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Die Frithgeborenenosteopenie (Knochenmineral-
mangel des Frithgeborenen, in der angloamerika-
nischen Literatur osteopenia of prematurity)
wurde bereits zum Ende der 40er-Jahre des ver-
gangenen Jahrhunderts beschrieben und zog sich
durch die medizinische Literatur als Erkrankung
Frithgeborener, welche primar durch einen Man-
gel an Vitamin D erkldrt wurde [9]. Diese Form
der Frithgeborenenosteopenie, welche durchweg
bei Frithgeborenen eines Gestationsalters von
mehr als 32 Wochen beschrieben worden war,
wurde abgel6st von einer Form, die im Wesentli-
chen sehr unreife Frithgeborene, d.h. Kinder ei-
ner Gestationsaltersgruppe von weniger als 32
Wochen, betraf [3]. Hier waren typische klinische
und radiologische Symptome die Rippenfraktu-
ren Betroffener, welche erstmals in den spdten
70er-Jahren zum Teil mit anderen Begleiterkran-
kungen beschrieben wurden [5]. Danach kamen
zahlreiche, systematische Studien in den 80er-
Jahren zur Publikation, die einen Zusammenhang
zwischen inaddquater Kalzium- und Phosphat-
zufuhr und der Entwicklung einer Frithgebore-
nenosteopenie mit hochgradiger Frakturneigung
belegten [2]. Fdlschlicherweise wurden diese
Frakturen in einem Teil der Fdlle einem Fehlver-
halten des drztlichen, des Pflege- bzw. des weite-
ren medizinischen Personals kausal zugeordnet
und mit strafrechtlicher Verfolgung belegt [16].

Die Ursachen der Osteopenie bei sehr unreifen
Frithgeborenen wurden von mehreren Arbeits-
gruppen tiberzeugend dargelegt und lassen sich
hinsichtlich ihrer Pathogenese dahingehend zu-
sammenfassen, dass im Wesentlichen eine inada-
quate geringe Kalziumzufuhr bei Formelerndah-
rung und eine inaddquate geringe Phosphatzu-
fuhr bei Muttermilcherndhrung sehr unreifer
Frithgeborener die wesentliche Ursache darstel-
len [10]. Daneben sind tubuldre Fehlfunktionen
mit Phosphatverlust, bedingt durch Hypoxie oder
toxische Einwirkungen auf die Niere, beschrie-
ben [8]. Nach griindlichen Untersuchungen der
Pathogenese der Frithgeborenenosteopenie bei
0.g. Gruppe von Patienten wurde in zahlreichen
kleineren Studien die Therapie dahingehend an-
gegangen, durch eine entsprechende Supple-
mentierung mit Kalzium bzw. Phosphat eine
addquate Mineralisation, gemessen z.B. mit der
dualen Photonenabsorptionsdensitometrie, zu
erreichen. Auch hier wurden zahlreiche kleinere
Studien in den 80er- und 90er-Jahren publiziert
[4,7]. Es wurden jedoch keine groRen multizen-
trischen randomisierten Doppelblindstudien
durchgefiihrt, wie dies z.B. fiir die Surfactantthe-
rapie, die NO-Behandlung und andere relevante
neonatologische Interventionen der Fall war. Die
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hieraus resultierende Heterogenitdt der Thera-
pieempfehlungen bzw. des Monitorings der The-
rapie bedingen, dass bis in unsere Dekade trotz
der schon sehr langen Erkenntnisse zu pathophy-
siologischen Zusammenhdngen keine einheitli-
chen Therapieleitlinien hierzu publiziert wur-
den.

Dies mag einer der Griinde sein, weshalb die
unterschiedlichen Empfehlungen hinsichtlich
der Kalzium- und Phosphataufnahme fiir sehr
unreife Friithgeborene gegeben werden:

Die Europdische Gesellschaft fiir Pddiatrische
Gastroenterologie, Hepatologie und Erndhrung
(ESPEGHAN) legt hierbei wesentlich tiefere Kal-
ziumsupplementierungs-Empfehlungen vor, als
dies von Gruppen in klinisch kontrollierten Stu-
dien [1] eingesetzt wurde. Seitens der American
Academy of Pediatrics liegt zu der Thematik kei-
ne Behandlungsempfehlung vor, lediglich die Vi-
tamin-D-Therapie beim Frithgeborenen wird im
letzten aktuellen Statement zur Rachitispraven-
tion und dem Vitamin-D-Mangel gestreift [17].
Es kann daher erwartet werden, dass obschon die
Problematik der schweren, mit Knochenbriichen
einhergehenden Osteopenie selten geworden ist,
eine einheitliche Interpretation alter Studienda-
ten oder gdnzlich neue Daten nicht zu erwarten
sind. Auch auf diesem Hintergrund werden in ei-
ner Ubersichtsarbeit sowie einer Beobachtungs-
studie die individuell gesteuerte Kalzium- und
Phosphattherapie zur Pravention der Frithgebo-
renenosteopenie in dem vorliegenden Band aus-
fithrlich aufgegriffen [13,14].

Aufgrund der unterschiedlichen resorptiven Ver-
hdltnisse der behandelten Frithgeborenen fiir
Kalzium/Phosphat in Abhdngigkeit von entweder
Muttermilch oder Formelerndhrung, der Interfe-
renz mit miitterlichen Therapien, wie z.B. einer
lang dauernden Magnesiumtokolyse [18], mit
dem Resultat einer verminderten Knochenakqui-
sition bei der Geburt bleibt festzustellen, dass
neben den bekannten Variablen weitere Einfluss-
groBen auf den Kalzium- und Phosphatstoff-
wechsel bei rasch wachsenden sehr unreifen
Frithgeborenen zu diskutieren sind. Mithin sind,
basierend auf obigen Uberlegungen, die indivi-
duell dosierte, mittels der Urinuntersuchung ein-
fach im klinischen Alltag zu handhabende Kon-
trolle der Kalzium- und Phosphatsupplementie-
rung ein gangbarer Weg, beim Fehlen grofSer
kontrollierter Studien die Pravention der Friih-
geborenenosteopenie umzusetzen. Obschon die
langfristigen Konsequenzen einer Frithgebore-
nenosteopenie bislang nur in wenigen Studien
adressiert wurden [12], erscheint dies der wirkli-
che Goldstandard, um die Sicherheit und Effizienz
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der gezielten Kalzium- und Phosphatsupplementierung, basie-
rend auf den vorgeschlagenen Regeln, weiter und nachhaltig
zu etablieren. Studien hierzu sollten die zuvor geschilderte
komplexe Problematik mit Einflussvariablen unterschiedlicher
prd- und postnataler Komponenten analog anderen Nachsor-
gestudien beriicksichtigen, um valide Studienergebnisse zu er-
moglichen [6]. Langfristige Konsequenzen der Therapie auf die
Knochendichte kénnen analog der entwicklungsneurologischen
Studien [11,15] als deren Teil zumindest in ausgewiesenen
Zentren angegangen werden.
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