Aus der Klinik ftr Neurochirurgie
der Universitat zu Libeck

Direktor: Prof. Dr. med Tronnier

Biomechanischer Einfluss von dynamischen und
semi-rigiden Implantaten auf humane

Lendenwirbelsaulen mit monosegmentaler Fusion

Inauguraldissertation
zur
Erlangung der Doktorwirde
der Universitat zu Libeck

- Aus der Sektion Medizin -

vorgelegt von
Sebastian Nicolas Schrader

aus Lahr

Lubeck, 2014



1. Berichterstatter/Berichterstatterin: ....... PD Dr . med Jan Gliemroth.........

2. Berichterstatter/Berichterstatterin: ....... Prof. Dr. phil. Michael Huppe....
Tag der mindlichen Prafung: ..................... 28 .8.2014........ccoiiiiee
Zum Druck genehmigt. Lubeck,den ........... 28.8.201 4.,

- Promotionskommission der Sektion Medizin -



Inhaltsverzeichnis

Inhaltsverzeichnis

Abklrzungen

Einleitung
1. Hintergrund
2. Allgemeines
2.1. Die Spondylodese
2.2. Historischer Uberblick
2.3. Anwendungsgebiete und Indikationen zur lumbalen
Spondylodese
2.3.1. Spondylolisthese
2.3.2. Lumbale Spinalkanalstenosen
2.3.3. Weitere Indikationen flir eine lumbale Spondylodese
2.4. Die Systeme
2.4.1. Pedikelschraubeninstrumentationssysteme
2.4.2. Verwendete Systeme in der vorliegenden Studie
2.5. Therapieoptionen
2.5.1. Behandlungsalgorhythmus
2.5.2. MalRnahmen zur Pravention eines postoperativen
Anschlusssegmentversagens

3. Zielsetzung und Fragestellung der Arbeit

Il. Grundlagen

1. Anatomie und Physiologie der Lendenwirbelsdule
1.1. Aufgaben der Lendenwirbelsaule
1.2. Anatomie der Lendenwirbelsaule

2. Biomechanik der Lendenwirbelsaule

3. Das Anschlusssegmentversagen
3.1. Allgemeines
3.2. Geschichte des Anschlusssegmentversagens

SN

0 N N O O

16
22
22

24
25

27
27
27
28
34
40
40
44



3.3. Inzidenz fur das Auftreten eines ASD an der LWS 41

Material und Methoden 47
1. Kadaver und Praparation 47
2. Einbettung 48
3. Versuchsvoraussetzungen 52
4. Der Messaufbau 52
4.1. Allgemeines 52
4.2. Kraftentstehung 53
4.3. Erfassung der Verschiebungen 55
4.4. Erfassung des intradiskalen Drucks (IDP) 57
4.4.1. Kalibrierung der Drucksensoren 57

5. Einbau der Implantate 58
6. Durchfiihrung der Versuche 63
6.1. Einrichten der Lendenwirbelsaule in den Versuchsaufbau 63

6.2. Auswertung der Last-Verschiebungskurve (Hysteresekurve) 63

6.3. Die Messungen 65
6.4. Statistik 66
Ergebnisse der Studie 68
1. Antropometrische Daten 68
2. Ergebnisse der Kalibrierung der Drucksensoren 71
3. Beispiele fur Hysteresekurven 72
4. Range of Motion (ROM) und Neutral Zone (NZ) 75
4.1.1. Range of Motion des LWK 2 75

4.1.2. Neutral Zone des LWK 2 75

4.2.1. Range of Motion des LWK 3 80

4.2.2. Neutral Zone des LWK3 82

4.3.1. Range of Motion des LWK 4 85

4.3.2. Neutral Zone des LWK 4 87

5. Intradiskale Driicke 90
5.1. Intradiskale Driicke in der Bandscheibe L2/3 90

5.2. Intradiskale Driicke in der Bandscheibe L3/4 91



V1.

VII.

VIII.

Diskussion

1. Das Anschlusssegmentversagen

2. Diskussion der Kadaver, des Versuchsaufbaus und der Statistik
2.1. Kadaver
2.2. Versuchsaufbau
2.3. Statistik

3. Diskussion der Ergebnisse mit der vorliegenden Literatur

4. Ausblick

Zusammenfassung

Literaturverzeichnis

Danksagung

Lebenslauf

93
93

96

97

98

98

104

109

111

123

124



Abkirzungen

Abb.
ALIF
a.p.
ASD
°C

=
FBSS
Hg
HWS
IDP

Lig.
Ligg.
LWS

3

MF
min
Mm.
mm
MRT
MSF

Nm
NZ
p.a.
PEEK
PMMA
PNS

Rr.

Abbildung

Anterior Lumbar Interbody Fusion
anterior-posterior

Adjacent Segment Disease (Anschlusssegmentversagen)
Grad Celsius

Kraft

Failed Back Surgery Syndrom
hydrargryrum, chem. Symbol fir Quecksilber
Halswirbelsdule

Intradiscal Pressure (intradiskaler Druck)
Lendenwirbel

Ligamentum (Band)

Ligamenta (Bénder)
Lendenwirbelsaule

Musculus (Muskel)

Meter

mannlich

monosegmentale Fusion

Minute

Musculi (Muskeln)

Millimeter
Magnet-Resonanz-Tomographie
Modular Spine System

Newton

Newtonmeter

Neutral Zone

posterior-anterior
Polyetheretherketon
Polymethylmethacrylate
Postnukleotomiesyndrom

Ramus (Ast)

Rami (Aste)



ROM

S.0.
sog.
SWK
Tab.

u.a.

v.a.

z.B.

Range of Motion
Sakralwirbel
siehe oben
sogenannt
Sakralwirbelkorper
Tabelle

unter anderem
mikro

Volt

vor allem
weiblich

zum Beispiel



l.  Einleitung

1. Hintergrund

Beschwerden im Bereich der Lendenwirbelsaule sind ein weitlaufiges Phanomen,
das alle Bevdlkerungsschichten und Kulturen betrifft, egal ob ,Dauersitzer” oder
sportlich Trainierte. Ergebnisse aus der deutschen Riickenschmerzstudie aus dem
Jahr 2007 zeigen, dass die Lebenszeitpravalenz (mindestens einmal im Leben
Ruckenschmerzen) zwischen 74% und 85% liegt (Schmidt, Raspe et al. 2007).
Nach der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (,Ruckenschmerzen®) aus
dem Robert-Koch-Institut besteht eine annahernd lineare Zunahme der Haufigkeit
chronischer Ruckenschmerzen im Alter, wobei Frauen haufiger als Manner
betroffen sind (Raspe 2012). Die Folgen von Rickenschmerzen sind vielféltig. Es
kommt zu einer verminderten Leistungsfahigkeit in Alltag, Beruf und Freizeit.
Ruckenschmerzen sind durch den Arbeitsausfall der Beschéaftigten und der damit
verbundenen geringeren Produktivitat fir die Volkswirtschaft teuer. In der
Rangliste der zehn Erkrankungen mit den langsten Arbeitsunfahigkeitszeiten lagen
die Riuckenschmerzen im Jahr 2010 bei den AOK-Pflichtmitgliedern (ohne
Rentner) mit 14,5 Millionen Arbeitsunfahigkeitstagen auf dem ersten Rang (Raspe
2012). Die Krankheitskosten fur Rickenleiden (ICD-10-GM: M45 bis M54) beliefen
sich im Jahr 2008 in Deutschland geschatzt auf 9 Milliarden Euro (Frauen 5,1
Milliarden Euro, Manner 4,0 Milliarden Euro) (Raspe 2012). Ursachen sind u.a. in
der fortschreitenden Zivilisation mit zunehmender allgemeiner Bewegungsarmut
und der damit verbundenen Muskelschwédche sowie den degenerativen
Veradnderungen im Bereich der Bandscheiben und der kleinen Wirbelgelenke zu

suchen.

Der Medizin stehen mittlerweile neben einer Vielzahl von konservativen
Therapieansatzen ebenso viele operative Behandlungsmdglichkeiten zur
Verfligung. Bei der Wahl der richtigen Therapie stoRBen viele Arzte jedoch

aufgrund der komplexen Beschwerden und Auspragung der Symptome oft an ihre



Grenzen. Es mussen Entscheidungen getroffen werden, wann man konservative
TherapiemalRnahmen anwendet und wann operative Therapieverfahren zu
bevorzugen sind. Eine der vielen operativen Behandlungsoptionen ist die
Versteifungsoperation (Spondylodese). Indikationen fir eine Spondylodese stellen
alle Erkrankungen der Lendenwirbelsdule dar, bei denen es aufgrund von
traumatischen Ereignissen, Infektionen, Tumoren, Degenerationsprozessen oder
Instabilitaten anderer Ursache zu Rickenschmerzen kommt (s. Abschnitt I, 2.3.).
Vor allem an der Lendenwirbelsdule (LWS) hat sich die Spondylodese als eine
Standardtherapie mit gut kalkulierbaren Risiken etabliert (v.Strempel, Seidel et al.
1994). Nach standardisiert durchgefuhrter Dekompression und Stabilisierung
kommt es allerdings in durchschnittlich 2-3% der Falle pro Jahr zu einer
vorzeitigen Degeneration des Anschlusssegments (Anschlusssegmentversagen,
ASD) (Radcliff, Kepler et al. 2013). Die Untersuchung operativer Mdglichkeiten,
einem Anschlusssegmentversagen vorzubeugen, ist Gegenstand der vorliegenden
Arbeit.

2. Allgemeines

2.1. Die Spondylodese

Der Sinn einer Spondylodese besteht darin, ein oder mehrere Wirbelsegmente mit
Hilfe von Implantaten miteinander zu verbinden und einen knéchernen Durchbau
zu ermoglichen. Die Stabilitédt der Wirbelsaule ist definiert als die Fahigkeit der
Wirbel, ihre Beziehung zueinander aufrecht zu erhalten und ihre Verschieblichkeit
gegeneinander wahrend physiologischer Korperhaltungen und Lasten zu
begrenzen (Guillot, Fournier et al. 1990). Diese Stabilitat ist wichtig, um einem
frihzeitigen mechanischen und biologischen Altern der Wirbelsdule vorzubeugen.
Zudem ist sie notwendig, um das Ruckenmark und die Nervenwurzeln zu
schitzen und den Energieaufwand bei Belastungen zu minimieren.

Trotz des Bemihens einiger Autoren ist es bis heute nicht gelungen, eine
einheitlich geltende Definition fur die Instabilitat der Lendenwirbelsaule

aufzustellen. Ein wesentliches Problem besteht darin, dass der Ausdruck
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.instabilitat* von jeder Fachrichtung unterschiedlich gedeutet wird. Pope und
Panjabi bezeichneten Instabilitat als den Verlust von Steifigkeit (Pope and Panjabi
1985). Spater wurde sie durch Frymoyer und Selby unter Einbringung eines
klinischen Aspekts genauer beschrieben: ,Die Instabilitdt ist der Verlust von
Steifigkeit eines Bewegungssegments der Wirbelsaule, so dass eine
Krafteinwirkung auf diese Strukturen eine gréRere Verschiebung verursacht, als
bei normalen Strukturen zu erwarten ware. Ein schmerzhafter Zustand, die Gefahr
einer progressiven Deformation und die Maoglichkeit, dass neurologische
Strukturen in Gefahr geraten, sind die Folgen* (Frymoyer and Selby 1985).

Anders ausgedrickt kann man Instabilitat definieren als eine abnormale Reaktion
auf angewandte Lasten, die durch abnorme Bewegungen im Dbetroffenen
Bewegungssegment charakterisiert sind, und sich somit auf3erhalb normaler

Grenzen befinden (Frymoyer and Selby 1985).

2.2. Historischer Uberblick

Die Wirbelsdulenchirurgie erlangte zunachst bei der Behandlung von Traumata,
Infektionen - insbesondere bei der Tuberkulose - und bei Skoliosen Bedeutung.
Erst spater stellten degenerative Erkrankungen der Wirbelsaule eine Indikation fur
Versteifungsoperationen dar (Bridwell, Sedgewick et al. 1993).

Hadra verwendete bereits 1891 einen Silberdraht, um die Dornfortsatze
miteinander zu verbinden (Hadra 2007). Lange berichtete 1910 Uuber die
Anwendung von Metallstdben und Zelluloidzylindern zur Stabilisierung beli
Spondylitis (Lange 1986). Die ersten dorsalen Spondylodesen, noch ohne
Instrumentation, wurden 1911 durch die Amerikaner Hibbs und Albee fast
zeitgleich publiziert. Hibbs trennte dazu die Proccessus spinosus an ihrer Basis ab
und verband die benachbarten Wirbel mittels der abgetrennten Dornfortsétze
(Hibbs 2007). Albee klemmte einen autologen Tibiaspan zwischen die in zwei
Halften gespaltenen Dornfortsatze (Albee 2007). Mit diesen beiden Methoden
begann die Ara der dorsalen Spondylodesen.

Die eigentliche, auch heute noch mit autologem Knochenspan angewendete

sogenannte Hibbs-Spondylodese wurde 1920 durch McKenzie-Forbes nach der



Methode von Hibbs weiterentwickelt [zitiert nach Bick (Bick 1964)]. Der Einsatz
von Knochenschrauben in Bogenwurzeln geht auf King (1944) und Boucher (1947)
zurick (King 1948; Boucher 1959). Dabei verwendete Boucher erstmals eine
Pedikelschraube, indem er eine Facettengelenksverschraubung in den Pedikel
und damit auch in den Wirbelkérper hinein verlangerte.

Cleveland et al. schlugen 1948 die dorsale Spondylodese mit autologem Graft aus
dem Beckenkamm zur Behandlung von degenerativen Erkrankungen der LWS vor
(Cleveland, Bosworth et al. 1948). Im Jahre 1964 erweiterte Pennal die Technik
von Boucher, verwendete aber die Bogenwurzel ebenfalls noch nicht als
Implantatlager. Er verband zwei benachbarte Wirbel durch Verschraubung der
Wirbelbogengelenke, welche jedoch die Pedikel mit einschloss [zitiert nach v.
Strempel et al. (v.Strempel, Seidel et al. 1994)]. Erst durch Roy-Camille kam im
Jahre 1963 ein System mit Pedikelschrauben und dazugehdrigen Langstragern
zum Einsatz. Zunachst nur zur Osteosynthese von Wirbelfrakturen eingesetzt,
dienten die Pedikelschrauben als Fixpunkte zur Befestigung der Langstrager an
der Wirbelsdule. Nach der Publikation dieser Methode im Jahre 1970 setzte sich
die transpedikulare Instrumentation in der Wirbelsdulenchirurgie immer mehr
durch (Roy-Camille, Roy-Camille et al. 1970). Harrington war 1962 der Erste, der
eine dorsale Stabfixation der Wirbelsaule anwandte. Er benutzte Langstrager, die
er auf beiden Seiten der Mittellinie durch unter die Lamina eingehangte Haken
befestigte, in Kombination mit dorsalen Fusionsverfahren bei Skoliosen und
traumatischen Wirbelsaulendeformitaten (Harrington 1967). Buck etablierte noch
eine weitere Form der dorsalen Instrumentierung der Wirbelsaule. Er verschraubte
die defekte Pars interarticularis bei der Spondylolyse direkt und erzielte damit bei
fehlendem oder nur gering ausgepragtem Wirbelgleiten gute Ergebnisse (Buck
1970). Luque setzte 1986 erstmals ein System mit Pedikelschrauben in der
Skoliosebehandlung ein. Dieses Pedikelschraubensystem (ISF) kann man als
erstes semirigides System bezeichnen, da keine feste Verbindung zwischen
Schrauben und Langstrager bestand (Luque 1986; Luque and Rapp 1988).

Das hauptséachlich in den USA verbreitete System nach Steffee wurde erstmals
1986 als Alternative zu den Systemen von Harrington und Luque publiziert. Es

handelte sich um ein rigides Montagesystem, bestehend aus Pedikelschrauben



und Lochplatten, welche den anatomischen Gegebenheiten angepasst werden
konnten (Steffee, Biscup et al. 1986).

2.3. Anwendungsgebiete und Indikationen zur lumbalen

Spondylodese

Die Beschwerdesymptomatik des Iumbalen RuUckenschmerzes stellt den
Therapeuten haufig vor die schwierige Entscheidung, ob eine konservative oder
operative Behandlung vorzuziehen ist. Falls eine operative Therapie notwendig
wird, ist zu entscheiden, ob die alleinige Dekompression der neuralen Strukturen
ausreichend ist oder ob diese in Kombination mit einer Instrumentierung erfolgen
sollte. Haufige Ursachen fir Iumbale RlUckenschmerzen, die einer

Instrumentierung bedtrfen, werden im Folgenden kurz dargestellt und erlautert.

2.3.1. Spondylolisthese

Bei der Spondylolisthese handelt es sich um das Gleiten der Wirbelsdule
gegenuber dem darunter liegenden Wirbel nach ventral. Nur der dorsale
Wirbelanteil mit Dorn- und unteren Wirbelgelenksfortsatzen verbleibt in der
ursprunglichen Position. Fredrickson et al. konnten bei ca. 4% der amerikanischen
Bevdlkerung ein Wirbelgleiten feststellen. Nur 50% dieser Falle jedoch werden im
Verlauf des Lebens symptomatisch (Fredrickson, Baker et al. 1984). Verursacht
wird das Wirbelgleiten im Allgemeinen durch eine Spaltbildung oder
Strukturauflockerung des gleitenden Wirbels im Bereich der Pars interarticularis
(Nazarian 1992). Mit bis zu 80% ist die Pars interarticularis des
Bewegungssegments L5/S1 am haufigsten betroffen (sog. Spondylolyse/-listhese
L5/S1). Nur in 15 % tritt die Pathologie am 4. Lendenwirbel auf. Wiltse
unterscheidet verschiedene Typen der Spondylolisthese (siehe Tab. 1) (Wiltse,
Bateman et al. 1968). Das Ausmal} des Vorwartsgleitens (Anterolisthesis) wird
nach Meyerding in funf verschiedene Grade, je nachdem in welchem Viertel sich
die Verlangerung der Hinterkante des Gleitwirbels auf der Gleitflache des darunter
liegenden Wirbels befindet, eingeteilt (siehe Tab. 2) (Meyerding 1932; Saraste
1987).
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Typ

Art der Spondylolisthese

angeboren oder dysplastisch

I A

Axiale Ausrichtung der dysplastischen

Gelenkfortsatze

I B

sagittale Ausrichtung der Gelenkfortsatze

isthmisch

A

Lyse im Bereich der Pars interarticularis

1B

sekundare Elongation der Pars interarticularis

degenerativ

\%

traumatisch

V

pathologisch

VI

postoperativ

Tabelle 1: Klassifikation der Spondylolisthese nach Wiltse et al. 1976

(Wiltse, Newman et al. 1976)

Grad Ausmall des Gleitens
I 0-25%

Il 26-50%

" 51-75%

\V 76-100%

\% Spondyloptose

Tabelle 2: Klassifikation der Spondylolisthese nach Meyerding (Meyerding 1932)

Die Ursache der Riuckenschmerzen bei der Spondylolisthese fiihrt man auf eine

Aktivierung des ersten sensorischen Neurons zurtick. Dieses befindet sich in den

auReren Faseranteilen des Anulus fibrosus und im hinteren Langsband. Beide

Strukturen geraten wahrend des Gleitens unter Stress. Sowohl der Gleitgrad als

auch der Gleitwinkel sind radiologische Kriterien, die

eventuell notwendigen Fusion bedeutsam sind (Saraste 1987).

fur die Indikation einer

11



Konservative Therapiemalinahmen sind denkbar, wobei die Effektivitat dieser
Maflinahmen mit zunehmendem Olisthesegrad abnimmt. So konnte z.B. Hensinger
nachweisen, dass eine konservative Behandlung bei einem Gleitgrad von IIl und
IV nach Meyerding in Uber 50% erfolglos verlauft, so dass in diesen Fallen die

Fusion empfohlen wird (Hensinger 1989).

2.3.2. Lumbale Spinalkanalstenosen

Spinalkanalstenosen sind umschriebene knocherne und/oder ligamentéare
Einengungen des Spinalkanals, die mit einem klinischen Beschwerdekomplex aus
Ruckenschmerzen und belastungsabhangigen Symptomen in den Beinen
(Claudicatio spinalis) assoziert sind und dazu fiuhren, dass viele Patienten an
unertraglichen Schmerzen und damit verbundenen Einschrankungen im
Lebensalltag leiden. Am haufigsten sind die Regionen der HWS, der unteren LWS
und des thorakolumbalen Ubergangs betroffen, da diese Bereiche den starksten
mechanischen Belastungen ausgesetzt sind. Spinalkanalstenosen kénnen schon
in einem frihen Lebensalter auftreten, sind jedoch bei &alteren Patienten deutlich
haufiger. Ab einem Lebensalter von 60 Jahren kann kernspintomographisch bei
mehr als 20% der Menschen eine lumbale Spinalkanalstenose diagnostiziert
werden (Boden, Davis et al. 1990).

Die Claudicatio spinalis als Symptom einer lumbalen Spinalkanalstenose wurde
erstmals von Verbiest im Jahre 1954 beschrieben. Die Symptome treten sowohl
im Stehen als auch beim Gehen auf und sind haufig mit beidseitigem
Wurzelschmerz, Empfindungsstorungen und Kraftlosigkeit in den Beinen
verbunden (Verbiest 1954). Die Beschwerdesymptomatik lasst bekanntermal3en in
Ruhestellung und wahrend Beugung der Lendenwirbelsdule nach (Epstein,
Epstein et al. 1973; Dyck and Doyle 1977). Sie entsteht durch drei verschiedene
Formen der Wirbelsaulendegeneration, die alleine oder in Kombination zu einer

Kompression der Nervenwurzeln oder des Ruckenmarks fuhren kénnen:

» Degeneration der Bandscheiben
* Kndcherne Anbauten, Spondylophyten und ligamentare Verdickungen

» Spondylolisthesis

12



Pathophysiologisch spielt v.a. die Degeneration der Bandscheiben bei der
Entstehung der Spinalkanalstenose eine entscheidende Rolle. Bedingt durch eine
Hohenminderung der Bandscheibe erschlafft der Banderapparat der Wirbelséule,
was wiederum zu einer Destabilisierung der Gelenke fihren kann. Es entwickeln
sich osteoarthrotische Veranderungen in den Kkleinen Wirbelgelenken. Die
Facetten, die Pedikel und das Ligamentum flavum verdicken sich. Durch das
Heben schwerer Lasten, insbesondere unter biomechanisch ungunstigen
Bedingungen (z.B. mit langem Hebel), kann dieser Prozess beschleunigt werden.
Es existieren noch weitere pradisponierende Faktoren wie Nikotinabusus oder
familiare Belastung (v.Strempel, Seidel et al. 1994). Schlie3lich resultiert eine
Einengung des Spinalkanals, die sich in einer zentralen, einer lateralen oder in

kombinierten Stenosen auf3ern kann.

Die Daten zur Epidemiologie variieren innerhalb vieler Studien. In einer
schwedischen Studie, in der die Spinalkanalstenose mit einem Durchmesser von
11mm oder weniger definiert wird, wird die jahrliche Inzidenz mit 5/100 000
Einwohnern angegeben (Johnsson 1995). Die National Low Back Pain Studie
zeigt, dass ca. 35% der Patienten, die einen Spezialisten wegen
Ruckenschmerzen aufsuchen, eine osteogene Nervenkompression haben (Long,
BenDebba et al. 1996). Unter Einbeziehung von Daten des National Ambulatory
Medical Care Survey und des National Spine Network sinkt der Anteil osteogener
Ursachen des Riickenschmerzes auf ca. 14% im Patientengut von Spezialisten
und auf nur ca. 4% bei Patienten, die deshalb einen Allgemeinarzt aufsuchen
(Hart, Deyo et al. 1995; Fanuele, Birkmeyer et al. 2000).

Neben der typischen Claudicatio spinalis kann es eventuell auch zu
neurologischen Ausfallserscheinungen mit sensiblen und motorischen Stérungen
kommen. Durch das belastungsabhéangige Auftreten der Beschwerden wird die
maximal mogliche Gehstrecke des Patienten stark eingeschréankt. In
fortgeschrittenen Féllen koénnen sich permanente neurologische Ausfélle
entwickeln, die eine oder mehrere Nervenwurzeln betreffen bis hin zum Conus-
Cauda-Syndrom mit schwerwiegenden Stoérungen der Blasen-, Mastdarm- und
Sexualfunktionen.  Charakteristisch ~ fir das  Krankheitsbild ist eine

Beschwerdebesserung im Sitzen oder in Korperpositionen, in denen es zur
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Kyphosierung der Lendenwirbelsaule kommt, da durch die Dehnung der Bander
der Raum im Spinalkanal zunimmt (Postacchini 1996; Spivak 1998). Die
Linderung der Beschwerden durch Kyphosierung ist ein deutliches
pathognomonisches Zeichen fir das Vorliegen einer Spinalkanalstenose (Katz,
Dalgas et al. 1995). Viele Patienten zeigen bereits spontan eine gebeugte
Korperhaltung. Das Laufen auf einer schiefen Ebene ist bergauf besser méglich
als bergab. Gleiches gilt fur das Treppensteigen.

Nach klinischer und apparativer Diagnosesicherung muss eine Entscheidung zur
konservativen oder operativen Therapie gefallt werden. Die Datenlage zur
Effektivitat der konservativen BehandlungsmalBhahmen ist ddnn, wobei
konservative MalRRnahmen durchaus Effekt zeigen konnen. Ziel der operativen
Behandlung der Lumbalkanalstenose ist eine Dekompression der nervalen
Strukturen (Duralsack, Nervenwurzel). Dabei reicht das Spektrum von einer
Er6ffnung des Recessus lateralis und Foraminotomie Uber eine partielle
Laminektomie/Hemilaminektomie bis hin zur vollstandigen
Laminektomie/Hemilaminektomie. Insbesondere bei ausgiebiger Dekompression
in mehreren Segmenten wird héaufig eine (interkorporale) Fusion durchgefthrt.
Dieses soll einer postoperativen Instabilitat der Wirbelsdule vorbeugen. Die Fusion
kann durch eine spinale Instrumentation erganzt werden, bei der eine zusatzliche
Stabilisierung durch ein Schrauben-Stab-System (Spondylodese) erfolgt.

Ein Hauptproblem beim Vergleich von chirurgischen und Kkonservativen
Mallnahmen besteht im unterschiedlichen Schweregrad der Erkrankung in den
beiden Therapiearmen. Ublicherweise werden Patienten mit hohergradigen
Beschwerden einem operativen Verfahren zugefiihrt. Unter Bertcksichtigung
neuerer Studien und Langzeitbeobachtungen zeichnet sich ein Trend ab, dass
Patienten mit einer Spinalkanalstenose von einem operativen Vorgehen profitieren
(Atlas, Deyo et al. 1996; Amundsen, Weber et al. 2000).
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2.3.3. Weitere Indikationen fir eine lumbale Spondy lodese

Eine Spondylodiszitis ist eine bakterielle Bandscheiben- und
Wirbelkdrperinfektion. In manchen Fallen reicht eine konservative Behandlung mit
Antibiotika nicht aus, um die Entzindung einzudammen. Die Folge ist eine
fortschreitende Wirbelkdrper- und Bandscheibenzerstérung, die letztlich die
Stabilitat des betroffenen Wirbelsaulenabschnittes nicht mehr gewahrleisten kann.

In diesen Féllen stellt die Spondylodese eine stabilisierende Therapieoption dar.

Eine Wirbelkorperfraktur kann heutzutage in vielen Fallen durch eine
Kyphoplastie bzw. Vertebroplastie stabilisiert werden. Lediglich instabile
Wirbelkdrperfrakturen mit Beteiligung der den Wirbelkanal begrenzenden
Hinterkante des Wirbelkdrpers bergen die Gefahr einer Riickenmarkverletzung mit
Ausbildung einer Querschnittssymptomatik in sich. In solchen eher seltenen Fallen

muss die Wirbelsaule durch eine Spondylodese stabilisiert werden.

Gutartige Wirbelkérpertumore oder aggressiv wachsende Wirbelkdrpertumore
bzw. -metastasen konnen einen Wirbelkérper derart schwachen, dass zur
Stabilisierung eine Spondylodeseoperation mit begleitendem Wirbelkdrperersatz

notwendig werden kann.

2.4. Die Systeme

2.4.1. Pedikelschraubeninstrumentationsysteme

Die transpedikuldre Schrauben-Stab-Technik wurde erst von Boucher im Jahre
1958 auf den Weg gebracht (Boucher 1959).
Pedikelschraubeninstrumentationssysteme bestehen aus einem Langstrager
(Stab, Kabel oder Platte) und den Pedikelschrauben. Sie werden in rigide,
semirigide und dynamische Systeme unterteilt. Nach Zdeblick besteht der grof3e
Vorteil bei der Verwendung von Pedikelschrauben in der stabilen Verbindung zum
Wirbel und damit in der sicheren Stabilisierung benachbarter Segmente (Zdeblick
1993).
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Die Implantate wurden in der Wirbelsaulenchirurgie in den letzten Jahren erheblich
weiterentwickelt. Immer mehr Firmen bieten jetzt Produkte an, die neben den
Stabilisierungskriterien insbesondere den Anspruch erheben, die Funktionalitat der
Wirbelsaule zu erhalten. Die Entwicklung schreitet zlgig voran, immer mehr
Produkte werden auf den Markt gebracht. Die Untersuchung und Evaluation der
neuen Technologien hinkt dagegen dramatisch hinterher. Nur ein Bruchteil der zur
Verfugung stehenden Methoden und Stabilisierungstechniken in  der

Wirbelsaulenchirurgie konnten bisher auf ihren Nutzen untersucht werden.

2.4.2. Verwendete Systeme in der vorliegenden Studi e

Die rigiden Schrauben-Stab-Systeme (monosegmentale Fusion/Spondylodese)
zeichnen sich durch eine feste Verbindung zwischen Langstrager und Schraube
aus (Abb. 1). Auch der Langstrager selbst ist starr. In rigiden Systemen wird die

Hauptlast durch das Implantat und nicht von der Wirbelsaule tbertragen.

Abbildung 1: Rigide monosegmentale Spondylodese

Das semirigide Schrauben-Stab-System (Abb. 2) zeichnet sich dagegen dadurch
aus, dass der Langstrager selbst eine gewisse Bewegung zuldsst. Der Begriff
semirigide hat zunachst Bekanntheit in der Elektrotechnik erlangt. Ein semirigides
Kabel ist ein Kabel, bei dem der Aul3enleiter aus einem biegbaren Rohr aus
Kupfer oder Aluminium besteht. Der am ehesten zutreffende deutsche Begriff ist
,halbstarres Kabel* oder ,Festmantel-Kabel“. In der vorliegenden Arbeit wurde ein
Langstrager verwendet, dessen &ulerer ,Aul3enleiter aus PEEK
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(Polyetheretherketon) und dessen ,Innenleiter” bzw. ,Seele“ aus kraftigem Draht
besteht. Bei PEEK handelt es sich um einen gegen fast alle organischen und
anorganischen Chemikalien bestandigen Kunststoff, der wegen seiner
Sterilisierbarkeit, hohen Biokompatibilitat und seiner Réntgendurchlassigkeit nicht
nur in der Medizintechnik sehr gefragt ist. Bei der semirigiden Instrumentation wird
vergleichsweise mehr Last von der Spondylodesemasse Ubertragen als in rigiden

Systemen (sog. ,load sharing®).

Abbildung 2: Das CD HORIZON® LEGACY™ PEEK Rod-System
(Medtronic GmbH, Minneapolis, MN, USA)

Bei den in dieser Arbeit verwendeten dynamischen Systemen gibt es zwei
unterschiedliche Prinzipien: das dynamische Schrauben-Stab-System und der
dynamische interspinése Spreizer. Insbesondere dynamische Implantate sollen
das Bewegungsausmall eines Segmentes einschranken, dem Auftreten
vorzeitiger VerschleiBerscheinungen in der Lendenwirbelsdule vorbeugen und
gleichzeitig dazu fuhren, dass Schmerzen infolge von segmentaler Instabilitat
gelindert werden (Stoll, Dubois et al. 2002; Schwarzenbach, Berlemann et al.

2005). Eine dynamische Stabilisierung ist folgendermafien definiert worden: ,ein
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System, das die Bewegung und die Kraftiibertragung eines Bewegungssegmentes
positiv beeinflusst, ohne jenes Segment zu versteifen (Sengupta 2004).“

Bei dynamischen Schrauben-Stab-Systemen (Abb. 3) wird anders als bei den
semirigiden Systemen eine eingeschréankte Beweglichkeit durch eine bewegliche
Verbindung  zwischen  Langstrdger und  Schraube  gestattet.  Laut
Herstellerangaben erlaubt der ,Dynabolt™-Stab“ (Via 4 Spine GmbH, Kriftel,

Germany) die physiologische Mobilitit des Bewegungssegmentes mit

Einschrankungen in Rotation und Extension.
1§ 1
- 1
il ‘Il A
! I

[ETIPL.TTEVRE [ . Rolaten

Abbildung 3: Der dynamische Dynabolt™ Stab
(Via 4 Spine GmbH, Kriftel, Germany)
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Seit wenigen Jahren werden zunehmend interspindse ,,dynamische” Implantate
(Abb. 4 und 5) operativ eingesetzt. Die Dynamik erklart sich im grundsatzlichen
Funktionserhalt des Bewegungssegmentes mit sekundarer Unterstitzung. Diverse
Implantatmodelle sind mittlerweile kommerziell erhaltlich. Ziel der Spreizer ist es,
ligamentare Spinalkanalstenosen durch eine ,Entlordosierung” zu reduzieren und
das Wirbelsegment aufzurichten (Richards, Majumdar et al. 2005). lhr Vortell
gegenuber den Fusionstechniken soll darin liegen, dass sie das intraoperative
Morbiditatsrisiko und die Inzidenz des Anschlusssegmentversagens senken
(Huang, Girardi et al. 2005; Kettler, Drumm et al. 2008; Kabir, Gupta et al. 2010;
Villarejo, Carceller et al. 2010; Du 2011; Ni, Xu et al. 2012; Liu, Liu et al. 2013).
Sie sollen zur Behandlung von Patienten mit Claudicatio intermittens spinalis
eingesetzt werden, bei denen es insbesondere zu einer Schmerzlinderung im
Sitzen und wahrend gebeugter Korperhaltung kommt.

In der vorliegenden Studie wurde das Coflex™-Implantat (Paradigm Spine,
Wurmlingen, Germany) (Abb. 4 und 5) verwendet. Es handelt sich um einen ,U*-
formigen interspindsen Spreizer aus Titan. Dieses ,Interspindse-U®, erstmalig in
Frankreich entwickelt, verdankt seinen Namen seinem U-férmigen Aussehen und
seinen vier komprimierbaren seitlichen Fligeln, die dafiir sorgen sollen, dass das
Implantat seitlich nicht verrutschen kann (Bono and Vaccaro 2007). Durch diesen
Aufbau hat das Implantat eine sehr viel hbhere Eigenelastizitat, die es auf die
Wirbelsaule Gbertragen kann. Der Spreizer fuhrt zu einer geringflgigen Flexion im
Bewegungssegment und verhindert gleichzeitig eine Ubermafige
Extensionsbewegung. Durch diese Eigenschaften soll es die Symptome einer
lumbalen Spinalkanalstenose lindern (Swanson, Lindsey et al. 2003; Zucherman,
Hsu et al. 2004). Durch seinen speziellen Aufbau und seine Form soll das Coflex®-
Implantat lediglich die Flexion und Extension beeinflussen, wahrend die Rotation
und Lateralflexion unbeeintrachtigt bleiben sollen. Die Implantation ist einfach und
die korperliche Belastung fir den Patienten gering. Die empfohlene
Hauptindikation ist eine radiologisch bestéatigte, mafRige bis schwere
Spinalkanalstenose in Hoéhe L1 - L5 mit einhergehenden neurologischen

Begleiterscheinungen wie Claudicatio spinalis und/ oder radikulérer Symptomatik.
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Langzeitbeobachtungen werden aktuell durchgefihrt und sind bisher nicht
ausreichend publiziert (Adelt 2010). Der Effekt durch die Implantate wird
kontrovers diskutiert (Christie, Song et al. 2005; Hsu, Chou et al. 2006; Hsu,
Zucherman et al. 2006; Chung, Hwang et al. 2009; Hartmann, Dietz et al. 2010;
Kabir, Gupta et al. 2010; Nachanakian, El Helou et al. 2013). Vergleichende
Studien werden aktuell durchgefihrt.

Eine weitere Indikation besteht in einer mechanischen Unterstlitzung durch
dynamische Stabilisierung des entsprechenden Segmentes, um so insbesondere
die Inzidenz des ASD zu reduzieren (Lindsey, Swanson et al. 2003; Christie, Song
et al. 2005; Richards, Majumdar et al. 2005; Hsu, Zucherman et al. 2006). Die
Implantation der interspinésen Spreizer ist im Vergleich zu einer
Stabilisierungsoperation mit Schrauben-Stab-Systemen technisch wesentlich
einfacher und die Belastung ist fur den Patienten bei kleinerem Eingriff erheblich
geringer. Die meisten Studien haben sich bisher speziell mit dem Implantat ,x-
stop®™ befasst (Hsu, Zucherman et al. 2006; Bartels 2007; Wilke, Drumm et al.
2008; Oppenheimer, DeCastro et al. 2009; Kabir, Gupta et al. 2010; Nachanakian,
El Helou et al. 2013). Dieses besteht aus einem kurzen Stab, der seitliche
Abstiutzelemente enthalt. Dadurch besitzt es nur eine sehr geringe Elastizitat.
Biomechanische Analysen vom ,x-stop®, das durch seinen starren Aufbau keinen
dynamischen Aspekt besitzt, zeigen nur leichtgradige biomechanische
Entlastungen (Lindsey, Swanson et al. 2003; Swanson, Lindsey et al. 2003;
Rohlmann, Zander et al. 2005).

Untersuchungen dber eine Kombination einer Spondylodese mit einem
interspindsen Spreizer im benachbarten Segment sind bisher nicht durchgefuhrt
worden. Biomechanische Untersuchungen mit dem Implantat ,Coflex® zeigten
eine nur leichtgradige Bewegungseinschrankung bei erhaltener Beweglichkeit des
Segmentes (Tsai, Murakami et al. 2006). Ein Vergleich der beiden Studien ist
aufgrund des unterschiedlichen Versuchsaufbaus nicht mdglich. Untersuchungen
zur kombinierten Anwendung im Anschlusssegment zu einer Spondylodese sind

nicht publiziert.
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Abb.4: Implantierter Coflex® (Spine)
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Abbildung 5: Das interspindse Coflex™ Implantat
(Paradigm Spine, Wurmlingen, Germany)

2.5. Therapieoptionen

2.5.1. Behandlungsalgorhythmus

Besteht nach anamnestischen Angaben, klinisch-neurologischer Untersuchung
und laborchemischer Diagnostik der Verdacht auf eine spinale Erkrankung,
mussen zunachst die neurologischen Defizite und die Intensitdt der Schmerzen
klassifiziert werden. Bei schweren neurologischen Defiziten, starken Schmerzen
oder erfolgloser konservativer Therapie Uber einen Zeitraum von mindestens drei
Monaten, besteht bei kongruenten klinischen und radiologischen Befunden die
Indikation zur Operation (Thomé, Borm et al. 2008). Eine adaquate bildgebende

Diagnostik, vorzugsweise MRT, alternativ oder erganzend ein lumbales CT, ist
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essentiell. Reicht diese Bildgebung nicht aus, kann zuséatzlich eine Myelographie/
Myelo-CT durchfuhrt werden.

Das Spektrum konservativer Therapiemalinahmen ist breit gefachert. Neben
medikamentbsen Therapieansatzen (u.a. Analgetika, nichtsteroidale
Antiphlogistika (NSAR), Myotonolytika oder auch Vitamin-B-Komplex-Praparaten
(Zdeblick 1995)) stehen vor allem physiotherapeutische und krankengymnastische
Behandlungen im Vordergrund. AufRRerdem konnen, je nach vermuteter
Schmerzursache, auch wirbelsaulennahe Injektionen (Steroide, Lokalanasthetika)
in die schmerzauslésenden Bereiche (z.B. Facettengelenksinfiltrationen,
Wourzelblockaden oder epidurale Injektionen) durchgeftihrt werden (Griftka, Broll-
Zeitvogel et al. 1999). Auch alternative konservative Therapieansatze werden
angewendet. So wurde u.a. die Wirksamkeit von Calcitonin in Form von
Nasenspray zur Behandlung der lumbalen Spinalkanalstenose untersucht, wobei
sich diese MalRnahme allerdings als definitiv unwirksam herausgestellt hat
(Podichetty, Segal et al. 2004).

Insgesamt ist es das Ziel einer konservativen Behandlung, eine Entlastung und
Stabilisierung der betroffenen Segmente zu erreichen und die allgemeine
korperliche Leistungsfahigkeit der Patienten zu fordern (Schulte, Bullmann et al.
2006).

Der Zeitpunkt fur einen operativen Eingriff muss individuell festgelegt werden. Bei
fehlenden oder sehr geringgradigen neurologischen Defiziten kann zunéchst der
Erfolg einer konservativen Therapie Uber einen langeren Zeitraum abgewartet
werden, bevor bei einem Nichtansprechen dieser Therapie eine
Operationsindikation gestellt wird. Bei schweren neurologischen Defiziten wie
hohergradigen Paresen oder einem Kaudasyndrom sollte kein konservativer
Therapieversuch unternommen werden und eine sofortige operative Therapie
erfolgen. Ziele der operativen Bemiuhungen sind eine Schmerzlinderung sowie
eine Verbesserung der neurologischen Defizite durch Entlastung der
Nervenwurzeln und Erweiterung des Spinalkanals. Klinische Symptome und
neurologische Defizite werden in vielen Féallen durch eine zusatzliche segmentale
Instabilitat mitgeneriert. Bei segmentaler Instabilitdt wird deshalb h&aufig neben

einer Dekompression eine Stabilisierungsmafl3nahme notwendig werden (lrwin,
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Hilibrand et al. 2005). Liegen bei einem Patienten pathologische Befunde vor, die
eine Beeintrachtigung der Stabilitat des zu dekomprimierenden Segmentes nahe
legen, wie zum Beispiel eine Skoliose oder eine Spondylolisthese, so wird von
vielen Autoren ebenfalls die zusatzliche Stabilisierung empfohlen (Resnick,
Choudhri et al. 2005). Weitere entscheidende Kriterien sind zudem das Alter des

Patienten sowie eine eventuell vorhandene Osteoporose.

2.5.2. MalRnahmen zur Pravention eines postoperativen
Anschlusssegmentversagens

Das sogenannte Anschlusssegmentversagen entsteht durch eine Mehrbelastung
der angrenzenden Wirbelsegmente im Anschluss an eine operative Ein- oder
Mehrsegmentversteifung und ist insbesondere im Bereich der Ilumbalen
Wirbelsaule ein relativ haufiges Phdnomen mit einer Reoperationsrate von bis zu
20% (Gillet 2003). Um potentielle negative Folgen und Komplikationen einer
operativen Segmentversteifung, vor allem das Auftreten des
Anschlusssegmentversagens, zu vermeiden, wurden in den letzten Jahren
technische Verbesserungen der vorhandenen Implantate durchgefiihrt. Dazu
gehoért u.a. die Entwicklung verschiedener dynamischer und semi-rigider
Implantate. Eine der neueren Therapieoptionen beruht auf dem Einsatz von
interspindsen Spreizern. Durch den Einsatz dieser neuen Implantate, deren
Implantation minimal invasiv erfolgt, verspricht man sich eine segmentale
~Entlordosierung” und damit eine Erweiterung des Spinalkanals unter Belastung
(Spine).

Zur genaueren Erlauterung des Anschlusssegmentversagens und seiner

Pathogenese siehe Kapitel Il. 3. (Das Anschlusssegmentversagen).
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3. Zielsetzung und Fragestellung der Arbeit

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die biomechanischen Auswirkungen

verschiedener Implantate auf die humane Lendenwirbelsaule zu untersuchen.

Hypothese:
Die Kombination einer fixen Stabilisierung durch ein Schrauben-Stab-System

(Spondylodese) mit einer dynamischen Stabilisierung im Anschlusssegment bzw.
der Einsatz eines semi-rigiden Schrauben-Stab-Systems fuhren zu einer
mechanischen Entlastung des Anschlusssegments. Damit wird dem Auftreten
einer vorzeitigen Degeneration vorgebeugt. Die Reoperationsrate mit notwendiger

Erweiterung der Stabilisierung auf die Nachbarsegmente sinkt.

Fragestellung:

* Wie verandert die monosegmentale Spondylodese das Bewegungsausmal
der Lendenwirbelsdule und den intradiskalen Druck im stabilisierten
Segment und im nachsthéheren Wirbelsegment?

 Wie wirkt sich eine Unterstitzung des Anschlusssegments durch die
dynamischen Implantate oberhalb der monosegmentalen Spondylodese auf
das Bewegungsausmald der Lendenwirbelsdule und den intradiskalen
Druck aus?

* Wie verhalten sich Bewegungsausmall der LWS und die intradiskalen
Dricke bei semi-rigider Fusion der Segmente L3-L5?

 Wie wirken sich die verschiedenen Implantate auf den Druck in den
Zwischenwirbelscheiben aus?

1. Druckverhdltnisse und Bewegungsradius des benachbarten
(Zielsegmentes) vor Stabilisierung

2. Druckverhdltnisse und Bewegungsradius des benachbarten
Segmentes nach monosegmentaler Stabilisierung in L4/5

3. Druckverhéltnisse und Bewegungsradius des benachbarten
Segmentes nach monosegmentaler Stabilisierung in L4/5 mit

dynamischer Unterstitzung in L3/4
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4. Druckverhéltnisse und Bewegungsradius der

Segmente nach semi-rigider Stabilisierung von L3-L5

benachbarten
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II. Grundlagen

Um die Komplexizitat der pathogenetischen und biomechanischen
Zusammenhange innerhalb der experimentellen Versuchsanordnung besser
nachvoliziehen zu koénnen, soll dieses Kapitel einen Uberblick uber die
Entwicklung und Anatomie, Pathophysiologie und Biomechanik der Wirbelséaule,

insbesondere der Lendenwirbelsaule, geben.

1. Anatomie und Physiologie der

Lendenwirbelsaule

1.1. Aufgaben der Wirbelsaule

Die Wirbelsdule (Columna vertebralis) &hnelt in ihrem Aufbau einem
segmentartigen, beweglichen Stab. Sie ist aus knochernen Wirbeln,
dazwischenliegenden Bandscheiben und diese umgebenden Bandern aufgebaut
und besteht aus insgesamt 33 Wirbeln (Vertebrae), davon 7 Halswirbel, 12
Brustwirbel, 5 Lendenwirbel, 5 Kreuzwirbel und 4 SteiRwirbel.

Die Wirbelsaule besitzt im menschlichen Organismus spezifische Aufgaben.
Einerseits dient sie dem Schutz des Ruckenmarks vor Erschitterungen und
Krafteinwirkungen, andererseits besteht ihre Aufgabe in der Ubertragung von
Kraften und Biegemomenten von Kopf und Rumpf auf das Becken. Dynamische
Krafte, wie sie im taglichen Leben beim Gehen, Stehen, Springen und Sitzen
auftreten, soll sie nach Mdglichkeit abdampfen. Jedoch muss die Wirbelsaule trotz
ihrer stabilisierenden und dampfenden Aufgaben gleichzeitig auch noch eine

umfangreiche Beweglichkeit gewahrleisten.
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1.2. Anatomie der Lendenwirbelsaule

Die Lendenwirbel besitzen kraftige, in der Aufsicht querovale, nierenférmige
Korper (Corpus vertebrae). Aufgrund der hoheren Belastung, der sie im
Gegensatz zu weiter kranial gelegenen Wirbeln ausgesetzt sind, sind diese Wirbel
im Vergleich zu den anderen Wirbeln deutlich kraftiger ausgepragt. Ihre Masse
nimmt von kranial nach kaudal ebenfalls noch zu. Eine hyaline Deck- und
Grundplatte verbindet die Wirbelkérper mit den ober- bzw. unterhalb gelegenen
Zwischenwirbelscheiben.

Die wuchtigen Wirbelb6gen, Arcus vertebrae, entspringen beidseits an der
Hinterseite des Wirbelkorpers. Das Wurzelstick, Pediculus arcus vertebralis, ist
Uber ein Zwischenstick mit dem Schlussstick, Lamina arcus vertebrae, dem
Wirbelbogen, verbunden. Zusammen umschlieRen beide Seiten des Wirbelbogens
ein nahezu dreieckiges Wirbelloch, Foramen vertebrale, und bilden dorsal einen
kraftigen, beidseits abgeplatteten, nahezu horizontal stehenden Dornfortsatz,
Processus spinosus, aus. Die Pediculi besitzen sowohl kranial als auch kaudal
eine Inzisur, Incisura vertebralis superior et inferior. Die Inzisuren benachbarter
Pediculi umgeben die Foramina intervertebralia, durch die jeweils segmental die
Spinalnerven austreten. Die Querfortsatze der Lendenwirbelsdule, Processus
costales, sind entwicklungsgeschichtlich Rippenrudimente, was man auch ihrem

Namen entnehmen kann (Abb. 6 und 7).
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Proc. articu-
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Proc. costalis
1.Lenden- ——
wirbel (L1)

Incisura

vertebralis

Foramen inferior
inter-

vertebrale Incisura

vertebralis

superior

Proc.
spinosus

Art.zygapo-
physialis

Corpus
vertebrae

5.Lenden-
wirbel (LV)

Proc. articu- Facies articu-
laris inferior laris inferior

Abbildung 6: Lendenwirbelséule von links lateral (Schiinke, Schulte et al. 2005)
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Foramen bralis superior
vertebrale

Corpus vertebrae,
Facies inter-
vertebralis

Corpus vertebrae,
Epiphysis anularis

Abbildung 7a: Lendenwirbelkérper Ansicht von oben
(Schiunke, Schulte et al. 2005)
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Corpus Proc. articularis
vertebrae superior

Proc. costalis

Facies articularis Proc.
inferior spinosus

Abbildung 7b: Lendenwirbelkdrper Ansicht von frontal
(Schiinke, Schulte et al. 2005)

Bei den Wirbelbogengelenken, Articulationes zygapophysiales, handelt es sich um
echte Gelenke. Sie werden von den gewaltigen Gelenkfortsatzen, den Processus
articulares superior et inferior, der Wirbelbogen gebildet. lhre Gelenke,
sogenannte Gelenkfacetten, tragen leicht abgewinkelte Gelenkflachen, die
senkrecht und nahezu sagittal ausgerichtet sind. Die Gelenkflachen der oberen
Gelenkfortsatze sind leicht konkav und nach medial gerichtet, die der unteren
Gelenkfortsatze entsprechend leicht konvex und nach lateral gerichtet. Diese
Orientierung und Geometrie der Gelenkfacetten ist hauptverantwortlich fur die
Bewegungscharakteristik der einzelnen Segmente. So erlauben sie in der
Lendenwirbelsaule vornehmlich Flexions-/Extensionshewegungen sowie eine
geringe Seitwértsneigung. Rotationsbewegungen sind in der Lendenwirbelsaule
im Wesentlichen nicht méglich (Abb.8).

(3

RS
Orientierung der Gelenkfacetten Orientierung der Gelenkfacetten
(projiziert in die Sagittalebene) (projiziert in die Transversalebene)

Abbildung 8: Orientierung der Gelenkfacetten (Nordin and Frankel 1989)
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Die Zwischenwirbelscheiben oder Bandscheiben, Disci intervertebrales, verbinden
die Wirbelkérper miteinander. Sie gewinnen, ebenso wie die Wirbelkdrper, von
kranial nach kaudal an Hohe und Umfang. Die Zwischenwirbelscheiben setzen
sich aus zwei wesentlichen Anteilen zusammen, zum einen aus dem Anulus
fibrosus, der aus einem &uf3eren und einem inneren Faserring besteht, und zum
anderen aus einem gallertartigen Kern, dem Nucleus pulposus (Abb. 9). Die
aulRere Zone des Anulus fibrosus besteht aus einer zugfesten bindegewebigen
Hulle, die aus konzentrisch verlaufenden Lamellen von Typ-I-Kollagenfasern
aufgebaut ist. Inre Fasersysteme Uberkreuzen sich und verbinden die Randleisten
zweier benachbarter Wirbel miteinander, in denen sie verankert sind. Am
Ubergang zur Innenzone geht das straffe Bindegewebe der AuBenzone in ein
faserknorpeliges Gewebe Uber, deren Typ-ll-Kollagenfasern in die hyalinen
Grund- und Deckplatten der benachbarten Wirbelkdrper einstrahlen. Neben dem
Anulus fibrosus befindet sich in der Mitte, allerdings etwas nach dorsal verlagert,
der Nucleus pulposus, ein gallertartiger Kern. Er besteht bis zu 85% aus Wasser,
welches er aufgrund seines hohen Anteils an Glykosaminoglykanen reversibel
binden kann. Auf diese Art und Weise erflllt der Nucleus pulposus die Funktion
einer hydraulischen Presse bzw. eines ,Wasserkissens".

Die Aufgabe der Zwischenwirbelscheiben besteht hauptsachlich darin, stol3artige
Bewegungen, wie sie zum Beispiel beim Sport oder beim Autofahren entstehen,
abzudampfen, indem sie den Druck gleichméafig auf die angrenzenden Grund-
und Deckplatten verteilen.

Dabei Ubertragt sich der Druck bei einer zentrischen Belastung vom Nucleus
pulposus gleichmallig auf den Anulus fibrosus und die benachbarten Grund- und
Deckplatten. Wird die Bandscheibe bei Flexions- oder Extensionsbewegungen nur
einseitig belastet, weicht der Nucleus pulposus in Richtung der nicht belasteten
Seite aus. Dieses fuhrt zu Zug- und Druckbeanspruchungen der Bandscheibe.

Die altersbedingte Degeneration der Bandscheibe resultiert in einer geringeren
Fahigkeit zur Wasserspeicherung, was in der Folge dazu fuhrt, dass sie an
Elastizitdt einbuf3t und nicht mehr in der Lage ist, Energie zu speichern und

Spannungen zu verteilen.
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Abbildung 9: Druckverteilungen und Dehnungen in der belasteten Bandscheibe
(Panjabi and White 1980)

Der Bandapparat der Wirbelsaule (Abb. 10) tragt zu ihrer Form und einer stabilen
Verbindung der Wirbel untereinander bei. Somit ermoglicht er der Wirbelsaule
hohe mechanische Belastungen. Man unterscheidet Wirbelkdrperb&nder und
Wirbelbogenbander. Zu den Wirbelkdrperbandern gehért das vordere Langsband,
Lig. longitidinale anterius, und das hintere Langsband, Lig. longitudinale posterius.
Zu den Wirbelbogenbéndern zahlt das gelbe Band, Lig. flavum, die Ligg. inter- und
supraspinalia, die Ligg. intertransversaria und die Kapselbander. Im Bereich der
Lendenwirbelsaule verlauft das Lig. longitudinale anterius breitflachig auf der
Vorderseite der Wirbelkorper. Es erstreckt sich von der Schéadelbasis bis zum Os
sacrum und verbindet mit seinen tiefen Fasern benachbarte Wirbelkdrper, mit
seinen oberflachlichen zieht es Uber mehrere Segmente hinweg. Dabei sind seine
Kollagenfasern fest mit den Wirbelkdrpern, allerdings nur locker mit den
Bandscheiben, verbunden. Die Aufgabe des vorderen Langsbandes besteht darin,
eine Ubermallige Dorsalextension zu verhindern. Im Gegensatz zum vorderen ist
das hintere Langsband wesentlich schwacher ausgepragt. Es ist mit den oberen
und unteren Kanten der Wirbelkdrper, aber hauptséchlich mit den Bandscheiben
verbunden. Es kleidet also die Vorderwand des Wirbelkanals aus. Mit Ursprung
auf dem Clivus zieht es bis in den Sakralkanal hinein. Es steuert einer
Uberméafigen Beugung entgegen und sichert zudem die Zwischenwirbelscheiben.
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Jedoch bleibt ein groRer Teil der Zwischenwirbelscheibe, insbesondere an den
Seiten, ohne Bandverstarkung, was haufig zu lateralen Bandscheibenvorfallen
fuhrt.

Das Lig. flavum, das im Wesentlichen aus elastischen, gelben Fasernetzen
besteht, verbindet die Wirbelbégen in Langsrichtung. Es ist in jeder Stellung der
Wirbelsaule gespannt und kann sich aufgrund der Elastizitdt seiner Fasern
wahrend Extensionsbewegungen verkirzen und bei Flexionsbewegungen
verlangern.

Durch seine Vorspannung kann dieses Band die Bandscheibe unter einer
standigen Vorlast halten. Dartber hinaus hemmt es eine Ubermalige
Ventralflexion und unterstitzt auf diese Weise die Aufrichtung der nach vorne
gebeugten Wirbelsaule. Die Ligg. interspinalia und das Lig. supraspinale, die sich
zwischen den Dornfortsatzen befinden, wirken ebenfalls einer Ubermaligen
Ventralflexion entgegen. Die zwischen den Querfortsatzen ziehenden Ligg.

intertransversaria wirken Seitwartsbewegungen entgegen.

ligamentum flavum
. (Iwischenbogenband)
/

Ligg. interspinalic .
(Bénder zwischen den Dormfortsdtzen) )

Gelenkkapselband

lig. longitudinale posterius |
(hinteras Langsband)

™~ ligg. intertransversaria
(Bander zwischen Querfortsdtzan)

- ligg. supraspinclia

1L i (Bénder an Spitzen der Dornfortsatze)
lig. longitudinale anterus " Bl
(varderas Langsband)

Abbildung 10: Die Bander eines Bewegungssegments, hier dargestellt an den
Wirbelkdrpern L2/3 (Panjabi and White 1980)

Sowohl aktive Bewegungen als auch eine dynamische Stabilisierung der
Wirbelsaule sind durch ein umfangreiches System von Rumpfmuskeln realisierbar.
Als M. erector spinae wird die Streckmuskulatur des Riickens in ihrer Gesamtheit

bezeichnet.
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2. Biomechanik der Lendenwirbelsaule

Insbesondere in der Traumatologie dient die Einteilung der anatomischen
Strukturen der Wirbelsaule in eine Art Saulenmodell der Klassifizierung von
Instabilitaten.

Fir diesen Zweck wurde ein Drei-Saulen-Modell entwickelt, bei dem die vordere
und mittlere Saule bei physiologischer Belastung den Grof3teil der Kraft
aufnehmen. Zur vorderen Saule eines solchen Modells zahlen speziell die
ventralen Anteile der Wirbelkdrper und der Zwischenwirbelscheiben sowie das
vordere Langsband. Zur mittleren Saule gehoren die dorsalen Anteile der
Wirbelkorper und die Bandscheiben sowie der mittlere Bandapparat. Ihre Aufgabe
besteht darin, Distraktionskraften entgegenzuwirken. Der geringere Teil der Kraft
wird von der hinteren Saule getragen. Zu dieser zahlen unter anderem die
Wirbelgelenke und der dorsale Bandapparat. Die dorsale Saule ist fur die

Zuggurtung der Wirbelsaule verantwortlich (Abb. 11) (Magerl, Aebi et al. 1994).

hinteres Langsband ____

flisne Rl Ligamentum flavum
Wirbelkorper —qs = ¢

vorderes
Langsband

- Ligamentum
interspinosum

Ligamentum
supraspinosum

hintere
Séule

vordere mittlere
Siuie Saule

Abbildung 11: Drei-Saulen-Modell nach Denis (Niethard and Pfeil 1992)
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Die kleinste Einheit der Wirbelsdule, deren biomechanische Eigenschaften der
gesamten Wirbelsdule &hneln, ist das Junghanns’sche Bewegungssegment
(,functional spinal unit*). Es umfasst zwei benachbarte Wirbel, den zwischen den
Wirbeln gelegenen Bandscheibenraum und die dazugehérigen Bander (Abb. 12)

==y .
T Spinalnens
= . und Ganglion
& —_H-ﬁ.\lll
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1
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Abbildung 12: Bewegungssegment nach Junghans (Niethard and Pfeil 1992)

Untersucht man die Kinetik einzelner Wirbelsdulensegmente, so st zu
beriicksichtigen, dass die Bewegung der Wirbelsaule von mehreren Komponenten
wie Belastungen durch aul3ere Krafte, Momente und Muskelkraften abhangig ist.

Die Kinetik der Wirbelsaule setzt sich, unabhangig von der Art der Belastung, aus
insgesamt sechs Lastkomponenten zusammen, die am einzelnen Segment
wirken. Sie bestehen aus drei Kraften und drei Momenten. Die Lastkomponente
sind individuell stark unterschiedlich und abhangig von Alter, Geschlecht, Statur
und physischer Verfassung des Einzelnen. Bei einer entsprechenden Definition
des Koordinatensystems sind diese Komponenten identisch mit reinen Flexions-

(+Mx)/Extensionsmomenten (-Mx), reinen Momenten fir die seitliche Beugung
nach rechts (+Mz) und links (-Mz) sowie axialen Rotationsmomenten nach links
(+My) und rechts (-My). Die Krafte entsprechen dann reinen Schubkraften nach
links (+Fx) und rechts (-Fx), Schubkraften in anteriore (+Fz) und posteriore
Richtung (-Fz) und axialen Kompressions- (-Fy) und Dekompressionskréaften
(+Fy). Diese Definition des Koordinatensystems wurde aus historischen Griinden
von vielen Arbeitsgruppen, die sich mit der Wirbelsaule beschaftigen,

Ubernommen. Im dreidimensionalen Koordinatensystem nach White und Panjabi
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sind die zwdlf moglichen Einzelbewegungen dargestellt (Abb. 13; Tab. 3) (Panjabi
and White 1980).

y
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Torsionsmament @ | rechis

Schul
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/ Extension
z beugung Sehub

rechis
Schub —— \\
anierior %
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links

Abbildung 13: Dreidimensionales Koordinatensystem zur Darstellung moglicher
Einzelbewegungen der Wirbelsaule nach White und Panjabi
(Panjabi and White 1980)
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Flexionsmomente +MX
Extensionsmomente -Mx
Lateralflexion rechts +Mz

Lateralflexion links -Mz

Rotationsmomente links +My
Rotationsmomente rechts -My
Schubkrafte nach links +Fx
Schubkrafte nach rechts -Fx
Schubkrafte nach anterior +Fz
Schubkrafte nach posterior -Fz
Axiale Kompressionskrafte -Fy
Axiale Dekompressionskrafte +Fy

Tabelle 3: Definition der zwolf mdglichen Einzelbewegungen der Wirbelsaule nach
White und Panjabi (Panjabi and White 1980)

Bewegungen der Wirbelsaule. Die Range of Motion (ROM), also das
BewegungsausmalR der Wirbelsdule, variiert stark in ihren verschiedenen
Abschnitten und steht vorwiegend im Zusammenhang mit der Orientierung der
Gelenkfacetten der Wirbelgelenke. Das Bewegungsausmald zwischen zwei
Wirbeln ist sehr gering. Das Bewegungsausmal} in Flexion-Extension betragt in
der Lendenwirbelsaule zwischen 12°-17°, wobei eine Zunahme von kranial nach
kaudal zu erkennen ist (Tab. 4). Da es sich bei der Wirbelsdule um eine Einheit
aus Wirbelkdrpern, Bandscheiben, Bandern und Zwischenwirbelscheiben handelt,
treten diese Bewegungen in vivo nicht separiert, sondern als Ganzes auf. Daher
geht eine Seitneigung des Oberkérpers auch stets mit einer Rotationsbewegung in
der Wirbelsaule einher (White and Panjabi 1990). Die ungefahren
Bewegungsumfange der einzelnen Bewegungssegmente der Lendenwirbelsdule

sind in Tabelle 4 zusammengefasst.
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Segment Flexion/Extension Lateralflexion Torsion
(kombiniert) (kombiniert) (einseitig)
L1-L2 12° 6° 2°
L2 -13 14° 6° 2°
L3-L4 15° 8° 2°
L4 —L5 16° 6° 2°
L5-S1 17° 3° 1°

Tabelle 4: Mittelwerte der Bewegungen um die drei Raumachsen der LWS
(White and Panjabi 1990)

Die Beanspruchung der Wirbelsaule ist individuell unterschiedlich.

Insbesondere Koérpergréf3e, Gewicht und Auspragung der Muskulatur spielen eine
entscheidende Rolle. Das ,Versagen® der Wirbelsaule ist von der topographischen
Lage abhangig. So nimmt entsprechend der hoheren Last in den kaudalen
Abschnitten der Wirbelséule die Festigkeit und Grol3e sowohl der Wirbelkdrper als
auch der Bandscheiben zu. Die Bandscheiben sind von immenser funktioneller
und mechanischer Bedeutung. lhre Hauptaufgaben bestehen darin, eine Art
~Wasserkissen“ darzustellen, indem sie stof3artige Belastungen dampfen, um
andere Strukturen zu schonen und den Druck gleichmafRig auf die benachbarten
Wirbelkdrper zu verteilen.

Die Druckwirkung auf die Bandscheiben ist abhéngig von der Kérperposition und
den zu tragenden Lasten. Die ersten und noch immer zuverlassigsten in vivo
Messungen des intradiskalen Drucks (IDP) fuhrte der Schwede Nachemnson in
den 60er und 70er Jahren durch (Nachemson and Morris 1964). Mittels eines
intradiskalen Drucksensors bestimmte er an freiwiligen Probanden den IDP im
Nucleus pulposus der Bandscheibe L3/4 oder L4/5 wahrend verschiedener
Korperhaltungen und Belastungen. Wahrend dieser Messungen zeigte sich ein
Anstieg des IDP in Flexion um ca. 50%. Auch im Sitzen konnte wéahrend der
Flexion ein deutlicher Druckanstieg festgestellt werden. Das Interessanteste an
seinen Ergebnissen war jedoch, dass der IDP im Sitzen um ca. 40% hoher war als
im Stehen. Diese Ergebnisse sind in der heutigen Literatur Gegenstand einer

kritischen Diskussion, da die Ergebnisse zum Teil nicht plausibel erklart werden
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kénnen. Neuere Ergebnisse in den 90er Jahren konnten diese Untersuchungen
teilweise widerlegen. Wilke konnte keinen signifikanten Unterschied zwischen
entspanntem Sitzen und entspanntem Stehen feststellen. Beim im Allgemeinen als
schadlich geltendem ,lassigen* Sitzen zeigte sich sogar eine deutliche
Druckreduzierung in den Bandscheiben (Wilke, Neef et al. 2001). Die hdchste
Belastung wurde beim ,falschen Heben® (durchgestreckte Knie und Rundriicken)
eines vollen Bierkastens erzielt. Durch rickenschonendes Heben (gebeugte Knie
und gerader Oberkdrper) konnte eine Verringerung des Spitzendrucks erreicht
werden (Abb. 14).
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Abbildung 14: Der IDP fur verschiedene Kdrperpositionen normiert auf Stehen
(100%) fir einen freiwilligen Probanden (70 kg, 168 cm, 45 Jahre)
(Wilke, Neef et al. 2001)

Einen Schwachpunkt in der Wirbelséulenstatik stellen die Segmente L3/L4, L4/L5
und der lumbosakrale Ubergang dar, da sie den gréRten Bewegungsumfang in
sagittaler Richtung ausfihren und den héchsten Belastungen ausgesetzt sind.
Zudem hat der flinfte Lendenwirbel die Tendenz, haufig Uber das Sakrum zu
gleiten (Kummer 1977). Aktive und passive Strukturen sind im Normalfall
allerdings so konzipiert, diese Krafte zu kompensieren und gleichzeitig durch die

nahezu frontale Ausrichtung der Wirbelbogengelenke ein Gleiten des flinften
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Lendenwirbels Uber das Sakrum zu verhindern. Ebenfalls dienen die kraftigen
Bander der Wirbelséaule als eine Art Schutzfunktion. Sie schitzen die Wirbelséule
vor extremen Bewegungen in sagittaler Richtung. Durch Insuffizienz des aktiven
und passiven Stabilisierungsapparates der Wirbelsdule kommt es zur Instabilitat
(Kummer 2005).

3. Das Anschlusssegmentversagen

3.1. Allgemeines

In den Segmenten, die sich in direkter Nachbarschaft zu einem oder mehreren
fusionierten Bewegungssegmenten befinden, wurde eine Haufung von
Pathologien mit Spinalkanalstenosen und Bandscheibenvorféllen beobachtet, die
auf eine biomechanische Mehrbelastung des benachbarten, nicht mehr fixierten
Bewegungssegmentes hinweisen und somit eine vorzeitige Degeneration
(VerschleiRerscheinung) erklaren konnten (Frymoyer, Hanley et al. 1979; Leong,
Chun et al. 1983; Lehmann, Spratt et al. 1987; Lee 1988; Penta, Sandhu et al.
1995; Hambly, Wiltse et al. 1998).

Dieser vorzeitige Alterungsprozess des benachbarten Segmentes wird als
Anschlusssegmentversagen (Adjacent Segment Disease, ASD) bezeichnet, das
verschiedene Symptome wie Schmerzen, Gehstreckenverkirzung und neurale
Ausfallserscheinungen auslosen kann, die eine Folgebehandlung erforderlich
machen. Eine erneute Operation mit Erweiterung der Stabilisierung ist in der
Regel die Therapie der Wahl (Aiki, Ohwada et al. 2005).

Nicht selten setzt sich die vorzeitige Degeneration bei erweiterter Fixierung im
dann neu benachbarten Segment fort. Nach den Ursachen fir die vorzeitige
Degeneration wurde in mehreren biomechanischen Arbeiten geforscht. So
konnten erhohte intradiskale Dricke und eine gesteigerte Beweglichkeit in den
benachbarten Segmenten nachgewiesen werden (Lee and Langrana 1984,
Weinhoffer, Guyer et al. 1995). Die Datenlage ist jedoch insgesamt gesehen sehr

undbersichtlich und zum Teil widersprichlich und fuhrt zu kontroversen
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Diskussionen  beziglich des  Auftretens und der Ursachen des

Anschlusssegmentversagens.

3.2. Geschichte des Anschlusssegmentversagens

Noch vor wenigen Jahrzehnten wurde das Auftreten des ASD in Fallberichten als
relativ.  seltene  Komplikation nach lumbalen oder Ilumbosakralen
Stabilisierungsoperationen beschrieben (Unander-Scharin 1950; Unander-Scharin
1951; Anderson 1956).

In den letzten Jahren hauften sich jedoch die Berichte, so dass es sich mittlerweile
um eine akzeptierte Langzeit-Komplikation nach Wirbelsaulenoperationen handelt.
Die vorzeitige Degeneration des Anschlusssegments ist durchaus als
problematisch anzusehen, da es im weiteren Verlauf zu erneuten Symptomen
(Schmerzen, neurogene  Gehstreckenverkirzung) und zu  deutlichen
Funktionseinschrankungen der Wirbelsaule kommen kann, die eine Reoperation
mit Erweiterung der Stabilisierung erforderlich macht (Whitecloud, Davis et al.
1994; Schlegel, Smith et al. 1996; Phillips, Carlson et al. 2000; Chen, Lai et al.
2001). Bedingt durch den deutlichen Anstieg von Stabilisierungsoperationen in
den letzten Jahren steht das Anschlusssegmentversagen zunehmend im Fokus

des Interesses.

3.3. Inzidenz fur das Auftreten eines ASD an der LWS

Viele Studien liefern Daten zur Inzidenz des Anschlusssegmentversagens. Die
Daten sind dabei wesentlich von den Studienbedingungen (follow-up, retrospektiv,
unterschiedliche Methoden, unklare Definition des Anschlusssegmentversagens,
unterschiedlich grof3e Patientenpopulationen etc.) abhangig. Park et al. geben in
ihrem Review-Artikel einen Uberblick Uber die Ergebnisse von 56 Studien (Park,
Garton et al. 2004). Es zeigte sich, dass die Inzidenz des ASD im Bereich der
Lendenwirbelsaule bei alleiniger Betrachtung radiologischer Kriterien von 8 bis
100% reicht (Leong, Chun et al. 1983; Lehmann, Spratt et al. 1987; Axelsson,
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Johnsson et al. 1994; Aota, Kumano et al. 1995; Penta, Sandhu et al. 1995;
Pihlajamaki, Bostman et al. 1996; Rahm and Hall 1996; Chen, Niu et al. 1997;
Wimmer, Gluch et al. 1997; Hambly, Wiltse et al. 1998; Booth, Bridwell et al. 1999;
Nakai, Yoshizawa et al. 1999; Guigui, Wodecki et al. 2000; Miyakoshi, Abe et al.
2000; Ishihara, Osada et al. 2001; Katsuura, Hukuda et al. 2001; Kumar, Baklanov
et al. 2001; Kumar, Jacquot et al. 2001), wahrend die Inzidenz unter Betrachtung
der klinisch relevanten symptomatischen Falle mit 5.2 bis 18.5% deutlich geringer
war (Frymoyer, Hanley et al. 1979; Aota, Kumano et al. 1995; Pihlajamaki,
Bostman et al. 1996; Chen, Niu et al. 1997; Guigui, Lambert et al. 1997; Hilibrand,
Carlson et al. 1999; Wiltse, Radecki et al. 1999; Kanayama, Hashimoto et al.
2001; Ghiselli, Wang et al. 2004). So fuhrten beispielsweise Lehmann et al. eine
retrospektive Studie an 62 Patienten durch, die sie im Mittel tber 33 Jahre hinweg
nach einer Versteifung an der Lendenwirbelséule verfolgten(Lehmann, Spratt et al.
1987). Nach radiologischen Kriterien wurde eine segmentale Instabilitét oberhalb
der Fusion bei 45% der Patienten beobachtet. Insgesamt 57% dieser Patienten
berichteten Uber zeitweilige Riuckenschmerzen im vorangegangen Jahr und 53%
davon benotigten Schmerzmittel. Allerdings standen die radiologisch erkennbaren
Alterungsprozesse nicht in Zusammenhang mit den klinischen Symptomen. In
einem Ansatz, die Atiologie des ASD zu ermitteln, haben einige Untersucher
versucht, die charakteristischen Risikofaktoren in Abhé&ngigkeit von dem
untersuchten Patientengut und/oder der durchgefihrten operativen MalRhahme
aufzuzeigen.

Etebar und Cahill veroffentlichten eine retrospektive Analyse, in der sie 125
Patienten durchschnittlich 4 Jahre lang verfolgten (Etebar and Cahill 1999). Alle
Patienten hatten sich aufgrund von degenerativ bedingter Instabilitdt einer Fusion
mit rigiden Systemen an der Lendenwirbelsdule unterzogen. Insgesamt 18 der 125
Patienten (14%) entwickelten ein symptomatisches ASD in einem zuvor
unauffalligen Segment. Finfzehn dieser Patienten waren Frauen in der
Postmenopause (83%). Als pathologische Prozesse traten Spondylolisthesen
(39%), Spinalkanalstenosen bedingt durch einen Bandscheibenprolaps und/oder
Facettengelenkshypertrophien (33%), stressbedingte Frakturen des angrenzenden
Wirbelkdrpers (28%) sowie Skoliosen (17%) auf. Bei vielen Patienten fand sich

haufig mehr als nur ein einziger degenerativer Prozess im Anschlusssegment. Die
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Untersucher schlossen aus dieser Erkenntnis, dass das Risiko, an einem ASD zu
erkranken, fur Patienten hoher ist, die mit einem rigiden System aufgrund einer
Instabilitat behandelt werden. Zudem scheint das Risiko insbesondere bei Frauen
in der Postmenopause héher zu sein (Christie, Song et al. 2005).

Ishihara et al. schlossen in ihrer Studie 23 Patienten ein und verfolgten diese tber
einen Zeitraum von mehr als 10 Jahren (durchschnittlich 13.3 Jahre) (Ishihara,
Osada et al. 2001). Sie werteten die klinischen und radiologischen
Langzeitergebnisse einer anterioren Lendenwirbelkdrperversteifung (ALIF) aus,
die aufgrund einer isthmischen Spondylolisthese durchgefihrt wurde.
Rontgenaufnahmen wiesen ein ASD in 52% der Félle im oberhalb gelegenen
Segment und in 70% der Falle im unterhalb der Fusion gelegenen Segment nach
(Ha, Schendel et al. 1993).

Penta et al. fihrten eine radiologische Studie durch, um eine Beziehung zwischen
dem ASD und der Lange der Fusion herzustellen (Penta, Sandhu et al. 1995). Die
Untersucher beobachteten mittels MRI innerhalb eines follow-up von 10 Jahren 52
Patienten, die préoperativ eine gesunde Bandscheibe oberhalb der geplanten
Fusion hatten. Die Studie konnte zeigen, dass 32% der 52 Patienten anschlief3end
degenerative Veranderungen aufwiesen. Dieser prozentuale Anteil wurde von der

Lange der Fusion nicht beeinflusst.

In einer weiteren retrospektiven Studie unter Einschluss von 215 Patienten, die
nach einer dorsalen lumbalen Arthrodese durchschnittlich 6.7 Jahre nachverfolgt
wurden, konnten Ghiselli et al. zeigen, dass 59 Patienten (27.4%) eine zusatzliche
Dekompression oder Fusion im Anschlusssegment bendtigten (Ghiselli, Wang et
al. 2004). Mit Hilfe einer Kaplan-Meier-Analyse konnten Wahrscheinlichkeiten fur
ein symptomatisches, operationsbedirftiges ASD bei 16.5% nach 5 Jahren und
bei 36.1% nach 10 Jahren ermittelt werden. Somit entwickelte sich ein erneutes

Leiden in einem Anschlusssegment mit einer Inzidenzrate von 3.9% pro Jahr.

Aiki et al. untersuchten 117 Patienten, bei denen eine dorsale segmentale

Versteifung durchgefuhrt wurde (Aiki, Ohwada et al. 2005). Eine Reoperation bei
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symptomatischen Stenosen im Anschlusssegment bendétigten 9 der untersuchten

Patienten (7.7%) nach frihestens 2 Jahren.

Gillet berichtete, dass 20% der Patienten, die sich einer posterolateralen
Versteifung unterzogen hatten, eine weitere Operation aufgrund von
Verdanderungen im Anschlusssegment nach mindestens 5 Jahren bendtigten
(Gillet 2003).

Eine Studie von Lee et al., die 1069 Patienten nach einer dorsalen lumbalen oder
lumbosakralen Segmentversteifung verfolgte, konnte zeigen, dass 28 Patienten
(2.62%) eine zweite Operation aufgrund eines ASD bengtigten (Lee, Hwang et al.
2009).

In einer Langzeit-Studie von Kumar et al. wurden zwei Patientengruppen mit
Osteochondrose gegenubergestellt (Kumar, Jacquot et al. 2001). Bei der einen
Gruppe erfolgte eine Versteifungsoperation, die andere Gruppe wurde konservativ
therapiert. Beide Gruppen wurden tber mehr als 20 Jahre hinweg nachuntersucht.
Dabei zeigte sich bei den fusionierten Patienten eine mehr als doppelt so hohe

Inzidenz an radiologischen Verdanderungen in den Anschlusssegmenten.

Es existieren auf der anderen Seite aber auch Theorien, die die Veranderungen im
Anschlusssegment auf die natirlichen Alterungsprozesse zurtckfihren. In der
zuvor erwdhnte Studie von Penta et al. zum Beispiel zeigte sich, dass die
degenerativen Veranderungen im Anschluss an eine Fusion nicht von der Lange
dieser Fusion abhéngig waren. Daraus folgerten die Autoren, dass die
Degenerationserscheinungen nach Fusionen im Bereich der LWS eher durch den
degenerativen Erkrankungsprozess als durch die Fusion an sich verursacht
werden (Penta, Sandhu et al. 1995). Die dieser Annahme gegenuberstehende
biomechanische Theorie fuhrt frihe degenerative Veranderungen auf das hohere
Bewegungsausmal des Anschlusssegments und die steigenden Belastungen auf
die angrenzenden Bandscheiben, Endplatten und Gelenke zurtick (Dekutoski,
Schendel et al. 1994; Chou, Hsu et al. 2002).
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Die Inzidenz des Anschlusssegmentversagens bleibt also weiterhin schwer zu

definieren. Tabelle 5 gibt einen Uberblick tiber die wichtigsten Studien der letzten

Jahre.
) Durchschnittl.
) Anz. ) Krit. far
Studie Inzidenz Follow-up
Pat. ASD
(Monate)
(Lee, Hwang et al.
1069 2.62% MRI-S 12
2009)
(Ghiselli, Wang et
215 36.1% S 120
al. 2004)
(Kumar, 36.1%
Baklanov et al. 83 Olisthese/Stenose/Abnahme der R 60
2001) Bandscheibenhdhe
35.7% Abnahme der
(Kumar, Jacquot ]
28 Bandscheibenhdhe R ~360
et al. 2001) -
14.2% Instabilitat
52% [70%)]
(Ishihara, Osada Intervertebralraumhéhenminde-
23 [10] ) R-MRI ~160
et al. 2001) rung/Olisthese/Osteophyten-
bildung
(Etebar and 14.4% Olisthese/BSV/Stenose/
) 125 _ ) S 44.8
Cahill 1999) Sinterungsfraktur/Skoliose
(Booth, Bridwell 24.4% Stenose R
41 ~80
et al. 1999) 12.2% S
(Nakai,
) 31% Abnahme der
Yoshizawa et al. 48 ) R ~103
Bandscheibenhdhe
1999)
17% Anterolisthese R
) 7.1% Retrolisthese
(Hambly, Wiltse - R
42 7.1% Instabilitat ~271
et al. 1998) R
19% Abnahme der R
Bandscheibenhdhe
(Chen, Niu et al. N
185 9.7% Instabilitat R 42
1997)
49% Bandscheibendegeneration R
(Guigui, Lambert 30-35% Instabilitat/Olisthese
102 R ~107
et al. 1997) 7.8% Spondylolyse/Spondylo- s
listhese
Seitsalo,
(Sei 17-34% Abnahme der
145 R ~185

Schlenzka et al.
1997)

Bandscheibenhdhe
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(Wimmer, Gluch

120 10.8% Olisthese R 36
et al. 1997)
49 35% SlI- R ~60
(Rahm and Hall )
Schmerz/Olisthese/Stenose/
1996)
BSV/Kyphose
(Pihlajamaki, 63 8% Bandscheibendegeneration R 48
Bostman et al.
1996)
(Aota, Kumano et -
65 24.6% Instabilitat R 39
al. 1995)
(Penta, Sandhu et _ )
81 32% Bandscheibendegeneration R-MRI ~120
al. 1995)
(Axelsson, 54 20% Bandscheibendegeneration R 42
Johnsson et al.
1994)
(Lehmann, Spratt 45% Instabilitat
62 R 396
et al. 1987) 30% Stenose
(Leong, Chun et 52.5%
40 . ) R ~152
al. 1983) Bandscheibendegeneration
(Frymoyer, 96 5.2% BSV S 164
Hanley et al.
1979)

S = symptomatisch; R = radiographisch

Tabelle 5: Inzidenzraten fir das Auftreten eines ASD an der LWS

(Park, Garton et al. 2004)
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l1l. Material und Methoden

1. Kadaver und Praparation

In der vorliegenden Studie wurden 14 frische humane Lendenwirbelsaulen (LWK
2-5) kurzlich verstorbener, nicht fixierter Korperspender aus dem Institut fir
Anatomie der Universitdt zu Libeck verwendet. Die Korperspender hatten zu
Lebzeiten ihren Korper nach dem Tod fur wissenschaftliche Untersuchungen zur
Verfigung gestellt und dieses schriftich dokumentiert. Korperspender mit
Voroperationen im Bereich der Lendenwirbelsaule, massiven degenerativen
Veranderungen und hochgradiger Spinalkanalstenose, bestehender
Spondylolisthesis in mehr als einem Segment, hochgradiger Skoliose,
Tumorleiden, oder sonstigen traumatischen Vorschadigungen wurden
ausgeschlossen (Wilke, Wenger et al. 1998). Die Ausschlusskriterien wurden an
jeder entnommenen Lendenwirbelsaule anhand von radiologischen und klinischen
Gesichtspunkten Gberpruft. Im Hinblick auf das durchschnittliche Alter der
Korperspender und der begrenzten Verflugbarkeit wurden altersentsprechende
Degenerationen akzeptiert.

Die Lendenwirbelsaulen wurden unmittelbar nach dem Tod der Korperspender
entnommen und die Muskulatur unter Erhalt der Kapseln und Bander prapariert.
Die frischen Wirbelsdulen wurden doppelt in Plastiktiiten verpackt, mit einer
Identifikationsnummer versehen und bei -22°C tief gefroren. Vor der Praparation
wurden die tief gefrorenen Lendenwirbelsdulen fir mindestens 12 Stunden, d.h.
Uber Nacht, im Kuihlschrank bei +4°C aufgetaut. Die Messungen wurden

anschlieBend unter Raumtemperatur durchgefthrt.
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2. Einbettung

Nach Abschluss der Praparation der Lendenwirbelsdule und Entfernung des
Fettes und der Muskulatur erfolgte die Einbettung des kranialen Anteils des LWK 2
und des kaudalen Anteils des LWK 5 in Polymethylmethacrylate (PMMA,
Technovit 3040, Heraeus Kulzer, Wehrheim, Deutschland) (Abb. 15).

LWK 2

LWK 5

Abbildung 15: préaparierte Lendenwirbelsaule

Die Einbettung wurde vorgenommen, um der Wirbelsaule im Messapparat einen
stabilen Halt zu verleihen. Zur Verankerung der Wirbelséaule im PMMA wurden drei
handelsibliche ABC-Spax-S-Senkkopfschrauben sowohl in den Wirbelkérper L2
als auch L5 geschraubt. Zwei weitere Schrauben wurden in den freien
Gelenkflachen platziert. Dafir wurden zunachst kleine Lécher mit Hilfe eines
Knochenbohrers (2 mm) vorgebohrt. Die Schrauben wurden dabei immer nach
dem gleichen Schema angeordnet (Abb. 16/17) (Wilke, Wenger et al. 1998).

Abbildung. 16: Positionen der Senkkopfschrauben
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Abbildung 17: Positionen der Senkkopfschrauben am Praparat

Um die Lendenwirbelsdule mdoglichst gerade einzubetten, wurde eine Halterung

entworfen, in die die Lendenwirbelsdule eingespannt wurde (Abb. 18).

U-férmige Halterung

Stellschrauben

Eingusstopf

Abbildung 18: U-férmige Halterung mit Stellschrauben und Gusstopf;
Ansicht von oben

Der Boden des Aluminium-Gusstopfes wurde mit saugfahigem Papier und einer
weiteren Lage aus handelsiblichem Papier ausgelegt. Um ein einwandfreies
Losen des spateren Einbettmaterials zu ermoglichen, wurde der gesamte
Gusstopf mit Vaseline eingefettet. Begonnen wurde mit der Einbettung des
Wirbelkdrpers L2. Die Lendenwirbelsaule wurde mittels Stellschrauben (Abb. 18)
fixiert und dann ausgerichtet. Bei der Ausrichtung des Wirbelkorpers L2 wurde
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darauf geachtet, dass die Processus spinosus senkrecht stehen und die

Lendenwirbelsaule von ventral gesehen in einer Ebene liegt (Abb. 19).

Abbildung 19: Eingespannte Lendenwirbelsdule

Entsprechend der Herstellerangaben wurde der Kunststoff angefertigt und das
Gemisch in den Gusstopf gegossen, die eingespannte Lendenwirbelsaule
langsam abgesenkt und bei Raumtemperatur mindestens 15 min unter einer
Luftabzugshaube ausgehartet (Abb. 20).

Abbildung 20: Abgesenkte Lendenwirbelsdule

Nach der Aushéartung wurde der Gusstopf abgenommen und das Vorgehen fir
LWK 5 wiederholt. Um eine korrekte Stellung der Lendenwirbelsaule zu erreichen,
wurde die Lendenwirbelsdule mittels Wasserwaage in beiden Ebenen ausgerichtet
(Abb. 21-24).
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Abbildung 21/22: Ausrichten der LWS wéahrend des Einbettens von LWK 5

Abbildung 23/24: Ansicht von ventral und lateral
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3. Versuchsvoraussetzungen

In Anlehnung an durchgefihrte Vorstudien lag die Raumtemperatur wahrend der
Versuche stets zwischen 20° und 25°C. Die Versuchsdauer war auf 20 Stunden
begrenzt.

4. Der Messaufbau

4.1. Allgemeines

Der vorliegende Messaufbau erlaubt der Wirbelsdule Bewegungsmadglichkeiten in
vier Freiheitsgraden (Extension/Flexion sowie Lateralflexion nach links und rechts)
(Abb. 25). Die Belastungen wurden gleichmafig in drei hintereinander folgenden
Zyklen ausgefuhrt. Die Wirbelsaulen wurden dabei gleichmafig in positiver und
negativer Richtung bewegt (Extension/Flexion oder Lateralflexion nach rechts und
links).

Transverse

Abbildung 25: Arbeitsplatz mit Materialprifmaschine
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4.2. Kraftentstehung

Das erforderliche Moment zur Prifung der Wirbelsdulen wurde mittels einer
Materialprifmaschine der Firma Zwick 1456 GmbH & Co. KG (UIm, Deutschland)
aufgebracht. Das Moment, das ausgehend von der Materialprifmaschine in jede
Bewegungsrichtung +/- 7,5 Nm betrug, wurde anhand eines Drehmomentsensors
der Firma HBM (Darmstadt, Deutschland; Typ: 8627-5025 25 Nm) gemessen.
Dieses wird Uber ein Kardangelenk und ein homokinetisches Gelenk auf die
Wirbelsaule tbertragen (Abb. 26 und 27).

Die Kraft (= 16.67 N) entsteht durch die Transversenverschiebung (Abb. 25 und
26) uber zwei ineinandergreifende Zahnrader (Umfang = 0.059988m) und wird in
ein Drehmoment (= x Nm) umgewandelt. Die Umrechnung in ein Drehmoment
erfolgt nach der Formel: Drehmoment = Kraft (N) x Weg (m) = 16.67N X
0.059988m = 1Nm. Somit entspricht eine Kraft von 16.67 Newton einem
Drehmoment von 1 Newtonmeter (Gornet, Chan et al. 2011).

Kraft F, aufgebracht durch die
ZWICK-Materialprifmaschine,
gemessen mit eingm Kraftsensor

Drehmomentsensor
Uber zwei ineinander
greifende Zahnrader
wird die Kraft in ein
Moment gewandelt
F=16.67 N=1Nm

Kardangelenk

Abbildung 26: Detailaufnahme Versuchsaufbau Kraftentstehung
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Abbildung 27: Homokinetisches Gelenk
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4.3. Erfassung der Verschiebungen

Die Verschiebungen der einzelnen Wirbelkérper wéhrend eines Belastungszyklus
wurden durch vier optoelektronische Inkrementalwinkelgeber (MOB 2500 LD,
optische Auflésung 0.144°) und zwei Inkrementalwegtaster (MS30-1-LD-2
optische Aufldsung 1um) gemessen (MEGATRON Elektronik AG & Co. Putzbrunn,
Deutschland) (Abb. 28 und 29).

Von den in den Wirbelkdrpern befestigten Schrauben gingen Seile aus. Sie
wurden Uber eine Fuhrungsrolle, die sich senkrecht Uber den jeweiligen
Schrauben befand, umgeleitet (Abb. 30). Eine speziell angefertigte
Aluminiumscheibe wurde fur die Wegaufnehmer benutzt, Gber die die Seile liefen
(Abb. 29). Am Ende der Seile sicherte ein Gewicht den Kontakt zwischen Scheibe
und Seil. Die Werte der Inkrementalwinkelgeber bzw. der -wegtaster wurden mit
einer Counterkarte der Firma National Instruments aufgezeichnet. Zur Erfassung
des Drehmoments wurde ein Spider 8 (HBM, Darmstadt, Deutschland) verwendet.
Die aufgezeichneten Messdaten wurden wéhrend der Versuche mit der Software
DIADEM (Version 10, National Instruments, Austin, Texas, USA) dokumentiert.
Die Samplerrate betrug 10 Hz.

Abbildung 28: Wegaufnehmer MOB 2500 der Firma MEGATRON Elektronik AG
& Co. (Putzbrunn, Deutschland)
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Aluminiumscheibe

Optoelektronischer
Inkrementalwinkel-

geber

Abbildung 29: Optoelektronischer Inkrementalwinkelgeber mit Aluminiumscheibe

Aluminium—
scheibe

Schrauben

Gewicht

Abbildung 30: Versuchsaufbau von frontal
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4.4. Erfassung des intradiskalen Drucks (IDP)

4.4.1. Kalibrierung der Drucksensoren

Es wurden Drucksensoren der Firma Gaeltec Ltd. verwendet (Dunvegan, Isle of
Skye, Scotland; Typ: 8CT SS/4F HP, Ser.No: 90062), um wahrend der
Belastungszyklen den intradiskalen Druck im Nucleus pulposus der
Zwischenwirbelscheiben zu messen (Abb. 31). Zu Beginn der Messungen wurden
die Sensoren kalibiert. Die Drucksensoren haben Herstellerangaben zu Folge eine
Sensitivitat von 5 pVvV/V/immHg (3.75 mV/V/bar). Der Transducer wurde fur den
Kalibriervorgang mit dem Aufnahmegerat verbunden und die Drucksensoren in
einer Kalirdhre luftdicht verschlossen. Der Druck wurde mit einer manuellen
steuerbaren Wasserpumpe erzeugt (Abb. 32 und 33).

Sensor

Transducer-Anschluss

Abbildung 31: Drucksensor mit Transducer

Wasserschlauch

Calibration Tube

Dichtungsring

Abbildung 32: Calibration Tube
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Calibration Tube
Manometer

Wasserschlauch

Wasserpumpe

Einbau der Implantate

Der Einsatz der Implantate erfolgte in folgender Reihenfolge:

Abbildung 33: Manuelle Wasserpumpe mit Manometer

Seilabstande Drucksensor
ID Messreihenfolge L2/L3/L4 L2/3 / L3/4
(mm) Coflex ®°gréRe
1517 1. Flexion-Extension “intakt” 197/205/185 2cm/2cm
2. Lateralflexion “intakt* 179/150/115
3. Lateralflexion “PEEK-Rod* 179/150/115
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 198/194/180
5. Flexion-Extension “Dynamic- 198/194/180 Coflex® 8
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod* 180/150/120
7. Lateralflexion “monoseg. 180/150/120
Spondylodese*
8. Flexion-Extension "monoseg. 200/198/180
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 200/198/180
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 174/150/120
Spondylodese + Coflex”
1534 1. Flexion-Extension “intakt” 200/189/160 2cm/2.5cm
2. Lateralflexion “intakt" 187/150/190
3. Lateralflexion “PEEK-Rod* 187/144/184
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 202/189/156 o
5. Flexion-Extension “Dynamic- 198/206/158 Coflex” 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 187/144/184
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7. Lateralflexion “monoseg. 188/146/187
Spondylodese”
8. Flexion-Extension "monoseg. 198/206/158
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 198/203/160
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 188/146/187
Spondylodese + Coflex”
1540 1. Flexion-Extension “intakt” 224/248/182 2cm/2.5cm
2. Lateralflexion “intakt* 195/180/156
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 200/182/157
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 224/248/182
5. Flexion-Extension “Dynamic- 224/249/182 Coflex® 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 200/182/157
7. Lateralflexion “monoseg. 200/180/156
Spondylodese”
8. Flexion-Extension "monoseg. 224/249/182
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 226/245/175
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 200/180/156
Spondylodese + Coflex”
1538 1. Flexion-Extension “intakt” 220/215/189 | 2.5cm/2.5cm
2. Lateralflexion “intakt* 180/184/159
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 170/175/160
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 205/225/166
5. Flexion-Extension “Dynamic- 210/225/165 Coflex® 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod* 170/175/160
7. Lateralflexion “monoseg. 170/175/160
Spondylodese*
8. Flexion-Extension "monoseg. 174/163/160
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 174/163/160
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 176/181/165
Spondylodese + Coflex”
1536 1. Flexion-Extension “intakt” 215/209/172 2cm/2cm
2. Lateralflexion “intakt* 192/205/148
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 188/183/147
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 215/209/172
5. Flexion-Extension “Dynamic- 222/205/172 Coflex® 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 188/183/147
7. Lateralflexion “monoseg. 187/181/146
Spondylodese”
8. Flexion-Extension "monoseg. 222/205/172

Spondylodese”
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9. Flexion-Extension ,monoseg.
Spondylodese + Coflex”

219/200/172

10. Lateralflexion ,monoseg. 187/181/146
Spondylodese + Coflex”
1532 1. Flexion-Extension “intakt” 220/240/180 2cm/2cm
2. Lateralflexion “intakt* 186/158/125
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 186/162/125
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 220/240/180
5. Flexion-Extension “Dynamic- 220/235/180 Coflex® 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 186/162/125
7. Lateralflexion “monoseg. 186/159/124
Spondylodese”
8. Flexion-Extension "monoseg. 220/235/180
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 220/237/180
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 186/159/124
Spondylodese + Coflex”
1474 1. Flexion-Extension “intakt” 213/246/175 | 2.5cm/2.5cm
2. Lateralflexion “intakt* 195/150/155
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 195/155/160
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 213/246/175
5. Flexion-Extension “Dynamic- 211/250/170 Coflex® 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod* 195/155/160
7. Lateralflexion “monoseg. 194/153/155
Spondylodese*
8. Flexion-Extension "monoseg. 211/250/170
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 213/246/175
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 194/153/155
Spondylodese + Coflex”
1473 1. Flexion-Extension “intakt” 216/215/175 2cm /2cm
2. Lateralflexion “intakt* 193/151/125
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 192/152/125
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 216/215/175
5. Flexion-Extension “Dynamic- 216/216/178 Coflex® 8
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod* 192/152/125
7. Lateralflexion “monoseg. 192/155/125
Spondylodese*
8. Flexion-Extension "monoseg. 216/216/178
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 218/215/175
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 192/155/125

Spondylodese + Coflex”
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1480 1. Flexion-Extension “intakt” 209/210/165 2cm/2cm
2. Lateralflexion “intakt" 190/162/128
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 190/159/125
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 209/210/165
5. Flexion-Extension “Dynamic- 210/208/167 Coflex® 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 190/159/125
7. Lateralflexion “monoseg. 190/155/125
Spondylodese”
8. Flexion-Extension "monoseg. 210/208/167
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 213/210/165
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 190/172/125
Spondylodese + Coflex”
1496 1. Flexion-Extension “intakt” 230/232/200 25cm/2cm
2. Lateralflexion “intakt* 186/190/140
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 184/186/142
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 230/232/200
5. Flexion-Extension “Dynamic- 232/221/199 Coflex® 10
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 184/186/142
7. Lateralflexion “monoseg. 182/187/139
Spondylodese*
8. Flexion-Extension "monoseg. 232/221/199
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 230/231/200
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 182/183/139
Spondylodese + Coflex”
1617 1. Flexion-Extension “intakt” 210/235/190 25cm/2cm
2. Lateralflexion “intakt" 195/155/140
3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 190/150/135
4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 210/235/190
5. Flexion-Extension “Dynamic- 205/230/190 Coflex® 8
Rod”
6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 190/150/135
7. Lateralflexion “monoseg. 190/150/140
Spondylodese”
8. Flexion-Extension "monoseg. 205/230/190
Spondylodese”
9. Flexion-Extension ,monoseg. 210/240/185
Spondylodese + Coflex”
10. Lateralflexion ,monoseg. 190/150/140

Spondylodese + Coflex”
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1620 1. Flexion-Extension “intakt” 195/230/195 25cm/2cm

2. Lateralflexion “intakt* 177/157/135

3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 173/160/135

4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 195/230/195

5. Flexion-Extension “Dynamic- 195/235/195 Coflex® 10
Rod”-

6. Lateralflexion “Dynamic-Rod" 173/160/135

7. Lateralflexion “monoseg.
Spondylodese” 172/163/140

8. Flexion-Extension "monoseg.
Spondylodese” 195/235/195

9. Flexion-Extension ,monoseg.
Spondylodese + Coflex” 195/235/190

10. Lateralflexion ,monoseg. 172/163/140
Spondylodese + Coflex”

1623 1. Flexion-Extension “intakt” 196/230/180 25cm/2cm

2. Lateralflexion “intakt* 180/165/140

3. Lateralflexion “PEEK-Rod" 178/160/150

4. Flexion-Extension “PEEK-Rod” 196/230/180

5. Flexion-Extension “Dynamic- 195/235/180 Coflex® 10
Rod”

6. Lateralflexion “Dynamic-Rod* 178/160/150

7. Lateralflexion “monoseg. 170/163/135
Spondylodese*

8. Flexion-Extension "monoseg. 190/230/175
Spondylodese”

9. Flexion-Extension ,monoseg. 190/230/175
Spondylodese + Coflex”

10. Lateralflexion ,monoseg. 165/155/140
Spondylodese + Coflex”

Die Anbohrung des Pedikels erfolgte mit einem Pfriem. Mit dem zugehoérigen
Applikationsinstrumentarium wurden die Pedikelschrauben gesetzt.

Die GroRe des interspindsen Spreizer (Coflex®) wurde entsprechend der Abstande
der Dornfortsédtze gewahlt. Der Einsatz erfolgte gemald der Herstellerangaben.
Hierfir wurde die Wirbelsaule in eine leichte Flexionsstellung gebracht, das Lig.
supraspinale und Lig. interspinosum wurden reseziert. Die vier seitlichen Fligel
des interspinbsen Spreizers wurden mittels einer Zange an die Dornfortsatze

angepresst.
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6. Durchfiihrung der Versuche

6.1. Einrichten der Lendenwirbelsdule in den Versuch saufbau

Die frischen humanen Lendenwirbelsdulen wurden nach dem Auftauen und dem
Praparieren in die vorgefertigten Aluminiumtopfe eingesetzt. In die Lendenwirbel
L2, L3 und L4 wurden ventral sowie bilateral in die Wirbelkdrper und dorsal in die
Processus spinosus unterschiedlich lange handelsibliche Senkkopfschrauben
eingebracht (Abb. 30). Diese standen Uber Seile mit den Wegaufnehmern in
Verbindung. Somit konnte der jeweils zurliickgelegte Weg berechnet werden.
Versuche vor und nach Einbringen der Senkkopfschrauben zeigten keinen
Unterschied in Bezug auf die Stabilitdt der Wirbelsdule. Die Platzierung der
Schrauben erfolgte immer nach dem gleichen Schema.

Die Drucksensoren wurden vor dem Einsetzen in den Nucleus pulposus bei
Raumtemperatur genullt. Die Drucksensoren wurden mittig in den Nucleus
pulposus der Zwischenwirbelscheibe platziert.

Wahrend des gesamten Messvorgangs wurde die Position der Sensoren nicht
verandert. Nachdem die Lendenwirbelsdule sicher in der Messapparatur verankert

war, wurde mit den Messungen begonnen.

6.2. Auswertung der Last-Verschiebungskurve (Hyster  esekurve)

Die Range of Motion (ROM) von allen Lendenwirbelkdrpern wurde anhand der
Hysteresekurven (Abb. 34) mit dem Programm ,Diadem 11“ ausgewertet (Wilke,
Wenger et al. 1998). Dabei wurde mit Hilfe des Fadenkreuzes jeweils der dritte
Be- bzw. Entlastungszyklus befahren. Hierbei waren das Maximum bzw. Minimum
maf3geblich und die ROM bei — 7.5 Nm und + 7.5 Nm wurde ausgewertet.
Gleiches Vorgehen wurde fur den intradiskalen Druck (IDP) gewahlt (+/- 7.5 Nm).

Neutrale Zone (NZ): Die neutrale Zone umfasst den Bereich der Kurve, der bei

geringer Belastung durchfahren wird. Sie macht wichtige Aussagen Uber die
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Stabilitat der Wirbelsaule. Eine VergroR3erung der neutralen Zone beschreibt eine

vermehrte Instabilitat.

Elastische Zone (EZ): Sie folgt im Anschluss an die neutrale Zone bis zu einer
gewdahlten Maximalkraft innerhalb des physiologischen Bereiches, bis die Kurve

deutlich von dem annahernd linearen Bereich abweicht.

Range of Motion (ROM): Die ROM beschreibt die Summe aus neutraler Zone

und elastischer Zone in einer Bewegungsrichtung, also den Bewegungsspielraum.

A A
/ +EZ  +
A [ R
(@]
NZ/2 M
Start NZ v
A
B Ende
e NZ/2
w
8
\ 4
g 4 R
. 0
n
g EZ M
v v

A
v

Last

Abbildung 34: Schematisches Beispiel einer Last-Deformationskurve
(Hysteresekurve) mit den wichtigsten Informationen.
NZ (Neutrale Zone) = Verformung bei niedriger Belastung; EZ (Elastische Zone) =
Verformung vom Ende der neutralen Zone bis zur maximalen physiologischen
Belastung; ROM (Range of Motion) = Summe von NZ und EZ
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6.3. Die Messungen

Es wurden reine Momente ohne Vorlast in Lateralflexion und Flexion/Extension
aufgebracht. Die Range of Motion (ROM) wurde definiert als Bewegung der
Lendenwirbelsaule bei + und - 7.5 Nm. Der intradiskale Druck (IDP) wurde in den
Segmenten L2/3 und L3/4 gemessen. Wie von Wilke et al. beschrieben, erfolgte
nach dem Einbau eines neuen Implantats eine Prékonditionierung tber drei Be-
und Entlastungszyklen, um die viskoelastischen Effekte der Lendenwirbelsdule zu
minimieren und um eine Messung zu erhalten, die in ihren biomechanischen
Eigenschaften reproduzierbar ist (Wilke, Wenger et al. 1998). Der Prifmodus
bestand aus drei Be- und Entlastungszyklen. Der dritte Zyklus war der eigentliche
Messzyklus. Die Priufgeschwindigkeit (v) betrug wahrend jedes Be- und
Entlastungszyklus 100 mm/min (=104.7°/min).

Um ein Austrocknen der Lendenwirbelsdule zu verhindern, wurde darauf geachtet,
dass die Praparate wahrend der gesamten Versuchsdauer mittels Kochsalzlésung
feucht gehalten wurden (Panjabi, Krag et al. 1985; Wilke, Jungkunz et al. 1998).

Folgende Zusténde der Lendenwirbelsaule wurden untersucht:
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MF LWK 4/5 +
interspinoser

Spreizer native LWS
LWK3/4

Mono- semingider
segmeniale PEEK-Stab

Fusion LWK 3-5
LWK4/5 (ME)

dynamische

Dynabolt®-
System

Abbildung 35: Flussschema zum Versuchsablauf, begonnen bei der nativen LW

6.4. Statistik

Die ermittelten Daten wurden mittels eines Datenbankprogramms gespeichert und
nach weiterer Konvertierung mit dem Programm SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences, Ausgabe 17.0, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) bearbeitet.

SPSS diente dem Datenmanagement und der statistischen Auswertung.

Zur deskriptiven Auswertung der Daten wurden der Mittelwert und die
Standardabweichung errechnet. Ein Test fur abhangige Stichproben wurde

verwendet. Fur den Vergleich von k abhangigen Stichproben flhrten wir den
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Friedman-Test durch. Um einen Vergleich zwischen zwei abhéngigen Stichproben
zu machen, eignete sich der Vorzeichenrangtest von Wilcoxon.

Ein p-Wert < 0,05 wurde letztlich als statistisch signifikant angesehen.
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I\VV. Ergebnisse der Studie

1. Antropometrische Daten

In dieser experimentellen Studie wurden 14 Leichenlendenwirbelsaulen
verwendet, die durch das Institut fur Anatomie der Medizinischen Universitat zu
Lubeck zur Verfigung gestellt wurden. Ein Praparat musste aufgrund einer
praparationsbedingten Fraktur ausgeschlossen werden. Das
Geschlechterverhéltnis der Korperspender betrug 1:1.17 (6 Frauen, 7 Manner).
Das Alter der weiblichen Korperspender reichte von 60 — 86 Jahren
(Durchschnittsalter 73.8 Jahre). Das Alter der mannlichen Korperspender lag
zwischen 56 — 83 Jahren (Durchschnittsalter 70.6 Jahre). Insgesamt betrug das
Durchschnittsalter 72.1 Jahre (Abb. 36 und 37).

@ weiblich

@ méannlich

Abbildung 36: Geschlechterverteilung der Korperspender

Alter inJaben

Abbildung 37: Alter der Korperspender zum Zeitpunkt des Todes
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Vor

Beginn

der

Versuchsdurchfuhrungen wurden a.p. bzw. p.a.- und

Seitaufnahmen der praparierten Lendenwirbelsaulen gemacht, um Aussagen Utber

den Grad der Wirbelsdulen- und Bandscheibendegeneration machen zu kdnnen

(Beispiele Abb. 38-41). Diese Auswertungen erfolgten mit Hilfe eines Radiologen.

Die demographischen Daten sind in Tabelle 6 aufgefihrt.

ID Alter [Geschlecht Réntgenbefund
1517 |77 w » Torsionsskoliose links
» Deckplatteneinbruch nach Sinterungsfraktur bei
Osteoporose L3
* massive Osteoporose
1534 | 86 wW » Osteochondrose L4/L5
1540 |68 W * multiple Osteochondrose
1538 | 71 M » Sinterungsfraktur bei Osteoporose L2 und L5
1536 | 78 w * Olisthese Meyerding I°
* Spondylarthrose
* Osteochondrose
1532 |83 M » rechtskonvexe Torsionsskoliose
1474 | 82 M » ohne wesentlichen pathologischen Befund
1473 | 56 M » ohne wesentlichen pathologischen Befund
1480 |74 w * Spondylose/Osteochondrose L4/L5 linksseitig
« Baastrup-Phanomen L4/L5
1496 | 67 M » Osteochondrose L2/L3
» Spondylophyten
1617 | 66 M » Ohne wesentlichen pathologischen Befund
1620 | 69 M » Ohne wesentlichen pathologischen Befund
1623 | 60 W » Ohne wesentlichen pathologischen Befund

Tabelle 6: Patientendaten und Réntgenbefund
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Abbildung 40: LWS 1536 von lateral Abbildung 41: LWS 1536 p.a.
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2. Ergebnisse der Kalibrierung der

Drucksensoren

kurzer Sensor 1

kurzer Sensor 2

Manometer[bar]

Sensor[bar]
(A=10)

Manometer[bar]

Sensor[bar]
(A=6,3)

0.02

0.03

0.70

1.10

1.95

2.10

5.01

4.90

8.12

8.00

10.27

10.20

15.30

15.10

20.30

20.10

25.20

24.80

30.10

29.20

34.40

34.60

Tabelle 7 : Kalibrierung der Drucksensoren
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Sensorkalibrierung

40,00
35,00

30,00 /
25,00 /

20,00 / ——kurz 1
/ —s—kurz 2
15,00

10,00 /
5,00 /

0,00

Sensoranzeige [bar]

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
Manometeranzeige [bar]

Abbildung 42: Graphische Darstellung der Sensorkalibrierung
Anhand der Tabelle 7 und der Abbildung 42 kann die Eichgenauigkeit der
Wegsensoren gut nachvollzogen werden. (Durchfiihrung der Kalibrierung s.
Kapitel 4.4.1.)

3. Beispiele fir Hysteresekurven

Die Hysteresekurve gibt die ROM der drei gemessenen Zyklen wieder (Abb. 43 a,
b und c). Zudem kénnen Kurven dargestellt werden, die den Verlauf des IDP
wahrend eines Zyklus darstellen (Abb. 44 a und b).

a: Hysteresekurve von LWK 2
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wn |
=
wn

-1.5 -5 -2.5 0 2.IE-

b: Hysteresekurve von LWK 3

c: Hysteresekurve von LWK 4

Abbildung 43 a, bund c: Beispiele fur Hysteresekurven wahrend Extension (-)
und Flexion (+) anhand der Lendenwirbelséaule 1617 in allen 5 Zustanden.

Auf der x-Achse ist das Moment [Nm], auf der y-Achse die ROM [in °] aufgetragen.
= | nativ ___| PEEK-Rod ==| Dynamic-Rod ==| MF L4/5 == |nterspindses Implant

73



a: IDP der Zwischenwirbelscheibe L2/3

b: IDP der Zwischenwirbelscheibe L3/4

Abbildung 44 a und b: Beispiele fur Kurven des IDP wéhrend Extension (-) und
Flexion (+) anhand der Lendenwirbelsdule 1617 in allen 5 Zustanden.

Auf der x-Achse ist das Moment [Nm], auf der y-Achse die ROM [in °] aufgetragen.
= | nativ __| PEEK-Rod ==| Dynamic-Rod ==| MF L4/5 == |nterspindses Implant
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4. Range of Motion (ROM) und Neutral Zone (N2)

4.1.1. Range of Motion des Lendenwirbelkérpers 2

Alle Implantate reduzierten die ROM des Lendenwirbelkérpers 2 in Flexion,

Extension und Lateralflexion signifikant im Vergleich zum nativen Zustand
(siehe *) (p < 0.05, Wilcoxon-Test).

Extension
ROM

Flexion
ROM

Lateral. Links
ROM

Lateral. Rechts
ROM

Nativ

-8,17 (+1,43)*

12,93 (+3,68)*

-10,87 (+2,07)*

10,78 (+2,13)*

PEEK-Rod

-5,49 (+1,22)*%

7,08 (22,74)""

-7,59 (+1,95)*K

6,89 (+1,73)*°

Dynamic-Rod

-5,08 (+1,26)*

6,42 (£2,72)*e"

-6,79 (£2,21)4m

6,11 (+2,24)*"

MF L4/5

-6,88 (+1,10)**

10,06 (+3,79)*"

-9,68 (+1,97)*n

9,39 (+1,84)*

Interspindses
Implantat

-6,12 (+1,49)*

8,54 (+2,56)*7

-9,59 (+1,58)*"

9,38 (+2,01)*®

Tabelle 8: Ergebnisse Range of Motion (ROM) fir den LWK 2

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Extension - Flexion L2

PEEK-Rod =

Dynamic-| Rodl |

- )
)_._¢ o *eh,i
;

15 -10 -5 o

!

5 10 15 20

Rotation in ®

Links Beugung - Rechts Beugung L2

PEEK-Rod =

*
nativ —|
.
iKilo
1
-
Dynarmic-Rad —| J,m,n|_'
Fusion L4/5 -] *k, m_._'
Interspinous implart ¥, ° |—F o

——
o
|_.._| fors

.

Rotation in °

Abbildung 45: Die ROM im LWK 2 wurde in Extension/Flexion und Lateralflexion
im Vergleich zum nativen Zustand durch alle Implantate reduziert (*). Das
interspindse Implantat hatte im LWK 2 keinen Einfluss auf das Bewegungsausmalf}
gegeniber der MF in L4/5. Der dynamische Stab reduzierte die ROM in allen

Bewegungsrichtungen am starksten ().
Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.




Der Einsatz der monosegmentalen Fusion im Segment L4/5 bedingt eine
signifikante Abnahme der ROM im Wirbelkérper L2 in Extension, Flexion und
Lateralflexion gegeniber dem nativen Zustand (Abb. 45 und Tab. 8 *) (p < 0.05,
Wilcoxon-Test).

Nach Implantation des interspinésen Implantates zeigte sich im Vergleich zur
monosegmentalen Fusion des Segmentes L4/5 keine signifikante Veranderung
der ROM im LWK 2 (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Der Dynamic-Rod schrankte die ROM des LWK 2 gegenuber den anderen
Implantatgruppen in Extension, Flexion und Lateralflexion signifikant ein (Abb. 41
und Tab. 8 cdhimnrsy (n < 0.05, Wilcoxon-Test).

Die semirigide Fusion der Segmente L3-L5 erlaubt dem Wirbelkdrper L2 in allen
Richtungen gegeniiber dem Dynamic-Rod eine signifikant gréRere ROM (Abb. 45
und Tab. 8 2¢°). Verglichen mit der Kombination aus MF und interspindsem
Implantat gewdahrte die Gruppe um das interspinése Implantat sowohl in
Lateralflexion als auch in Flexion dem Wirbelkérper L2 eine signifikant gro3ere
ROM (Abb. 45 und Tab. 8 9'9) (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Keine Signifikanz zeigte
sich wahrend der Extensionsbewegung (p > 0.05, Wilcoxon-Test).
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4.1.2. Neutral Zone des Lendenwirbelkorpers 2

Die NZ des intakten Wirbelkérpers L2 wurde nur durch die bisegmentalen

Stabsysteme signifikant reduziert (p<0.05, Wilcoxon-Test).

NZ

Lateral. Rechts

1,23 (+0,81)

0,89 (+0,78)

0,85 (+1,03)"

1,13 (+0,86)°

Nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod MF L4/5 Interspinoses
Implantat
Extension
NZ -1,81 (+1,26)? -1,39 (+0,72)° -1,25 (+0,78)% -1,67 (+0,93)" -1,55 (+0,78)¢
Flexion ) _ ‘
NZ 1,42 (1,32)°f 0,74 (+0,69)%" 0,84 (+0,45)f 1,20 (+0,83)¢ 1,26 (+1,00)"
Lateral. Links

NZ -2,08 (+0,61)" -1,43 (+0,53)km -1,40 (0,83)' -1,79 (x0,92)" -1,94 (+0,62)"

1,42 (+0,97)%

Tabelle 9: Ergebnisse Neutral Zone (NZ) fur den LWK 2

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Neutrale Zone L2
Extension - Flexion

Neutrale Zone L2
Links Beugung - Rechts Beugung

ef kI 0,p
nativ — * —m * nativ — l—-_.
2 2
PEEK-Rod —| ~|:I:|—| e,g,h peet-Rod-{ K,m,N 0,q

Dynamic-Rod — Dynamic-Rod <

Fusion L45 — Fusion L4/5 — Q
2

h,j n
09 Interspinous Implart —

Interspinous Implant —

¥ —
» HIlIH I
S —IF

T T T T T T T T
-6 -4 -2 a 2 4 B -4 -2 o

Rotation in ° Rotation in ®

Abbildung 46: Die MF in L4/5 hatte keinen signifikanten Einfluss auf die NZ im
LWK 2 verglichen mit dem nativen Zustand der LWS. Der Dynamic-Rod reduzierte
die NZ in allen Bewegungsrichtungen im Vergleich zum nativen Zustand
signifikant (*"?). Der PEEK-Rod hatte insgesamt ebenfalls einen stabilisierenden
Einfluss auf die LWS gegentiber dem nativen Zustand (°*°), jedoch ohne die
Extension signifikant zu beeinflussen. Ein signifikanter Unterschied zwischen dem

Dynamic- und dem PEEK-Rod bestand nicht.
Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.



Der Einsatz der monosegmentalen Fusion hatte keinen signifikanten Einfluss auf
die NZ des LWK 2 verglichen mit dem nativen Zustand der Lendenwirbelséule (p >
0.05, Wilcoxon-Test).

Gegeniuber der MF bewirkte das interspinése Implantat wahrend der Beugung
nach rechts eine signifikante Abnahme der NZ im LWK 2 (Abb. 46/47 und Tab.9 ®)
(p < 0.05, Wilcoxon-Test). Die ubrigen Richtungen blieben durch den Einsatz des
interspindsen Spreizers unbeeinflusst (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Der Dynamic-Rod schrankte die NZ des LWK 2 gegentiber der monosegmentalen
Fusion in Flexion und Extension signifikant ein (Abb. 45/46 und Tab. 9 ¢) (p <
0.05, Wilcoxon-Test). Wéahrend der Lateralflexion kam es zu keinem signifikanten

Unterschied in den Implantatgruppen (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Die semirigide Fusion der Segmente L3-L5 schrankte die NZ des LWK 2 in Flexion
und Lateralflexion gegeniber dem nativen Zustand signifikant ein (Abb. 45/46 und
Tab. 9 ®°) (p < 0.05, Wilcoxon-Test). In der Extensionsstellung stellte sich keine

signifikante Veranderung heraus (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Zwischen der Gruppe um den Dynamic-Rod und dem semirigiden Implantat zeigte
sich kein signifikanter Unterschied in der NZ des LWK 2. Verglichen mit der
Kombination aus MF und interspin6sem Implantat zeigte sich wahrend Flexion und
Lateralflexion eine signifikant kleinere NZ nach Implantation des semirigiden
Implantats (Abb. 45/46 und Tab. 9 "9) (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Wahrend der
Extension stellte sich in diesem Implantatvergleich kein signifikanter Unterschied

heraus (p > 0.05, Wilcoxon-Test).
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Flexion(+)/Extension(-) L2
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100 7
80
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c 20
(=]
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£ -20
3
I -40
-60
-80
-100
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nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod FusionL4/5 Interspinous Implant
Rechts Beugung(+)/Links Beugung(-) L2
120
H roM
100 W oz
80
60
2 40
g
c 20
S
< 0
£ 20
3
S -40
-60
-80
-100
-120 - - - -
nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod Fusion L4/5 Interspinous Implant

Abbildung 47 a und b:

Die ROM des Wirbelkorpers L2 wurde wahrend der

Extension/Flexion und Lateralflexion durch alle Implantate reduziert. Die NZ wurde
durch den dynamischen Stab in allen Bewegungsrichtungen signifikant reduziert.
Er verlieh dem LWK 2 die hdchste Stabilitéat. Die MF in L4/5 hatte keinen Einfluss

auf die NZ des LWK 2 verglichen mit dem nativen Zustand der LWS.
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4.2.1. Range of Motion des Lendenwirbelkdrpers 3

Wahrend Extension, Flexion und Lateralflexion fuhrten alle Implantate zu einer
signifikanten Einschrankung der ROM des LWK 3 im Vergleich zum nicht-
implantierten Zustand der Lendenwirbelsaule (Abb. 48 und Tab. 10 *) (p < 0.05,

Wilcoxon-Test).

Nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod MF L4/5 |
mplantat
Extension
ROM -5,95 (+1,68)* -2,75 (£1,90)** -2,16 (+1,40)*ad -4,18 (*1,26)*bce -2,98 (+1,37)*¢
Flexion

ROM 7,86 (£2,57)* 2,46 (£1,20)*™" 1,95 (x1,44)*" 5,33 (£2,34)*9* 4,02 (£1,77)*Nk
Lateral. Links

ROM -8,00 (+1,85)* -3,34 (£1,72)*™ -2,52 (£1,84)*"r -5,81 (+1,82)*™ -5,64 (+1,54)*"
Lateral. rechts

ROM 7,01 (£1,76)* 3,23 (¥1,14)*%s 2,45 (£1,59)* 5,53 (+1,40)*" 5,43 (£1,44)*

Tabelle 10: Ergebnisse Range of Motion (ROM) fur den LWK 3

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Extension - Flexion L3 Links Beugung - Rechts Beugung L3

Interspindses

13
S N e L, I
Dynamic-Rod — *a,c,d o1 Os }I—i |-l-| 01 *f,i,j Dynamic-Rod — *|,0,p . )—.—| |-. o *q,t,u

PEEK-Rod *a.b
)

Interspinous mplant | . Interspinous mplant |
*d,e "I" F._' *hjk *n,

T T T T T T T
15 -10 5 o 5 10 15 -1

Fusion L4/5 | “n.c.e |—I—‘ |—.—| *g,ik Fusion L4/5 | *m’d—-—|
p '
T
o 5

o

Rotation in ® Rotation in *

Abbildung 48: Alle Implantate reduzierten die ROM des LWK 3 in allen
Bewegungsrichtungen im Vergleich zum nativen Zustand der Lendenwirbelsaule
wahrend Extension/Flexion und Lateralflexion (*). Den starksten Einfluss auf die
ROM hatte der dynamische Stab (ll). Das interspindse Implantat verringerte die
ROM wahrend Flexion und Extension gegentiber der MF (¥), hatte aber keinen

Einfluss wahrend der Lateralflexion.
Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.
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Der Einsatz der monosegmentalen Fusion im Segment L4/5 bedingte eine
signifikante  Abnahme der ROM des LWK 3 in Extension, Flexion und
Lateralflexion gegentiber dem nativen Zustand (Abb. 48 und Tab. 10 *) (p < 0.05,
Wilcoxon-Test).

Nach Implantation des interspindsen Implantates zeigte sich im Vergleich zur
monosegmentalen Fusion des Segmentes L4/5 eine weitere signifikante Abnahme
der ROM des LWK 3 wahrend Flexion und Extension (Abb. 48 und Tab. 10 &) (p <
0.05, Wilcoxon-Test). Die Lateralflexion bleibt unbeeinflusst (p > 0.05, Wilcoxon-
Test).

Der Dynamic-Rod schrankte die ROM des LWK 3 gegentber der
monosegmentalen Fusion und der Kombination aus MF L4/5 und interspinésem
Spreizer in Extension, Flexion und Lateralflexion signifikant ein (Abb. 48 und Tab.
10 cdikerty) (n < 0.05, Wilcoxon-Test).

Die semirigide Fusion der Segmente L3-5 gestattete in allen Richtungen
gegenuber dem Dynamic-Rod eine signifikant groRere ROM des LWK 3 (Abb. 48
und Tab. 10 2"9), Verglichen mit der Kombination aus MF und interspindsem
Implantat gewahrte die Gruppe um das interspindse Implantat in Lateralflexion als
auch in Flexion eine signifikant groRere ROM des Wirbelkérpers L3 (Abb. 48 und
Tab. 10 ") (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Keine Signifikanz zeigte sich wahrend der

Extension (p > 0.05, Wilcoxon-Test).
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4.2.2. Neutral Zone des Lendenwirbelkérpers 3

Alle Implantate fihrten wahrend der Extension zu einer signifikanten Abnahme der
NZ (Abb. 49 und Tab. 11 *). Wahrend der Flexion konnte eine signifikante
Zunahme der NZ in der Spreizer-Gruppe nachgewiesen werden
(Abb. 49 und Tab. 11 %) (p < 0.05, Wilcoxon-Test).

Extension
NZ

Flexion
NZ

Lateral. Links
NZ

Lateral. Rechts
NZ

Nativ

-1,96 (+1,44)*

0,14 (+0,62)#

-1,84 (+0,62)8

0,55 (+0,66)

-0,91 (£1,29)*

-0,62 (0,48)%

Dynamic-Rod

-0,54 (+0,69)*®

0,36 (+0,35)

-0,62 (+0,76)%

0,63 (+0,57)

MF L4/5

-1,15 (+0,92)*

0,39 (+0,66)

-1,12 (0,88)%*

0,69 (+0,52)°

Interspindses
Implantat
-0,75 (+0,44)*
0,72 (x0,57)#

-1,21 (+0,56)

0,94 (+0,57)°

Tabelle 11: Ergebnisse Neutral Zone (NZ) fur den LWK 3

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Neutral-Zone L3
Extension - Flexion

nativ — o

PEEK-Rod = *

Dynamic-Rod —

Fusion L4i5 —

Interspinous Implant —

-

Rotation in ©

Neutral-Zone L3

Links Beugung - Rechts Beugung

nativ —

PEEK-Rod =

Dynamic-Rod —

Fusion L4i5

Interspinous Implant —

-

SRR
ImE
n

Rotation in °

Abbildung 49: Die Neutral Zone wurde wahrend Extension im LWK 3 gegeniiber
dem nativen Zustand durch alle Implantatgruppen reduziert (*). Zudem schrankte
der dynamische Stab (I) die NZ des LWK 3 in Extension starker ein als der
semirigide Stab und als die MF. Wéahrend Flexion wurde die NZ durch den

interspindsen Spreizer im Vergleich zum nativen Zustand vergréRert (*).
Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.
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Der Einsatz des interspindésen Implantats im Anschluss an die MF bewirkte
wahrend der Beugung nach rechts eine signifikante Abnahme der NZ (Abb. 49
und Tab. 11 9 (p < 0.05, Wilcoxon-Test), wohingegen die Beugung nach links
davon unbeeinflusst blieb. Wéhrend der Flexion kam es zu einer signifikanten
Zunahme der NZ des LWK 3 gegenuber dem nativen Zustand der LWS (Abb.
49/50 und Tab. 11 *) (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Die Extensionsbewegung blieb
durch den Einsatz des interspindsen Spreizers unbeeinflusst (p > 0.05, Wilcoxon-
Test).

Der Dynamic-Rod schrankte die NZ des LWK 3 gegentiber der monosegmentalen
Fusion in Extension und Lateralflexion nach links signifikant ein (Abb. 49/50 und
Tab. 11 *°) (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Zwischen dem Dynamic-Rod und der
Kombination aus MF und interspindsem Spreizer zeigte sich kein signifikanter
Unterschied (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Zwischen der Gruppe des Dynamic-Rod und des semirigiden Implantats zeigte
sich eine signifikante Abnahme der NZ durch den Dynamic-Rod wahrend der
Extension (Abb. 49/50 und Tab. 11 ?) (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Verglichen mit der
Kombination aus MF und interspindsem Implantat zeigte sich wahrend
Lateralflexion nach links eine signifikant kleinere NZ nach Implantation des
semirigiden Implantats (Abb. 49/ 50 und Tab. 11 %) (p < 0.05, Wilcoxon-Test).
Wahrend der Extension, Flexion und Lateralflexion nach rechts stellte sich in
diesem Implantatvergleich kein signifikanter Unterschied heraus (p > 0.05,

Wilcoxon-Test).
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Abbildung 50 a und b: Die ROM im LWK 3 wurde durch alle Implantatgruppen
signifikant reduziert. Wahrend der Extension kam es durch alle Implantate zu einer
Zunahme der NZ im LWK 3, am ausgepragtesten durch den Dynamic-Rod, aber
auch durch den semirigiden Stab. Wé&hrend Flexion kam es einzig durch den
interspindsen Spreizer zu einer signifikanten VergréRerung der NZ im Vgl. zum
nativen Zustand der LWS, also zu einer Abnahme der Steifigkeit in Flexion (p <
0.05, Wilcoxon-Test).
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4.3.1. Range of Motion des Lendenwirbelkorpers 4

In Extension, Flexion und Lateralflexion nach links und rechts verringerten alle
Implantate die Range of Motion gegeniber der nativen Lendenwirbelsaule
signifikant (Abb. 51 und Tab. 12 *) (p < 0.05, Wilcoxon-Test).

Nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod MF L4/5

Implantat
Extension
ROM -2,57 (x0,97)* -1,58 (0,73)** -1,28 (+0,76)**¢ -1,34 (x0,75)* -1,72 (x1,05)*
Flexion

ROM 4,80 (£1,37)* 1,99 (+1,12)*f 1,35 (+0,94)*en 1,68 (+1,09)*d 2,23 (1,72)*"
Lateral. Links

ROM -3,46 (+1,27)* -1,46 (0,83)*k -1,01 (£0,84)*m -1,30 (+0,85)* -1,38 (+0,81)*™
Lateral. Rechts

ROM 3,54 (+0,94)* 1,53 (+0,69)*" 0,91 (£0,77)*"" 1,54 (+0,76)* 1,65 (+0,90)*?

Tabelle 12: Ergebnisse Range of Motion (ROM) fur den LWK 4

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Extension - Flexion L4
xtension - Flexion Links Beugung - Rechts Beugung L4

Interspindses

reerl * * * *
nativ —
PEEK-Roc | *a,b *e,f *j k *n
PEEK-Rod — C)1 01
Dynamic-Rad -] }—-.—] |-.—-! 01 " i - .
. N yramc Rod| 4o N
a,c e,g,h 7,l,m 1 1 *n,0,p
Fusion L4/5 — ]
« 1 * . Fusion L4/s~ « * %
b,d f,0,i d| 1 (0]
Interspinous Implant —
59 ) Interspinous Implart = o1 o1
*c,d *h,i *m *p
T T T T T T
75 S 25 0o 25 50 5 T T T T T T
& 4 2 a 2 4 8

Rotation in °
Rotation in ®

Abbildung 51: Die ROM im LWK 4 wurde in allen Bewegungsrichtungen durch
alle Implantatgruppen im Vergleich zur nativen LWS eingeschrankt (*). Den
starksten Einfluss unter den einzelnen Implantaten auf die ROM besal? der

dynamische Stab (). Der semirigide Stab hatte einen geringeren Einfluss auf die
ROM des LWK 4 wahrend Extension und Flexion als die MF (°7). Der interspindse
Spreizer erlaubte eine gréRere ROM im LWK 4 wahrend Extension und Flexion als

die MF (%)), lieR die Lateralflexion aber unbeeinflusst.
Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.
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Der Einsatz der monosegmentalen Fusion im Segment L4/5 fihrte zu einer
signifikanten Abnahme der ROM in Extension, Flexion und Lateralflexion
gegenuber dem nativen Zustand der LWS (Abb. 51 und Tab. 12 *) (p < 0.05,

Wilcoxon-Test).

Nach Implantation des interspinésen Implantates zeigte sich im Vergleich zur
monosegmentalen Fusion des Segmentes L4/5 eine signifikante Zunahme der
ROM wahrend Flexion und Extension (Abb. 51 und Tab. 12 %) (p < 0.05,

Wilcoxon-Test). Die Lateralflexion blieb unbeeinflusst (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Der Dynamic-Rod schrankte die ROM des LWK 4 gegentber der
monosegmentalen Fusion in Flexion und Lateralflexion signifikant ein (Abb. 51 und
Tab. 12 ') (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Wahrend der Extensionsbewegung kam es

zu keinem signifikanten Unterschied (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Die semirigide Fusion der Segmente L3-L5 gestattete in allen Richtungen
gegenuber dem Dynamic-Rod eine signifikant gréRere ROM des
Lendenwirbelkdrpers 4 (Abb. 51 und Tab. 12 "), Verglichen mit der Kombination
aus MF und interspinésem Implantat zeigte sich hier kein signifikanter Unterschied

zwischen beiden Gruppen (p > 0.05, Wilcoxon-Test).
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4.3.2. Neutral Zone des Lendenwirbelkorpers 4

In Extension fuhrten alle Implantatgruppen zu einer signifikanten Abnahme der NZ
des LWK 4 (Abb. 52 und Tab. 13 2P (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Bei
Lateralflexion nach links reduzierten alle Implantate die NZ signifikant im Vergleich
zum nativen Zustand der Lendenwirbelsaule (Abb. 52 und Tab. 13 '™ (p < 0.05,
Wilcoxon-Test).

Nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod MF L4/5 Interspinoses
Implantat
Extension
NZ -0,58 (+0,50)%¢  -0,29 (+0,24)% -0,22 (+0,23)° -0,23 (+0,23)° -0,27 (+0,31)¢
Flexion
NZ 0,64 (+0,31) 0,55 (0,37)" 0,37 (x0,27)M 0,44 (+0,31)¢ 0,68 (+0,66)
Lateral. Links
NZ -0,62 (+0,41)Mm -0,25 (%0,20)’ -0,27 (x0,33)k -0,18 (+0,24)' -0,22 (+0,19)"
Lateral. Rechts
NZ 0,59 (+0,30)™ 0,40 (+0,24)" 0,25 (+0,26)° 0,40 (+0,30) 0,44 (+0,33)¢

Tabelle 13: Ergebnisse Neutral Zone (NZ) fur den LWK 4

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Neutral-Zone L4 Neutral Zone L4
Extension - Flexion Links Beugung - Rechts Beugung

f,g nativ—  ©

PEEK-Rod —| ae }—E[I~

il o
}_I:D_{ h PEEK-Rod = J ’_| I_ I.[I]_{ n,p
b f,h,i k 0,p,q
Dynamic-Rod < 01 Dynamic-Rod — 01 Og *1
Fusion L4/5 . Fusion L4/5 — * } }—.—' [o]
ce g, 1 ]
Interspinous Implant — d *g as ‘ |-—{ Interspinous Implant — m o1 |-I— h

T T T T T T T T T T T T T T T T
25 20 445 @0 05 00 05 10 15 20 25 15 10 05 0o 05 10 15

Ratation in ° Ratatian in °

Abbildung 52: Die Neutral Zone des LWK 4 wurde in Extension durch alle
Implantate reduziert (2°¢). Wahrend Flexion verringerten sowohl die MF als auch
der dynamische Stab die NZ des LWK 4 im Vergleich zum nativen Zustand der
LWS ("9). Der semirigide PEEK-Rod lieR? in Extension eine groRere NZ zu als die
MF (°). Wahrend Lateralflexion schrankten die bisegmentalen Stabsysteme die NZ
ein, am starksten der dynamische Stab (<°).

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.



Der Einsatz des interspindsen Implantats bewirkte in keiner Bewegungsrichtung
einen signifikanten Unterschied der NZ des LWK 4 im Vergleich zur

monosegmentalen Fusion (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Der dynamische Stab schrankte die NZ des LWK 4 gegenuber der
monosegmentalen Fusion in Flexion signifikant ein (Abb. 52/53 und Tab. 13 ) (p <
0.05, Wilcoxon-Test). Wahrend der Extension schrankte die MF die NZ des LWK 4
signifikant starker ein als der semirigide Stab (Abb. 52/53 und Tab. 13 ©) (p < 0.05,
Wilcoxon-Test). Zwischen der Gruppe um den Dynamic-Rod und dem semirigiden
Implantat zeigte sich eine signifikante Abnahme der NZ durch den Dynamic-Rod
wahrend Flexion (Abb. 52/53 und Tab. 13 ") (p < 0.05, Wilcoxon-Test).

Wahrend der Extension kam es zu keinem signifikanten Unterschied zwischen den
beiden Implantatgruppen (p > 0.05, Wilcoxon-Test). Verglichen mit der
Kombination aus MF und interspin6sem Implantat zeigte sich keine signifikante
Veradnderung der NZ des LWK 4 nach der Implantation des semirigiden Implantats
(p > 0.05, Wilcoxon-Test).
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Abbildung 53 a und b: Die ROM im LWK 4 wurde durch alle Implantatgruppen im
Vergleich zum nativen Zustand der LWS signifikant eingeschrankt; am starksten
durch den dynamischen Stab. Den grof3ten Einfluss auf die NZ des LWK 4 hatten

die bisegmentalen Stabsysteme. Den starksten Einfluss auf die Steifigkeit, also die

kleinste NZ, besald der dynamische Stab.
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5. Intradiskale Drucke

5.1. Intradiskale Dricke in der Bandscheibe L2/3

Wahrend Extension stellte sich im Friedman-Test ein signifikanter Unterschied
zwischen den intradiskalen Dricken der Bandscheibe L2/3 der jeweiligen
Implantatgruppen heraus (p < 0.05, Friedman-Test), wahrend sowohl in Flexion
als auch in Lateralflexion keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden
konnten (p > 0.05, Friedman-Test) (Abb. 54, Tab. 14).

Nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod ME L4/5 Interspindses
Implantat

Extension 0,16 (+0,19)* 0,12 (20,12) 0,12 (20,14) 0,13 (20,14)® 0,10 (+0,12)®

Flexion 0,22 (+0,16) 0,20 (+0,15) 0,20 (+0,12) 0,20 (x0,14) 0,16 (+0,13)
Lateral. Links 0,16 (0,23) 0,15 (0,23) 0,15 (+0,22) 0,15 (x0,23) 0,12 (+0,19)

Lateral.

Rechts 0,13 (x0,17) 0,13 (x0,17) 0,14 (+0,18) 0,14 (+0,20) 0,15 (x0,19)

Tabelle 14: Intradiskale Driicke in der Bandscheibe L2/3

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Mittlerer IDP in L2i3 Mittlerer IDP in L2/3

; . — nativ 0,20
Extension Flexion PEEK-Rod

— nativ
: Links-Beugung Rechts-Beugung PEEK-Rod

Dynamic. Rog Dynamic-Rod
——Fusion L4i5

01

MPa

00!

T 0,00

T T T T T T T T T
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T T T T T T T T
75 &0 25 480 0 10 25 50 75
Nm Nm

Abbildung 54: In Extension verringerte sich der intradiskale Druck erst signifikant
nach Implantation des interspindsen Spreizers im Vergleich zur nativen-Gruppe
und zur Gruppe um die monosegmentale Fusion im Segment L4/5 (®°) (p < 0.05,

Wilcoxon-Test). Dementsprechend kam es durch die MF in L4/5 zu keiner
signifikanten Druckverdnderung im Bandscheibensegment L2/3
(p < 0.05, Wilcoxon-Test).

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.
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5.2. Intradiskale Driicke in der Bandscheibe L3/4

Im Friedman-Test zeigte sich sowohl in Lateralflexion als auch in Flexion kein
signifikanter Unterschied des intradiskalen Drucks in der Bandscheibe L3/4
zwischen den Implantatgruppen (p >0.05, Friedman-Test). In Extension stellte sich
ein hochsignifikanter Unterschied zwischen den Implantatgruppen heraus (p <

0.001, Friedman-Test) (Abb. 55, Tab. 15).

Nativ PEEK-Rod Dynamic-Rod ME L4/5 Interspinoses
Implantat

Extension 0,17 (z0,11)® 0,04 (+0,05)* 0,02 (+0,05)*¢ 0,17 (0,15)% 0,03 (+0,07)«

Flexion 0,18 (+0,10) 0,18 (+0,08) 0,19 (+0,09) 0,19 (+0,13) 0,21 (+0,12)
Lateral. Links 0,12 (%0,13) 0,08 (+0,09) 0,08 (+0,10) 0,14 (0,15) 0,14 (%0,15)

Lateral.

Rechts 0,12(+0,12) 0,09 (+0,08) 0,11 (+0,09) 0,16 (x0,15) 0,15 (x0,17)

Tabelle 15: Intradiskale Driicke in der Bandscheibe L3/4

Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05. Werte

sind als Mittelwert + Standardabweichung dargestellt

Mittlerer IDP in L3i4 Mittlerer IDP in L3/4

4 - g — nativ b2y — nativ
xtension exion PEEN-Rod : PEEK-Rod
Dynamic-Rod Links-Beugung Rechts-Beugung Byramic Rod
—Fusion L45 Fusion L4/5
Interspinous Implant Interspinous Implant
0;
01 7
ab,c \ &
/ /
/
. d.e,f \ /
1 N\ g o
i
5 \ : N ! iy
g \\ g ow = IR
3
N
\, " ,
% \\/
< _
- 0,0! RS
0 v
d/f g
b, d //
c,Eeg
00 ) 0,00

T | T T T T T T T T T
7! 75 50 25 A0 0 10 25 50 7§
Nm

Abbildung 55: Der mittlere IDP in der Bandscheibe L3/4 wurde gegeniuber dem
nativen Zustand der LWS und der monosegmentalen Fusion in L4/5 durch alle
bisegmentalen Implantate wahrend der Extension reduziert (**©%¢%), Zwischen

dem nativen Zustand der LWS und der MF in L4/5 stellten sich wahrend Extension
keine signifikanten Unterschiede heraus (p > 0.05, Wilcoxon-Test). Alle anderen

Bewegungsrichtungen blieben unbeeinflusst.
Mittelwerte mit gleichen Indices sind signifikant unterschiedlich bei einem p-Wert von 0.05.
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Der IDP wurde im Segment L3/4 durch die bisegmentalen Implantate in Extension
signifikant gegentiber dem nativen Zustand verringert (Abb. 55 und Tab. 15 )

(p < 0.05, Wilcoxon-Test).

Die monosegmentale Fusion im Segment L4/5 fuhrte in Extension gegentber dem
nativen Zustand der Lendenwirbelsaule zu keiner signifikanten Veranderung des
intradiskalen Drucks in der Bandscheibe L3/4 (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Der Dynamic-Rod, der PEEK-Rod und das interspinése Implantat in Kombination
mit der MF in L4/5 fihrten wahrend Extension zu einer signifikanten Abnahme des
IDP in der Zwischenwirbelscheibe L3/4 im Vergleich zur monosegmentalen Fusion
in L4/5 (Abb. 55 und Tab. 15 %¢) (p < 0.05, Wilcoxon-Test). Zwischen dem
Dynamic-Rod und der Kombination aus MF L4/5 und interspindsem Implantat
zeigte sich kein signifikanter Unterschied (p > 0.05, Wilcoxon-Test).

Im Vergleich mit dem Dynamic-Rod erzielte das semirigide Implantat wéahrend der
Extension signifikant héhere intradiskale Driicke (Abb. 55 und Tab. 15 9)

(p < 0.05, Wilcoxon-Test). Zwischen der Gruppe um den interspinésen Spreizer in
Kombination mit der MF in L4/5 und dem semirigiden Implantat stellte sich
wahrend der Extension kein signifikanter Unterschied heraus (p > 0.05, Wilcoxon-
Test).
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V. Diskussion

1. Das Anschlusssegmentversagen

Die fortschreitende Degeneration des benachbarten, beweglichen Segments im
Anschluss an eine Spondylodese hat in den letzten Jahren vermehrte
Aufmerksamkeit erlangt, da auf lange Sicht zunehmend Probleme wie
Facettengelenkshypertrophien, Spinalkanalstenosen, Bandscheibendegeneration
oder Spondylolysen auftraten (Unander-Scharin 1951; Lee 1988; Rahm and Hall
1996; Aiki, Ohwada et al. 2005; Lund and Oxland 2011; Yan, Qiu et al. 2011,
Athanasakopoulos, Mavrogenis et al. 2013; Helgeson, Bevevino et al. 2013;
Imagama, Kawakami et al. 2013; Shuang and Hou 2013). In der Literatur wird das
Auftreten eines symptomatischen Anschlusssegmentversagens mit 5.2% bis
18.5% angegeben, je nach Dauer des Follow-up und der verschiedenen
Fusionstechniken (Park, Garton et al. 2004; Schulte, Leistra et al. 2007; Ekman,
Moller et al. 2009; Lee, Hwang et al. 2009).

Die Ursachen des Anschlusssegmentversagens sind bis heute nicht eindeutig
geklart. Verschiedene Theorien werden in der Literatur verstarkt diskutiert. Eine
gangige Theorie stitzt sich auf eine mechanische Mehrbelastung des
Anschlusssegments nach Versteifungsmaflinahmen im benachbarten Segment.
Der intradiskale Druck steigt an und die Hypermobilitdt im Anschlusssegment,
bedingt durch eine Verlagerung des Rotationsschwerpunkts nach proximal, tragt
ebenfalls dazu bei (Lee 1988; Weinhoffer, Guyer et al. 1995; Kumar, Baklanov et
al. 2001). Diese Beobachtungen lie3en vermuten, dass eine Mehrbelastung des
Anschlusssegments fur die fortschreitende Segmentdegeneration verantwortlich
ist (Hilibrand and Robbins 2004; Park, Garton et al. 2004; Levin, Hale et al. 2007,
Pellise, Hernandez et al. 2007; Yang, Lee et al. 2008). Ebenso konnten in vitro
Studien verédnderte biomechanische Eigenschaften, insbesondere eine verstarkte
Mobilitdt und einen erhdhten intradiskalen Druck im Anschlusssegment einer
Fusion, nachweisen (Eck, Humphreys et al. 1999; Hoogendoorn, Helder et al.
2008). Die Ergebnisse einiger rontgen-assistierter Studien deuten darauf hin, dass

Patienten, die sich einer Versteifungsoperation unterziehen mussten, eine hohere
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Pravalenz an degenerativen Veranderungen aufweisen, als eine gesunde
Population. Andere Autoren dagegen stitzen sich auf die Annahme, dass es zu
einer natdrlichen, altersbedingten Degeneration der Bandscheibe im
Anschlusssegment nach segmentaler Stabilisierung kommt, was eher mit
indiviuellen Charaktaristika und weniger mit einer veranderten Biomechanik zu tun
hat (Leong, Chun et al. 1983; Penta, Sandhu et al. 1995; Seitsalo, Schlenzka et al.
1997; Hambly, Wiltse et al. 1998; Ghiselli, Wang et al. 2003; Ghiselli, Wang et al.
2004; Hilibrand and Robbins 2004; Wai, Santos et al. 2006; Axelsson, Johnsson et
al. 2007). Das Anschlusssegmentversagen ist so wahrscheinlich die Folge von
naturlichen, degenerativen Veranderungen, welche durch die verdnderten
biomechanischen Eigenschaften nach einer VersteifungsmalRnahme entstehen
(Ghiselli, Wang et al. 2004; Okuda, lwasaki et al. 2004; Park, Garton et al. 2004;
Pellise, Hernandez et al. 2007; Kumar, Beastall et al. 2008; Yang, Lee et al. 2008;
Lee, Hwang et al. 2009). Entscheidende Parameter fir das Entstehen eines
Anschlusssegmentversagens konnten die Lange der Spondylodese, die sagittale
Ausrichtung und die Materialbeschaffenheit der Spondylodese sein (Park, Garton
et al. 2004; Cheh, Bridwell et al. 2007; Yang, Lee et al. 2008; Lee, Hwang et al.
2009). Eine Studie von Nachanakian et al. konnte anhand eines langen Follow-up
beweisen, dass das Anschlusssegmentversagen ein ernsthaftes Problem darstellt,
welches nach einer gewissen Refraktarzeit aufgrund einer ausgepréagten
Schmerzsymptomatik einer langstreckigen Multisegmentversteifung bedarf, was
wiederum zu einer Einschrankung der Bewegungsfreiheit und zu
Wirbelsaulendeformitaten fuhrt (Nachanakian, El Helou et al. 2013). Anhand von
anderen Untersuchungen konnte jedoch gezeigt werden, dass die Hypermobilitat
eines Segments im Anschluss an eine Spondylodese nicht immer auftritt. Es
konnte nicht bewiesen werden, dass eine tUberdurchschnittlich hohe Beweglichkeit
im Anschlusssegment 5 Jahre nach Operation auftritt (Axelsson, Johnsson et al.
2007).

Ein weiteres Problem besteht darin, dass viele Daten Uberwiegend auf
retrospektiven Analysen beruhen. Betrachtet man bisherige biomechanische
Studien zu diesem Thema, so konnte gezeigt werden, dass bei der Stabilisierung
eines Teils der Wirbelsaule sowohl in Tiermodellen als auch in menschlichen

Modellen eine mechanische Mehrbelastung im Anschlusssegment nachweisbar ist
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(Bushell, Ghosh et al. 1978; Lee 1988; Ha, Schendel et al. 1993; Dekutoski,
Schendel et al. 1994; Weinhoffer, Guyer et al. 1995; Olsewski, Schendel et al.
1996; Axelsson, Johnsson et al. 1997; Eck, Humphreys et al. 1999; Chen, Cheng
et al. 2001, Phillips, Reuben et al. 2002; Goto, Tajima et al. 2003).

Trotz der nicht eindeutigen Datenlage werden von der Industrie seit einigen
Jahren verschiedene Implantate auf dem Markt angeboten, um die Haufigkeit der
Entstehung des Anschlusssegmentversagens zu reduzieren. Zur Stabilisierung im
Bereich der LWS wurden zunachst vor allem rigide Systeme verwendet. Diese
Implantattechnik wurde im Verlauf jedoch als mitursachlich fur das gehaufte
Auftreten eines Anschlusssegmentversagens verdachtigt, so dass als unmittelbare
Folge semirigide und dynamische Schrauben-Stab-Systeme entwickelt wurden,
die die biomechanische Krafte reduzieren und SO einem
Anschlusssegmentversagen vorbeugen sollten. Gemeinsames Ziel der neu
entwickelten dynamischen und semirigiden Schrauben-Stab-Systeme ist es, das
Bewegungsausmald eines Segmentes einzuschranken, die Gelenkfacetten zu
entlasten, die Hohe der Foramina intervertebralia wiederherzustellen und der
Wirbelsdule insbesondere wéhrend der Extension Stabilitdt zu verleihen, aber
dennoch die Bewegungsfahigkeit aufrecht zu erhalten (Mulholland and Sengupta
2002; Stoll, Dubois et al. 2002; Sengupta 2005; Rohlmann, Burra et al. 2007).
Einige wenige Untersuchungen haben sich mit PEEK-Rods oder Dynamic-Rods
im Vergleich zu interspinbsen Spreizern befasst und zeigen vielversprechende
Ergebnisse (Cheh, Bridwell et al. 2007; Yu, Yen et al. 2012; Qi, Li et al. 2013).
Neben den Schrauben-Stab-Losungen werden interspindse Spreizer (z.B. Coflex®,
x-stop®, Wallis®, Diam®) auf dem Markt angeboten, die operativ zwischen den
Dornfortsatzen der Lendenwirbel implantiert werden. Sie sind in diversen
Ausfuihrungen und von verschiedenen Herstellern erhdaltlich und im Kklinischen
Alltag mittlerweile ausgiebig erprobt worden (Bono and Vaccaro 2007; Kettler,
Drumm et al. 2008; Hrabalek, Machac et al. 2009; Korovessis, Repantis et al.
2009; Senegas, Vital et al. 2009; Sobottke, Schluter-Brust et al. 2009; Adelt 2010;
Anasetti, Galbusera et al. 2010; Hartmann, Dietz et al. 2010; Kabir, Gupta et al.
2010; Krappel 2010; Reith and Richter 2010; Du 2011; Fabrizi, Maina et al. 2011,
Hartmann, Dietz et al. 2011, Lo, Tsai et al. 2011; Sandu, Schaller et al. 2011; Sun,
Li et al. 2011; Nachanakian, ElI Helou et al. 2013; Sun, Li et al. 2013). lhre
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Aufgabe besteht darin, im Bewegungssegment eine geringfiigige Flexion zu
erlauben und gleichzeitig einer UbermalRligen Extensionsbewegung entgegen zu
wirken. Aufgrund dieser Eigenschaften sollen die interspinbsen Spreizer die
Symptome einer lumbalen Spinalkanalstenose lindern. Verschiedene in vitro-
Studien zu interspinbsen Spreizern konnten einen positiven Effekt auf die
Facettengelenksarthrose und die Verengung der Neuroforamina bzw. des
Spinalkanals nachweisen (Richards, Majumdar et al. 2005; Wiseman, Lindsey et
al. 2005). Die interspinbsen Implantate absorbieren Erschitterungen, stabilisieren
das Bewegungssegment, lassen aber Flexions- und Extensionsbewegungen im
implantierten Segment zu und schiitzen das Anschlusssegment vor dem
Verschleil3 (Bowers, Amini et al. 2010). Es ist aber schwierig, aus diesen wenigen
Arbeiten ihre langfristige Auswirkung auf ein maogliches
Anschlusssegmentversagen abzuschatzen bzw. sie als eine notwendige
PraventionsmalRnahme des Anschlusssegmentversagens zu definieren. Es bedarf
daher weiterer klinischer und biomechanischer Untersuchungen unter Einschluf3
einer grofRen Patientenzahl und eines langen Follow-ups, um die tatséchlichen
Ursachen und maoglichen PraventivmalRnahmen eines
Anschlusssegmentversagens zu verifizieren.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die biomechanischen Auswirkungen
verschiedener Implantate auf die humane Lendenwirbelsdule und im Anschluss an
eine monosegmentale Spondylodese zu untersuchen. Weiterhin sollten die

Ergebnisse mit denen der aktuellen Literatur verglichen werden.

2. Diskussion der Kadaver, des Versuchsaufbaus
und der Statistik

2.1. Kadaver

Die Geschlechterverteilung der Korperspender war mit 1:1.17 annahernd
ausgeglichen, so dass in der vorliegenden Arbeit auf geschlechterspezifische

Unterschiede nicht speziell eingegangen werden kann und soll. Das
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Durchschnittsalter aller Korperspender lag mit 72.1 Jahren sehr hoch, was
selbstverstandlich auf die eingeschrankte Verfigbarkeit von Koérperspendern
zurtckzufiihren ist. Daher ergeben sich altersbedingte Begleiterscheinungen wie
Sinterungsfrakturen oder Osteoporose, welche die Messgenauigkeit und das
multiple Testen erschweren. Zudem muss man bei den Ergebnissen
beriicksichtigen, dass durch das Austauschen der Pedikelschrauben wahrend des
Versuchsablaufes (PEEK-Rod und Dynamic-Rod erfordern unterschiedliche
Pedikelschrauben) eine weitere Stressbelastung des Praparates und Anderung
seiner Eigenschaften wahrscheinlich ist. Wahrend der gesamten Versuchsreihe
wurde aber darauf geachtet, die verwendeten Lendenwirbelsdulen mdglichst nur
geringen Belastungen und Veranderungen auszusetzen. Trotzdem kam es bei
einem Praparat zu einer praparationsbedingten Fraktur, dieses musste daher
bereits friihzeitig aus den Messungen ausgeschlossen werden. Die Anzahl von 13
humanen Lendenwirbelsaulen innerhalb der vorliegenden Versuchsgruppe ist der
anderer Arbeitsgruppen entsprechend (Wilke, Drumm et al. 2008; Gedet,
Haschtmann et al. 2009; Anasetti, Galbusera et al. 2010; Hartmann, Dietz et al.
2010; Mao, Jiang et al. 2010; Hartmann, Dietz et al. 2011; Wiedenhofer, Akbar et
al. 2011; Cabello, Cavanilles-Walker et al. 2013).

Die Entscheidung zur Verwendung von frischen Leichenwirbelsdulen basiert auf
den Untersuchungen von Wilke et al., die zeigen konnten, dass formalin-fixierte
Wirbelsaulen ihre biomechanischen Eigenschaften verdndern und somit in ihrem
Verhalten nicht mit frischen Wirbelsaulen zu vergleichen sind (Wilke, Krischak et
al. 1996).

2.2. Versuchsaufbau

Aus organisatorischen und technischen Griinden musste beim Versuchsaufbau
auf eine zusatzliche axiale Vorlast, wie sie in anderen Vergleichsarbeiten
aufgebracht wurde, ganzlich verzichtet werden (Hartmann, Dietz et al. 2010;
Hartmann, Dietz et al. 2011; Cabello, Cavanilles-Walker et al. 2013). Somit ist eine
abschlieBende Beurteilung Gber die Auswirkungen einer axialen Kompression auf

die Lendenwirbelsaule nicht maglich.
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2.3. Statistik

Bei der Statistik wurde zundchst mit dem Friedman-Test eine
Signifikanzbestimmung mit k abh&ngigen Stichproben durchgefuhrt. Im Anschluss
daran wurde mittels Vorzeichenrangtest nach Wilcoxon ein Paarvergleich mit zwei
abhéngigen Stichproben angewandt, um so den ,Ort der Unterschiede®
herauszufinden.

Da aber mehrfach zwei Stichproben anhand derselben Daten verglichen werden,
muss das Problem des multiplen Testens beriicksichtigt werden. Multiples Testen
bedeutet, dass man anhand der selben Daten verschiedene Hypothesen testet.
Das Problem des multiplen Testens besteht darin, dass sich der Alpha-Fehler
(z.B. 0.05) der einzelnen Tests aufsummiert und somit die Wahrscheinlichkeit, die
Nullhypothese falschlicherweise zu verwerfen, nicht mehr 0.05 entspricht, sondern
der Summe der Alphas. Schon bei 10 Tests lage dann Alpha beispielsweise bei
0.5. Basierend auf einer Vergleichsarbeit von Wilke et al. und aufgrund der
Tatsache, dass es sich bei dieser Arbeit um eine Studie im frihen Stadium
handelt, die weitere Untersuchungen erfordert, und dass der Friedman-Test
bereits signifikante Unterschiede geliefert hatte und letztlich nur noch ,den Ort der
Unterschiede” herausgefunden werden sollte, wurde auf eine Korrektur nach
Bonferroni-Holm verzichtet (Wilke, Drumm et al. 2008).

3. Diskussion der Ergebnisse mit der vorliegenden

Literatur

Die Ergebnisse der ROM aus der vorliegenden Studie &ahneln denen aus
Vergleichsarbeiten, sind jedoch schwierig gemeinsam zu interpretieren. Die
erhobenen Werte sind verglichen mit denen anderer Studien aufRergewdhnlich
hoch (Wilke, Drumm et al. 2008; Mao, Jiang et al. 2010; Wiedenhofer, Akbar et al.
2011). Grunde dafir sind in dem unterschiedlichen Design der Studien zu suchen.
Zum einen handelt es sich bei vielen Studien nicht um biomechanische, sondern
um retrospektive oder prospektive klinische Studien, was einen Vergleich

schwierig macht. Andererseits ist in biomechanischen Arbeiten dieses Phanomen
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der Tatsache geschuldet, dass unterschiedliche Momente aufgebracht werden
oder ein erganzendes axiales Moment angewandt wurde, das zusatzlich zu einer
Stabilisierung der Bewegungssegmente beitragt (Janevic, Ashton-Miller et al.
1991; Wilke, Drumm et al. 2008; Mao, Jiang et al. 2010). Auf ein solches axiales
Moment wurde in der vorliegenden Studie aus technischen und organisatorischen
Grinden ganzlich verzichtet. Jedoch konnten die Ergebnisse der Studie von
Wiedenhofer et al. bestatigt werden. In beiden Studien kam es durch die rigide
Spondylodese eines Segments zu einer Reduktion der ROM in allen
Bewegungsrichtungen der gesamten Lendenwirbelsaule (Wiedenhofer, Akbar et
al. 2011).

Die Tatsache, dass die Flexion der Lendenwirbelkdrper 2 und 3 nach Implantation
des Coflex® im Vergleich zur monosegmentalen Spondylodese signifikant kleiner
wird, kdnnte mit der veranderten neutralen Position der LWS zusammenhangen.
Somit wird verstandlich, dass durch die veranderte neutrale Position nach
Implantation des Coflex® im Anschluss an die monosegmentale Fusion die
Lendenwirbelkdrper innerhalb und oberhalb des implantierten Segments im
Vergleich zum nativen Zustand der Lendenwirbelsaule nicht so weit flektiert bzw.
extendiert werden konnen. Die Beobachtung, dass der Coflex® die ROM wahrend
Flexion und Extension reduziert, bestétigte die Ergebnisse anderer Arbeitsgruppen
(Wilke, Drumm et al. 2008; Pan, Chen et al. 2010).

In der vorliegenden Literatur Uber Wirbelsdulenversteifungen konnte gezeigt
werden, dass die Bewegungsbeschrankung eines Segments in einer abnormen
oder kompensatorischen Bewegung des Anschlusssegments resultiert, was
letztendlich in einer Instabilitdt mindet (Lee 1988; Schlegel, Smith et al. 1996;
Chen, Cheng et al. 2001; Lee, Hwang et al. 2009; Helgeson, Bevevino et al. 2013;
Radcliff, Kepler et al. 2013). Verschiedene Arbeitsgruppen haben Uber
Veranderungen in der Kinematik des Anschlusssegments nach einer Versteifung
berichtet (Lee and Langrana 1984; Chow, Luk et al. 1996; Shono, Kaneda et al.
1998). Lee und Lanagra konnten eine Bewegungszunahme des nicht stabilisierten
Segments oberhalb einer Fusion wahrend kombinierter Druck- und
Biegebelastungen feststellen (Lee and Langrana 1984). Hingegen konnten Yang
et al. keine signifikante Belastungszunahme der Anschlusssegmente wéahrend

kombinierter Druck- und Drehbeanspruchungen zeigen (Yang, Langrana et al.
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1986). Chow et al. beobachteten eine Zunahme der segmentalen Beweglichkeit im
Segment oberhalb einer monosegmentalen Stabilisierung des Segments L4/5
(Chow, Luk et al. 1996). In einer Studie von Shono et al. wurden die Einfliisse von
stabilisierenden  MalRnahmen an Wirbelsdulen in Bezug auf das
Anschlusssegment wahrend Flexion-Extension, Lateralflexion und axialer Rotation
untersucht (Shono, Kaneda et al. 1998). Es stellte sich heraus, dass die
Bewegung im dartberliegenden intakten Segment wahrend allen drei getesteten
Bewegungen bei der Verwendung von transpedikularen Schrauben als Fixation fur
eine ein- oder zweisegmentale Instabilitat signifikant héher war. Im Gegensatz
dazu zeigte die Studie von Lindsey et al., in der ein interspindses Implantat
untersucht wurde, keine signifikanten Verdnderungen der Beweglichkeit im
Anschlusssegment wahrend Flexion-Extension, Lateralflexion und axialer Rotation
(Lindsey, Swanson et al. 2003). Zusatzlich wird auch die Lateralflexion bei Lindsey
et al. im implantierten Segment durch den Spreizer nicht beeinflusst. Eine
biomechanische Studie von Hartmann et al. zeigte eine Abnahme der ROM in
Flexions-Extensions-Richtung nach Implantation verschiedener interspindser
Spreizer, aber einen Anstieg der ROM fir die gesamte Wirbelsaule L2-L5 wahrend
Lateralflexion und Rotation, was mdoglicherweise wiederum ein Risiko fur ein
Anschlusssegmentversagen darstellt (Hartmann, Dietz et al. 2010).

Die Ergebnisse unserer Studie kdnnen die Ergebnisse von Lindsey et al. insofern
bestétigen, dass der interspinése Spreizer die Kinematik des Segments oberhalb
im Vergleich zur MF nicht signifikant beeinflusst und keinen bedeutenden Einfluss
auf die Lateralflexion des implantierten Segments nimmt. Da die implantierten
Segmente in unserer Studie wahrend der Lateralflexion nicht beeinflusst werden,
ist es nachvollziehbar, dass auch die Anschlusssegmente wahrend dieser
Bewegung unbeeinflusst bleiben. Ein Grund dafiir, dass wahrend der Flexion-
Extension und der Lateralflexion keine signifikanten Unterschiede im
Anschlusssegment auftraten, konnte sein, dass es sich bei dem interspindsen
Implantat nicht um eine kontinuierliche Verbindung handelt und dieses damit im
Gegensatz zu den anderen untersuchten Implantaten CD HORIZON® LEGACY™
PEEK-Rod und Dynabolt™ steht, die zwar auch nicht als rigide gelten, jedoch eine
kontinuierliche Verbindung zwischen den Wirbelkérpern herstellen. Fraglich bleibt

der Einflu® der durch das interspindse Implantat veranderten neutralen Position.
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Da die Wirbelsdule durch das interspinbse Implantat in eine gegentber der
neutralen Position Ubermaligen Flexion gebracht wird, ist nicht sicher
auszuschlieBen, dass diese Veradnderung zu einem Anschlusssegmentversagen
beitragen kann. Diese Mdglichkeit muss in klinischen Studien weiter untersucht
werden. Allerdings gibt es fur diese Theorie aktuell keine biomechanischen

Hinweise.

Studien Uber das Verhalten des intradiskalen Drucks sind weltweit durchgefihrt
worden, um nachvollziehen zu kdnnen, wie sich der intradiskale Druck nach
Wirbelsaulenoperationen mit stabilisierenden Malinahmen verandert. Allerdings
kbnnen hydrostatische Druckmessungen nur in gesunden, nicht- bzw. nur
geringflgig degenerativ veranderten Bandscheiben durchgefiihrt werden (Wilke,
Wenger et al. 1998).

In starker degenerativ veranderten Zwischenwirbelscheiben wird der
hydrostatische Druck in einen nicht-hydrostatischen Druck umgewandelt, der je
nach Position des Druckaufnehmers im selben Nucleus pulposus beliebig variiert.

Die aufgezeichneten Werte reprasentieren somit nicht langer den globalen
intradiskalen Druck, sondern vielmehr einen lokalen nicht-hydrostatischen Druck,
der schwierig zu interpretieren ist. Leider ist die Pravalenz an degenerativ
veranderten Bandscheiben in der Bevolkerung sehr hoch. Zudem ist die Anzahl
der zur Verfigung stehenden Kérperspender sehr gering und das Alter zum
Todeszeitpunkt zumeist schon recht hoch. Daher wird verstandlich, dass die
meisten in dieser Studie verwendeten humanen Lendenwirbelsdulen mindestens
mittelgradig degenerativ verandert und daher nur eingeschrankt fur intradiskale
Druckmessungen geeignet waren. Jedoch waren unsere Ergebnisse mit denen
von Swanson et al. vergleichbar, die fir ihre Versuche den X-Stop® verwendeten,
und - &hnlich wie Lindsey et al. und Cabello et al. - die intradiskale Driicke sowohl
im instrumentierten Segment als auch im Anschlusssegment aufnahmen (Lindsey,
Swanson et al. 2003; Swanson, Lindsey et al. 2003; Cabello, Cavanilles-Walker et
al. 2013). Es konnte eine deutliche Abnahme des intradiskalen Drucks im
instrumentierten Segment wahrend der Extension, jedoch kein signifikanter Effekt
im Anschlusssegment festgestellt werden. Im Gegensatz zu den erwéhnten

Studien kam es in der vorliegenden Studie im Segment oberhalb ebenfalls zu
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einer Abnahme des IDP. Diese Ergebnisse resultieren aller Wahrscheinlichkeit
nach aus der begrenzten Extensionsfahigkeit der Lendenwirbelsdule, welche
vermutlich zu einer geringeren Auslenkung des dorsalen Anteils des Annulus flhrt
und somit zu einer verminderten Einengung des Spinalkanals. Gleichfalls kann
durch einen verminderten Druck auf den dorsalen Teil der Zwischenwirbelscheibe
einer vorzeitigen Degeneration vorgebeugt werden.

Cabello et al. konnten in einer biomechanischen Studie, in der 6 humane
Lendenwirbelsaulen untersucht wurden, belegen, dass der intradiskale Druck im
Anschlusssegment zu einer rigiden Spondylodese erhoht ist, jedoch durch
zusatzliche Implantation eines dynamischen Implantates reduziert und somit
einem Anschlusssegmentversagen entgegengewirkt werden kann (Cabello,
Cavanilles-Walker et al. 2013).

Die intradiskalen Dricke in den angrenzenden Bandscheiben L3/4 sowie L2/3
blieben in unserer Arbeit durch die monosegmentale Spondylodese L4/5
interessanterweise unbeeinflusst. Diese Beobachtung bestatigt die Ergebnisse
einer Studie von Wiedenhofer et al. (Wiedenhofer, Akbar et al. 2011). Dies kdonnte
bedeuten, dass die Auswirkungen einer monosegmentalen Spondylodese nicht so
grof3 sind wie in anderen Studien bisher angenommen wurde (v.Strempel, Seidel
et al. 1994). In unserer Arbeit konnte der intradiskale Druck nach Implantation des
Coflex® im Anschlusssegment im Vergleich zur MF in Extension weiter signifikant
reduziert werden. Chow et al. hingegen konnten zeigen, dass es nach einer
Versteifung des Segments L4/5 zu einem geringen intradiskalen Druckanstieg von
0.30 auf 0.31 MPa wahrend Flexion und von 0.39 auf 0.41 MPa wahrend
Extension kommt (Chow, Luk et al. 1996). Auf eine ahnliche Weise konnten
Rohlmann et al. zeigen, dass es durch einen Fixateur interne oberhalb und
unterhalb des fusionierten Segments nur zu einem leichten intradiskalen
Druckanstieg kommt (Rohlmann, Neller et al. 2001). Auf der anderen Seite
deutete eine Untersuchung von Cunningham et al. darauf hin, dass die
intradiskalen Driicke im Anschlusssegment wahrend Flexion und Extension
wesentlich anstiegen, wohingegen sich die Dricke im instrumentierten Segment
verringerten (Cunningham, Kotani et al. 1997). Diese Erkenntnisse konnten in

unseren Untersuchungen nur zum Teil bestatigt werden. Eine moégliche Ursache
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fur diese unterschiedlichen Ergebnisse in biomechanischen Studien kdnnte in dem
haufig unterschiedlichen Studiendesign liegen.

Durch alle dynamischen und semi-rigiden Implantate konnte wahrend Extension in
der Zwischenwirbelscheibe L3/4 eine Druckreduktion erzielt werden, wohingegen
die anderen Bewegungsrichtungen unbeeinflusst blieben. Durch den Coflex®
konnte wéhrend Extension auch eine Druckreduktion in der angrenzenden
Zwischenwirbelscheibe L2/3 sowohl gegenuber der MF in L4/5 als auch
gegenuber dem intakten Zustand der LWS gezeigt werden. Diese Phanomene
bezuglich des interspindsen Spreizers konnten auch in Vergleichsarbeiten von
Pan et al. und Wilke et al. nachgewiesen werden (Wilke, Drumm et al. 2008; Pan,
Chen et al. 2010).

Interessanterweise wird der IDP der Zwischenwirbelscheibe L3/4 im Vergleich
zum nativen Zustand der LWS durch den CD HORIZON® LEGACY™ PEEK-Rod
und den Dynabolt™ ausschliel3lich in Extension reduziert. Bis jetzt liegen keine
entscheidenden Vergleichsstudien zu beiden Implantaten vor, sodass abzuwarten
bleibt, ob unsere Beobachtung zu einer Verringerung des Extensionsstresses des
Anschlusssegments beitragen kann. Weiterhin konnte durch die vorliegende
Studie gezeigt werden, dass auch der Dynabolt™ sowie der CD HORIZON®
LEGACY™ PEEK-Rod im implantierten Segment in Extension gegeniber der MF
zu einer Verringerung des IDP fuhrten, aber den IDP im Segment oberhalb des
implantierten Segments nicht wesentlich beeinflussten. In flektierter und
lateralflektierter Richtung konnte durch keines der Implantate eine nennenswerte
Veranderung des intradiskalen Drucks in den Anschlusssegmenten beobachtet
werden, was darauf schlieen lasst, dass keines der Implantate die Mechanik der
Lendenwirbelsaule wahrend der Flexion oder Lateralflexion verandert. Dieses
Pha&nomen konnten Swanson et al. und Wilke et al. anhand anderer interspindser,
dynamischer Implantate bereits nachweisen (Swanson, Lindsey et al. 2003; Wilke,
Schmidt et al. 2006; Wilke, Drumm et al. 2008). Diese Beobachtung lasst
vermuten, dass keines der Implantate eine druck-induzierte beschleunigte
Bandscheibendegeneration im Anschlusssegment an das jeweilige Implantat
auslost, die entwickelten Implantate jedoch eine protektive Wirkung auf das

Anschlusssegment haben kdnnten.
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In der Coflex®-Gruppe war eine groRe Varianz der einzelnen Werte zu
beobachten, was in Zusammenhang mit den ,Zahnen“ an der Innenseite der
Fligel stehen konnte. Einerseits gewahrleisten sie eine gute Fixierung zwischen
Implantat und Processus spinosus, andererseits kommt es teilweise zu einem
kurzzeitigen Kontaktverlust, was in einem Crimpen, oder auch ,Springen“ der
Zahne, mindet und somit die Unregelmaligkeiten erklaren konnte. Diese
Beobachtungen wurden bereits von Wilke et al. gemacht (Wilke, Drumm et al.
2008).

Zusammenfassend konnte aus den Ergebnissen der vorliegenden Studie der
biomechanische Einfluss im Hinblick auf das ASD nachvollzogen werden, muss
aber in klinischen Folgestudien mit einem langen Follow-up weiter untersucht
werden. Die Tatsache des unveranderten intradiskalen Drucks im
Anschlusssegment deutet eventuell darauf hin, dass die MF einen geringeren
Einfluss auf das ASD haben kdnnte als bisher angenommen. In Zusammenschau
der erhobenen Daten scheinen die in der vorliegenden Studie untersuchten
semirigiden und dynamischen Implantate einen protektiven Effekt auf das

implantierte Segment und das Anschlusssegment zu haben.

4. Ausblick

Obwohl der genaue Pathomechanismus des Anschlusssegmentversagens nach
wie vor unklar ist, scheinen jedoch veranderte biomechanische Belastungen eine
Schlusselrolle bei der Entstehung des Krankheitsbildes zu spielen. Pathologische
Prozesse, die im Anschlusssegment nach segmentaler Fusion entstehen kdnnen,
sind vorzeitige  Degenerationserscheinungen an den  Bandscheiben,
Wirbelkdrpern, Gelenken und Bandern. In der Folge kommt es zu einer Abnahme
der Bandscheibenhdhe, Antero- und Retrolisthesis, Hernien des Nucleus
pulposus, Spinalkanalstenosen, skoliotischen Fehlhaltungen, hypertrophen
Facettengelenksarthrosen, Osteophytenbildungen, und Sinterungsfrakturen (Park,
Garton et al. 2004).
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Die vorzeitige Degeneration der angrenzenden Bandscheibe ist der am haufigsten
diagnostizierte Befund, der im benachbarten Bewegungssegment eines versteiften
Segments festgestellt wurde (Leong, Chun et al. 1983; Penta, Sandhu et al. 1995;
Miyakoshi, Abe et al. 2000; Ishihara, Osada et al. 2001). Wirbelgleiten (Olisthesis),
Instabilitét, hypertrophe Facettengelenksarthrose, Hernien des Nucleus pulposus
und Stenosen sind ebenfalls haufig beschrieben worden (Brodsky 1976; Lee 1988;
Axelsson, Johnsson et al. 1994; Schlegel, Smith et al. 1996; Wimmer, Gluch et al.
1997; Hambly, Wiltse et al. 1998; Etebar and Cabhill 1999; Kumar, Jacquot et al.
2001). Seltenere Befunde sind Skoliosen und Sinterungsfrakturen (Etebar and
Cahill  1999). Auch die Abnahme der Lendenlordose nach einer
Versteifungsoperation wurde als eine Ursache des Anschlusssegmentversagens
vermutet. Umehara et al. berichteten, das es nach einer Versteifung des
Segments L4/5 bei 18 Patienten zu einer Abnahme der Lendenlordose von 3° im
instrumentierten Segment und zu einer Zunahme der Lendenlordose um 2° in den
beiden proximal  gelegenen Bewegungssegmenten kam. Klinische
Langzeitergebnisse dieser Patienten liegen jedoch nicht vor (Umehara, Zindrick et
al. 2000). Daher ist es unklar, ob diese Veranderungen zum symptomatischen
Anschlusssegmentversagen fihren oder beitragen.

Auf der anderen Seite ist die Begriffsdefinierung nicht ganz eindeutig. So wird der
Begriff des Anschlusssegmentversagens in einigen Untersuchungen sogar im
Zusammenhang mit degenerativen Veranderungen verwendet, die in Segmenten
auftreten, die weiter als ein Segment proximal oder distal von der Fusion entfernt
liegen (Schlegel, Smith et al. 1996; Hambly, Wiltse et al. 1998).

Lee und Lanagra untersuchten die Auswirkungen verschiedener Fusionstechniken
auf das Anschlusssegment (Lee and Langrana 1984). Jede Technik fuhrte zu
einer Mehrbelastung der Facettengelenke und/oder der Zwischenwirbelscheiben
im beweglichen Anschlusssegment. Gleichermal3en untersuchten Ha et al. die
Auswirkungen einer monosegmentalen Fusion (L7 - S1) an einer
Hundewirbelsaule (Ha, Schendel et al. 1993). Sie konnten einen Anstieg des
Bewegungsumfangs im Anschlusssegment nach Fixierung in allen Richtungen
nachweisen. Zahlreiche weitere in vitro Experimente sowohl mit Hunde- als auch
mit menschlichen Leichenwirbelsdulen zeigten ebenfalls eine gesteigerte

Beweglichkeit des Anschlusssegments (Quinnell und Stockdale 1981; Lee und
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Langrana 1984; Ha, Schendel et al. 1993; Nagata, Schendel et al. 1993; Chow,
Luk et al. 1996; Esses, Doherty et al. 1996; Bastian, Lange et al. 2001). Spatere
Studien konnten auch das Auftreten einer Uberbeweglichkeit des
Anschlusssegments in vivo bekréaftigen. Rontgenanalysen von Patienten, bei
denen eine dorsale Versteifung durchgefuhrt wurde, zeigten ebenfalls eine
Uberbeweglichkeit der verbleibenden freien Segmente (Frymoyer, Hanley et al.
1979; Stokes, Wilder et al. 1981).

Ebenso konnte in einer prospektiven klinischen Studie von Axelsson et al. die
Entstehung einer gesteigerten Beweglichkeit im proximalen Anschlusssegment
nach lumbosakraler Stabilisierungsoperation nachgewiesen werden (Axelsson,
Johnsson et al. 1997).

Neben einer Mehrbelastung der Facettengelenke und einer gesteigerten
Beweglichkeit zeigten in vitro Untersuchungen sowohl mit Finite-Element-
Modellen, die unter gleichen Lasten getestet wurden, als auch Versuche an
menschlichen Leichenwirbelsédulen, nach segmentaler Stabilisierung einen Anstieg
des intradiskalen Drucks in der benachbarten Bandscheibe (Weinhoffer, Guyer et
al. 1995; Chow, Luk et al. 1996; Chen, Cheng et al. 2001; Chen, Cheng et al.
2002). Cunningham et al. stellten bei gleichen Bewegungen an humanen
Leichenlendenwirbelsaulen fest, dass der intradiskale Druck in der angrenzenden
Zwischenwirbelscheibe nach dorsaler Stabilisierung um bis zu 45% hdher war als
vor der Stabilisierungsmafinahme (Cunningham, Kotani et al. 1997).

Vorlaufige Untersuchungsergebnisse mittels Finite-Element-Modellen deuten
darauf hin, dass die Anstiege des intradiskalen Drucks fur die
Bandscheibendegenerationen verantwortlich sein kénnten (Kim, Goel et al. 1991,
Chen, Cheng et al. 2001).

Obwohl viele Studien gezeigt haben, dass nach Fusionen umfangreiche
biomechanische Veranderungen im Anschlusssegment stattfinden, gibt es relativ
wenige Studien, die veranschaulichen, wie sehr diese biomechanischen
Veranderungen zum  Anschlusssegmentversagen  beitragen. In  vivo
Untersuchungen am Tiermodell deuten jedoch darauf hin, dass die veranderte
Biomechanik in erster Linie Ursache fur das Anschlusssegmentversagen ist. Am
Kaninchen-Modell untersuchten Phillips et al. die Auswirkungen von

posterolateralen Fusionen auf die Anschlusssegmente (Phillips, Reuben et al.
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2002). In der Studiengruppe wurde bei den Kaninchen eine
Stabilisierungsoperation der Segmente L5 — L7 durchgefuhrt, wohingegen in der
Kontrollgruppe die Kaninchen lediglich ,Scheinoperationen® unterzogen wurden.
Beide Gruppen wurden dann fir bis zu neun Monate nach der Operation verfolgt.
In der Studiengruppe ergab die Auswertung der angrenzenden Bandscheiben L4 —
L5 und L7 — S1 deutliche Degenerationszeichen, wahrend sich die angrenzenden
Bandscheiben der Kontrollgruppe normal darstellten (Long, BenDebba et al.
1996). Ahnliche Ergebnisse wurden in einer anderen in vivo Untersuchung am
Hund beobachtet, in der die Auswirkungen einer posterioren Stabilisierung auf
simulierte degenerierte Bandscheiben im Anschluss an fusionierte Segmente
untersucht wurden. Aus histologischer und biochemischer Sicht untersuchten Cole
et al. angrenzende Bandscheiben an Hunden und fanden deutliche
Veréanderungen im Metabolismus und in der Zusammensetzung der Bandscheiben
nach der Fusion vor (Cole, Burkhardt et al. 1985; Olsewski, Schendel et al. 1996).
In einer Kontrollgruppe wurden diese Veranderungen nicht beobachtet, so dass
die StabilisierungsmalRhahme mutmallich fur die Veranderungen verantwortlich
war.

Obwonhl in vivo Tierstudien suggerieren, dass biomechanische Veranderungen
eine wesentliche Rolle bei der Entstehung des Anschlusssegmentversagens
spielen, gibt es widersprichliche klinische Studien. Basierend auf
Rontgenanalysen haben mehrere Forschergruppen diskutiert, dass das
Anschlusssegmentversagen lediglich ein normaler degenerativer Prozess sei und
nicht Folge der biomechanischen Belastungen. In einer Untersuchung unter
Einschluss von 16 Patienten, die sich einer anterioren lumbosakralen
Spondylodese unterzogen haben, fanden van Horn und Bohnen keinen
signifikanten Anstieg von Degenerationen oder Instabilitaten zwischen Fusions-
und Kontrollgruppe (Van Horn und Bohnen 1992). Seitsalo et al. werteten 227
Patienten aus, die wegen eines Wirbelgleitens entweder konservativ oder mittels
segmentaler Fusion behandelt wurden. Sie stellten ebenfalls keinen deutlichen
Unterschied in Bezug auf das Anschlusssegmentversagen zwischen beiden
Gruppen fest (Seitsalo, Schlenzka et al. 1997). Ahnliche Resultate erhielten
Hambly et al. nach Auswertung radiologischer Befunde von 42 Patienten, die sich

posterolateralen Fusionen unterzogen hatten (Hambly, Wiltse et al. 1998). Aus der
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Auswertung von 81 Patienten, die mittels anteriorer Stabilisierung operiert wurden,
folgerten Penta et al. durch MRT—-Analyse, dass andere Faktoren, wie z.B.
altersabhangige Degenerationsvorgadnge, eher zum Anschlusssegmentversagen
fuhren wirden, als das Vorhandensein einer Stabilisierung an sich (Penta, Sandhu
et al. 1995). Im Gegensatz dazu zeigte eine Studie von Guigui et al., in der
Patienten mit posterolateraler Stabilisierung mit alters- und
geschlechtsspezifischen Kontrollpersonen verglichen wurden, eine deutlich héhere
Rate an degenerativen Verdnderungen im Anschluss an stabilisierte Segmente
(Guigui, Wodecki et al. 2000).

Die Vergleichbarkeit bzw. Aussagekraft aller dieser Studien ist jedoch relativ, da
diese Studien retrospektiv und mit unterschiedlichen Patientengruppen und
Methoden durchgefuhrt wurden.

Der Einfluss von unterstitzenden Implantaten auf das ASD in der
Lendenwirbelsaulenchirurgie wird derzeit bereits in klinischen Langzeitstudien
erfolgsversprechend untersucht (Chou, Lau et al. 2011; Ormond, Albert et al.
2012; Canbay, Aydin et al. 2013; Nachanakian, El Helou et al. 2013; Qi, Li et al.
2013).
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VI. Zusammenfassung

Die mogliche Degeneration des Anschlusssegments einer versteiften
Lendenwirbelsaule durch eine monosegmentale Spondylodese ist ein bekanntes
Phanomen, wobei sowohl die Inzidenz als auch der genaue Pathomechanismus
unklar sind. Es sind semirigide und dynamische Implantate entwickelt worden, um
die biomechanischen Krafte zu reduzieren und einem Anschlusssegmentversagen
(ASD) vorzubeugen. Randomisierte Studien zu diesem Thema sind bislang nicht
veroffentlicht worden. In der vorliegenden Studie wurde an 13 humanen
Lendenwirbelsdulen (L2-L5) durch die Messung der Range of Motion (ROM) und
des intradiskalen Drucks der Einfluss von semirigiden und dynamischen
Implantaten  auf das  Anschlusssegment nach Implantation einer
monosegmentalen Fusion (MF) untersucht. Fur die Messungen wurde ein speziell
entwickelter Versuchsaufbau verwendet. Es bleibt festzuhalten, dass alle
getesteten semirigiden und dynamischen Implantate trotz ihres unterschiedlichen
Aufbaus die ROM aller Lendenwirbelkérper signifikant einschranken. Zudem
stabilisieren und entlasten sie alle Bandscheiben vor allem bei Extension, haben
jedoch einen geringeren Effekt auf den IDP in Flexion und Lateralflexion. Es
konnte anhand der vorliegenden Studie jedoch auch gezeigt werden, dass die
monosegmentale Fusion die ROM in allen Richtungen reduzierte, aber keinen
Einfluss auf den IDP der angrenzenden Zwischenwirbelscheibe hatte. Die
Unterstitzung des Anschlusssegments durch semirigide und dynamische
Implantate fuhrte hauptséachlich zu einem Abfall des IDP in Extension im
unterstitzten Segment. Einzig der Coflex® bewirkte im oberhalb gelegenen
Segment einen weiteren Abfall des IDP wéhrend Extension. Diese Ergebnisse
stimmen mit denen anderer Studien Uuberein. Die ROM wurde durch die
semirigiden und dynamischen Stabsysteme im Zielsegment und dartber hinaus
eingeschrankt. Nur der Coflex® lieB die ROM des proximal gelegenen Segments
unbeeinflusst. Der biomechanische Einfluss im Hinblick auf das ASD konnte
nachvollzogen werden, ist allerdings nicht hinreichend verstandlich. Die Tatsache
des unveranderten IDP im Anschlusssegment deutet eventuell darauf hin, dass
die MF einen geringeren Einfluss auf das ASD haben kodnnte als bisher
angenommen. Biomechanische Studien mit menschlichen Lendenwirbelsaulen

sind eingeschrankt durchfihrbar und hadngen stets vom Alter des verstorbenen
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Korperspenders und vom degenerativen Zustand der Wirbelsdule ab. Der Einfluss
von unterstitzenden Implantaten auf das ASD in der Lendenwirbelséulenchirurgie

muss in klinischen Langzeitstudien untersucht werden.
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