoporose ist eine Skeletterkrankung, die dadurch charakterisiert ist, dass 
sie durch eine Störung der Knochenfestigkeit mit einem erhöhten Frakturrisiko 
einhergeht; die Knochenfestigkeit wird durch die Knochendichte und die Knochen-
qualität determiniert (JAMA 2001). Die Osteoporose zählt zu den klassischen al-
tersabhängigen Erkrankungen; insbesondere bei älteren Menschen gehen osteo-
porotische Frakturen mit einer hohen Morbidität und Mortalität einher. 

Obwohl die Behandlung der Osteoporose (zumindest bei der postmenopausalen 
Frau) nach den Kriterien der „Evidence-based Medicine“ gut abgesichert ist, wird 
die Erkrankung bei vielen älteren Menschen nicht oder inadäquat behandelt. In 
meinem Vortrag werden einige Problemfelder der Behandlung der Osteoporose bei 
älteren Menschen besprochen:
•  Soll bei geriatrischen Patienten ein Osteoporose-Screening erfolgen? 
•  Sind die Ergebnisse der Therapiestudien zur Osteoporose auch für hochbetagte 

Menschen relevant?
•  Welche Präparate stehen bei der Behandlung der Osteoporose bei älteren Men-

schen mit Nierenfunktionseinschränkung zur Verfügung?
•  Welchen Stellenwert hat die Osteoporosebehandlung bei multimorbiden geriat-

rischen Patienten, die bereits eine große Zahl von Medikamenten („Polyphar-
mazie“) erhalten?
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