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Protonenpumpeninhibitoren und
Osteoporoserisiko

Einleitung

Protonenpumpeninhibitoren (PPI) wer-
den seit den späten 1980er-Jahren als
wirksame Hemmer der gastralen Säu-
resekretion aus den Belegzellen (Parie-
talzellen) eingesetzt. Der erste klinisch
eingeführte PPI war Omeprazol gefolgt
von Analogsubstanzen wie Lansoprazol,
Pantoprazol, Rabeprazol und Esomepra-
zol. PPI hemmen die H+/K+-ATPase an
der luminalen Seite der Belegzellen und
reduzierendamit denTransport vonPro-
tonen (H+) in den Magensaft. Indika-
tionen für die Verabreichung von PPI
sind magensäureassoziierte Erkrankun-
gen, wie z.B. eine hyperazide Gastritis,
Magen- und Duodenalulzera oder eine
gastroösophageale Refluxkrankheit.

Beobachtungsstudien ergaben in der
Folge einen Anstieg des osteoporoti-
schen Frakturrisikos bei Einnahme von
PPI [1–4]. Im Jahr 2010 veröffentlichte
die U.S. Food and Drug Administration
die Warnung über ein potenzielles Ri-
siko für osteoporosebezogene Frakturen
(Hüfte, Wirbelkörper, Radius) bei einer
PPI-Therapie [5, 6]. Das somit schon
länger bekannte Risiko von osteoporoti-
schen Frakturen bei längerfristiger PPI-
Therapie erfährt zunehmende Aktuali-
tät, da rezente Studien belegen, dass der
Einsatz von PPI in den letzten Jahren
deutlich zugenommen hat. Daten aus
Dänemark zeigen, dass der Verkauf von
PPI im Zeitraum von 1999 bis 2016
eine Steigerung um 461% aufwies. Im
Jahr 2016 erhielten 9% der Männer
und 11,4% der Frauen zumindest eine
Verschreibung von PPI, verglichen mit
3% bzw. 3,4% 1999 [7]. Ähnliche Daten
über eine signifikante Zunahme der PPI-
Einnahme gibt es aus den USA: 2002
wurden bei 4% von ambulanten Visiten

PPI verwendet, 2009 lag der Wert bei
9,2% [8]. In Schweden wurde 2010 fest-
gestellt, dass eine von 9 älteren Personen
eine langfristige PPI-Therapie (3 und
mehr PPI-Verschreibungen pro Jahr)
erhielt [9]. Weltweit hat der Einsatz von
PPI in den letzten Jahren zugenommen.
Weiterhin wurde festgestellt, dass PPI oft
ohne strenge Indikation oder unnötig
eingesetzt werden [6, 9]. Im Folgenden
soll nun eine aktuelle Übersicht über die
Auswirkungen einer PPI-Therapie auf
den Knochen gegeben werden.

Assoziation von PPI-Einnahme
und Frakturen

Seit den ersten Berichten über ein er-
höhtes Frakturrisiko bei Einnahme von
PPI [1, 2] wurden zahlreiche Studien
publiziert, die die Assoziation von Kno-
chenbrüchen mit einer PPI-Therapie
bestätigten. Dazu wurden zuletzt aus-
führliche Übersichten veröffentlicht [6,
10–13]. In einzelnen Studien konnte
allerdings diese generelle Assoziation
zwischen PPI-Einnahme und erhöhtem
Frakturrisiko nicht nachvollzogen wer-
den [14, 15]. Vor allem dieMechanismen
der Einwirkung von PPI auf das Fraktur-
risiko werden kontrovers diskutiert und
sind noch nicht eindeutig geklärt. In den
rezenten Übersichtsarbeiten und Meta-
analysen wurden Beobachtungsstudien
(Fall-Kontroll-Studien und Kohorten-
studien) berücksichtigt.

ImReview vonMaes et al. [6] wird ein
25–50% erhöhtes Risiko für Hüftfraktu-
ren mit der Einnahme von PPI assozi-
iert. Das Frakturrisiko scheint mit der
Dosierung und der Dauer der PPI-The-
rapie positiv zu korrelieren [6]. Eine Fall-
Kontroll-Studie aus Taiwan definierte die
Dosierung der PPI-Therapie nach einer

WHO-Klassifikation–„defineddailydo-
ses“ (DDD). Ein höhererDDD-Wert ent-
spricht einer höheren Exposition gegen-
über demMedikament. Dabei ergab sich
bei 29–70 DDDs eines PPI verglichen
mit keinem PPI-Gebrauch eine „adjus-
ted odds ratio“ (OR) von 1,67 für das
Risiko einer Hüftfraktur, bei >70 DDDs
eine „adjusted OR“ von 2,51 [16]. Eine
Fall-Kontroll-Studie beiMännernmit ei-
nemAlter von 45 Jahrenundmehr ergab,
dass das Hüftfrakturrisiko bei einer PPI-
Therapie anstieg, je länger diese andau-
erte [17]. In der Canadian Multicenter
Osteoporosis Study, einer Kohortenstu-
die, wurden 9423 Patienten über 10 Jahre
beobachtet. Eine PPI-Therapie war da-
bei mit einem 40% erhöhten Risiko ei-
ner nichttraumatischen Fraktur assozi-
iert („hazard ratio“ [HR] 1,40) [18]. In
einer prospektiven Kohortenstudie wur-
de bei Frauenmit einer PPI-Therapie von
mindestens 2 Jahren ein erhöhtes Hüft-
frakturrisiko gefunden („adjusted HR“
1,36), eine länger andauernde PPI-The-
rapie warmit einemweiterenAnstieg des
Hüftfrakturrisikos verbunden: „adjusted
HR“ von 1,42 bei 4 Jahren Therapie und
„adjusted HR“ von 1,55 nach 6–8 Jah-
renTherapie [19]. Eine weitereMetaana-
lyse von 11 Beobachtungsstudien ergab
ein erhöhtes Hüftfrakturrisiko (relatives
Risiko [RR] 1,30), ein erhöhtes Wirbel-
frakturrisiko (RR 1,56) und ein erhöhtes
RisikofüralleFrakturen(RR1,16)assozi-
iert mit einer PPI-Therapie. In derselben
Metaanalyse zeigten Histamin-2-Rezep-
torblocker keine Assoziation mit einem
erhöhten Frakturrisiko [20].

Weitere rezente Metaanalysen erga-
ben folgendes: PPI-User haben ein 26%
erhöhtes Risiko einer Hüftfraktur ver-
glichen mit PPI-Nonusern (17 Studien)
[10]. Eine PPI-Therapie ist signifikant

2 Journal für Mineralstoffwechsel & Muskuloskelettale Erkrankungen 1 · 2020

https://doi.org/10.1007/s41970-019-00095-5
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s41970-019-00095-5&domain=pdf


mit einem erhöhten Hüftfrakturrisiko
assoziiert (24 Studien, relatives Risiko
RR 1,20) verglichen mit Patienten ohne
PPI-Therapie [11]. Das Risiko für jedwe-
de Fraktur (HR 1,30), für Hüftfrakturen
(HR 1,22) und für Wirbelfrakturen (HR
1,49) ist bei PPI-Usern verglichen mit
PPI-Nonusern erhöht (32 Studien) [12].
In der DVO-Leitlinie 2017 wird die
Langzeiteinnahme von PPI als schwa-
cher bis mäßiger Frakturrisikofaktor
bewertet. Dabei wird ein Review von
Abramowitz et al. zitiert mit folgenden
Frakturwahrscheinlichkeiten unter PPI-
Einnahme: für Wirbelfrakturen eine OR
von1,16–1,50, fürHüftfraktureneineOR
von 1,23–1,30 und für jedwede Fraktur
eine OR von 1,20–1,56 [21, 22].

PPI und Osteoporose – Theorien
zur Pathogenese

Der Großteil der Beobachtungsstudien
ergab eine Assoziation von PPI-Thera-
pie und einem erhöhten Frakturrisiko.
Dies erlaubt aber keineAussage über eine
Kausalität. Der Mechanismus, wie eine

Hier steht eine Anzeige.

K

PPI-Therapie das Frakturrisiko erhöht,
ist derzeit letztlich nicht geklärt. Disku-
tiert werden folgende Ursachen: Abnah-
me der Knochenmineraldichte (BMD),
gestörte Absorption von Kalzium, Ma-
gnesium und Vitamin B12, Hypergastri-
nämie und erhöhtes Sturzrisiko [6, 13].

Knochendichte – Knochenqualität

Einen möglichen Zusammenhang einer
chronischen PPI-Therapiemit einem ak-
zelerierten BMD-Verlust untersuchten 2
kanadischeStudien.EinesignifikanteAb-
nahme der BMDdurch PPI konnte dabei
nicht festgestellt werden [23, 24]. Eine
rezent publizierte Studie dieser Arbeits-
gruppe verglich PPI-User mit PPI-Non-
usern mittels dreidimensionaler quanti-
tativer Computertomografie (3D-QCT)
am Femur. Die Patienten erhielten PPI
mindestensüber5 Jahre.Dabei ergabsich
zwischen den beiden Gruppen kein Un-
terschied sowohl in der Standard-BMD-
Messung (DXA) als auch in der volu-
metrisch gemessenen BMD (3D-QCT).
SomitwarkeineÄnderungderKnochen-

stärke („bone strength“) und Knochen-
strukturdurchPPInachweisbar[25].An-
dererseits untersuchte eine Studie den
Einfluss einer PPI-Therapie auf die BMD
mittelspQCTimBereichderTibia.Dabei
hatten PPI-User eine niedrigere trabeku-
läreBMDimVergleichzuPPI-Nonusern,
während die kortikale BMD nicht unter-
schiedlich war. Dieses Ergebnis legt na-
he, dass PPI einen negativen Effekt auf
dentrabekulärenKnochenhabenundso-
mit zu einer Osteoporose führen können
[26]. Eine südkoreanische Studie unter-
suchte einen möglichen Einfluss von PPI
auf den „trabecular bone score“ (TBS).
Bei den gegenwärtigen PPI-Usern fand
sich ein signifikant niedrigerer TBS ver-
glichen mit Nonusern, nicht jedoch bei
Patientenmit einer PPI-Einnahme in der
Vergangenheit. Es wird gefolgert, dass ei-
ne laufende PPI-Therapie die trabekulä-
re Knochenqualität beeinträchtigt – ein
Effekt, der möglicherweise reversibel ist
[27]. Eine Untersuchung bei postmeno-
pausalen Frauen in Deutschland ergab,
dass PPI ein Risikofaktor für eine Osteo-
porose (ICD-10-Diagnose) darstellt (OR



1,62). Das Osteoporoserisiko steigt mit
der Therapiedauer an [28].

Gestörte Absorption von Kalzium,
Magnesium und Vitamin B12

Die durchPPI verursachteHypochlorhy-
drie wird alsUrsache für eine verminder-
te intestinale Kalzium-Absorption ange-
nommen. In weiterer Folge kommt es zu
einem Anstieg von Parathormon (PTH),
um durch vermehrte Knochenresorpti-
on Kalzium zu mobilisieren [13]. Eine
kleine, aber gut geplante Studie an 18 ge-
sunden Frauen (Alter 65–89 Jahre) un-
tersuchte die Kalziumabsorption unter
Omeprazol vs. Placebo in einem Zeit-
raum von 7 Tagen. Dabei zeigte sich,
dass die Kalziumabsorption von 9,1%
unter Placebo auf 3,5% unter Omepra-
zol reduziert wurde. Somit ergab sich ei-
ne signifikante Reduktion der Kalzium-
absorption bei einer kurzfristigen PPI-
Therapie. Es bleibt aber offen, ob die-
ser Effekt langfristig von Bedeutung ist
([29], zitiert in [6]). Der Einfluss einer
PPI-Therapie über 26 Wochen auf den
Knochen- und Mineralstoffwechsel ver-
glichen mit Placebo wurde prospektiv
und doppelblind an 115 gesunden post-
menopausalen Frauen untersucht. Dabei
ergab sich ein Anstieg der Knochenum-
baumarker Prokollagen Typ 1 N-termi-
nales Propeptid (P1NP) und C-termina-
les Telopeptid desTyp 1Kollagens (CTX)
in der PPI-Gruppe, allerdings innerhalb
desReferenzbereichs. PTHsowie Serum-
undHarnspiegelvonMineralstoffenzeig-
tenaberkeinesignifikantenUnterschiede
zwischen den Gruppen, die Kalziumab-
sorption war nicht reduziert durch eine
PPI-Therapie. In dieser relativ kurzfris-
tigen Studie an einer kleinen Patienten-
gruppe ergab sich somit kein klinisch
bedeutsamer Effekt auf die Homöostase
des Knochen- und Mineralstoffwechsels
[30]. Auch eine verminderte Absorption
vonMagnesium durch die Hypochlorhy-
drie wird postuliert [13]. Ein Magne-
siummangel vermindert die Osteoblas-
tenaktivität, vermehrt die Osteoklasten-
zahlundkanndieKnochensteifigkeitver-
mindern [13]. Die Absorption von Vit-
amin B12 ist bei einer PPI-Therapie be-
einträchtigt [31]. Ein Vitamin-B12-Man-
gel führt zu Hyperhomocysteinämie, die
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Zusammenfassung
Protonenpumpeninhibitoren (PPI) werden als
Hemmer der Magensäuresekretion bei ver-
schiedenen säureassoziierten Erkrankungen
des oberen Gastrointestinaltrakts eingesetzt.
Zahlreiche Studien ergaben eine Assoziation
einer PPI-Therapie mit einem erhöhten Risiko
für osteoporosebezogene Frakturen (OR
1,20–1,56). Das Frakturrisiko erhöht sich mit
der Dauer und mit steigender Dosis der PPI-
Gabe. Die Ursache für die Assoziation einer
PPI-Therapiemit einem erhöhten Frakturrisiko
ist nicht eindeutig geklärt und wahrscheinlich
multifaktoriell. Als Ursachen diskutiert
werden eine durch Säuremangel verminderte
Absorption von Kalzium und Vitamin B12,
ein sekundärer Hyperparathyreoidismus,
eine Abnahme der Knochenmineraldichte
(BMD) und ein erhöhtes Sturzrisiko. Eine
Kombination von Bisphosphonatenmit PPI
reduziert die frakturhemmende Wirkung

von Bisphosphonaten, dadurch steigt das
Frakturrisiko wieder. Ähnliches gilt für die
Kombination von Teriparatid mit PPI. Die
Gabe von Histamin-2-Rezeptorblockern ergab
keinen Hinweis für ein erhöhtes Frakturrisiko,
sodass diese Substanzen alternativ als
Säurehemmer ohne negative Wirkung auf
den Knochen gegeben werden können.
Eine PPI-Therapie sollte nur bei eindeutiger
Indikation und in möglichst kurzer Dauer
verabreicht werden. Bei osteoporose- oder
frakturgefährdeten Patienten sind bei
einer PPI-Gabe besonders strenge Kriterien
einzuhalten.

Schlüsselwörter
Protonenpumpeninhibitoren · Osteoporose ·
Fraktur · Bisphosphonate · Histamin-2-
Rezeptorblocker

Proton pump inhibitors and risk of osteoporosis

Abstract
Proton pump inhibitors (PPIs) are used
as inhibitors of gastric acid secretion in
various acid-associated diseases of the upper
gastrointestinal tract. Numerous studies have
shown an association of PPI therapy with
an increased risk of osteoporosis-related
fractures (OR 1.20–1.56). The fracture risk
increases with duration and with increasing
dose of PPI administration. The cause of the
association of PPI therapy with increased
fracture risk is not clearly understood and
is likely to be multifactorial. The causes
discussed are a reduced absorption of calcium
and vitamin B12 by acid deficiency, secondary
hyperparathyroidism, a decrease in BMD,
and an increased risk of falls. A combination
of bisphosphonates with PPIs reduces the
fracture-inhibiting effect of bisphosphonates,

thereby increasing the risk of fractures.
The same applies to the combination of
teriparatide with PPIs. The administration
of histamine-2 receptor blockers did not
indicate an increased risk of fractures, so these
substances can alternatively be given as acid
inhibitors with no negative effect on the bone.
PPI therapy should only be given if clearly
indicated and for as short a time as possible.
For patients at risk for osteoporosis or with
fracture risk particularly stringent criteria
must be adhered to when administering PPIs.

Keywords
Proton pump inhibitors · Osteoporosis ·
Fracture · Bisphosphonates · Histamine-2
receptor blockers

ihrerseits durch eine verminderte Qua-
lität der Kollagenmatrix die Knochen-
qualität beeinträchtigen kann. Weiterhin
kann ein Vitamin-B12-Mangel zu neuro-
logischen Erkrankungen führen und zu
Muskelschwäche beitragen, sodass sich
das Sturzrisiko erhöht [13].

Hypergastrinämie

Eine PPI-Therapie bewirkt über den
Anstieg des pH-Wertes eine Stimulation
der gastrinproduzierenden Zellen (G-
Zellen) des Antrums und damit eine Hy-
pergastrinämie, die Auswirkungen auf
den Knochenstoffwechsel hat [10, 13].
Die Hypergastrinämie steigert die Hi-
staminproduktion in den enterochrom-
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Tab. 1 Osteoporose/erhöhtes Frakturrisiko bei Therapiemit Protonenpumpeninhibitoren, in
der Literatur diskutierte Ursachen (↓Abnahme, ↑ Zunahme)

1) Hypochlorhydrie ↓ Absorption von Kalzium – sekundärer Hyperparathyreoidismus

↓ Absorption von Magnesium– ↑ Osteoklastenaktivierung,↓ Osteoblas-
tenaktivität,↓ Knochensteifigkeit

↓ Absorption von Vitamin B12
– Hyperhomocysteinämie – Kollagensynthesestörung
– neurologische und muskuläre Störungen – ↑ Sturzneigung

2) Hypergastrinämie Sekundärer Hyperparathyreoidismus

↑ Histaminsekretion – ↑ Osteoklastenaktivierung

1+ 2 führen zu ↓ Knochenmineraldichte, Osteoporose und Störung der Knochenstruktur

↑ Sturzrisiko

Daraus resultiert ein erhöhtes Frakturrisiko

affinen Zellen und stimuliert dadurch
(frustran) die Belegzellen. Die Stimu-
lation der G-Zellen durch PPI scheint
ein kompensatorischer Versuch zu sein,
trotzdem direkt und über Histamin die
Belegzellen zu stimulieren und Säure zu
erzeugen. Histamin bewirkt aber auch
direkt eine Aktivierung der Osteoklasten
[13]. Gastrin bewirkt weiterhin einen
Anstieg von PTH (sekundärer Hyperpa-
rathyreoidismus), sodass auch dadurch
die Knochenresorption gesteigert wird
[32].

Sturzrisiko

Eine weitere diskutierte Erklärung für
die Assoziation einer PPI-Therapie mit
einem erhöhten Frakturrisiko ist ein
durch PPI verursachtes erhöhtes Sturz-
risiko. In einer prospektiven Studie aus
Australien zeigte sich eine Assoziati-
on einer längerfristigen PPI-Therapie
(>1 Jahr) mit einem erhöhten Sturzrisi-
ko („adjusted OR“ 1,51), auch objektive
klinische Kriterien, wie z.B. der Timed-
up-and-go-Test, waren durch die PPI-
Therapie beeinträchtigt [33]. Der schon
früher erwähnte mögliche Vitamin-B12-
Mangel bei PPI-Therapie kann über
eine neurologische Störung wie eine
periphere Neuropathie oder eine Gang-
störung die Sturzneigung begünstigen.
Betreffend das Sturzrisiko sind die Stu-
dienergebnisse aber widersprüchlich. So
konnte eine Studie aus Großbritannien
keine Assoziation einer laufenden PPI-
Therapie mit einem erhöhten Sturzrisiko
nachweisen [34].

Die in der Literatur diskutierten Ur-
sachen für eine Osteoporose bzw. für ein

erhöhtesFrakturrisikobeieinerPPI-The-
rapie sind somit vielfältig und komplex.
Dies wird in . Tab. 1 vereinfacht darge-
stellt.

Interaktionen zwischen PPI
und Bisphosphonaten bzw.
Teriparatid

Eine orale Bisphosphonattherapie kann
Nebenwirkungen im oberen Gastroin-
testinaltrakt (z.B. gastroösophagealer
Reflux, Gastritis, Dyspepsie) verursa-
chen, sodass säurehemmende Medika-
mente, meist PPI, zusätzlich verabreicht
werden. Einige Studien ergaben nun den
Hinweis, dass eine Kombination von
Bisphosphonaten mit PPI den fraktur-
senkenden Effekt der Bisphosphonate
reduziert bzw. dass das Frakturrisiko bei
dieser Kombination weiter ansteigt. Eine
koreanische Fall-Kontroll-Studie ergab
eineOR von 1,30 für eineHüftfraktur bei
einer PPI-Therapie ohne Bisphosphonat.
Die OR erhöhte sich auf 1,71 bei Patien-
ten, die PPI in Kombination mit einem
Bisphosphonat erhielten. Das Frakturri-
siko stieg bei höheren kumulativen PPI-
Dosen an [35]. Eine dänische Kohor-
tenstudie ergab, dass eine gleichzeitige
Therapie mit PPI und Alendronat mit
einer dosisabhängigen Abschwächung
der Risikoreduktion von Hüftfrakturen
durch Alendronat assoziiert war, aller-
dings nur bei Patienten mit einem Alter
von 70 Jahren und darüber. Bei Ein-
nahme von Alendronat in Kombination
mit einem H2-Rezeptorblocker zeigte
sich hingegen keine Abschwächung der
Hüftfrakturrisikoreduktion [36]. An-
dererseits konnte in einer japanischen

Untersuchung eine größere Zunahme
der BMD durch Risedronat festgestellt
werden, wenn eine Kombination mit
einem PPI erfolgte [37]. Es liegen 2 Me-
taanalysen zum Thema Kombination
von Bisphosphonaten mit PPI vor [38,
39]. Die gepoolte Analyse von Yang
et al. ergab ein signifikant höheres Ge-
samtfrakturrisiko (OR 1,52/p 0,025) bei
der Bisphosphonat/PPI-Gruppe vs. der
Bisphosphonatgruppe bei beträchtlicher
Heterogenität der Studien. Daraus wird
gefolgert, dass eine Interaktion assozi-
iert mit einem erhöhten Frakturrisiko
zwischen Bisphosphonat- und PPI-The-
rapie besteht [39]. Als Ursache dafür
werden eine möglicherweise beeinträch-
tigte Resorption oraler Bisphosphonate
durch PPI oder eine direkte Interaktion
von PPI und Bisphosphonaten am Os-
teoklasten diskutiert [40]. Falls PPI bei
einer Bisphosphonattherapie indiziert
sind, sollten diese so kurz wie möglich
verabreicht werden unter Beachtung von
möglichen Frakturrisikofaktoren. Als al-
ternative säurehemmende Therapie sind
Histamin-2-Rezeptorblocker geeignet,
die keine Verminderung der fraktursen-
kenden Wirkung von Bisphosphonaten
gezeigt haben [36, 41]. Andererseits
ist bei Osteoporosepatienten, die eine
PPI-Therapie benötigen, eine intrave-
nöse Bisphosphonatgabe eine sinnvolle
Option.

Teriparatid

In einer speziellen Auswertung der VE-
RO-Studie wurde gezeigt, dass auch un-
ter einer wirksamen fraktursenkenden
Therapie mit Teriparatid vermehrt neue
Wirbelfrakturen oder Verschlechterun-
genvonWirbelfrakturenbei einer gleich-
zeitigen Gabe von PPI auftraten im Ver-
gleich dazu, wenn dies nicht der Fall war
[42]. Eine Erklärung für diese Beobach-
tung konnte nicht gegeben werden.

Fazit für die Praxis

4 Eine Protonenpumpeninhibitor(PPI)-
Therapie ist mit einem erhöhten
Risiko für osteoporosebezogene
Frakturen assoziiert. Ab einer PPI-An-
wendung über 3 Monate besteht laut
DVO-Leitlinie das erhöhte Frakturri-
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siko, nach anderen Autoren ab einer
Therapie von mehr als einem Jahr.
Kurzfristiger PPI-Gebrauch ist nicht
frakturgefährdend. Nach Absetzen
der PPI sinkt das Frakturrisiko wieder.
Mit steigender PPI-Dosis erhöht sich
das Frakturrisiko.

4 Die Ursache für die Assoziation einer
PPI-Therapie mit einem erhöhten
Frakturrisiko ist nicht eindeutig
geklärt undmultifaktoriell.

4 Bei einer Kombination von PPI mit
Bisphosphonaten wird die fraktur-
hemmende Wirkung der Bisphos-
phonate durch PPI reduziert. Als
alternative Säurehemmer können
Histamin-2-Rezeptorblocker einge-
setzt werden. Auch eine Umstellung
von einer oralen auf eine intravenöse
Bisphosphonattherapie ist möglich.
Eine Kombination von Teriparatid mit
PPI steigert ebenfalls das Frakturrisi-
ko gegenüber dieser Therapie ohne
gleichzeitige PPI-Gabe.

4 Eine PPI-Therapie sollte nur bei ein-
deutiger Indikation und so kurz wie
möglich erfolgen, bei osteoporose-
bzw. frakturgefährdeten Patienten
nach besonders strengen Kriterien.
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Fachnachrichten

Multimodale Schmerztherapie hilft Patienten mit hartnäckigen
Schmerzen

Hoffnung für Menschen, die starke Schmerzen einfach nicht loswerden: Eine
Studie von österreichischen Schmerzspezialisten zeigt, dass chronischen
Schmerzpatienten mit multimodaler Schmerztherapie wirksam geholfen werden
kann. 60 % der Teilnehmer verzeichneten eine deutliche Verbesserung ihrer
Lebensqualität.

Bis zu 1,8 MillionenMenschen in Österreich

sind von chronischen Schmerzen betroffen,
bei 350.000 haben sich die Schmerzen zu

einer eigenständigen schweren Erkrankung

mit massiver Chronifizierung entwickelt. „Für
diese meist sehr verzweifelten Menschen

braucht es ein umfassendes, kombiniertes
Angebot. Schmerztabletten allein richten da

nichts mehr aus“, sagt Dr. Stefan Neuwersch,

Vorstandsmitglied der Österreichischen
Schmerzgesellschaft (ÖSG), anlässlich der

19. Schmerzwochen der ÖSG. Dr. Neuwersch

behandelt chronische Schmerzpatienten
am Klinikum Klagenfurt amWörthersee be-

reits seit 2012 mit einer maßgeschneiderten
multimodalen Schmerztherapie. Inzwischen

bestätigt auch eine Studie österreichischer

Schmerzspezialisten die Wirksamkeit dieses
Behandlungskonzepts, die auf dem Jahres-

kongress der Europäischen Schmerzgesell-

schaft (EFIC) 2019 in Valencia präsentiert
wurde.

Für die Studie waren 380 Patientinnen und
Patientenbefragt worden, die zwischen 2012

und 2015 einemultimodale Schmerztherapie

durchlaufen hatten. Die Ergebnisse: 60 % der
Patienten berichteten, dass durch die multi-

modale Behandlung ihr Gesundheitszustand

deutlich oder sehr deutlich besser geworden
sei. 93 % waren mit der Therapie zufrieden

oder sogar sehr zufrieden. 60%konntennach
der Behandlung wieder ihrem Beruf nachge-

hen. „Zusammenfassend kann man sagen,

dass die multimodale Schmerztherapie bei
einer Mehrheit der Patienten zu einer signifi-

kanten Besserung der Schmerzsymptomatik

und zu einer deutlichen Verbesserung der Le-

bensqualität geführt hat“, resümiert Studien-
Mitautor Dr. Neuwersch.

Multimodale Schmerztherapie: Vom
körperlichen Training bis zur Patien-
tenschulung
Im Klinikum Klagenfurt haben bisher rund

800 Menschen mit chronischen Rücken-,

Kopf- oder muskuloskelettalen Schmerzen
eine vier Wochen dauernde interdisziplinäre

Therapie absolviert. Sie umfasst medizini-

sche Trainingstherapie, Koordinationstrai-
ning, Ausdauer-Kraftraining, psychologische

Gruppentherapie, Schmerzbewältigungs-
und Entspannungstraining, Stressbewälti-

gung, Patientenschulungen, ärztliche und

psychologische Einzelgespräche sowie das
Anpassen dermedikamentösen Therapie. Die

Umsetzung dieses vielfältigen Behandlungs-

konzeptes erfolgt täglich in Gruppen von
acht bis zehn Personen und wirdmit nachfol-

genden „Refreshern“ sowie wiederholenden
Übungsprogrammen für zu Hause ergänzt.

Literatur:
EFIC 2019 Abstracts: M. Köstenberger, W.

Pipam, S. Neuwersch, R. Likar: Multimodal

pain therapy and what then? A re-evaluati-
on of the therapeutic success 3 years after

completion of the treatment.

Quelle: Pressemitteilung, Februar 2020,
zu den 19. Österreichischen

Schmerzwochen der Österreichischen
Schmerzgesellschaft (ÖSG)
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