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* Aus Gründen der Leserlichkeit wird in dieser Arbeit im Folgenden ausschließlich das generische Maskulinum 
verwendet, wobei die Angaben sowohl auf das weibliche, als auch das männliche Geschlecht zu beziehen sind, 
außer es wird explizit auf das entsprechende Geschlecht hingewiesen.   

1. Zusammenfassung 

Hintergrund: Die Osteoporose ist die häufigste Erkrankung des Knochens im Alter und weist 

eine steigende Inzidenz auf [1]. An ihrer Genese sind zahlreiche Faktoren, wie z. B. Östrogen- 

und Vitamin-D-Mangel, beteiligt [2]. Bedingt durch Osteoporose können Frakturen, 

Mobilitätseinschränkungen und chronische Schmerzen auftreten [3]. Der Effekt einer 

gezielten medikamentösen Therapie auf Schmerzen und die physischen Leistungsparameter 

Kraft und Koordination unter alltäglichen Bedingungen wurde bisher nur unzureichend 

untersucht und ist daher Gegenstand dieser Studie [3–7]. 

Methode: In der vorliegenden Studie werden 25 Patientinnen und Patienten* mit einer 

diagnostizierten densitometrischen oder frakturierenden Osteoporose mit spezifischer 

medikamentöser Therapie über 18 Monate beobachtet. Die physischen Leistungsparameter 

und der Schmerz wurden vor und nach diesem Zeitraum erhoben. Es handelt sich somit um 

ein prospektives, monozentrisches und quasiexperimentelles Studiendesign mit Ein-

Gruppen-Prä-Post-Vergleich ohne Kontrollgruppe.  

Ergebnisse: In dieser Studie kann eine signifikante Abnahme der Körpergröße (p < .001), der 

Handgriffkraft rechts (p < .05) und eine Schmerzabnahme auf der numerischen Rating Skala 

(p = .001) festgestellt werden. Die Rumpfkraft, getestet durch den Chair-Rising-Test, die 

Ganggeschwindigkeit und die Koordination veränderten sich nicht signifikant (p > .05). 

Körpergewicht, sportliche Aktivität und die Einnahme von Teriparatid konnten als 

Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg ermittelt werden.  

Schlussfolgerung: Die spezifische medikamentöse Osteoporose-Therapie wirkt sich positiv 

auf die Schmerzwahrnehmung der Patienten aus, nicht jedoch auf Muskelkraft und 

Koordination. Ein ergänzendes muskuläres Training ist daher notwendig. 
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2. Grundlagen der Osteoporose 

2.1 Definition und Epidemiologie 

Die Osteoporose ist die häufigste Erkrankung des Knochens im Alter und ist durch einen 

veränderten Knochenstoffwechsel mit Störungen in der Mikroarchitektur gekennzeichnet. 

Als systemische Skeletterkrankung resultiert eine verminderte Knochendichte 

und -stabilität [1] mit steigendem Frakturrisiko [8]. Stabilitätsbestimmende Faktoren sind 

die Qualität und Dichte des Knochens [9]. 

Im Rahmen der Bone Evaluation Study (BEST) aus dem Jahr 2009 wird von 6.3 Millionen 

Erkrankten in Deutschland ausgegangen. Jährlich treten durchschnittlich 885.000 

Neuerkrankungen auf [10]. Frauen sind in der Gruppe der über 65-Jährigen signifikant 

häufiger erkrankt als Männer [11]. Vor allem Frauen in der Postmenopause sind gefährdet, 

laut WHO-Bericht liegt das Erkrankungsrisiko dieser Gruppe bei etwa 30 % [12].  

Differenziert wird zwischen der primären und sekundären Osteoporose. Zu ersterer zählt 

die postmenopausale Osteoporose, welche bei 80 % aller an Osteoporose erkrankten 

Patienten auftritt. Daneben stellt die senile Osteoporose eine weitere Form dar, deren 

Fallzahl unter Frauen und Männern ab dem 70. Lebensjahr steigt [1].  

 

2.2 Pathophysiologie des muskuloskelettalen Systems 

Das Knochengewebe besteht aus Saumzellen („Bone Lining Cells“), Osteoblasten, 

Osteozyten und Osteoklasten sowie der mineralisierten extrazellulären Matrix. Osteozyten, 

Osteoblasten und Osteoklasten werden aus Zellen des Knochenmarks gebildet. Die 

Osteoblasten entwickeln sich aus multipotenten mesenchymalen Stammzellen [13]. Sie 

bewirken den Aufbau der Knochenmatrix. Durch u.a. Insulin-like Growth Factor, Fibroblast 

Growth Factor, Bone Morphogenetic Proteins und Prostaglandine werden sie zur 

Osteoidsynthese und somit zur Bildung der kollagenreichen Knochenmatrix angeregt, 

welche, beeinflusst durch Apatitnukleatoren, über zwei Stufen mineralisiert wird [14]. Als 

wichtigster Marker gilt das Osteocalcin. Durch die Sezernation von Receptor Activator of 

NF-kB Ligand (RANKL) und Osteoprotegerin (OPG) nehmen sie außerdem Einfluss auf den 

Knochenabbau [13]. Durch die Mineralisation von Osteoblasten entstehen Osteozyten, 
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welche zahlenmäßig den größten Anteil der Knochenzellen ausmachen [14]. Sie liegen in 

Lakunen. Mit ihren von interstitieller Flüssigkeit umgebenen dendritischen Fortsätzen 

durchziehen sie in Kanälen die Knochenmatrix und bilden das lakuno-kanalikuläre System. 

Sie dienen als Mechanosensoren und detektieren mechanische Reize wie Bewegung oder 

Druckveränderungen über die in den Canaliculi verankerten Fortsätze. Als Antwort auf Reize 

kommt es im Sinne einer Mechanotransduktion zur Bildung von knochenstoffwechsel-

beeinflussenden Stoffen (z. B. RANKL, OPG, Sclerostin) [15]. Diese wirken u. a. 

transkriptionsmodulierend und können durch eine Proteomänderung Einfluss auf die 

Bildung von Strukturproteinen nehmen [16]. Sclerostin wirkt über zwei Mechanismen. Zum 

einen begünstigt es die osteozytäre Osteolyse mit Abbau der perilakunären Knochenmatrix 

und mindert außerdem die Funktion der Osteoblasten. In geringerem Teil begünstigt es zum 

anderen die Bildung von RANKL und fördert somit den osteoklastären Knochenabbau [17]. 

Je länger eine fehlende körperliche Belastung andauert, desto stärker wird es sezerniert 

[15]. 

Osteoklasten stammen vom Granulozyten-Makrophagen-System ab. Die Proliferation und 

Aktivierung erfolgt über den durch RANKL aktivierten RANK und den Colony Stimulating 

Factor. Die Osteoklasten liegen in Howship-Lakunen und bauen über ihre als Bürstensaum 

gefaltete Zellmembran („Ruffled Border“) mit Hilfe proteolytischer Enzyme (z. B. Cathepsin 

K und Carboanhydrase II) die Knochenmatrix ab. Abbauprodukte von Kollagenfasern und 

den davon abgespalteten Mineralkristallen sind Calcium, Phosphat und Aminosäuren. An 

der Oberfläche reifer Osteoklasten werden α1- und β2-Adrenorezeptoren exprimiert. Bei 

einer β-adrenergen Stimulation wird die Knochenresorption begünstigt [13]. RANKL bewirkt 

eine Reifung der Osteoklasten und führt somit ebenfalls zum Knochenabbau (s. Abb. 1). Es 

wird von Osteoblasten, Osteozyten und aktivierten T-Zellen sezerniert. RANKL wird durch 

Osteoprotegerin gehemmt, welches ebenfalls durch Osteoblasten produziert wird und 

somit dem Knochenabbau entgegenwirkt. TGF-β, Östrogene, mechanische Kräfte oder 

Bisphosphonate stimulieren die OPG-Produktion, Parathormon, Vitamin D3 und 

Glukokortikoide die RANKL-Produktion [18].  
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Abbildung 1: Einfluss des RANK/RANKL/Osteoprotegerin-Systems auf Osteoklasten [18] 

Die extrazelluläre Matrix besteht aus Hydroxyapatit und Kollagenfibrillen und bildet je nach 

Anordnung Geflecht- oder Lamellenknochen. Die Biegefestigkeit des Knochens entsteht 

durch die druck- und zugfeste Struktur aus Kollagenfibrillen und den Mineralkristallen des 

Hydroxyapatits [15]. Der Knochen besteht aus einem inneren trabekulären und einem 

äußeren kortikalen Anteil. Die verschiedenen mechanischen Eigenschaften lassen sich durch 

den Aufbau der Matrix, den Mineralisationsgrad und die Porosität erklären. Der trabekuläre 

ist deutlich poröser als der kortikale Knochen. Durch zyklische Belastungen entstehen 

Mikrofrakturen, welche die Knochenregeneration stimulieren. Bei unzureichender 

Regeneration oder zu hoher Belastung kommt es zu einer Ermüdungsfraktur. Im Alter nimmt 

die Mineralisation der Kortikalis zu, wodurch die Porosität und Steifigkeit des Knochens 

zunehmen. Ab dem 20. Lebensjahr nimmt die Knochenfestigkeit pro Jahrzehnt um ca. 3 % 

ab [13]. Zur Anpassung an Belastungen, Vorbeugung von Frakturen und Reparatur unterliegt 

der Knochen einem lebenslangen Umbauprozess („Remodeling“) [15]. Dieser findet durch 

mehrere Millionen Basic Multicellular Units (BMUs), bestehend aus einer großen Anzahl von 

Osteozyten und -blasten sowie einigen Osteoklasten, statt. Der Umbau verläuft in einem 

Zyklus von 120 Tagen. Zunächst werden Osteoklasten über die Mechanotransduktion 

aktiviert (Aktivierungsphase) und bauen die organische und anorganische Knochenmatrix 

mit Hilfe von Proteasen über einen ca. 14-tägigen Zeitraum ab (Resorptionsphase). Im 

Anschluss kommt es durch eine vermehrte Aktivierung von Osteoblasten zur 

Osteoklastenapoptose und Glättung der Howship-Lakunen. Die folgende 
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Mineralisationsphase mit zunächst Produktion des Osteoids und anschließender 

Mineralisation kann Monate dauern. Ist diese abgeschlossen, wandeln sich die Osteoblasten 

in Bone Lining Cells um und die Ruhephase wird eingeleitet. So entsteht eine strukturelle 

Knocheneinheit. Aufgrund der größeren Oberfläche wird der trabekuläre Knochen im 

Vergleich zum kortikalen zehnmal häufiger umgebaut [14, 19]. 

Während der Kindheit und Pubertät überwiegen die anabolen Prozesse mit Aufbau der 

maximalen Knochenmasse („Peak Bone Mass“) im dritten Lebensjahrzehnt. Die Peak Bone 

Mass unterliegt u.a. der Östrogenexpositionszeit (Einsetzen der Menarche, 

Schwangerschaften, Menopause), körperlicher Beanspruchung, Ernährung (Calcium- und 

Vitamin-D-Haushalt), Noxenabusus (Alkohol, Nikotin) oder chronischen Erkrankungen [2]. 

Ab dem vierten Lebensjahrzehnt überwiegt der Abbau der Knochenmasse. Einen 

wesentlichen Einfluss auf die Umbauprozesse des Knochens nehmen mechanische 

Belastungen und Sexualhormone. Die lokal exprimierte Aromatase bewirkt 

geschlechtsunabhängig durch die Abspaltung einer C19-Methylgruppe und Bildung eines 

aromatischen Ringes die Bildung von Östradiol (E2) aus Testosteron. Östrogene wirken über 

den geschlechtsunabhängigen Östrogenrezeptor α hemmend auf die Produktion des RANKL 

und proinflammatorischer Enzyme und aktivieren zugleich die Osteoklasten mit Stimulation 

der Osteoprotegerinfreisetzung, sodass der Knochenaufbau begünstigt wird. In der 

Menopause kommt es zum Abfall des Östrogens. Der resultierende postmenopausale 

Mangel verursacht einen relativen Anstieg der osteolytischen Zytokine mit folglich 

beschleunigtem Knochenabbau und steigendem Blutcalciumspiegel. Über den Calcium-

Sensing-Rezeptor der Nebenschilddrüsen wird die Freisetzung des Parathormons reduziert. 

Ein niedrigerer Parathormonspiegel bewirkt eine verminderte enterale, renale und indirekt 

gastrale Calciumresorption [20]. Neben der Calciummobilisierung supprimiert das 

Parathormon außerdem die Sclerostin-Synthese. Bei einem Mangel überwiegt dann die 

Wirkung des Sclerostins [15]. In der Menopause kommt es zu einer Abnahme des 

Serumöstradiols (ca. 85 %) und des Östrons (ca. 65 %) [14]. Durch den postmenopausalen 

Östrogenabfall werden eine größere Anzahl von BMUs aktiviert. Der Östrogenmangel wirkt 

sich in den BMUs außerdem negativ auf die Lebensdauer der Osteoblasten aus und 

begünstigt die Apoptose der Osteozyten. Gleichzeitig wird der Umsatz der Osteoklasten 

gesteigert, sodass das Gleichgewicht zu Gunsten der Knochenresorption verschoben wird 
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(s. Abb. 2) [13]. Aufgrund ihrer erhöhten Umbaurate ist vor allem die Spongiosa von den 

postmenopausalen Umbauprozessen betroffen, sodass Wirbelkörper- und distale 

Radiusfrakturen resultieren können [2, 15]. 

 

Abbildung 2: Auswirkung des verminderten Östrogens auf die Knochenzellen [13] 

Die senile Osteoporose ist gekennzeichnet durch einen Abbau der Kompakta und Spongiosa, 

sodass vermehrt Schenkelhalsfrakturen auftreten. Bedingt ist dieser Abbau durch einen 

Mangel an Bewegung, eine unzureichende Zufuhr von Calcium und Vitamin D und eine 

abnehmende Nierenfunktion. Die Knochenbilanz verschiebt sich in allen Kompartimenten 

ins Negative [2]. Aufgrund des pathologisch veränderten Knochenstoffwechsels unterliegen 

Osteoporose-Patienten neben den physiologischen Alterungsprozessen einem im Vergleich 

zu Gleichaltrigen höheren Gebrechlichkeitsrisiko („Frailty“). Frailty ist definiert durch eine 

erhöhte Anfälligkeit gegenüber Stressfaktoren bei gleichzeitigem Rückgang der 

physiologischen Leistungsfähigkeit [21] und steigender Vulnerabilität, Hospitalisations- und 

Mortalitätsrate [22]. Diese Einschränkung wird u.a. durch den Phänotyp nach Fried 

beschrieben. Kriterien für das Vorliegen der Gebrechlichkeit sind in diesem Modell ein 

ungewollter Gewichtsverlust, subjektive Erschöpfung, eine verminderte Handgriffkraft, eine 

reduzierte Gehgeschwindigkeit und eine geringere körperliche Aktivität [21, 23]. 

Als Bindeglied zwischen Knochen und Muskulatur dient das Periost. Mit Hilfe von Sehnen ist 

die Muskulatur gelenküberspannend am Knochen verbunden. Dazwischenliegende 

Knochenabschnitte unterliegen bei Muskelkontraktion einer kraftabhängigen Belastung, 
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welche Wachstums- und Regenerationsreize setzt. Modeling und Remodeling unterliegen 

dabei einer Empfindlichkeitsschwelle des Knochens für mechanische Reize. Unter einem 

Östrogenmangel steigt diese, sodass für eine positive Knochenbilanz mehr Bewegung 

notwendig ist. Diese wird unter anderem durch die belastungsabhängige De- oder 

Aktivierung der Sclerostinsynthese über das SOST-Gen über die Osteozyten reguliert [13]. 

Aufgrund der im Vergleich zum Östrogen höheren anabolen Wirkung des Testosterons 

haben Männer einen höheren Skelettmuskelanteil am Körpergewicht (Frauen: 35 %, 

Männer: 50 %), welcher in allen Altersgruppen nachweisbar ist [24]. Die Innervation der 

Skelettmuskulatur erfolgt durch α-Motoneurone, deren Zellkörper im Vorderhorn des 

Rückenmarks liegen und deren Axone in der Skelettmuskulatur enden. Die kleinste Einheit 

bilden alle durch ein einzelnes Motoneuron innervierten Muskelfasern, welche als 

motorische Einheit definiert wird. Die Signalübertragung erfolgt über die neuromuskuläre 

Endplatte, welche in Form einer chemischen Synapse vom α-Motoneuron, dem 

Skelettmuskel und dem Transmitter Acetylcholin gebildet wird [24]. Über lokale und 

deszendierende Interneurone sowie afferente Neurone erhalten die Motoneurone 

Informationen aus den spinalen und supraspinalen Strukturen (z. B. Tractus corticospinalis 

oder Zerebellum). Mittels Tonusadaptation und kompensatorischer Anspannung der 

Rumpf- oder Extremitätenmuskulatur wird auf Gleichgewichtsänderungen reagiert. Die 

Feinabstimmung der Bewegungsvorgänge erfolgt durch Afferenz- und Efferenzkopien über 

die kortikalen Motoneurone und sensorischen Afferenzen (z. B. Tractus spinocerebellaris) 

[24].  

Die Muskelkraft wird über zwei Mechanismen reguliert. Zum einen geschieht dies durch die 

Rekrutierung einer veränderbaren Anzahl an aktivierten motorischen Einheiten. Je größer 

die motorische Einheit, desto mehr Kraft kann aufgewendet werden, je kleiner, desto 

feinmotorischer können die Einheiten agieren. Zum anderen kann die Kontraktionskraft 

durch die Erregungsrate in Form einer Steigerung der Aktionspotenzialfrequenz erhöht 

werden [24]. 

Mit steigendem Alter kommt es zu Degenerationsprozessen, welche zu einem defizitären 

sensomotorischen System führen [25]. Im Alter verschiebt sich der Anteil der anabolen und 

katabolen Hormone in der Skelettmuskulatur, sodass sich ein Ungleichgewicht zu Gunsten 

der katabolen Prozesse ergibt. Dazu zählt das im Muskel selbst gebildete Myostatin [26], 
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welches die Proteinkinase B/AKT blockiert und dadurch autophagische Prozesse begünstigt 

[24]. Zudem erhöht sich die Konzentration des TNF-α im Plasma, welches die Apoptose der 

Muskelzellen induziert [27]. Durch die Abnahme von Faserzahl und -dicke in den 

motorischen Einheiten und einer Denervierung der motorischen Einheiten kommt es zu 

einer altersbedingten Muskelatrophie. Das Muskelgewebe wird durch Bindegewebe ersetzt 

und die maximale Kraft der Muskulatur nimmt ab [24]. Dadurch reduzieren sich die auf den 

Knochen einwirkenden Kräfte und der Knochen wird weniger verformt. Aufgrund der 

Anpassung des Knochens an mechanische Anforderungen („Form Follows Function“) [28] 

wird bei reduzierter internaler Krafteinwirkung das Gleichgewicht zugunsten der 

Knochenresorption verschoben, sodass bei geringerer Muskelmasse das Osteoporose-Risiko 

steigt [29]. Es resultiert eine geringere Stabilität des Knochens gegenüber externen Reizen, 

z. B. Stolpern oder Ausrutschen, mit Frakturfolge [28]. Bis zum 84. Lebensjahr stellen Stürze 

den häufigsten Grund für eine Wirbelkörperfraktur dar [30]. Die erhöhte Sturzneigung wird 

zudem durch eine mangelnde Koordinationsfähigkeit, Instabilität und altersbedingte 

Hirninvolution aggraviert. Durch abnehmende Leitungsgeschwindigkeiten der afferenten 

Bahnen und die durch die Muskelatrophie reduzierte Anzahl an Muskelspindeln ist auch die 

Propriozeption als Folge des Alterungsprozesses eingeschränkt [25, 31]. Bewegung bewirkt 

über Aktivierung der Satellitenzellen eine Muskelregeneration, fördert anabole Prozesse 

sowie die Mitochondrienfunktion und wirkt der Atrophie der motorischen Endplatten 

entgegen, wodurch sich Alterungsprozesse nicht aufhalten, aber verlangsamen lassen. Eine 

steigende Inaktivität im Alter mindert die Regenerationsfähigkeit des Skelettmuskels [24].  

Durch die veränderte Qualität und Quantität des Knochens resultieren bei Osteoporose-

Patienten Frakturen. Durch dieses zusätzliche Ungleichgewicht im muskuloskelettalen 

System und altersgemäß abnehmender Kraft der Rückenmuskulatur kommt es zu 

Haltungsschäden mit Kyphosierung der Wirbelsäule [6, 14]. Die aus der Osteoporose 

resultierenden Beeinträchtigungen des muskuloskelettalen Systems fügen sich in den 

Kontext der altersbedingt abnehmenden Ressourcen des Sehens, der Kraft und 

Koordination ein und führen daher zu multiplen kritischen Veränderungen. Die Abnahme 

von Muskelkraft und Knochenmasse resultiert in einem erhöhten Risiko für Stürze oder 

Hüftfrakturen [32] und geht mit chronischen Schmerzen [30] einher. Zudem leiden diese 

Patienten im Vergleich zu gleichaltrigen Gesunden zusätzlich an einer posturalen 
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Unsicherheit mit weiter steigender Sturzgefahr [33]. Weitere Folgen sind Hospitalisierungen 

mit einer erhöhten Mortalität [34], steigende Unsicherheit im Alltag und eine 

eingeschränkte Lebensqualität [35]. Angesichts des demografischen Wandels wird der 

Osteoporose daher in der Zukunft eine noch größere gesellschaftliche Bedeutung 

zukommen [36]. 

 

2.3 Diagnostik 

Der Dachverband Osteologie empfiehlt bei allen Personen über 50 Jahre nach Auftreten 

einer Fragilitätsfraktur eine Risikoabklärung weiterer Frakturen. Zudem sollte bei Personen 

ab dem 50. Lebensjahr mit vorhandenen Risikofaktoren eine Basisdiagnostik erwogen 

werden [37]. Für diese, insbesondere bei Hüft- und Wirbelkörperfrakturen, entwickelte der 

Dachverband Osteologie ein eigenes Modell, welches neben Alter und Geschlecht der 

Patienten auch Messwerte der Dual-Röntgen-Absorptiometrie-Messung und klinische 

Risikofaktoren einbezieht. Sollte das Frakturrisiko in den nächsten zehn Jahren 20 % oder 

mehr betragen, wird ebenfalls die Durchführung einer Basisdiagnostik empfohlen [37]. 

Diese umfasst neben einer ausführlichen Anamnese und einer körperlichen Untersuchung 

eine Osteodensitometrie, eine laborchemische Untersuchung mit definierten Bestandteilen 

des Basislabors und, insbesondere bei klinischem Anhalt, eine bildmorphologische 

Darstellung der Wirbelsäule zur Detektion von Wirbelkörperfrakturen [37]. Zur 

Osteodensitometrie wird die Dual-Röntgen-Absorptiometrie (DXA) empfohlen. Hier werden 

der mittlere T-Score von mindestens zwei Wirbelkörpern, der lumbalen Wirbelsäule und 

eine Messung des proximalen Femurs vorgenommen und anschließend mit 

geschlechtsspezifischen, zuvor festgelegten Normwerten verglichen [37]. 
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2.4 Pharmakologische und Nicht-pharmakologische Osteoporose-Therapie 

Zur Behandlung der Osteoporose gibt es eine Vielzahl an pharmakologischen und nicht-

pharmakologischen Therapieoptionen. Im Folgenden wird nur auf die in dieser Studie 

angewandten Therapiestrategien und Präparate eingegangen. 

Deckt die Calciumzufuhr über die Nahrung trotz Ernährungsberatung nicht den Tagesbedarf 

(1000 mg Calcium/Tag [38]), sollte es aufgrund des Fraktur-senkenden Effektes [39] 

substituiert werden. In höheren Dosen steigt jedoch das Risiko für Myokardinfarkte [40]. Zur 

Korrektur eines Vitamin-D-Mangels (25-Hydroxyvitamin-D-Spiegel i. S. < 50 nmol/l [38]) 

erfolgt die wöchentliche Einnahme von 20.000 IE Vitamin D3 [41].  

Zu den am häufigsten verwendeten spezifischen Medikamenten zur Osteoporose-Therapie 

zählen Bisphosphonate. Sie sind Analoga der Pyrophosphate mit einer P-C-P-Struktur. Die 

Bindung erfolgt am Hydroxylapatit. Der Hauptwirkort sind reife Osteoklasten [42]. Sie lagern 

sich in die Resorptionslakunen ein und werden dort entweder durch Osteoblasten in den 

Knochen eingebaut oder durch Osteoklasten phagozytiert. In letzteren bewirken sie eine 

Inaktivierung mit Abnahme der Ruffled Borders und schlussendlich die Apoptose durch 

Blockade der Farnesyl- und Geranyl-GTPasen im Mevalonsäurezyklus (s. Abb. 3) [18]. 

Bisphosphonate haben eine geringe Resorptionsrate (1 – 10 %). Da Eisen und Calcium die 

Resorption zusätzlich mindern, sollten sie nüchtern und 30 Minuten vor der ersten Mahlzeit 

eingenommen werden [43]. Die Elimination erfolgt renal vor allem über die glomeruläre 

Filtration. Sie können noch 1.5 Jahre nach der letzten Gabe im Urin nachgewiesen werden 

[44]. Unter der Medikation kommt es zu einer Reduktion von Wirbelkörper-, Radius- und 

Hüftgelenksfrakturen [45]. In dieser Studie kamen folgende Bisphosphonate in empfohlener 

Dosierung [46] zur Anwendung:  

• Alendronat 70 mg einmal wöchentlich per os 

• Ibandronat 3 mg alle drei Monate intravenös 

• Zoledronat 5 mg alle zwölf Monate intravenös  
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Abbildung 3: Wirkung von Bisphosphonaten auf den Osteoklasten [18] 

Eine weitere medikamentöse Therapieoption ist das Teriparatid. Dieses führt über die 

Bindung an den Parathormon-Rezeptor über verschiedene Zellpfade zu einer Aktivierung 

der Osteoblasten [41]. Die anabole Wirkung von 20 µg täglich subkutan führt zu der 

Zunahme der trabekulären Quervernetzung und kortikalen Dicke [47]. Aufgrund des 

Osteosarkomrisikos sollte eine maximale Therapiedauer von 24 Monaten nicht 

überschritten werden [45]. Es gibt Hinweise, dass der fraktursenkende Effekt insbesondere 

auf Wirbelkörper unter Teriparatid im Vergleich zu den Bisphosphonaten höher ausfällt [48]. 

Ebenfalls zur Anwendung kam der 2010 neu zugelassene monoklonale IgG2-Antikörper 

Denosumab. Dieser bindet an RANKL, sodass eine Aktivierung von RANK und somit die 

Osteoklastenproliferation ausbleibt [49]. Die Dosis beträgt 60 mg halbjährlich subkutan [46]. 

Des Weiteren wurde in dieser Studie das Di-Strontiumsalz in Form von Strontiumranelat in 

einer Dosis von 2 g täglich per os verabreicht. Es führt einerseits zur Neubildung der 

Osteoblasten und verringert andererseits die Osteoklastendifferenzierung und die 

osteokatabole Wirkung reifer Osteoklasten in vitro [50]. Aufgrund im Verlauf 

hinzugekommener zahlreicher zerebrovaskulärer Kontraindikationen und Rote-Hand-Briefe 

sank der Absatz und die Produktion wurde 2017 eingestellt [51]. 
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Zur Behandlung der Osteoporose werden neben der medikamentösen Therapie auch 

physiotherapeutische Maßnahmen eingesetzt. Regelmäßige körperliche Aktivität wirkt 

durch Verbesserung der posturalen Stabilität sturzpräventiv und verbessert die 

Beweglichkeit und Lebensqualität der Patienten [52–54]. Mit Hilfe eines standardisierten 

physiotherapeutischen Trainingsprogramms können Funktionsparameter durch 

Optimierung des sensomotorischen Systems verbessert, die Knochendichte gesteigert und 

Schmerzen reduziert werden [31, 55]. Um ein optimales Milieu zu schaffen, sollte initial mit 

einer Aufwärmphase begonnen werden. Im Anschluss wird eine Sequenz mit dynamischen 

Kraftübungen empfohlen, da es entsprechende Reizraten und -höhen kombiniert [13]. 

Positiv auf die Knochendichte bei an Osteoporose Erkrankten wirken sich Übungen auf die 

großen Muskelgruppen mittels aeroben Trainings (60 % der Herzfrequenz) und 50 – 80 % 

des One-Repetition-Maximums aus. Das Sturzrisiko kann durch Heimprogramme mit 

Gleichgewichts- und Kraftübungen mit 0.5 – 2.5 kg Gewichtsmanschetten in Kombination 

mit Walking effektiv gesenkt werden [13, 56]. Ein kombiniertes Trainingsprogramm mit 

Schwerpunkt auf Muskelkraft und Gleichgewichtstraining senkt somit das Sturz- und 

Frakturrisiko [57]. Auch Tai Chi, Yoga oder Pilates nehmen positiven Einfluss [56, 58].  

Bei prämenopausalen Frauen kann so das Osteoporose-Risiko gesenkt werden [59]. Die 

Trainingseinheiten sollten 2 – 3-mal pro Woche durchgeführt werden und mindestens 

30 – 60 Minuten andauern. Wird das Training für längere Zeit beendet, reduziert sich auch 

der positive Effekt auf den Knochen [56]. Optimal ist, wenn dieses Training zumindest zu 

Beginn unter Aufsicht von medizinisch geschultem Personal erfolgt, damit die globalen und 

stabilisierenden Muskelgruppen gleichermaßen trainiert werden.  
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3. Problem- und Zielstellung 

Viele bisherige Studien betrachten den Effekt einzelner Präparate oder Wirkstoffgruppen 

der Osteoporose-spezifischen Medikamente auf den Knochenstoffwechsel, die Rate neuer 

Frakturen oder seltener die Lebensqualität [3–7]. Der Einfluss einer medikamentösen 

Therapie auf die physische Fitness und die Entwicklung des Rückenschmerzes einer 

heterogen therapierten Patientengruppe unter realen Bedingungen wurde in dieser 

Komplexität bisher nicht untersucht und soll mögliches Optimierungspotenzial aufdecken, 

um die Therapie der Patienten weiter zu verbessern. Tägliche Rückenschmerzen wirken sich 

negativ auf die Lebensqualität aus, sodass deren Reduktion und Vermeidung wichtige 

Therapiebestandteile sind und von den Patienten als Therapieerfolg gewertet wird. Um die 

Selbstständigkeit zu erhalten und Hospitalisierung zu vermeiden, wird eine langfristige 

Stabilität von Kraft und Koordination angestrebt. Ziel dieser Studie war es daher, den Effekt 

einer spezifischen Osteoporose-Therapie auf physische Leistungsparameter wie Handkraft, 

Chair-Rising-Test und Koordination sowie die Schmerzwahrnehmung zu untersuchen. 

Neben der medikamentösen Therapie wird allen Osteoporose-Patienten zu einer 

regelmäßigen körperlichen Aktivität geraten [37]. Durch Termine, Nichtwissen oder 

Bequemlichkeit ist unsicher, ob diese durch alle Patienten in ausreichender Intensität 

umgesetzt wird. Die sportliche Betätigung der Patienten ist ebenfalls Gegenstand dieser 

prospektiven Arbeit.  
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4. Methodik und Charakteristik der Untersuchungsgruppe  

4.1 Studiendesign 

Bei der hier durchgeführten Studie handelt es sich um ein prospektives, monozentrisches 

quasiexperimentelles Studiendesign mit Ein-Gruppen-Prä-Post-Vergleich ohne 

Kontrollgruppe. Nach zuvor festgelegten Kriterien wurden Patienten vor und unter einer 

medikamentösen Therapie untersucht. Primärer Endpunkt war die Wirksamkeit der 

medikamentösen Therapie im Hinblick auf Rückenschmerz und physische 

Leistungsparameter. Zudem wurden Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg untersucht. 

Die Studie entspricht den Anforderungen der Helsinki-Erklärungen von 1975 in der Fassung 

von 2000 und erhielt das positive Ethikvotum der zuständigen Ethikkommission der 

Universität Rostock (Nr. A 2018-0247). 

Der Zeitraum zwischen der Erstuntersuchung und der Kontrolluntersuchung betrug im 

Durchschnitt 18 Monate (SD = 4.97, s. Tab. 1). Dabei fand die Erstuntersuchung des ersten 

Patienten der Untersuchungsgruppe im November 2013 und die Erstuntersuchung des 

letzten Patienten im Oktober 2015 statt. 

Tabelle 1: Deskriptive Statistik des Untersuchungszeitraums 
 

N Min Max MW SD 

 Untersuchungszeitraum (Monate) 25 12 30 18 4.97 

 

4.2 Vorbereitung und Voraussetzung 

Die Datenerhebung und Untersuchung erfolgten in einer osteologischen Spezialambulanz. 

Eingeschlossen wurden Patienten mit einer densitometrischen oder frakturierenden 

Osteoporose und röntgenologischer Bildgebung der Brust- und Lendenwirbelsäule mit 

Knochendichtemessung. Die Erstuntersuchung der Patienten bestand in der 

Erstuntersuchung in der Ambulanz. Ausschlusskriterien waren Patienten mit schwerem oder 

nicht einstellbarem Hypertonus, schwerer Herzinsuffizienz, relevanten neurologischen oder 

vestibulären Erkrankungen, einer Betreuungspflicht, einer Polypharmazie, anamnestischen 

Radiusfrakturen oder schweren Arthrosen. Die Ausschlusskriterien wurden gewählt, um die 

Vergleichbarkeit der Messungen zu gewährleisten. Beispielsweise verfälschen 

Radiusfrakturen und schwere Arthrosen die Ergebnisse der Handgriffkraftmessung [60]. 
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Dies schloss eine Vielzahl an Patienten aus und erschwerte die Rekrutierung. Die 

Kontrolluntersuchung wurde im Zeitraum von maximal zwei Jahren geplant und im 

Anschluss an die jährliche Kontrolle durchgeführt. Es erfolgte eine ausführliche Aufklärung 

über Vorhaben, Umsetzung und Risiken dieser Arbeit. Für die schriftliche Dokumentation 

des Einverständnisses und Freiwilligkeit der Studienteilnahme wurde den Patienten die 

Aufklärung und Einverständniserklärung postalisch zugesandt (s. Anhang). Da einige 

Patienten der Untersuchungsgruppe die jährliche Kontrolle nicht vereinbarten oder 

einhielten, wurden alle Patienten, die nicht an einer Kontrolluntersuchung nach Ablauf eines 

Jahres teilnahmen, telefonisch kontaktiert und ein Termin zur Durchführung ebendieser 

vereinbart. Zudem wurden in einem zweiten Termin oder Telefonkontakt die aktuellen 

Schmerzen der Patienten unter der Therapie erhoben. Ursprünglich erfüllten laut Aktenlage 

83 Patienten die Voraussetzungen, von denen 58 den Kontrolltermin nicht wahrnahmen, 

die Studienteilnahme verweigerten oder im Verlauf die Einschlusskriterien nicht mehr 

erfüllten. 

 

4.3 Untersuchungsdurchführung und -ablauf 

4.3.1 Ablauf der Erst- und Kontrolluntersuchung  

Die Datensichtung und Untersuchung dienten der Erhebung einer ausführlichen Anamnese 

inklusive Ernährungs- und Medikamentenanamnese. Hierzu zählte auch die Erfassung bisher 

erlittener Frakturen und der zum Untersuchungszeitpunkt bestehenden chronischen 

Wirbelsäulenschmerzen, angegeben auf der numerischen Rating Skala (NRS). Diese umfasst 

als eindimensionale Skala elf Stufen. „0“ ist dabei gleichbedeutend mit keinem und „10“ mit 

dem schlimmsten vorstellbaren Schmerz. Akute Schmerzen durch Traumata oder frische 

Frakturen wurden in dieser Studie nicht miterfasst.  

Zudem wurde die Körpergröße und das -gewicht bei entkleidetem Patienten mittels 

standardisierter genormter Personenwaage mit integriertem Maßband ermittelt. Im 

Anschluss fand die klinische Untersuchung statt, welche den Tandemstand, -gang, „Gehen 

über acht Meter“ zur Ermittlung der Ganggeschwindigkeit, die Handgriffmessung und den 

Chair-Rising-Test umfasste. Zur Einschätzung motorischer und koordinativer Defizite kam 

außerdem eine modifizierte Form der Short Physical Perfomance Battery (SPPB) zur 
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Anwendung, in welche Teile der o.g. Tests mit einflossen (Tandemstand, 

Ganggeschwindigkeit, Chair-Rising-Test [61]). 

Zur Vervollständigung der Diagnostik erfolgte eine leitliniengerechte laborchemische 

Untersuchung der osteologisch relevanten Laborparameter (Blutbild, 

Blutsenkungsgeschwindigkeit, C-reaktives Protein, Serum-Calcium, -Phosphat, Alkalische 

Phosphatase, Gamma-GT, Serum-Eiweißelektrophorese, Thyreoidea stimulierendes 

Hormon [37]). Zudem erfolgte die regelhafte Bestimmung von 25-Hydroxy-Vitamin-D3. 

Anhand der Laborergebnisse und der Anamnese konnte im Anschluss eine individuelle 

Ernährungsberatung erfolgen. Da eine 25-Hydroxy-Vitamin-D-Serum-Konzentration 

< 50 nmol/l und eine Calciumzufuhr von < 500 mg/Tag mit der Nahrung mit einem erhöhten 

Frakturrisiko einhergehen [37], wurde in diesen Fällen eine Substitution eingeleitet.  

Zur Detektion des Einflusses einer medikamentösen Osteoporose-Therapie auf die 

physische Fitness erfolgte nach einem Zeitraum von durchschnittlich 18 Monaten die 

Kontrolluntersuchung der o.g. körperlichen Tests, die Körpergewichtsmessung und die 

Erhebung der Schmerzen.  

 

4.3.2 Erhebung der physischen Leistungsparameter  

Die körperlichen Untersuchungen wurden in der Erstuntersuchung und 

Kontrolluntersuchung von jeweils derselben Person durchgeführt, um den subjektiven 

Faktor der Messungen einzuschränken. Begonnen wurde die körperliche Untersuchung mit 

dem Tandemstand und -gang zur Testung der Koordination, welche barfuß umgesetzt 

wurden. Beim Tandemstand wurde ein Fuß dicht vor den anderen gestellt, sodass sich die 

Großzehe des hinteren Fußes und die Ferse des vorderen Fußes berührten. Diese Position 

musste zehn Sekunden selbstständig gehalten werden, ohne die Fußposition zu korrigieren 

oder sich abzustützen (s. Abb. 4). Im Anschluss wurde der vorne stehende Fuß gewechselt 

und die Position erneut für zehn Sekunden gehalten. Um die Ergebnisspanne anschaulicher 

darstellen zu können, wurde ein Score für die Verifizierung der Patientenleistungen 

entwickelt (s. Tab. 2). Bei diesem Score sind maximal vier Punkte möglich, wenn die Position 

problemlos zehn Sekunden gehalten werden konnte, und minimal ein Punkt, wenn eine 

fehlerfreie Ausführung nicht möglich war. 
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Tabelle 2: Score des Tandemstands 

Punkte Ergebnis des Tandemstands  

4 10 s gehalten 

3 10 s gehalten, wackelig 

2 10 s gehalten, sehr wackelig 

1 Keine 10 s gehalten 

Für den Tandemgang schritt der Patient mit acht Schritten eine gedachte Linie im 

„Seiltänzergang“ ab, dabei wurden die Füße wie o.g. nah zueinander gesetzt. Als nicht 

erfolgreich durchgeführt galt der Test, wenn sich der Patient abstützte, vertrat oder von der 

gedachten Linie abwich. Gemessen wurde die Anzahl der Schritte, die fehlerfrei absolviert 

werden konnten.  

Die Ganggeschwindigkeit in m/s wurde durch die für die acht Meter benötigte, mittels 

Stoppuhr gemessene Zeit im Gehtest berechnet. Auf dieser Strecke durfte sich der Patient 

nicht an umgebenen Möbelstücken oder dem Untersucher abstützen.  

Die Kraft der unteren Extremität wurde mittels Chair-Rising-Test bestimmt. Die Patienten 

setzten sich mit verschränkten Armen auf einen Stuhl ohne Armlehnen. Dann erhoben sie 

 Abbildung 4: Durchführung des Tandemstands 
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sich schnell vom Stuhl und nahmen danach wieder die Sitzposition ein. Dieser Vorgang 

wurde fünfmal wiederholt, eine zur Hilfenahme der Hände war unzulässig. Die benötigte 

Zeit wurde in Sekunden festgehalten. Mit Hilfe eines handelsüblichen 

Handkraftdynamometers konnte die Handgriffkraft ermittelt werden. Der Patient drückte 

dieses so kräftig wie möglich mit der zu prüfenden Hand, wodurch die Kraft in 

Kilogramm (kg) abzulesen war (s. Abb. 5). Die Messung wurde mit der anderen Hand 

wiederholt.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 5: Durchführung von Chair-Rising-Test und Handgriffkraftmessung 

Die Short Physical Performance Battery ist eine Kombination aus mehreren Tests und 

beinhaltet im Vergleich zu den bereits beschriebenen Untersuchungen eine zum Teil leicht 

modifizierte Umsetzung des Tandemstands, des Gehens über vier Meter und des Chair-

Rising-Tests [61]. Der Tandemstand prüft die Koordination (s. o.) und wurde ergänzt um den 

Stand mit geschlossenen Füßen und den Semitandemstand, bei dem eine Ferse mittig zur 

Innenseite des anderen Fußes steht. Diese Position musste ebenfalls für je zehn Sekunden 

gehalten werden. Beim Tandemstand spielt es keine Rolle, welcher Fuß der vordere ist, in 

dieser Studie wurde die Position „rechts vor links“ gewählt. Das Gehen über vier Meter 

wurde in dieser Studie durch Verwendung der Ganggeschwindigkeit der Patienten über acht 



 

27 
 
 

Meter leicht modifiziert. Zur Vergleichbarkeit wurden die vorgegebenen Zeiten, in denen 

die vier Meter in der SPPB für die jeweilige Punktzahl zurückgelegt werden müssen [62], in 

die Laufgeschwindigkeit (m/s) umgerechnet und auf die Ergebnisse der Patienten 

übertragen. In den drei Tests kann von dem Patienten, je nach erbrachter Leistung, jeweils 

eine Punktzahl von null bis vier erzielt werden. Zum Schluss werden die drei Punktzahlen 

addiert. Die maximale Punktzahl beträgt zwölf Punkte, minimal sind null Punkte zu erreichen 

[62, 63].  

 

4.4 Untersuchungsgruppe 

4.4.1 Anamnestische Grundcharakteristika der Studienpopulation 

Am Ende der Studie standen die Daten von 25 Osteoporose-Patienten zur Verfügung. 

22 Frauen und drei Männer mit einem Durchschnittsalter von 65 (64.96) Jahren nahmen teil. 

Der jüngste Patient war 48 Jahre und der älteste Patient 78 Jahre alt. Der größte Anteil der 

Patienten befand sich in der Altersgruppe der 60- bis 69-Jährigen (zehn Patienten), gefolgt 

von der Altersgruppe der 70- bis 79-Jährigen (acht Patienten; s. Abb. 6, Tab. 3). Die 

Knochendichtemessung im Patientenkollektiv erfolgte in der lumbalen Wirbelsäule. Der 

ermittelte T-Score betrug durchschnittlich -2.7 SD. 

 

Abbildung 6: Altersgruppen in der Untersuchungsgruppe 

Tabelle 3: Deskriptive Statistik des Alters 
 

N Min Max MW SD 

 Alter (Jahre) 25 48 78 64.96 8.32 

4%

24%

40%

32%

40-49 Jahre 50-59 Jahre 60-69 Jahre 70-79 Jahre
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Laut Patientenakte litten 32 % der Patienten an orthopädischen Erkrankungen, wozu 

lumbale Bandscheibenvorfälle, Cox- oder Gonarthrosen zählten. Drei der Patienten 

erhielten einen Gelenkersatz. Bei 48 % der Patienten lag neben der Osteoporose keine 

weitere Erkrankung des muskuloskelettalen Systems vor. Zudem wurde der berufliche 

Werdegang zur Erhebung körperlicher Belastungen betrachtet. 76 % der Patienten gingen 

weniger als zwölf Jahre zur Schule. Zum Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung waren 28 % der 

Patienten berufstätig und 72 % der Patienten bereits berentet. Ihr berufliches 

Tätigkeitsprofil beschrieben 8 % der Patienten als vorwiegend stehend, 32 % als vorwiegend 

sitzend und 60 % als gemischt aus stehenden und sitzenden Tätigkeiten. Bei 32 % der 

Patienten war der Beruf Rückenmuskulatur beanspruchend. Drei Patienten arbeiteten in der 

Kranken- oder Altenpflege, zwei Patienten im Hotelgewerbe und drei Patienten in 

Handwerksberufen.  

In der ausführlichen Anamnese konnten unter anderem die in Tabelle 4 genannten 

Parameter des Lebensstils erhoben werden. 72 % der Patienten gaben an, Sport zu treiben. 

Dies erfolgte mittels physiotherapeutischer Maßnahmen in Rehabilitationsprogrammen 

oder Rückenschulen zur Muskelkräftigung durch Pezziball und Theraband, Training mit 

Gewichten im Fitnessstudio, Pilates oder Wassergymnastik. Ein regelmäßiges Training im 

Sinne intensiver, muskulärer Sporteinheiten führten nur 20 % der Patienten durch. Etwa ein 

Viertel der Patienten in der Untersuchungsgruppe (28 %) gaben an, in der Vergangenheit 

geraucht zu haben oder weiterhin zu rauchen. Von diesen hatten 57 % weniger als 10 Pack-

years (py), 29 % über 20 py und 14 % 50 py. Von den 22 weiblichen Patienten nahmen 73 % 

in der Vergangenheit zur Kontrazeption oder Behandlung klimakterischer Beschwerden 

Östrogenpräparate ein. Die maximale Einnahmedauer betrug bei 31 % 10 Jahre, bei 44 % 

20 Jahre und bei 25 % 30 Jahre (s. Abb. 7). 
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Tabelle 4: Anamnestische Grundcharakteristika der Studienpopulation 

  Allgemeine Anamnese  

 Regelmäßiger Sport ja / nein (%) 72 / 28 

 Nikotinabusus ja / nein (%) 28 / 72 

Östrogeneinnahme (n = 22) ja / nein (%) 73 / 27 

 Muskuloskelettale Erkrankungen 

- Orthopädisch (%) 

- Keine (%) 

 

32 

48 

 Schulbildung ≥12 Jahre / < 12 Jahre (%) 24 / 76 

 Arbeitssituation 

- Berufstätig (%) 

- Arbeitsuchend (%) 

- Berentet (%) 

 

28 

0 

72 

 Tätigkeitsprofil im Beruf 

- Sitzend (%) 

- Stehend (%) 

- Gemischt (%) 

 

32 

8 

60 

 Rückenmuskulatur beanspruchende Tätigkeit ja /nein (%) 32 / 68 

 

 

Abbildung 7: Verteilung ausgewählter Grundcharakteristika 
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4.4.2 Frakturen 

19 der 25 Patienten (76 %) erlitten mindestens eine Osteoporose-bedingte Fraktur. Der 

Großteil hiervon (15 Patienten; 79 % der Patienten mit Fraktur) erlitt zentrale Frakturen, 

drei Patienten gaben sowohl periphere als auch zentrale Frakturen und ein Patient rein 

periphere Frakturen an (s. Abb. 8). Zu bemerken ist jedoch, dass aufgrund der 

Ausschlusskriterien für diese Studie die Osteoporose-typische Radiusfraktur nicht 

vorkommt, da in diesen Fällen keine objektivierbaren Ergebnisse der Handgriffkraft hätten 

erhoben werden können [60]. Zur weiteren Differenzierung der Frakturereignisse wurde die 

Verteilung der zentralen Frakturen erfasst. Da auch Kombinationen aus Brust- und 

Lendenwirbelkörperfrakturen auftreten können, bestand die Möglichkeit der 

Mehrfachnennung innerhalb der einzelnen Kategorien. 16 Patienten erlitten eine oder 

mehrere Frakturen im Bereich der Wirbelkörper, davon frakturierte bei 15 (94 %) ein 

Brustwirbelkörper. Sieben Patienten gaben Lendenwirbelkörper- und zwei Patienten 

Schenkelhalsfrakturen an. Der 12. Brustwirbelkörper war der am häufigsten frakturierte 

Wirbelkörper (acht Frakturen). Es folgten Frakturen des 11. Brustwirbel- und 3. 

Lendenwirbelkörpers (je fünf Frakturen) und des 10. Brustwirbel- und 

1. Lendenwirbelkörpers (je vier Frakturierungen). 

 

Abbildung 8: Verteilung der Frakturen 

Unter den 16 Patienten mit Wirbelkörperfrakturen befanden sich 62.5 % mit zwei (25 %) 

oder weniger frakturierten Wirbelkörpern pro Person (37.5 %; s. Abb. 9). 12.5 % der 

Patienten erlitten drei und weitere 12.5 % mehr als fünf Wirbelkörperfrakturen.  

Lendenwirbel-
körper (n = 7) 

Fraktur   
(n=19) 

Zentral 
(n = 15) 

Zentral & 
Peripher 
(n = 3) 

Peripher 
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Abbildung 9: Anzahl frakturierter Wirbelkörper der einzelnen Patienten 

Werden die Abnahme der Körpergröße, die Rückenschmerzen und die 

Wirbelkörperfrakturen korreliert, findet sich eine statistisch höchst signifikante starke 

Korrelation (Spearman-Korrelation = .650, p = .01) zwischen der Abnahme der Körpergröße 

und der bestehenden Wirbelkörperfrakturen. Eine weitere statistisch signifikante 

Korrelation zwischen den anderen Parametern wurde nicht bestätigt (s. Tab. 5).  

Tabelle 5: Korrelation Größenabnahme, Schmerz und Wirbelkörperfrakturen 

  Größenabnahme Schmerz  Wirbelkörperfrakturen  

 Größenabnahme 1 .118 .650 (p = .01) 

 Schmerz .118 1 -.070 

 Wirbelkörperfrakturen  .650 (p = .01) -.070 1 

Während des Untersuchungszeitraums traten bei sechs Patienten (24 % der Patienten, 

s. Abb. 10) neue Frakturen auf, darunter befand sich ein Patient, der zuvor keine Fraktur 

erlitten hatte. 57 % der neuen Frakturen waren zentral. Ein Patient brach sich nach einem 

Treppensturz den achten und neunten Brustwirbelkörper. Bei zwei weiteren Patienten 

wurde die Verdachtsdiagnose einer Wirbelkörperfraktur gestellt, deren Bestätigung für die 

Statistik angenommen wurde. Drei Patienten erlitten eine Fraktur der distalen unteren 

Extremität. Zwei davon waren sicher traumatisch bedingt (Fahrradsturz, 

Supinationstrauma). Somit traten bei sechs Patienten sieben neue Frakturen während des 

Untersuchungszeitraums auf, bei drei Patienten war die Genese traumatisch.  

0

1

2

3

4

5

6

7

1 2 3 4 5 6 7

A
n

za
h

l d
er

 P
at

ie
n

te
n

Anzahl der frakturierten Wirbelkörper



 

32 
 
 

 

Abbildung 10: Neu aufgetretene Frakturen während des Untersuchungszeitraums 

 

4.4.3 Pharmakologische Therapie der Untersuchungsgruppe 

Zur vereinfachten Darstellung wird die Gesamtheit der verschriebenen 

Medikamentengruppen und die Häufigkeit ihrer Verschreibungen in der 

Untersuchungsgruppe betrachtet. Bei 4 % der Patienten stellte sich die tägliche 

Nahrungsaufnahme an Calcium als unzureichend dar, sodass eine 

Calciumsupplementierung erforderlich wurde. Bei 76 % der Patienten fiel laborchemisch ein 

Vitamin-D-Mangel auf, weshalb eine 25-Hydroxy-Vitamin-D-Substitution mit Einnahme von 

20.000 IE alle zwei oder vier Wochen, je nach Ausmaß des Mangels, begonnen wurde.  

Zur spezifisch-osteologischen Therapie kamen Zoledronsäure, Alendronsäure, 

Ibandronsäure, Denosumab, Teriparatid und Strontiumranelat zum Einsatz. Die 

Verschreibung der Präparate erfolgte in der Sprechstunde unter individueller Risiko-Nutzen-

Abwägung. Bei Patienten mit Erkrankungen des Gastrointestinaltrakts, wie Gastritiden, 

Ulcera oder Reflux, kamen Zoledronsäure oder Denosumab zum Einsatz. Postmenopausalen 

Patientinnen mit erhöhtem Frakturrisiko oder Unverträglichkeiten gegenüber anderen 

Bisphosphonaten wurde Ibandronsäure verordnet. Patienten mit neuer oder kürzlich 

aufgetretener Fraktur bei geringem Trauma erhielten Zoledronsäure oder Teriparatid. 

Abbildung 11 visualisiert die Anzahl der verordneten Präparate. Unter den Osteoporose-

spezifischen Medikamenten wurden am häufigsten Bisphosphonate in Form von 

Zoledronsäure, Alendronsäure und Ibandronsäure verschrieben (68 %). Die Zoledronsäure 
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wurde intravenös bei 14 Patienten angewendet, wobei bei einem Patienten im Verlauf der 

Therapie der Wechsel zur Alendronsäure erfolgte. Weitere drei Patienten nahmen 

Alendronsäure in Form von Tabletten per os ein, einer dieser Patienten als 

Kombinationspräparat mit Cholecalciferol. Die Ibandronsäure wurde intravenös bei einem 

Patienten alle drei Monate verabreicht. Insgesamt wurden dementsprechend 15 Patienten 

intravenös mit Bisphosphonaten versorgt. Des Weiteren wurde der monoklonale Antikörper 

Denosumab viermal verordnet. Dieser wurde subkutan alle sechs Monate appliziert. 

Teriparatid wurde von zwei Patienten der Untersuchungsgruppe subkutan appliziert. Ein 

Patient nahm Strontiumranelat ein. 

 

Abbildung 11: Verordnete spezifisch-osteologische Substanzen 

 

4.5 Statistische Verfahren 

Im Anschluss an die Datenerhebung erfolgte die statistische Auswertung. Hierfür wurden 

die Daten der Parameter Alter, Untersuchungszeitraum, Frakturen, Schmerzen, 

Medikamente, Körpergröße, -gewicht, Body-Mass-Index, Tandemstand, Tandemgang, 

Ganggeschwindigkeit, Chair-Rising-Test und Handgriffkraft in Excel erfasst. Auf dieser 

Datenbasis wurden die nachfolgenden Diagramme erstellt. Anschließend erfolgte mittels 

der IBM SPSS Software bis Version 27 (SPSS Inc., Chicago, USA) die statistische Auswertung. 

Zur deskriptiven Beschreibung wurden Anzahl der Beobachtungen sowie Minimum, 

Maximum, Mittelwert [M] und Standardabweichung [SD] bestimmt. Die Darstellung der 
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Intervalle erfolgte in Form von Mittelwert ± Standardabweichung. Zur qualitativen 

Beschreibung wurde für die einzelnen Parameter die absolute und prozentuale Häufigkeit 

berechnet. 

Zur Prüfung der Normalverteilung der abhängigen Variablen wurde der Shapiro-Wilk-Test 

genutzt. Abhängig vom Testergebnis konnten die Veränderungen der Parameter zwischen 

den Messzeitpunkten und deren Signifikanz erfasst werden. Die p-Werte resultieren aus 

zweiseitigen statistischen Tests, wobei p ≤ .05 als statistisch signifikant gilt. Es folgte der 

Chi²-Test zur Bestimmung der qualitativen Merkmale und zur Testung kategorialer 

Häufungen. Im Anschluss erfolgte die Berechnung der Effektstärke ausgewählter Variablen. 

Ergab sich eine Normalverteilung der Parameter, wurde der abhängige t-Test zur Ermittlung 

der Veränderung zwischen Erst- und Kontrolluntersuchung und deren Signifikanz 

verwendet. Anschließend wurden noch die Effektstärken nach Cohens D ermittelt, die sich 

aus dem Quotienten der Differenz der Mittelwerte und der Standardabweichung ergeben. 

Ein Resultat ab 0.8 wurde als starker Effekt gewertet, ein Ergebnis ab 0.5 galt als 

mittelstarker und ab 0.2 als schwacher Effekt. Lag keine Normalverteilung der Parameter 

vor, kam der Rangfolge-Test nach Wilcoxon zur Anwendung. Im Anschluss konnte aus dem 

Quotienten der Prüfgröße (z) und der Wurzel der Teilnehmerzahl (n) die Effektstärke (r) für 

nonparametrische Tests berechnet werden. Ein Wert größer als 0.5 galt als starker Effekt 

und ein Ergebnis unter 0.3 als schwacher Effekt. Folglich entspricht ein Ergebnis zwischen 

0.3 und 0.5 einem mittelstarken Effekt. Zur Untersuchung einer Korrelation zwischen zwei 

nicht normalverteilten Variablen wurde die Spearman-Korrelation angewendet und diese 

auf Signifikanz geprüft. 
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5. Ergebnisse  

5.1 Körperliche Veränderungen   

5.1.1 Körpergröße 

Im Vergleich zur anamnestischen Größe im Erwachsenenalter änderte sich die Körpergröße 

zum Untersuchungszeitpunkt bei etwa einem Drittel der Patienten (32 %) nicht, bei den 

anderen 68 % war eine Größenabnahme zu verzeichnen. Die Abnahme betrug im 

Durchschnitt 2.7 cm (2 %) und war signifikant (asymptotischer Wilcoxon-Test: p = .001, 

N = 25¸ s. Tab. 6). Bei den 17 Patienten mit nachweisbarer Größenminderung lag diese bei 

durchschnittlich 3.96 cm. Eine Minderung von bis zu 3 % der Körpergröße stellte mit acht 

Patienten den größten Teil dar. Die maximale Abnahme in der Untersuchungsgruppe betrug 

-6 % (10 cm, s. Abb. 12).  

 

Abbildung 12: Relative Zunahme der Körpergröße 

Tabelle 6: Deskriptive Statistik der Körpergröße 

Körpergröße (cm) N Min Max MW SD p-Wert 

 Erstuntersuchung  25 154 181 167.2 7.7 
.001 

 Kontrolluntersuchung  25 153.5 180.4 164.5 8.1 

 Absolute Zunahme  25 -10.00 0.00 -2.7 3.1 - 

 Relative Zunahme  25 0.94 1.00 0.8 0.0 - 
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5.1.2 Körpergewicht 

Während der medikamentösen Therapie kam es zu einer Gewichtszunahme von 

durchschnittlich 500 g (ca. 1 %) in der Untersuchungsgruppe. Zum Zeitpunkt der 

Erstuntersuchung betrug der Mittelwert des Gewichts der Untersuchungsgruppe 67.0 kg 

(SD = 11.5) und nahm zum Kontrollzeitpunkt auf 67.5 kg (SD = 10.4) zu (s. Tab. 7). Die 

Veränderungen sind nicht signifikant (t = -.50, p > .05). Zur vereinfachten Darstellung 

wurden geringe Gewichtsveränderungen unter 0.5 kg der Gruppe des unveränderten 

Körpergewichts zugeordnet. In diese Kategorie fielen fünf Patienten. Zwölf Patienten 

nahmen durchschnittlich 2.7 kg an Gewicht zu. Die höchste Zunahme erreichte ein Patient 

mit einer Zunahme von 17 % des ursprünglichen Gewichts. Acht Patienten verloren im 

Verlauf der Studie Gewicht. Die Gewichtsreduktion der acht Patienten betrug im 

Durchschnitt 3.86 kg, die stärkste Abnahme lag bei 11 % des vorherigen Gewichts.  

Tabelle 7: Deskriptive Statistik des Körpergewichts 

Körpergewicht (kg) N Min Max MW SD p-Wert 

 Erstuntersuchung 25 48.00 95.00 67.0 11.5 
.616 

 Kontrolluntersuchung 25 50.00 85.00 67.5 10.4 

 Absolute Zunahme 25 -10.00 11.00 0.4 4.1 - 

 Relative Zunahme 25 0.89 1.17 1.0 0.1 - 

 

5.1.3 Body-Mass-Index 

Die Kategorisierung des BMIs zum Erstuntersuchungszeitpunkt erfolgte nach der 

Klassifikation und den Richtwerten der WHO [64]. Der Mittelwert des BMIs lag hiernach bei 

24.6 kg/m². Das Gewicht von zwölf Patienten (48 %) lag im Normalbereich (BMI > 18.5 kg/m² 

und < 24.9 kg/m²; s. Abb. 13, s. Tab. 8). Elf Patienten (44 %) waren präadipös (BMI ≥ 25 

kg/m²). Ein Patient fiel mit einem BMI von 33.6 kg/m² in den Bereich der Adipositas Grad 1 

(BMI ≥ 30 kg/m²). Somit waren 48 % der Patienten zum Untersuchungszeitpunkt 

definitionsgemäß übergewichtig. Ein Patient galt als untergewichtig (BMI < 18.5 kg/m²).  
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Abbildung 13: Body-Mass-Index zum Erstuntersuchungszeitpunkt 

Tabelle 8: Deskriptive Statistik des Body-Mass-Index 

Body-Mass-Index (kg/m²) N Min Max MW SD 

 Aktueller BMI 25 16.70 33.62 24.6 3.6 

 

5.2 Veränderung der Ganggeschwindigkeit 

Der Mittelwert der Ganggeschwindigkeit stieg von 0.90 m/s (SD = 0.14) zum ersten 

Erhebungszeitpunkt auf 0.92 m/s (SD = 0.18, s. Tab. 9), was einer Leistungszunahme von 2 % 

entspricht. Zu beiden Untersuchungszeitpunkten lag die Ganggeschwindigkeit bei sechs 

Patienten (24 %) bei ≤ 0.8 m/s. Diese Gruppe umfasste jedoch nicht die gleichen Patienten. 

Im Vergleich zur Erstuntersuchung verbesserten sich vier Patienten auf eine 

Ganggeschwindigkeit von > 0.8m/s, gleichzeitig verschlechterten sich wiederum vier 

Patienten auf ≤ 0.8 m/s. In der Untersuchungsgruppe fiel zum Kontrollzeitpunkt eine große 

Spanne zwischen der maximalen Verschlechterung von 30 % und der maximalen 

Verbesserung von 43 % auf. Es verschlechterten sich insgesamt 10 Patienten, 14 Patienten 

verbesserten sich. Die Veränderungen der Ganggeschwindigkeit sind jedoch nicht signifikant 

(t = -.57, p > .05). 
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Tabelle 9: Deskriptive Statistik der Ganggeschwindigkeit 

Ganggeschwindigkeit (m/s) N Min Max MW SD p-Wert 

 Erstuntersuchung 25 0.60 1.15 0.90 0.14 
.573 

 Kontrolluntersuchung 25 0.51 1.29 0.92 0.18 

 Absolute Verbesserung 25 -0.34 0.30 0.02 0.19 - 

 Relative Verbesserung 25 0.70 1.43 1.02 0.21 - 

 

5.3 Veränderung der Koordination 

5.3.1 Tandemgang 

Im Tandemgang verbesserten sich die Patienten durchschnittlich um 0.2 Schritte von 7.4 

Schritten (SD = 1.3) auf 7.6 Schritten (SD = 1.0), was einer Verbesserung von 3 % entspricht 

(s. Tab. 10) bei fehlender statistischer Signifikanz der Veränderung (asymptotischer 

Wilcoxon-Test: p > .05). Die Leistung von 18 Patienten verblieb unverändert. Zum Zeitpunkt 

der Erstuntersuchung gelang es 20 Patienten, die acht Schritte durchzuführen, in der 

Kontrolle waren es 21 Patienten. 

Tabelle 10: Deskriptive Statistik des Tandemgangs 

Tandemgang (Schritte) N Min Max MW SD p-Wert 

 Erstuntersuchung 25 4.00 8.00 7.4 1.3 
.443 

 Kontrolluntersuchung 25 4.00 8.00 7.6 1.00 

 Absolute Verbesserung 25 -2.00 4.00 0.2 1.3 - 

 Relative Verbesserung 25 0.75 2.00 1.03 0.3 - 

 

5.3.2 Tandemstand 

Auch beim Tandemstand zeigte sich keine signifikante Veränderung, bei 20 Patienten waren 

keine Veränderungen im Stand links vor rechts feststellbar. Im Durchschnitt zeigten die 

Patienten unter der Behandlung eine geringere Leistung im Stand rechts vor links 

(MW Kontrolle 3.7 Punkte (SD = 0.5), MW Erstuntersuchung 3.8 Punkte (SD = 0.7; s. Tab. 11). 

Bei 17 Patienten gab es in dieser Position keine Veränderung, fünf verschlechterten und drei 

verbesserten sich. Im Stand links vor rechts blieb der mittlere Score gleich (MW Kontrolle 

3.8 Punkte (SD = 0.5), MW Erstuntersuchung 3.8 Punkte (SD = 0.7)). Hier zeigten 

20 Patienten eine gleichbleibende Leistung, zwei verschlechterten und drei verbesserten 
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sich. Diese Veränderungen sind sowohl im Stand rechts vor links (t = 0.29, p > .05) als auch 

im Stand links vor rechts (t = -0.29, p > .05) nicht signifikant.  

Tabelle 11: Deskriptive Statistik des Tandemstands 

Tandemstand (Punkte) N Min Max MW SD p-Wert 

 Rechts/Links 

 Erstuntersuchung 25 1 4 3.8 0.7 
.770 

 Kontrolluntersuchung 25 3 4 3.7 0.5 

 Absolute Verbesserung 25 -1 2 0.0 0.7 - 

 Links/Rechts 

 Erstuntersuchung 25 1 4 3.8 0.7 
.770 

 Kontrolluntersuchung 25 2 4 3.8 0.5 

 Absolute Verbesserung 25 -2 2 0.0 0.7 - 

 

5.4 Short Physical Performance Battery 

In der SPPB erreichten die Patienten zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung im Mittel etwa elf 

Punkte (SD = 1.2). Dabei war die niedrigste erreichte Punktzahl acht Punkte. Die maximal 

erreichte Punktzahl lag in der Untersuchungsgruppe bei zwölf Punkten. Nach der 

medikamentösen Therapie betrug der Mittelwert 10.8 Punkte (SD = 1.2), die Spannbreite 

der Werte veränderte sich nicht (s. Tab. 12). Es ergab sich somit keine wesentliche Änderung 

der mittleren Punktzahl, es fand sich kein statistisch signifikanter Unterschied 

(asymptotischer Wilcoxon-Test: p > .05, N = 25).  

Tabelle 12: Deskriptive Statistik der Short Physical Performance Battery 

SPPB (Punkte) N Min Max MW SD p-Wert 

 Erstuntersuchung 25 8.00 12.00 11.1 1.2 
.234 

 Kontrolluntersuchung 25 8.00 12.00 10.8 1.2 

Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung erreichten 48 % der Patienten die maximale Punktzahl, 

drei Patienten (12 %) erreichten weniger als zehn Punkte. In der Kontrolluntersuchung 

erzielten 32 % zwölf Punkte (s. Abb. 14). Zwei der Patienten mit zuvor weniger als zehn 

Punkten konnten sich auf elf Punkte verbessern, es verschlechterten sich jedoch zwei 

andere Patienten auf acht und neun Punkte. Unter der medikamentösen Therapie 

verschlechterte sich bei 44 % der Patienten die Punktzahl, bei je 4 % um drei oder zwei und 

bei 36 % um einen Punkt. 16 % der Patienten gelang eine Verbesserung ihrer Ergebnisse um 

einen (8 %) oder drei (8 %) Punkte.  
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Abbildung 14: Erreichter SPPB-Score der Erst- und Kontrolluntersuchung 

 

5.5 Veränderung der Kraft 

5.5.1 Chair-Rising-Test 

Der Mittelwert der Erstuntersuchung lag bei 9.8 s (SD = 2.3) und stieg bei der 

Kontrolluntersuchung auf 10.7 s (SD = 2.7; s. Tab. 13). Die für die Durchführung benötigte 

Zeit nahm um 0.92 s (9 %) zu. Diese Veränderungen sind nicht signifikant (t = -1.79, p > .05). 

64 % der Patienten verschlechterten sich in ihrer Leistung unter der medikamentösen 

Therapie (s. Abb. 15). Dabei lag die höchste Zeitzunahme bei 8.4 s, dies entspricht einer 

Leistungsabnahme von 45.7 %. 32 % der Patienten verbesserten ihre vorherige Leistung. 

Zum ersten Untersuchungszeitpunkt benötigten zehn Patienten (40 %) mehr als zehn 

Sekunden für die fünfmalige Wiederholung der Übung. Zum Kontrollzeitpunkt waren es 

zwölf Patienten (48 %).  

Tabelle 13: Deskriptive Statistik des Chair-Rising-Tests 

Chair-Rising-Test (s) N Min Max MW SD p-Wert 

 Erstuntersuchung 25 5.29 15.00 9.8 2.3 
.086 

 Kontrolluntersuchung 25 6.30 18.52 10.7 2.7 

 Absolute Verbesserung 25 -8.37 3.73 -0.9 2.6 - 

 Relative Verbesserung 25 0.55 1.34 0.9 0.2 - 
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Abbildung 15: Relative Verbesserung des Chair-Rising-Tests 

 

5.5.2 Handgriffkraft 

Bei allen Patienten der Untersuchungsgruppe war die rechte die dominante Hand. Deren 

Kraft verringerte sich unter der medikamentösen Therapie im Durchschnitt um 2.4 kg 

(-8.1 %) von 29.6 kg (SD = 9.9) auf 27.2 kg (SD = 8.7) (s. Tab. 14). Diese Veränderung war 

signifikant (asymptotischer Wilcoxon-Test: p < .05, N = 25) mit einem mittelstarken Effekt 

(Effektstärke r = 0.391) der medikamentösen Therapie. Bei 68 % nahm die Handgriffkraft 

rechts ab. Demgegenüber stehen 12 %, bei denen diese zunahm (s. Abb. 16).  

Auch die Handgriffkraft der linken Hand nahm in der Kontrolluntersuchung ab (s. Tab. 14), 

die Veränderung war dabei nicht signifikant (asymptotischer Wilcoxon-Test: p > .05, N = 25). 

Bei 60 % der Patienten nahm die Handgriffkraft links ab, bei 28 % verbesserte sie sich. Die 

Minderung der Griffkraft betrug im Mittel 1.48 kg (-2.47 %). 

Der für Männer geltende Referenzwert von 27 kg [65] wurde zum Zeitpunkt der Erst- und 

Kontrolluntersuchung von keinem männlichen Patienten unterschritten. Bei den 22 Frauen 

der Untersuchungsgruppe lag eine Patientin zu beiden Untersuchungszeitpunkten unter 

dem Referenzwert von 16 kg [65].  
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Tabelle 14: Deskriptive Statistik der Handgriffkraft rechts und links 

 Handgriffkraft (kg) N Min Max MW SD p-Wert 

 Rechte Hand 

 Erstuntersuchung  25 8.00 57.00 29.6 9.9 
.049 

 Kontrolluntersuchung  25 12.00 60.00 27.2 8.7 

 Absolute Verbesserung  25 -19.00 4.00 -2.4 4.6 - 

 Relative Verbesserung  25 0.64 1.50 0.9 0.2 - 

 Linke Hand 

 Erstuntersuchung  25 11.00 55.00 28.0 9.8 
.136 

 Kontrolluntersuchung  25 18.00 57.00 26.5 8.4 

 Absolute Verbesserung  25 -16.00 7.00 -1.5 4.5 - 

 Relative Verbesserung  25 0.68 1.64 0.98 0.2 - 

 

 

Abbildung 16: Handgriffkraft der dominanten Hand der Erst- und Kontrolluntersuchung 
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5.6 Schmerz 

Das subjektive Schmerzempfinden, festgehalten auf der NRS, nahm unter der spezifischen 

medikamentösen Therapie zwischen Erst- und Kontrolluntersuchung ab (s. Abb. 17 und 18). 

Da die Patienten der Nummern zehn und elf keine Aussage bezüglich ihrer Schmerzen 

machten, werden sie in der Abbildung nicht mit aufgeführt. 74 % der Patienten gaben zum 

Zeitpunkt der Erstuntersuchung Schmerzen an, 26 % der Patienten waren zu diesem 

Zeitpunkt schmerzfrei. Das durchschnittliche Schmerzniveau lag bei 4.4 Punkten auf der 

NRS. Die höchsten Schmerzen wurden mit jeweils 4 % bei acht und neun Punkten 

angegeben. Am häufigsten lagen die Schmerzen bei sechs Punkten (26 %). Zum Zeitpunkt 

der Kontrolluntersuchung lag das durchschnittliche Schmerzniveau bei 2.6 Punkten und 

sank somit um 1.8 Punkte. Dies entspricht einer Verbesserung von 41 %. Die maximalen 

Schmerzangaben reduzierten sich deutlich auf sechs Punkte (4 %). Am häufigsten wurden 

die Schmerzen zum Kontrollzeitpunkt mit jeweils 17 % bei drei, vier und fünf Punkten 

angegeben. Bei fast allen Patienten war ein Abwärtstrend der Schmerzen zu verzeichnen. 

Ein zuvor schmerzfreier Patient gab in der Kontrolle neue Schmerzen (1 Punkt auf der NRS) 

an. Die Schmerzreduktion nach 18-monatiger spezifischer Osteoporose-Therapie stellte sich 

als signifikant (asymptotischer Wilcoxon-Test: p = .001, s. Abb. 18, Tab. 15) mit als stark zu 

wertendem Effekt (Effektstärke r = 0.508) dar. 

 

Abbildung 17: Selbsteinschätzung der Schmerzen der Erst- und Kontrolluntersuchung 
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Abbildung 18: Entwicklung des Schmerzes zwischen Erst- und Kontrolluntersuchung 

Tabelle 15: Deskriptive Statistik der Schmerzentwicklung auf der NRS 

Schmerz (NRS) N Min Max MW SD p-Wert 

 Erstuntersuchung 23 0.00 9.00 4.4 2.9 
.001 

 Kontrolluntersuchung 23 0.00 6.00 2.6 2.0 

Zum Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung erfolgte eine detailliertere Schmerzanamnese. 

88 % der Patienten gaben an, Rückenschmerzen im Allgemeinen zu kennen, auch wenn 

diese in einigen Fällen zum Anamnesezeitpunkt nicht vorlagen (s. Tab. 16). Bei 28 % traten 

sie täglich auf. Die Mehrheit (60 %) hatte gelegentlich auftretende Rückenschmerzen. Bei 

Auftreten der Schmerzen bestand bei je 32 % der Patienten ein konstanter Dauerschmerz 

ohne Schmerzspitzen oder eine Schmerzexazerbation am Abend, wobei letztere in 

Zusammenhang mit einer höheren körperlichen Belastung am Tag stand. Die häufigste 

Lokalisation war die lumbale Wirbelsäule (56 %), gefolgt von Schmerzen der gesamten 

Wirbelsäule (28 %). Der Schmerzcharakter wurde von 56 % der Patienten als dumpf und von 

12 % als stechend beschrieben. Zum Erstuntersuchungszeitpunkt wurden die Schmerzen bei 

durchschnittlich 4.4 Punkten auf der numerischen Ratingskala eingeordnet. 28 % der 

Patienten nahmen regelmäßig (16 %) oder bedarfsweise (12 %) eine analgetische 

Medikation ein, 12 % gaben Ibuprofen (WHO-Stufe I) als Bedarfsmedikation an. 4 % der 

Patienten wurde ein Analgetikum der WHO-Stufe II verordnet. Bei 12 % der Patienten 

bestand eine kombinierte Therapie. 

p = .001 
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Tabelle 16: Schmerzanamnese der Studienpopulation 

Schmerzanamnese  

 Rückenschmerz ja / nein (%)  88 / 12 

 Schmerzhäufigkeit  

- Täglich (%) 

- Gelegentlich (%) 

- Nie (%) 

 

28 

60 

12 

 Lokalisation 

- HWS (%) 

- BWS (%) 

- LWS (%) 

- Gesamter Rücken (%) 

- Kein Schmerz (%) 

 

0 

4 

56 

28 

12 

 Zeitpunkt des größten Schmerzes 

- Morgens (%) 

- Mittags (%) 

- Abends (%) 

- Nachts (%) 

- Ganztägig (%) 

- Kein Schmerz (%) 

 

12 

4 

32 

8 

32 

12 

 Schmerzcharakter 

- Dumpf (%) 

- Stechend (%) 

- Brennend (%) 

- Unterschiedlich (%)  

- Kein Schmerz (%) 

 

56 

12 

8 

12 

12 

 NRS (n = 23) 0-10 4.4 ± 2.9 (Min 0 - Max 9) 

 Schmerzmedikation ja / nein (%) 

- WHO-Stufe I (%) 

- WHO-Stufe II (%) 

- Kombiniert (%) 

28 / 72 

12 

4 

12 
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5.7 Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg 

Die Verbesserung um mindestens zwei Punkte auf der NRS wurde als Therapieerfolg (TE) 

definiert. Acht Patienten hatten einen Therapieerfolg, 15 Patienten erfüllten dieses 

Kriterium nicht (KTE). Zur weiteren Differenzierung wurde der Einfluss der erhobenen 

Parameter auf den Therapieerfolg ermittelt (s. Tab. 17, s. Kap. 4.5).  

Das Körpergewicht der beiden Gruppen unterschied sich zum Erstuntersuchungszeitpunkt 

signifikant (57.4 ± 6.8 kg (TE) vs. 70.3 ± 11.2 kg (KTE), p ≤ .01). Bei der Kontrolluntersuchung 

war dieser Unterschied weiterhin signifikant (59.6 ± 9.0 kg (TE) vs. 69.3 ± 10.0 kg (KTE), 

p ≤ .05). Aus dem Unterschied zwischen den errechneten Body-Mass-Indizes der beiden 

Gruppen konnte keine signifikante Veränderung abgeleitet werden (p > .05).  

Bei den verordneten Medikamenten nahm lediglich die Applikation von Teriparatid Einfluss 

auf den Therapieerfolg (p ≤ .05). Zwischen den beiden Gruppen ergab sich ebenfalls kein 

signifikanter Unterschied im Chair-Rising-Test und der Laufgeschwindigkeit. Dies gilt auch 

für den Einfluss der Life-Style-Faktoren wie z. B. den Nikotinabusus. Neu aufgetretene 

Frakturen und eine calciumreiche Ernährung führten ebenso zu keinem signifikanten 

Unterschied im Therapieerfolg zwischen den Untersuchungsgruppen. Eine regelmäßige 

sportliche Aktivität stellte sich dagegen als signifikanter Einflussfaktor auf den 

Therapieerfolg (p ≤ .05) dar.  
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Tabelle 17: Therapieerfolg und darauf einflussnehmende Parameter 

Parameter Therapieerfolg  

(n = 8) 

Kein Therapieerfolg  

(n = 15)  

p-Wert 

 MW ± SD  

 Alter (Jahre) 63.3 ± 8.5 65.1 ± 8.3 .625t 

 Gewicht (kg) 

    Erstuntersuchung 

    Kontrolluntersuchung 

 

57.4 ± 6.8 

59.6 ± 9.0 

 

70.3 ± 11.2 

69.3 ± 10.0 

 

.007t 

.033t 

 BMI (kg/m²) 23.5 ± 2.9 25.0 ± 4.1 .355t 

 Chair-Rising-Test (s) 

    Erstuntersuchung 

    Kontrolluntersuchung 

 

8.9 ± 2.3 

10.1 ± 1.8 

 

10.2 ± 2.2 

10.9 ± 3.1 

 

.105t 

.496t 

 Laufgeschwindigkeit (m/s) 

    Erstuntersuchung 

    Kontrolluntersuchung 

 

0.9 ± 0.1 

0.9 ± 0.1 

 

0.9 ± 0.1 

0.9 ± 0.2 

 

.413t 

.469t 

 Anzahl der Patienten  

 Raucher ja / nein  3 / 5 4 / 11 .591c 

 Bisphosphonat ja / nein 7 / 1 8 / 7 .101c 

 Monoklonaler Antikörper ja / nein  1 / 7 3 / 12 .651c 

 Teriparatid ja / nein 2 / 6 0 / 15 .043c 

 Strontiumranelat ja / nein 1 / 7 0 / 15 .161c 

 Neu aufgetretene Frakturen ja / nein 3 / 5 3 / 12 .363c 

 Sport ja / nein  8 / 0 8 / 7 .021c 

*TE = Abnahme von 2 Punkten auf der NRS, t unabhängiger t-Test, c Chi-Quadrat Test 
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6. Diskussion 

Die Osteoporose führt zu Frakturen und Schmerzen und schränkt die Mobilität und 

Lebensqualität der Betroffenen ein. In spezifischen Medikamentenstudien konnte der 

fraktur- und schmerzsenkende Effekt einer spezifischen medikamentösen Osteoporose-

Therapie (s. Kap. 6.4 und 6.5) nachgewiesen werden. Auch die Förderung von körperlicher 

Aktivität ist seit Jahren fester Bestandteil des Therapieregimes [37].  

Wie sich die physischen Parameter und der Schmerz aber unter realen Lebensumständen 

unter der spezifischen Therapie entwickeln und wie die Patienten den Empfehlungen 

nachkommen, war Untersuchungsziel dieser Studie. Weiterer Optimierungsbedarf in der 

klinischen Versorgung der Osteoporose-Patienten soll somit aufgedeckt werden, damit die 

Selbstständigkeit und Lebensqualität länger erhalten werden kann. Parameter, die sich 

während des durchschnittlich 18-monatigen Beobachtungszeitraums nicht veränderten, 

wurden positiv bewertet.  

Das Durchschnittsalter der Studienpopulation liegt mit 65 Jahren knapp unter dem für 

Deutschland in der Bone Evaluation Study erhobenen durchschnittlichen Erkrankungsalter 

(66.6 Jahre) [10]. Begründet liegt dies vermutlich in der Rekrutierung der Patienten aus einer 

Spezialambulanz, in welcher meist Patienten behandelt werden, die früher und stärker 

betroffen sind. 

 

6.1 Lebensstil 

Mehr als zwei Drittel der weiblichen Patientinnen (73 %) der Untersuchungsgruppe nahmen 

Östrogenpräparate ein. Bei 69 % erfolgte diese über mehr als zehn Jahre. Die langfristige 

Östrogeneinnahme wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Laut Studienlage gibt es 

Hinweise, dass eine vergangene prämenopausale antikontrazeptive Östrogenzufuhr zu 

einer Abnahme des Knochenumsatzes, gemessen an Osteocalcin und carboxyterminalen 

Kollagen-Crosslinks, führt. Zudem ging eine Einnahme mit einer besseren körperlichen 

Fitness im Vergleich zu Frauen ohne Östrogeneinnahme einher [66]. Frauen mit 

Östrogeneinnahme scheinen ein geringeres Frakturrisiko zu haben [67]. Es wird aber auch 

kritisch diskutiert, ob der Beginn einer Östrogeneinnahme im jungen Alter zu einer 

geringeren maximalen Knochenmasse (Peak Bone Mass) führt [67, 68], da in weiteren 

Studien ein deutlich negativer Effekt auf den Knochenstoffwechsel junger Frauen 
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beschrieben wird. Diese Frauen hatten eine signifikant niedrigere Knochenmasse [69], 

sodass ein leicht erhöhtes Frakturrisiko im Vergleich zu Gleichaltrigen vermutet werden 

kann [70]. Auffällig in der Gruppe der prämenopausalen Frauen mit Fraktur war zudem ein 

signifikant höherer Anteil an Raucherinnen [67]. Nikotinabusus kann zu einer Abnahme der 

Knochendichte führen [71]. In der Untersuchungsgruppe betrieben 28 % der Patienten 

einen regelmäßigen Nikotinabusus. Je höher die konsumierte Nikotinmenge ist, desto 

größer ist der Knochenmasseverlust [72]. Ein langfristiger Rauchstopp reduziert das Risiko 

einer geringeren Knochendichte [73], wobei es aber Jahrzehnte dauern kann, bis das 

Knochendichtelevel eines Nichtrauchers erreicht wird [72]. Es finden sich in der Literatur 

andererseits Hinweise, dass sich Nikotin in sehr geringen Dosen positiv auf die 

Knochenresorption auswirkt [74]. Der Nikotingehalt einer Zigarette ist dabei aber höher als 

die der angenommenen protektiven Dosen [75]. 

Positiv auf die Knochendichte scheint sich ein hochnormales bis leicht übergewichtiges 

Körpergewicht auszuwirken. Eine Erklärung wird in der höheren mechanischen Belastung 

gesehen [76]. Das Frakturrisiko wird dadurch aber nicht generell gesenkt. Zwar treten bei 

adipösen Patienten weniger Wirbelkörper- und Hüftfrakturen auf. Dagegen steigt die Rate 

an peripheren Frakturen (z. B. Oberarm- oder Knöchelfrakturen) [77]. Außerdem wurde ein 

Zusammenhang zwischen einem erhöhten BMI und Schmerzen des Rückens und der 

unteren Extremität festgestellt [78]. In der Untersuchungsgruppe lag der mittlere BMI bei 

24.62 kg/m², 48 % der Patienten lagen oberhalb des Normbereichs. Werden nur die 

Patienten mit Therapieerfolg betrachtet, fällt ein durchschnittlich 12.5 kg geringeres 

Körpergewicht (p ≤ .05) im Vergleich zur Gruppe ohne Therapieerfolg auf. Der BMI lag in der 

Gruppe mit Therapieerfolg mit 23.5 kg/m² im Normbereich, wohingegen bei der Gruppe des 

fehlenden Therapieerfolges ein durchschnittlich leichtes Übergewicht vorlag (25 kg/m²) bei 

jedoch hier fehlender Signifikanz. Dennoch scheint ein BMI im oberen Normalbereich für 

Osteoporose-Patienten erstrebenswert. Jiang et al. diskutierten sogar einen BMI < 28 kg/m² 

als möglichen Indikator zur Durchführung eines Osteoporose-Screenings in der Gruppe der 

frühen postmenopausalen Frauen [79]. 
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6.2 Koordination 

Bis zum 84. Lebensjahr stellt ein Trauma den häufigsten Grund für eine Wirbelkörperfraktur 

dar [30]. Stürze können Ausdruck einer mangelhaften Koordinationsfähigkeit oder Stabilität 

sein, aus denen Frakturen resultieren. Stolpern oder Ausrutschen konnte als einer der 

häufigsten Gründe für eine Fraktur identifiziert werden. Auch die Osteoporose selbst 

bewirkt aufgrund der sinkenden Knochenmasse eine Zunahme der subjektiven posturalen 

Unsicherheit [80].  

Zur Einschätzung zukünftiger Einschränkungen der Selbstständigkeit im Alltag [62] und einer 

zukünftigen Pflegebedürftigkeit [81] kam die modifizierte SPPB in dieser Studie zur 

Anwendung. Die Patienten erzielten im Schnitt 10.8 Punkte. Mit Hilfe der SPPB kann das 

Risiko zukünftiger Einschränkungen im täglichen Leben abgeschätzt werden. Für Patienten 

mit niedrigem Score besteht ein höheres Risiko, in den nächsten Jahren Einschränkungen 

der körperlichen Mobilität und im täglichen Leben zu erfahren, da die Tests Anforderungen 

im Alltag nachahmen. Dabei ist die SPPB nicht nur zur Funktionseinschätzung von bereits 

schwer betroffenen Patienten, sondern auch bei nicht behinderten, älteren Menschen 

geeignet [61].  

Der Gehtest beurteilt die Leistungsfähigkeit als Kombinationsprüfung des Zusammenspiels 

von Koordination und Kraft [60]. Eine Laufgeschwindigkeit von ≤ 0.8 m/s weist auf eine 

eingeschränkte Mobilität hin [65]. Bei einer Gesamtpunktzahl von null bis drei liegt eine 

starke Beeinträchtigung der Patienten vor, welche das Treppensteigen, das Zurücklegen 

längerer Strecken (> 100 Meter) und die Selbstversorgung beeinträchtigt. Zudem geht ein 

niedriger Score mit einer erhöhten Mortalität und einer Zunahme der Versorgung in 

Pflegeheimen einher [61, 81]. Mit vier bis sechs Punkten sind die Patienten moderat im 

Alltag eingeschränkt, mit sieben bis neun Punkten nur noch leicht beeinträchtigt [61]. Die 

Untersuchungsgruppe lag mit durchschnittlich 10.8 Punkten auch zum Kontrollzeitpunkt im 

oberen Punkteviertel, sodass von keinen oder nur leichten Alltagseinschränkungen der 

gesamten Gruppe ausgegangen werden kann. 12 % der Patienten erzielten neun oder 

weniger Punkte, sodass anzunehmen ist, dass bei diesen Patienten bereits leichte 

Alltagseinschränkungen vorliegen [61].  

Auch mittels Tandemgang kann eine Aussage über das Sturzrisiko der Patienten getroffen 

werden. Die erfolgreiche Umsetzung von acht Schritten halbiert das Sturzrisiko im Vergleich 
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zu Gleichaltrigen, denen dies nicht gelingt [82]. 16 % der Patienten der 

Untersuchungsgruppe gelang es nicht, die acht Schritte zu absolvieren.  

Mit Hilfe eines regelmäßigen Muskeltrainings kann durch Stärkung der Rückenmuskulatur 

einer posturalen Instabilität vorgebeugt werden [33]. Durch regelmäßige 

Übungsprogramme in Form von Aerobic und moderatem Krafttraining können Patienten mit 

chronischen Erkrankungen (z. B. kardiovaskulär oder Osteoporose) ihre Gang- und 

Standstabilität verbessern, sodass langfristig Stürzen vorgebeugt werden kann. Dabei 

profitieren jüngere und weibliche Patienten am meisten [52]. Ein früher Beginn der 

regelmäßigen Trainingsprogramme spielt also eine wichtige Rolle, um die positiven Effekte 

des körperlichen Trainings, wie die Verbesserung der Mobilität und der Lebensqualität [54], 

zu erzielen. 

In einer Metaanalyse sank unter einer 12-monatigen Teriparatid-Therapie das Sturzrisiko 

signifikant. Nicht signifikant hingegen war die Risikoreduktion des Teriparatids im Vergleich 

zu Bisphosphonaten [83]. Unter einer 24-wöchigen Gabe von Alendronat konnte die 

posturale Kontrolle, die Ganggeschwindigkeit und die Kraft der unteren Extremität 

verbessert werden [84]. Somit nimmt auch die Osteoporose-spezifische Therapie selbst 

positiven Einfluss auf das Sturzrisiko. Da es in dem untersuchten Patientenkollektiv zu keiner 

signifikanten Verschlechterung der koordinativen Tests kam, kann dies in Anbetracht des 

Untersuchungszeitraums von durchschnittlich 18 Monaten als medikamentöser 

Therapieerfolg gewertet werden.  

 

6.3 Kraft 

In der Untersuchungsgruppe zeigte sich eine signifikante Abnahme der Griffkraft der 

dominanten Hand. Die Handgriffkraft dient zur Einschätzung der Gesamtstärke älterer 

Patienten und hat eine hohe unabhängige Vorhersagekraft für funktionelle 

Einschränkungen, Behinderungen und die Mortalität [85, 86]. Eine eingeschränkte 

Leistungsfähigkeit wird bei Männern bei einer Griffkraft < 27 kg und bei Frauen < 16 kg 

angenommen [65]. Zwar lag nur eine Person unterhalb des Referenzbereichs der 

Handgriffkraft, in Anbetracht der Kraftabnahme von 2.4 kg der dominanten Hand im 

Untersuchungszeitraum erscheint ein regelmäßiges muskuläres Training zur Prävention 
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dieser Einschränkung dennoch dringend notwendig. Auch Miyakoshi et al. konnten bei 

Osteoporose-Patienten eine signifikante Minderung der Handgriffkraft und zudem der 

Rückenstrecker, einhergehend mit einer Fehlhaltung in Form einer thorakalen Kyphose und 

einer lumbalen Lordose, beobachten [6]. Die Kraft der unteren Extremität, gemessen durch 

den Chair-Rising-Test, nahm nicht signifikant ab. Beträgt die zur Durchführung benötigte Zeit 

über zehn Sekunden, gilt dies als Vorhersagewert für ein erhöhtes Sturzrisiko [82] und 

Hüftfrakturen [32]. Da zum ersten Untersuchungszeitpunkt 40 % und zum Kontrollzeitpunkt 

48 % der Patienten für die fünfmalige Wiederholung der Übung mehr als zehn Sekunden 

benötigten, lag bereits zu Beginn der Untersuchung ein hoher Anteil an sturzgefährdeten 

Personen vor, welcher unter der medikamentösen Therapie weiter zunahm.  

In der Untersuchungsgruppe führten nur 20 % der Patienten regelmäßige 

Trainingseinheiten mittels intensiver muskelstärkender Übungen durch. Dazu zählten 

Schwimmen und Muskelkräftigungsprogramme, beispielsweise durch 

Rehabilitationsprogramme oder in Rückenschulen. Bei den Patienten mit einer 

regelmäßigen sportlichen Betätigung konnte eine reduzierte Schmerzangabe nachgewiesen 

werden, sodass sich der Schluss ziehen lässt, dass nur ein gezieltes Training durch Zunahme 

der Muskelkraft zur Schmerzreduktion führt. Ein regelmäßiges Training in einer festen 

Gruppe ist dabei besonders effektiv und führt zu einer Abnahme von Schmerzen und 

Funktionseinschränkungen und einer Steigerung der Lebensqualität [87]. Unter der 

Annahme, dass sich der Muskelaufbau positiv auf den Knochenstoffwechsel ausübt, scheint 

ein regelmäßiges Training unerlässlich. Dieses sollte mit moderater Intensität und unter 

Nutzung des eigenen Körpergewichts oder von Gewichten ausgeübt werden und bewirkte 

auch bei Männern ein sinkendes Osteoporose-Risiko [88]. Ob eine Zunahme der Muskelkraft 

auch zu einer Zunahme der Knochendichte bei schon bestehender Osteoporose führt, war 

Gegenstand zahlreicher Studien und wurde bereits in mehreren Metaanalysen untersucht. 

Aufgrund der Heterogenität der diesen Studien zugrundeliegenden Trainingsformen ohne 

einheitliches, auf die einzelnen Muskelregionen zugeschnittenes Sportprogramm ist die 

Aussagekraft der Studien eingeschränkt, sodass weitere Studien über den Einfluss 

spezifischer Übungen auf die Knochendichte nötig sind. Ergeben hat sich aber, dass 

insbesondere bei Übungen mit moderater Intensität, einer hohen Frequenz und kurzen 

Intervallen, welche zwei- bis viermal wöchentlich umgesetzt wurden, die Knochendichte zu 
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nahm [59]. Auch aus Kraft- und aerober Belastung (z. B. Joggen, Walken) kombinierte 

Trainingsprogramme verstärkten die Knochendichte in der lumbalen Wirbelsäule [89]. Die 

Zunahme der Knochendichte der lumbalen Wirbelsäule unter regelmäßigem Training 

konnte in mehreren Metaanalysen nachgewiesen werden. Ein positiver Effekt auf die 

Knochendichte des Schenkelhalses konnte nicht regelhaft aufgezeigt werden [90, 91].  

Zusammenfassend lässt sich der Schluss ziehen, dass sich eine regelmäßige sportliche 

Betätigung positiv auf die Knochendichte auswirkt. Da es in der Untersuchungsgruppe nur 

zu einer Abnahme der Rückenschmerzen kam, sich die physischen Leistungsparameter 

inklusive der Muskelkraft aber konstant bis verschlechtert zeigten, lässt sich daraus 

schließen, dass die medikamentöse Therapie keinen direkten positiven Einfluss auf die 

physische Fitness nimmt. Zudem führten in dieser Studie nur 20 % der Patienten ein 

regelmäßiges Training im Sinne intensiver, muskulärer Sporteinheiten durch. Daher sollte 

die sportliche Betätigung der Patienten im klinischen Alltag regelmäßig erfragt werden und 

diese gegebenenfalls zu einem Trainingsbeginn oder dessen Intensivierung motiviert 

werden. 

 

6.4 Frakturen  

Die Prävention und die Behandlung der Folgen von Osteoporose-bedingten Frakturen sind 

wesentlicher Teil des medikamentösen Therapiekonzeptes. Oft wird eine Osteoporose erst 

nach Auftreten einer Fragilitätsfraktur diagnostiziert und eine spezifische Medikation 

verzögert eingeleitet, sodass weitere Frakturen resultieren [92]. In der 

Untersuchungsgruppe erlitten 76 % der Patienten mindestens eine Osteoporose-bedingte 

Fraktur. Hierzu zählten u. a. zwei Schenkelhalsfrakturen und 16 Wirbelkörperfrakturen, 

welche zu den „Major Osteoporotic Fractures“ gezählt werden [93]. Costa et al. publizierten 

im Jahr 2013 die Ergebnisse einer großen multizentrischen Studie unter Einschluss von über 

60.000 Osteoporose-Patientinnen aus zehn Ländern zur Untersuchung von Ursachen und 

Häufigkeit des Auftretens von Frakturen. Am häufigsten traten NHNV-Frakturen (non-hip 

non-vertebral, 86 %) auf, gefolgt von Wirbelkörperfrakturen (8 %) und Hüftfrakturen (6 %) 

[30]. In einer 2006 veröffentlichten weltweiten Studie waren unter den etwa 9 Millionen 

Osteoporose-bedingten Frakturen 1.6 Millionen Hüft- und 1.4 Millionen symptomatische 
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Wirbelkörperfrakturen [94]. In Anbetracht der kleinen Untersuchungsgruppe und der 

unizentrischen Studie kann die hier vorliegende Frakturverteilung nicht als repräsentativ 

angesehen werden. Die abweichende Verteilung erklärt sich zum einen durch die 

Auswahlkriterien dieser Studie, zum anderen durch die Rekrutierung von Patienten einer 

Spezialambulanz, welche oft schwerer betroffen sind. Außerdem wurden asymptomatische 

Wirbelkörperfrakturen aufgrund der in der Ambulanz erfolgten Umfelddiagnostik 

wahrscheinlich früher erkannt, da diese generell als unterdiagnostiziert gelten [95, 96]. 

Bereits milde oder moderate Wirbelkörperfrakturen haben einen negativen Einfluss auf die 

Lebensqualität [95], welcher sich in signifikant schlechteren Ergebnissen im QUALEFFO 41 

(Quality of Life Questionnaire) [97] sowie im Test zur „Health Related Quality of Life“ 

widerspiegelt [98]. Zudem können durch multiple Wirbelkörperfrakturen ausgelöste 

chronische Rückenschmerzen depressive Verstimmungen verursachen. Frauen mit nur 

einer Wirbelkörperfraktur und ohne chronischen Rückenschmerz können im Vergleich zu 

Patientinnen mit mehreren Frakturen deutlich besser mit der Erkrankung Osteoporose 

umgehen [99]. In der hier durchgeführten Studie konnte keine Korrelation zwischen 

Wirbelkörperfrakturen und Schmerzen nachgewiesen werden. Dies bedeutet, dass der 

Schmerz nicht zwangsläufig mit der Anzahl der Wirbelkörperfrakturen steigt. Jedoch litten 

in der Untersuchungsgruppe 92 % der Patienten mit Wirbelkörperfrakturen an 

Rückenschmerzen. Aufgrund der Individualität des Schmerzempfindens und der multiplen 

Einflussfaktoren auf die Schmerzwahrnehmung und -verarbeitung konnte eine 

Regressionsanalyse nicht erfolgen. Wie erwartet, wurde aber eine starke, signifikante 

Korrelation zwischen Wirbelkörperfrakturen und der Größenabnahme der Patienten 

festgestellt.  

Unter der medikamentösen Therapie trat in der Studiengruppe bei 24 % der Patienten eine 

neue Fraktur auf, die Hälfte von ihnen waren jedoch traumatisch bedingt. Ziel der 

medikamentösen Therapie ist unter anderem die Frakturvermeidung. Bergman, Nordström 

et al. wiesen unter einer Therapie mit Bisphosphonaten einen frakturrisikosenkenden Effekt 

nach [100]. In weiteren Studien konnte unter der regelmäßigen Einnahme von Alendronat 

eine steigende Knochendichte in der lumbalen Wirbelsäule und dem Schenkelhals belegt 

werden [101]. Zudem postulieren Studien, dass die Mortalitätsrate nach Osteoporose-

bedingten Hüftfrakturen unter einer Bisphosphonat-Therapie sinkt [102], auch wenn die 
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Medikation erst nach dem Frakturereignis begonnen wurde [103]. Dabei konnte dieser 

Effekt sowohl unter intravenöser als auch oraler Bisphosphonatgabe erreicht werden [104]. 

Es gibt jedoch Hinweise, dass es trotz erhöhter Knochendichte unter langfristiger 

Bisphosphonat-Einnahme zu einer Begünstigung von atypischen Femurfrakturen kommt, 

sodass eine erhöhte Knochendichte nicht zwangsläufig eine Verbesserung der 

Knochenqualität bedeutet [105]. Diese Frakturen werden durch die Akkumulation von 

Mikroschäden begünstigt [106, 107].  

Zusammenfassend kann die Therapie mit Bisphosphonaten bei Osteoporose-Patienten zu 

einer Reduktion von Schmerzen führen, den negativen Knochenumsatz aufhalten und eine 

Abnahme der Frakturrate bewirken. Es sollte nach drei bis fünf Jahren eine erneute 

Risikobewertung der Patienten hinsichtlich des Fortführens der Bisphosphonat-Therapie 

erfolgen, da ein weiterer fraktursenkender Effekt nicht sicher belegt ist [108]. 

Hochrisikopatienten können jedoch, nach individueller Risiko-Nutzen-Abwägung, von einer 

verlängerten Gabe profitieren [109, 110].  

Das Teriparatid reduziert Anzahl und Schwere neuer Wirbelkörperfrakturen [111]. Bei einer 

Gabe von Teriparatid über zwei Jahre konnte ein signifikanter Anstieg der Knochendichte in 

der lumbalen Wirbelsäule, der Hüfte und im Schenkelhals beobachtet werden, wobei dieser 

Effekt am deutlichsten bei Patienten ohne vorherige Bisphosphonat-Therapie ausfiel [112]. 

In weiteren Studien zeigte sich unter der Teriparatid-Therapie eine bessere Frakturheilung 

und Konsolidierung osteoporotischer Wirbelkörperfrakturen [113]. Eine Zulassung für den 

Einsatz zur Verbesserung der Frakturheilung gibt es aber noch nicht [114]. Patienten in der 

hier untersuchten Gruppe mit Teriparatid-Medikation erlitten im Beobachtungszeitraum 

keine neuen Frakturen. Eine simultane Therapie mit Bisphosphonaten und Teriparatid 

führte zu keiner signifikanten Steigerung der Knochenmasse, sodass es aktuell keine 

Empfehlung für eine Kombinationstherapie gibt [19]. Zwar ergab sich in einigen Studien der 

Hinweis, dass Teriparatid im Vergleich zu Bisphosphonaten insbesondere 

Wirbelkörperfrakturen besser vorbeugt, jedoch fehlen aktuell größere Studien unter 

Einbezug von Nebenwirkungen, um eine Überlegenheit sicher zu beweisen [115].  

Bei Patienten mit einem durch die Osteoporose bedingten hohen Frakturrisiko und 

Schmerzen sollte das Teriparatid nach Abwägung der Risiken und Kontraindikationen als 

Ergebnis dieser Studie in Erwägung gezogen werden.  
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Als weiterer wichtiger Risikofaktor für osteoporotische Frakturen wurde das Alter 

identifiziert. Bis zum 80. Lebensjahr kommt es bei Frauen zu einem Anstieg des 

Frakturrisikos aller Frakturtypen [116]. Aufgrund des durchschnittlichen Patientenalters der 

Studiengruppe von 65 Jahren und der im Beobachtungszeitraum wenigen neuen Frakturen 

sollte die Beobachtung der Patienten fortgeführt werden, um das Frakturrisiko durch die 

Erkrankung Osteoporose und den Alterungsprozess weiter zu analysieren. In Anbetracht der 

alternden Bevölkerung und des demographischen Wandels werden Frakturen und ihre 

Folgen in der Zukunft eine immer größere Bedeutung spielen. Im Vergleich zu 2002 wurde 

ein Anstieg von 128 % der Osteoporose-bedingten Hüftfrakturen bis zum Jahr 2050 

prognostiziert [117]. 

 

6.5 Schmerz 

Durch die Osteoporose bedingte Frakturen können zu Skelettdeformitäten und daraus 

resultierenden muskulären Fehlbeanspruchungen führen, sodass neben dem akuten 

Frakturschmerz auch ein chronischer Schmerz entstehen kann [3]. Ein wesentliches Ergebnis 

dieser Studie ist die signifikante Abnahme des Rückenschmerzniveaus in der 

Untersuchungsgruppe um 1.83 Punkte über den Zeitraum von 18 Monaten. Die Methode 

der Schmerzangabe auf der NRS genießt eine hohe Akzeptanz unter Patienten und geht 

somit mit einer guten Compliance einher [118]. Bei acht Patienten konnte der Schmerz in 

diesem Zeitraum um mindestens zwei Punkte reduziert werden, was als Cut-off-Wert für 

einen Therapieerfolg gewertet wurde. Dabei zeigt besonders das Teriparatid einen 

günstigen Effekt. In einer 2.000 Patienten starken Untersuchungsgruppe konnte ein ähnlich 

schmerzsenkender Effekt bei einer täglichen Applikation von 20 µg Teriparatid 

nachgewiesen werden [119]. Die Wirkung auf den durch osteoporotische 

Wirbelkörperfrakturen ausgelösten chronischen Rückenschmerz fußt einerseits auf der 

Schmerzreduktion und andererseits auf der Reduktion neuer Wirbelkörperfrakturen [120]. 

Auch die gesundheitsbezogene Lebensqualität kann unter Teriparatid zunehmen [121]. Der 

in dieser Studie beobachtete schmerzreduzierende Effekt der Teriparatid-Medikation fand 

sich in der Literatur in gleicher Weise.  

Aber auch eine Schmerzreduktion unter zwei Punkten auf der NRS kann als positives 

Resultat und vor allem persönlicher Therapieerfolg gewertet werden. Dazu zählen acht 
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Patienten und zusätzlich fünf Patienten, die während des Untersuchungszeitraums 

weiterhin schmerzfrei blieben. Da 68 % der Patienten Bisphosphonate verabreicht wurden, 

ist somit ebenfalls von dieser Gruppe ein schmerzreduzierender Effekt zu vermuten. In einer 

tierexperimentellen Studie konnte nachgewiesen werden, dass eine regelmäßige 

Medikation mit Alendronat eine Reduktion von Schmerzmediatoren bewirkt [122]. Eine 

kurzfristige Osteoporose-spezifische Therapie über sechs Monate scheint jedoch keinen 

nennenswerten Einfluss auf die Schmerzintensität zu haben. Daher sollte zu Beginn der 

Therapie eine zusätzliche symptomadaptierte analgetische Medikation mittels NSAR oder 

niedrig potentem Opioid erwogen werden, um die Osteoporose-bedingten Schmerzen und 

die Lebensqualität positiv zu beeinflussen [123]. In dieser Studie nahmen 16 % der Patienten 

eine solche Dauermedikation ein, 12 % nutzten eine Bedarfsmedikation mit Ibuprofen. 

Regelmäßige Rückenschmerzen bei Osteoporose-Patienten können zu einer 

Verschlechterung der Lebensqualität [124] und zu funktionalen Beeinträchtigungen [125] 

führen. In der Studiengruppe waren die Rückenschmerzen bei 56 % der Patienten in der 

lumbalen Wirbelsäule lokalisiert, welche nachweislich einen negativen Einfluss auf die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität, gemessen durch den EQ-5D, nehmen [126]. In einer 

großen norwegischen Studie wurde der Zusammenhang zwischen der physischen Belastung 

am Arbeitsplatz und dem Auftreten von chronischen Schmerzen im Bereich des unteren 

Rückens beleuchtet. Körperlich anstrengende Tätigkeiten steigern das Risiko von 

chronischen unteren Rückenschmerzen [127].  

Angesichts der signifikanten Abnahme der Rückenschmerzen in der Untersuchungsgruppe 

wurde eine Besserung der Lebensqualität vermutet. Ein Nachweis dieser These gelingt 

aufgrund fehlender Fragebögen bezüglich der Lebensqualität nicht und könnte Teil einer 

ergänzenden Studie sein.  

Durch eine regelmäßige und dosierte körperliche Betätigung kann neben der 

medikamentösen Therapie das Schmerzerleben positiv beeinflusst werden [128]. Zur 

nichtmedikamentösen Schmerztherapie werden neben klassischen 

Muskelkräftigungsprogrammen unter Anleitung oder zu Hause, Pilates, kognitive 

Verhaltenstherapien oder Yoga empfohlen [129]. Auch in dieser Studie hatte eine 

regelmäßige sportliche Aktivität Einfluss auf den Therapieerfolg. In Anbetracht dieser 

Ergebnisse dient die Verbesserung von Ausdauer, Koordination und Kraft also nicht nur als 
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Tertiärprophylaxe, um weiterem Knochen- und Muskelabbau vorzubeugen, sondern auch 

der Schmerzreduktion. Diese Studie befasste sich mit der Entwicklung der unterschiedlichen 

Parameter unter Real-Life-Bedingungen. Es gaben zwar 72 % der Patienten an, regelmäßig 

Sport zu treiben. Jedoch konnten nur bei 20 % die angegebenen Aktivitäten als intensive 

Trainingseinheiten eingeordnet werden. Demgegenüber standen 88 %, die angaben, an 

Rückenschmerzen zu leiden. Daher sollte die körperliche Aktivität auch im Hinblick auf die 

Schmerzreduktion in den Visiten und Sprechstunden regelmäßig kritisch hinterfragt werden 

und die Patienten über den positiven Effekt von beispielsweise Yoga oder 

Muskelkräftigungsprogrammen aufgeklärt werden. 

Die Suche nach Studien über das Schmerzausmaß von Osteoporose-Patienten ohne 

Therapie verblieb erfolglos, vermutlich da diese ethisch nicht zu rechtfertigen sind. Es 

konnte aber nachgewiesen werden, dass eine mangelnde Compliance der 

Medikamenteneinnahme zu einem höheren Frakturrisiko führt [130]. Wird eine 

Schmerzzunahme bei steigender Frakturrate angenommen, besteht bei 

Medikamentenincompliance also ein zusätzliches erhöhtes Risiko für akute und chronische 

Schmerzen. Gründe für eine fehlende medikamentöse Therapie einer 

behandlungsbedürftigen Osteoporose sind zum einen Angst vor den Nebenwirkungen, wie 

beispielsweise atypische Femurfrakturen und Kiefernekrosen, und zum anderen Zweifel an 

der Langzeitwirkung der Medikamente [131]. Daher sollten Patienten, aber auch Ärzte in 

der hausärztlichen Versorgung umfassend über Indikation, Wirkung und Risiken der 

Medikamente informiert werden, um die Compliance sicherzustellen [132]. 
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7. Limitationen  

Die Studie wurde limitiert durch das prospektive Design und die begrenzte Gruppengröße. 

Die Limitation der Größe liegt begründet in dem Ausschluss von Osteoporose-Patienten mit 

Radiusfrakturen, einer ausgeprägten Vormedikation, einer zu geringen körperlichen Fitness 

zur Durchführung aller Tests und dem Nichterscheinen zur Kontrolluntersuchung. Zudem 

war die Zahl der zu rekrutierenden Patienten in Anbetracht der zwei Osteoporose-

Spezialsprechstunden im Raum Rostock ebenfalls eingeschränkt. Aus diesen Gründen 

konnte die zu Beginn der Studie angestrebte Zahl von 50 Patienten nicht erreicht werden. 

Eine Kontrollgruppe ohne medikamentöse Therapie konnte aus ethischen Gründen nicht 

aufgestellt werden, sodass nur ein intraindividueller Vergleich möglich war. Aufgrund der 

fehlenden Kontrollgruppe und der Untersuchung in einem natürlichen Setting konnte 

außerdem keine Kontrolle möglicher konfundierender Variablen erfolgten. Dies lässt nur 

eine bedingte Interpretation beispielsweise des Gewichtes zu. Ebenfalls ließen sich 

komplexere statistische Verfahren nicht anwenden. Anzuführen ist außerdem die fehlende 

Verblindung der Untersucher. Des Weiteren beruht der in dieser Studie erhobene Score des 

Tandemgangs auf einer subjektiven Einschätzung. Auch der gewählte 

Untersuchungszeitraum von 18 Monaten ist als Limitation zu nennen. Durch die gewählte 

Zeitspanne kann nur eine eingeschränkte Aussage über den langfristigen Effekt der 

medikamentösen Therapie auf die körperliche Fitness getroffen werden. Bei einem längeren 

Beobachtungszeitraum fallen möglicherweise auch die Veränderungen der koordinativen 

Leistungen der Patienten deutlicher aus. Zudem muss einschränkend erwähnt werden, dass 

die Rückschlüsse des positiven Effektes der Applikation von Teriparatid auf zwei Patienten 

fußen. Für zukünftige Untersuchungen wird daher zur Verbesserung der Evidenz eine 

längere Studiendauer mit regelmäßiger Testung und größerer Studienpopulation 

angestrebt.  
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8. Schlussfolgerung  

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass die Osteoporose-spezifische Medikation einen 

deutlichen positiven Effekt auf die Rückenschmerzen nimmt. Dieser fällt bei der Applikation 

von Teriparatid besonders deutlich aus. Eine Verbesserung der physischen 

Leistungsparameter blieb aus, die Muskelkraft verschlechterte sich unter der 

medikamentösen Therapie. Somit konnte bestätigt werden, dass ein ergänzendes 

muskuläres Training neben der medikamentösen Therapie notwendig ist, um die physische 

Leistung im Krankheitsverlauf zu erhalten oder sogar zu verbessern. Trotz bisheriger 

Empfehlungen führten nur 20 % der Patienten der Untersuchungsgruppe ein regelmäßiges 

Training im Sinne eines intensiven, muskulären Trainings durch. Angesichts der Datenlage 

sollten Patienten in den Ambulanzen intensiv über die Notwendigkeit eines bereits früh im 

Krankheitsverlauf beginnenden und regelmäßigen Trainings aufgeklärt werden. Tägliche 

Übungseinheiten mit Hauptaugenmerk auf Kraft, Balance und Haltung mit moderater 

mittlerer Intensität sollten in den Alltag integriert werden. Ziel ist es, die aufgebaute 

Muskelmasse bis ins hohe Lebensalter zu erhalten [33]. Eine gute Möglichkeit hierfür stellt 

die Schlingentherapie dar, mit der bei den Patienten eine signifikante Schmerzreduktion und 

eine Optimierung der physischen Fitness bewirkt werden kann [128]. Es ist jedoch 

notwendig, die körperliche Belastung an das Alter und die Gebrechlichkeit der Patienten 

anzupassen, da eine moderate bis kräftige körperliche Beanspruchung zwar das Risiko für 

Hüftfrakturen senken kann, dafür aber das Risiko für Frakturen der oberen Extremität 

erhöht. Aktivitäten in niedriger Intensität senken das allgemeine Frakturrisiko bei Patienten 

im höheren Lebensalter [133]. Da die Parameterveränderungen der Koordination in der hier 

durchgeführten Studie bei verhältnismäßig kurzem Untersuchungszeitraum nur sehr klein 

waren, konnte keine statistisch signifikante Aussage getroffen werden. Eine Erweiterung des 

Untersuchungszeitraums und eine Akquirierung weiterer Patienten, welche ein 

regelmäßiges Trainingsprogramm nach der Erstuntersuchung beginnen, erscheint daher in 

weiteren Studien sinnvoll. Ebenso verhält es sich mit der Erhebung neuer Frakturen unter 

der medikamentösen Therapie, deren Auftreten über einen längeren Zeitraum beobachtet 

werden sollte. 
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9. Thesen 

(1) Die in der Studie am häufigsten verordneten Osteoporose-spezifischen 

Medikamente sind Bisphosphonate. 

(2) Drei Viertel der Patienten (76 %) wiesen zu Therapiebeginn mindestens eine 

Osteoporose-bedingte Fraktur auf, davon waren 79 % rein zentrale Frakturen. 

(3) Der Großteil der Patienten (76 %) litt an Rückenschmerzen.  

(4) 72 % der Patienten gaben an, im Untersuchungszeitraum Sport zu treiben. 20 % der 

Patienten führten ein regelmäßiges Training im Sinne eines intensiven, muskulären 

Trainings durch. 

(5) Nach durchschnittlich 18-monatiger Therapie mit Osteoporose-spezifischen 

Medikamenten reduzierte sich das Schmerzniveau (NRS) signifikant.  

(6) Die medikamentöse Therapie führte unter Alltagsbedingungen zu keiner Steigerung 

der physischen Fitness, die Handkraft der dominanten Hand nahm unter der 

Therapie signifikant ab.  

(7) In der Untersuchungsgruppe ergab sich keine signifikante Veränderung der Leistung 

in den koordinativen Tests nach durchschnittlich 18-monatiger Therapie.  

(8) Signifikante Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg (Verbesserung um mindestens 

zwei Punkte auf der NRS) waren eine regelmäßige sportliche Aktivität und die 

Applikation von Teriparatid. 

(9) Der frühe Beginn eines regelmäßigen ambulanten muskulären Trainings mit 

moderater mittlerer Intensität sollte schon früh in den Alltag integriert werden.  
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V.   Anhang 

Einverständniserklärung zur Studienteilnahme 
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Tabellarische Auflistung der signifikanten und nicht-signifikanten Ergebnisse  

Tabelle 18: Ergebnisse der parametrischen Tests 

Parameter N p-Wert (t-Test gegen 0) Effektstärke Cohens d 

 Größe 25 .001 - 

 Gewicht 25 .616 - 

 Tandemstand bds. 25 .770 - 

 Chair-Rising-Test 25 .086 - 

 Ganggeschwindigkeit 25 .573 - 

 

Tabelle 19: Ergebnisse der nonparametrischen Tests 

Parameter N p-Wert (Wilcoxon-Test) Effektstärke r 

 Handgriffkraft rechts 25 .006 .391*** 

 Handgriffkraft links 25 .136 - 

 Tandemgang 25 .443 - 

 SPPB 25 .776 - 

 NRS 23 .001 .508*** 

***stark 
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