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Vorwort

Osteoporose hat eine enorme volkswirtschaftliche Bedeutung und einen hohen Einfluss 
auf die Lebensqualität der betroffenen Patienten. Die vorliegende CME beschreibt die 
wichtigsten pathophysiologischen Ursachen und fasst die wesentlichen Aspekte zur 
Diagnostik und Therapie der Osteoporose zusammen. Dabei fokussiert die Fortbildung 
auf die aktuelle Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Osteoporose 2023 des Dachver-
bandes Osteologie e. V. (DVO).
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Einleitung 

Die Osteoporose ist gekennzeichnet durch eine abnehmende Knochenmasse und eine 
Verschlechterung der Knochenmikroarchitektur. Die daraus resultierende verminderte 
Knochenstabilität bedingt eine erhöhte Frakturneigung [1, 2]. Die World Health Orga-
nization (WHO) zählt Osteoporose bereits seit 1994 zu den zehn bedeutsamsten und 
weltweit am häufigsten auftretenden Erkrankungen [3]. In Deutschland geht man von 
6-8 Millionen Betroffenen aus [4]. 

Die Osteoporose wird traditionell in verschiedene Formen unterteilt: Bei der pri-
mären oder „idiopathischen“ Osteoporose sind keine einzelnen kausal auslösenden 
Faktoren zu identifizieren. Sie wird multikausal mitverursacht z. B. durch altersbedingte 
Veränderungen, regulatorische oder hormonelle Faktoren, genetische Einflüsse, Le-
bensweisen, etc. Bei der sekundären Osteoporose lassen sich führend bestimmte ur-
sächlich auslösende Faktoren, Erkrankungen oder Medikamente identifizieren. Diese 
Unterteilung tritt in der Praxis aber zunehmend in den Hintergrund, da Osteoporose 
meist multifaktoriell bedingt ist, und daher eine umfassende Berücksichtigung und Be-
wertung aller auslösenden Osteoporoserisiken Pflicht ist und auch die Diagnostik und 
Therapie immer hiervon abhängen.

Klinisch relevant ist die Unterteilung der Osteoporose in eine präklinische Stufe, die 
noch nicht klinisch in Erscheinung getreten ist, also noch keine Frakturen verursacht hat. 
Die WHO klassifiziert sie mit dem ICD10-GM-Code M81.x. Diese Stufe der Osteoporose 
ist demnach ein therapiebedürftig hohes Risiko für eine Fragilitätsfraktur, vergleichbar 
mit einen klinisch stummen Hypertonus, der lediglich ein therapiebedürftiges Risiko für 
kardiovaskuläre Events darstellt.

Bei der manifesten Osteoporose (ICD10-GM-Code M80.x) ist es bereits zur Fragili-
tätsfraktur gekommen, daher „klinisch manifest“.

Ziel der Osteoporosediagnostik ist es, aufgrund einer Risikostratifizierung Men-
schen zu identifizieren, die ein erhöhtes Risiko für osteoporotische Frakturen haben 
und sie gegebenenfalls einer Verlaufskontrolle oder einer Therapie zuzuführen. Ziel der 
Osteoporosetherapie ist es, erstmalige oder erneute Frakturen zu verhindern.

Das Risiko, an Osteoporose zu erkranken, steigt mit dem Alter. Durch den in der Me-
nopause sinkenden Östrogenspiegel ist es für Frauen wesentlich höher als für Männer. 
Östrogen spielt eine wichtige Rolle bei der Regulation des Knochenstoffwechsels [5]. 

Zu den Komorbiditäten, die zu sekundärer Osteoporose führen oder eine idiopathi-
sche Osteoporose verstärken können, gehören [6-8]:
•	 Endokrine	Störungen:	Hyperparathyreoidismus,	Hyperthyreose,	Hypogonadismus,	

Cushing-Syndrom und Diabetes mellitus Typ 1 und 2
•	 Gastrointestinale	Erkrankungen	wie	Zöliakie	und	CED	(chronisch	entzündliche	

Darmerkrankungen)
•	 Rheumatische	Erkrankungen,	hier	vor	allem	SLE	(systemischer	Lupus	erythemato-

des) und RA (rheumatoide Arthritis)
•	 Hämatoonkologische	Erkrankungen	wie	das	Multiple	Myelom
•	 Nierenerkrankungen,	die	zu	einer	chronischen	Niereninsuffizienz	führen

Von den Medikamenten, die das Risiko einer Osteoporose erhöhen, sind die am häufigs-
ten verordneten [9-12]:
•	 Glukokortikoide
•	 Antikoagulantien
•	 Aromatasehemmer
•	 Protonenpumpenhemmer

Epidemiologie
Weltweit wird geschätzt, dass etwa 200 Millionen Menschen von Osteoporose betroffen 
sind [13]. Das Risiko steigt mit dem Alter, wobei Frauen ein höheres Risiko haben als 
Männer [14]. Die hormonellen Veränderungen während der Menopause können zu ei-
nem beschleunigten Knochenabbau führen. Weitere Risikofaktoren für die Entwicklung 
von Osteoporose sind genetische Faktoren, ethnische Zugehörigkeit, Körpergewicht, 
Ernährung, Bewegungsmangel, Rauchen und Alkoholkonsum [15].

Genetische Faktoren spielen eine wichtige Rolle bei der Entstehung von Osteopo-
rose, wobei etwa 60-80 % der Knochenmineraldichte (BMD) erblich determiniert sind. 
Es wurden mehrere Gene identifiziert, die mit einem erhöhten Osteoporoserisiko in 

Glukokortikoide und Protonen
pumpenhemmer können unter 

anderem das Osteoporoserisiko 
erhöhen.
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Verbindung gebracht werden, darunter solche, die an der Knochenbildung und dem 
Knochenabbau beteiligt sind [16].

Ethnische Unterschiede in der Prävalenz von Osteoporose können auf Unterschiede 
in genetischen Faktoren, Ernährung, Sonnenlichtexposition und Lebensstil zurückge-
führt werden. Ein niedriges Körpergewicht ist ein bekannter Risikofaktor für Osteopo-
rose, da es mit einer geringeren Knochenmasse assoziiert ist [1].

Die Osteoporose führte 2019 in Deutschland zu 688.000 registrierten Frakturen, 
davon ca. 67.000 Wirbelkörper- und 230.000 Oberschenkelfrakturen. Die tatsächlichen 
Frakturzahlen (vor allem die Wirbelfrakturen) dürften aber wesentlich höher liegen. So 
sind auf die Frakturen jährlich mehr Krankenhaustage zurückzuführen als beispielsweise 
auf Diabetes mellitus, Herzinfarkt und Brustkrebs zusammen. Bei Männern gibt es einen 
Häufigkeitsgipfel mit ca. 20 Jahren und bei Frauen ein deutlich früheres Auftreten der 
Frakturen im Alter [17] (Abb. 1).

Abb. 1: Inzidenz der Frakturen nach Alter und Geschlecht [adaptiert nach 17] 

Physiologie des Knochens 
Um die Pathophysiologie der Osteoporose zu verstehen, ist es wichtig, die Struktur des 
Knochens und die Mechanismen der Knochenhomöostase zu kennen. Knochen besteht 
aus einer organischen Matrix, Mineralien und Wasser. Die organische Matrix besteht 
hauptsächlich aus Kollagenfasern und Proteoglykanen, die für die Zugfestigkeit und Fle-
xibilität des Knochens verantwortlich sind. Die Mineralien, hauptsächlich Hydroxylapa-
titkristalle, sind in die organische Matrix eingelagert und verleihen dem Knochen seine 
Härte und Druckfestigkeit [17] (Abb. 2).

Knochen werden in zwei Haupttypen unterteilt: kortikale oder kompakte Knochen 
und trabekuläre oder spongiöse Knochen. Kortikale Knochen machen etwa 80 % des 
Skeletts aus und bilden die dichte äußere Schicht, die für die mechanische Festigkeit 
und die Schutzfunktion des Knochens verantwortlich ist. Trabekuläre Knochen machen 
etwa 20 % des Skeletts aus und bestehen aus einer netzartigen Struktur von Knochen-
bälkchen, die die inneren Knochenhohlräume ausfüllen. Trabekuläre Knochen haben 
eine größere Oberfläche als kortikale Knochen und sind daher stärker am Stoffwechsel 
und am Knochenumbau beteiligt. 
Es gibt drei Haupttypen von Knochenzellen [17]: 
•	 Osteoblasten sind für die Synthese und Mineralisierung der Knochenmatrix 

verantwortlich. Sie sezernieren Kollagen Typ I sowie verschiedene nicht-kollagene 
Proteine, darunter Osteocalcin und Osteopontin.

•	 Osteozyten entstehen aus in den Knochen eingebauten Osteoblasten und machen 
den Großteil aller Knochenzellen aus. Sie sind für die mechanische Belastung des 
Knochens und die Regulation des Knochenumbaus verantwortlich. Osteozyten 
kommunizieren durch Kanälchen im Knochen miteinander und übertragen Signale 
(z. B. Sclerostin) zur Regulation von Osteoblasten und Osteoklasten. Osteozyten 
kontrollieren die aktuellen Belastungsanforderungen an den Knochen und passen 
den Knochenumbau hieran an.

Ein niedriges Körpergewicht ist 
ein bekannter Risikofaktor für 
Osteoporose.

Knochen besteht aus einer 
organischen Matrix, Mineralien 
und Wasser.
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•	 Osteoklasten sind als mehrkernige Riesenzellen für den Knochenabbau verantwort-
lich. Sie sind in der Lage, Knochenmatrix zu resorbieren. Ihre Aktivität wird durch 
verschiedene Faktoren, wie z. B. Parathormon (PTH), Kalzitonin und Rezeptoraktiva-
tor	für	den	Nuklearfaktor	κB	Ligand	(RANKL)	reguliert.

Knochenzellen vermögen über verschiedene Mediatoren miteinander zu kommunizie-
ren. Die Knochenremodellierung ist ein kontinuierlicher Prozess, bei dem alte Knochen-
matrix abgebaut und durch neue ersetzt wird. Sie besteht aus drei aktiven Hauptphasen 
[17]: 
•	 Resorptionsphase: Osteoklasten binden an die Knochenoberfläche und bilden eine 

abgedichtete Kammer, in der sie mineralischen Knochenanteil und Knochenmatrix 
durch die Ausschüttung von sauren Proteasen und Hydrolyse-Enzymen abbauen, 
um die Erneuerung des Knochens zu ermöglichen. 

•	 Reversalphase: Osteoklasten werden durch Osteoblasten ersetzt, Monozyten und 
Makrophagen wandern zur Knochenoberfläche, um Knochenmatrixfragmente und 
abgestorbene Osteoklasten zu entfernen. 

•	 Formationsphase: Osteoblasten synthetisieren neue Knochenmatrix und minerali-
sieren sie.

Danach kommt die Ruhephase. Diese Phasen laufen jederzeit parallel im Knochen ab.

Pathophysiologie der Osteoporose
Die Pathophysiologie der Osteoporose ist gekennzeichnet durch eine Imbalance 
zwischen Knochenresorption und Knochenformation, wodurch die Knochenmasse 
abnimmt und die Knochenmikroarchitektur verschlechtert wird. Zu den bekannten 
Risikofaktoren gehören Alter, Hormonmangel, genetische Faktoren, Ernährung, Bewe-
gungsmangel und Umweltfaktoren [17] und viele andere mehr.

Mit zunehmendem Alter kommt es auch unabhängig von anderen Einflussfaktoren 
zu einer Abnahme der Knochenmasse, da die Knochenresorption die Knochenformation 
übersteigt (Abb. 3). Dies ist zum Teil auf eine verminderte Funktion von Osteoblasten 
und eine erhöhte Aktivität von Osteoklasten zurückzuführen. 

Hormonelle Veränderungen, insbesondere der Rückgang der Östrogenspiegel bei 
Frauen nach der Menopause, tragen ebenfalls zur Entwicklung von Osteoporose bei, da 
Östrogene die Knochenresorption hemmen und die Knochenformation fördern [18]. Bei 

Mit zunehmendem Alter 
kommt es zu einer Abnahme 

der Knochenmasse.

Abb. 2: Struktur eines Knochens
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Männern ist ein Rückgang des Testosteronspiegels im Alter ebenfalls mit einer erhöhten 
Knochenresorption und einer verminderten Knochenmasse verbunden [19], der aber 
nicht so steil verläuft wie bei der Frau. Daher haben Frauen in etwa doppelt so häufig 
Osteoporose wie Männer.

Genetische Faktoren beeinflussen die individuelle Anfälligkeit für Osteoporose, wo-
bei etwa 60-80 % der Knochenmineraldichte (BMD) erblich bedingt sind. Mehrere Gene, 
die an der Knochenbildung und dem Knochenabbau beteiligt sind, wurden identifiziert, 
wie zum Beispiel solche, die mit dem Vitamin D-Rezeptor, dem Kollagen Typ I und dem 
RANKL-System	in	Verbindung	stehen	[20].	

Ernährungsfaktoren sind für die Knochengesundheit von entscheidender Bedeu-
tung, da sie die Knochenmineralisierung und die Knochenumbauaktivität beeinflussen. 
Eine unzureichende Zufuhr von Kalzium und Vitamin D kann zu einer erhöhten Knochen-
resorption und einer verminderten Knochenmasse führen. Bewegungsmangel ist ein 
weiterer Risikofaktor für Osteoporose, da Bewegung die Knochenformation stimuliert 
und die Knochenmasse erhöht. Rauchen beeinträchtigt die Knochenformation und er-
höht die Knochenresorption, während übermäßiger Alkoholkonsum die Kalziumabsorp-
tion und die Knochenbildung beeinträchtigt [1, 17].

Diagnostik der Osteoporose
Die Diagnostik bei der Osteoporose basiert auf einer Evaluation von klinischen Risiko-
faktoren, der klinischen Untersuchung und der Beurteilung der Knochenmineraldichte 
(BMD) sowie Laboruntersuchungen. Hinzu kommt bei rechtfertigender Indikation die 
Röntgenbildgebung. Frühzeitige Diagnose und Intervention sind entscheidend, um das 
Frakturrisiko rasch zu reduzieren und die Lebensqualität der Patienten zu erhalten, da 
die Therapie relativ schnell wirkt.
Der diagnostische Ablauf gestaltet sich wie folgt:
•	 Der	1.	wichtigste	Schritt	ist	die	Awareness,	also	die	Idee,	dass	ein	Patient	/	Mensch	

ein erhöhtes Risiko für eine Osteoporose haben könnte. Daran ist grundsätzlich 
bei allen Menschen über 50 Jahren zu denken sowie bei besonderen Risiken wie 
systemische Glukokortikoid-Therapie, Aromatase-Therapie, Anorexie, schweren 
sonstigen	Erkrankungen	und	Transplantationen	oder	Niereninsuffizienz.

•	 Im	2.	Schritt	erfolgt	mit	Hilfe	einer	Risikoanamnese	das	„Case	Finding“,	also	
die Identifikation der Patienten, die einer „Basisdiagnostik“ gemäß der Leitlinie 
bedürfen. Hierzu trifft der Arzt aufgrund einer standardisierten Risikoerfassung und 
seiner persönlichen ärztlichen Einschätzung die Entscheidung [1].

•	 Im	entsprechenden	Fall	erfolgt	dann	die	Basisdiagnostik	bestehend	aus	umfas-
sender Anamnese, klinischem Befund, Basislabor, Knochendichtemessung nach 
der DXA-Methode und bei potenziell stattgehabter Fragilitätsfraktur eine native 
Röntgenbildgebung [1].

Das Protein RANKL ist maß
geblich an der Regulation des 
Knochenstoffwechsel beteiligt.
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Abb 3: Zu- und Abnahme der Knochenmasse im Verlauf des Lebens [adaptiert nach 17]
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Anamnese – Case Finding 

Die Leitlinie stellt fest: Der Arzt soll „bei Vorliegen einer ärztlich als relevant erachteten 
Risikokonstellation für Frakturen bei postmenopausalen Frauen und bei Männern ab 
dem Alter von 50 Jahren eine Basisdiagnostik empfehlen unter Beachtung des absolu-
ten Frakturrisikos“ [1].
Hierzu werden in der Leitlinie folgende Risikofaktoren aufgeführt:
•	 Frakturen: Hüftfraktur, Wirbelfraktur, proximale Humerusfraktur, Beckenfraktur, 

distale Unterarmfraktur, ggf. auch sonstige Frakturen
•	 Endokrinologie Krankheiten: Diabetes mellitus Typ I und II, primärer Hyperpara-

thyreoidismus, Cushing-Syndrom (incl. subklinisch), Wachstumshormonmangel, 
männlicher Hypogonadismus, TSH-Suppression

•	 Rheumatologische Erkrankungen: Rheumatoide Arthritis, Spondyloarthritiden, M. 
Crohn, Colitis ulcerosa, Syst. Lupus erythematodes

•	 Weitere Erkrankungen mit erhöhtem Frakturrisiko: COPD, Herzinsuffizienz, 
Niereninsuffizienz	>	CKD	3a,	MGUS,	HIV,	Z.	n.	bariatrischer	Operation,	Billroth-II-OP,	
Gastrektomie, Hyponatriämie

•	 Neurologische und psychiatrische Erkrankungen: Schlaganfall, Multiple Sklerose, 
Morbus Parkinson, Demenz, Depression, Immobilität (Angewiesensein auf eine 
Gehhilfe),	Sturzneigung	(>	1	Sturz	in	12	Monaten)	

•	 Hüftfrakturanamnese der Eltern ab dem 75. Lebensjahr
•	 Medikamente mit Einfluss auf den Knochen oder Erhöhung des Sturzrisikos, 

insbesondere PPI, Opioide, Antidepressiva, in besonderer Weise Glukokortikoide, 
Aromatase-Inhibition und Antitestosterontherapie

•	 Gefährdende Lebensführung:	Untergewicht	mit	einem	BMI	<	20	kg/m2,	Rauchen	>	
10	Zigaretten/Tag,	Alkoholkonsum

•	 Ein Alter über 70 Jahre stellt per se eine Indikation zur Basisdiagnostik dar.

Bei besonderen Risiken besteht auch bei Menschen unter 50 Jahren eine Indikation zur 
Basisdiagnostik. Als Beispiele seien erwähnt: Aromatase-Inhibition, Anorexie, Therapie 
mit	Glukokortikoiden,	Niereninsuffizienz,	Transplantationen,	HPT,	eine	Kumulation	rele-
vanter Risikofaktoren.

Neben	der	Anamnese	ist	selbstverständlich	auch	die	klinische	Untersuchung	ob-
ligat, um Hinweise auf stattgehabte Frakturen oder Befunde für mögliche sekundäre 
Osteoporoserisiken zu erkennen.

Bildgebende Verfahren

Die „Dual x-ray absorptiometry“ (DXA) ist Bestandteil der „Basistherapie“ und der „Gold-
standard“ zur Messung der Knochenmineraldichte (BMD). Mit ihrer Hilfe kann im Kontext 
mit der Anamnese frühzeitig ein hohes Risiko für osteoporotische Frakturen erkannt 
werden, auch bevor bereits Frakturen aufgetreten sind. 

Eine erhöhte Riskokonstellation im Case Finding stellt eine rechtfertigende Indika-
tion für eine Knochendichtemessung mittels Dualer Röntgen-Absorptiometrie (DXA) 
dar. 

Gemessen wird an definierten Lokalisationen: an der Lendenwirbelsäule (LWS) an 
den Wirbelkörpern L1 bis L4 (mindestens Berücksichtigung von zwei Wirbeln, Bildung 
eines	Mittelwertes)	sowie	am	proximalen	Femur	(Neck-	und	Totalareal)	beidseits.	Die	
DXA-Methode basiert auf der Absorption von zwei unterschiedlichen Röntgenenergien 
durch den Knochen [21], so dass Weichteile vom Knochen rechnerisch subtrahiert wer-
den können. Die DXA-Messungen werden als T-Scores und Z-Scores ausgedrückt. Der 
T-Score vergleicht die BMD des Patienten mit dem Durchschnittswert einer gesunden 
jungen Erwachsenenpopulation desselben Geschlechts, während der Z-Score die BMD 
des Patienten mit dem Durchschnittswert einer alters-, geschlechts- und ethnisch ent-
sprechenden Population vergleicht [1, 17]. Berücksichtigt wird grundsätzlich der T-Wert, 
nur bei jüngeren Menschen der Z-Wert.

Die WHO definierte bislang Osteoporose basierend auf dem T-Score: Ein T-Score 
von -1,0 oder höher wird als normal angesehen, ein T-Score zwischen -1,0 und -2,5 als 
Osteopenie (niedrige Knochenmasse), und ein T-Score von -2,5 oder niedriger als Os-
teoporose [3]. Diese Definition tritt in der heutigen Zeit in Anbetracht der vorrangigen 
Berechnung eines Risikos für osteoporotische Frakturen in der Praxis weltweit in den 
Hintergrund. 

Die WHO definiert Osteo
porose basierend auf dem 

DXA TScore.
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Der Trabecular Bone Score (TBS) ist ein zusätzliches bildgebend-rechnerisches Ver-
fahren zur optionalen Ergänzung der Messung der DXA-Messung aus deren Datensatz, 
der insbesondere zur Untersuchung der trabekulären Knochenstruktur und zur Differen-
zierung zwischen kortikalem und trabekulärem Knochen dient. 

Die quantitative Computertomographie (QCT), zentral und peripher, sowie Ultra-
schallverfahren wie die quantitative Ultraschallmessung (QUS), können ebenfalls zur 
Beurteilung der Knochenqualität und des Frakturrisikos eingesetzt werden. Hier ist al-
lerdings darauf zu achten, dass die von den jeweiligen Herstellern angegebenen T-Werte 
niemals mit den DXA-T-Werten vergleichbar sind und daher niemals für die Verwendung 
der Leitlinien-Algorithmen dienen dürfen! In der Langversion der Leitlinie finden sich 
Anleitungen zur Umrechnung dieser ermittelten Werte in eine Risiko-Aussage [1].

Durch MRT oder Skelettröntgen können Art und Alter von Frakturen bestimmt wer-
den [1, 17]. Der Grad der Wirbelkörperfraktur(en) gemäß der international anerkannten 
Einteilung nach Genant spielt für die Risikoabschätzung sowie die Therapieindikation 
eine wesentliche Rolle. Etwa ein Drittel aller Osteoporose-assoziierten Wirbelkörper-
frakturen verlaufen okkult ohne klinische Symptome und werden erst in der Röntgendi-
agnostik entdeckt [22].

Laboruntersuchungen

Zusätzlich zu den bildgebenden Verfahren können Laboruntersuchungen dazu beitra-
gen, das Frakturrisiko abzuschätzen und mögliche sekundäre Ursachen von Osteopo-
rose zu identifizieren. Die Analyse des osteologischen Basislabors ist unerlässlich für 
den Ausschluss sekundärer Ursachen [1] sowie den Ausschluss von Kontraindikationen 
bestimmter Osteoporosemedikamente: 
•	 Kalzium,	Phosphat,	Natrium	aus	dem	Serum
•	 Kreatinin	und	gerechnete	Kreatinin-Clearance	(eGFR)
•	 Alkalische	Phosphatase	und	Gamma-GT
•	 Blutbild,	BSG,	CRP,	Eiweißelektrophorese
•	 TSH
•	 Ggf.	25-OH-Cholekalziferol	und	Parathormon
•	 Testosteron

Fakultative weitere Parameter bei besonderen Fragestellungen des spezialisierteren 
Osteologen sind
•	 Knochenumsatzmarker:	Dies	sind	Substanzen,	die	im	Blut	oder	im	Urin	nachge-

wiesen werden können und die Knochenresorption oder -formation reflektieren. 
Zu den Knochenresorptionsmarkern gehören C-terminales Telopeptid (CTX) und 
N-terminales	Telopeptid	(NTX),	während	Prokollagen	Typ	I	N-Propeptid	(PINP)	und	
Osteocalcin zu den Knochenformationsmarkern zählen. 

Eine mögliche Erweiterung bei entsprechendem klinischem Verdacht ist die Detektion 
möglicher seltener sekundärer Ursachen einer Osteoporose. Hierzu gehören [1]:
•	 Hypogonadismus
•	 Hyperparathyreoidismus
•	 Hyperthyreose
•	 monoklonale	Gammopathien	
•	 Mastozytose

Therapie der Osteoporose
Die Interventionen bei Osteopenie und Osteoporose zielen darauf ab, den Knochen-
abbau zu verlangsamen und neuen Knochen aufzubauen sowie Sturzrisiken zu mini-
mieren. Hiermit soll das letztendliche „goldene Ziel“, die Verhinderung von Frakturen, 
erreicht werden!

Unabhängig von den allgemeinen Basismaßnahmen kann der Patient nur mit einer 
multimodalen und multidisziplinären Behandlung, bestehend aus einer Kombination 
aus Optimierung der Lebensführung, Medikamentenrevision, Vermeidung von Risiko-
faktoren, Muskelkräftigung, Sturzprophylaxe, Heilmitteln, Hilfsmitteln und Medikamen-
ten, optimal versorgt werden (Abb. 4).

Etwa ein Drittel aller Osteo
poroseassoziierten Wirbel
körperfrakturen verlaufen 
symptomlos.
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Abb. 4: Kombination von Heilmitteln, Hilfsmitteln und Medikamenten für die optimale 
Osteoporosetherapie

Basistherapie

Die Basistherapie der Osteoporose besteht aus drei Säulen:
1. Förderung körperlicher Aktivität, Muskel- und Knochenaufbau sowie 

Sturzprophylaxe
2. Optimierung der Ernährung und des Lebensstiles
3. Medikamentenrevision zur Verminderung von Knochenschwächung und 

Sturzrisiken

Sie umfasst zum einen eine adäquate Zufuhr von Kalzium und eine Vitamin-D-Supple-
mentation, zum anderen die Beeinflussung modifizierbarer Risikofaktoren und ein dem 
Muskelstatus angepasstes muskuläres Training mit dem Ziel, die muskuläre Funktion zu 
verbessern. Folgende Optionen stehen zur Verfügung [1]:
•	 Osteoporoserisikofaktoren,	die	modifizierbar	sind,	gehören	angesprochen	und	

wenn	möglich	geändert.	Hierzu	zählen	Nikotinkonsum,	Untergewicht	mit	einem	
Body	Mass	Index	<	20	kg/m2 sowie modifizierbare Medikationen, die das Frakturri-
siko erhöhen.

•	 Eine adäquate Kalziumzufuhr liegt dann vor, wenn täglich 1000 mg Kalzium, im 
besten	Falle	mit	der	Ernährung,	aufgenommen	werden.	Nur	wenn	die	Aufnahme	
durch die Ernährung nicht gewährleistet werden kann, ist ein Supplement zusätzlich 
empfohlen. 

•	 Vitamin	D	kann	im	Alter	<	70	Jahre	in	den	Monaten	April	bis	Oktober	durch	
20-30-minütige Sonnenexposition der Unterarme in ausreichender Menge i.d.R. 
„zugeführt“	werden.	In	den	Monaten	November	bis	März	ist	dies	wegen	des	
Sonnenstandes nicht möglich. Deswegen ist eine generelle Empfehlung in den Leit-
linien zur Diagnostik und Therapie der Osteoporose, Vitamin D in den sonnenarmen 
Monaten täglich mit 800-1000 IE Cholecalciferol zu supplementieren. Ab dem Alter 
von 70 Jahren ist die durch Sonnenbestrahlung ausgelöste Synthese des Prävita-
min D auch in den sonnenreichen Monaten aufgrund der veränderten Hautpigmen-
tierung nicht mehr gewährleistet. Deswegen ist eine ganzjährige Substitution mit 
1000 IE Cholecalciferol täglich ab 70 Jahren empfohlen.

•	 Muskeltraining	ist	essenziell	zum	Erhalt	der	Knochengesundheit.	Dieses	Muskeltrai-
ning sollte dem jeweiligen Funktionsstand der Muskulatur angepasst sein und wenn 
möglich im Verlauf an Intensität gesteigert werden. Zusätzlich ist ein Sturzpräventi-
onstraining im höheren Alter empfohlen.

•	 Beratung	und	Training	zur	Senkung	des	Sturzrisikos	
•	 Ggf.	Tragen	von	Hüftprotektoren
•	 Ggf.	Sekundärprophylaxe:	Tragen	von	Orthesen	zur	Haltungskorrektur	und	

Muskelaufbau

Für eine adäquate Kalziumzu
fuhr muss 1000 mg Kalzium 

täglich aufgenommen werden.

Stabilbandagen, moderne Stabilorthesen

Sofortige Bewegungslimitierung
 Protektion

Aufrichtung
• Minderung des Frakturrisikos 
• Verbesserung der Atmung 
• Reduktion der Sturzgefahr

Schmerzlindernd
• schnelle Mobilisierung
• aktives Training
• osteoanabol

Schmerzlindernd  mobilisierend

Langfristige Regeneration des Knochens 
und Senkung des Frakturrisikos

Krankengymnastik, physikalische Therapie

Muskellockerung  schmerzlindernd 
mobilisierend  osteoanabol
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Schmerztherapie

Schmerzen sind ein häufiges und belastendes Symptom bei Osteoporose und können 
durch Knochenbrüche, Knochenverformungen, Muskelverspannungen oder Gelenkbe-
lastungen verursacht werden (2). Unzureichend therapierte Schmerzen stellen einen be-
deutsamen pathogenetischen Faktor für das Fortschreiten der Osteoporose dar (Abb. 5).

Schmerz führt zu Immobilisation, Rückzug und Inaktivität. Er stellt daher einen we-
sentlichen Protagonisten für den Knochenabbau dar.

Eine adäquate Schmerztherapie ist entscheidend für die Lebensqualität und die 
Funktionsfähigkeit von Patienten mit Osteoporose und sollte an die individuellen Be-
dürfnisse und den Schweregrad der Schmerzen des Patienten angepasst werden. Dabei 
wird oft eine multimodale Kombination aus medikamentösen und nicht-medikamentö-
sen Therapieansätzen empfohlen [23].

Abb. 5: Unzureichend therapierte Schmerzen stellen einen bedeutenden pathogenetischen Faktor für 
das Fortschreiten der Osteoporose dar [adaptiert nach 17].

Die medikamentöse Schmerztherapie bei Osteoporose umfasst verschiedene Arznei-
mittelklassen [1, 24, 25]:
•	 Nicht-steroidale	Antirheumatika	(NSAR)	wie	Ibuprofen,	Diclofenac	oder	Naproxen	

sollten	aufgrund	gastroenterologischer	und	nephrologischer	Nebenwirkungen	nur	
kurzfristig und in der niedrigsten wirksamen Dosis eingesetzt werden. Bei älteren 
Menschen über 65 Jahre ist zwingend eine Protektion mit Protonenpumpenhem-
mern (PPI) erforderlich. Diese sind jedoch insbesondere in der Langzeiteinnahme 
knochenschädlich und erhöhen ihrerseits das Frakturrisiko.

•	 Paracetamol	kann	bei	leichteren	Schmerzen	eingesetzt	werden	und	hat	weniger	
Nebenwirkungen	als	NSAR,	ist	allerdings	dosisabhängig	lebertoxisch.	Die	emp-
fohlene Tagesdosis sollte nicht überschritten werden. Bei starken Schmerzen kann 
auch	Novaminsulfon	eingesetzt	werden

•	 Opioide	wie	Tramadol,	Tilidin,	Hydromorphon,	Buprenorphin,	Fentanyl	oder	Oxy-
codon sollten wegen des erhöhten Sturzrisikos und des Abhängigkeitspotentials 
nicht bedarfsabhängig oder unregelmäßig, sondern unbedingt absolut konstant 
nachrangig	zur	Anwendung	kommen.	Nebenwirkungen	wie	Übelkeit,	Koordina-
tionsstörungen, Müdigkeit lassen bei konstanter Dosierung meist nach Tagen 
nach. Als relativer Partialagonist für den µ-Opioidrezeptor bietet das transdermale 
Buprenorphin, sowie wegen der niedrigen Rezeptorwirkung das Tapentadol, bei 
älteren Patienten Vorteile zu anderen Opiaten.

•	 Ggf.	können	Antidepressiva	(Amitriptylin	und	selektive	Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer,	SSNRI)	oder	Antikonvulsiva	(Gabapentin,	Pregabalin)	
hilfreich sein. Gerade bei serotoninergen Substanzen ist jedoch die knochenabbau-
ende Wirkung zu beachten.

Im Rahmen der multimodalen Schmerztherapie sollten nicht-medikamentöse Ansätze 
bei Osteoporosepatienten immer eine besonders prominente Rolle spielen. Dazu gehö-
ren [26-28]:

NSAR sollen nur kurzfristig 
und niedrig dosiert eingesetzt 
werden.

Osteoporose

Wirbelkörpereinbruch Knochenschwund

Depression Inaktivität

Rückenschmerz schlaffe Muskeln
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•	 Physiotherapie	kann	Schmerzen	lindern	und	die	Gelenkbeweglichkeit	verbessern.
•	 Wärmetherapie	kann	Muskelverspannungen	lösen	und	die	Durchblutung	fördern.
•	 Kältetherapie	kann	Entzündungen	reduzieren	und	Schmerzen	lindern.
•	 Geeignete	orthopädietechnische	Hilfsmittel
•	 Transkutane	elektrische	Nervenstimulation	(TENS)	kann	die	Schmerzwahrnehmung	

reduzieren.

Spezifische medikamentöse Therapie der Osteoporose
Frakturrisikostratifizierung zur Indikationsstellung einer medikamentösen 
Therapie

Für die Indikationsstellung einer spezifischen medikamentösen Osteoporosetherapie 
legt die neue Leitlinie 2023 Risikoschwellen für ein prädiktives absolutes, individuelles 
3-Jahres-Risiko kumulativ für vertebrale und Schenkelhalsfrakturen zugrunde.

Zur Indikationsstellung einer spezifischen medikamentösen Osteoporosetherapie 
bedarf es der Berücksichtigung aller Risikofaktoren und Befunde in ihrer Gesamtheit: 
Anamnese mit Erfassung der Risikofaktoren, Vorliegen von Indikatorfrakturen, Ergeb-
nisse der klinischen Untersuchung, Labordiagnostik, Knochendichtemessung mittels 
DXA, ggf. Bildgebung. 

Die Indikation zur spezifischen medikamentösen Therapie kann nach Berechnung 
des individuellen absoluten 3-Jahres-Risikos des Patienten dann aus der Tabelle der 
Leitlinie zur Therapieempfehlung gestellt werden [1] (Tab. 1).

Tab. 1: Zusammenfassung der Empfehlungen zur Indikation für eine medikamentöse Osteoporosethe-
rapie [adaptiert nach 1] 

Die Risikoberechnung des 3-Jahres-Frakturrisikos erfolgt auf der Basis eines mathema-
tischen Algorithmus, der das Geschlecht, das Alter, den Gesamt-Gradienten der einzel-
nen Risikofaktoren und die gemessene Knochendichte über dem Totalareal der Hüften 
mittels der DXA-Methode berücksichtigt.

Hierzu werden aus einer anderen Tabelle der Leitlinie, die alle relevanten Risiko-
faktoren der Einzelrisiken altersadapiert enthält (Tab. 2), die speziell bei dem Patienten 
vorliegenden Risikofaktoren entnommen. 

Maximal 2 Risikogradienten aus unterschiedlichen Risikogruppen werden dann 
miteinander multipliziert, um den maßgeblichen Risikogradienten des Patienten zu 
ermitteln. 

Über	diesen	Gradienten	kann	dann	anhand	der	bekannten	übrigen	Parameter	(Ge-
schlecht, Alter, T-Wert) mittels der sechs Tabellen der Leitlinie (Tab. 3) ermittelt werden, 
ob und welche der für die Therapie maßgebliche Risikoschwelle, 3-5 %, 5-10 % und über 
10 %, ein Patient überschreitet. 

Damit lässt sich festlegen, ob und welche medikamentöse Therapie der Patient 
erhält.

In absehbarer Zeit wird eine App zur automatisierten Berechnung zur Verfügung 
gestellt werden.

Bei einem 10 %igen Fraktur
risiko innerhalb von drei Jahren 

soll eine Therapie mit osteo
anabol wirksamen Substanzen 

empfohlen werden.

Risiko / 3 Jahre 3 bis < 5 % 5 bis < 10 % ab 10 %

Eine spezifische 
medikamentöse 
Therapie

sollte in Betracht gezogen werden,

wenn starke oder irreversible 
Risikofaktoren oder ein sehr hohes 
Risiko einer unmittelbar bevor-
stehenden Fraktur („imminent 
fracture risk“) vorliegen.

soll empfohlen werden (1) 

differenzialtherapeutisch kann der 
Einsatz einer osteoanabol wirksa-
men Substanz (Teriparatid oder 
Romosozumab) unter Beachtung 
des Zulassungsstatus und der Kont-
raindikationen erwogen werden (2).

soll mit osteoanabol wirksamen 
Substanzen (Romosozumab 
Teriparatid) empfohlen werden (1)  

Sondervotum DEGAM: sollte 
empfohlen werden (2)

Empfehlungsgrad B (1)A       (2)0 (1)A       (2)B
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Tab. 2: Risikogradienten der Leitlinie 2023 [adaptiert nach 1]

Gruppe Risikofaktor Faktor Alter 70 Faktor Alter 50 à 90

Pro Gruppe nur den stärksten kRF einsetzen, 2. kRF muss aus anderer Gruppe kommen

Wirbelfraktur(en)

WKFx Wirbelfraktur(en) im letzten Jahr 2,9 3,0 à 2,5 
Wirbelfraktur(en)	>	12	Monate	Zeitabstand

WKFx 1 osteoporotischer Wirbelbruch 2,0 2,0 
WKFx 2 osteoporotische Wirbelbrüche 2,9 3,0 à 2,5 
WKFx 3 oder mehr osteoporotische Wirbelbrüche 5,0 5,4 à 3,8 
WKFx Wirbelbruch Schweregrad max Grad 1 Genant 2,0 2,0 
WKFx Wirbelbruch Schweregrad max Grad 2 Genant 2,9 3,0 à 2,5 
WKFx Wirbelbruch Schweregrad max Grad 3 Genant 5,0 5,3 à 4,1 

 Hüftfraktur und andere Frakturen

Hüftfraktur im letzten Jahr (1-Jahres RR) 4,1 3,8 à 5,1 
Hüftfraktur	>	12	Monate	Zeitabstand	 2,5 2,4 à 2,8 
Humerusfraktur 1,7 1,7 
Handgelenksfraktur 1,6 1,5 à 1,7 
Beckenfraktur 1,7 1,5 à 2,2 

Allgemeine Risikofaktoren

Mutter oder Vater mit Hüftbruch 1,3 1,2 à 1,5 
Erheblicher	Alkoholkonsum	(ab	50	g/Tag)	 1,9 1,9 à 1,8 
Rauchen	(aktuell	>	10	Zigaretten/Tag)	oder	 1,5 1,5 
Chronische Obstruktive Lungenerkrankung 1,3 1,3
Body Mass Index BMI 
≤	15	kg/m2 2,2 2,0 à 2,9 
15	-	18,5	kg/m2 1,7 1,6 à 2,0 
18,5	≤	20	kg/m2 1,3 1,3 à 1,4

Rheumatologie und Glukokortikoide

Axiale Spondyloarthritis 1,6 1,7 à 1,3 
G Rheumatoide Arthritis 2,7 2,7 à 2,5 
G Prednisolonäquivalent	bis	2,5	mg/Tag	>	3	Monate	 1,4 1,4 à 1,2 
G Prednisolonäquivalent	2,5-7,5	mg/Tag	>	3	Monate	 2,3 2,3 à 2,0 
G Prednisolonäquivalent	>	7,5	mg/Tag	>	3	Monate	 4,0 4,3 à 3,0 
G Prednisolonäquivalent	ab	7,5	mg/Tag,	neu	im	letzten	Jahr	(1-Jahres	RR) 4,9 5,4 à 3,4 

Sturzrisiko assoziierte Risikofaktoren/Geriatrie 

S >	1	Sturz	im	letzten	Jahr	(1-Jahres	RR)	 2,0 1,9 à 2,1 
S 1 Sturz im letzten Jahr 1,6 1,6 
S Chronische Hyponatriämie 1,4 1,3 à 1,7 
S Depression/Antidepressiva	 1,3 1,3 
S Epilepsie 1,2 1,2 à 1,4 
S Immobilität (angewiesen sein auf eine Gehhilfe) 1,7 1,7 à 1,8 
S M.	Alzheimer/Demenz	 1,6 1,5 à 2,1 
S M. Parkinson 1,7 1,5 à 2,2 
S Multiple Sklerose 2,1 2,0 à 2,7 
S Opioide 1,4 1,3 à 1,7 
S Schlaganfall 1,6 1,4 à 2,0 
S Timed	up	and	Go	Test	>	12	Sek.	 1.8 1,6 à 2,4 

Endokrinologie 

Diabetes mellitus Typ I 2,5 2,2 à 3,3 
Diabetes mellitus Typ II, seit 5-10 Jahren 1,1 1,1 à 1,3 
Diabetes	mellitus	Typ	II,	seit	>	10	Jahre	 1,6 1,4 à 2,0 
Primärer Hyperparathyreoidismus 2,2 2,4 à 1,5 
TSH	0,1-0,45	mU/l	 1,2 1,2 à 1,3 
TSH	<	0,1	mU/l	 1,2 1,2 à 1,4 

Weitere Erkrankungen/Medikationen  

Chronische Herzinsuffizienz 1,5 1,5 
MGUS 2,0 2,1 à 1,7 
Niereninsuffizienz	CKD	3a,	3b,	4	 1,6 1,5 à 1,8 
Protonenpumpenhemmer	>	3	Monate	 1,4 1,4 

TBS

TBS Z-Score: -1,0 SD 1,3 1,3 
TBS Z-Score: -1,5 SD 1,4 1,4 
TBS Z-Score: -2,0 SD 1,6 1,6 
TBS Z-Score: -2,5 SD 1,8 1,8 
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Tab. 3: Zwei Beispiele von sechs Tabellen: 3 %, 5 % und 10 %-Frakturrisiko-Schwellen pro 3 Jahre für 
Frauen und Männer zur Ableitung einer Therapieempfehlung [adaptiert nach 1]

Allerdings gibt es auch Konstellationen, wo eine Osteodensitometrie nicht zwingend 
erforderlich ist, vorliegt oder nicht durchführbar ist. Hierfür erlauben die Tabellen auch 
eine Berechnung der Risikoschwelle ohne vorliegende DXA-Messung.

Bei einigen schweren Risikokonstellationen wird eine rasche medikamentöse Os-
teoporosetherapie auch ohne weitere Berechnung des individuellen Frakturrisikos er-
forderlich :
•	 Niedrig	traumatische	multiple	Wirbelfrakturen	oder	singuläre	2.	oder	3.	Grades	

nach Genant
•	 Proximale	Femurfrakturen
•	 Aktuelle	oder	absehbare	systemische	Kortisontherapie	länger	als	3	Monate	mit	

mehr als 7,5 mg Prednisolonäquivalent, falls niedrig traumatische Wirbelfrakturen 
oder mehr als eine periphere Fraktur vorbestehen oder alternativ der niedrigste 
relevante T-Wert weniger als -1,5 beträgt

Medikamentöse Therapieoptionen und Differenzialtherapie
Es stehen eine Reihe an Substanzen zur Verfügung, die mit höchster Evidenz das Risiko 
für osteoporotische Frakturen wirksam verringern können. Es gibt zwei Therapieprinzi-
pien. Antiresorptive Substanzen bremsen den Knochenabbau und verbessern die Bilanz 
des Knochenumbaus. Osteoanabole Medikamente fördern den Knochenaufbau:

Bei bestimmten Risiko
konstellationen ist eine 

schnelle medikamentöse 
Osteoporosetherapie auch 

 ohne vorliegende Knochen
dichtemessung indiziert.

Faktor für 
Indikations-
Schwellen

ohne 
BMD

T
0.0

T
-0.5

T
-1.0

T
-1.5

T
-2.0

T
-2.5

T
-3.0

T
-3.5

T
-4.0

Frauen Faktor, um 3 % Schwelle zu erreichen

50 13 13 9 7 5 4 3 2.1 1.5

55 8 8 6 5 3.5 2.6 1.9 1.4

60 5 6 4 3 2.4 1.8 1.3

65 3 4 3 2.3 1.7 1.2

70 1.7 3 2.2 1.6 1.2

75 1.1 2.3 1.7 1.2

80 1.8 1.3

85 1.5 1.1

90 1.2

3 % Schwelle erreicht 5 % Schwelle erreicht 10 % Schwelle erreicht

Faktor für 
Indikations-
Schwellen

ohne 
BMD

T
0.0

T
-0.5

T
-1.0

T
-1.5

T
-2.0

T
-2.5

T
-3.0

T
-3.5

T
-4.0

Männer Faktor, um 3 % Schwelle zu erreichen

50 12 10 7 5 3.4 2.3 1.6 1.1

55 9 8 5 3.7 2.5 1.7 1.2

60 6 6 4 2.8 1.9 1.3

65 5 5 3 2.2 1.5

70 3 4 2.5 1.7 1.1

75 2.4 3 2 1.4

80 1.6 2.4 1.6 1.1

85 2 1.3

90 1.4 1

3 % Schwelle erreicht 5 % Schwelle erreicht 10 % Schwelle erreicht



13

Bisphosphonate lagern sich bevorzugt an Knochenoberflächen an, die aktuell um-
gebaut werden. Sie werden im Knochen langfristig eingebaut. Durch Aufnahme in die 
Osteoklasten hemmen sie deren Anheftung an die Knochen sowie die Sezernierung von 
Säure	und	Kollagenasen.	Nach	Verlust	des	Kontakts	zur	Knochenoberfläche	kommt	es	
zur Apoptose der Osteoklasten. Gleichzeitig werden Osteoblasten reaktiviert, was lang-
fristig zu einer positiven Knochenmassebilanz führt [17]. 

Für die Einnahme oraler Bisphosphonate sollen die Patienten 30 min aufrecht sitzen 
können,	die	Nierenfunktion	muss	über	einer	glomerulären	Filtrationsrate	(GFR)	>	30	ml/
min liegen sowie die zu erwartende Compliance hoch sein [1]. Intravenös applizierte 
Bisphosphonate kommen zum Einsatz, wenn eine enterale Gabe nicht möglich ist. Vor-
aussetzung	hierfür	ist	eine	GFR	>	30	ml/min	[1].	

Denosumab ist ein humaner monoklonaler Antikörper, der subkutan appliziert 
wird	 (60	mg/6	Monate).	Er	hemmt	die	Bindung	von	RANKL	an	RANK	und	verhindert	
so die Bildung von Osteoklasten. Bei Patienten mit renalen Funktionsstörungen ist bei 
Denosumab keine Dosisanpassung erforderlich. Vorteile liegen auch in der unkompli-
zierten subkutanen Applikation sowie in der relativ hohen Therapieadhärenz. Sie ist 
entscheidend für die Reduktion des Frakturrisikos. Wegen der Gefahr eines potenziellen 
Rebound-Effektes darf Denosumab nicht ersatzlos abgesetzt werden.

In	Studien	konnte	für	Denosumab	eine	Therapieadhärenz	über	12	Monate	>	80 %	
erreicht werden, nach 24 Monaten zeigte sich immer noch eine sehr hohe Therapiead-
härenz von etwa 65 % [29-30]. Vor Beginn der Therapie muss ein normwertiger Kalzium-
serumspiegel vorliegen. Empfohlen werden vor Therapiebeginn mit Denosumab auch 
eine Vitamin-D-Spiegel-Kontrolle sowie ggf. der Ausgleich eines bestehenden Mangels. 

Hinsichtlich des möglichen Risikos für Kiefernekrosen ist prinzipiell vor Beginn einer 
antiresorptiven Therapie auf den Zahnstatus bzw. bei Zahnprothesen auf den Zustand 
der Kiefer des Patienten zu achten [31]. Der Therapiebeginn sollte deswegen aber nicht 
hinausgezögert werden.

Selektive Östrogenrezeptor-Modulatoren (SERM`s) haben als Target den Östrogen-
rezeptor des Knochens und wirken mehr antiresorptiv als osteoanabol.

Im Gegensatz zu den antiresorptiven Substanzen können anabol wirkende Substan-
zen über eine Stimulierung der Osteoblasten eine stete Zunahme der Knochenmasse 
bewirken. Osteoanabole Therapien sind in Anbetracht des Aufwandes und der Wirt-
schaftlichkeit bei schwerem Verlauf einer (manifesten) Osteoporose und bei Patienten 
mit deutlich erhöhtem Frakturrisiko indiziert. 

Teriparatid ist eine verkürzte, rekombinante Form des humanen Parathormons, die 
zu einem (Wieder-)Aufbau von Knochensubstanz führt und in einer Dosis von 20 μg 1x 
täglich subkutan durch die Patienten selbst injiziert wird. Kontraindikationen sind u.a. 
eine	Hyperkalzämie	oder	eine	schwere	Niereninsuffizienz	(GFR	<	30	ml/min).	Teriparatid	
ist für eine maximale Therapiedauer von 24 Monaten zugelassen. Im Anschluss sollte 
eine Sequenz mit antiresorptiver Therapie folgen. Ein Therapiewechsel von Teriparatid 
auf Denosumab und zurück zeigte vielversprechende Ergebnisse hinsichtlich der Zu-
nahme der Knochenmineraldichte an Hüfte und Wirbelsäule [32].

Romosozumab hemmt spezifisch das Glykoprotein Sclerostin und führt so zu einer 
Aktivierung der Osteoblasten und damit zu einer verstärkten Produktion von Knochen-
matrix. Zusätzlich hemmt Romosozumab den Knochenabbau durch Verringerung der 
Expression von Osteoklastenmediatoren. Romosozumab ist zugelassen zur Behandlung 
der Osteoporose bei postmenopausalen Frauen mit manifester Osteoporose und deut-
lich erhöhtem Frakturrisiko. Die Therapiedauer beträgt 12 Monate. 

Im Anschluss an die zeitlich limitierte osteoanabole Therapie ist die Fortsetzung 
mit antiresorptiven Medikamenten, z. B. Bisphosphonaten oder Denosumab, langfristig 
wichtig [33]. 

Für Frauen ist auch die Hormontherapie direkt nach Eintritt in die Menopause eine 
Möglichkeit, das Frakturrisiko zu senken [34]. Sie ersetzt bei entsprechender Indikation 
nach der Leitlinie jedoch keine vollwertige medikamentöse Osteoporosetherapie. Die 
postmenopausale Hormontherapie ist aus osteologischer Sicht eine antiresorptive The-
rapieform, da die Osteoklasten in ihrer Funktion moduliert werden. Die positiven Effekte 
auf den Knochenstoffwechsel sind additiver Zusatznutzen einer Hormontherapie, die 
aufgrund vasomotorischer Symptomatik von Gynäkologen empfohlen werden kann, 
nach den Empfehlungen der S3-Leitlinien zur „Peri- und Postmenopause-Diagnostik 
und Interventionen“ sogar in dieser Situation angeboten werden soll [35].

Denosumab hemmt die Bin
dung von RANKL an RANK.
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Neues aus der aktuellen Leitlinie

Dieser CME Fortbildung liegt die aktuelle deutsche S3-Leitlinie 2023 des DVO zugrunde. 
Sie ist im Vergleich zur Leitlinienversion 2017 komplett überarbeitet. Das betrifft vor 
allem das Kapitel 4 (Risikofaktoren). Auf Basis einer umfassenden systematische Lite-
raturrecherche und ergänzt durch Experten-Handsearch zu Risikofaktoren für Wirbel-
frakturen und Schenkelhalsfrakturen ist diese Aufstellung gleichzeitig Grundlage für die 
Entwicklung eines Risikorechners für das vertebrale und Schenkelhalsfrakturrisiko [1].

Der Risikorechner umfasst jetzt 33 priorisierte Risikofaktoren (inklusive Alter), die 
in	die	Kalkulation	des	Frakturrisikos	eingehen.	Neu	dazugekommen	sind	Humerusfrak-
turen,	Beckenfrakturen,	chronische	Hyponatriämie,	Herzinsuffizienz,	Niereninsuffizienz,	
Multiple	Sklerose	sowie	ein	Timed	up	and	Go-Test	>	12	Sekunden.	Neu	aufgenommene,	
aber nicht in der Risikokalkulation des Risikorechners berücksichtigte Risikofaktoren 
sind ein Systemischer Lupus erythematodes, Immobilität, Frailty, HIV sowie bariatrische 
Operation.	Neu	ist	auch	die	Beachtung	von	Risikofaktoren,	die	das	imminente	Frakturri-
siko erhöhen: Wirbelkörperfraktur, Schenkelhalsfraktur, zwei Stürze und mehr innerhalb 
der	zurückliegenden	12	Monate,	>	5	mg	Prednisolon	>	3	Monate	innerhalb	der	letzten	12	
Monate [1].

Eine regelmäßige Sturzanamnese unter Einschluss des Timed up and Go-Tests 
sollte ab einem Patientenalter von 70 Jahren durchgeführt werden. Bei auffälligem 
Befund sollten Maßnahmen zur Verbesserung der Muskelkraft und Gangkoordination 
angeboten werden.

Im Bereich der Diagnostik wurde die Schwelle zur Basisdiagnostik fallen gelassen. 
Neue	Daten	zum	vertebralen	Fraktur	Assessment	 im	Rahmen	der	DXA	sowie	 für	die	
hochauflösende periphere Computertomografie wurden ergänzt. Die Serum-Eiweiß-
elektrophorese wird als fester Bestandteil des Basislabors aufgenommen, die Bestim-
mung von CRP und BSG im Basislabor empfohlen.

Bei der Basistherapie sind neben den Empfehlungen zu Calcium und Vitamin D Emp-
fehlungen zur Dosis von Vitamin D und bei Mangel zur Supplementierung von Vitamin 
K2 aufgenommen. Für die medikamentöse Therapie wird das Frakturrisiko jetzt über 3 
Jahre bestimmt, nicht wie bis zuletzt über 10 Jahre. Auch die Schwellenwerte als Indi-
kation für die Einleitung der medikamentösen Therapie wurden aktualisiert. Ab einem 
Risiko von 3-5 % (bezogen auf die 3 Jahre) sollte eine Therapie in Betracht gezogen und 
ab 5 % empfohlen werden. Ab einem Risiko von 10 % soll eine Therapie mit osteoanabol 
wirksamen Substanzen empfohlen werden. 
Bereits im Januar 2023 hat das American College of Physicians (ACP) seine aktualisier-
ten Empfehlungen vorgestellt. Dazu gehören folgende Empfehlungen [36]:
•	 Zur	Verringerung	des	Frakturrisikos	bei	postmenopausalen	Frauen	und	bei	Män-

nern, bei denen eine primäre Osteoporose diagnostiziert wurde, wird der Einsatz 
von Bisphosphonaten als Erstlinie empfohlen. 

•	 Für	Patienten,	die	gegen	Bisphosphonate	kontraindiziert	sind	oder	bei	denen	diese	
unerwünschte Wirkungen haben, wird Denosumab als Zweitlinienbehandlung 
empfohlen.

•	 Für	Frauen	mit	primärer	Osteoporose	und	einem	sehr	hohen	Frakturrisiko	wird	
Romosozumab oder Teriparatid empfohlen, gefolgt von einem Bisphosphonat.

•	 Bei	Frauen,	die	älter	als	65	Jahre	sind	und	an	Osteopenie	leiden,	sollte	individuell	
entschieden werden, ob eine pharmakologische Behandlung mit einem Bisphos-
phonat begonnen werden soll.

Auch die US-amerikanische Bone Health and Osteoporosis Foundation (BHOF) hat 2022 
ein Konsensuspapier zur Prävention und Behandlung der Osteoporose veröffentlicht 
[37]. Die dort publizierten Empfehlungen decken sich weitgehend mit denen der aktua-
lisierten deutschen Leitlinie.

Orthopädische Hilfsmittel

Orthopädische Hilfsmittel können eine wichtige Rolle bei der Verbesserung der Lebens-
qualität und Unabhängigkeit von Patienten mit Osteoporose spielen. Dabei geht es um 
Verbesserung der Mobilität, Stabilisierung von Gelenken, Schmerzlinderung und Vor-
beugung von Frakturen. Die Auswahl der geeigneten Hilfsmittel sollte in Zusammenar-
beit mit einem Physiotherapeuten oder Orthopädietechniker erfolgen, um eine optimale 
Passform und Funktion zu gewährleisten. 

Die DVO Leitlinie 2023 
empfiehlt jährlich eine Sturz
anamnese ab dem Alter von  

70 Jahren.
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Gehhilfen wie Gehstöcke, Unterarmgehstützen oder Rollatoren können die Stabilität 
und das Gleichgewicht von Patienten mit Osteoporose verbessern, indem sie zusätzliche 
Unterstützung bieten und das Körpergewicht besser verteilen. Die Wahl der geeigneten 
Gehhilfe hängt von den individuellen Bedürfnissen und Fähigkeiten des Patienten ab.

Orthesen können bei Osteoporose eingesetzt werden, um die betroffenen Gelenke 
zu stabilisieren und Schmerzen zu lindern. Der Effekt kann durch eine begleitende Phy-
siotherapie verstärkt werden. Das Tragen einer Orthese ist insbesondere in der Anfangs-
phase	der	medikamentösen	Osteoporosetherapie	sinnvoll,	da	die	Normalisierung	des	
Knochenumbaus mehrere Monate Therapie in Anspruch nehmen kann [38-40]. 

Orthesen können über die propriozeptive Wirkung den Muskelaufbau unterstützen 
und Schmerzen verringern. Das ist vor allem zu Beginn der Behandlung wichtig, um eine 
frühe Mobilisation der Patienten zu ermöglichen. Das wiederum unterstützt die Stärkung 
der Rumpfmuskulatur, was maßgeblich für den langfristigen Behandlungserfolg ist [41]. 

Verschiedene Orthesen können eingesetzt werden. Elastische bzw. teilflexible 
Rumpforthesen entlasten die Wirbelsäule durch eine allseitige Kompression des Abdo-
mens. Um bei typischen stabilen osteoporotischen Keilfrakturen einer Muskelatrophie 
und Demineralisierung entgegenzuwirken, sollten leichte Orthesen eingesetzt werden, 
in weniger gravierenden Situationen dynamische Orthesen. 

Eine aktuelle Auswertung von 2023 zum Einsatz von Wirbelsäulenorthesen kommt 
zum Schluss, dass nach dem Anlegen die Schmerzen nachlassen und die Lebensqua-
lität sich mit der Zeit verbessert [42]. Betont wird aber auch, dass zu wenig qualitativ 
hochwertige Studien vorliegen, um zu entscheiden, ob es sich um tatsächliche Vorteile 
gegenüber einem wait-and-see-Vorgehen handelt.

Zur Vorbeugung von Frakturen können Hüftprotektoren zum Einsatz kommen. Die 
gepolsterten Plastikschalen schützen die typische Aufprallregion bei einem Sturz und 
können das Frakturrisiko um bis zu 50 % senken. Allerdings ist die Akzeptanz gering, 
was ihre Wirksamkeit in der Praxis einschränkt. Eine Physiotherapie, die auf Gleichge-
wichtsübungen und Krafttraining abzielt, kann ebenfalls dazu beitragen, das Sturzrisiko 
zu reduzieren [43].

Operative Therapie

Wenn medikamentöse und andere konservative Therapieansätze zur Behandlung von 
osteoporotischen Frakturen nicht zum Erfolg führen, können operative Verfahren bei 
bestimmten Patienten infrage kommen. Die Zementaugmentation kann bei Patienten 
mit einer akuten vertebralen Kompressionsfraktur mit Ödem in der MRT in Erwägung 
gezogen werden, die über erhebliche Schmerzen berichten und die immobilisiert sind, 
oder bei Patienten, die nicht innerhalb von 3 bis 6 Wochen auf eine konservative Thera-
pie ansprechen [44].

Die Osteoplastien sind effektive interventionelle Verfahren zur Schmerzreduktion 
bei Wirbelkörperfrakturen unterschiedlicher Ätiologie. Bei der Kyphoplastie handelt es 
sich um eine spezielle Form der Wirbelkörperaugmentation, bei der zunächst ein Ballon-
katheter in den betroffenen Wirbelkörper eingeführt und aufgeblasen wird, um den Wir-
bel aufzurichten und Raum für den Knochenzement zu schaffen. Bei der Vertrebroplastie 
wird der Knochenzement direkt in den gebrochenen Wirbelkörper injiziert, ohne zuvor 
einen Ballonkatheter zu verwenden. Klinisch relevante Komplikationen treten in weniger 
als 1 % der Fälle auf und das Risiko für eine Fraktur eines benachbarten Wirbelkörpers ist 
nach	VP/KP	wohl	nicht	erhöht	[45].

Orthopädische Implantate können bei Patienten mit Osteoporose in Betracht ge-
zogen werden, wenn bestimmte Frakturen eine chirurgische Intervention erfordern. 
Hierbei kommen Prothesen wie Hüft- oder Kniegelenksersatz, Platten, Schrauben oder 
intramedulläre	Nägel	zum	Einsatz	[46].	

Für die angemessene chirurgische perioperative Versorgung gibt es gemeinsame 
Richtlinien der European League Against Rheumatism (EULAR) und der European Fe-
deration	of	National	Associations	of	Orthopaedics	and	Traumatology	 (EFORT).	Diese	
umfassen auch Hinweise zur Reduzierung des zukünftigen Frakturrisikos. Dabei wird die 
hohe Bedeutung von Maßnahmen zur Rehabilitation und Patientenschulung betont [47].

Der schmerzlindernde Effekt 
von Orthesen kann durch 
begleitende Physiotherapie 
verstärkt werden.

Osteoplastien sind effektive 
interventionelle Verfahren 
zur Schmerzreduktion bei 
Wirbelkörperfrakturen.
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Fazit

•	 Osteoporose	zählt	zu	den	zehn	weltweit	am	häufigsten	auftretenden	Erkrankungen.	
Es besteht gerade in Deutschland eine große Behandlungslücke.

•	 Die	Awareness	für	das	Risiko	und	das	Problem	einer	Osteoporose	ist	Pflicht	eines	
jeden Arztes.

•	 Bei	Menschen	über	50	Jahre	und	postmenopausalen	Frauen	sollen	gemäß	der	
Strategie der „Case-Findung“ Risikofaktoren evaluiert werden und bei Indikation 
eine Basisdiagnostik eingeleitet werden.

•	 Gefährdet	sind	v.	a.	Patienten	ab	dem	70.	Lebensjahr.	Bei	Ihnen	sollte	eine	regel-
mäßige Sturzanamnese unter Einschluss des Timed up and Go Tests durchgeführt 
werden. Bei erhöhtem Risiko ist eine Basisdiagnostik zu veranlassen.

•	 Bei	allen	Menschen	mit	einem	erhöhten	Osteoporoserisiko	sind	Basismaßnahmen	
zur Prävention wie auch adjuvant zur Therapie verpflichtend.

•	 Bei	einem	3-Jahres-Risiko	für	schwere	osteoporotische	Frakturen	von	über	5 %	soll	
eine spezifische Osteoporosemedikation verordnet werden.

•	 Bei	sehr	hohem	Frakturrisiko	sollen	Patienten	mit	osteoanabolen	Präparaten	behan-
delt werden, im Therapieverlauf folgt eine antiresorptive Anschlusstherapie.

•	 Zur	Verbesserung	der	Therapieadhärenz	sollen	individuelle	Lösungen	gesucht	
werden.

•	 Orthopädische	Hilfsmittel	können	eine	wichtige	Rolle	bei	der	Verbesserung	der	
Lebensqualität und Unabhängigkeit von Patienten mit Osteoporose spielen.

Hinweis: 

Aus Gründen der besseren Lesbarkeit wird auf die gleichzeitige Verwendung der Sprachformen männlich, weiblich und divers 
(m/w/d)	verzichtet.	Entsprechende	Begriffe	gelten	im	Sinne	der	Gleichbehandlung	grundsätzlich	für	alle	Geschlechter.	Die	
verkürzte Sprachform beinhaltet keine Wertung.
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Lernkontrollfragen

Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an. 

1. Medikamente können das Risiko einer Osteoporose erhöhen. Welche Medikamen-
tengruppe	gehört	NICHT	dazu?

a. Glukokortikoide
b. Antimykotika
c. Protonenpumpenhemmer
d. Antikoagulantien
e. Aromatasehemmer

2. In der Leitlinie sind Konstellationen aufgeführt, bei denen auch ohne vorliegende 
Knochendichtemessung eine medikamentöse Osteoporosetherapie indiziert ist. 
Welche	der	folgenden	Indikationen	gehört	NICHT	hierzu?

a. eine pertrochantere Schenkelhalsfraktur
b. mehrere zweit- oder drittgradige Wirbelfrakturen ohne adäquates Trauma
c. Therapie mit Aromatase-Inhibitoren
d.	 Nikotinabusus	und	PPI-Therapie	bei	einer	58-jährigen	Frau
e. sechsmonatige Prednisolon-Therapie mit 10 mg mit vorliegender Wirbelfraktur

3. Welches Protein ist maßgeblich an der Regulation des Knochenstoffwechsel 
beteiligt?

a. IL-12 
b. PD-L1
c. HER-2
d.	 RANKL
e. CRP

4. Die WHO definiert Osteoporose basierend auf dem

a. Trabecular Bone Score
b. DXA Z-Score
c. DXA T-Score
d. QCT
e. PET-Scan

5.	 Für	eine	adäquate	Zufuhr	muss	wieviel	Kalzium	täglich	aufgenommen	werden?

a. 100 mg
b. 250 mg
c. 500 mg
d. 750 mg
e. 1000 mg
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6.	 Welche	Aussage	zur	Schmerztherapie	bei	Osteoporose	ist	richtig?

a. Opioide sind Medikamente der ersten Wahl.
b. Lokalanästhetika sind bei Osteoporose kontraindiziert.
c.	 NSAR	sind	lebertoxisch.
d.	 NSAR	sollen	nur	kurzfristig	und	niedrig	dosiert	eingesetzt	werden.
e.	 Paracetamol	hat	mehr	Nebenwirkungen	als	NSAR.

7.	 Welches	der	folgenden	Medikamente	hemmt	die	Bindung	von	RANKL	an	RANK?

a. Denosumab
b. Bisphosphonate
c. Romosozumab
d. Raloxifen
e. Teriparatid

8. Die neue Leitlinie empfiehlt jährlich eine Sturzanamnese ab dem Alter von

a. 50 Jahren
b. 60 Jahren
c. 70 Jahren
d. 75 Jahren
e. 80 Jahren

9. Ab welchen Frakturrisiko innerhalb von drei Jahren soll eine Therapie mit osteoana-
bol	wirksamen	Substanzen	empfohlen	werden?

a. 3 %
b. 5 %
c. 7 %
d. 10 %
e. 15 %

10.	Welche	Aussage	zu	orthopädischen	Hilfsmitteln	ist	NICHT	richtig?

a. Orthopädische Hilfsmittel können die Lebensqualität verbessern.
b. Orthesen können den Muskelaufbau unterstützen.
c. Der schmerzlindernde Effekt von Orthesen kann durch begleitende Physiotherapie 

verstärkt werden.
d. Hüftprotektoren können das Frakturrisiko senken.
e. Orthesen sollten vor allem in der Spätphase der Behandlung eingesetzt werden.
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Kontaktadresse:	health&media	GmbH	 •	 Dolivostraße	9	 •	 64293	Darmstadt	 •	 Tel.:	+49(0)180-3000759	 •	service@arztcme.de	 •	 www.arztcme.de

Angaben zur Person (bitte leserlich ausfüllen)

Name,	Vorname,	Titel

Straße, Hausnummer

PLZ, Ort

E-Mail (freiwillig)

□ Ja,	senden	Sie	mir	bitte	regelmäßig	den	kostenlosen	arztCME-News-
letter über aktuelle Fortbildungsangebote zu, den ich jederzeit wieder 
abbestellen kann.

Erklärung: Ich versichere, dass ich die Beantwortung der Fragen 
selbstständig und ohne fremde Hilfe durchgeführt habe. 

Ort	/	Datum	/	Unterschrift
Datenschutzhinweis: Die	Erhebung,	Verarbeitung	und	Nutzung	der	personenbezogenen	Daten	erfolgt	DS-
GVO-konform. Sie erfolgt für die Bearbeitung und Auswertung der Lernerfolgskontrolle, die Zusendung 
der	Teilnahmebescheinigung	sowie	zur	Meldung	Ihrer	Fortbildungspunkte	mittels	EFN	über	den	„Elektro-
nischen Informationsverteiler“ (EIV) an die Ärztekammer. Weitere Informationen zum Datenschutz finden 
Sie	auch	in	unseren	Datenschutzbestimmungen	unter: www.arztCME.de/datenschutzerklaerung/ Arzt-Stempel

EFN-	bzw.	Barcode-Aufkleber

Bitte füllen Sie diesen Antwort bogen vollständig aus und senden ihn an die Faxnummer: 
+49 (0) 1803001783	(9	Ct./Min)

Das	Online-Lernmodul,	die	zertifizierende	Ärztekammer	/	Bearbeitungszeit	raum	finden	Sie	unter:	 
www.arztcme.de/osteoporosediagnostiktherapie

Weitere CME-Module finden Sie unter www.arztCME.de

Antwort auf Frage a b c d e

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Bitte bewerten Sie nach dem SchulnotenSystem
(1 = ja sehr, 6 = gar nicht, Angaben freiwillig) 1 2 3 4 5 6

A Meine Erwartungen hinsichtlich der Ziele und 
Themen der Fortbildung haben sich erfüllt.

B Während des Durcharbeitens habe ich 
fachlich gelernt.

C Der Text hat Relevanz für meine praktische 
Tätigkeit. 

D Die Didaktik, die Eingängigkeit und die 
Qualität des Textes sind sehr gut.

E Gemessen am zeitlichen u. organisa torischen 
Aufwand hat sich die Bearbeitung gelohnt.

F In der Fortbildung wurde die Firmen- und 
Produktneutralität gewahrt.

G Diese Form der Fortbildung möchte ich 
auch zukünftig erhalten.

□ niedergelassener Arzt
□ angestellter Arzt
□ Sonstiges

Fachgebiet

Name	der	Klinik	/	Inhaber	der	Praxis

□ Chefarzt
□ Oberarzt
□ Assistenzarzt

Ich bin tätig als:
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