
Liebe Leserinnen und Leser, 

die OSTAK Osteologie Akademie wurde im 
Jahre 2008 durch den Dachverband Osteo-
logie (DVO) mit dem Ziel gegründet, die 
Wissensvermittlung und Meinungsbildung 
in der Osteologie zu fördern. 

Auf dem Gebiet der Fort- und Weiterbil-
dung hat sich die OSTAK mit der Organisati-
on der DVO-Kurse für Osteologinnen und 
Osteologen DVO inzwischen bestens etab-
liert. Weiterführend hat die OSTAK sich nun 
darüber hinaus zum Ziel gesetzt, Experten 
aus den verschiedenen Teilgebieten der 
 Osteologie zusammenzubringen. 

Der Austausch von Fachwissen und die 
interdisziplinäre Diskussion in den „OSTAK-
Expertengesprächen“ sollen zu fassbaren 
Ergebnissen führen, die dann – über Ver-
öffentlichung der Resultate – auch anderen 
Osteologen nützlich sein können. 

Im Mittelpunkt des 1. OSTAK-Experten-
gespräches vom 3. bis 4. Dezember 2010 in 
Köln unter der Leitung von Dr. D. Schöffel, 
Mannheim, standen folgende Fragestellun-
gen: Wie entstehen Schmerzen bei osteopo-
rotischen Frakturen, welche Strukturen sind 
schmerzhaft? Wie können die aktuellen 
Vorstellungen zur Schmerzverarbeitung für 
das Verständnis – und schließlich für die 
Therapie – von Schmerzen bei osteoporoti-
schen Frakturen genutzt werden? Welche 
Konsequenzen hat dies im alltäglichen Um-
gang mit der schmerzhaften osteoporoti-
schen Fraktur? 

Es diskutierten Prof. Dr. K. Dreinhöfer, 
Dr. U. de Jager, Prof. Dr. P. Kern, Prof. Dr. 

K. Peters, Prof. Dr. J. Pfeilschifter und Prof. 
Dr. H. Siggelkow. 

Wir freuen uns, Ihnen mit dieser Beilage 
zur Zeitschrift Osteologie die Ergebnisse 
des  Expertengespräches und damit eine ak-
tuelle Standortbestimmung zur Schmerz-
therapie bei Osteoporose vorlegen zu kön-
nen und wünschen Ihnen viel Freude bei der 
Lektüre! 

Der Beilage beigefügt finden Sie auch ei-
nen Risikoscore „Akuter Wirbelkörperbruch 
bei Osteoporose“. Natürlich wird ein Arzt 
bei einem begründeten Verdacht auf eine 
Fraktur auch heute schon eine bildgebende 
Diagnostik veranlassen; die Experten des 
1. OSTAK-Expertengespräches versuchen 
mit dem Score – ähnlich dem Wells-Score 
bei Verdacht auf eine tiefe Beinvenen-
thrombose – Kriterien zu definieren, die die 
Wahrscheinlichkeit, bei Veranlassung bild-
gebender diagnostischer Maßnahmen tat-
sächlich einen Wirbelkörperbruch zu diag-
nostizieren, erhöhen.  

 
 

 
Dr. Dieter Schöffel, 

Leiter des 1. OSTAK-Expertengespräches 

 

 
 

Dr. Barbara Kastner,Geschäftsführerin der 
OSTAK Osteologie Akademie GmbH 

Dr. Barbara Kastner, OSTAK Os-
teologie Akademie GmbH 
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Schmerzen bei osteoporotischen 
Wirbelkörperfrakturen 
D. Schöffel, Mannheim; U. de Jager, Freudenstadt; K. Dreinhöfer, Berlin; P. M. Kern, Fulda; K. M. Peters, 
Nümbrecht; J. Pfeilschifter, Essen; H. Siggelkow, Göttingen 

Osteoporose ist definiert als eine Verminderung der Knochenfestigkeit  
mit der Folge einer erhöhten Frakturanfälligkeit. Alle Schmerzformen,  
die als Frakturfolge im Rahmen einer Osteoporose auftreten, zählen somit 
im weiteren Sinne zu osteoporosebedingten Schmerzen. Der Schwerpunkt 
dieser Abhandlung soll auf der Darstellung der charakteristischsten 
 Schmerzen bei einer Osteoporose liegen, nämlich den Schmerzen im 
 Rahmen von Wirbelkörperfrakturen.  

Bezüglich der Pathogenese von Schmerzen 
nach Wirbelkörperfrakturen ist vieles un-
klar. So ist nicht geklärt, warum manche 
Frakturen schmerzarm verlaufen; die Ursa-
che osteoporotischer Schmerzen ohne 
nachweisbare Fraktur ist nicht auseichend 
geklärt; auch fehlen evidenzbasierte Thera-
pieempfehlungen zur Schmerztherapie 
nach Wirbelkörperfrakturen. 

Epidemiologie von 
 Schmerzen bei Wirbel -
körperfrakturen 

Schmerzen bei inzidenten 
 Wirbelkörperfrakturen 

Treten bei Vorliegen einer Osteoporose aku-
te Rückenschmerzen auf, so besteht eine 
hohe Wahrscheinlichkeit einer Wirbelkör-
perfraktur, insbesondere, wenn weitere kli-
nische Charakteristika erfüllt sind. 

In Therapiestudien, bei denen Probandin-
nen über mehrere Jahre sehr intensiv in Be-
zug auf ihre Beschwerden befragt wurden 
und bei denen regelmäßig Röntgenaufnah-
men der  Wirbelsäule angefertigt wurden, 
waren jedoch nur etwa ein Drittel der Fraktu-
ren mit einer akuten Symptomatik verbun-
den (2–4). Bei 70 Prozent der Wirbelkörper-
sinterungen ist ein akutes Schmerzereignis 
entweder nicht erinnerlich oder bei akutem 
oder chronischem Verlauf nicht eindeutig 
von chronischen oder akut rezidivierenden 
Rückenbeschwerden anderer Genese ab-

grenzbar. Aber auch diese sogenannten 
„morphometrischen“ Frakturen, bei denen 
eine klinische Schmerzsymptomatik nicht 
bewusst wurde, können im Verlauf der fol-
genden Jahre zu Rückenbeschwerden und 
einer chronischen Verschlechterung der Le-
bensqualität beitragen, so dass hier lediglich 
das „Akutereignis“ zu fehlen scheint (32). 

Das Ausmaß der Höhenminderung 
scheint nur schwach mit dem Ausmaß der 
akuten Frakturschmerzen korreliert; auch 
geringere Höhenminderungen als 20 Pro-
zent können als akut sehr schmerzhafte Er-
eignisse auftreten und werden dann in der 
Regel fehl gedeutet. 

Suzuki (44) beschrieb in einem Kollektiv 
von 107 konsekutiven Patienten mit akuten 
Wirbelkörperfrakturen eine Korrelation des 
Ausmaßes der Wirbelkörperdeformität und 
der Schmerzintensität, der Verminderung 
der Lebensqualität und dem Grad der Be-
hinderung. Er fand diese Korrelation bei fri-
schen Frakturen. Sie bestand, abhängig 
vom Ausmaß der ursprünglichen Deformie-
rung aber auch noch nach drei, nach sechs 
und nach zwölf Monaten. Patienten mit 
„Crush fractures“ hatten die ausgeprägtes-
te Schmerzsymptomatik. 

In diesem Kollektiv zeigte sich, dass die 
Schmerzen sich bei Patienten mit lumbalen 
Frakturen im Verlauf eher besserten, bei 
thorakalen Frakturen fand sich dagegen 
häufig keine wesentliche Besserung (44). 
Die Untersuchung scheint – falls sie von 
weiteren Studien bestätigt werden könnte 
– deshalb relevant, weil diese Daten bei ei-
ner Selektion von Patienten helfen könnten, 

die von einem minimal invasiven Eingriff 
am meisten profitieren könnten.  

Trotzdem bleibt letztlich unklar, welche 
Determinanten die Frakturen klinisch akut 
werden lassen. Neben dem Schweregrad 
der Sinterung und psychosozialen Merkma-
len scheint auch das Ausmaß der Änderung 
des Kompressionsgrads zwischen der lie-
genden und der stehenden Position die 
Schmerzstärke zu bestimmen (46). 

Die Höhenminderung wird bei vielen 
 frischen osteoporotischen Frakturen der 
Wirbelsäule radiologisch erst nach einigen 
Wochen sichtbar. Findet sich im Nativ-Rönt-
genbild nach dem Schmerzereignis noch 
keine Fraktur, dann kann eine solche mit -
unter diagnostiziert werden, wenn eine 
Röntgenkontrolle nach Wochen erfolgt. 
Entsprechend hoch ist die Dunkelziffer des 
Anteils von akuten Sinterungen an Rücken-
schmerzen im höheren Lebensalter ein-
zuschätzen. 

Eine mögliche Schlussfolgerung wäre, 
dass man routinemäßig eine MRT-Untersu-
chung bräuchte, um akute Schmerzereig-
nisse der Brust- und Lendenwirbelsäule 
beim Auftreten der Schmerzen als fraktur-
bedingt zu identifizieren. 

Schmerzen bei prävalenten 
 Wirbelkörperfrakturen 

Die Beziehung zwischen chronischen Wir-
belkörperfrakturen und Rückenschmerzen 
ist noch komplexer. Während fast alle Un-
tersuchungen bei Patienten mit multiplen 
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älteren Sinterungsfrakturen eine Einschrän-
kung der Lebensqualität finden, sind die 
Einschränkungen hier vor allem in den Do-
mänen der körperlichen Funktion und der 
sozialen Aktivität in Abhängigkeit vom 
Schweregrad der Deformitäten am größten 
(11, 29). Dagegen bleibt die Beziehung zu 
chronischen Schmerzen in vielen Studien 
widersprüchlich. 

In mehreren epidemiologischen Studien 
und ausgewählten Patientenkollektiven 
konnte über vier Jahre nach einer akuten 
Fraktur hinaus kein Zusammenhang zwi-
schen dem Ausmaß der Deformierungen 
und chronischen  Rückenschmerzen gezeigt 
werden, während andere Untersuchungen 
hier eine Verbindung sehen. Dabei ist die Ab-
grenzung zwischen  alten und neuen Fraktu-
ren methodisch nicht einfach. Letztlich birgt 
jede Sinterungsfraktur bei ungünstigen Ko-
bedingungen auch die Möglichkeit der Ein-
mündung in ein chronisches Schmerzsyn-
drom, so dass auch chronische 
 osteoporoseassoziierte Schmerzsyndrome 
ohne eine mögliche genaue Zahlenangabe 
im  Alter bei einer manifesten Osteoporose 
vermutlich sehr häufig und für die Betroffe-
nen von Relevanz sind (19). In einer Studie, 
in der die Zuordnung der chronischen 
Schmerzen zu  osteoporotischen Sinterungs-
frakturen etwas eindeutiger war, gaben 
zehn Prozent der Betroffenen an, dass die 
Rückenschmerzen von allen gesundheitli-
chen Problemen den größten negativen Ein-
fluss auf die Lebensqualität hatten (39). 

Anatomische Grundlagen 
und Pathophysiologie des 
Schmerzes bei Wirbel -
körperfrakturen 

Schmerz bei der akuten Wirbel-
körperfraktur 

Über viele Jahre ging man von der Vorstel-
lung aus, dass zwar der Bandapparat und 
das  Periost an der Wirbelsäule innerviert 
seien, dass aber der Knochen selbst keine 
Schmerzfasern und Nozizeptoren besitze. 
Hintergrund dieses Irrtums waren die Prä-

parationsmethoden des Knochens, bei de-
nen Nerven aufgelöst wurden. 

Heute weiß man, dass die Wirbelsäule 
unter Einschluss des Knochens reichlich in-
nerviert ist. Einzig die gesunde Bandscheibe 
hat keine Blutgefäße und keine nervale Ver-
sorgung. Die intensive Innervation der Wir-
belsäule erscheint deshalb sinnvoll, weil 
durch afferente Nervenfasern aus der Wir-
belsäule und dem umgebenden Bandappa-
rat die Stellung des Körpers im Raum ange-
zeigt wird: Bereits geringe Veränderungen 
der Stellung der unteren Wirbelsäulen-
abschnitte haben beim aufrechten Gang er-
heblich Ausschläge der oberen Abschnitte 
und des Kopfes zur Folge, so dass hier eine 
feine Abstimmung notwendig ist. 

Die Nerven, die den Knochen selbst ver-
sorgen, verlaufen grundsätzlich entlang der 
Blutgefäße. Zur Regulation des Tonus der 
Blutgefäße im Knochen sind zusätzlich die 
Blutgefäße innerviert; neben der sensiblen 
Nervenversorgung finden sich reichlich 
sympathische Nervenfasern, die an der 
Schmerzwahrnehmung und der Weiterlei-
tung des Schmerzes ebenfalls beteiligt sind 
([23]: Nachweis von Schmerzfasern im Pe-
riost; Peptigerke [CGRP-positive] Struktu-
ren im Knochenmark (30). 

Durch welche Vorgänge eine Wirbelkör-
perfraktur Schmerzen verursacht, ist nicht 
endgültig geklärt. Bei der frischen Wirbel-
körperfraktur geben die Patienten einen in-
tensiven Bewegungsschmerz an. Liegen sie 
hingegen flach ohne Bewegungen, so sind 
sie schmerzarm. Neben dem Bewegungs-
schmerz klagen viele Patienten zusätzlich 
über einen – weniger quälenden – dump-
fen, schlecht lokalisierbaren Schmerz, der 
unabhängig von der Lage und von Belas-
tungen auftritt. 

Der Bewegungsschmerz ist mutmaßlich 
durch Bewegungen der Frakturfragmente 
gegeneinander bedingt. Im Einklang mit 
dieser Annahme steht die Tatsache, dass 
sich dieser Schmerz nach einer Ballon -
kyphoplastie oder nach einer Vertebroplas-
tie umgehend bessert. Es findet durch Ver-
blockung der Frakturfragmente durch den 
Knochenzement keine Bewegung dieser 
Knochenteile gegeneinander mehr statt. 

Zur Genese des dumpfen Schmerzes 
nach Wirbelkörperfrakturen gibt es zwei 
Postulate. MRT-Untersuchungen von Pa-
tienten mit akuten schmerzhaften osteopo-
rotisch bedingten Wirbelkörpersinterungen 
zeigen im Bereich des frakturierten Wirbels 
ein Knochenmarködem. Das Ausmaß dieses 
Knochenmarködems und des die Fraktur 
begleitenden Hämatoms korrespondiert 
räumlich und zeitlich mit der Schmerzaus-
prägung, so dass sich der Schmerz hier vor 
allem auf die akute Entzündungssituation 
im Frakturspaltbereich zurückführen lässt. 

Andererseits wird eine entzündliche Ge-
nese diskutiert: Die gesunde Bandscheibe 
ist nicht innerviert und nicht durchblutet. 
Wie andere nicht an das Blutgefäßsystem 
angeschlossene Gewebe wird die Band-
scheibe vom Immunsystem nicht als körper-
eigen wahrgenommen. Tritt nun eine Wir-
belkörperfraktur mit Beteiligung der 
Grund- oder Deckplatten auf, dann kommt 
das Gefäßystem des Knochens in Kontakt 
mit dem vermeintlich „immunologisch 
fremden“ Bandscheibengewebe. Es resul-
tiert eine Entzündungsreaktion, die für den 
dumpfen, bewegungsunabhängigen 
Schmerz nach einer Wirbelkörperfraktur 
verantwortlich sein könnte. 

Schmerz bei der prävalenten 
Wirbelkörperfraktur 

Üblicherweise bessern sich die Schmerzen 
im Verlauf von zwei bis drei Monaten nach 
einer akuten Wirbelkörperfraktur. Im späte-
ren Verlauf – und bei prävalenten Frakturen 
– sind dann statt der beschriebenen Mecha-
nismen der Schmerzentstehung bei der fri-
schen Fraktur eher statische und mecha-
nische Veränderungen wichtiger und bedin-
gen, dass in vielen Fällen ein erhöhtes 
Schmerzniveau bestehen bleibt. 

Die Genese chronischer Schmerzen nach 
 osteoporotischen Sinterungsfrakturen un-
terscheidet sich von derjenigen der akuten 
Fraktursituation und ist oft komplex. Bei der 
Mehrzahl der mehr als zwölf Monate alten 
Frakturen lässt sich im MRT kein Knochen-
marködem mehr nachweisen. Ursächlich 
für die zu diesem Zeitpunkt auftretenden 
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Schmerzen ist eine Überbeanspruchung der 
paravertebralen Muskulatur, der Bänder 
und/oder der kleinen Wirbelkörpergelenke. 
Die Ausprägung der chronischen Schmer-
zen scheint sowohl von der Zahl der Wirbel-
körperfrakturen als auch dem Ausmaß der 
Verformung abzuhängen. Eine Größen-
abnahme der Wirbelkörper um mehr als vier 
Standardabweichungen der normalen Grö-
ßenvariabilität ist – unabhängig vom Frak-
turtyp (Keilwirbel, Fischwirbel) – mit einer 
Verdopplung des Risikos für chronische Rü-
ckenschmerzen verbunden.Geringere Ver-
formungen der Wirbelkörper können zwar 
mit starken akuten Schmerzzuständen ein-
hergehen, führen aber selbst bei mehreren 
betroffenen Wirbeln seltener zu chro-
nischen Schmerzsyndromen (10). 

Frakturen der Lendenwirbelsäule führen 
zu stärkeren Beschwerden als Frakturen der 
Brustwirbelsäule. Es gibt aber eine große 
Variabilität in der Beziehung zwischen prä-
valenten Frakturen und chronischen 
Schmerzen. Diese Variabilität der Schmerz-
empfindung steht im Gegensatz zu den fast 
immer nachweisbaren funktionellen Ein-
schränkungen bei Patienten mit multiplen 
Sinterungsfrakturen. 

Bei der gesunden Wirbelsäule wird die 
Last überwiegend von der vorderen und 
mittleren Säule des Wirbelsäulensegments 
getragen, die durch Wirbelkörper und 
Bandscheiben gebildet werden. Bei einer 
Höhenminderungen des Wirbelkörpers ist 
nun die hintere Säule, gebildet von den Fa-
cettengelenken, höher als der komprimierte 
vordere Teil des Wirbelsäulensegments und 
es resultiert eine erhöhte Gewichtsbelas-
tung der hinteren Säule: Die Facettengelen-
ke werden gewichtstragend. Sie sind jedoch 
für derartige Belastungen nicht ausgestat-
tet und es erfolgt ein rapider Verschleiß die-
ser Gelenke – verbunden mit Schmerzen. 
Infolge eines Tiefertretens der kranialen Ge-
lenkfläche kann es zudem zu einer Inkon-
gruenz der Gelenkflächen, im Extremfall zu 
einer Ausbildung eines Nearthros, an den 
neuen Berührungsstellen kommen. 

Durch die Hyperkyphose erfolgt eine Ver-
änderung der Belastungssituation des Mus-
kel- und Bandapparates mit einer ungüns-
tigen statischen Situation durch das Vor-

beugen des Rumpfes. Dadurch ist eine ver-
mehrte Belastung der ventralen Abschnitte 
der Wirbelkörper zu erwarten. Es wurde 
postuliert, dass durch diese vermehrte Be-
lastung die Wahrscheinlichkeit neuer Frak-
turen erhöht sei; es wurde weiter postuliert, 
dass durch Aufrichtung des Wirbelkörpers 
mittels Ballonkyphoplastie diese erhöhte 
Folgefrakturrate vermieden werden könn-
te. Die klinischen Daten unterstützen eine 
solche Annahme jedoch nicht: Falls es so 
wäre, müsste man eine verminderte Rate 
neuer Wirbelkörperfrakturen nach Aufrich-
tungsoperationen (z. B. Kyphoplastie, gerin-
ger bei der Vertebroplastie) erwarten. In 
Studien konnte aber bisher noch keine kon-
sistente Senkung der neuen Frakturen nach 
solchen Eingriffen gezeigt werden. 

Pathophysiologie der 
Schmerzverarbeitung bei 
Wirbelkörperfrakturen 

Bei der Schmerzwahrnehmung gibt es er-
hebliche interindividuelle Unterschiede. 
Ausgehend von aktuellen Befunden der 
Schmerzforschung, bei denen sowohl eine 
Verminderung der Schmerzwahrnehmung 
durch Genmutationen, z. B. des TRPV1-Re-
zeptors, nachgewiesen wurde als auch von 
Mutationen, die ein vermehrtes Empfinden 
von Sinneseindrücken bedingen (z. B. bei 
der sogenannten Synästhesie) muss von ei-
ner genetisch determinierten unterschiedli-
chen Schmerzverarbeitung ausgegangen 
werden (34, 35). 

Aus Untersuchungen zur Schmerzent-
stehung bei Knochentumoren ist bekannt, 
dass dort die Osteoklasten um die maligne 
Läsion aktiviert werden; diese Osteoklasten 
setzen im Mausmodell bei Osteosarkomen 
beim Abbau von Knochen Protonen frei. 
Durch das saure Gewebsmilieu werden 
 Nozizeptoren aktiviert, was in einer 
Schmerzempfindung resultiert (24). Der 
auslösende Mechanismus besteht in einer 
Sensibilisierung einerseits und in einer ver-
mehrten Expression des TRPV1-Rezeptors 
(16). Durch eine Blockade von TRPV1 kann 
bei Tumoren eine verminderte Schmerz-

wahrnehmung erzeugt werden (14). Die 
bisherigen Versuche, einen pharmakolo-
gisch einsetzbaren Hemmstoff des 
TRPV1-Rezeptors zu entwickeln, scheiter-
ten an Problemen der Verträglichkeit. 

Andererseits können durch stickstoffhalti-
ge Bisphosphonate die Osteoklasten ge-
hemmt und das saure Gewebemilieu redu-
ziert werden. Dies führt zu einer rapiden 
Schmerzlinderung (17). Ähnliche Mechanis-
men konnten bei der osteoporotischen Wir-
belkörperfraktur bisher nicht gezeigt werden. 

Schmerzen ohne inzidente 
oder prävalente Wirbelkör-
perfrakturen 

Ob bereits eine verminderte Knochenfestig-
keit per se ohne Sinterungen mit einer kli-
nisch relevanten Schmerzsymptomatik ein-
hergehen kann, ist bis heute nicht bewie-
sen. Einige Studien zeigen eine positive As-
soziation zwischen niedrigen Knochendich-
temesswerten und Rückenschmerzen bzw. 
der Lebensqualität (6). Es ist jedoch zu ver-
muten, dass sich dies auf Kofaktoren wie 
ein niedrigeres Körpergewicht und eine ge-
ringere körperliche Aktivität zurückführen 
lässt und keine kausale Beziehung darstellt. 
So kommt es z. B. bei Patienten mit klassi-
schen Rückenbeschwerden im LWS-Bereich 
aufgrund degenerativer Schäden der Wir-
belsäule häufiger als in der Normalbevölke-
rung in der Folge zu einer Erniedrigung der 
Knochendichte, vermutlich aufgrund einer 
verringerten Mobilität und Muskelkraft. 

Denkbar ist, dass es neben den oben er-
wähnten erst nach einigen Wochen sichtba-
ren Sinterungen auch schmerzhafte „Mi-
krofrakturen“ geben kann, die sich radiolo-
gisch nicht nachweisen lassen. In einer ja-
panischen Arbeit wurde eine positive Asso-
ziation zwischen dem mittels bioche-
mischer Marker geschätzten Knochen-
umbau und dem Ausmaß von Rücken-
beschwerden beobachtet, was zu der Theo-
rie passen würde, dass ein hoher Knochen-
umbau möglicherweise über Mikrofraktu-
ren mit einer Schmerzsymptomatik verbun-
den sein kann (25). 
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Die große Mehrzahl der Patienten mit ei-
ner Osteoporose ohne radiologisch sichtbare 
Frakturen ist aber selbst bei extrem niedrigen 
Knochendichtemesswerten und bei einem 
postmenopausal deutlich erhöhten Kno-
chenumbau schmerzfrei. Dies steht im Ge-
gensatz zu vielen anderen systemischen 
Knochenerkrankungen wie der Osteomala-
zie oder einem tertiären Hyperparathyreoi-
dismus oder lokal umschriebenen Zuständen 
eines extrem hohen Knochenumbaus wie 
dem Morbus Paget oder der fibrösen Dyspla-
sie, bei denen die verminderte Mineralisation 
und/oder der hohe Knochenumbau häufig 
mit Knochenschmerzen einhergeht. 

Extraskelettale Faktoren, 
die das Ausmaß der 
Schmerzen beeinflussen 

Wie bei den meisten anderen Formen aku-
ter und vor allem chronischer Schmerzen 
wird das Ausmaß der Schmerzempfindung 
auch bei einer Osteoporose wesentlich 
durch extraskelettale Kofaktoren mit beein-
flusst (18). Eine  Depression und eine Verein-
samung bzw. das  Leben in einem Pfle-
geheim sind im Alter starke aggravierende 
Kofaktoren für chronische Rücken -
schmerzen. Ein weiterer negativer Kofaktor 
scheint die allgemeine Einschränkung der 
körperlichen Leistungsfähigkeit zu sein. Lei-
der liegen bisher nur wenige Untersuchun-
gen zur Interaktion dieser Kofaktoren mit 
osteo porotischen Sinterungsfrakturen vor. 

Klinische Leitsymptome 

Schmerzen bei inzidenten 
 Wirbelkörperfrakturen 

Leitsymptom der akuten Wirbelkörperfrak-
tur ist ein plötzlich einsetzender, äußerst 
starker Schmerz in der gesinterten Wirbel-
region, der z. B. beim Aufrichten, nach einer 
Drehbewegung oder beim Anheben eines 
Gegenstandes in voller Stärke unvermittelt 
auftritt und unbehandelt tagelang bis wo-
chenlang in unverminderter Stärke anhält. 

Charakteristischerweise ist der Schmerz 
bei Sinterungen der Vorderkante (Keilwir-
bel) oder des ganzen Wirbels im Bereich der 
Lendenwirbelsäule am stärksten beim Auf-
richten vom Liegen in eine aufrechte Positi-
on. Der Schmerz beim Aufrichten wird von 
vielen Betroffenen als der schlimmste 
Schmerz geschildert, den sie je erlitten ha-
ben und auf einer VAS-Skala von 1 bis 10 
mit einem Schmerzgrad von 10 beurteilt. 

Dagegen sind die Schmerzen im Liegen 
oft mild oder gar nicht vorhanden. Nächtli-
che Schmerzen im Liegen als stärkste Aus-
prägung der Beschwerden sind untypisch 
und sollten vor allem bei einer eventuellen 
Vorgeschichte immer auch differenzialdiag-
nostisch an eine maligne oder andere Ge-
nese denken lassen. Beim Stehen oder Ge-
hen sind die Schmerzen stärker ausgeprägt 
und belastungsabhängig. 

Deck- und Grundplattenfrakturen äu-
ßern sich mehr als dumpfer, konstanter 
Schmerz. Bei Frakturen der Brustwirbelsäu-
le sind die Schmerzen oft weniger aus-
geprägt als in der Lendenwirbelsäule. Hier 
ist der Schmerz bei Drehbewegungen meis-
tens am größten. Bei einem Teil der Fraktu-
ren von Brustwirbelkörpern werden die 
Schmerzen in die Lendenwirbelsäule lokali-
siert (13). 

Bei der körperlichen Untersuchung ist 
die betroffene Wirbelregion im Gegensatz 
zu einer entzündlichen Genese oft nur ge-
ring klopfschmerzhaft. Durch den Erhalt der 
Wirbelkörperhinterkante bei osteoporoti-
schen Sinterungsfrakturen sind neurologi-
sche Ausfall erscheinungen eine Rarität. 
Sind radikuläre Symptome oder Symptome 
einer Rückenmarkkompression vorhanden, 
dann sollte dies immer an eine andere Ge-
nese der Fraktur als eine Osteoporose den-
ken lassen. In diesem Fall sind umgehende 
weitergehende Untersuchungen mittels 
MRT und/oder CT indiziert. 

Oft wird man bei der klinischen Untersu-
chung schon Hinweise auf eine manifeste 
Osteoporose finden wie eine Größen-
abnahme mit einer Verkürzung des Rump-
fes, einen aufgehobenen Rippen-Beckenab-
stand, eine Hyperkyphose der Lendenwir-
belsäule, ein vorgewölbtes Abdomen und 
einen Hartspann der paravertebralen Mus-

kulatur. Größenabnahmen bis zu acht Zen-
timeter haben allerdings keine allzu hohe 
Spezifität und sind deshalb als Entschei-
dungskriterium für die weitere Diagnostik 
nur von eingeschränktem Nutzen. 

Kriterien, die eine frische Wirbel-
körperfraktur nahe legen:  

  4 von 5 der folgenden Kriterien:  
 ● Neu aufgetretener Rückenschmerz 

nach inadäquater Belastung (eventu-
ell Minimaltrauma). 

 ● Relevanter Schmerz (VAS 4/10 oder 
höher) oder Schmerzverstärkung (um 
mindestens 3/10) bei vorbestehen-
dem Schmerz. 

 ● Bewegungsschmerz, insbesondere 
Schmerzen beim Aufrichten aus dem 
Liegen. 

 ● Lokaler Klopfschmerz auf Dornfort-
satz. 

 ● Schmerzpersistenz über eine Woche 
(unter symptomatischer Schmerzthe-
rapie) 

 und Kriterium 6: 
 ● Erhöhtes 10-Jahresfrakturrisiko nach 

DVO- Risikofragebogen (Risiko einer 
Fraktur > 20 %; z. B. auch bekannte 
Osteoporose).  

 
Der akute Frakturschmerz (�Tab. 1) bleibt 
für eine bis mehrere Wochen auf einem Pla-
teau und lässt dann allmählich nach, so 
dass die meisten Patienten nach drei Mona-
ten bis auf Beschwerden bei bestimmten 
Bewegungen symptomfrei sind und nach 
mehr als zwölf Monaten oft gar keine Be-
schwerden mehr nachweisbar sind. Das Le-
bensalter spielt bei der Ausprägung der 
Schmerzen keine große Rolle. Studien zu 
jüngeren und älteren Frauen zeigen eine 
ähnlich große Verminderung der Lebens-
qualität.  

Schmerzen bei prävalenten 
 Wirbelkörperfrakturen 

Patienten mit prävalenten osteoporoti-
schen Wirbelkörperfrakturen lokalisieren 
typischerweise die Schmerzen in die Frak-
turregion. Die Schmerzen treten bei länge-
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rem Verweilen in einer konstanten Körper-
haltung sowohl im Stehen, Gehen oder Lie-
gen auf und lassen sich durch einen Wech-
sel der Körperposition mildern. Häufig wer-
den Schmerzen im Frakturbereich auch bei 
bestimmten Bewegungsabläufen wie Dreh-
bewegungen oder Bücken geschildert. Ins-
gesamt ist die Spezifität der anamnes-
tischen Angaben aber so niedrig, dass über 
die Anamnese alleine eine Differenzierung, 
ob osteoporotische Frakturen die Ursache 
der Rückenbeschwerden sind, nicht mög-
lich ist. 

Klinische Hinweise auf eine manifeste 
Osteoporose wie eine Größenabnahme mit 
einer Verkürzung des Rumpfes, einem auf-
gehobenen Rippen-Beckenabstand, einer 
Hyperkyphose der LWS und einem vor-
gewölbten Abdomen weisen auch hier auf 
das Vorliegen einer manifesten Osteoporo-
se hin.  

Diagnostik 

Indikation für eine Diagnostik  

Neu auftretende starke Rückenschmerzen 
sollten bei postmenopausalen Frauen und 
Männern über 60 Jahre differenzialdiag-
nostisch immer an eine akute Sinterungs-
fraktur denken lassen. Dies gilt besonders 
für Patienten, bei denen bereits eine Osteo-
porose bekannt ist. Unabhängig vom Le-
bensalter gilt dies für jeden Patient mit ei-
ner oralen Kortikosteroidtherapie über 
mehr als drei Monate oder andere Patien-
ten aus einer Risikogruppe für sekundäre 
 Osteoporosen, wie Patienten mit einem pri-
mären Hyperparathyreoidismus, einem Zu-
stand nach Gastrektomie, einer antiandro-
genen Therapie beim Mann oder einer The-
rapie mit Aromatasehemmern bei der Frau. 

Auch chronische Rückenbeschwerden 
sollten bei den oben genannten Risikogrup-
pen zu einer Diagnostik führen, wenn die 
Ursache dieser Beschwerden noch nicht ge-
klärt werden konnte. Angesichts der hohen 
Gefährdung für weitere Wirbelkörperbrü-
che beim radiologischen Nachweis von prä-
valenten Sinterungsfrakturen einerseits 
und den guten therapeutischen Möglichkei-

ten einer Prophylaxe weiterer Frakturen an-
dererseits ist eine radiologische Diagnostik 
bei diesen Risikogruppen indiziert. 

Erfassung der Schmerzen 

Sinnvoll ist, die Stärke der Schmerzen im 
Verlauf zu dokumentieren. Dabei wird übli-
cherweise die visuelle Analogskala (VAS) 
verwendet, üblich ist eine Skala von 0 bis 10 
oder von 0 bis 100; dabei bedeutet ein Wert 
von 0 „kein Schmerz“ und 10 bzw. 100 den 
stärksten vorstellbaren Schmerz. Getrennt 
sollten Schmerzen in Ruhe und bei Belas-
tung registriert werden. Das Führen eines 
Schmerztagebuches wird hingegen zuneh-
mend kritisch gesehen, da dies den Patien-
ten immer wieder dazu bringt, sich mit sei-
nen Schmerzen zu beschäftigen und eher 
eine Symptomfixierung fördert. 

In den vergangenen Jahren sind mehrere 
evaluierte osteoporosespezifische Instru-
mentarien in Form von Fragebögen ent-
wickelt worden, die neben Fragen nach 
funktionellen Einschränkungen, nach sozia-
len Aktivitäten und nach Depression auch 
gezielt die Schmerzsymptomatik bei Osteo-
porosepatienten erfassen. Diese Fragebö-
gen diskriminieren akute und chronische 
Schmerzen zum Teil besser als der SF36. 
Diese Fragebögen sind hilfreiche Instru-
mente, um schmerzbezogene Fragestellun-
gen bei Osteoporosepatienten genauer zu 
analysieren. Sie liegen in evaluierter Form, 

wie z. B. der QUALEFFO (Quality of Life 
Questionnaire of the International Osteo-
porosis Foundation) auch in deutscher 
Sprache vor (36). 

Röntgen und andere 
 bildgebende Verfahren 

Die Hauptdomäne des Nativ-Röntgens ist 
der Nachweis von Wirbelkörperfrakturen. 
Das Röntgen erlaubt darüber hinaus eine 
orientierende Zuordnung, ob andere mor-
phologische Störungen des Skeletts (Skolio-
sen, Osteochondrosen, Spondylarthrosen) 
vorhanden sind, die ursächlich oder mit-
ursächlich für die Beschwerden sein kön-
nen. Differenzialdiagnostisch können ande-
re Möglichkeiten von Rückenschmerzen de-
generativer, entzündlicher oder tumoröser 
Genese im Kontext mit der Anamnese, der 
Klinik und dem Labor radiologisch besser 
eingegrenzt werden. Höhenminderungen 
der Wirbelkörpervorderkante bis 20 Pro-
zent sind bei Männern oft unspezifisch, 
während Fischwirbel mit Einbrüchen der 
Deck- und Grundplatten sehr richtungswei-
send für osteoporotische Frakturen sind. 

Der Nachweis inzidenter Frakturen ist 
radiologisch aber oft problematisch, da sich 
die Höhenminderung häufig erst im Verlauf 
von mehreren Wochen zeigt. Besonders 
schwierig ist die Beurteilung neuer inziden-
ter Frakturen bei bereits vorhandenen prä-
valenten Frakturen (22). Eine Voraufnahme 
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Schmerzauslöser Bagatelltrauma (Bücken, Drehen, Heben eines Gegenstandes) 

Schmerzbeginn plötzlich 

Schmerzcharakter unterschiedlich – stechender Bewegungsschmerz und zusätzlich 
dumpfer, bohrender Schmerz 

Schmerzstärke stark, vor allem bei LWS-Frakturen (zu Beginn bis 10 auf einer VAS-
Skala von 0–10) 

Schmerzprovokation LWS: am schlimmsten beim Aufrichten vom Liegen ins Sitzen 
BWS: am schlimmsten bei Drehbewegungen 

Schmerzdauer mehrere Wochen bis Monate (allmählich nachlassend) 

neurologische Begleit-
symptome 

sehr selten (wenn vorhanden, immer an eine andere Genese denken!)

Tab. 1 Charakteristika von Schmerzen bei akuten osteoporotischen Wirbelkörperfrakturen 



der Wirbelsäule lässt hier oft neue Sinterun-
gen oder Nachsinterungen von frakturier-
ten Wirbelkörpern besser erkennen. 

Bei einem Patienten, der ein relevantes 
Frakturrisiko aufweist und zusätzlich typi-
sche klinische Beschwerden hat, bleibt der 
Verdacht auf eine akute Fraktur auch bei 
negativem radiologischen Befund bestehen 
und es sollte gegebenenfalls einige Wochen 
später eine nochmalige Diagnostik erfol-
gen. Alternativ lässt sich in solchen Situa-
tionen mittels einer MRT direkt klären, ob 
eine frische Fraktur vorliegt oder nicht. 

Auch das Knochenszintigramm lässt ei-
ne frische Fraktur durch die umschriebene 
Mehranreicherung erkennen. Die Szintigra-
fie ist aber vom Informationsgehalt her we-
sentlich eingeschränkter als die MRT, die 
zusätzlich Aussagen zur Genese der Fraktur 
machen kann.  

Labor 

Es sei auf die Laboruntersuchungen verwie-
sen, die als Basislabor in den S3-Leitlinien 
des DVO (Dachverband Osteologie e.V.) zur 
Osteoporose genannt und ausführlich be-
gründet sind (8). 

Eine Bestimmung des C-reaktiven Pro-
teins (CRP) und der Blutkörperchen-Sen-
kungsgeschwindigkeit (BSG) dient der Dif-
ferenzialdiagnose einer möglichen ent-
zündlichen Genese einer Wirbelkörper-
deformierung. Insbesondere beim Plasmo-
zytom ist die BSG bei normalem CRP er-
höht. 

Bei diffusen Skelettbeschwerden und 
polyostotischen Beschwerden liefert die 
Bestimmung der alkalischen Phosphatase 
(AP), des Serumkalziums und des Serum -
phosphats Hinweise darauf, ob möglicher-
weise eine osteo malazische Komponente 
der Schmerzen vorliegt. Bei einer Osteo -
malazie ist die AP in der Regel deutlich er-
höht und Serumkalzium und Serum -
phosphat sind niedrig normal oder ernied-
rigt. Bei der (optionalen, weil nicht ein-
fachen) Bestimmung des Urinkalziums fin-
det man eine deutlich erniedrigte Ausschei-
dung des Kalzium im 24-Stunden-Sammel -
urin. Finden sich laborchemische oder an-

amnestisch/klinische Hinweise auf eine 
 Osteomalazie, sollte diesbezüglich eine 
 gezielte weitere Abklärung erfolgen (Be-
stimmung von PTH und 25(OH)-Vitamin D3, 
Skelettszintigrafie, eventuell bei Unklarhei-
ten eine Knochenbiopsie, Ursachenabklä-
rung). 

Bezüglich der weitergehenden Differen-
zialdiagnose sei auf die genannten Leitlini-
en verwiesen. 

Abklärung einer Osteoporose 

Lassen sich radiologisch inzidente oder prä-
valente Wirbelkörperfrakturen nachweisen, 
sollte sich unabhängig davon, ob diese ur-
sächlich für die Rückenbeschwerden sind 
oder nicht, eine Basisdiagnostik einer Os-
teoporose anschließen, da Patienten mit 
nicht traumatisch bedingten Frakturen zu 
einer Hochrisikogruppe in Bezug auf zu-
künftige Frakturen gehören. Die Diagnostik 
umfasst eine Anamnese bezüglich der wich-
tigsten Risikofaktoren für Frakturen, bei al-
len älteren Personen eine Sturzbefragung 
und gegebenenfalls Abklärung des Sturzri-
sikos, die Messung der Knochendichte mit-
tels DXA an der Lendenwirbelsäule und am 
proximalen Femur und eine klinische Unter-
suchung und Laboruntersuchung zum Aus-
schluss der wichtigsten sekundären Ursa-
che einer Osteoporose. Bezüglich der Ein-
zelheiten der Diagnostik soll hier wiederum 
auf die Leitlinien des DVO hingewiesen 
werden (8) 

Therapie der osteoporoti-
schen Wirbelkörperfraktur 

Generelle Therapie 

Maßnahmen, die die Knochenfestigkeit ver-
bessern, sind als „prophylaktische 
Schmerztherapie“ aufzufassen, da sie 
nachweislich dazu beitragen, schmerzhafte 
osteoporotische Frakturen in Zukunft zu 
verhindern. Dies soll deshalb betont wer-
den, weil es gar nicht selten ist, dass nach 
osteoporotischen Frakturen zwar schmerz-
lindernde Maßnahmen getroffen werden, 

weiterführende medikamentöse und nicht-
medikamentöse Maßnahmen zur Vermei-
dung von Folgefrakturen aber nicht durch-
geführt werden (20). 

Alle etablierten Maßnahmen zur Frak-
turprophylaxe wirken bereits innerhalb we-
niger Monate und sind deshalb auch, oder 
in Hinblick auf die Effektivität gerade, beim 
betagten Patienten wichtig. Auf Einzelhei-
ten der Osteoporosetherapie soll in diesem 
Rahmen nicht eingegangen werden. Es 
wird auf die S3-Leitlinie des Dachverbands 
Osteologie verwiesen (8). Das Konzept der 
„Schmerzprophylaxe“ durch eine medika-
mentöse und nichtmedikamentöse Thera-
pie zur Vermeidung von Frakturen ist in lon-
gitudinalen randomisierten, placebokon-
trollierten Studien gut belegt. Patienten mit 
einem hohen Risiko für Frakturen haben bei 
Durchführung einer spezifischen medika-
mentösen Osteoporosetherapie im Verlauf 
der nächsten Jahre durch die Vermeidung 
neuer Frakturen weniger Rückenschmerzen 
und eine bessere Lebensqualität als mit Pla-
cebo behandelte Patienten (31, 33). 

Therapie der Schmerzen bei in-
zidenten Wirbelkörperfrakturen 

Analgetika 

Patienten mit schmerzhaften akuten Wir-
belkörperfrakturen sind fast immer auf eine 
medikamentöse Schmerztherapie angewie-
sen. Der Analgetikabedarf ist allerdings 
sehr unterschiedlich. Bei einigen Patienten, 
vor allem bei Frakturen im BWS-Bereich, ge-
nügen bereits Analgetika der WHO-Stufe I 
wie nichtsteroidale Anti rheumatika (NSAR) 
oder Coxibe, mitunter auch die neben -
wirkungsärmeren Substanzen Metamizol 
oder Paracetamol, um eine befriedigende 
Schmerzlinderung zu erreichen. Viele Pa-
tienten sind aber vorübergehend zusätzlich 
auf Opioide der WHO-Stufen II oder III an-
gewiesen. 

Da Wirbelkörpersinterungen zu extrem 
starken Schmerzen führen können, sollte 
man nicht zögern, hochpotente Opiate 
frühzeitig einzusetzen, wenn dies erforder-
lich ist. In den meisten Fällen ist es ange-
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bracht, die Schmerztherapie dann im Rah-
men einer stationären Behandlung durch-
zuführen. 

Die Therapie mit Analgetika ist aber 
nicht unproblematisch: Auf die Probleme 
der analgetischen Therapie bei diesen Pa-
tienten wird in den Ausführungen zur Anal-
getikatherapie prävalenter Frakturen näher 
eingegangen. 

Wirkung von Antiosteoporotika 
auf den Schmerz 

Bisphosphonate 
Bisphosphonate verbessern die Knochen-
festigkeit. Zusätzlich ist in der Onkologie 
der schmerzlindernde Effekt der 
Bisphosphonate bei Skelettmetastasen seit 
langem gut belegt. Periläsional um die 
 Osteolyse herrscht durch die Tätigkeit der 
Osteoklasten ein saures Gewebsmilieu, das 
zur Sensibilisierung der Nozizeptoren bei-
trägt. Durch Apoptose der Osteoklasten 
kann dieses saure Milieu verhindert wer-
den: So ist der analgetische Effekt in der 
 Onkologie zu erklären. 

Bei Wirbelkörpersinterungen trifft dieser 
Mechanismus nicht oder nicht in diesem 
Maße zu. In einer einzigen kontrollierten 
Studie wurde die analgetische Wirkung ho-
her Bisphosphonatdosen untersucht; es 
zeigte sich nach akuten Frakturen nach sie-
ben Tagen und nach 30 Tagen eine mäßigen 
Linderung der Schmerzen im Stehen. Ob 
diese Wirkung auch für niedrige Dosen zu-
trifft, wie sie in der Therapie der Osteoporo-
se üblicherweise eingesetzt werden, bleibt 
aber unklar (1). 

Kalzitonin 
Kalzitonin, das subkutan oder intranasal 
gegeben wird, wird neben seiner antire-
sorptiven direkten Wirkung auf den Kno-
chenstoffwechsel eine unabhängige, ver-
mutlich zentral vermittelte schmerzlindern-
de Wirkung zugeschrieben. In fünf randomi-
sierten kontrollierten Studien mit 246 Pa-
tienten kam es unter einer Therapie mit Kal-
zitonin innerhalb von einer Woche zu einer 
signifikanten Reduktion der Schmerzstärke 
(41). 

In Bezug auf chronische Schmerzen sind 
die Daten weniger konsistent. Da Kalzitonin 
bei der derzeitigen Studienlage in Bezug 
auf die Therapie der Osteoporose keine The-
rapie der ersten Wahl ist, ist der Einsatz die-
ses Präparats insgesamt seltener gewor-
den, zumal die Verträglichkeit bei manchen 
Patienten schlecht ist. Ein Einsatz zur ge-
zielten Schmerztherapie kann bei der der-
zeitigen Datenlage aufgrund ausreichender 
gleichwertiger und preisgünstiger analgeti-
scher Alternativen allenfalls in Ausnahme-
fällen empfohlen werden. 

Analgetische Wirkung anderer 
 Osteoporosemedikamente 

Auch bei anderen Substanzen, die zur Ver-
hinderung von Frakturen eingesetzt wer-
den, wird eine Verminderung der Schmer-
zen in den Osteoporosestudien beschrieben 
(33). Im zeitlichen Verlauf tritt diese Wir-
kung aber erst drei bis sechs Monate nach 
Therapiebeginn ein. Es ist hier nicht von ei-
ner eigenständigen analgetischen Wirkung, 
sondern von einer Verringerung der 
Schmerzen aufgrund verhinderter 
 osteoporotischer Frakturen auszugehen.  

Mobilisation 

Osteoporotische Sinterungsfrakturen der 
Wirbelsäule sind funktionell fast immer sta-
bil, so dass keine Notwendigkeit einer Im-
mobilisation besteht. Neurologische Aus-

fallerscheinungen sind eine Seltenheit. Auf-
gabe der akuten Schmerzmedikation sollte 
es daher sein, die schmerzbedingte Phase 
der Immobilisation so kurz wie möglich zu 
halten, da eine Immobilisation bei den 
überwiegend im höheren Lebensalter be-
troffenen Menschen nicht nur Folgekompli-
kationen wie Pneumonien und Thrombo-
embolien verursacht, sondern auch rasch 
die Muskulatur schwächt und dann wieder-
um die Knochenfestigkeit negativ beein-
flusst. 

Osteoporotische Sinterungsfrakturen 
sind in zeitlichem Zusammenhang mit der 
Fraktur mit einer deutlichen Übersterblich-
keit assoziiert, was möglicherweise zum Teil 
auf die negativen Folgen einer solchen Im-
mobilisation zurückzuführen ist (26). Ent-
lastungsorthesen sind nur in seltenen Fäl-
len während der sehr schmerzhaften ersten 
Phase nach der Fraktur hilfreich, um eine ra-
schere Mobilisation zu gewährleisten. In 
den meisten Fällen sind sie aber nicht not-
wendig, zumal eine Entlastung nur wäh-
rend der ersten Wochen nach der Fraktur 
sinnvoll ist. Im weiteren Verlauf sind re -
klinierende Aufrichtungsorthesen sinnvoll, 
wie sie bei der Schmerztherapie der präva-
lenten Frakturen beschrieben (�Tab. 3). 

Kyphoplastie und Vertebro -
plastie 

Bis vor wenigen Jahren war die Therapie der 
stabilen Sinterungsfrakturen der Wirbel-
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Analgetika Nach WHO-Stufenschema; bei Stufe I vorzugsweise Metamizol oder 
 Paracetamol aufgrund der geringeren Toxizität; häufig sind NSAR/ -
Coxibe notwendig; cave NSAR bei älteren Patienten mit einer Nieren -
insuffizienz oder gastrointestinalen Symptomen; Stufe-II- und -III-Anal-
getika sind  häufig zusätzlich erforderlich 

Komedikation Laxantien, ggf. Antiemetika, ggf. schmerzmodulierende Medikamente; 
 rascher Beginn einer spezifischen Osteoporosemedikation 

physikalische 
 Maßnahmen 

Wärmetherapie; Mobilisation sobald als möglich 

zusätzliche 
 Maßnahmen 

ggf. Entlastungsorthesen zu Beginn (später Aufrichtungsorthesen); 
 psychologische Unterstützung

Tab. 2 Akute Therapiemaßnahmen bei einer inzidenten osteoporotischen Wirbelkörperfraktur 



säule eine reine Domäne der konservativen 
Therapie. Mit den minimal invasiven Verfah-
ren der Kyphoplastie und der Vertebroplas-
tie gibt es inzwischen Alternativen zur kon-
servativen Schmerztherapie, die derzeit 
sehr intensiv bezüglich der genauen Indika-
tionsstellung untersucht werden (21). 

Bei beiden Verfahren wird über eine 
 Kanüle mittels eines transpedikulären 
 Zugangs ein Knochenzement, der aus 
 Methylmethacrylat oder einem resorbier-
baren Material bestehen kann, in den frak-
turierten Wirbelkörper eingebracht. Die Ver-
tebroplastie erfolgt in Lokalanästhesie, 
während die Kyphoplastie meist in Intubati-
onsnarkose durchgeführt wird. Der Unter-
schied zwischen den Verfahren besteht 
 darin, dass bei der Kyphoplastie der Zement 
über eine Vordehnung mit einem Ballon-
katheter in den frakturierten Wirbelkörper 
eingebracht wird, so dass die Zementein-
bringung mit einem niedrigen Druck erfol-
gen kann, während der Zement bei der 
 Vertebroplastie mit einem höheren Druck 
direkt in den frakturierten Wirbel ein -
gebracht wird und sich in dem Wirbel ver-
teilt. Entsprechend häufiger (bis zu 40 %) 
sind Extravasate des Zements in die umge-
benden Strukturen und Venen bei der Ver-
tebroplastie berichtet worden. Potenziell 
kann es bei beiden Verfahren in einem 
 geringen Prozentsatz zu schwerwiegenden 
Nebenwirkungen, wie einer Lungenembo-
lie oder Hirnembolie, einer akuten spinalen 
Symptomatik und zu Osteomyelitiden kom-
men. Gravierende Komplikationen durch 
Zement-Lungenembolien oder hochgradige 
Zementaustritte mit nachfolgender neuro-
logischer Symptomatik oder mit Todesfälle 
sind aber nur bei Patienten nach Vertebro-
plastie publiziert. Die meisten Extravasate 
sind  allerdings ohne klinische Relevanz. 
Durch Modifikationen der Einbringung des 
Zements in den Wirbel und des Zements 
lässt sich zudem auch bei der Vertebroplas-
tie der Prozentsatz von klinisch relevanten 
Extravasaten verringern. 

Inzwischen wurden die Verfahren modi-
fiziert. So soll die Einbringung eines Stents 
zu einer besseren Aufrichtung beitragen; 
durch unterstützende Maßnahmen bei der 
Aushärtung des Zementes (Radiofrequenz-

Kyphoplastie) wird eine bessere Vernetzung 
mit dem vorhandenen Knochen postuliert. 
Vergleichende Untersuchungen dieser 
neueren Modifikationen von Vertebroplas-
tie und Kyphoplastie liegen aber nicht vor, 
so dass die Vorteile dieser Verfahren offen 
bleiben müssen. 

Die Verfahren, Vertebroplastie und Ky-
phoplastie, führen in den vorliegenden Stu-
dien zu einer deutlichen und klinisch rele-
vanten akuten Schmerzlinderung. Für die 
Kyphoplastie ist in zwei kontrollierten, pro-
spektiven Studien – eine Studie bei Patien-
ten mit primärer Osteoporose und alten 
Wirbelkörperfrakturen und eine randomi-
sierte Studie – ein anhaltender schmerzre-
duzierender Effekt bis zu 36 Monaten ge-
zeigt worden. Allerdings scheint der  Effekt 
bezüglich der geringeren Schmerzen und 
besseren Mobilisation im weiteren Verlauf 
abzuflachen: Langzeitdaten deuten hier an, 
dass sich die Schmerzsymptomatik der der 
konservativ behandelten Patienten nach 
der akuten Phase allmählich wieder an-
gleicht, so dass der Hauptvorteil in der 
schnelleren Schmerzbeherrschung und bes-
seren Mobilisierbarkeit nach einer akuten 
Fraktur zu liegen scheint. 

Zwei randomisierte, verblindete Studien 
zur Vertebroplastie haben im Vergleich zu 
einer „Scheinvertebroplastie“ keine signifi-
kante Verminderung der Schmerzsympto-
matik gezeigt, so dass unklar bleibt, wel-
cher Anteil der Schmerzlinderung einem 
Placeboeffekt entspricht. Beide Studien 
weisen aber erhebliche methodische Ein-
schränkungen auf, so dass weitere rando-
misierte, verblindete Studien nötig sind, um 
den über den Placeboeffekt 
 hinausgehenden Nutzen der Methode ein-
deutig zu klären. 

Das Aufblasen des Ballons erlaubt bei der 
Kyphoplastie je nach noch vorhandener Mo-
bilität der Wirbelkörperfraktur auch ein ge-
wisses Maß an Wiederaufrichtung des keil- 
oder fischwirbelartig eingebrochenen Wir-
belkörpers mit einer Verbesserung des Ky-
phosewinkels. Welche Relevanz dies für die 
Funktionalität der Wirbelsäule und die Ver-
meidung möglicher chronischer Schmerzen 
hat, ist mangels Langzeitdaten noch unge-
klärt. Ebenso ungeklärt ist die Frage, ob es 

durch die veränderten Kraftverteilungen 
nach Einbringen des Zements zu höheren 
Folgefrakturen der angrenzenden Wirbelkör-
per kommen kann. Einzelne Fallserien bele-
gen eine höhere Folgerate von Frakturen in 
den benachbarten Wirbel als dies bei einer 
konventionellen Therapie zu erwarten wäre; 
andererseits wird in einer kontrollierten Stu-
die zur Kyphoplastie nach älteren Frakturen 
eine verminderte Rate von Anschlussfraktu-
ren dokumentiert (28). Die Datenlage ist hier 
noch sehr unsicher (47). 

In einer Analyse von Medicare Daten (9) 
fand sich eine signifikant erniedrigte Mor-
talität der Patienten, die mittels Vertebro-
plastie oder Kyphoplastie behandelt wur-
den; die Kyphoplastie war dabei der Ver-
tebroplastie überlegen. Da es sich um retro-
spektive Daten handelt, ist eine Verzerrung 
der Daten nicht auszuschließen. Bedacht 
werden muss aber, dass auch die konser-
vative Behandlung bei dem betagten Be-
handlungskollektiv nicht ohne Risiken ist, 
die gegen die Gefahren eines Eingriffs ab-
gewogen werden müssen. 

Da auch Daten zur Langsicherheit noch 
fehlen, sollten diese Verfahren als Alternati-
ve zur konservativen Schmerztherapie in 
der Regel erst dann zum Einsatz kommen, 
●  wenn es durch eine konservative 

Schmerztherapie innerhalb eines akzep-
tablen Zeitraums – in den DVO-Leitlinien 
2009 sind drei Wochen genannt – nicht 
zu einer befriedigenden Besserung der 
Schmerzen kommt oder 

●  wenn die konservative Schmerztherapie 
wegen Nebenwirkungen oder Kontra -
indikationen nicht durchgeführt werden 
kann. 

 
Die Intervention soll nur in erfahrenen Zen-
tren mit entsprechenden Mindestzahlen 
durchgeführt werden. Bevor die Verfahren 
angewandt werden, ist gewissenhaft zu 
prüfen, ob sich die Schmerzen auch tatsäch-
lich auf den Wirbelkörper projizieren, in den 
der Zement eingebracht werden soll oder 
ob die Schmerzen nicht eher muskulär oder 
artikulär bedingt sind. Eine MRT-Unter-
suchung klärt, ob in dem betreffenden Wir-
bel ein zu den Schmerzen korrespondieren-
des Knochenmarködem nachweisbar ist.  
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Therapie der Schmerzen bei 
prävalenten Wirbelkörperfrak-
turen 

Pathophysiologisch sind chronische 
Schmerzen bei einer Osteoporose häufig 
auf Facettengelenksarthrosen und Ermü-
dungen der Rückenmuskulatur durch die 
Fehlstellung der gesinterten Wirbelkörper 
und die Fehlstatik zurückzuführen. Auch 
Spinalkanal stenosen können sekundär 
nach Sinterungsfrakturen auftreten. 

Wie oben dargestellt, sind akute neue 
Sinterungen bei vorbestehenden Frakturen 
radiologisch oft schwierig darzustellen; sie 
lassen sich mit ausreichender Sicherheit nur 
im MRT nachweisen. So könnte ein Teil der 
als chronisch imponierenden Beschwerden 
auch auf die Abfolge mehrerer neuer Sinte-
rungen zurückzuführen sein. Da die Be-
schwerden dann in der Regel nach einigen 
Monaten sistieren, ist die Art und Dauer der 
Schmerztherapie bei einer Osteoporose je 
nach der vermuteten Quelle der Beschwer-
den unterschiedlich. 

Für die chronische Schmerztherapie gel-
ten die gleichen Prinzipien wie bei den 
meisten Schmerztherapien von chronischen 
Nichttumorschmerzen. Oft ist ein Mischbild 
aus  degenerativen skelettalen Schäden und 
Sinterungsfrakturen für das Beschwerde-
bild verantwortlich und sollte entsprechend 
ganzheitlich therapiert werden. 

Wie bei anderen Formen des Rücken-
schmerzes ist eine Depression ein wichtiger 
Modulator der Schmerzsymptomatik und 
sollte entsprechend therapeutisch berück-
sichtigt werden. Die Schmerztherapie sollte 
optimalerweise multimodal sein und medi-
kamentöse Therapieansätze ebenso wie 
nichtmedikamentöse Therapieansätze ein-
beziehen. Eine Chronifizierung von rein 
 osteoporotisch bedingten Rückenschmer-
zen ist bisher schlecht belegt, kann aber 
nicht ausgeschlossen werden. Neuropathi-
sche Schmerzen sind bei Patienten mit einer 
Osteoporose zumindest nicht selten ko -
inzidentell anzutreffen und sollten dann 
nach den besonderen Therapieprinzipien 
für neuropathische Schmerzen behandelt 
werden. 

Analgetika 

Grundlage der medikamentösen Schmerz-
therapie ist das WHO-Stufenschema. Zu-
sätzlich gilt die Empfehlung einer Schmerz-
mitteleinnahme zu regelmäßigen Zeiten 
und einer zusätzlichen Bedarfsmedikation. 

Zu beachten ist, dass es sich bei den Pa-
tienten mit inzidenten und prävalenten 
 osteoporotischen Frakturen in der Regel um 
ältere Menschen handelt. Dabei ist die ver-
änderte Pharmakokinetik und Metabolisie-
rung von Pharmaka beim älteren Menschen 
zu bedenken. Zu bedenken ist weiterhin, 
dass bei den Patienten häufig eine erhebli-
che Anzahl weiterer Substanzen eingesetzt 
wird und die zu erwartenden Medikamen-
ten-Interaktionen nur unzureichend unter-
sucht sind. 

Hier soll nur auf bestimmte Besonder-
heiten eingegangen werden, die sich bei 
diesen älteren und oft multimorbiden Pa-
tienten ergeben. Viele alte Menschen sind 
sehr zurückhaltend gegenüber einer 
Schmerztherapie, da sie Nebenwirkungen 
und eine Abhängigkeit fürchten, bereits vie-
le andere Medikamente einnehmen und lie-
ber Schmerzen ertragen, als zusätzliche 
Substanzen einzunehmen. Ein besonderes 
Problem stellt die Schmerztherapie von Pa-
tienten dar, die bereits deutliche kognitive 
Einbußen aufweisen. Hier sind Anamnese 
und Überprüfung des Therapieerfolgs oft er-
schwert. 

Die Wahl der Medikamente sollte spe-
ziell an ein älteres und oft multimorbides 
Patientenkollektiv angepasst sein. Dabei 
sind Nebenwirkungen der Substanzen, die 
gerade im Alter relevant werden, zu beach-
ten. 

Ein Alter über 65 Jahren zählt zu den 
 Risikofaktoren bezüglich gastrointestinaler 
Komplikationen von NSAR. Deshalb sollte 
bei längerem Einsatz dieser Substanzen – 
und eine längere Therapiedauer ist bei inzi-
denten und prävalenten Wirbelkörperfrak-
turen zu erwarten – parallel eine Magen-
schutztherapie eingesetzt oder auf Coxibe 
übergegangen werden. Unter einer Lang-
zeittherapie mit Protonenpumpen-Inhibito-
ren wurde eine erhöhte Rate von Hüftfrak-
turen beschrieben (49). Als Pathomechanis-

mus dieses Phänomens wurde eine gestör-
te Kalziumaufnahme bei Einnahme von Kal-
ziumkarbonat postuliert und empfohlen, 
auf andere Kalziumzubereitungen aus-
zuweichen. Da zu dieser Empfehlung keine 
Endpunktuntersuchungen vorliegen, sollte 
sie zurückhaltend betrachtet werden. 

Als Alternative zum Einsatz von NSAR 
unter Zugabe einer Magenschutztherapie 
können Coxibe zur Anwendung kommen. 
Diese sind aber aufgrund der Empfehlun-
gen der EMEA formal oft kontraindiziert 
oder können nur unter Auflagen zur Anwen-
dung kommen (7). Da die kardiovakulären 
Risiken, die zu dem Warnhinweis der EMEA 
führten, für die nichtselektiven NSAR aber 
in gleicher Weise vorliegen, muss auch hier 
eine Medikation mit großer Vorsicht und 
unter Überwachung eingesetzt werden. 

Auch bei normalen Kreatininkonzentra-
tionen besteht bei älteren Menschen be-
reits eine eingeschränkte Nierenfunktion. 
Durch NSAR oder Coxibe kann eine weitere 
Schädigung der Niere erfolgen, so dass die-
se Substanzen bei einem Teil der Patienten 
kontraindiziert sind. Vorzuziehen sind hier 
Metamizol und Paracetamol, wobei zuneh-
mend Daten vorliegen, dass auch Paraceta-
mol seine Wirkung über eine Hemmung der 
Cyclooxygenase entfaltet, also dieselben 
Restriktionen wie bei Coxiben und NSAR zu 
beachten wären. Zudem ist Paracetamol in 
höherer Dosierung hepatotoxisch. 

Schmerzen bei inzidenten und bei präva-
lenten Wirbelkörperfrakturen sind überwie-
gend Entzündungsschmerzen. Sinnvoll er-
scheint es deshalb, antiinflammatorisch 
wirksame Substanzen einzusetzen. Deshalb 
werden NSAR oder Coxibe, falls keine Kon-
traindikationen vorliegen, oft nicht zu um-
gehen sein. Der Einsatz dieser Präparate 
muss bei dieser Patientengruppe eng-
maschig überwacht werden. 

Opioide gelten als weniger organtoxisch 
als NSAR oder Coxibe. Auch bei den Opioi-
den sollte eine eingeschränkte Nierenfunk-
tion berücksichtigt werden. Der Einsatz von 
Morphium verbietet sich bei Niereninsuffi-
zienz wegen der Gefahr der Kumulation ak-
tiver Metaboliten. 

Das Hauptrisiko beim Einsatz von Opioi-
den (WHO-Stufe II bzw. III) besteht aber in 
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den zentralnervösen Nebenwirkungen. Ins-
besondere zu Beginn der Therapie treten 
Schwindel, Übelkeit und manchmal auch 
Verwirrtheit auf. In einer skandinavischen 
Datenbankanalyse wurde eine signifikante 
Erhöhung der Rate osteoporotischer Frak-
turen unter Opioiden berichtet (48). Auch in 
einer Datenbankanalyse von Medicare-
 Daten zum Einsatz verschiedener Analgeti-
ka bei Altenheimbewohnern – die Populati-
on beschränkte sich nicht auf Osteoporose-
patienten – fand sich ein erheblich erhöhtes 
Frakturrisiko unter Opioden. Hauptaussage 
dieser Analyse war aber eine erhöhte Mor-
talität der Patienten unter Opioiden im Ver-
gleich zu Nutzern von NSAR oder Coxiben; 
unter anderem war auch das Risiko von 
Myokardinfarkten bei Patienten, die Opioi-
de einnahmen, signifikant höher als bei 
 Anwendern der vermeintlich kardiotoxi-
scheren NSAR oder Coxibe (43). 

Über 30 Prozent aller alten Menschen 
leiden unter Obstipation. Opiode wirken 
obstipierend. Deshalb sollte regelmäßig 
beim Einsatz von Opioiden eine Therapie 
mit Laxantien (z. B. Laktulose oder Macro-
gol) erfolgen oder es sollten Präparationen 
erfolgen, bei denen eine Obstipation nicht 
verstärkt wird (z. B. Kombinationspräparate 
mit Naloxon). 

Häufig wird der Einsatz sogenannter Ko -
analgetika erfolgen. Hier kommen adjuvan-
te schmerzmodulierende Substanzen wie 
z. B. Amitryptilin oder Duloxetin zum Ein-
satz. Da häufig auch eine begleitende de-
pressive Verstimmung besteht, ist eine sol-
che Komedikation oft indiziert. 

Insgesamt gibt es leider kaum Studien, 
die explizit die Langzeitwirkung einer medi-
kamentösen Schmerztherapie in Bezug auf 
eine Osteoporose untersucht haben, so 
dass hier oft pragmatisch gehandelt wer-
den muss.  

Orthesen 

Aufrichtungsorthesen bewirken im Gegen-
satz zu Entlastungsorthesen über ein Zug-
gurtsystem eine Streckung der Wirbelsäule 
und fordern auf diese Weise die Rücken-
muskulatur. Es gibt mehrere unterschiedli-
che Modelle, die sich vor allem in der Art der 

Rückenverstärkung und den individuellen 
Anpassungsmöglichkeiten der Zuggurtung 
unterscheiden. Bei Patienten, die unter 
 Rückenschmerzen beim längeren Gehen 
oder Stehen leiden, können Aufrichtungsor-
thesen zu einer vermehrten schmerzfreien 
Betätigungsdauer führen und werden von 
diesen Patienten gerne getragen. In einer 
kontrollierten Studie wurde eine durch-
schnittliche Verringerung der Schmerzen 
um 38 Prozent berichtet, in einer anderen 
Studie eine Verringerung um fast drei Punk-
te auf einer VAS-Skala von 1 bis 10 gegen-
über Patienten der Kontrollgruppe (38). Ins-
gesamt ist die Akzeptanz trotz einer zuneh-
menden Modellvielfalt aber nur mäßig. 

Physikalische Therapie 

Günstige Wirkungen einer Kräftigung der 
Rückenmuskulatur auf die körperliche Be-
findlichkeit und die Lebensqualität sind be-
legt. Vermutlich lässt sich dadurch auch ei-
ne höhere Knochenfestigkeit erreichen und 
somit die Grundkrankheit günstig beein-
flussen. In einer randomisierten, kontrollier-
ten Studie bei 158 im Mittel 80 Jahre alten 
Frauen mit osteoporotischen Wirbelkörper-
frakturen führte ein gezieltes Gruppentrai-
ning der Rückenmuskulatur dreimal wö-
chentlich und Verhaltenstraining über sechs 
Monate gefolgt von Eigenübungen nach 
zwölf Monaten zu einer Verbesserung von 
Muskelkraft und psychischem Wohlbefin-
den im Vergleich zur Kontrollgruppe, aber 
nicht zu einer Verbesserung der Schmerzen 
(15). 

Wärmeapplikation wird in Bezug auf ei-
ne Schmerzlinderung als sehr hilfreich emp-
funden. Zur Osteoporose liegen hier keine 
gezielten Studien vor. Für chronische Rü-
ckenschmerzen auf der Grundlage degene-
rativer Wirbelsäulenschädigungen liegen 
Studien vor, die eine vergleichbare Wirkung 
zu Analgetika der WHO-Stufe I zeigen (42). 

In einer kontrollierten Studie wurde die 
Wirkung von Interferenzstrom bei präva-
lenten Frakturen nachgewiesen (50). 

Akupunktur 

Systematische Reviews und Metaanalysen 
von randomisierten, kontrollierten Studien 
zeigen für Rückenschmerzen ein wider-
sprüchliches und uneinheitliches Bild (27). 
Spezielle Studien zu Patienten mit Wirbel-
körperfrakturen fehlen. 

Psychosoziale Unterstützung 

Eine psychologische Unterstützung ist für 
die Bewältigung der Schmerzen und eine 
bessere Funktionalität hilfreich. Auch die 
Mitgliedschaft in einer Selbsthilfegruppe 
wird von vielen Betroffenen als wichtige 
Unterstützung bei der Bewältigung der 
Krankheitsfolgen empfunden. 
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Risikoscore „Akuter Wirbelkörper-
bruch bei Osteoporose“ 

Ab dem Zeitpunkt des ersten Arztkontaktes und somit auch vor einer eventuellen Diagnostik muss eine adäquate Schmerztherapie erfol-
gen (siehe Langfassung der DVO-Leitlinien). 

Red Flags 
Diese Empfehlung ist nicht anzuwenden bei folgenden „Red Flags“: 
● bei maligner Grunderkrankung, 
● adäquatem Trauma, 
● Fieber oder 
● anderen Zeichen einer infektiöse Genese (wie in der Nationalen Versorgungsleitlinie und DEGAM-Leitlinien beschrieben). 
 
In diesem Falle umgehende weiterführende Diagnostik.
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Führt die bildgebende Diagnostik zur Diagnose einer bisher nicht bekannten Wirbelkörperfraktur: → Vorgehen nach DVO-
Leitlinien zur  Osteoporose. 

Betrifft: Patienten mit neu aufgetretenem oder deutlich exazerbiertem  Rückenschmerz ohne neurologische Defizite.

Kriterien, die eine akute osteoporotische Wirbelkörperfraktur nahe legen trifft zu 

Vier der fünf folgenden Kriterien... 

Kriterium 1 Neu aufgetretener oder deutlich exazerbierter Rückenschmerz nach inadäquater Belastung (eventuell Minimaltrauma)  

Kriterium 2 Relevanter Schmerz (VAS 4/10 oder höher) oder Schmerzverstärkung (um mindestens 3/10) bei vorbestehendem 
Schmerz 

 

Kriterium 3  Bewegungsschmerz, insbesondere Schmerzen beim Aufrichten aus dem Liegen  

Kriterium 4 Lokaler Klopfschmerz auf Dornfortsatz  

Kriterium 5 Schmerzpersistenz über eine Woche (unter adäquater symptomatischer Schmerztherapie)  

Kriterium 6 

...und zugleich 

Erhöhtes 10-Jahresfrakturrisiko nach DVO-Risikofragebogen (Risiko einer Fraktur > 20 %; z. B. auch bekannte 
 Osteoporose)  

Besteht eine hohe Wahrscheinlichkeit einer osteoporotischen Wirbelkörperfraktur, dann sollte eine Diagnostik mittels 
Bildgebung erfolgen. Bezüglich des Zeitpunktes dieser Diagnostik ist zu beachten, 
●  dass eine Diagnostik insbesondere zu dem Zeitpunkt erfolgen sollte, zu dem sie eine Änderung des therapeutischen Vorgehens 

zur Folge hätte, z. B. die Erwägung einer Vertebroplastie oder Kyphoplastie bei inadäquatem Schmerzverlauf oder eine Einleitung 
oder Anpassung einer Osteoporosetherapie, 

●  dass eine frische Fraktur im Nativ-Röntgenbild möglicherweise nicht zu erkennen ist. Falls eine Fraktur im Nativ-Röntgenbild zu-
nächst nicht zu erkennen ist, sollte bei  inadäquatem Schmerzverlauf, einer Zunahme der Schmerzsymptomatik oder bei einer ab-
sehbaren Änderung der medikamentösen Therapie aufgrund der prognostischen Bedeutung einer Fraktur für das Folgefrakturrisi-
ko frühzeitige weiterführende Diagnostik (z. B. Kontroll-Röntgen, MRT, Szintigrafie) erfolgen.

Quelle: 1. OSTAK-Expertengespräch „Der akute Wirbelkörper-Frakturschmerz: Pathophysiologie, Determinanten, Differenzialdiagnose und klinische Bedeutung“, 
3./4. Dezember 2010, Köln. Ermöglicht mit freundlicher Unterstützung von Roche Pharma AG.
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