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1. Zusammenfassung

Seit Menschengedenken hat die Komplexitat von Wirbelsdulen- und Rickenmarks-
verletzungen das medizinische Interesse auf sich gezogen. Es dauerte Jahrhunderte
bis operative Eingriffe bei traumtischen Wirbelkoérperfrakturen mit Querschnittsymp-
tomen zur Therapieoption standen. Im Zeitalter der modernen Medizin gehéren Wir-
belsdulen- und Rickenmarksverletzungen immer noch zu den schwerwiegendsten
Erkrankungen, die einen Menschen plétzlich unerwartet ereilen kann. Zudem stellen
sie eine enorme Herausforderung fur interdisziplindre Teams dar und bedirfen einer
lebenslangen medizinischen Betreuung und Rehabilitation.

Um eine Zunahme des bereits vorhandenen Behinderungsausmales Betroffener zu
verhindern, sollten zusatzliche Komplikationen, beispielsweise aufgrund von An-
schlusssegmentdegenerationen (ASD), weitestgehend minimiert werden. Diese de-
generativen Veranderungen der Anschlusssegmente kranial und kaudal der stabili-
sierten Wirbelkérperfraktur kénnen bei Querschnittpatienten aufgrund spezieller
Uberbeanspruchung des kranialen Halteapparats vorkommen. In der Literatur wurde
die Thematik der ASD, deren radiologische Erscheinungen und klinische Folgen be-
reits umfassend diskutiert. Die Auswirkungen von ASD bei einem schwer einge-
schrankten Patientengut, wie Patienten mit traumtisch verursachter Querschnittlah-
mung, wurden bislang nicht néher analysiert.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Rolle der ASD bei querschnittgelahmten Pa-
tienten herauszuarbeiten. Daflr wurde im Vier- bzw. Zehnjahresuberblick Degenera-
tionen an den néchstfreien Wirbelkérpersegmenten (Anschlusssegmente) kranial und
kaudal der stabilisierten traumatischen Fraktur erfasst. Anhand radiologischer und
klinischer Kriterien sollten drei verschiedene Arten der Wirbelsdulenstabilisierung
(dorsal, ventral oder kombiniert) bezuglich ASD verglichen werden.

In Form einer retrospektiven Langsschnittstudie wurden querschnittgelahmte Patien-
ten des Klinikums Bergmannstrost in Halle (Saale) nachbeobachtet, die diese als
Folge einer traumatischen Wirbelkérperfraktur zwischen 1996 bis 2009 erlitten hat-
ten. Im postoperativen Verlauf von mindestens vier bis max. zehn Jahren erfolgte die
Beurteilung der ASD mittels konventioneller Réntgenbilder und MRT-Aufnahmen der
Wirbelsaule. Zur Evaluierung des radiologischen Outcomes wurden Koérperwinkel
und Grund-, Deckplattenwinkel des frakturierten Wirbelkorpers, kranial und kaudal

der Wirbelkdrperfusion jeweils die Héhe des Zwischenwirbelraums, die Bandschei-



bendegeneration im MRT-Bild, die Lange ventraler Spondylophyten, neuaufgetretene
Retrospondylophyten, mégliche Brickenbildung und Facettengelenksarthrose sowie
die Ossifikation des Ligamentum longitudinale anterius im jeweiligen Anschlussseg-
ment betrachtet. Ergdnzend wurden die klinische Funktionswerte der ASIA Impair-
ment Scale (AlS) und des Spinal Cord Independence Measurement IllI-Score (SCIM
[1I) mit aufgenommen.

Von den 111 eingeschlossenen Patienten waren 22 (19,8 %) Frauen und 89 (80,2 %)
Manner. Die im Durchschnitt 45,4 Jahre alten Patienten lagen ca. sechs Monate sta-
tionar. Der Groliteil wurde noch am Unfalltag operativ stabilisiert. Die Brustwirbelsau-
le und der Frakturtyp C1.3.3 nach der Magerl-Klassifikation kamen jeweils am h&u-
figsten vor. Eine ventrale Spondylodese wurde bei 33,3 %, eine dorsale bei 53,2 %
und eine dorso-ventrale bei 13,5 % durchgefihrt. Eine Verbesserung des AlS zeigten
10,8 %, die zum gréten Teil dorsal stabilisiert wurden. Postoperativ erreichten alle
Patienten einen héheren SCIM IlI-Wert, der jedoch im Beobachtungszeitraum am
starksten bei dorso-ventral Stabilisierten abnahm. Einen positiven Zusammenhang
zwischen ASD und den klinischen Funktionstest (AlS, SCIM Ill) konnte nur im Zwi-
schenwirbelraum kaudal der Spondylodese nach vier Jahren erfasst werden. Keine
Spondylodese-Variante konnte einen postoperativen Korrekturverlust im Kérper- und
Grund-, Deckplattenwinkel verhindern. Die Mehrheit der ASD wurde im kranialen An-
schlusssegment der Wirbelkdrperfusion beobachtet, was fiir Querschnittgelahmte
von besonderer Bedeutung ist. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die
dorso-ventrale Spondylodese zu den geringsten Auswirkungen im Sinne der ASD
fuhrte. Einen statistisch signifikanten Unterschied existierte zwischen den drei Grup-
pen jedoch nur in der Kategorie der Ossifikation des vorderen Ladngsbandes kaudal
der Fraktur zugunsten des dorso-ventralen Verfahrens.

Schlussfolgernd wird bei diesen Patienten ein Konzept der zeitnahen und kurzstre-
ckigen dorso-ventralen Versorgung in einem interdisziplindren Querschnittzentrum
empfohlen. Mittels radiologischer Parameter und subjektiver Parameter sowie
Schmerz- und Lebensqualitdtsscores kann das operative Ergebnis der Spondylodese
in Beziehung zu ASD retrospektiv nicht vollstandig evaluiert werden. Weshalb Stra-
tegien zur ASD-Verminderung in Zukunft weiter erarbeitet werden sollen, um den
bestmdglichsten Behandlungserfolg mit dem geringsten zuséatzlichen Grad einer Be-

eintréchtigung fur diese spezielle Patientengruppe gewahrleisten zu kénnen.



2. Einleitung

2.1 Historie zur Behandlung von Wirbelsaulen- und Riickenmarksverletzungen
Lange Zeit in der Geschichte hatten Wirbelsdulen- und Rickenmarksverletzungen
eine infauste Prognose und galten gleichfalls mit oder ohne Therapie als ,Eine Ver-
letzung, die du nicht behandeln sollst.“ (Povacz 2007).

Der alteste Uberlieferte Fallbericht von Wirbelsaulenverletzungen ist im Papyrus Ed-
win Smith (veréffentlicht 1862) aus der Zeit der agyptischen Hochkultur um 2500 v.
Chr. beschrieben. Er beinhaltet detaillierte Beschreibungen von Symptomen einer
Paraplegie sowie Therapieoptionen und Prognose-Abschatzungen dieser Verletzun-
gen (Povacz 2007). Es wird bereits ein Zusammenhang zwischen Wirbelsaulenver-
letzungen und verschiedenen Organfunktionsstérungen vermutet (Hughes 1988).
Anulus C. Celsus (ca. 25 v. Chr.-50 n. Chr.) stellte fest, dass HWK-Frakturen respira-
torische Komplikationen verursachen und Verletzungen der BWS und LWS eine
Paraplegie zur Folge haben kénnen. Es etablierten sich manuelle Extensionsverfah-
ren bei Wirbelkérperfrakturen (Bradac 2012).

Die strikte Bettruhe und lange Immobilisation bis zur Frakturausheilung galten tber
Jahrhunderte als einzige Behandlungsstrategie. Die dadurch verursachten Komplika-
tionen arbeitete W. Wagner, ein deutscher Neurochirurg, 1898 heraus: Sepsis durch
Druckgeschwire, tiefe Beinvenenthrombosen, posttraumatische Syringomyelie,
Pneumonien und Nephrolithiasis mit anschlieRendem Harnwegsinfekt (Knoeller und
Seifried 2000).

Wasserbetten und Filzpolsterungen fur Knochenvorspriinge zur Prophylaxe von Ge-
schwiren kamen zum Einsatz. Die Pat. wurden mehrmals taglich katheterisiert und
abgefuhrt. Krankengymnastik und Ergotherapie kannte man noch nicht. Lange Zeit
galt es als unvermeidlich, dass die meisten Betroffenen im Laufe weniger Tage an
einer Lungenentziindung oder Urosepsis verstarben. Unabhéangig fur welche Thera-
pie man sich entschied, die Querschnittldhmung galt bis dahin immer noch als siche-
res Todesurteil innerhalb sehr kurzer Zeit (Povacz 2007).

Der Osterreicher L. Béhler verordnete seinen Pat. nach verschiedenen Repositions-
mandvern eine Gibbs-Korsage fur mehrere Wochen, ahnlich wie er diese auch fur die
Behandlung von Extremitaten-Frakturen empfahl. Ein von ihm aufgestelltes Ubungs-
programm sollte dem Muskelabbau entgegenwirken. Er préferierte eine konservative

Behandlung bei Wirbelkdrperbrichen im Sinne der Reposition, Stabilisierung und



Bewegungsubungen. In vielen Féllen war es ihm gelungen, die Form und Funktion
der Wirbelsdule wiederherstellen zu kénnen (Knoeller und Seifried 2000).
Errungenschaften des 19. Jahrhunderts, beispielsweise in der Anadsthesie (1842 ers-
te Athernarkose), der Infektionslehre von I. Semmelweis und J. Lister oder in der Ra-
diologie von C. Réntgen, ermdglichten einen neue Dimension der therapeutischen
Mdglichkeiten. Wirbelkdrperbriche, die vorher haufig unentdeckt und unbehandelt
blieben, waren nun anhand von Rdntgenbildern eindeutig zu diagnostizieren. Zuvor
galten nur L&hmungserscheinungen und sichtbare Deformitaten als einzige diagnos-
tische Kriterien von Wirbelbriichen. Anhand dessen konnte mit dem Dogma aufge-
raumt werden, dass alle Wirbelfrakturen unmittelbar mit L&hmungen kombiniert sei-
en. Durch die Erfindung des MRTs 1971 und des CTs 1972, als neue radiologische
Diagnostik, war es schlussendlich mdéglich, neue Wege in der Behandlung von Wir-
belsaulenverletzten einzuschlagen (Zach 2006).

Dank A. Flemmings Entdeckung des Antibiotikums nahm die Letalitdt durch
Urosepsis und Lungenentzindungen nach Querschnittldhmung enorm ab (Donovan
2007).

Auch Entwicklungen in den Fachern Elektrophysiologie und Histologie trugen dazu
bei, dass das Ruckenmark in seinem Aufbau und Funktion besser verstanden wer-
den konnte (Z&ch 2006).

Im 20. Jahrhundert etablierten sich verschiedenste Osteosyntheseverfahren zuerst
fur Extremitatenverletzungen. Der amerikanische Orthopédde P. Harrington fiihrte
1958 die erste langstreckige dorsale Instrumentierung bei Skoliosepatienten durch
(Knoeller und Seifried 2000).

Fur eine bessere Stabilitdt sorgte die Anwendung von Plattenosteosynthesen mit
transpedikularer Verschraubung von R. Roy-Camille (Povacz 2007).

Das Prinzip der Winkelstabilitat setzte 1977 der dsterreichische Chirurg F. Magerl mit
seinen Fixateur externe an instabilen Wirbelkérperbriichen um (Magerl 1984).

W. Dick veranderte die Konstruktion 1984 zum Fixateur interne, sodass das ganze
System vollsténdig versenkt werden konnten (Dick 1984). Es folgte eine Vielzahl von
verschiedenen Systemen des Fixateurs. Ab den 1990iger Jahren fand die minimalin-
vasive- und die Computer-assistierte Chirurgie ihren Einzug in den operativen Alltag.
Das Prinzip des internen Fixateurs mit transpedikularen Schrauben gilt jedoch bis

heute als Standard in der Wirbelsdulenchirurgie.



Nicht nur chirurgische Techniken entwickelten sich weiter, sondern auch Therapie-
und Rehabilitationsverfahren im Anschluss der operativen Akutversorgung Quer-
schnittverletzter. Aufgrund der zunehmenden Lebenserwartung Querschnittverletzter
war man nun mit der Langzeitbehandlung dieser konfrontiert.

Durch die Pionierarbeit von L. Guttmann in Oxford und D. Munro in Boston bekam
die Rehabilitation geldhmter Pat. eine vollig neue Bedeutung. 1944 baute Guttmann
das erste multidisziplindre Rickenmarkzentrum, sog. ,Spinal unit®, in Gro3britannien
auf. Sie waren primér zur Rehabilitation verletzter Soldaten zur Zeit des Zweiten
Weltkriegs gedacht. Im Sinne einer ganzheitlichen Rehabilitation wurde es den Ver-
letzten ermdoglicht, ins private Leben und sogar in die Arbeitswelt zurtickzukehren.
Hochqualifiziertes Pflegepersonal wurde speziell fur Querschnittpatienten ausgebil-
det. Krankengymnastik und Ergotherapie waren nun fester Bestandteil der Therapie.
Gottmann machte den Rollstuhl sozusagen ,salonfahig“ (Zach 2006). Besonders lag
ihm der klinische Sport am Herzen (Meinecke 1988). Ohne sein Engagement wéren
beispielsweise die Paralympischen Spiele 1948 nicht ins Leben gerufen worden
(Zach 2006). Nach diesem Konzept folgten viele solcher Zentren weltweit.

In Zukunft durfen wir weiterhin auf vielversprechende Mdéglichkeiten im Bereich Mole-
kular-, Neurobiologie, Gentechnik und Stammzellenforschung fur riickenmarksver-
letzte Pat. hoffen. Querschnitttihmung als Diagnose verlor ihren infausten Charakter
und wandelte sich zu einer behandelbaren und potenziell kurablen Diagnose
(Lifshutz und Colohan 2004).



2.2 Querschnittlihmung

2.2.1 Begriffsdefinition

Nach den aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie wird eine
Querschnittlasion als eine akute oder chronische Schéadigung des Rickenmarks oder
der Cauda equina definiert. Die Schadigung des Rickenmarks kann entweder kom-
plett oder inkomplett sein. Zu den traumtischen Ursachen der Querschnittlahmung
zahlen Wirbelkérperfrakturen oder -luxationen. Dahingegen kdnnen vaskulare, ent-
zindliche, metabolische oder tumordse Erkrankungen nicht-traumatische Quer-
schnitttihmungen verursachen (Diener 2012). Unterhalb der Rickenmarksl&sionen

kénnen folgende Funktionsstérungen einzeln oder komponiert auftreten:

Motorische Schaden: schlaffe / spastische Ldhmung

Lahmung der Atemmuskulatur Lasionshéhe HWK 3 / 4

Sensible Stérungen:  protopathisch / epikritisch, propriozeptiv

vegetative Stérungen: Harnblasen-, Darm-, Sexualfunktions-,

Herz-Kreislaufstérungen

Das Ausmald der Symptome ist dabei abhéngig von der betroffenen Segmenthéhe,
ob ein kompletter oder inkompletter Querschnitt vorliegt und in welchen Zeitrahmen
die Symptomatik aufgetreten ist (Diener 2012).

Der Begriff Plegie bezeichnet eine vollstandige und Parese eine unvollstdndige moto-
rische Lahmung (Kaps und Badke 2009). Paraplegie ist die LA&hmung der Beine und
der Rumpfmuskulatur. Rickenmarksverletzungen kaudal der BWS kénnen eine
Paraplegie verursachen. Liegt der Lasionsort im Bereich der HWS, tritt eine Tetrap-
legie mit L&hmung aller vier Extremitéten, der Brustkorp- und Rumpfmuskulatur ein.
Bei einer kompletten Querschnittverletzung sind alle o. g. Qualitdten und vegetative
Funktionszentren unterhalb der entsprechenden Hbhe beidseits erloschen. In einer
Ubergangszone, ein bis zwei Dermatome breit, treten haufig hyperalgetische Reize
auf (Poeck und Hacke 2001). Bei einer inkompletten Schadigung unterscheidet man
zwischen  verschieden  RlUckenmarksyndromen: zentromedulldres (z. B.
Syringomyelie), ventrales (z. B. Spinalis-anterior-Syndrom), einseitiges (z. B. Brown-

Séquard-Syndrom), Vorderstrang- und Hinterstrangldsion oder gemischte.



2.2.2 Epidemiologie und Atiologie der Querschnittlihmung
Wirbelsdulenverletzungen machen im Vergleich zu Frakturen des restlichen mensch-
lichen Skelett einen geringen Anteil von 0,5-6 % aus (Eggers und Stahlenbrecher
1998, Beisse et al. 2013). Das Verhaltnis der Haufigkeit dieser Verletzungen steht im
Ungleichgewicht zur langwierigen Therapiedauer, den enormen personellen und
6konomischen Aufwand, sowie der individuellen psychischen und finanziellen Belas-
tungen Betroffener. In Industriestaaten liegt die Jahresinzidenz akuter Rickenmarks-
verletzungen laut DGN-Leitlinien bei 10-30 Fallen pro 1 Mio. Einwohner (Curt 2012).
Die jahrlichen Zahlen von traumtisch Querschnittverletzten in Deutschland schwan-
ken zwischen 900 (Medhost 2012) und 1200 (R&hl 2002). Ménner sind in zwei Dirittel
der Falle betroffen (Baumberger et al. 2011). Das Alter der Betroffenen liegt zwi-
schen 20-57 Jahren (Baumberger et al. 2011, Thietje et al. 2013). Jeder flnfte Wir-
belsdulenverletzte in Deutschland behélt bleibende neurologische Ausfallerschei-
nungen sogar bis hin zur Querschnittldhmung (Beisse et al. 2013). Davon weisen
mehr als die Halfte eine Paraplegie und 40 % eine Tetraplegie auf (Kaps und Badke
2009, Baumberger et al. 2011).

Bei der Betrachtung der Ursachen fur eine Querschnittiahmung muss man zwischen
direkter und indirekter Gewalteinwirkung unterscheiden. Die h&ufigste Ursache von
Wirbelsdulenverletzungen ist das Einwirken von indirekt traumatischer Gewalt viel-
fach in Kombination mit einem Polytrauma. Klassisch sind Unfélle mit hohen Ge-
schwindigkeiten im Stralenverkehr, Stiirze aus groften H6hen in Form von sog. Ket-
tenfrakturen oder Kopfspriinge ins seichte Wasser. Einige risikoreiche Sportarten
erganzen die Aufzahlung: Reit-, Sportflugzeug-, und Wintersportarten. Bei den tber
60 Jahrigen kénnen, aufgrund osteoporotisch verédnderter Knochenstruktur oder Vor-
erkrankungen, bereits bei geringer mechanischer Krafteinwirkung Wirbelsdulenver-
letzungen auftreten (Beisse et al. 2013).

Formen der direkten Gewalteinwirkung auf das Rickenmark durch Stich- oder
Schussverletzungen sind in Deutschland mit ca. 1 % sehr selten (Moskopp et al.
2005).

Vor 30 Jahren waren fir 80 % der QuerschnitttAhmungen Unfalle verantwortlich. Auf-
grund des zunehmenden durchschnittlichen Lebensalters und die erfolgreiche Um-
setzungen von Sicherheitsvorkehrungen im StralRenverkehr, teilen sich heute krank-

heits- und unfallbedingte Ursachen zur Halfte auf (Thietje et al. 2013).



Bei polytraumatisierten Pat. ist die Wirbelsaule in bis zu 30 % der Falle beteiligt (Eg-
gers und Stahlenbrecher 1998). Bei diesen kénnen in 20 % neurologische Symptome
nachgewiesen werden (Knop et al. 1999).

Bei Kombination mit einem Polytrauma nehmen die Hospitationszeit und Anzahl der
operativen Eingriffe enorm zu. Es besteht eine erhdhte Morbiditat- und Mortalitatsra-
te. Zudem muss mit einem hoéheren Behinderungsgrad gerechnet werden (Hebert
und Burnham 2000).

In Deutschland haben sich 27 Kliniken auf die Behandlung und Rehabilitation von
Querschnittlahmungen spezialisiert (Konrad 2013), wovon eine das Berufsgenossen-

schaftliche Klinikum Bergmannstrost Halle darstellt.

2.2.3 Wirbelkorperfrakturen als Ursache traumtischer Querschnittladhmung

Generell treten Wirbelkérperfrakturen haufiger an BWS und LWS auf. Krimmungs-
anderungen der Wirbelsaule sind besonders anfallig flr Frakturen, im Speziellen der
Ubergang untere HWS zu BWS und der TLU (Leferink et al. 2001, Wirth 2002, Kaps
und Badke 2009). Anhand des Verletzungsmusters der Wirbelkérperfrakturen kann
auf die Kraft zuriickgeschlossen werden, die auf den Wirbelkérper zum Unfallzeit-
punkt eingewirkt hat. Kompressionsverletzungen folgen durch axiale Kraftlibertra-
gung auf die Wirbelsdule, wie sie bei Kettenverletzungen nach Spriingen aus grol3en
Hoéhen auftreten. Es resultieren am Wirbelkérper Einstauchungs-, Spaltungs- oder
Berstungsfrakturen. Extreme Flexions- und Extensionsbewegungen verursachen
Schaden an diskoligamentdren Strukturen ventral und dorsal der Wirbelsdule. Sie
treten bei Auffahrunfallen mit Schleudertraumen auf und werden als Distraktionsver-
letzung bezeichnet. Bei Unfallen mit fixierter unterer oder oberer Kérperhélfte kénnen
zudem Rotationsverletzungen entstehen. Distraktions- und Rotationsverletzungen

der Wirbelsdule sind haufiger mit Riickenmarksschaden kombiniert.



2.2.3.1 Halswirbelsaule

Die HWS-Verletzungen sind prinzipiell seltener, jedoch haufiger mit neurologischen
Defiziten und grollen Weichteilschdden verbunden. Eine Beteiligung des Rucken-
marks tritt in ca. 10-30 % der Falle auf (J6rg und Menger 1998). Ursache daflr sind
der grole Bewegungsumfanges der HWS und das Verhaltnis der Rickenmarksdicke
zum Spinalkanals. 80 % der Verletzungen betreffen den Abschnitt der unteren HWS
(Aebi et al. 1986; Aebi und Nazarian 1987; Aebi et al. 1991).

Der zweite Halswirbel ist Uberdurchschnittlich haufig betroffen. Gefolgt von den
Ubergangen HWK V / VI zu HWK VI / VII (Laurer et al.2010).

Bei Verletzungen der HWK liegt die Mortalitatsrate bei 15 % und die Morbiditatsrate
zwischen 45 und 60 % (Harrop et al. 2001). Haufig kommen HWS-Verletzungen bei
Verkehrsunféllen vor. Es handelt sich dabei haufig um Hyperextensions- und Hyper-
flexionstraumen. Einen geringeren Anteil haben Arbeits- und Sportunfalle. An der
unteren HWS sind Kompressions- und Berstungsfrakturen oft mit diskoligamentéren
Verletzungen kombiniert. Verletzungen des kraniozervikalen Ubergangs und der ers-
ten beiden Halswirbel werden in der gesamten Betrachtung dieser Arbeit ausge-

klammert.

2.2.3.2 Brust- und Lendenwirbelsaule

Die Mehrheit der Wirbelkdrperverletzungen betrifft die BWS und LWS. Fihrend sind
dabei Frakturen des TLUs (BWK Xl - LWK II) mit Giber 50 % (Buihren 2003). In 20 %
der Fallen treten bei Verletzungen der BWS und LWS neurologische Ausfallerschei-
nungen auf (Eggers und Stahlenbrecher 1998). Diese verteilen sich mit einem Viertel
auf die BWS und einem Funftel auf die LWS (Bérm et al. 2009). Frakturen mit Folgen
einer QuerschnitttAhmung treten seltener zwischen BWK I-1X auf, da der knécherne
Brustkorb diesen Abschnitt stabilisiert. Entlang der unteren BWK und im Ubergang
zur LWS kommt es zur Zunahme des Bewegungsumfanges der Wirbelsdule und so-
mit auch zur Zunahme der Frakturanzahl.

Analog zur HWS verursachen weiter kranial gelegene Spinalkanaleinengungen einen
gréReren neurologischen Schaden als kaudale. Auf H6he des kranialen Anteils der
BWS kann eine 20 %ige Spinalkanaleinengung bereits zu einer Querschnittsympto-
matik fiihren. Im Bereich des TLU wirkt sich dies erst bei einer 40 %ige und im LWS-

Bereich bei einer 90 %ige Stenosen neurologisch aus (Bérm et al. 2009).



Die Halfte aller BWS-Frakturen treten am Xll. BWK auf. Der LWK | ist bei 60 % der
LWS-Frakturen betroffen (Moskopp et al. 2005). Frakturen der BWS und LWS kom-

men meist durch Kompressions-, Axialkréfte oder Luxationen zustande.

2.2.4 Symptome

Die Symptome einer Querschnittldhmung sind von Héhe der Rickenmarkslésion ab-
hangig. Grundlegend kann zwischen einer schlaffen und einer spastischen Phase
unterschieden werden. In der Akutphase kommt es zum spinalen Schock, der poten-
ziell reversibel sein kann. Es handelt sich dabei um die vollstandige Unterbrechung
der afferenten und efferenten Riickenmarksbahnen. Es folgt der komplette motori-
sche und sensorische Funktionsverlust kaudal der Rickenmarksladsion. Kennzeich-
nend hierfur ist eine schlaffe L&hmung mit erloschenen Eigen- und Fremdreflexen
sowie Stdérungen des vegetativen Nervensystems. Folglich kann es zu Kreislauf-
bzw. BlutgefaRregulationsstérung mit massiven Blutdruckabfallen bis hin zum Schock
kommen. Oftmals ist die Thermoregulation beeintrachtigt. Durch die akut eintretende
schlaffe Lahmung ist das Risiko von Thromboembolien in dieser Phase besonders
hoch. Blasen-, Darm-, Sexualfunktionsstérungen treten auf. Eine atone Uberlaufblase
und eine Paralyse des Darms mit lleus-Symptomatik kénnen zu lebensbedrohlichen
Komplikationen flihren.

Bei chronisch Querschnittgeldhmten folgt nach ca. sechs bis acht Wochen die spas-
tische Phase. Die ausgefallenen inhibitorischen Einflisse auf Rickenmarksebene
bewirken eine Zunahme des Grundtonus der Muskulatur mit gesteigerten Reflexen.
Schmerzhafte Streck- und Beugesynergismen treten auf (Exner 2002).

Gegensatzlich zur ersten Phase missen hier hypertone Kreislaufsituationen und wei-

tere Folgen der chronischen Ldhmung kontrolliert werden.
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2.2.5 Diagnostische Verfahren

Wirbelsdulen- und Ruckenmarksverletzungen bedirfen einer unmittelbaren qualitativ
hochwertigen diagnostischen Abklarung. Nach den Leitlinien der DGN sollte bei der
Erhebung der Anamnese der genaue Unfallhergang, die zeitliche Einordung der ers-
ten neurologischen Ausfalle und der exakte Beschreibung der Symptome erfasst
werden (Curt 2012).

Die routinemafige Durchfiihrung der klinischen Untersuchung konzentriert sich auf

neurologische Ausfallerscheinungen sowie mégliche Begleitverletzungen.

2.2.51 Radiologische Diagnostik

Fur einfache und schnelle diagnostische Aussagen hat das konventionelle Réntgen
der Wirbelsdule auch heute noch seine berechtige Existenz. Beispielsweise kénnen
Achsenfehlstellungen oder Instabilitdtszeichen via Funktionsaufnahme in a. p.- und
seitlicher Projektion erkannt werden. Moderne Schnittbildverfahren wie CT und MRT
verdréngen jedoch zunehmend konventionelle Methoden. Grenzen weist das klassi-
sche Rdntgenbild dort auf, wo die Wirbelsaule durch andere anatomische Strukturen
Uberlagert wird, wie z. B. den Ubergdngen der einzelnen Wirbelsiulenabschnitt und
entlang der BWS auf H6he des kndéchernen Thoraxs (Bérm et al. 2009).

Uber die Hélfte der Verletzungen kénnen mittels konventionellen Réntgen nicht als
solche diagnostiziert werden (Wallesch und Boos 2005). Die h&ufige Kombination
von Wirbelsaulenverletzungen und Polytraumen fuhrt dazu, dass in grolden Zentren
direkt eine Trauma-CT-Spirale durchgefiihrt und ein interdisziplindres Team zur The-
rapieplanung eingeschalten wird. Das CT ermdéglicht die schnelle Darstellung der
kndchernen Wirbelsdule und indirekt mégliche Myelonschédigungen. Letzteres kann
mittels MRT nochmals genauer diagnostiziert werden, um Blutungen, Odeme oder
diskoligamentare Veranderungen intra- und paraspinal abzugrenzen (N&bauer-
Huhmann et al. 2006). Die héhere Strahlenbelastung des CTs steht der hohen Sensi-
tivitdt und Spezifitdt gegentber. Risiko und Nutzen missen dabei individuell sorgsam
abgewogen werden. Kontraindikationen des MRTs, wie Herzschrittmachern, metalli-
sche Implantate oder Klaustrophobie, schranken dessen Verwendung ein. Das inva-
sive Verfahren der Myelografie spielt in der akuten Primardiagnostik allenfalls bei

Kontraindikationen einer MRT eine Rolle (Bérm et al. 2009).
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Zur objektiven Quantifizierung der Lasionshdéhe und der Verlaufskontrolle kénnen
zuséatzlich somatosensible evozierte Potenziale (SEP) herangezogen werden. Sie

stellen die Funktionsfahigkeit des Hinterstranges dar (Bérm et al. 2009).

2.2.5.2 Instabilititskriterien

Fur die Therapieplanung entscheidend ist nicht nur die Beurteilung der Stabilitat des
frakturierten Wirbelkérpers, sondern auch die Betrachtung der beteiligten
diskoligamentaren Strukturen. Anhand verschiedener Modelle kann die Wirbels&u-
lenstabilitat definiert werden.

Nach Junghanns besteht ein Bewegungssegment jeweils aus Grund- und Deckplatte
zweier benachbarter Wirbelkdper mit der dazwischen liegenden Bandscheibe, die
dazugehdrigen Facettengelenke, ligamentdare und muskulare Verbindungen. Jedes
Bewegungssegment bildet eine funktionelle Einheit (Junghanns 1951).

In dieser kénnen gleiche Bewegungen, Krafte und somit auch dhnliche Verletzungs-
muster auftreten. Sobald die Funktion eines der Bestandteile eingeschrankt ist, wird
die gesamte Stabilitédt des Bewegungssegmentes insuffizient.

Denis (1983) definiert die Stabilitat der Wirbelsdule Gber ein Sdulenmodell (siehe Thbl.
1; Instabilitatskriterien, die ggf. eine operative Versorgung indizieren). Die ventrale
Saule (A) besteht aus den vorderen zwei Drittel des Wirbelkérpers und der Band-
scheibe sowie dem Lig. long. anterius. Hier wirken physiologisch die gré3ten Druck-
krafte. Die mittlere Saule (B) umfasst die dorsale Kante des Wirbelkérpers, den dor-
salen Anteil des Anulus fibrosus und das Lig. long. posterius. Der Arcus vertebrae,
Proc. vertebrae, die Facettengelenke und der gesamte dorsale ligamentare Komplex
zahlen zur dorsalen Saule (C), an der die grofdten Zugkrafte wirken. Das Verhéltnis
ventraler Druck- zu dorsaler Zugkraft ist ca. 80 % : 20 % verteilt (Eggers und
Stahlenbrecher 1998). Als instabil gilt immer die Beteiligung der dorsalen Saule, aller
drei Sdulen zusammen oder zweier Saulen mit Rotation um die unversehrte Saule
(Denis 1983).

Bei Verletzung der mittleren Sdule muss von einer Beeintrachtigung der Strukturen
im Spinalkanal ausgegangen werden, weshalb diese eher als instabil eingestuft wer-
den. In beiden Fallen muss die operative Stabilisierung eingeleitet werden (Miamed
2014).
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Ventrale (A) Sdule

Mittlere (B) Saule

Dorsale (C) Saule

Ventrale keilférmige
Wirbelkérperkanten-
kompression > 50 %

H&henminderung Wir-
belkdrperhinterkante

Erweiterter
interlaminare oder
interspindse Distanz
oder Divergenz

kompression > 10 %

Wirbelkorperseitenkanten-

Versatz
Wirbelkérperhinterkante
mit unregelmafigen
Aligmenten

Erweitere
interlaminare Distanz

Kndcherner Ausriss des
ventralen Langsbandes

Asymmetrie der
Bogenwurzeln

Gelenk-, Bogenwur-
zelfraktur

Lateralverschiebung
Proc. articularis

Facettenverschiebung
um > 5 mm

Ventrales Klaffen

Tbl. 1: Instabilitdtskriterien auf der Basis des Drei-Sdulen-Modells nach Denis
(Wallesch und Boos 2005)

In Richtung der einwirkenden Kraft resultieren typische Wirbelsdulenverletzungen
entsprechend anatomischer Schwachstellen. Bei axial einwirkenden Kraften kommt
es zu Vorderkanteneinbriichen entlang der kyphotischen BWS ahnlich wie bei Flexi-
onstraumen. Im Lendenwirbelbereich zeigen sich dagegen haufig Kompressionsbri-
che der Deckplatten. Beide Frakturarten sind als stabil einzustufen. Bei Hyperflexi-
onsunféllen, bei denen Uber die Haélfte der ventralen Sdule komprimiert worden ist,
muss davon ausgegangen werden, dass die dorsalen Ligamente in Mitleidenschaft
geraten sind. Hier tritt eine behandlungsbedurftige Instabilitdt oder Subluxation auf.
Bei Unfallen mit alleiniger Hyperextension wird die dorsale knécherne S&ule zerstért.
Wird dies durch eine defekte ventrale Saule ergénzt, fihrt auch dies zur Instabilitat
der Wirbelsaule. Beim Einwirken von Rotationskréften tritt haufig eine Kombination
aus Instabilitdt und neurologischen Komplikationen auf die aufgrund einer Fraktur
bedingten Spinalkanaleinengung resultieren. Dahingegen verursachen Scherkrafte
meist ausschliel3lich Weichteil- und ligamentére Schaden (Wallesch und Boos 2005).
Basierend auf dem Modell n. Denis entwickelte Magerl (Magerl 1984) die Grundidee
weiter. Sein Modell umfasst nicht nur eine Frakturklassifikation, sondern definiert
auch die einwirkenden Krafte, den Schweregrad sowie das Instabilitdtsausmal} der
Faktur (siehe Tbl. 2). Es umfasst Typ A- (Kompressionsverletzungen), Typ B- (Dis-

traktionsverletzungen) und Typ C-Frakturen (Rotationsverletzungen). Diese ur-
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sprungliche Einteilung wurde durch weitere Untergruppen erganzt, die in ihrem Insta-

bilitditsausmall und den damit verbundenen neurologischen Defizite mit jeder Unter-

kategorie weiter zunehmen (Bdrm et al. 2009).

OP-Indikation sind bei Typ B- und Typ C-Verletzungen sowie bei Spaltbriichen (ab
Typ A2) gerechtfertigt (Grifka und Krédmer 2013).

Verletzungsvorgang (Ie(i':vati-rkung Befunde Stabilitat Behandlung
. . . . meist stabil, da .
Txp Kompressions- Flexion vertikal W|rb.elkorperf[aktur bei intak- keine Beteiligung meist I_<on-
verletzung ter hinterer Saule . « servativ
der hinteren Saule
transversale Zerreilung der
hinteren und vorderen Sé&ule instabil. da Hinter-
Flexion- . (Verletzung betrifft Uberwie- ’ .
Typ . . Flexion . oY . kante und hintere
Distraktions- . . vertikal gend die Ligamente, kann sich | o )
B Distraktion . Séaule stets betei-
verletzung aber auch an knéchernen liat
Strukturen und der Band- 9
scheiben zeigen) operativ
Verletzung der hinteren und . . .
T Rotations- Flexion vertikal vorderen Saule durch Ln:r:?: ILIJ’n(:iahli-'r:Fetfg
yp Distraktion o Rotationskrafte (Typ C ist n )
C | verletzung . horizontal |. . Séaule stets betei-
Rotation immer mit Typ B und/oder Typ

A kombiniert)

ligt

Thl. 2: ,Vereinfachte AO-Klassifikation (modifiziert nach Magerl)* (Miamed 2014)

2.2.5.3 ASIA Impairment Scale
Die Amerikanische Fachgesellschaft fir Querschnittiahmung (ASIA) entwickelte auf
Grundlage des Frankel-Scores (1969) die ASIA Impairment Scale (AlS), mit der (bli-

cherweise international der Schweregrad der QuerschnitttAhmung eingeteilt wird

(siehe Tbl. 3). Dadurch kann der neurologische und funktionelle Status sowie die

Verlaufsbeobachtung standardisiert erfasst werden. Besonders in der Akutphase

muss der neurologische Status in regelmaRigen Abstédnden beobachtet und doku-

mentiert werden, damit bei Voranschreiten der L&hmung schnell gehandelt werden

kann (Kirshblum et al. 2011). Folgende Tabelle teilt die LAhmungsausmale ein (mo-

difiziertes Schema nach Frankel et al. 1969):
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Einteilung Charakteristika

keine motorische oder sensible Funktionsfahigkeit in
ASIAA | komplett den Sakralsegmenten S IV-S V
sensible, jedoch keine motorische Funktionsféahig-
ASIA B |inkomplett | keit unterhalb der neurol. Niveaus bis einschlieRlich
Sakralsegmenten S IV-S V
Motorische Funktion ist unterhalb des neurol. Ni-
veaus erhalten und die Mehrheit der Kennmuskeln
unterhalb des neurol. Niveau haben einen Muskel-
kraftgrad von weniger als 3/5
Motorische Funktion ist unterhalb des neurol. Ni-
veaus erhalten und die Mehrheit der Kennmuskeln
unterhalb des neurol. Niveaus haben einen Kraft-
grad groéfRer oder gleich 3/5
Motorische und sensible Funktionsfahigkeit sind
normal

ASIA C |inkomplett

ASIA D |inkomplett

ASIA E normal

Thl. 3: ASIA Impairment Scale (Biihren und Josten 2013)

Die Motorik und Sensibilitdt beider Kdrperhalften werden Dermatom-abhangig (je-
weils 56 Dermatome) getestet. Die Prufung der Motorik erfolgt tGber die Einteilung der
Muskelkraft von 20 Kennmuskeln anhand der Ublichen fiinf Kraftgrade in Anlehnung
nach Janda (Janda 1986). Von kranial beginnend folgt die Testung der Spitz-Stumpf-
Diskrimination mittels Nadel und der Sensibilitét, die entweder als fehlend, einge-
schrénkt, normal oder nicht prufbar eingestuft werden kann (Baumberger M et al.
2011). Unabdingbar gehért die Prifung des willkirlichen analen Sphinktertonus zur
Prifung dazu. Bei vorhandender sensiblen und / oder motorischen Sphinkterfunktion
spricht man von einer inkompletten Querschnitttdhmung (Bérm et al. 2009). Insge-
samt summieren sich der Motorik-Score (bestmdéglich 100 P.) und der Nadelstich-
und Berthrungs-Score (jeweils bestmdglich mit 112 P.). Bei keinerlei neurologischen
Einschrankungen resultiert ein Gesamtwert von 324 Punkten. Die exakte Feststel-
lung der neurologischen Lasionshéhe ist ausschlaggebend fir die Bezeichnung der
Querschnittlahmung. Sie ist definiert als das am weitesten kaudale motorisch uns

sensorisch noch intakte Segment (Wallesch und Boos 2005).
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2.2.5.4 Spinal Cord Independence Measurement Il

Anhand des SCIMs (Catz et al. 1997, Catz et al. 2007, ltzkovich et al. 2007) kann der
Grad Selbststandigkeit querschnittgelahmter Pat. eingeschatzt werden. Der Frage-
bogen umfasst Bereiche des alltdglichen Lebens wie die Selbstversorgung, Fahigkeit
der Atmung-, Darm-, Blasenfunktion und die Mobilitadt. Die Einschatzung eines Pat.
dauert ca. 30-45 min. Bei 19 Kategorien kénnen bestmdglich max. 100 P. vergeben
werden. In dieser Arbeit wurde der SCIM Il verwendet (ltzkovich et al. 2007).

Der erreichte SCIM IlI-Wert in der Kategorien Selbstversorgung spiegelt mit einer
hohen Korrelation die Muskelkraftleistung tetraplegischer Pat. wieder (Rudhe und
van Hedel 2009). Der SCIM Il weift eine hohe Reliabilitadt und Validitat auf und etab-
liert sich dadurch zunehmend auf internationaler Ebene zur Einschatzung von Quer-

schnittpatienten.

2.2.6 Querschnittgerechte Therapie

Nach den Leitlinien der DMGP sind die grundlegenden Behandlungsziele quer-
schnittgelahmter Menschen primédr die Lebensrettung und Lebensverldngerung.
Nach der Akuttherapie folgt die Optimierung bzw. Verbesserung der somatischen,
funktionellen und psychischen Leistungsféhigkeit des Betroffenen. Eine Besonderheit
des komplexen Erkrankungs- und Behinderungsbildes der Querschnittldhmung ist,
dass sowohl die akut arztliche Behandlung als auch Rehabilitation-Mallnahmen von
Beginn an parallel im Behandlungskonzept kombiniert werden. Bei Tetraplegikern
muss mit einer Behandlungsdauer von acht bis zehn Monaten und bei Paraplegikern
mit ca. sechs Monaten gerechnet werden (DGOOC 2002).

Oberste Prioritat in der Akutversorgung Rickenmarksverletzter hat die Wiederher-
stellung und Sicherung der Vitalparameter. Eine intensivmedizinische Betreuung zur
Stabilisierung von Atmung, Kreislauf und Vigilanz muss garantiert sein, um zlgig auf
Komplikationen, wie plétzliche Ateminsuffizienz oder aufsteigende Lahmung, reagie-
ren zu kénnen. Die Beatmungstherapie nimmt eine Sonderstellung bei hohen Quer-
schnittverletzungen ein, da die Atemhilfsmuskulatur bei L&hmungen oberhalb HWK V
zum Ausfall der Zwerchfellfunktion fihren kann und der Pat. beatmet werden muss
(Exner 2002).
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Sobald der Pat. kardio-pulmonal stabil ist und lebensbedrohliche Verletzungen ver-
sorgt worden sind, folgt umgehend die Behandlung von Rickenmarks- und Wirbel-

saulenverletzungen (Buhren und Josten 2013).

2.2.6.1 Operativ

Ein operatives Eingreifen muss umgehend eingeleitet werden, wenn nach neurolo-
gisch freiem Zeitraum plétzlich eine Parese auftritt, eine vorhandene Parese im Um-
fang zunimmt, permanente Instabilitdt oder starke Kyphosierung drohen (Bétel 1992)
sowie bei offenen Wirbelsdulen- und Rickenmarksverletzungen (Réhl 2002). Um
sekundare neurologische Folgeschaden zu verhindern, kann intraoperativ eine De-
kompression des Myelons bei lokalen Stenosen, Frakturreposition und Stabilisierung
des frakturierten Wirbelkérpers durchfiihrt werden (David et al. 2010). Relative Ope-
rationsindikationen sind Wurzellasionen oder eine 50 %ige Einengung des Spinalka-
nals (Eggers und Stahlenbrecher 1998). Zu relativen Kontraindikationen der Wirbel-
saulenstabilisierung zéhlen Gerinnungsstérungen, Bedarf von Massentransfusionen,
Hypothermie und Hirndruckzeichen (Bihren und Josten 2013).

Folgt posttraumtisch im zeitlich kurzen Intervall eine Stabilisierungsoperation, wird
die allgemeine Komplikationsrate, die Intensiv- und Krankenhausaufenthaltsdauer
verkirzt (Buhren und Josten 2013). Die Mortalitat bei ausschliefldlich konservativer
Therapie ist sign. héher als bei operativem Eingreifen bei Ruckenmarksverletzungen
(Tator et al. 1999). Bei entsprechend erfullten Indikationen ist die operative der kon-
servativen Therapie Uberlegen (Katscher et al. 2003, Reinhold et al. 2003).

Ziele der operativen Therapie sind die Wiederherstellung der biomechanischen Wir-
belsaulenstabilitat, die Pravention weiterer neurologischer Folgeschadden und eines
chronischen Schmerzsyndroms. Sie sind die wichtigsten Voraussetzungen fir eine

friihe Mobilisation und Rehabilitation.

2.2.6.1.1 Dorso-ventrale Stabilisierung
Bei zunehmender Komplexitat der Fraktur mit Beteiligung verschiedener Saulen wird

auf kombinierte Osteosynthese-Techniken zurtickgegriffen. Priméar erfolgt dabei die
dorsale Stabilisierung mittels Fixateur interne in Bauchlage. Anschliefliend kann in
der gleichen Sitzung die ventrale Stabilisierung in Seitenlage erfolgen oder diese
wird elektiv ergadnzt. Kombinierte Verfahren bieten eine héhere Stabilitat als rein vent-
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rale Verfahren (Knop et al. 2000, Weckbach und Blattert 2000) und vermindern den
Korrekturverlust (Buhren 2003).

Die meisten Operationsverfahren werden heute in vielen Zentren mittels minimal-
invasiver (thorakoskopisch) assistierter Technik, als Standard eingesetzt (David et al.
2010, Buhren und Josten 2013). Vorteile bieten diese Verfahren durch ihre geringere
Morbiditat der operativen Zugangswege, einem geringeren Blutverlust, geringeren
Analgetikagebrauch, einer verminderten Dauer des Krankenhausaufenthalts und der
Rehabilitationszeit (David et al. 2010).

2.2.6.1.2 Dorsale Stabilisierung
Die transpedikulare Stabilisierung mittels Fixateur interne ist heute das Standardver-

fahren der primaren Wirbelkérperstabilisierung. Der klassische Fixateur wurde bei
den in dieser Studie eingeschlossenen Pat. am haufigsten verwendet. Kurze Opera-
tionszeiten und einfache anatomische Zugangswege sind in der Akutversorgung vor-
teilhaft. Abschnitte kaudal des TLUs werden primér mittels dorsalen Fixateur interne
stabilisiert. Die Winkel- und Rotationsstabilitdt dieses Systems entsteht durch die
transpedikuldr eingebrachten Pedikelschrauben. Diese werden anschliel3end mit an-
gepassten Langstragern winkelstabil fixiert. Die Stabe werden unterhalb der paraspi-
nalen Muskulatur entlang der knéchernen Wirbelsédule gezogen. Der oder die fraktu-
rierten Wirbel sind auf diese Weise jeweils intern von kranial und kaudal geschient.
Die Abschatzung der Pedikelposition erfolgt entweder orientierend an anatomischen
Strukturen mittels Bildwandler oder Uber CT-gesteuerte Navigation. Intraoperativ
kénnen Frakturen offen oder minimalinvasiv reponiert werden. Aufgrund des grof3t-
mdglichen Mobilitdtserhalts Querschnittgeldhmter ist eine kurzstreckige Stabilisierung
einer langstreckigen vorzuziehen. In Abhangigkeit von der GréRe des ventralen Kno-
chendefekts kann zusatzlich transpedikular Zement, im Sinne einer Vertebro- oder

Kyphoplastie, in den Wirbelkérper eingebracht werden.

2.2.6.1.3 Ventrale Stabilisierung
Am haufigsten werden ventrale Spondylodesen bei HWS-Verletzungen, Typ A-

Verletzungen (Kompressionsfrakturen) oder bei Insuffizienz der ventralen S&ule an
weiteren Wirbelsdulenabschnitten angewandt werden. Von ventral oder antero-lateral

werden verschiedene Techniken einzeln oder in Kombination eingesetzt: Fixateur
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interne, autologer Knochenspan, Cage und winkelstabile Platten, etc. Eine besonde-
re Herausforderung stellt die Versorgung des haufig betroffenen TLUs von ventral
dar. Denn hier muss transthorakal das Zwerchfell abgel6st werden. Voraussetzung
ist bei diesem Eingriff, dass intraoperativ eine Lungenhélfte beatmet werden kann.
Bei Kontraindikationen flir diese Beatmung kann auch ein minimalinvasiver, thora-
koskopischer Operationszugang verwendet werden. Weiter kaudal gelegene Fraktu-
ren werden meist Uber einen retroperitonealen Zugang versorgt. Nach ventraler
Bandscheiben- und Frakturausrdumung erfolgt entweder die knécherne Fusion des
Bewegungssegmentes mittels Beckenkammspan oder der Einsatz eines Cages (Da-
vid et al. 2010). Metallische Wirbelkérperimplantate, sog. Cages, kommen bei grofen
Knochendefekten immer hdufiger zum Einsatz, da sie gegentuber dem Beckenkamm-
span operativ einfacher zu verwenden sind und weniger Komplikationen verursa-
chen. Die sog. Cages schnitten im Vergleich der postoperativen Stabilitdt und des
Korrekturverlustes besser ab als autologe Beckenkammimplantate (Eysel et al. 2001,
Kandziora et al. 2003, Kandziora et al. 2004). Einige Modelle lassen sich in situ stu-

fenlos an die Defekth6he anpassen und kénnen mit Spongiosamasse gefiillt werden.

2.2.6.1.4 Komplikationen operativer Therapie
Wie bei jedem operativen Eingriff bestehen allgemeine Risiken und Komplikationen.

Intraoperativ kann es zu Duraverletzungen, Bildung einer Liquorfistel, Blutungen, In-
fektionen, Thrombosen, Embolien, Geféal3- und Nervenverletzungen kommen. Das
neulogische Niveau der urspringlichen Ldhmung kann zunehmen. Bei thorakalen
Zugangswegen besteht die Gefahr von postoperativen Lungenproblemen. Zu den
speziellen Komplikationen zahlen Schraubenfehlage, Materiallockerung, -bruch,
mangelhafte Reposition, Rekurrensparese und Osophagusfistel bei Eingriff an der
HWS (DGOOC 2002).

Eine hohe Morbiditat der Entnahmestelle tritt bei autologer Beckenkammimplantation
auf. Blutungen und Beckenkammfrakturen kénnen weitere Komplikationen einer
Span-Entnahme sein (Eggers und Stahlenbrecher 1998).

Aufgrund von Materialermiidung der Pedikelschrauben, die stédndigen Biegungskraf-
ten ausgesetzt sind, wird empfohlen das Osteosynthesematerial bei ausreichender

knécherner Durchbauung nach 6-12 Monaten zu entfernen. Bei Entfernung des Fixa-
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teurs interne muss mit einem Repositionsverlust rechnet werden, falls ventral nicht

ausreichend abgestutzt wurde (Buhren und Josten 2013).

2.2.6.2 Konservative Therapie

Bei instabilen Wirbelkérperfrakturen mit Riickenmarksbeteiligung, wie in dieser Stu-
die betrachtet, spielt die konservative Therapie eine untergeordnete Rolle. A-
Frakturen (Buhren 2003), bei denen die Grundstabilitdt des Wirbelkérper gewéahrleis-
tet ist oder bei absoluten Kontraindikationen fir eine stabilisierende Operation kann
konservativ therapiert werden. Sie zielt auf den bestmdglichen Versuch der duf3eren
Stabilisierung der Wirbelsdule ab. Nach geschlossener Reposition mittels Lagerung
und nachfolgender Korsettbehandlung. Dabei steht einem hohen Therapieaufwand
ein minderwertiges Behandlungsergebnis gegenuber. Meist kann keine ausreichende
Stabilitdt hergestellt werden. Es kénnen Achsenfehlstellungen, Dislokationen und

Pseudoarthrosen auftreten (Stirmer und Blauth 2001).

2.2.7 Komplikationen und Spatfolgen

Da bei Querschnittverletzen der urspringliche neurologische Funktionszustand meist
nicht wieder hergestellt werden kann, missen lahmungsbedingte Komplikationen
verhindert oder bereits entstandene schnellstmdglich behandelt werden. Dies setzt
das Vorhandensein eines multidisziplindren Teams voraus (Exner 2002), welches
meist in Krankenhdusern der Maximalversorgung, wie im Klinikum Bergmannstrost

Halle, gewahrleistet ist.

2.2.71 Urologische Komplikationen

Das Ausmal an urologischen Komplikationen ist auch heute noch ausschlaggebend
fur das Uberleben eines Querschnittverletzten (Exner 2002). Ziel der urologischen
Therapie ist die Pravention von Schaden des oberen Harntraktes durch schlaffe oder
spastische Funktionsstérung der Harnblase. Zudem kénnen Harnblasen- und Darm-
Uberdehnungen zu massiven Kreislaufdysregulationsstérungen fihren. Um dies zu
verhindern, muss regelméaRig katheterisiert bzw. abgefiihrt werden. Entweder wird
noch in der Akutbehandlung ein suprapubischer Blasenkatheter gelegt oder im Zeit-

raum der ersten vier bis finf Tage alle drei bis funf Stunden intermittierend katheteri-
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siert (Burgdorfer et al. 1998). Da sich die Auswirkungen der Querschnittiahmung be-
sonders in der frihen Phase stéandig wandeln, muss dementsprechend die urologi-
sche Diagnostik in regelméafigen Abstanden lebenslang durchgefuhrt und die Thera-
pie angepasst werden. Im Verlauf wird ein individuelles Blasenmanagement fir den
Pat. erarbeitet. Die Besonderheit dieser Patientengruppe ist das erhéhte Risiko von
Harnwegsinfektionen mit Urosepsis, die aufgrund der Unféhigkeit der vollstdndigen

Blasenentleerung immer besteht.

2.2.7.2 Kardio-pulmonale Komplikationen

Problematisch bei zervikalen und hoch-thorakalen Verletzungen sind Komplikationen
der Lunge und der Atemwege, wie vermehrte Sekretproduktion, Hypoventilation und
die eingeschrénkte Fahigkeit des Abhustens, sodass hdaufig Pneumonien auftreten.
Gelingt es dem Pat. nicht ausreichend die Atemmuskulatur einzusetzen, besteht die
Mdglichkeit der nicht-invasiven oder invasiven Beatmung. Bei einer Querschnittldh-
mung oberhalb HWK IV tritt neben einer Tetraplegie auch eine Zwerchfelllahmung
auf. Diese Patienten sind lebenslang auf Beatmungsgerate oder einen implantierten
Zwerchfellschrittmacher angewiesen. Mit physiotherapeutischer Unterstitzung wer-
den Techniken physiologischer Atmung und der Sekretmobilisation getibt.

Aullerdem muss mit plétzlichen Bradykardien oder Asystolien gerechnet werden, da
besonders bei hohen Querschnitten vegetative und kardiale Dysregulationsstérungen
mit resultierender vagaler Dominanz vorliegen kdnnen. Ein unspezifischer Reiz, bei-
spielsweise eine prall geflllte Harnblase, 16st eine Uberschiellende Reaktion des
Sympathikus aus und zeigt sich klinisch in Form einer der Hypertonie (Exner 2002).
Autonome Regulationsstérungen kénnen zu Blutdruckkrisen und GefalRspasmen mit
erhéhtem Risiko fur zerebralen Blutungen, Insult, Herz-Rhythmus-Stérungen bis hin

zum Herzversagen und epileptischen Anfallen fihren (Wallesch und Boos 2005).

2.2.7.3 Thromboserisiko

Innerhalb der ersten zwei Wochen nach dem Unfallereignis ist das Risiko von
Thromboembolien besonders hoch (Goldberg et al., 2001, Moskopp et al. 2005).
Bdrm et al. (2009) geben das Auftreten tiefer Beinvenenthrombosen mit 14 % an. Die
medikamentése Prophylaxe mittels niedermolekularen Heparins beginnt bereits in

der Akutphase und dauert mind. drei Monate nach Unfallzeitpunkt an. Spéter kann
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auf orale Antikoagulanzien umgestellt werden. Die Prophylaxe wird entweder nach
vollstandiger Mobilisation beendet oder zeitlich unbegrenzt verordnet. Neben der
medikamentésen Prophylaxe erganzen physikalische Malinahmen wie Anti-
Thrombosestrimpfe und physiotherapeutische Mobilisation die Praventionsmalf3-

nahmen.

2.2.7.4 Dekubitus

Aufgrund des aufgehobenen Schmerz- und Sensibilitdtsempfindens besteht bei ge-
lahmten Pat. ein hohes Risiko fiir Dekubiti sowie andere Hautulzerationen (Verbri-
hungen, Erfrierungen). Diese Komplikationen verlangern den Behandlungs- und Re-
habilitationsverlauf und missen durch zwei- bis dreistindige Umlagerungen des Pat.
verhindert werden. Spezielle Betten, Matratzen und besondere pflegemalinahmen,
wie die Polsterung von Knochenvorspriingen, stehen zur Verfligung. Beim Auftreten

von Ulzerationen kann es zu Superinfektionen kommen.

2.2.7.5 Spastik und Kontrakturen

Aufgrund ausgefallener hemmender Einflisse auf Rickenmarksebene treten musku-
l&ren Spastiken bei chronischer Querschnitttdhmung auf. Durch Immobilisation und
Lahmung kommt es zur Ausbildung von Kontrakturen, die Schmerzen verursachen
kénnen. Von Anfang an sollten Spastiken und Kontrakturen der Gelenke, besonders
der Finger, mittels physiotherapeutischem Bewegungstraining und spezieller Lage-
rungstechniken verhindert werden. Reicht dies nicht aus, muss medikamentds oder
operativ behandelt werden. Als Spastik-l6sendes Medikament kann Baclofen oder
Dantrolen appliziert werden. Eine intrathekale Applikation kann auch via Medikamen-
tenpumpe erfolgen. Fir lokale Spastiken eignet sich ebenso Botolinumtoxin. Unbe-
handelt resultieren dauerhafte Fehlstellungen und eine Gebrauchsunfahigkeit der
Gelenke, was wiederum eine schnelle und vollstandige Rehabilitation verhindern
kann (Exner 2002).

2.2.7.6 Chronische Schmerzen
70-80 % querschnittgeldhmter Pat. leiden im Laufe ihres Lebens an chronischen

Schmerzen (Wasner 2012). Die Schmerzen dieser Pat. kdbnnen verschiede Qualita-
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ten aufweisen. Man unterscheidet zwischen einer Vielzahl von Schmerzvariationen,
die allesamt eine frihzeitige medikamentése oder alternativ-medizinische Schmerz-
therapie bendtigen, um eine Chronifizierung zu vermeiden.

Neuropathischen Schmerzen (einschiel3end, brennend, anfallartig auslésbar) kénnen
oberhalb der Lasionshdéhe auftretend und werden durch Nervenkompressionssyn-
drome verursacht. Aufgrund der Uberbeanspruchung beim Rollstuhlfahren oder beim
Abstutzen wahrend des Transfers, tritt haufig beispielsweise das Karpaltunnel-
Syndrom auf. Schmerzen auf Lasionshdhe (sog. ,at-level pain®) kénnen sowohl zent-
ralen als auch peripheren Ursprungs sein, z. B. durch Syringomylie bedingt. Zentrale
Schmerzen (sog. ,below- level pain“) kénnen mit einer Verzégerung von ca. zwei
Jahren die bereits bestehende Schmerzqualitdten ergédnzen. Aber auch nozizeptive
Schmerzen muskoskeletalen oder viszeralen Ursprungs kénnen auftreten (Wasner
2012).

Aufgrund dieser Problematik sollen zusatzliche Schmerzursachen beispielsweise
Ruckenschmerzen aufgrund ASD versucht werden zu verhindern, damit die Belas-

tung des Pat. sich nicht ausweitet.

2.2.7.7 Geschlechtsspezifische Komplikationen

Je nach H6he der Querschnitttihmung kann bei Mannern die Fahigkeit der Erektion,
Ejakulation und Orgasmusempfindung eingeschrankt oder komplett ausgefallen sein.
Die Fertilitdt kann durch verringerte Spermienmotilitdt ebenso beeintrachtigt sein.
Eine reflektorische Erektion ist bei einer Riickenmarksschadigung oberhalb BWK Xl
moglich. Bei einer Lasion unterhalb BWK Xl - LWK Il kann eine Erektion nur noch
psychogen ausgeldést werden. Bei Frauen ist ebenso die Sensibilitdt und
Organsmusfahigkeit gestdrt. Meist tritt ca. eine sechsmonatige Amenorrhoe auf, die
haufig wieder durch einen regelmafigen Zyklus ersetzt wird. Die Fertilitdt der Frau ist
nicht beeintrachtigt. Sowonhl fir Frauen als auch fir Manner steht eine unterstiitzende
medikamentdse Therapie zur Verfligung, um Erektion und Lubrikation zu férdern. Die
Familienplanung kann mit Verfahren der kiinstlichen Befruchtung umgesetzt werden
(Strubreither et al. 2014).
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2.2.7.8 Heterotope Ossifikation

Die heterotope Ossifikation, eine ,periartikulare Knochenneubildung® im Weichteilge-
webe (Diener 2012), spielt bei 20 % (Bérm et al. 2009) querschnittgeldhmter Pat.
eine Rolle. Diese fluhrt zur Einschrankung der Bewegung besonders haufig im Huft-
bereich. Mittels Sonografie oder Szintigrafie kénnen aktive Herde gut diagnostiziert
werden. Als Therapie empfiehlt die DGN eine funftagige Bestrahlung mit zwei Gray
und eine dreimonatige Indometacin-Gabe. Ggf. kdnnen die Neubildungen operativ

zur Mobilitdtsverbesserung abgetragen werden.

2.2.7.9 Psychische Belastung

Folgen hat ein eine traumatische Querschnitttdhmung auf jeden Lebensbereich des
Betroffenen und bedarf meist langzeitlich psychologischer und psychotherapeuti-
scher Betreuung. Diese umfasst die Vermittlung von Bewaltigungsstrategien zur
Krankheits- bzw. Behinderungsverarbeitung. Somit kénnen Betroffene selbst und
deren soziales Umfeld lernen, mit der enormen psychischen Belastung der neuen
Lebensumstande umzugehen. Nur so kann eine ganzheitliche Therapie und Rehabi-

litation erfolgreich sein.

2.2.8 Rehabilitation Querschnittgelahmter

Rehabilitation beinhaltet ,MalRnahmen zur [...] Beseitigung oder Minderung von Be-
hinderung und daraus resultierender Einschrdnkungen der Erwerbstatigkeit bzw.
Pflegebedurftigkeit sowie zur Sicherung der Teilhabe am Arbeits- und Gesellschafts-
leben. [...] Unterschieden werden [...] medizinische Rehabilitation, Teilhabe am Ar-
beitsleben (berufliche R.) und Teilhabe am Leben in der Gemeinschaft (soziale. R.).
Rehabilitation basiert auf einem umfassenden, multidisziplindren Behandlungskon-
zept, u. a. mit arztlicher und psychologischer Betreuung.“ (Dornblith und Pschyrem-
bel 2004).

Die Rehabilitation nimmt parallel zur Akuttherapie querschnittgeléhmter Pat. eine
gleichberechtigte Rolle ein. Sie ist unabdingbar fur die Wiederherstellung oder Anna-
herung des einstig vorhandenen psychischen und physischen Zustandes und um-
fasst die Wiedereingliederung in das berufliche und gesellschaftliche Leben. Da bei

einer Querschnittidahmung eine Heilung im eigentlichen Sinne nicht méglich ist, be-
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steht bei Betroffenen der lebenslange Bedarf medizinischen Betreuung und Rehabili-
tation, um typische Komplikationen zu verhindern und um evtl. erneute Rehabilitati-
onsmalinahmen einzuleiten. Zur Umsetzung dieser intensiven Betreuung bedarf es
spezialisierter Krankenhduser und Rehabilitationszentren, die auf die besonderen
Bedurfnisse Querschnittgeldhmter eingehen kénnen (Exner 2002).

Eine volle Rehabilitationsféhigkeit kann erst mit der abgeschlossenen Knochen-
bruchheilung ca. ab 12 Wochen erreicht werden. Davor erfolgt bereits beginnende
Mobilisation im Rollstuhl. Am Ende einer Rehabilitation kann sich die Halfte der trau-
matisch Rickenmarkverletzten Pat. ohne Rollstuhl fortbewegen (Wallesch und Boos
2005).

2.2.8.1 Medizinische Rehabilitation

Uber ergo- und physiotherapeutische Mafnahmen wird der Betroffene auf einen pri-
vaten und beruflichen Alltag mit der groRtmdglichen Selbststandigkeit vorbereitet. Die
dazu bendétigten Hilfsmittel werden individuell angepasst (Exner 2002). Unter der Be-
treuung von Physio-, Ergo- und Sporttherapeuten kann ein querschnittgelahmter
Mensch die noch vorhandenen Restfunktionen so trainieren, dass ausgefallene
Funktionen im gewissen Malie kompensiert werden kénnen (Bérm et al. 2009).

In medizinischen Schulungen lernt der Betroffene und die betreuenden Personen
frihzeitig Komplikationen, wie Harnwegsinfekte oder Druckgeschwire, zu erkennen
und kann so zur Tertidrprévention beitragen. Laut der DMGP gehdéren zur medizini-
schen Rehabilitation MafRnahmen zum Erlernen und Uben der Fortbewegung mit und
ohne Hilfsmittel, Koérperpflege, An-, Auskleiden, Nahrungszubereitung, -aufnahme
gaf. mit Schlucktraining, Entleerung von Blase und Mastdarm, Wiederherstellung der
Kommunikation durch Sprechen, Schreiben und Lesen und Hilfe bei der Krankheits-

verarbeitung (Exner 2002).

2.2.8.2 Berufliche Rehabilitation

Da traumatische RlUckenmarksverletzungen haufig jungere Menschen betreffen,
spielt die berufliche Rehabilitation eine wesentliche Rolle. Es wird versucht, die vor-
herige Ausbildungsstatte oder den Arbeitsplatz so umzugestalten, dass dieser erhal-

ten bleiben kann. Ist dies nicht méglich, gibt es Angebote der Umschulung in neue
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Berufe, die auch mit einer Querschnitttdhmung ausfihrbar sind. Dabei werden finan-
zielle Ausgaben vom spezifischen Hilfsmittel oder Umbaumalinahmen, beispielswei-
se am Kraftfahrzeug, von der Rentenkasse unterstitzt, damit eine Teilhabe am Ar-

beitsleben gewahrleistet ist (Exner 2002).

2.2.8.3 Soziale Rehabilitation

Die soziale Rehabilitation ermdéglicht die Wiedereingliederung behinderter Menschen
in ein soziales Netzwerk. Betroffene sollen ein weitgehend normales und uneinge-
schranktes Alltagsleben fuhren kénnen. Dazu dienen beispielsweise angepasste
Fortbewegungsmittel, Kommunikations-, Haushaltshilfen und behindertengerechte
Wohnraume. Soziale Rehabilitation sollte die Voraussetzungen fir ein aktives und

gleichberechtigtes Leben erfiillen (Exner 2002).

2.29 Prognose und Ausblick

Pat. mit einer akuten QuerschnitttAhmung, die die ersten 24 Stunden posttraumtisch
Uberstehen, (berleben in 85 % der Félle die nachsten zehn Jahre (Winter und
Pattani 2008). Die direkte Verletzung des Rickenmarks wird nicht als die haufigste
Todesursache verzeichnet, sondern indirekte Folgen der Ldhmung, wie pulmonale
und kardiale Komplikationen verursacht durch autonomische Dysfunktionen. Ebenso
ist die Todesrate durch Suizid der Betroffenen selbst und deren Familienmitgliedern
nicht zu unterschatzen (Winter und Pattani 2008).

Eine erste prognostische Stellungnahme kann ca. sechs bis acht Wochen posttrau-
matisch gegeben werden. Nach ca. zwei Jahren pendelt sich bei inkompletter Lah-
mung ein Status quo ein, welcher bei kompletter Lahmung etwas friiher eintritt. Im
Falle einer kompletten Tetraplegie kann in 20 % auf eine Verbesserung der Motorik
gehofft werden. Bei komplett gelahmten paraplegischen Pat. sind es 10 % (Frankel et
al. 1969, Stauffer 1984).

Maynard et al. (1979) geben an, dass Pat. mit sensibler inkompletten und motorisch
kompletten LAhmung zu 47 % und sensomotorische inkomplett Geldhmte zu 87 %
die Fahigkeit des Gehens nach einem Jahr wiedergewinnen kénnen. Dank des mo-

dernen Fortschritts und der interdisziplindren Zusammenarbeit haben Paraplegiker
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heute eine normale und Tetraplegiker eine um ca. 10-15 % verkirzte Lebenserwar-
tung (DGOOC 2002, Moskopp et al. 2005).

Heute kann bereits dem Pat. mit bestimmten kérperlicher Voraussetzungen ein assis-
tiertes Stehen und Fortbewegen mittels einem Exoskelett ermdglicht werden. Es be-
zeichnet ein mechanisches Aullenskelett ausgestattet mit Sensoren und Motoren,
welches die Gehbewegungen des Pat. unterstitzt. Prinzipiell unterscheidet man drei
Funktionsweisen von Exoskeletten. Das passiv vollunterstitzende Model wird per
Joystick gesteuert. Der Pat. kann selbst keine Bewegung durch Muskelrestfunktionen
einleiten. Die mechanisch unterstitzten kérperpositionskontrollierten Modelle bieten
die Mdéglichkeit der Bewegungseinleitung und -Steuerung durch eigene Muskelkon-
traktionen, sind allerdings auf Gehstutzen oder Rollatoren angewiesen. Die dritte Va-
riante wandelt noch vorhandene Muskelpotenziale des Pat. in eine mechanische
Bewegung des Exoskelett um. Erste positive Ergebnisse zeigten sich bei Anwendung
des Exoskelett auf spinale Spastik und neuropathische Schmerzen. Die Auswirkun-
gen dieser Systeme auf Knochendichte, Blasen-, Mastdarm-Funktion und Durchblu-
tung sind Gegenstand aktueller Untersuchungen (Aach et al. 2015).

In den kommenden Jahren kann auf weitere Forschungsergebnisse beispielsweise
im Bereich Neuroprotektion, Wachstumsfaktoren, embryonaler Stammzellen zur De-
fektdeckung gehofft werden (DGOOC 2002).

2.3 Degenerative Veranderungen der Wirbelsaule

2.3.1 Definition und Epidemiologie degenerativer Wirbelsaulenveranderungen
Mikroskopische und Makroskopische degenerative Verdnderungen der Wirbelkérper
(Spondylose) sind altersabhangige Verschleilterscheinungen der knéchern Struktu-
ren, der Bandscheiben und des Bandapparates der Wirbelsdule. Krankhaft werden
degenerative Veréanderungen nur dann, wenn normale Kompensations- und Ab-
stitzmechanismen teilweise oder vollstandig ausgefallen sind und dadurch Komplika-
tionen entstehen (Stébler 2003).

ASD definiert Xia et al. (2013) in einer Meta-Analyse Anschlussdegenerationen als
radiologische Veranderungen auf Héhe benachbarter Wirbelkérper mit vorausgegan-
gener Wirbelsdulenversteifung.

Unter ASD werden in der Literatur folgende radiologische Erscheinungen im angren-

zenden Wirbelkérpersegment verstanden: anteriore und posteriore Spondylophyten,
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Bandscheibendegeneration, Facettengelenkshypertrophie, Spinalkanalstenose oder
segmentale Hypermobilitat (Bartolomei et al. 2005, Hoogendoorn 2008).
Radiologisch nachgewiesenen Degenerationen missen sich jedoch nicht zwangslau-
fig in klinischen Symptomen &ufl3ern. Sie kdnnen aber zu ASD-Symptomen fiihren,
die sich in Schmerzen und Dysfunktionen aufliern sowie oftmals erganzende chirurgi-
sche MalRnahmen nétig machen (Xia et al. 2013). Die Definition des klinischen Be-
schwerdebildes von ASD wird beschrieben durch radikulédre Symptome, die auf das
angrenzende Bewegungssegment nach stattgehabter Wirbelkérperfusion zuriickzu-
fihren sind und mit neuen radiologischen Veranderungen in diesem Bereich in Ver-
bindung gebracht werden kénnen (Bartolomei et al. 2005, Hilibrand und Robbins
2004, Helgeson et al. 2013). Auf der anderen Seite missen Symptome die eine ASD
vermutet lassen, nicht immer mit einem radiologischen Korrelat zusammenhangen.
Die klinischen Auswirkungen der radiologisch nachgewiesenen ASD, priméar in Form
von Riuckenschmerzen, gelten als unsicher (Harrop et al. 2008). In vielen Quellen
konnte keine Korrelation zwischen radiologisch Nachweis und klinischen Symptomen
(Qol, VAS, Ruckenschmerzen, etc.) gefunden werden (Kumar et al. 2001a, Throck-
morton et al. 2003, Briem et al. 2004). Bei einer Studie, die Réntgenbilder der Wir-
belsdule beschwerdefreier Probanden im Alter 20-65 nach degenerativen Aufféllig-
keiten untersuchte, zeigten 60-65 Jahrige bis zu 95 % nachgewiesene degenerative
Veranderungen der Wirbelsdule ohne Symptomatik (Gore et al. 1986). Dadurch wird
deutlich, dass klinische Folgen, wie Rickenschmerzen verursacht durch sekundére
Erscheinungen der Wirbelkérperfusion, nicht immer anhand der radiologischen Bil-
dung vorsehbar und oft inkongruent mit diesen sind (Gillet 2003).

Park et al. (2004) fassten aus 56 Studien die Inzidenzen von ASD zusammen und
fanden eine grol’e Spannweite fiir den radiologischen Nachweis zwischen 8-100 %
und klinische Symptome der ASD zwischen 5,2-18,5 % heraus. In friheren Studien
konnte gezeigt werden, dass ASD beispielsweise zu 32-50 % an der HWS und zu
27-70 % an der LWS mit klinischen Symptomen von 6-25 % auf HWS- und 8-30 %
auf LWS-Hb6he in Erscheinungen treten kénnen (Levin et al. 2007, Xia et al. 2013).
Ein Flnftel bis ein Drittel der Pat. mit radiologischen ASD zeigen bei Xia et al. (2013)
Symptome.

Die durch ASD-Symptome bedingten Reoperationen innerhalb von funf Jahren wer-
den mit 1,5-16,5 % und nach zehn Jahren mit 36 % angegeben (Ghiselli et al. 2004,

28



Hilibrand und Robbins 2004). Die Wahrscheinlichkeit einer solchen zweiten Operati-
on ist bei ménnlichen Pat. mit héherem Alter, degenerativen Vorerkrankungen (SKS,
etc.) bei mehrsegmentalen Fusionen deutlich héher (Ahn et al. 2010). Es wurde fest-
gestellt, dass im jingeren Patientenalter, einer kirzerer Fusionslange und reduzier-
tem Verwenden von Osteosynthesematerial weniger ASD auftreten (Park et al. 2004,
Cheh et al. 2007, Horsting et al. 2012). Pat. im fortgeschrittenen Alter haben eine
schlechtere Prognose bzgl. der Entstehung von ASD, da zu den biomechanischen
Verdnderungen zusatzlich Osteoporose und bereits altersbedingte Degenerationen
der Wirbelsdule stattgefunden haben (Ahn et al. 2010).

Uber ASD und deren klinische Auswirkungen wurde in der Literatur bereits in vitro
und vivo Untersuchungen kontrovers diskutiert (Hambly et al. 1998, Hilibrand und
Robbins 2004, Hoogendoorn 2008).

Man kann degenerative Wirbelsdulenveranderungen in vier Kategorien unterteilen:
Diskusveranderungen (Chondrose), Spondylarthrose (Facettengelenksarthrose),
Spodylosis deformans sowie Bandverkalkungen und Ossifikationen (Kramer et al.
2006).

2.3.2 Diskusveranderungen

Meist entstehen ASD zuerst ausgehend vom Discus intervertebralis. Aufgrund indivi-
dueller genetischer Faktoren, enormer Uberbeanspruchung, héheren Kérperge-
wichts,  angeborener, erworbener  Wirbelsdulenschdden oder  aufgrund
unphysiologischer Fehlbelastungen, wie sie bei querschnittgelahmten Menschen auf-
treten, kann die Erndhrung der Bandscheiben mittels Diffusion nicht mehr aufrechter-
halten werden. Der Wassergehalt des Nucleolus pulposus nimmt ab und die Puffer-
funktion geht verloren. Aufgrund verschleilbedingter H6henminderung der Band-
scheiben (Chondrosis intervertebralis) entwickeln sich eine zunehmende
Sklerosierung anliegender Wirbelkdrperplatten und Spondylophyten
(Osteochondrosis intervertebralis). Aufgrund der Hdéhenminderung resultiert eine
Verénderung des KWs und GDWs der Wirbelkdrper. Der Zwischenwirbelraum mini-
miert sich zunehmend. Zudem korreliert die Abnahme des ZWRs im Rd&ntgenbild
stark mit dem Auftreten von Rickenschmerzen (Pye et al. 2004). Durch Einrisse im
Anulus fibrosus entstehen Diskushernien. Die Funktion der Bandscheibe ist damit

aufgehoben. MRT-morphologische Einteilung der Bandscheibendegeneration kann
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anhand Pfirrmann et al. (2001) in finf Grade eingeteilt werden (siehe Tbl. 4). Anhand

der MRT-Sequenzen wurde die Bandscheibenstruktur, Abgrenzung vom Anulus

firbosus und Nucleus polposus, MRT Signalintensitat und Bandscheibenraumhéhe

bewertet. Dadurch kann der Degenerationsgrad der Bandscheiben in Zusammen-

hang mit der Histopathologie gesehen werden (Bérm et al. 2009).

Einteilung der Abgren-
Ban dscﬁei Struktur der | zung vom MRT- Bandschei-
Band- Anulus Signal- ben- Bildbeispiel
ben- . . coss ..
. scheibe zum intensitat raumhéhe
degeneration
Nucleus
hyperintens,
homogen, o
Grad | . klar isointens zu | normal
weild
Liquor
inhomogen .
_ hyperintens,
mit/ohne
Grad Il klar isointens zu | normal
horizontalen
Liquor
Band
normal bis
inhomogen,
Grad Il unklar intermediate | gering verrin-
grau
gert
inhomogen intermediate | normal bis
nicht még- |
grau oder lich bis ausgepragt
ic
schwarz hypointens verringert
inhomogen nicht moég-
. hypointens kollabiert
schwarz lich

Tbl. 4: Grad der Bandscheibendegeneration (Pfirrmann et al. 2001) (MRT-Bilder: Pennekamp

2009)

2.3.3 Spondylarthrose

Die Facettengelenke der Wirbelkdrperbdgen (Articulationes zygapophysiales) verbin-

den die Gelenkfortsatze der Wirbelkdrper miteinander und sind fur die Beweglichkeit

der Wirbelsdule mitverantwortlich. Das Gelenk besteht jeweils aus einem Proc. arti-

cularis superior eines Wirbelkérpers und dem Proc. articularis inferior des dazu kra-
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nial liegenden Wirbelkdrpers. Je weiter kaudal die Wirbelkérper sich befinden, desto
steiler werden die Gelenkflachen und desto straffer ist die Gelenkkapsel gespannt.
Aufgrund von Bandscheibendegenerationen nimmt die Instabilitdt des Bewegungs-
segmentes zu. Der qualitativ minderwertige Stabilitdtsversuch des Képers kann oft-
mals die Entstehung von Spondylolisthese und Arthrose der Facettengelenke nicht
verhindern, da durch das Absinken des Bewegungssegmentes ein erhéhter Druck im
Wirbelbogengelenk herrscht.

Eine fortgeschrittene Arthrose, die zu Fehlstellungen eines Bewegungssegmentes
fuhrt, kann vor allem im benachbarten Segment durch ossdre Anbauten Nerven-
kompressionssyndrome ausldsen. Dazu zahlen lokale, pseudoradikuldre und / oder
radikuldre Schmerzen, ggf. mit paravertebralen Myelosen. Die Facettengelenksarth-
rose tritt gehduft an der unteren HWS zwischen HWK V-VII und zwischen LWK Il -
SWK | auf (Beyer 2003).

2.3.4 Spondylophyten

Spondylophyten sind Osteophyten an der Wirbelsaule. Ein Auftreten von kndéchernen
Ausziehungen ohne Héhenminderung der Bandscheiben wird als Spondylose oder
Spondylosis deformans benannt (Beyer 2003). Diese knéchernen Randausziehun-
gen der Wirbelkérper sind Folge degenerativer Prozesse. Spondylophyten entstehen
durch den Versuch des Kérpers, aufgrund unphysiologischer Belastungen oder oder
unfallbedingt, die Gelenkflache zu vergréRern, um kompensatorisch der Wirbels&du-
leninstabilitdt entgegenzuwirken. Aufgrund der Verminderung des ZWRs und Diskus-
verlagerung kommt es zur Zunahme der Zugkrafte im Ansatzbereich der Fasern des
Anulus fibrosus. Die kontinuierliche mechanische Uberbeanspruchung bewirkt eine
Aktivierung des Osteophytenwachstums submarginal der Wirbelkdrperabschlussplat-
te (Dihimann 2002). Posttraumatisch oder postentziindlich entstehen hingegen sog.
Reparationsosteophyten (Blicheler 2006).

Spondylophyten entstehen ventral, lateral und dorsal (sog. Retrospondylophyten)
des Wirbelkdrpers. Letztere kénnen zur Einengung des Spinalkanals mit radikularen
Symptomen fihren. Ventrale oder laterale Spondylophyten verursachen seltener
Symptome. An der HWS kénnen diese Dysphagie oder Heiserkeit verursachen sowie
die Beweglichkeit auf Segmentebene erheblich einschranken (Dihimann 2002). Im

fortgeschrittenen Stadium kénnen so mehrere Wirbelkdrper miteinander Uber Bri-
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ckenbildungen (Ankylose) verknéchern. Die Spondylosis deformans ist am deutlichs-
ten am TLU zu beobachten (Dihlmann 2002). Als normale altersbedingte Degenera-
tionen treten Spondylophyten bis zu 5 mm ab dem 50. Lebensjahr auf (Bolm-Audorff
et al. 2005). Weiterhin kdnnen Syndesmophyten auftreten, die eher ein axiales
Wachstum aufweisen. Sie entstehen aus verkndcherten Faseranteilen des Anulus
fibrosus der Wirbelkérperrandleiste und kénnen die Wirbelsdulenbeweglichkeit soweit
einschrénken, dass diese vollstandig versteift. Bei der Spondylitis ankylosans, post-
entziindlich oder posttraumatisch, treten Syndesmophyten in Erscheinung (Stabler
2003). Die bei Psoriasis und Morbus Reiter vorkommenden Parasyndesmophyten
haben keinen knéchernen Kontakt zum Wirbelkérper (Dihlmann 2002). Sie werden in

dieser Arbeit nicht betrachtet.

2.3.5 Bandverkalkungen

Das Lig. long. ant. l1auft ventral der Wirbelképer Uber die gesamte Wirbelsaulenlange
und seine Faseranteile sind fest mit der Wirbelkérper-Kortikalis verbunden. Im Ge-
gensatz zum hinteren L&ngsband steht es kaum in Kontakt zum Anulus fibrosus der
Bandscheiben (Aumduller 2007). Die vom Discus intervertebralis Gbertragenen Druck-
krafte flUhren dazu, dass das Lig. long. ant. gespannt und die Wirbelsaule zuséatzlich
stabilisiert wird (Fanghanel und Waldeyer 2003). Auf H6he der thorakalen Wirbelsau-
le ist es am starksten ausgeprégt und soll somit einer extremen Hyperextension ent-
gegenwirken.

Die Ossifikation des Lig. long. ant. (OALL) wird haufig mit der Diffusen idiopathischen
Skeletthyperostose (sog. DISH, Morbus Forestier oder Spondylitis hyperostotica) in
Verbindung gebracht. Die DISH definiert die zunehmende Ossifikation von Ligamen-
ten. Besonders haufig ist das vordere Langsband der Wirbelsdule entlang der
anterolateralen Rander von mind. vier Wirbelkérpern betroffen (Kosuri et al. 2014).
Aber auch infolge der Osteochondrosis intervertebralis kann es zu chronischen un-
physiologischen Zugkréften kommen, die eine zunehmende Verkndcherung
ligamentéarer Strukturen verursachen. Langstreckige Verkalkungen kénnen ebenso
posttraumatisch auftreten (Dihlmann 2002). Am haufigsten wird die OALL an der
kaudalen HWS und dem TLU beobachtet (Debrunner 1995). Die OALL beeinflusst
die Biomechanik der Wirbelsaule und kann Mobilitatseinschrédnkungen, tiefe Riicken-

schmerzen, Dysphagie, Odynophagie, Kompression des Plexus brachialis, Aphonie
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oder motorische Komplikationen am Larynx zur Folge haben (Kosuri et al. 2014).
Ebenso kénnen Frakturen infolge von Bandossifikationen entstehen (Debrunner
1995).

3. Ziel der Arbeit

Die Thematik von ASD nach Spondylodese der Wirbels&dule wird in der Literatur kont-
rovers diskutiert. Der breite Konsens spricht den ASD eine Rolle im postoperativen
Verlauf von Wirbelsaulen-stabilisierten Pat. zu. Inwiefern diese jedoch bei traumtisch
querschnittgeldhmten Patienten als relevant erscheinen, soll die vorliegende Arbeit
evaluieren. Um eine Verschlechterung des bereits durch die Querschnittldahmung
vorhandenen Behinderungsausmales zu verhindern, sollen zusatzliche Komplikatio-
nen aufgrund ASD nach Spondylodese bei der Therapieplanung Beachtung finden
und weitgehend minimiert werden. Denn postoperativ soll eine langfristige max. Be-
anspruchungsfahigkeit der Wirbelsdule mit minimaler Funktionseinschrankung trau-
matisch Querschnittgelahmter resultieren.

Im Detail sollen folgende Fragenstellungen genauer analysiert werden: Treten bei
diesen speziellen Patientengut radiologische Veranderungen der Wirbelsaule im Sin-
ne der ASD im zeitlichen Verlauf auf? In welchem Ausmal} treten diese in Erschei-
nung und Kkorrelieren sie miteinander? Gibt es zwischen verschiedenen Versor-
gungsweisen der Wirbelkérperfrakturen in der Auswertung der klinischen und radio-
logischen Kenngréfien Unterschiede? Lasst sich mit den erhobenen Verlaufsdaten
ein Behandlungskonzept fur traumatische Querschnittverletze ableiten, welches ASD

kranial und kaudal der Spondylodese reduzieren kénnte?
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4. Methodik
4.1 Studiendesign

In Form einer klinischen retrospektiven Langsschnittstudie wurden 111 Patienten im
postoperativen Verlauf von mind. vier bis max. zehn Jahren beobachtet. Die Studie
l&sst sich als Evidenzlevel Grad IV einstufen.

Seitens der Ethik-Kommission der Universitatsklinik Halle gab es keine Bedenken

gegen die Durchflhrung dieser Studie.

4.2 Auswahl des Patientenkollektivs

Im Zeitraum von 1996 bis 2009 wurden im Berufsgenossenschaftlichen Klinikum
Bergmannstrost Halle (Saale) 465 Patienten mit einer Querschnittsymptomatik unter-
schiedlichster Ursachen konservativ oder operativ behandelt. Die Studie konzentrier-
te sich auf die operative Wirbelsaulenstabilisierung mittels Spondylodese von ventral,
dorsal oder dorso-ventral. In die eigentliche Betrachtung konnten 111 Patienten auf-
genommen, die folgende Kriterien erflllten: Querschnittidhmung unterschiedlichen
Ausmales verursacht durch mind. eine traumtisch bedingte Wirbelkérperfraktur in-
nerhalb 1996 bis 2009, Lebensalter zwischen 18 und 87 Jahren, radiologisches
Bildmaterial in digitalisierter Form unmittelbar postoperativ und mind. vier bis max.
zehn Jahre spater. Als traumtisch bedingte Frakturen wurden Verkehrs-, Reit-, Bade-
unfalle und Stiirze aus grof3er H6he definiert. Ausschlusskriterien waren andere Ur-
sachen einer Querschnitttdhmung: pathologische Frakturen aufgrund von Metasta-
sen, Osteoporose oder Entziindungen, Spondylolisthesis, die Beteiligung von Atlas

und Axis der HWS, sowie die Abweichung des o. g. Alters.

4.3 Erhebung allgemeiner Daten

Die empirischen Patientendaten wurden zum gréf3ten Teil der klinikeigenen Daten-
bank in digitalisierter Form entnommen. Ergadnzend wurden archivierte Patientenak-
ten herangezogen, sodass Geschlecht, Alter, Dauer des Krankenhausaufenthaltes,
genaue Frakturlokalisation (HWS, BWS oder LWS), Anzahl frakturierter Wirbelkérper
und Beteiligung des TLUs vermerkt werden konnte.

Die Wirbelkdrperfrakturen wurden n. Magerl et al. (1994) klassifiziert (AO-
Klassifikation). Hierbei wird nach aufsteigenden Schweregrad zwischen Kompressi-
ons- (Typ A), Distraktions- (Typ B), Rotationsverletzungen (Typ C) und deren Unter-
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gruppen unterschieden. Die Ermittlung der Fraktur-Klassifikation basierte auf Anga-
ben radiologischer Berichte sowie konventionelle Réntgen- oder CT-Aufnahmen.

Die operativen Versorgungsweisen wurden in ventrale, dorsale oder dorso-ventrale
Stabilisierung aufgeteilt. Uber den alleinigen ventralen Zugang wurden Fixateur in-
terne, ventrale Platten und Knochenersatzmaterial, bevorzugt aus dem Becken-
kamm, eingebracht. Zur dorsalen Stabilisierungstechnik z&hlte der Fixateur interne
jeweils mit oder ohne Wirbelkérper-Cage, PLIF oder Knochenspan. Als dorso-

ventrale Spondylodesen bezeichnet sich eine Kombination aus oben genannten.

4.4Datenursprung klinischer Funktionswerte

Im Zentrum fur Rickenmarksverletzte des Klinikums Bergmannstrost gehért die Er-
fassung der AIS- und SCIM llI-Werte zur Aufnahmeroutine, sodass darauf zuriickge-
griffen werden konnten. Um fehlende Werte zu ergénzen, konnten 27 Pat. zur Eva-
luierung des aktuellen klinischen Untersuchungsstandes nachuntersucht werden. Am
Tag der Untersuchung erfolgte eine Anamnese, klinische Untersuchung, Feststellung

des aktuellen ASIA-Status, sowie die Auswertung der SCIM lll-Frageb&gen.

4.5Definition radiologischer Parameter

Die qualitativen und quantitativen radiologischen Parameter wurden jeweils zu drei
Zeitpunkten ermittelt: direkt postoperativ, nach durchschnittlich 4,9 (definiert als erste
Nachuntersuchung) und 10,4 Jahren (definiert als zweite Nachuntersuchung). Die
Messungen konnten mit Hilfe des Radiologie-Informationssystems PACS des Kilini-
kums erfasst werden. Bei 91 (82 %) Pat. wurde ein vollstédndiges radiologisches Profil
innerhalb des ersten Beobachtungszeitraumes und bei 19 (17,1 %) Pat. im zweiten
Zeitraum erstellt. Diese Werte basierten auf der standardisierten a. p. und lateralen
Réntgenaufnahme der Wirbelsaule. Bei 38 (34,2 %) Pat. konnte auf eine MRT zum
zweiten Messzeitpunkt zur Auswertung des Degenerationsgrades der Bandscheiben
im Anschlusssegment n. Pfirrmann et al. (2001) hinzugezogen werden. Fir 9 von
111 (8,1 %) konnte dieser auch nach 10,4 Jahren bestimmt werden.

Die Messung des Kérperwinkels (Denis 1983) erfolgte durch die Ermittlung des Win-
kels zwischen der Grund- und Deckplatte des frakturierten Wirbels (vergleiche

Abb. 1). Mit Hilfe des KW wird gemessen in welchem Umfang ein Wirbels&ulentrau-
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ma sagittal auf den Wirbelkdrper eingewirkt hat. Anhand dessen erfolgte die Interpre-
tation des postoperativen Ergebnisses sowie die Verlaufskontrolle.

Der GDW (Daniaux 1986) ergibt sich aus dem Winkel zwischen Grundplatte des kra-
nial und Deckplatte des kaudalen gelegenen Wirbels (siehe Abb. 1). Bei dessen star-
ker Veradnderung man auf segmentale Instabilitdt des Wirbelsaulenabschnitten
schlieen kann. Der GDW lasst Ruckschlisse auf die Hohe des Wirbelkdrpers und
der angrenzenden Bandscheiben zu. Damit kann die posttraumtische Fehlstellung
inklusive der Hohe des ZWRs beurteilt werden. Ein positives Vorzeichen steht im KW
und GDW fir eine Lordosierung bzw. Lordose und ein negatives fir eine Kyphosie-
rung bzw. Kyphose. Die postoperative Kyphosierung, also Abnahme des KW und

GDW, wird als Korrekturverlust verstanden.

Abb. 1: links: Messmethode fiir KW und GDW
rechts: Ausmessung anteriorer Spondylophyt im kranialen Anschlusssegment

Alle nun folgenden Parameter wurden jeweils kranial und kaudal der Spondylodese
fir die Anschlusssegmente erhoben: neuaufgetretene ventrale Spondylophyten bzw.
deren voranschreitendes Wachstum. Die GréRe ergab sich aus der Lange zur Senk-
rechten der Wirbelkdrpervorderseite in mm (Vgl. Abb. 1). Die H6he des ZWRs gibt

den Mittelwerten der ventral, dorsal und medial gemessenen Abstande in mm wieder

(siehe Abb. 2). Eine Abnahme des ZWRs kann Hinweise auf eine posttraumatische
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Degeneration der Bandscheibe geben. Die Degeneration der Bandscheiben wurde
von Pfirrmann et al. (2001) tbernommen (siehe Tbl. 4). Retrospondylophyten, Facet-
tengelenksarthrose, Brickenbildung und Kalzifizierung des Lig. long. ant. wurden fur
die angrenzenden Segmente nur bertcksichtig, falls diese im zeitlichen Verlauf neu-
aufgetreten waren. Als Retrospondylophyten wurden jegliche Kalk- und Knochen-
spangen dorsal des Wirbelkérpers bezeichnet (Abb. 2). Ob eine Veranderung an den
Intervertebralgelenken vorlag, wurde anhand der radiologischen Kennzeichen fur
Arthrose, wie Gelenkspaltverschmalerung, unregelmaRig begrenzte Gelenkflachen,
subchondrale Sklerosierung, ausgepragte osteophysare Anbauten und Gelenkde-
struktion, festgestellt (Vgl. Abb. 3). Brickenbildung meint eine knécherne Verbindung
zweier Wirbelkdrper durch einen Spondylophytenbogen (Ankylose) kranial oder kau-
dal der Spondylodese (siehe Abb. 3). Beispielhaft fir die Interpretation von neuauf-
getretenen Verkalkungen des Lig. long. ant. (Abb. 4) dienten die Beschreibungen n.
Dihiman (2002). Die Kategorien Retrospondylophyten, Brickenbildung, Facettenge-
lenksarthrose und OALL wurde in der Zehnjahresbeobachtung aufgrund geringer

Daten nicht mit aufgenommen.

dorsal medial ventral

Abb. 2: links: Messmethode kranialer ZWR
rechts: Retrospondylophyt im kranialen Anschlusssegment
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Abb. 3: links: Facettengelenksarthrose im kranialen Anschlusssegment
rechts: Briickenbildung im kranialen Anschlusssegment

Abb. 4: Ossifikation Lig. long. ant. am
kranialen Anschlusssegment

38




4.6 Datenverarbeitung und Statistik

Die Erfassung und statistische Auswertung der Daten wurde mit SPSS Statistics 20
fur Windows durchgefuhrt. Zum Test auf Normalverteilung wurde der Kolmogorov-
Smirnov-Test verwendet. Bei normalverteilten, intervallskalierter Daten folgte der t-
Test fir verbundene bzw. unabhangige Stichproben, um gepaarte bzw. unabhangige
Stichproben zu vergleichen. Im Falle p < 0,05 im Test auf Normalverteilung, wurde
die Berechnung der Signifikanz mittels des Wilcoxon-Test fur die Stichproben durch-
gefuhrt.

Bei intervallskalierten und normalverteilten Variablen wurde der Korrelationskoeffi-
zient n. Pearson und bei ordinalskalierten bzw. nicht normalverteilten der Koeffizient
n. Spearman verwendet (Buhl 2012).

Zur Uberpriifung von Zusammenhdngen zwischen normalverteilter, intervallskalierter
Variablen wurde der Chi-Quadrat-Test n. Pearson herangezogen. Im Falle eines
starken Abweichens zur Normalverteilung bei mind. ordinalskalierten Variablen er-
folgte die Beschreibung mdglicher sign. Tendenzen zweier Stichproben durch den
Kruskal-Wallis-Test. Anhand des Mann-Whitney-Tests fir unabhangige Stichproben
wurde nach Gruppenunterschieden und ihrer zentralen Tendenzen geprift. Ergeb-
nisse der linearen Regression wurden mit dem 95 %igen Konvidenzintervall angege-

ben. Das Signifikanzniveau lag stets bei p < 0,05 (Buhl 2012).
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5. Ergebnisse

5.1 Alilgemeine Daten
5.1.1 Patientenkollektiv

Im Durchschnitt waren die 111 untersuchten Pat. 45,4 Jahre £16 (Median 45) alt.
Frauen waren im Mittel zum Unfallzeitpunkt mit 42,2 Jahre £17,1 (Median 40) jinger
als Manner mit 46,2 Jahren £15,7 (Median 46). Jungster eingeschlossener Pat. war
18 und altester 87 Jahre alt (vergleiche Abb. 5). Die eingeschlossenen Personen teil-
ten sich in 22 (19,8 %) Frauen und 89 (80,2 %) Mé&nner auf.

Altersverteilung nach Geschlechtern

Ménner Frauen

78+

589

Alter
13y

387

Hiufigkeit

Abb. 5: Altersverteilung nach Geschlecht

Die Dauer des Krankenhausaufenthaltes variierte abhéngig von der Anzahl und
Schwere der Begleitverletzungen und Vorerkrankungen. Sie lag im arithmetischen
Mittel bei 201 Tagen (SD 115,7) bzw. bei 6,6 Monaten. Die mediane Liegedauer der
initial komplett Querschnittgeldahmten (ASIA A, n = 32) lag bei 203 Tagen (Mittelwert
236,3 / SD 104,9). Die primér inkomplett querschnittgelahmten Pat. (ASIA B-D, n =
21) lagen im Median 136 Tage (Mittelwert 158,6 / SD 85,0) stationér.
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5.1.2 Wirbelkorperfrakturen

Bei 42 Pat. (37,8 %) war die HWS betroffen. Am haufigsten traten Frakturen mit
Querschnittlahmung an der BWS auf (39,6 % / 44 Pat.). LWS war bei 25 Fallen
(22,5 %) beteiligt. Dabei wurde der sechste HWK 16-mal, der 12. BWK 10-mal und
der erste LWK 16-mal verletzt (Vgl. Abb. 6). Insgesamt kam es bei 34 Pat. (30,6 %)
zu einer Beteiligung des TLUs. Zusétzlichen hatten 56 Pat. (50,5 %) eine zweite und
13 Pat. (11,7 %) eine dritte Wirbelkorperfraktur.

Anzahl frakturierter Wirbelkérper je Wirbelséulenabschnitt
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MNummer des Wirbelkérpers
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Abb. 6: Verteilung der Wirbelkérperfrakturen auf die einzelnen Wirbelsdulenabschnitte

Nach der Magerl-Klassifikation (Magerl 1984, Magerl et al. 1994) konnten 18
(16,2 %) Typ A-, 26 (23,4 %) Typ B- und 56 (50,5 %) Typ C-Verletzungen erfasst
werden. Die Frakturklassifikation C1.3.3 (kompletter Rotationsberstungsbruch) war
mit 28 Fallen (25,2 %) am haufigsten vertreten. Die Verletzungen Typ C2.1 (Rotati-
onsflexionssubluxation mit Gelenkfortsatzfraktur) und B2.3 (Flexionsspondylolyse mit

Wirbelkdrperfraktur) waren mit jeweils 5 Fallen (4,5 %) am zweithaufigsten.

5.1.3 Operative Versorgung

Nach entsprechender Indikationsstellung wurden HWK-Frakturen zu 83,3 % mit einer
ventralen Spondylodese versorgt. Die Mehrheit der BWK- (84,1 %) und LWK-
Frakturen (64,0 %) wurde dorsal operativ stabilisiert. Unabhangig vom Wirbelsdulen-

abschnitt erhielten insgesamt 37 Pat. (33,3 %) eine ventrale, 59 (53,2 %) eine dorsa-
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le und 15 (13,5 %) eine dorso-ventrale Spondylodese. Zu den verwendeten Verfah-
ren zéhlten der Fixateur interne (63,1 %) (ventral, dorsal, kombiniert) oder ventrale
Platten (33,3 %) ggf. mit Cage oder Span erganzt. Wie sich die einzelnen operativen
Zugangsmdglichkeiten auf die Wirbelsdulenabschnitte aufteilen, ist in Tbl. 5 abgebil-
det.

Spondylodese

% (n) vom jeweiligen
Wirbelsdulenabschnitt dorso-ventral| dorsal ventral |gesamt

HWS 24% (1) | 14,3% (6) |83,3% (35)| 42
Wirbelsiulenabschnitt |BWS | 13,6% (6) |84,1% (37)| 2,3% (1) | 44
LWS | 32.0%(8) [64,0% (16)| 4% (1) 25

Thl. 5: Operative Versorgungstechniken der einzelnen Wirbelsdulenabschnitte

Einer zweiten Operation mussten sich 61,3 % (68 Pat.) im Beobachtungszeitraum
unterziehen. Einer dritten 43 (38,7 %) Patienten. Grinde hierfir waren ergéanzende
operative Verfahren wie das Einbringen von Wirbelkdrperersatzmaterial, Materialfehl-
lage, Infektionen und Metallentfernung bei 28,8 % (32 Pat.).

Ca. 70 % (n = 74) der Pat. wurden unmittelbar am Unfalltag operativ versorgt, 18,7 %
(n = 20) innerhalb der ersten 24 Stunden und 5,6 % (n = 6) Pat. innerhalb finf Tage
nach Unfall. Bei 6,5% Pat. (n = 7) wurde die Wirbelsaulenoperation spater eingeleitet
(siehe Abb. 7).

Zeitpunkt bis zur operativen Wirbelsédulenstabilisierung

70,0%

60,0%

50,0%

40,0%

Prozent

30,0%

20,0%

10,0%

am Unfalltag 24 h nach Unfall  2-5 d nach Unfall =& d nach Unfall

Zeitpunkt der operativen Stabilisierung

Abb. 7: Zeitspanne bis zur ersten operativen Versorgung
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Um mdgliche Einflussfaktoren auf die verschieden Operationsvarianten zu determi-
nieren, wurden patientenabhéngige Parameter auf ihre Korrelation statistisch geprtift:
Es konnte keine sign. Aufteilung der Geschlechter bzgl. betroffenen Wirbelsdulenab-
schnitt, Verletzungstyp, operative Versorgungsweise oder Krankenhausaufenthalt
nachgewiesen werden. Bei der Altersverteilung bzgl. des betroffenen Wirbelsaulen-
abschnittes, Verletzungstypen, Operationstechniken und Dauer des Krankenhaus-
aufenthaltes gab es ebenfalls keine sign. Aufteilungen.

Im Bezug auf die Dauer des Krankenhausaufenthaltes und der operativen Technik
gab es einen sign. Unterschied. Im Speziellen lagen Pat. mit einer dorso-ventralen
Stabilisierung im Medianvergleich mind. 88 Tage (p = 0,019; Mann-Whitney-U-Test)
kirzer im Krankenhaus, als Pat. mit einer alleinigen Stabilisierung von ventral oder
dorsal (siehe Abb. 8).

Korreltation stationarer Aufenthalt und Versorgungstechnik

600
500
400

300

200

Krankenhausaufenthalt (d)

T T T
dorsoventrale dorsale Stabilisierung  ventrale Stabilisierung
Stabilisierung

Operationstechnik

Abb. 8: Verhéltnis Dauer des Krankenhausaufenthaltes
zur operativen Versorgung

5.2 Klinische Funktionsparameter

5.2.1 AIS-Wert

Bei 41 (37 %) von 111 Pat. konnte der AIS-Wert pra- und postoperativ, bei 32
(28,8 %) Pat. nach ca. vier Jahren und bei einem Pat. nach zehn Jahren erfasst wer-

den.
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Keiner der aufgelistet Pat. verschlechterte sich im ASIA Impairment Scales innerhalb
des gesamten Beobachtungszeitraums. Im Vergleich von prd- zu postoperativ blieb
der Status bei 33 Pat. (80,5 %) gleich. Acht Pat. (19,5 %) konnten sich in der ASIA-
Einstufung verbessern. Nach vier Jahren behielten 28 (87,5 %) von 32 weiterbeo-
bachteten Pat. ihren neurologischen Status bei, vier Pat. (12,5 %) verbesserten sich.
Unter den Patienten, die insgesamt eine Verbesserung im AlS-Score erreichten, wa-
ren acht Pat. mit dorsaler Spondylodese, zwei Pat. mit dorso-ventraler und zwei Pat.
mit ventraler. Die folgende Tbl. 6 veranschaulicht die Entwicklung des ASIA-Status

im zeitlichen Verlauf.

ASIA-Werte im Vgl:
Zeitpunkt 1 -> Zeit-
punkt 2
Patientenanzahl:
Zeitpunkt pra- zu posto- 22
perativ

A->A |B->B | C->C | D->D | A->B | A-=>C | A->D | B->C | C->D

Patientenanzahl:
Zeitpunkt postoperativ ->

N/
nach 4 Jahren /
j\:;fehr: Pat. 4 —> 10 y Z ,% 1 %%V /A///Ay //;

Interpretation keine Veranderung Verbesserung

14

N

Thl. 6: Beobachtung ASIA-Einstufung im zeitlichen Verlauf

Bei der Analyse des AlIS-Gesamtwertes (max. 324 P.) konnte festgestellt werden,
dass die dorsal (um +4 P.) und ventral (um +51,7 P.) operierten Pat. sich postopera-
tivim Wert verbesserten, die dorso-ventralen hingegen um -25,4 P. verschlechterten.
Im Beobachtungszeitraum zwischen Entlassung des Pat. und vier Jahre poststationar
anderte sich der AIS-Gesamtwert bei dorso-ventral stabilisierten Pat. im Mittel um
+11,1 Punkte, bei dorsal stabilisierten um +15,5 und bei ventral versorgten ebenfalls
um +11,7 Punkte (siehe Tbl. 7).

Insgesamt ergaben sich keine sign. Unterschiede zwischen den einzelnen Versor-
gungsweisen wahrend des Zeitraumes der stationdren Aufnahme und des ersten
Nachuntersuchungszeitpunktes bzgl. der Anderung des AlS-Gesamtwertes. Zur Ana-

lyse der zweiten Nachuntersuchung waren die Fallanzahlen zu gering.
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ASIA Gesamtwert | ZUr Auf- | zur Ent- | 1. Nachun- | 2. Nachun-
(Mittelwert / SD) nahme | lassung | tersuchung | tersuchung

dorso-ventrale 237,0 211,6 2227 y
Spondylodese (50) (27,3) (27,5)
dorsale Spondy- 183,5 187.,9 203,4
lodese (58,4) (62,4) (63,8)

ventrale Spondy- 97,5 149,2 160,9 193 5
lodese (72,5) (81,3) (86,4) (98,3)
Gesamt 161,0 178,0 195,6 193,5

(79,3) (68,7) (68,7) (98,3)

Thl. 7: Zeitlicher Verlauf AIS-Gesamtwert (max. 324 P.) aufgegliedert n. Versorgungsweisen

5.2.2 SCIM lll-Werte

Vollstédndige Angaben fir den postoperativen SCIM IlI-Wert ergaben sich bei 40
(38,7 %) Pat. und nach ca. vier Jahren bei 63 (50,7 %). Nach zehn Jahren konnten
noch 19 (17,1 %) Falle bzgl. des SCIMs ausgewertet werden.

Im Mittelwert hatten die eingeschlossenen Pat. zur Aufnahme einen SCIM Ill-Wert
von 21,7 P. (SD 18,1) von max. 100 Punkten, nach der stationdren Entlassung
59,5 P. (SD 24,6), nach der ersten Nachuntersuchung 62,7 P. (23,4) und nach der
zweiten Nachuntersuchung 57,2 P. (SD 22,1).

Bei 41 Pat. war es mdéglich den SCIM IlI-Wert zwischen erster Krankenhausaufnah-
me und -entlassung zu vergleichen. Alle drei Versorgungsweisen erzielten eine sign.
Verbesserung im SCIM IlI-Wert: dorso-ventrale um 38,5 P. (p = 0,002; t-Test), dorsa-
le um 40,5 P. (p = 0,001) und ventrale um 32,1 P. (p = 0,001).

In der Zeit zwischen primérer Entlassung und vier Jahre poststationéar verschlechterte
sich der mittlere SCIM IlI-Wert der dorso-ventral versorgten Pat. um -2,5 Punkte, die
dorsal stabilisierten Pat. verbesserten sich um 0,9 P. sowie die ventral Versorgten
um 12,7 P. Die Differenzen galten bei diesen 39 nachbeobachteten Pat. als nicht
signifikant.

Im letzten Zeitraum zehn Jahre poststationar ergab sich bei den sechs untersuchten
Pat. eine Abnahme des SCIM-Wertes um -30,4 P. bei der dorso-ventralen Gruppe,
+8,5 P. bei der dorsalen und +5,7 P. bei der ventralen Gruppe (siehe Tbl. 8).
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In der Betrachtung der Gruppenunterschiede der Spondylodesen gab es keine sign.
SCIM lll-Wertveranderungen Gber den gesamten Zeitraum von ca. zehn Jahren.
Zwischen dem SCIM llI- und AlS-Werten besteht Gber vier Jahre Beobachtungszeit-

raum eine deutliche positive Korrelation (r = 0,71; n. Pearson; p = 0,009).

SCIM llI-Wert zur Auf- | zur Ent- | 1. Nachunter- | 2. Nachunter-
(Mittelwert/SD) nahme lassung suchung suchung
dorso-ventrale 32,4 70,9 68,4 40,5
Spondylodese (16,7) (26) (23) (9,2)
dorsale 25,6 66,1 67,0 74,6
Spondylodese (18,7) (19,5) (19,4) (10,1)
ventrale 7,46 39,6 52,3 453
Spondylodese (6,1) (23,2) (28) (21,7)
Gesamt 21,7 59,5 62,7 57,2
(18,1) (24,6) (23,4) (22,2)

Thl. 8: Zeitlicher Verlauf SCIM IlI-Wert (max. 100 P.) aufgegliedert n. Versorgungstechniken

5.3
5.3.1 Korperwinkel

Radiologische Parameter

Die Wirbelsaule hat in Abhangigkeit zur Wirbelkdérperhéhe anatomisch und biome-
chanisch sehr unterschiedliche Eigenschaften, weshalb der KW und GDW fiir die
Wirbelsdulenabschnitte jeweils nachfolgend noch einmal einzeln betrachtet wird.
Unmittelbar postoperativ konnte bei 104 (93,7 %) der Falle der KW ausgewertet wer-
den. Nach vier Jahren war dies bei 91 (82,0 %) und nach zehn Jahren bei 19
(17,1 %) Falle moglich.

Die grofdte Winkelveranderung des KWs im Sinne einer Lordose trat nach vier Jahren
an der HWS mit 0,4 ° (SD 7,6) auf, ebenso wie nach zehn Jahren mit 2,7 ° (SD 8,3).
Die gréte Kyphosierung zeigte sich nach zehn Jahren an der BWS mit -4,3 ° (SD
4,7) (Vgl. Tbl. 9, Abb. 9-11). Die Winkelanderung zwischen den Zeitpunkten unter-
schied sich nur an der BWS nach zehn Jahren sign. (p = 0,034; Wilcoxon-Test) von-
einander.

Soweit die statistische Berechnung aufgrund der Fallzahlen méglich war, ergaben

sich keine sign. Unterschiede zwischen drei Versorgungsweisen uber den erfassten
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Zeitraum bzgl. des Kdrperwinkels des frakturierten Wirbels auf Hohe des entspre-

chenden Wirbelsdulenabschnittes.

Anderung KW in ° Vgl. der

Zeitpunkten (Mittelwert / SD) HWS BWS LWS
1. Nachuntersuchung 04 (7,6) 0,1 (7,0) 0,1 (9,0)
2. Nachuntersuchung 2,7 (8,3) -4.3  (4,7) -2,5 (1,3)

Thl. 9: Vergleich der Kérperwinkelédnderung aufgegliedert n. Wirbelséulenabschnitt iber
die gesamte Nachbeobachtungszeit

KW der HWS
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Abb. 9: Kérperwinkel Halswirbelkérper im zeitlichen Verlauf
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Abb. 10: Kérperwinkel Brustwirbelkdrper im zeitlichen Verlauf
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Abb. 11:Kérperwinkel Lendenwirbelkérper im zeitlichen Verlauf

Nach vier Jahren erbrachten die dorso-ventralen Verfahren eine mittlere Winkelande-

rung von -2,9 ° (SD 9,7) und somit die starkste Kyphosierung im Vgl. zu den anderen

Techniken. Beim dorsalen Verfahren kam es zur KW-Zunahme von 1,1 ° (SD 6,8)

und beim rein ventralen von 0,15 ° (SD 8,0).

Nach zehn Jahren nahm der Kyphosewinkel bei den dorso-ventral Versorgten um -

6,1 ° (SD 5,0) zu. Auch bei den dorsal Versorgten sinterte der Wirbelkérper um -2,5 °

(SD 4,6) ein. Bei der ventralen Spondylodese hingegen kam es zur weiteren Lordo-
sierung um 3,6 ° (SD 9,2) (Vgl. Tbl. 10).

Anderung KW in °

Vgl. Zeitpunkte oslorso-ventrale dorsale ventrale
(Mittelwert / SD) pondylodese |Spondylodese |Spondylodese
1. Nachuntersuchung -2,9 (9,7) 1,1 (6,8) 0,15 (8,0)
2. Nachuntersuchung 6,1 (5,0) -2,5 (4,6) 3,6 (9.2)

Thl. 10: Vergleich der Anderung des Kérperwinkels aufgegliedert nach Operationsverfahren
tiber die gesamte Nachbeobachtungszeit
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5311 HWS

An der HWS kam es nach vier Jahren poststationdr bei den dorsalen und ventralen

Verfahren zu einer Winkel-Abnahme bzw. zu einer Kyphosierung um durchschnittlich

-1,7 ° und bei den ventralen um -1 °. Die dorso-ventral operierten Pat. zeigten eine

KW-Zunahme von durchschnittlich 8,9 ° im Sinne einer Lordose (Vgl. Tbl. 11).

Wie grafisch zu sehen, vergréfierte sich der Winkel bei den dorsalen und ventralen

Verfahren nach zehn Jahren hingegen wieder (Vgl. Abb. 12).

Die Mittelwertdifferenzen sind als nicht sign. anzusehen.

KW des HWK in ° unmittelbar | 1. Nachunter- | 2. Nachunter-
(Mittelwert / SD) postoperativ suchung suchung
dorso-ventrale 52 14,1 5
Spondylodese (0) (0) W
dorsale 49 3,2 4.0
Spondylodese (4,0) 4,1) (0,9)
ventrale 8,6 7,6 10,5
Spondylodese (6,4) (7,2) (6,4)

Thl. 11: Zeitlicher Verlauf des Kbrperwinkels des frakturierten Halswirbelkérpers aufgeglie-

dert n. Versorgungstechniken
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dorsale Spondylodese

Abb. 12: Grafischer Verlauf des Kérperwinkels des frakturierten Halswirbelkdrpers aufgeglie-

dert n. Versorgungstechniken
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5.3.1.2

BWS

Zwischen den ersten beiden Messzeitpunkten verminderte sich der KW bei der dor-

so-ventralen Spondylodese um -4,3 °, bei der ventralen um -10,8 ° kyphotisch. Die

dorsale Stabilisierung zeigte auf Héhe der BWS eine Lordosierung um durchschnitt-
lich 0,9 °.

Nach zehn Jahren zeigten alle drei Gruppen eine Winkelabnahme an der BWS im

Vgl. zu direkt postoperativ: die dorso-ventrale um -5,5 °, die dorsale um -2,0 ° und die
ventrale Gruppe um 2,6 ° (Vgl. Tbl. 12, Abb. 13).

KW der BWK in ° unmittelbar | 1. Nachunter- 2. Nachunter-
(Mittelwert / SD) postoperativ suchung suchung
dorso-ventrale 11,5 7,2 6,0
Spondylodese (3,8) (3,0) (7,5)
dorsale 6,6 7.5 4.6
Spondylodese (4,5) (5,6) (3,6)
ventrale 12,7 1,9 10,1
Spondylodese (0) (0) (0)

Thl. 12: Zeitlicher Verlauf des Kbrperwinkels des frakturierten Brustwirbelkbrpers aufgeglie-
dert n. Versorgungstechniken

Mittelwerte in Winkelgrad
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Abb. 13: Grafischer Verlauf des Kérperwinkels des frakturierten Brustwirbelkdrpers aufge-

gliedert n. Versorgungstechniken
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5313 LWS

Ahnlich wie auf Héhe der BWS nimmt der KW bei der dorso-ventralen Versorgung
nach vier Jahren kyphotisch um -2,4 ° ab und bei der dorsalen um 1,0 ° zu (Vgl. Tbl.
13, Abb. 14)

Aufgrund fehlender Daten kénnen keine verldsslichen Aussagen Uber den Zehn-

Jahreszeitraum getroffen werden.

KW der LWK in ° unmittelbar |1. Nachunter-| 2. Nachunter-

(Mittelwert / SD) postoperativ suchung suchung
dorso-ventrale 7.4 5,0 K

Spondylodese (8,7) (5,5) ///////%
dorsale 6,5 7,5 2,5
Spondylodese (4,1) (6,2) (1,8)

ventrale 7 3,7 9,3
Sonayiodess (0)
Thl. 13: Zeitlicher Verlauf des Kérperwinkels des frakturierten Lendenwirbelkérpers aufge-
gliedert n. Versorgungstechniken
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Abb. 14: Grafischer Verlauf des Kérperwinkels des frakturierten Lendenwirbelkérpers aufge-
gliedert n. Versorgungstechniken
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5.3.2 Grund-, Deckplattenwinkel

Direkt postoperativ konnte bei 105 (94,6 %) Pat. der GDW ausgemessen werden,
nach vier Jahren bei 95 (85,6 %) und nach zehn Jahren bei 19 (17,1 %).

Die folgende Tbl. 14 zeigt die Differenzen des GDWs aufgegliedert nach Wirbelsdu-
lenabschnitte wahrend des Beobachtungszeitraumes. Der gréf3te Grad der Kyphosie-
rung im GDW trat nach jeweils vier (sign., p = 0,01; Wilcoxon-Test) und zehn Jahren
poststationar (sign., p = 0,01) mit -6,2 ° auf H6he der LWS auf. Die BWS zeigte hin-
gegen nach vier und zehn Jahren die gréf3te Winkelveranderung im Sinn einer Lor-
dose: in der erste Nachuntersuchung 1,1 ° (SD 6,2), in der zweiten (sign., p = 0,018;
Wilcoxon-Test) um 7,0 ° (SD 3,0) (Abb. 15-17).

Es konnte kein sign. Gruppenunterschied der Versorgungsweisen bei der Betrach-

tung des GDWs ermittelt werden.

Anderung GDW in ° zu ver-

schiedenen Zeitpunkten HWS BWS LWS
(Mittelwert / SD)

1. Nachuntersuchung -1,9 (5,2) 1,1 (6,2) -6,2 (7,7)
2. Nachuntersuchung -2,8 (7,7) 7,0 (4,0) -6,2 (6,4)

Thl. 14: Vergleich der Anderung des Grund-Deckplattenwinkels aufgegliedert n. Wirbel-
sédulenabschnitt tiber die gesamte Nachbeobachtungszeit

GDW der HNWS
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Abb. 15: Grund-, Deckplattenwinkel der betroffenen Halswirbelkérper im zeitlichen Verlauf
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Abb. 16: Grund-, Deckplattenwinkel der betroffenen Brustwirbelkérper im zeitlichen Verlauf
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Abb. 17: Grund-, Deckplattenwinkel der betroffenen Lendenwirbelkérper im zeitlichen Verlauf
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5.3.2.1

HWS

Alle drei Versorgungstechniken zeigten eine Abnahme des GDWs im ersten Be-

obachtungzeitraum. Am deutlichsten kyphosierte dieser bei den dorso-ventralen

Spondylodesen um -6,1 °. Eine Signifikanz der GDW-Anderung innerhalb des ersten

Untersuchungszeitraumes konnte allein bei der dorsalen Gruppe errechnet werden (p
= 0,027; Wilcoxon-Test), bei der der GDW von 7,6 ° auf 2,4 ° abnahm.

Nach zehn Jahren kam es zur weiteren Kyphose bei den dorsal Stabilisierten von

insgesamt -3,1 ° und bei den ventral Stabilisierten um -3,4 ° (Vgl. Tbl. 15, Abb. 18).

Thl. 15: Zeitlicher Verlauf des Grund-, Deckplattenwinkels des frakturierten Halswirbelkér-

GDW des HWK in ° | unmittelbar | 1. Nachunter- | 2. Nachunter-
(Mittelwert / SD) postoperativ suchung suchung
dorso-ventrale 18,2 12,1 7
Spondylodese (0) (0) /;
dorsale 7,6 2,4 4.5
Spondylodese (6,3) (2,1) (5,7)
ventrale 9.4 8,5 6,0
Spondylodese (7,2) (7,0) (5,6)

pers aufgegliedert n. Versorgungstechniken
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Abb. 18: Grafischer Verlauf des Grund-, Deckplattenwinkels des frakturierten Halswirbelkér-
pers aufgegliedert n. Versorgungstechniken
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5.3.2.2

Auf H6he der BWS ergab sich eine Winkeldnderung zwischen den ersten beiden

BWS

Messzeitpunkten bei der dorso-ventralen Gruppe um 3,5 (Lordose), bei der dorsalen

um 0,5 und bei der ventralen um -1,9 (Kyphose).

Nach zehn Jahren trat bei allen drei Versorgungsweisen eine positive Winkelande-

rung im Sinne einer Lordose ein: Delta der dorso-ventralen Gruppe 9,2, der dorsalen
5,9 und der ventralen 7,9 (Vgl. Tbl. 16, Abb. 19).

Thl. 16: Zeitlicher Verlauf des Grund-, Deckplattenwinkels des frakturierten Brustwirbelkér-

GDW der BWK in °| unmittelbar 1. Nachunter- 2. Nachunter-
(Mittelwert / SD) postoperativ suchung suchung
dorso-ventrale 4.0 7,5 13,2
Spondylodese (2,2) (1,7) (0)
dorsale 7,3 7,8 13,2
Spondylodese (5,3) (5,5) (6,6)
ventrale 47 2,8 12,6
Spondylodese (0) (0) (0)

pers aufgegliedert n. Versorgungstechniken
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Abb. 19: Grafischer Verlauf des Grund-, Deckplattenwinkels des frakturierten Brustwirbelkdr-
pers aufgegliedert n. Versorgungstechniken
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5.3.2.3

LWS

Nach vier Jahren der primaren stationdren Entlassung entwickelte sich der GDW der

betroffenen LWK kyphotisch bei der dorso-ventralen und rein dorsalen Stabilisierung,

letzterer ist als sign. Anderung (p = 0,014, t-Test) um -5,2 einzustufen.

Nach zehn Jahren kann nur Uber die dorsale Gruppe ausgesagt werden, dass sich

die GDW-Anderung um 0,9 in Richtung Lordose verénderte (Vgl. Tbl. 17, Abb.20).

GDW der LWK in ° | unmittelbar | 1. Nachunter- 2. Nachunter-
(Mittelwert / SD) | postoperativ suchung suchung
dorso-ventrale 18,1 10,0 7
Spondylodese (7,0) (7,5) A
dorsale 11,4 6,2 12,3
Spondylodese (7,6) (3,8) (2,9)
ventrale V 3,4 8,5
Spondylodese A (0) (0)

Thl. 17: Zeitlicher Verlauf des Grund-, Deckplattenwinkels des frakturierten Lendenwirbelkér-
pers aufgegliedert n. Versorgungstechniken

20
18
16
14
12

Mittelwerte in Winkelgrad
=

ON PO

Anderung GDW der LWS

'''''' C
e oo ~
-
g
unmittelbar 1. Nachunter- 2. Nachunter-
postoperativ suchung suchung
Zeitpunkte

dorso-ventrale
Spondylodese

ee++ dorsale

Spondylodese
+ =ventrale
Spondylodese

Abb. 20: Grafischer Verlauf des Grund-, Deckplattenwinkels des frakturierten Lendenwirbel-
kérpers aufgegliedert n. Versorgungstechniken
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5.3.3 Zusammenschau Korper- und Grund-Deckplattenwinkel
Der grofte absolute Korrekturverlust zeigte sich an der LWS im KW (-31%) nach
zehn Jahren und im GDW (-48 %) nach vier Jahren (siehe Tbl. 18).

Mittelwertin® | Median | _orandard- | Korrekturverlust/-
abweichung gewinn in (-/ +)

HWS postop. 7,9 6,9 6,1
HWS 1. NU 7,0 5,5 7,0
HWS 2. NU 8,3 5,4 6,0
HWS A1 0,4 -0,8 7,6 -13 %
HWS A2 2,7 2,0 8,3 5 %*
BWS postop. 7.4 6,5 4,7
BWS 1. NU 7,3 54 53

Kérperwinkel | gws 2. NU 5,8 5.4 4.4
BWS A1 0,1 0,4 7,0 2%
BWS A2 -4,3 -2,6 4,7 -22 %*
LWS postop. 6,8 4,9 5,8
LWS 1. NU 6,5 4,0 59
LWS 2. NU 4,7 4,7 41
LWS A1 0,1 0,6 9,0 -12%
LWS A2 -2,6 -2,0 1,3 -31 %
HWS postop. 9,4 7,3 71
HWS 1. NU 7,3 6,5 6,6
HWS 2. NU 5,4 3,2 5,3
HWS A1 -1,9 -0,6 5,2 -22 %
HWS A2 -2,7 -1,0 7,7 -43 %
BWS postop. 6,7 6 51

Grund.-, Deck- BWS 1. NU 7,7 7,3 51

plattenwinkel |BWS 2. NU 13,1 12,6 5,4
BWS A1 1,1 1,1 6,2 13 %
BWS A2 7,0 7,5 4,0 93 %*
LWS postop. 13,6 11,4 7.9
LWS 1. NU 7,3 6,8 5,4
LWS 2. NU 11,3 10,7 3,0
LWS A1 -6,2 -5,7 7,7 -48 %*
LWS A2 -6,2 -4.7 6,4 -17 %

Thl. 18: Radiologische Verlaufsbeobachtung KW, GDW (in Winkelgrad),
A 1- Differenz zw. 1. Nachuntersuchung und postoperativ,

A2 - Differenz zw. 2. Nachuntersuchung und postoperativ,

* signifikant
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Den grofiten Korrekturverlust im KW mit 85 % (Kyphose) im Vergleich der Operati-
onstechniken zeigte die ventrale Spondylodese an der BWS nach vier Jahren und
nach zehn Jahren die dorsale Versorgung an der LWS mit -61 %.

Im GDW zeigte ebenfalls die dorsale Versorgung den gréfdten sign. Korrekturverlust
von 68 % an der HWS bereits nach vier Jahren (siehe Tbl. 19).

KW Korrekturverlust/ - HWS BWS LWS
gewinn (-/ +) in %

1.NU [2.NU| 1.NU | 2.NU | 1.NU | 2.NU

dorso-ventrale [ 7//
Spondylodese 171 /A -39 -48 -32 /A

dorsale Spondylodese -35 -19 14 -30 -61

15
ventrale Spondylodese -12 22 -85 20 YA
GDW Korrekturverlust/
-gewinn (-/ +) in %

dorso-ventrale ] 7// ] I /
Spondylodese 33 A 88 230 45 /A

dorsale Spondylodese -68* | -41 7 80 -46*

8
ventrale Spondylodese -10 | -36 | -40 168 Wi/

Thl. 19: Prozentualer Korrekturverlust bzw. -gewinn,

1. NU- Differenz zw. 1. Nachuntersuchung und postoperativ,
2. NU - 2. Nachuntersuchung und postoperativ

* signifikant
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5.3.4 Zwischenwirbelraum

Insgesamt konnten fur die Datenanalyse die Zwischenwirbelrdume postoperativ bei
107 (94,4 %) Pat. kranial und 103 Pat. (92,8 %) kaudal ausgemessen werden. Nach
vier Jahren war dies bei 104 (93,7 %) oberhalb und 98 (88,3 %) Fallen unterhalb der
Fraktur moéglich. Im letzten Zeitraum verblieben noch 21 (18,9 %) Félle kranial und 20
(18,0 %) Falle kaudal.

Unmittelbar postoperativ konnte der ZWR im Mittelwert mit 6,9 mm im oberen an-
grenzenden Segment (Vgl. Tbl. 20) und im unteren im Mittelwert mit 9,2 mm (Vqgl.
Tbl. 21) gemessen werden.

Nach vier Jahren nahm die Bandscheibenhdhe im Mittelwert sign. (p < 0,001; Wilco-
xon-Test) auf 6,2 mm (Abnahme um ca. 10 %) kranial (Vgl. Tbl. 20) und sign.
(p < 0,001; Wilcoxon-Test) auf 7,8 mm (Abnahme um ca. 15 %) kaudal (Vgl. Tbl. 21)
des betroffenen Segments ab.

Soweit die Pat. auch nach zehn Jahren nachverfolgt werden konnten, ergab sich ei-
ne weitere sign. Sinterung kranial (p = 0,002; Wilcoxon-Test) auf 5,2 mm (Vgl. Tbl.
20). und kaudal (p = 0,004; Wilcoxon-Test) auf 7,1 mm (Vgl. Tbl. 21). Insgesamt
ergab sich eine Verminderung des ZWRs zehn Jahre postoperativ von kranial 24,7 %
(Vgl. Tbl. 20, Abb. 21). und kaudal von 22,8 % (Vgl. Tbl. 21, Abb. 22).

ZWR ventral ZWR
Zeitpunkt (Mittelwert in medial Z(\|I1\I1 I;c;osrg?l Zmng;a;th
mm / SD) (mm / SD)
unmittelbar 6,5 7,5 5,7 6,9
postoperativ (3,5) (2,6) (10,5) (4,6)
57 7,0 54 6,2
1. Nachbeobachtung (3.4) 2.4) (6.0) (3.0)
6,0 6,4 3,2 5,2
2. Nachbeobachtung (4.0) (3.4) (2.3) (3.0)
Thl. 20: Zeitlicher Verlauf Bandscheibenhbhe kranial des frakturierten Wirbelkérpers
ZWR ventral .
Zeitpunkt (Mittelwert in ZernTnTgi)l)a : Z(V;Rmc;c;'[s).‘;ll Z\(Nmng;egth
mm / SD)
unmittelbar 10,2 9,5 6,6 9,2
postoperativ (6,0) (4,4) (4,0) (5,0)
9,0 8,9 5,6 7,8
1. Nachbeobachtung (5.2) (3.5) (31) (3.7)
8,3 7,8 4,8 7,1
2. Nachbeobachtung 6.2) (4.1) (3.3) (4.4)

Thl. 21: Zeitlicher Verlauf Bandscheibenhbhe kaudal des frakturierten Wirbelkérpers
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Abb. 21: H6he des Zwischenwirbelraumes kranial der Fraktur im zeitlichen Verlauf
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Abb. 22: H6he des Zwischenwirbelraumes kaudal der Fraktur im zeitlichen Verlauf

In der Differenz der Bandscheibenhéhe kranial des frakturierten Wirbels innerhalb
des ersten Beobachtungszeitraumes konnte die gréRte mittlere Anderung um -1,0
mm bei der dorsalen Stabilisierung (Abnahme um 13,7 %) ermittelt werden, gefolgt
von der dorso-ventralen mit -0,7 mm (Abnahme um 9,2 %) und der ventralen Stabili-
sierung mit -0,2 mm (Abnahme um 3,5 %). Bei einzelner Betrachtung der Versor-

gungsweisen ergab sich bei der dorsalen Stabilisierung ein hoch sign. Unterschied
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(p = 0,001; Wilcoxon-Test) und bei der ventralen ein sign. (p = 0,047; Wilcoxon-Test)
zwischen den Zeitpunkten unmittelbar postoperativ und vier Jahre spater.

Der ZWR korrelierte deutlich sign. (r = 0,55; p < 0,001; n. Spearman) mit dem Grad
der Bandscheibendegeneration n. Pfirrmann im kranialen Anschlusssegment nach
vier Jahren. Die Operationsvarianten unterschieden sich jedoch nicht sign. unterei-
nander.

Nach zehn Jahren kam es bei der dorso-ventralen Versorgung zu einer Abnahme
des ZWRs von -2,0 mm (Abnahme um 26,3 %), bei der dorsalen um -1,7 mm
(23,3%) und bei der ventralen um -0,6 mm (10,4 %). Eine sign. Abnahme des ZWR
trat nach zehn Jahre bei der dorsalen (p = 0,015: t-Test) und der ventralen Spondy-
lodese (p = 0,09) ein. In diesen Zeitrahmen konnte zwischen den Versorgungsweisen
untereinander keine sign. Unterscheidung festgestellt werden (Tbl. 22). Jedoch korre-
lierte der kraniale ZWR mit dem Auftreten von Retrospondylophyten stark sign. (r =

0,6, p = 0,07; n. Spearman) im kaudalen Anschlusssegment nach zehn Jahren.

iWR. gesa_mt unmittelbar | 1. Nachunter- | 2. Nachunter-
EElLIe e ostoperativ suchun suchun
wert in mm / SD) P P 9 9
dorso-ventrale 7,6 6,9 5,6
Spondylodese (2,7) (2,3) (2,8)
dorsale 7,3 6,3 5,6
Spondylodese (5,6) (3,0) (3,5)
ventrale 5,8 5,6 52
Spondylodese (3,0) (3,3) (2,8)

Thl. 22: Zeitlicher Verlauf Mittelwerte der Bandscheibenhbhe kranial der Fraktur aufgeglie-
dert n. Versorgungstechniken

Kaudal der Fraktur konnte ebenfalls ermittel werden, dass die dorsale Technik mit
-1,8 mm die grof3te Héhenabnahme aufwies (Abnahme um 17,3 %). Bei der dorso-
ventralen Stabilisierung vermindert sich der Bandscheibenraum um -1,6 mm (14,8 %)
und bei der ventralen um -0,7 mm (1,7 %). Die Zwischenwirbelrdume verhalten sich
kranial und kaudal &hnlich, nur kaudal in einem grél3eren Ausmal3. Die Abnahme der
Bandscheibenhdhe ist sowohl bei den dorso-ventral operierten Pat. (p = 0,002; t-
Test), als auch bei den dorsal (p = 0,001; Wilcoxon-Test) und ventral operierten Pat.
sign. (p = 0,006; Wilcoxon-Test). Im zeitlichen Verlauf unterschieden sich die Opera-

tionsgruppen untereinander nicht signifikant.
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Nach zehn Jahren kam es bei der dorso-ventralen und dorsalen Stabilisierung weiter
zur Abnahme des ZWRs, um jeweils -2,7 mm (25 %) und -3,2 mm (30,8 %). Der
ZWR der ventral Versorgten nahm hingegen um 0,8 mm (Zunahme um 13 %) vom
Ausgangswert zu. Die Winkelanderungen der einzelnen Versorgungsweisen waren
nicht signifikant. Die Gruppen unterschieden sich im Zehnjahresvergleich ebenfalls
nicht sign. (Vgl. Tbl. 23).

i:\llj?:la%e(:llai:'ttlwe rt unmittelbar | 1. Nachunter-| 2. Nachunter-
in mm / SD) post-operativ| suchung suchung
dorso-ventrale 10,8 9,2 8,1
Spondylodese (3,6) (3,0) (2,4)
dorsale 10,4 8,6 7,2
Spondylodese (5,4) (3,7) (4,8)
ventrale 6,0 5,3 6,8
Spondylodese (3,0) (2,6) (4,5)

Thl. 23: Zeitlicher Verlauf Mittelwerte der Bandscheibenhbhe kaudal der Fraktur aufgeglie-
dert n. Versorgungstechniken

5.3.5 Bandscheibendegeneration

Insgesamt konnten 23 Pat (20,7 %) in der Kategorie Bandscheibendegenerations-
grad n. Pfirrmann Uber die o. g. Zeitrdume nachbeobachtet werden: 18 Pat. zur Vier-
und 5 Pat. zur Zehnjahres-Nachbeobachtung.

Innerhalb des ersten Beobachtungszeitraumes verschlechterten sich 11 von 18 Pati-
enten, bei denen jeweils entsprechende MRT-Bilder vorhanden waren, im kranialen
Bereich der Fraktur um mind. eine Stufe. Bei 7 von 18 Pat. trat keine Anderung des
Degenerationsgrades n. Pfirrmann ein. Kaudal des Wirbelkdrperbruches verschlech-
terten sich 9 von 17 Pat. um mind. eine Kategorie und 8 von 17 anderten sich nicht.
Kranial der Fraktur ist bei allen drei Versorgungsweisen eine schlechtere Einstufung
n. Pfirrmann-Klassifikation innerhalb von vier Jahren zu erkennen. Die dorso-ventrale
Gruppe schnitt hierbei am schlechtesten ab. Eine sign. Verschlechterung ist sowohl
bei der dorsalen (p = 0,02; Wilcoxon-Test), als auch bei der ventralen Versorgungs-
technik (p = 0,014) nachzuweisen.

Nach zehn Jahren schnitt ebenso die dorso-ventrale Gruppe am schlechtesten ab
(Vgl. Tbl. 24).
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Einteilung der Bandscheiben-

degeneration kranial unmittelbar | 1. Nachunter- | 2. Nachunter-
(Mittelwert der Pfirrmann- postoperativ suchung suchung
Klassifikation / SD)

29 3,5 4,0
dorso-ventrale Spondylodese ’ ’ ;

poney (1.1) (1,3) (0)

2,8 3,3 3,5
dorsale Spondylodese (0.9 (0.9) (1.3)

3,0 3,4 3,9
ventrale Spondylodese 07) (0.8) (0.6)

Thl. 24: Zeitlicher Verlauf Grad der Bandscheibendegeneration kranial der Fraktur eingeteilt
n. Pfirrmann aufgegliedert n. Versorgungstechniken (max. Degenerationsgrad bei 5 P)

Bis auf die dorso-ventrale Gruppe, die sich verbesserte, wurden alle anderen Techni-
ken nach vier Jahren kaudal der Fraktur n. Pfirrmann schlechter eingestuft. Nur bei
der dorsalen Gruppe kam zu einer sign. (p = 0,02; t-Test) schlechteren Einstufung.
Nach zehn Jahren kam es bei der dorsalen Versorgungsweise zu einer verbesserten
Einstufung, die anderen Gruppen verschlechterten sich (Vgl. Tbl. 25).

Weder kranial noch kaudal konnte eine sign. Abstufung zwischen den Spondylode-

sen errechnet werden.

Einteilung der Bandscheiben-
degeneration kaudal unmittelbar | 1. Nachunter-| 2. Nachunter-
(Mittelwert der Pfirrmann- postoperativ| suchung suchung
Klassifikation / SD)

2,8 2,6 3,0
dorso-ventrale Spondylodese (0,7) (0,5) (0)

3,0 3,4 2,6
dorsale Spondylodese (0.9) (0.9) (1.0)

3,1 3,2 3,8
ventrale Spondylodese (0.8) (0.8) (0.5)

Tbl. 25: Zeitlicher Verlauf Grad der Bandscheibendegeneration kranial der Fraktur eingeteilt
n. Pfirrmann aufgegliedert n. Versorgungstechniken
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5.3.6 Ventrale Spondylophyten

Unmittelbar postoperativ konnten bei 20 (18,0 %) Pat. kranial der Fraktur ventrale

Spondylophyten und kaudal bei 15 (13,5 %) Pat. erfasst werden.

Innerhalb von vier Jahren kam es kranial bei 53 (47,7 %) Pat. und kaudal bei 39

(35,1 %) zur Entstehung neuer Spondylophyten.

Im Mittelwert traten kranial ventrale Spondylophyten postoperativ mit einer GréRe

von 4,1 mm (SD 2,4) auf. Innerhalb der ersten vier Jahre Nachbeobachtung nahmen

diese nicht relevant an Gréle zu (Vgl. Tbl. 26). Ausgangswert der kaudalen Spondy-

lophyten postoperativ war 4,2 mm (SD 1,3). Nach vier Jahren nahmen sie minimal
auf 3,7 mm (SD 2,8) ab.

Ventrale Spondylo- |Ventrale Spondylo-
: phyten phyten
PN kranial (Mittelwert | kaudal (Mittelwert in
in mm / SD) mm / SD)
unmittelbar 4.1 472
postoperativ (2,4) (1,3)
1. Nachbeobachtung (‘2"’;) (g’;)
2. Nachuntersuchung (i’i) (2’2)

Tbl. 26: Entwicklung ventraler Spondylophyten kranial und kaudal der Fraktur im zeitlichen

Verlauf

Im kranialen Anschlusssegment zeigten sich die gréten Spondylophyten jeweils an
der HWS und kaudal an der LWS zu allen Zeiten (Vgl. Tbl. 27). Der Unterschied der

Wirbelsaulenabschnitte war jedoch nicht signifikant.

tral unmittelbar 1. Nachunter- 2. Nachunter-

‘é:gr:?i;'lophyten postoperativ suchung suchung
(Mittelwert in mm / SD) | kranial | kaudal kranial kaudal | kranial | kaudal

4.6 2,6 47 2,9 6,4 2,8

HWS (16) | (12 | 8 | @) | 1) | (35

4.0 3,6 3,7 4.0 4.4 2,0

BWS (36) | (09 | (1) | 45 | 31) | @7)

3,3 5,8 3,0 4.8 4.8 8,0
LWS L) ) ) i) ’ )

0,9) ) (1,9) (4,1) (4,8) (7,1)

Tbl. 27: Entwicklung ventraler Spondylophyten kranial und kaudal der Fraktur n. Wirbelsdu-

lenabschnitte
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Im kranialen Anschlusssegment zeigten sich unmittelbar postoperativ die gréfl3ten
Spondylophyten bei der dorso-ventralen Versorgung im Mittel mit 4,7 mm (SD 2,8),
gefolgt von der ventralen Gruppe mit 4,6 mm (SD 1,8) und der dorsalen Gruppe mit
3,6 mm (SD 2,7).

Nach einer Beobachtungszeit von vier Jahren kam es nur minimale zur Gré3enver-

anderung. Nach zehn Jahren ergab sich bei dem kombinierten Verfahren die hdchste

GréRenzunahme von 2,5 mm ventraler Spondylophyten (Vgl. Tbl. 28).

‘ée';tr';zlﬁo hyten kranial unmittelbar | 1. Nachunter-| 2. Nachunter
(I\zittelv)\ller‘t)in mm / SD) postoperativ| suchung suchung
dorso-ventrale 4.7 4.5 7,2
Spondylodese (2,8) (2,3) (4,7)

3,6 3,5 51
dorsale Spondylodese (2,7) (3,0) (5,4)

4,6 4,6 55
ventrale Spondylodese (1,8) (2,6) (3,4)

Thl. 28: Zeitlicher Verlauf Mittelwerte ventraler Spondylophytengrél3e kranial der
Fraktur aufgegliedert n. Versorgungstechniken

Bei der kaudalen Betrachtung wurden die gréf3ten knéchernen Anbauten mit durch-
schnittlich 3,8 mm (SD 1,1) bei den dorsal stabilisierten Pat. gemessen. Wahren den
ersten vier Jahren nahm die GréRe bei der ventralen Versorgung um 1,6 mm am
hdchsten zu, gefolgt von der dorsalen. Spondylophyten bei der kombinierten Versor-
gung verminderten nach vier Jahren ihre Groéf3e. Nach zehn Jahren kam es zur mi-
nimalen bis keiner VergréRerung der Anbauten bei der dorsalen und ventralen Ver-
sorgung. Uber die kombinierte Technik nach zehn Jahre kann aufgrund fehlender
Falle keine Aussage getroffen werden (siehe Tbl. 29).

Bei der Korrelationsanalyse ergab sich bei zunehmender Lénge ventraler Spondylo-
phyten im kaudalen Anschlusssegment ein schlechterer SCIM IlI-Wert nach vier Jah-
ren (r = - 0,44; n. Spearman; Wilcoxon-Test; p < 0,001).

Sowohl kranial als auch kaudal gab es keine sign. Unterschiede zwischen den Unter-
suchungszeitpunkten und den GréRendifferenzen. Die Versorgungsgruppen unter-

schieden sich ebenso nicht sign. voneinander.
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ventrale .
unmittelbar | 1. Nachuter-| 2. Nachuter-

(sl\fl)i(t)tr:a ?xfg?:t;%klagg?l postoperativ| suchung suchung
dorso-ventrale 3,4 1,4 7
Spondylodese (1,1) (1,6) 4

3,8 4,1 4,1
dorsale Spondylodese (1,1) (3,0) (4,5)

2,1 3,5 3,7
ventrale Spondylodese (1,4) (2,4) (5,1)

Thl. 29: Zeitlicher Verlauf Mittelwerte ventraler Spondylophytengrél3e kaudal der Fraktur auf-
gegliedert n. Versorgungstechniken

5.3.7 Retrospondylophyten

Kraniale Retrospondylophyten konnten postoperativ bereits bei 6 Pat. (5,4 %) und
kaudal bei 3 Pat. (2,7 %) festgestellt werden.

Nach vier Jahren vervierfachte sich die Anzahl kranial auf 25 Falle (22,5 %) und kau-
dal auf 18 (16,2 %) (Vgl. Tbl. 30).

. Retrospondylophyten | Retrospondylophyten
ceipi kranial (n / %) kaudal (n / %)
unmittelbar 6 3
postoperativ (5,4) (2,7)

25 18
1. Nachuntersuchung (22.5) (16.2)

Thl. 30: Zeitlicher Verlauf Anzahl der Retrospondylophyten kranial und kaudal der Fraktur

Kranial der Fraktur stellte sich eine sign. Zunahme (p = 0,035; Wilcoxon-Test) der
Retrospondylophyten-Anzahl bei ventraler Spondylodese innerhalb der ersten vier
Jahre heraus. Die ventral versorgten Pat. wiesen zur ersten Nachuntersuchung die
meisten Retrospondylophyten auf, gefolgt von den dorsal Versorgten (siehe Tbl. 31).

Gruppenunterschiede ergaben sich nach vier Jahren nicht.

Retrospondylophyten unmittelbar 1. Nachunter-
kranial (n / %) postoperativ suchung
dorso-ventrale 0 3
Spondylodese (2,7)
dorsale Spondylodese ( 1?8) (7?2)
ventrale Spondylodese 4 14

(3,6) (12,6)

Thl. 31: Zeitlicher Verlauf Anzahl der Retrospondylophyten kranial der Fraktur aufgegliedert
n. Versorgungstechniken
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Die zunehmende Anzahl der Félle innerhalb der ersten Nachuntersuchung, bei de-
nen Retrospondylophyten kaudal der dorso-ventral versorgten Fraktur auftraten, er-
wiesen sich als sign. (p = 0,025), die dorsalen und ventralen hingegen nicht. Bei der
ventralen Gruppe traten die meisten Retrospondylophyten nach vier Jahren auf, ge-
folgt von der dorsalen und der dorso-ventralen Gruppe (siehe Tbl. 32).

Keine Gruppe konnte im Zeitverlauf kaudal sich als sign. von den anderen unter-

scheiden.

Retrospondylophyten unmittelbar 1. Nachunter-
kaudal (n / %) postoperativ suchung
dorso-ventrale 1 4
Spondylodese (0,9) (3,6)

1 6
dorsale Spondylodese (0.9) (5.4)

1 8
ventrale Spondylodese (0,9) (7.2)

Thl. 32: Zeitlicher Verlauf Anzahl der Retrospondylophyten kaudal der Fraktur aufgegliedert
n. Versorgungstechniken

5.3.8 Briickenbildung

Bereits direkt postoperativ konnte bei vier Pat. (3,6 %) eine Brickenbildung zum kra-
nialen anschlielfenden Segment aufgezeichnet werden, kaudal hingegen nur bei ei-
nem Patienten.

Nach vier Jahren kamen deutlich mehr Félle hinzu. Die meisten im kranialen Bereich
mit einer Zunahme von 18 Fallen. Kaudal wurden 14 neue Brickenbildungen ver-
merkt (siehe Tbl. 33).

Zeitounkt Briickenbildung | Briickenbildung
P kranial (n/ %) | kaudal (n/ %)
unmittelbar 4 1
postoperativ (3,6) (0,9
22 15
1. Nachuntersuchung (9.6) (13.5)

Thl. 33: Zeitlicher Verlauf Anzahl der Briickenbildung kranial und kaudal der Fraktur

Im kranialen Anschlusssegment kam es zur sign. Zunahme von Brickenbildung in-
nerhalb der ersten vier Jahre bei der dorsalen (p = 0,034; t-Test) und der ventralen
Spondylodesen (p = 0,002) (Vgl. Tbl. 34).
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samten Beobachtung nicht sign. voneinander.

Bzgl. der kranialen Briickenbildung unterschieden sich die Gruppen wahrend der ge-

Briickenbildung kranial | unmittelbar | 1. Nachunter-
(n/ %) postoperativ suchung
dorso-ventrale 1 3
Spondylodese 0,9 (2,7)
1 7

dorsale Spondylodese 0.9) (6.3)
ventrale Spondylodese 2 12

(1,8) (10,8)

Thl. 34: Zeitlicher Verlauf Anzahl der Briickenbildung kranial der Fraktur aufgegliedert n.
Versorgungstechniken

Kaudal der Fraktur trat eine zunehmende Briickenbildung bei der dorsalen (p =
0,008; t-Test) und der ventralen (p = 0,046) Spondylodese nach vier Jahren in &hnli-
cher Weise auf wie kranial. Bei der dorso-ventralen Versorgung traten zu keinem
Zeitpunkt Brickenbildung kaudal auf (siehe Tbl. 35).

Es gab keine sign. schlechtere oder besser Gruppe bzgl. der Briickenbildung Gber

den gesamten Zeitraum.

Brickenbildung kaudal | unmittelbar | 1. Nachunter-
(n/ %) postoperativ suchung
dorso-ventrale 0 0
Spondylodese

1 12
dorsale Spondylodese (0,9) (10,8)

3

ventrale Spondylodese 0 2.7)

Tbl. 35: Zeitlicher Verlauf Anzahl der Briickenbildung kaudal der Fraktur aufgegliedert n.
Versorgungstechniken
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5.3.9 Facettengelenksarthrose

Postoperativ wurde bei 34 Pat. (30,6 %) kranial und kaudal bei 32 Pat. (28,8 %) eine

Arthrose der kleinen Wirbelgelenke vermerkt.

Kranial traten nach vier Jahren bei 85 Fallen (76,6 %) Arthrose auf. Kaudal war

ebenso eine deutliche Zunahme zu ermitteln (Vgl. Tbl. 36).

Facettengelenks- | Facettengelenks-
Zeitpunkt arthrose kranial | arthrose kaudal
(n /%) (n /%)
unmittelbar 34 32
postoperativ (30,6) (28,8)
1. Nachuntersuchung (786?6) (7%(’)1)

Thl. 36: Zeitlicher Verlauf Anzahl Facettengelenksarthrose kranial und kaudal der Fraktur

Wahrend des Vierjahreszeitraums kam es im kranialen Anschlusssegment bei allen
drei Operationstechniken zu einer deutlichen und ebenso sign. Zunahme der Falle
mit Arthrose: dorso-ventrale Spondylodese (p = 0,005; Wilcoxon-Test), dorsale
Spondylodese (p < 0,001), ventrale Spondylodese (p < 0,001) (Tbl. 37).

Sign. Abstufungen zwischen den einzelnen Operationsweisen konnten nicht heraus-
gestellt werden.

Die Degeneration der Facettengelenke im kranialen Segment korrelierte positiv mit
der Bruckenbildung (r = 0,31; p = 0,001) und der OALL (r = 0,31; n. Pearson; p =
0,001; t-Test) jeweils nach vier Jahren signifikant.

Generell kann gesagt werden, dass Félle von Facettengelenksarthrose zu allen drei

Zeitpunkten haufiger im kranialen Anschlusssegment auftraten.

Facettengelenks- unmittelbar | 1. Nachunter-
arthrose kranial (n/ %) |postoperativ suchung
dorso-ventrale 4 12
Spondylodese (3,6) (10,8)

18 40
dorsale Spondylodese (16.2) (36.0)

12 32
ventrale Spondylodese (10.8) (28.0)

Thl. 37: Zeitlicher Verlauf Anzahl Facettengelenksarthrose kranial der Fraktur aufgegliedert
n. Versorgungstechniken
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Ebenso konnte kaudal nach vier Jahren eine sign. Zunahmen der Arthrose festge-
stellt werden: dorso-ventral (p = 0,025; Wilcoxon-Test), dorsal (p < 0,001) und ventral
(p < 0,001) (siehe Tbl. 38). Alle drei Gruppen unterscheiden sich jedoch nicht sign.
untereinander.

Ein sign. Zusammenhang stelle sich nach vier Jahren im kaudalen Bereich jeweils
zwischen dem Auftreten der Facettengelenksarthrose und Retrospondylophyten (r =
0,29; p = 0,004), Brickenbildung (r = 0,36; p < 0,001) und der OALL (r = 0,29; n.
Pearson; p = 0,004, t-Test).

Facettengelenksarthrose | unmittelbar | 1. Nachunter-
kaudal (n / %) postoperativ| suchung
dorso-ventrale 7 11
Spondylodese (6,3) (9,9
dorsale Spondylodese 16 45

(14,4) (40,5)

9 24

ventrale Spondylodese 8.1) (21,6)

Thl. 38: Zeitlicher Verlauf Anzahl Facettengelenksarthrose kaudal der Fraktur aufgegliedert

n. Versorgungstechniken

5.3.10 Ossifikation Ligamentum longitudinale anterius

Zum Zeitpunkt der ersten radiologischen Analyse wiesen bereits 9 (8,1 %) der Pat.
kranial und 13 (11,7 %) kaudal der Anschlusssegmente eine OALL auf.

Im Laufe von vier Jahren konnte eine Verkndcherung neu bei 26 Pat. kranial und
kaudal bei 17 Pat. dokumentiert werden (Tbl. 39). Nach vier Jahren wurden die meis-
ten Falle der OALL im kranialen Anschlusssegment der HWS (16 Pat.) und im kauda-
len der BWS (16. Pat.) gezahilt.

Thl. 39: Zeitlicher Verlauf Fallanzahl der Ossifikation des Lig. long. ant. kranial und kaudal

der Fraktur

Zeitounkt OALL kranial OALL kaudal
P (n 1 %) (n /%)

unmittelbar 9 13

postoperativ (8,1) (11,7)

1. Nachuntersuchung (31255) (23;00)
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Sign. war die Zunahme der Falle mit ossifiziertem Ligament kranial der Fraktur bei
Pat. mit dorsaler (p < 0,001; Wilcoxon-Test) und ventraler (p = 0,003) Spondylodese
(siehe Tbl. 40). Im Vgl. der Gruppenunterschiede gibt es keine Signifikanzen.

Die kraniale OALL steht in einem Zusammenhang mit der Abnahme des ZWR
(r = 0,26, p = 0,007) und dem Grad der Bandscheibendegeneration (r = 0,42, p =

0,011; n. Pearson) des kranialen Anschlusssegmentes nach vier Jahren.

unmittelbar | 1. Nachunter-

H 0,
QL lmmal (Y postoperativ suchung

dorso-ventrale 2 3
Spondylodese (1,8) (2.7)
4 20
dorsale Spondylodese (3,6) (18,0)
3 12
ventrale Spondylodese (2,7) (10,8)

Thl. 40: Zeitlicher Verlauf Fallanzahl Ossifikation des Lig. long. ant. kranial der Fraktur auf-
gegliedert n. Versorgungstechniken

Kaudal der Fraktur trifft dies auf dhnliche Weise zu. Bei der dorsalen Versorgung (p =
0,035; Wilcoxon-Test) und bei der ventralen (p = 0,007) gibt es eine sign. Zunahme
der Ossifikation. Im ersten Beobachtungszeitraum tritt ein sign. Unterschied (p =
0,04; Mann-Whitney-Test) zwischen der ventralen und der dorso-ventralen Gruppe
sowie zwischen der dorsalen und ventralen Gruppe (p = 0,03) auf. Dies bedeutet,
dass die ventrale Versorgungsweise nach vier Jahren deutlich haufiger zur Ossifika-
tion des vorderen Langsbandes neigt als die dorso-ventral operierte Gruppe, jedoch
sign. weniger als die dorsale Kategorie (siehe Tbl 41).

Im kaudalen Bereich korrelieren ebenso der ZWR (r = 0,48, p < 0,001) und der Grad

der Bandscheibendegeneration (r = -0,42, p 0,011; n. Pearson) nach vier Jahren mit-

einander.
OALL kaudal (n / %) unmittelbar | 1. Nachunter-
¢ postoperativ| suchung

dorso-ventrale 1 2
Spondylodese (0,9) (1,8)

9 18
dorsale Spondylodese (8.1) (16.,2)

3 10
ventrale Spondylodese

pondy 2.7) (9,0)

Tbl. 41: Zeitlicher Verlauf Fallanzahl Ossifikation des Lig. long. ant. kaudal der Fraktur auf-
gegliedert n. Versorgungstechniken
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6. Diskussion

6.1 Studiendesign und Patientenkollektiv

In Form einer retrospektiven Langsschnittstudie wurden 111 querschnittverletzte Pat.
vier bzw. zehn Jahre nachbeobachtet und Réntgenbilder der stabilisierten Wirbelsau-
le nach ausgewdahlten Parametern der ASD ausgewertet. Demnach gilt das Patien-
tengut als nicht randomisiert und entspricht in seiner Heterogenitat nicht der Grund-
gesamtheit, weshalb nur eingeschrankt Schlussfolgerungen gezogen werden kén-
nen. Diese Studienart ist vielmehr zur theoretischen Hypothesen-Prifung geeignet
als zur direkten Ubertragung von Erkenntnissen auf die Grundgesamtheit (Disch et
al. 2008). Statistisch verlasslichere Ergebnisse kénnen eher in Form einer
verblindeten, randomisierten, prospektiven Fall-, Kontrollstudie erfasst werden.

Der typische Querschnittverletzte ist ein junger und mannlicher Patient. Das Verhalt-
nis Manner zu Frauen verhélt sich 4:1 (Ménner 70 %; Medhost 2012). Das Durch-
schnittsalter Betroffener liegt zwischen dem 20. und 57. Lebensjahr (Knop et al.
1999, Baumberger et al. 2011, Thietje et al. 2013). Bei unserer Studie ergab sich ein
Durchschnittsalter von 45,4 Jahren +16 (Median 45). Ein eher héheres Durch-
schnittsalter kénnte sich méglicherweise daraus ergeben haben, dass sich jlingere
Pat. aufgrund familidrer oder berufstechnischer Griinden &rtlich neuorientiert haben
und somit zur Weiterbehandlung und Verlaufsbeobachtung andere Querschnittzen-
tren aufsuchen. Das Durchschnittsalter bei vergangenen ASD-Studien lag zwischen
54-64 Jahre (Hambly et al. 1998, Cheh et al. 2007, Ahn et al. 2010). Die Patienten,
die in diesen Studien beobachtet wurden, erhielten zum gréf3ten Teil eine Spondylo-
dese aufgrund bereits vorhandener Komplikationen degenerativer Prozesse wie z. B.
Spondylolisthesis oder Diskushernien. Die von uns eingeschlossenen Pat. waren
durchschnittlich zehn Jahre jinger. Pat. Uber dem 50. Lebensjahr haben zwar ein
hdheres Risiko Degenerationen im Anschlusssegment mit klinischen Symptomen zu
bekommen als jlingere (Aota et al. 1995, Cheh et al. 2007). Das Auftreten von ASD
unter dem 50. Lebensjahr ist jedoch nicht ausgeschlossen. Das Ziel unserer Studie
war es ASD-Erscheinungen unter der besonderen Voraussetzung einer traumati-
schen Querschnittidhmung zu beobachten, die gehduft eben in jingeren Lebensjah-
ren eintritt.

Manner waren mit Gber 80 % auch in dieser Studie haufiger betroffen als Frauen.

Bekannt ist, dass Manner eine héhere Risikobereitschaft aufweisen (Hartung 2005).
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Sie fihren nicht nur haufiger Risikosportarten (Mountainbiken, Motorrad-, Skifahren,
etc.) aus, sondern arbeiten oftmals auch in Berufen, in denen Querschnittverletzun-
gen haufiger als Berufsunfélle (z. B. Sturz aus grol3er Hbhe, etc.) auftreten kénnen.
Frauen hingegen haben aufgrund ihres postmenopausalen Knochenstoffwechsels
eine hohere Préavalenz fur degenerative Erkrankungen der Wirbelsaule und somit
ebenso fur ASD und mdgliche Folgen (Ahn et al. 2010). Genau wie Kumar et al.
(2001b) fanden wir jedoch keinen sign. Unterschied zwischen den Geschlechtern
bzgl. des Auftretens von ASD.

Eine sign. Verteilung der Altersklassen und Geschlechter bzgl. des betroffenen Wir-
belsdulenabschnittes, des Verletzungstyps, der Aufenthaltsdauer im Krankenhaus
und der operativen Versorgungsweise konnte nicht ermittelt werden. Das Patienten-
profil dieser Studie spiegelt das typische Patientenklientel eines berufsgenossen-
schaftlichen Krankenhauses, wie dem Bergmannstrost in Halle, wieder.

Laut DGOOC liegt die mittlere Behandlungsdauer von Querschnittverletzen, je nach
Ausmald der L&hmung, zwischen sechs bis acht Monaten (DGOOC 2002). Sie lag in
unserer Studie im Mittel bei 201 Tagen (SD 115,7) bzw. bei 6,6 Monaten, eher im
unteren Bereich des allgemeinen Durchschnittes, obwohl initial mehr komplett (ASIA
A) als inkomplett querschnittgelahmte (ASIA B-D) Pat. eingeschlossen wurden. Auf-
grund erfolgreicher Umsetzung einer zeithahen und kurzstreckigen Versorgung
traumtischer Wirbelkérperfrakturen bei Querschnittsymptomen durch ein interdiszipli-
nares Team konnte das Klinikum Bergmannstrost eine solche Behandlungsdauer
erzielen.

Xia et al. (2013) diagnostizierten ASD bereits in einem Zeitraum von zwei bis funf
Jahren postoperativ. Dabei betrug die Pravalenz radiologisch determinierten ASD
33,6 % und die Pravalenz der ASD-Symptome 12,1 %. Das Follow-up in der Studie
von Okuda et al. (2004) lag bei ca. 3,5 Jahren und von Cheh et al. (2007) bei ca. 7,3
Jahren, weshalb wir eine Beobachtungszeit von ca. vier und ca. zehn Jahren posto-
perativ festlegten, um mdgliche ASD erfassen zu kénnen. Der Zehnjahreszeitrahmen
wurde jedoch in unserer Studie eher ergédnzend erwédhnt, da die statische Aussage-

kraft aufgrund geringer Fallzahlen vermindert ist.
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6.2 Wirbelsdulenabschnitte und Wirbelkorperfrakturen

Besonders vulnerabel fur Wirbelkérperfrakturen sind die beweglicheren Wirbelsau-
lenabschnitte der unteren HWS und der oberen LWS (Winter und Pattani 2008). Die
BWS wird durch den kndéchernen Thorax kyphotisch in ihrer Stellung fixiert. Erst beim
Ubergang der Brustkyphose zur Lendenlordose nimmt die Beweglichkeit und damit
die Anfalligkeit fur Frakturen zu, weshalb die Mehrheit der Wirbelkérperfrakturen mit
75-90 % den TLU betreffen (Blauth et al. 1998, Biihren und Josten 2013). Der am
haufigsten frakturierte Wirbelkérper ist Ublicherweise der erste LWK (Knop et al.
1999, Bihren 2001). In unserer Studie waren jedoch Frakturen der BWS am haufigs-
ten (37,8 %), weil es bei diesen Frakturen aufgrund des geringeren Spinalkanal-
durchmessers eher zur Querschnitttdhmung kommen kann als bei der LWS. Da das
Unfallklinikum Bergmannstrost ein spezielles Querschnittzentrum besitzt, wurden
demnach die hier eingeschlossenen Pat. mit komplexen Frakturtypen und hoher
Lahmung, welche bei BWK- und HWK-Frakturen auftreten, selektiert. Die h&ufigsten
betroffenen Wirbelkdrper waren der HWK VI und LWK |, was die Theorie der vulne-
rablen Wirbelsdulenabschnitte unterstitzt.

Der TLU wurde miterfasst, weil hier haufig Frakturen und posttraumtische Fehlstel-
lungen auftreten (Blauth 1998). Folgende biomechanische Besonderheiten lassen
vermuten, dass in diesen Bereich ASD verstarkt auftreten kénnten: Die BWS wird
durch den Thorax relativ in ihrer Rotationsbewegung gehemmt und fixiert. Zusatzlich
Ubertragt die LWS, die in der Flexionsbewegung eingeschrankt ist, Krafte kompensa-
torisch auf die BWS. Bei ca. einem Drittel unserer Pat. war der TLU involviert. Einen
Zusammenhang zwischen ASD konnte jedoch nicht nachgewiesen werden.

Auf die Fraktureinteilung n. Magerl (1994), eine in der Klinik etablierte Einteilung,
wurde flr alle drei Wirbelsdulenanschnitte zuriickgegriffen. Diese stellt eine einfach
strukturierte Klassifikation zur Einschatzung des Frakturtyps und Diagnoseauswahl
dar, wobei in vielen Féllen ein konventionelles Réntgenbild der Wirbelsdule ausrei-
chend ist (Kayser und Heyde 2006). Bei komplizierteren Frakturformen muss zur ge-
naueren Beurteilung meist auf ein CT zurlickgegriffen werden. Als eine der haufigs-
ten Frakturarten auf H6he der BWS und LWS wird die Typ A1-Fraktur genannt. Ma-
gerl et al. (1994) geben sie mit 34,7 % an. Insgesamt lagen die Typ A-Frakturen von
der Haufigkeit mit 66,1 % vorne, gefolgt von Typ B- mit 14.5 % und Typ C-Frakturen

mit 19.4 % (Magerl et al. 1994). Bei unserem speziellen Patientengut wurde bei ca.
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50 % eine Typ C-Fraktur erfasst. Der Frakturtyp Typ C1.3.3 war mit 25,2 % am hé&u-
figsten. Dieser beschreibt eine komplette Rotationsberstungsfraktur, die bei Hochra-
sanztraumen vorkommen und ist oft mit einer QuerschnitttAhmung verbunden sein
kann (Buhren 2003). An zweiter Stelle lagen Typ B-Frakturen mit 23,4 %. Als Unfall-
ursache unserer Pat. waren vermehrt Unfalle mit hohen Geschwindigkeiten, fir die
Typ B- und C-Frakturen typisch sind. Aber auch Typ A-Verletzungen waren mit 16,2
% vertreten. Einschlusskriterien in unsere Studie waren traumtische Frakturen, die
eine Querschnittidahmung zur Folgen hatten und operativ stabilisiert wurden. Dem-
nach wurden nur Frakturen ab Typ A3.1 aufgenommen, da dieser Typ als relative
OP-Indikation diskutiert wird. Obwohl das Risiko neurologischer Komplikationen bei
Typ A-Verletzungen eher gering ist, kbnnen diese dennoch bei Typ A2-Verletzungen
mit bis zu 4 % auftreten (Magerl et al. 1994, Kayser und Heyde 2006). Der Anteil
komplett Querschnittverletzter bei Typ A-Frakturen wird mit 2 % angegeben (Rein-
hold et al. 2009a). Progrediente neurologische Ausfallerscheinungen nach Traumen
sind im jedem Fall eine Indikation zur Operation (Bihren und Josten 2013), was die

Aufnahme von Typ A-Frakturen hier rechtfertigt.

6.3 Operative Versorgung

6.3.1 Operationszeitpunkt

Ebenso wie bei der Wahl der operativen Versorgungsweise gib es fir den Operati-
onszeitpunkt traumtisch Querschnittsgelahmter heterogene Angaben, die je nach
materiellen und humanen Ressourcen unterschiedlich umgesetzt werden kdénnen.
Offene Wirbelsaulenverletzungen, zunehmende neurologische Ausfallerscheinungen
und hochgradig instabile Frakturen gelten als Sofortindikation zur operativen Stabili-
sierung nach vitaler Stabilisierung des Patienten. Fir dringliche OP-Indikationen, wie
Instabilitdt mit neurologisch konstanten Ausféllen, wird ein Zeitfenster von max. zwei
Tagen posttraumatisch toleriert (Bihren und Josten 2013). Polytraumatisierte Pat.
mit Wirbelsaulenverletzungen haben Nutzen von einer friihen operativen Stabilisie-
rung bzgl. eines besseres klinisches Outcomes: kirzer Intensivstation- und Kranken-
hausaufenthalt und weniger Beatmungstage (Winter und Pattani 2008). Pat. mit ei-
nen ISS = 26 (von 75) profitieren besonders von einer frihen Stabilisierung (Park et
al. 2014), welche einen wesentlichen Vorteil in der Frihrehabilitation hat, beispiels-

weise als eine primér externe Stabilisierung (McDonald und Sadowsky 2002). Inner-
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halb der ersten beiden Tage posttraumatisch muss mit einem gréf3eren Blutungsrisi-
ko und massiven Gewebsddem im Verletzungsgebiet gerechnet werden (Buhren und
Josten 2013), was operativen Bedingungen zusatzlich erschwert.

Im Bergmannstrost Halle konnte gewahrleistet werden, dass 69,2 % der Verletzten
noch am Unfalltag operativ stabilisiert werden konnten. Bei 18,7 % wurde innerhalb
der ersten 24 Stunden operiert. Lediglich bei 12,1 % erfolgte die Versorgung erst
nach zwei Tagen oder spater, was der primaren Versorgung lebensbedrohlicher Be-
gleitverletzungen zu zuschreiben ist. Die Unfallklinik Bergmannstrost hat somit ent-
sprechend den Leitlinien der DGN und DGOOC die zeitlich optimalsten Vorausset-

zungen fur das bestmdgliche Patienten-Outcome erfillt.

6.3.2 Dorso-ventrale Spondylodese

In unserer Studie wurde das kombinierte Verfahren insgesamt verhaltnismagig selten
bei 13,5 % angewandt. Am haufigsten wurde die LWS (von allen LWK-Frakturen
32,0 % dorso-ventral versorgt) kombiniert stabilisiert. Hingegen nur bei 5,4 % mit
BWK-Frakturen. An der HWS spielte die dorso-ventrale Versorgung eine untergeord-
nete Rolle.

Im Vergleich der drei Versorgungstechniken untereinander lagen diese Pat. im Me-
dianvergleich sign. 88 Tage (p = 0,0019) kirzer stationar als Pat. mit einer einseiti-
gen Versorgung. Dies kann damit erklart werden, dass in kiUrzerer Zeit eine ausrei-
chende Stabilitéat zur Mobilisation und FrUhrehabilitation erreicht werden konnte. So-
mit kann fur diese Versorgungsweise unter diesem Aspekt eine Empfehlung gegeben
werden.

Pat. der dorso-ventralen Gruppe hatten generell einen hdéheren AlS-Gesamtwert.
Was zeigt, dass nicht die neurologisch beeintrachtigtsten Félle ein kombiniertes Ver-
fahren erhielten. Direkt postoperativ zeigten sie, wohimdéglich aufgrund des komple-
xeren zweizeitigen OP-Verfahrens, zunachst eine gréRere Einschrankung. Nach vier
Jahren schnitten dorso-ventral Operierten dennoch mit den besten AlS-Werten ab.
Zu allen Zeitpunkten erreichten sie ebenfalls die héchsten SCIM llI-Werte. Diese Er-
gebnisse erhdrten die Empfehlung einer frihzeitigen und kurzstreckigen dorso-
ventralen Versorgung bei Querschnittlahmung.

Bezuglich dorso-ventraler Spondylodesen kam es an der HWS nach vier Jahren zur

grélten KW-Zunahme im Sinne einer Lordose. Auch auf H6he der BWS zeigten sich
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héhere lordotische GDW. Generell ergaben sich bei unseren Untersuchungen héhe-
re Winkelwerte des KWs und GDWs aller drei Versorgungsvarianten als bei anderen
Studien, was durch die unterschiedlichen Vermessungsarten zu erklaren ist. Jedoch
verhielten sie sich in dhnlicher Weise Uber den Beobachtungszeitraum (Reinhold et
al. 2009b, Knop et al. 2001).

Nach vier Jahren nahm der ZWR zwar weniger ab als bei der dorsalen Versor-
gungsweise, zehn Jahre spéter hingegen kam es kranial der Fusion zur gré3ten Ab-
nahme. Die schlechtesten Werte bzgl. der Bandscheibendegeneration wurden aller-
dings hier kranial zu beiden Nachuntersuchungen festgestellt. Kombiniert Operierte
tendierten im kranialen Anschlusssegment eher zu gréf3eren ventralen Spondylophy-
ten als kaudal. Die durchschnittlich gréf3ten ventralen knéchernen Anbauten entstan-
den kranial nach zehn Jahren im Vgl. zu den anderen Techniken. Soweit die Daten
verwendet werden konnten, entstanden nach vier Jahren postoperativ bei der kombi-
nierten Spondylodese die wenigsten neuen Retrospondylophyten, knéchernen Bru-
ckenbildungen, Arthrosen der Facettengelenke und OALL sowohl kranial als auch
kaudal im Vgl. zu den anderen Spondylodesearten.

Zusammenfassend entwickelten sich weniger schwere ASD bei dorso-ventral ver-
sorgten Patienten, was jedoch nur kaudal der Fusion im Punkt OALL sign. unter-
schiedlich zur Gruppe der ventralen Spondylodesen war.

Eine dauerhafte Stabilisierung kann besonders bei schweren Frakturen oftmals nur
Uber die 360 °-Fusion als dorso-ventrale Stabilisierung garantiert werden. Dabei
muss die sagittale und frontale Ebene beachtet werden, um eine langfristige und
schmerzarme Wirbelsdulenfunktion mit ausreichender statischer und dynamischer
Stabilitdt rekonstruieren zu kénnen (Kayser und Heyde 2006). Durch erganzende
ventrale Abstltzung wird, nach ausreichender kndécherner Durchbauung, eine Me-
tallentfernung der dorsalen Spondylodese mdéglich, um die nicht verletzten aber fixier-
ten Bewegungssegmente wieder zu mobilisieren (Scholz et al. 2012). Jedoch ist die
Indikation zur kombinierten Versorgung, weder national noch international einheitlich
definiert. Die besten Ergebnisse in der operativen Aufrichtung und des postoperati-
ven Korrekturverlustes zeigte das kombinierte Verfahren in mehreren Studien (Knop
et al. 2001, Merkel et al. 2008), was wir nicht voll bestéatigten konnten. Fur ein kombi-
niertes Verfahren spricht zudem nach Knop et al. (2000) ein sign. geringer Blutverlust

intraoperativ, obwohl die Operationsdauer diesem Verfahren sign. langer war.
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Ahnlich wie Cheh et al. (2007) konnten wir bei einer 360°-Fusion allein betrachtet
oder im Vgl. zum posterioren Verfahren (Kumar et al. 2001b) keinen sign. Einfluss
auf die ASD-Entwicklung ermitteln. Eine sign. bessere oder schlechtere Versorgung
in Beziehung auf den Korrekturverlust und Entstehung von ASD konnte nicht her-
ausgearbeitet werden. Laut Lee et al. (1984) scheint allerdings die zweiseitige Fusion
die bessere Variante fur Stabilitdt mit den geringsten Effekten im angrenzenden
nicht-fusionierten Segment zu sein (Lee und Langrana 1984). Dabei sollte die intrao-
perativ héhere Komplikationsrate und Strahlenexposition (Reinhold et al. 2009b),
sowie eine héhere Zugangsmorbiditat nicht aul’er Acht gelassen werden (Knop et al.
1999, 2000, 2001, Wilke et al. 2001).

6.3.3 Dorsale Spondylodese

Die in unserer Studie beobachteten Pat. erhielten zu 53,2 % eine rein dorsale Spon-
dylodese, davon wurden wiederum die meisten an der BWS operativ stabilisiert
(33,3 %).

Die Patienten, die sich im Zeitrahmen von ca. zehn Jahren postoperativ im ASIA-
Wert verbesserten, gehdrten zum gréten Teil der dorsalen Spondylodese-Gruppe
an. Im SCIM IlI-Wert schnitten diese Pat. nach vier Jahren am schlechtesten ab, was
jedoch nach zehn Jahren im Selbststéndigkeitsstatus wieder kompensiert wurde.

In der Betrachtung des KWs unabhéngig des Wirbelsdulenabschnittes kam es zum
Korrekturverlust nach zehn Jahren, jedoch schwéacher als beim kombinierten Verfah-
ren. Eine rein dorsale Stabilisierung an der HWS scheint bei unseren Pat. ungeeignet
zu sein, weil sich hier die gréten Winkelabnahmen nach vier Jahren zeigte. Sign.
Verédnderungen wurden bei der Abnahme des ZWRs deutlich. Hier lag die dorsale
Spondylodese kranial der Stabilisierung im Mittelfeld im Vgl. zu den beiden anderen.
Im kaudalen Bereich schnitt sie sowohl nach vier als auch nach zehn Jahren mit den
gréRten Héhenverlust am schlechtesten ab. Bzgl. des Grades der Bandscheibende-
generation erzielte die dorsale Spondylodese Werte zwischen der kombinierten und
ventralen, jedoch eine sign. Verschlechterung in der Gradeinteilung nach vier Jahren.
Die gréliten Ausmale ventraler Spondylophyten wurden im kaudalen Anschluss-
segment bei den dorsal stabilisierten Pat. zu allen Zeitpunkten gemessen, ahnlich
der kndchernen Briickenbildung. Die Anzahl neu aufgetretener Facettengelenksart-

hose und OALL war nach vier Jahren sowohl kranial als auch kaudal deutlich haufi-
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ger. Vermutlich beeinflusst die transpedikuldre Technik des dorsalen Fixateurs die
Biomechanik der Facettengelenke, was zu einer vermehrten Arthrose fihren kann.
Zudem kann man vermuten, dass im Bereich des ventralen Ladngsbandes durch ver-
mehrt auftretende Mikrobewegungen ventral die Verkndécherung stimuliert wird (Ando
et al. 2012).

Zusammenfassend unterschied sich die dorsale Spondylodese in keinem Punkt sign.
zu ihren Vergleichsgruppen. Sign. ASD-Erscheinungen speziell aufgrund der dorsa-
len Spondylodese konnten ebenfalls nicht ermittelt werden.

Das rein dorsale Verfahren stellt allgemein die wohl am haufigsten durchgefihrte
Wirbelsaulenstabilisierung dar. Sie wird immer noch bevorzugt besonders bei BWK-
und LWK-Frakturen gewahlt, weil sie operativ einfach und in kurzer OP-Zeit umzu-
setzen ist. Zudem ist die Zugangsmorbiditat geringer als bei anderen Techniken
(Danisa et al. 1995, Been und Bouma 1999, Yue et al. 2002).

Nachteilhaft zeigt sich die mangelnd gestitzte ventrale Saule. Der Grof3teil der axia-
len Kraft muss Uber sie kompensiert werden. Merkel et al. (2008) gaben bei dem al-
leinigen dorsalen Verfahren den gréfiten sign. Korrekturverlust mit 4,5 ° nach zwei
Jahren postoperativ an. Einen sign. Unterschied der Versorgungsgruppen bzgl. des
Korrekturverlustes, gemessen am KW und GDW, konnten wir nicht nachweisen. In
vielen Studien scheinen dorsale Verfahren zwar im klinischen Outcome (SF36, QoL,
VAS spine score, Rickenfunktion, Freizeitverhalten, etc.) bessere Ergebnisse zu er-
zielen als kombinierte, dennoch spielt der Korrekturverlust die entscheidende Rolle
(Reinhold et al. 2009c). Durch entsprechende Bewegungen im Anschlusssegment,
die nicht durch eine alleinige Spondylodese verhindert werden kénnen, kann ein er-
héhtes Risiko flir ASD nicht ausgeschlossen werden.

Auf dem Gebiet der Wirbelsaulenchirurgie gibt es bis dato noch keine einheitlichen
evidenzbasierten Therapierichtlinien (Knop et al. 2001). Deshalb erfolgt die Wahl der
definitiven Behandlung anhand individueller Erfahrungen des Chirurgen und Kran-
kenhaus-interner Standards. Deswegen lassen sich die OP-Techniken und postope-
rativen Verldufe in Form retrospektiver Studien nur schwer miteinander vergleichen
(Verlaan et al. 2004).
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6.3.4 Ventrale Spondylodese

Bei unseren eingeschlossenen Féllen wurde die Mehrheit der HWK-Verletzungen
(83,3%) von ventral versorgt. Die Abschnitte der BWS und LWS wurden jeweils nur
in einem Patientenfall allein von ventral operiert. Insgesamt wurde die einzeitige vent-
rale Stabilisierung in 33,3% der Félle durchgefihrt.

Aufgrund der hohen Querschnittldhmung schnitten diese Pat. im AlS- und SCIM llI-
Wert logischerweise durchweg am schlechtesten ab. Nach vier Jahren erzielte das
ventrale Verfahren an der HWS im KW und GDW den geringsten Korrekturverlust im
Sinne einer Kyphosierung. Ein kleinerer Korrekturverlust zwei Jahre postoperativ als
beim dorsalen Verfahren wird von Merkel et a. (2008) mit 2,6 ° angeben. Die gerings-
te H6henveranderung im ZWR wurde durch diese Versorgung erreicht. Den schlech-
testen Wert der Bandscheibendegeneration wurde kaudal nach zehn Jahren bei der
ventralen Spondylodese gefunden. Bzgl. der Entstehung ventraler Spondylophyten,
Facettengelenksarthrose und OALL lag diese Technik zwischen den anderen. Neu-
aufgetretene knécherne Briucken am kranialen Segment entwickelten sich wiederum
bei der ventralen Fusion am haufigsten. Die Versorgungsweisen unterschieden sich
nur im Punkt OALL kaudal der Fusion sign. voneinander

Das Verfahren der ventralen Spondylodese nimmt durch entsprechende OP-
Indikationen eine gewisse Sonderrolle ein. Wie auch in unseren Untersuchung fest-
gestellt, wird bevorzugt die untere HWS (HWK IlI-VIl) segmentsparend mittels Cage
oder Platte von ventral operiert. Das Verfahren der ventralen Spondylodese ermég-
licht die Abstitzung der Hauptlast-tragenden S&ule mit der Voraussetzung einer in-
takten dorsalen Wirbelkérperhinterkante (Verheyden et al. 2007). Besonders bei in-
stabilen Frakturen gewahrleistet dieser Zugangsweg eine schnelle und risikoarme
Stabilisierung. Jedoch kann die Wirbelsaulenaufrichtung durch das ventrale Vorge-
hen nur unzureichend durchgefihrt werden (Scholz et al. 2012), weshalb in schwe-
ren Féllen eine alleinige ventrale Stabilisierung durch zusétzliche Verfahren verstarkt
werden muss (Knop et al. 2001). Vorteilhaft beim ventralen Verfahren ist, dass die
operationsbedingte Beeintrachtigung der paraspinalen Muskulatur und die Beschadi-
gung der Facettengelenke umgangen werden. Aufgrund dessen Gillet (2003) angibt,
dass die biologische Stutzfunktion der Muskulatur dazu beitragt, dass das Risiko
vermehrter Bewegung im Anschlusssegment durch die anteriore Versorgung kleiner

ist als bei dorsaler Stabilisierung. Durch verminderte Bewegung im Anschlussseg-
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ment kénnte ein geringeres Auftreten von ASD vermutet werden, was wir nur in der
Kategorie OALL im Vgl. zur dorsalen Versorgung feststellen konnten.
Zusammenfassend zeige das alleinige ventrale Verfahren speziell bei HWK-
Frakturen mit Querschnittsymptomen unter radiologischen Aspekten gute Ergebnisse
und stellt in diesen Bereich ein geeignetes Verfahren dar. Im Bezug auf die Entste-
hung von OALL scheint die ventrale Spondylodese vorteilhaft gegentber der dorsa-
len zu sein.

Jede Versorgungsvariante lasst sich mit vielen Studien, jedoch meistens mit niedri-
gem Evidenzniveau, rechtfertigen oder wiederlegen. Grof3e randomisierte Studien
kénnten diese Wiederspriiche besser erdrtern. ,Nur so wird es mdglich sein, sowohl
den Chirurgen als auch den Patienten die Sicherheit zu geben, sich bei der Wahl des

Behandlungsverfahrens adaquat entscheiden zu kénnen.” (Scholz et al. 2012).

6.4 Klinische Funktionsparameter

6.4.1 ASIA Impairment Scale

AIS dient der standardisierten Beurteilung von sensorischen und motorischen Funkti-
onen auf Riickenmarksebene querschnittgelahmter Patienten.

Bei unserem Kollektiv wurde im AISA-Wertvergleich die gesamte Wirbelsaule, also
inklusive HWS, betrachtet. 19,5 % der Pat. konnte sich von pra- auf postoperativ um
mind. eine ASIA-Stufe neurologisch verbessern. 80,5 % behielten ihre ASIA-
Einteilung bei und kein Pat. verschlechterte sich. Vergleichend ergab die Studie von
Reinhold et al. (2009b), die nur BWK- und LWK-Frakturen einschloss, Verbesserun-
gen zwischen 32-79 % (nach ASIA-Kategorie gestaffelt). Bei Reinhold et al. (2003)
verbesserten sich sogar 100 % der Patienten. In unserer Studie waren jedoch we-
sentlich mehr komplett Querschnittgelahmte eingeschlossen, was die relativ geringe
Verbesserungsrate direkt postoperativ erklaren kénnte. Im postoperativen Verlauf
erlangten 26,7 % unserer inkomplett geldahmten und 15,4 % der komplett gelahmten
Pat. eine neurologische Verbesserung. Knop et al. ermittelten, dass 32 % der in-
komplett querschnittgeldhmten und 12 % der komplett gelahmter Pat. unmittelbar
poststationar eine Verbesserung um eine ASIA-Einheit erreichten (Knop et al. 1999).
Dies &hnelt den Erhebungen von unserem Querschnittzentrum. Nach vier Jahren
postoperativ behielten 87,5 % ihre Einteilung bei und 12,5 % konnten sich noch ein-

mal verbessern. Dies verdeutlicht, dass die initiale préoperative festgestellte ASIA-
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Einteilung auch nach vier Jahren postoperativ zum gréRten Teil beibehalten wird,
was als prognostischer Wert herangezogen werden kdnnte. Jedoch darf nicht ver-
gessen werden, dass jedes neurologische Defizit, in welchen Umfang auch immer,
ein gewisses Erholungspotenzial besitzt. Dabei ist der Grad des Erholungsumfanges
von der Zeit zwischen initialem Defizit und operativer Behandlung abhé&ngig (Verlaan
et al. 2004).

Die Korrelationsanalyse ergab einen positiven Zusammenhang zwischen dem AlS-
Gesamtwert pra- (r = 0,56 n. Pearson, p < 0,001) und postoperativ (r = 0,41,
p < 0,007) und der ZWR-Hb6he im kaudalen Anschlusssegment nach vier Jahren. So
kénnte man mutmallen, dass neurologisch schwerer betroffene Patienten, also die-
jenigen mit einem schlechteren AlS-Wert, eher eine Abnahme der Bandscheiben-
héhe im kaudalen Anschlusssegment mit entsprechenden Symptomen entwickeln
kénnten, als neurologisch bessere. Ein weiterer Erklarungsansatz ware, dass bei ho-
her QuerschnitttAhmung und damit verbundenen schlechteren AlS-Werten die unter-
stutzende muskulare Stabilitdt nicht mehr funktionstichtig ist und ASD férdern kénn-
te. Inwieweit Querschnittgeldahmte mdogliche ASD-Symptome unterhalb des Lah-
mungsniveaus Uberhaupt wahrnehmen kénnen, bleibt unklar. Bzgl. der Versorgungs-
varianten und dem AIS konnten keine sign. Differenzen festgestellt werden.

Bei der Erhebung des AIS ist der Untersucher auf die Kooperation des Pat. angewie-
sen. Besonders in Notfallsituationen, in denen der Pat. unter Schock steht oder ko-
matds ist, kann die Einschatzung nach dem AIS nur mangelhaft durchgefiihrt wer-
den, weshalb der neurologischen Status in engen Zeitabstdnden wiederholt werden
sollte. Die zuverlassigsten Ergebnisse ergaben sich bei der Erhebung des AIS 72
Stunden posttraumtisch. Trotz seines grolien Umfanges gilt der AIS heute als stan-
dardisierter und routinemaRig durchgefihrter neurologische Beurteilungsskala quer-

schnittgeldhmter Patienten (Alexander et al. 2009).

6.4.2 SCIM Il

Der SCIM (ltzkovich et al. 2007), hier in seiner dritten Version verwendet, dient zur
Bestimmung des Selbststéndigkeitsstatuses bei querschnittgeldhmten Pat. und wur-
de eigens fur diese Patientengruppe entwickelt (Alexander et al. 2009).

Thietje et al. gaben bei ihrer Studie, in der 215 zum gréfBtenteils traumtisch Quer-

schnittgeldhmte eingeschlossen wurden, den durchschnittichen SCIM-Wert zu Be-
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ginn der Rehabilitation mit 28,8 P. und zum Entlassungszeitpunkt mit 58,3 P. von
max. 100 P. an. Zum Zeitpunkt der dritten Nachsorge (30 Monaten) stieg dieser auf
65,0 Punkte. In der poststationdren Phase veranderte sich der SCIM Il nicht mehr
wesentlich, sodass die Autoren vermuten, dass entweder eine neue funktionelle Ver-
besserung durch Reha-Malinahmen in dieser Zeit nicht mehr stattfand oder diese
aufgrund funktioneller Verschlechterung wieder ausgeglichen wurde (Thietje et al.
2013).

In unserem Studienkollektiv ergaben sich dhnliche SCIM IlI-Werte im zeitlichen Ver-
lauf. Der durchschnittliche Wert zur Aufnahme lag bei 21,7 P., bei stationérer Entlas-
sung bei 59,5 P. und nach vier Jahren bei 62,7 Punkten. Das Ergebnis nach zehn
Jahren von 57,2 P. I&sst die o. g. Hypothese von Thietje et al. (2013) bestatigen.

In unserer Untersuchung korrelierten sowohl der AlIS- als auch der SCIM IlI-Wert po-
sitiv miteinander (r = 0,43-0,73 n. Pearson). Dies spricht fir eine hohe Reliabilitat
beider Tests. Zudem korreliert der SCIM-Wert zum Entlassungszeitpunkt positiv line-
arer mit ZWR im kaudalen Anschlusssegment nach vier Jahren (p = 0,048;
Kl [0,003-4,9]), was evtl. als Vorhersagewert herangezogen werden kénnte.

Der SCIM-Wert ist abhéngig von der Motivation, dem Wissenstand und der Selbst-
managementkompetenz des Betroffenen. Deshalb flieRen in das Testergebnis weite-
re subjektive Faktoren ein, die den Gesundheitsstatus nicht isoliert wiederspiegeln.
Die objektive Evaluierung des Therapieergebnis eines solch komplexen Krankheits-
bildes, welches zudem durch ein interdisziplindres Team betreut wird, stellt sich als
grol’e Herausforderung dar, kann jedoch am ehesten durch dem SCIM umgesetzt
werden (Thietje et al. 2013). Anhand des SCIMs kann die funktionelle Erholung Be-
troffener umfassend geschatzt werden (Alexander et al. 2009). Aufgrund seiner ho-
hen Reliabilitédt und Validitat sollte der SCIM gemeinsam mit dem AIS zur Beurteilung
von Basisfunktionen bei Querschnittverletzten als weltweiter Goldstandard in die
Therapiekontrolle dieser Patientengruppe angewandt werden (Lam et al. 2008).
Denn nur so kdnnen Therapiestrategien national und international verglichen werden
(Alexander et al. 2009).
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6.5 Radiologische Parameter

6.5.1 Korperwinkel

Der KW (Denis 1983) wurde verwendet, um eine quantifizierte Beurteilung des pos-
toperativen Korrekturverlustes des ehemals frakturierten Wirbelkdrpers feststellen zu
kénnen. Die Winkelparameter (KW, GDW) wurden jeweils fur die Wirbelsdulenschnit-
te hier einzeln betrachtet. Bei allen drei Wirbelsdulenabschnitten kam es zum Korrek-
turverlust, der jedoch nur auf H6he der HWS und BWS nach zehn Jahren sign. war.
Wahrend sich der KW der betrachteten HWK in Richtung Lordose entwickelte, kam
es zur Sinterung auf Héhe der LWS und BWS im gesamten Beobachtungszeitraum.
Den gréRten Korrekturverlust im KW ergab sich nach zehn Jahren an der LWS mit 31
% (Vgl. Tbl 18). Die physiologische Lordose der HWS wird durch die, an dieser Hohe
am haufigsten durchgefiihrte, ventrale Spondylodese verstéarkt, die BWS und LWS
sintern hingegen kyphotisch zusammen. Dennoch erwies sich die Ubliche ventrale
Spondylodese als optimalste Technik bzgl. des Korrekturverlustes an der HWS.

Auf Héhe der HWS zeigte das dorsale Verfahren (A =-1,7°; A, = - 0,9°) den gréfdten
Korrekturverlust und an der BWS die ventralen Spondylodesen (A1 = - 10,8 °;
Ay =-2,6 °) (siehe Tbl. 19). An der LWS kann in den ersten vier Jahren nur zwischen
dorsaler und kombinierter Technik verglichen werden. Letztere zeigte die gréfite
kyphotische Sinterung (A4 = -2,6). Den gréf3ten Korrekturverlust im KW mit 61 % im
Vergleich der Operationstechniken zeigte die dorsale Spondylodese an der LWS
nach zehn Jahren. Die Winkel&dnderungen verglichen zwischen den drei Versor-
gungsvarianten unterschieden sich weder im KW noch im GDW zu keinem der Na-
chuntersuchungszeitpunkte sign. voneinander.

Anhand des KWs kann jedoch keine Aussage Uber den Korrekturverlust im Bewe-
gungssegment, besonders die Betrachtung der angrenzenden Bandscheiben, im
zeitlichen Verlauf getroffen werden (Knop et al. 2001) und ist damit nur begrenzt zur
Beurteilung mdoglicher ASD geeignet. Zumal ein Zusammenhang zwischen
Kyphosegrad und Schmerzangaben des Pat. nicht miteinander zu korrelieren schei-
nen (Weinstein et al. 1987).

Die Aussagen Uber die operative Korrektur konnte nicht getroffen werden, da der
praoperative KW- und GWD-Wert nicht erfasst wurde. Die Auswertung konzentriert

sich rein auf den postoperativen Verlauf.
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6.5.2 Grund-, Deckplattenwinkel

Der GDW (Daniaux 1986) qilt als Parameter fur die Beurteilung des Bewegungsseg-
mentes, da die angrenzenden Bandscheiben mit betrachtet werden.

Auf Héhe der HWS und LWS nahm der GDW kyphyotisch ab. Wirbelkérper der BWS
zeigten hingegen eine Gradzunahme (Lordose) Uber die Zeit beider Nachuntersu-
chungen. Die Daten zeigen, dass keine Versorgungsweise einen Korrekturverlust
sign. im GDW verhindern konnte. Innerhalb der ersten vier Jahre sinterten die HWK,
die von dorsal operierten wurden, sign. am meisten mit einem Korrekturverlust von
68%, gefolgt von der dorso-ventralen Versorgung. An der BWS kam es bei der vent-
ralen und an der LWS bei der dorsalen Spondylodese zum gréf3ten Korrekturverlust
(Vgl. Tbl 19).

An dieser Stelle wird erneut bestétigt, dass HWK vorteilhafter mit einer ventralen
Technik versorgt und ventrale Spondylodesen als alleinige Technik an der BWS un-
geeignet sind. Auf Hohe der BWS bewirkt die dorsale Spondylodese die geringsten
Winkelverédnderungen. Das Bewegungssegment scheint hier am besten stabilisiert zu
sein. Dies sind geeignete Voraussetzungen zur Risikominimierung von ASD. Zudem
eine Lordosierung eher weniger mit degenerativen Veradnderungen verbunden zu
sein scheint als eine zunehmende Kyphose (Gore et al. 1986).Besonders an der
LWS ist ein kombiniertes Verfahren aufgrund einer besseren Segmentstabilitat zu

empfehlen.

6.5.3 Zwischenwirbelraum

In der ersten Nachuntersuchung nahm der kraniale ZWR allgemein um 10 % und
kaudal um 15 % des postoperativen Ausgangswertes sign. ab. Nach zehn Jahren
verschmalerte sich der kraniale ZWR um 25 % als der kaudale um 23 %. Auf lange
Sicht betrachtet, nahm der kraniale ZWR mehr ab. Erganzend konnte eine starke
sign. Korrelation zwischen dem kranialen ZWR und dem Grad der Bandscheibende-
generation n. Pfirrmann nach vier Jahren festgestellt werden, was einen Zusammen-
hang zwischen der Abnahme der Bandscheibenhéhe und dem Wassergehalt dersel-
ben vermuten lasst. Obwohl physiologischerweise auf kaudaleren Bandscheiben ein
héherer axialer Druck lastet und degenerative Veranderungen kaudal haufiger auftre-
ten (Tiedjen und Mdaller 2001, Reith et al. 2014), wiesen die untersuchten Pat. die
grélite ZWR-Abnahme im kranialen Segment auf. Die Bandscheiben der LWS zeig-
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ten eine gréRere Abnahme der ZWR als die HWS und BWS, jedoch ohne sign. Un-
terschied. Durch die inkomplette oder komplette L&hmung kann der Pat. nur den Teil
seines Korpers funktionell uneingeschrankt nutzen, der kranial der Fusion bzw. der
Querschnitthéhe liegt. Durch diese einseitige Uberbeanspruchung kann es zum Ein-
reisen des Anulus fibrosus mit Verlagerung des Bandscheibenkerns und somit zum
Diskusprollaps kommen (Reith et al. 2014). Durch die H6henminderung der Band-
scheiben verédndert sich die Bewegungsmorphologie im Facettengelenk und kann
sich in zunehmender Arthrose duflern, was sich in dieser Studie korrelativ nicht be-
statigen konnte. Die eventuell damit verbunden pseudoradikuldren Schmerzen und
deren Auswirkungen, besonders auch im kaudalen Bereich der Stabilisierung, wur-
den in der Studie nicht mit erfasst.

Bei der Betrachtung der Operationstechniken verminderte sich der ZWR bei dorsal
Versorgten am deutlichsten sign. um 12 % im kranialen Anschlusssegment im Vgl. zu
unmittelbar postoperativ. Nach zehn Jahren schnitt die kombinierte Spondylodese
am schlechtesten mit einer Minderung um 26 % ab.

Im kaudalen Segment zeigte ebenfalls die dorsale Spondylodese den gréfdten Sinte-
rungswerte im ZWR: vier Jahre um 17 %, zehn Jahre um 31 %. Die Anderungen im
ZWR waren bei dorsaler Versorgung jeweils zum Grofteil signifikant, die Unterschie-
de zwischen den Varianten jedoch zu keinen Zeitpunkten.

Da bereits die meisten Bandscheiben zum 30. Lebensjahr symptomlos héhengemin-
dert sind (Tiedjen und Muller 2001), kann unsere Untersuchung nicht zwischen de-
generativer und querschnittbedingter Hohenabnahme differenzieren. Eine Héhenab-
nahme der Bandscheibe und damit die Abnahme des ZWR sind h&ufig vorkommen-
de Erscheinungen im Réntgenbild. In welchen Ausmal} diese zu Schmerzen flihren
kénnen, bleibt unklar (Hambly et al. 1998).

6.5.4 Bandscheibendegeneration

Bei den untersuchten Patienten verschlechterten sich kranial ca. 60 % und kaudal
ca. 53 % der Bandscheiben um mind. eine Kategorie n. Pfirrmann. Sowohl nach vier
als auch zehn Jahren zeigte sich eine héhere Pfirrmann-Einteilung im kranialen An-
schlusssegment, was auf eine hdheren Wasserverlust, verminderten ZWR und damit
einen héheren Degenrationsgrad der kranialen Bandscheibe hinweist. Bastian et al.

(2001) und Disch et al. (2008) konnten ebenfalls eine héhere Degenerationsrate kra-
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nial der Wirbelkérperversteifung feststellen. Der Grad der Bandscheibendegeneration
unterscheidet sich sign. zwischen der BWS und LWS. Die LWS hat sign. schlechter
eingestufte Bandscheibensignale. Dies bestatigt, dass auf den kaudaleren Wirbel-
saulenabschnitten eine grélRere axiale Kraft lastet und es dort am ehesten zu Band-
scheibendegenerationen kommen kann. Im kranialen Nachbarsegment schnitt die
dorso-ventrale Technik und kaudal die dorsale Technik nach vier Jahren am schlech-
testen ab, ohne dass sich zwischen den Versorgungsweisen sign. Unterschiede dar-
stellten.

Die Entstehung von Bandscheibendegenerationen ist multifaktoriell. Eine besondere
Rolle spielen dabei stattgehabte Traumen des Aulienrandes des Anulus fibrosus.
Diese Verletzungen verursachen eine Beeintrachtigung der Gewebeerndhrung und
schliel3lich eine Degeneration des Nukleus pulprosus bzw. der gesamten Bandschei-
be (Vanharanta 1994, Kaapa et al. 1994).

In klinischen Studien wird Uber die Bandscheibendegeneration der angrenzenden
Segmente berichtet. Nach Wirbelkérperfusion wird der verminderte Bewegungsum-
fang auf die nicht-fusionierte Segmente Ubertragen und fihrt so zu vorzeitiger Band-
scheibendegeneration. Es wird eine sign. Zunahme des intradiskalen Drucks und der
Segmentbewegung im angrenzenden Level vor allem wahrend der Flexionsbewe-
gung angegeben (Eck et al. 2002). Somit sind Bandscheibendegenerationen meis-
tens mit ASD vergesellschaftet (Hoogendoorn 2008). Anhand der Pfirrmann-
Klassifikation wird der Anulus fibrosus und Nucleus pulposus T2-gewichtet in ver-
schiedenen Kategorien, je nach Wassergehalt mit entsprechender Signalstarke, ein-
geteilt. Physiologischer Weise nimmt der Gehalt an Wasser und Proteoglykanen im
Alter ab, welche durch kollagene Fasern ersetzt werden. Bei unphysiologischer Fa-
cettengelenksbelastung und vermehrter Anschlusssegment-Bewegung wird die De-
generation der Bandscheiben vor allem durch den Wasserverlust beschleunigt
(Hilibrand und Robbins 2004). Dadurch nimmt die Signalintensitat in der T2-Wichtung
bis hin zur sog. ,schwarzen Bandscheibe® ab. Die MRT ist bislang das geeignetste
Diagnostikum zur Differenzierung von altersphysiologisch und pathologisch degene-
rativen Prozessen der Bandscheiben. Alterungs- und damit auch Degenerationspro-
zesse setzen beim Menschen bereits ab dem 20. Lebensjahr ein, was die Unter-
scheidung zwischen altersbedingter Physiologie oder Pathologie der Zwischenwir-
belscheiben erschwert (Reith et al. 2014).
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Boden et al. (1990) untersuchten MRT-Bilder von asymptomatischen Pat. auf patho-
logische Wirbelsdulenerscheinungen. Dabei ergaben sich bei einem Drittel der Pro-
banden erhebliche Anomalien. Bei den unter 60 Jahrigen wiesen 20 % Diskusher-
nien oder Spinalkanalstenosen auf. Jedoch darf erst eine symptomatische Pathologie
der Bandscheiben als behandlungsbediirftig bezeichnet werden (Boden et al. 1990).
Deshalb muss man beachten, dass die Klassifikation des Degenerationsgrades der
Bandscheiben n. Pfirrmann nicht zwingend mit klinischen Symptomen korreliert
(Reith et al. 2014).

6.5.5 Ventrale Spondylophyten

Nach vier und zehn Jahren zeigten sich die gré3ten knéchernen Anbauten jeweils im
kranialen Anschlusssegment der beobachteten Patienten. Dies kdnnte damit erklért
werden, dass durch die kompensatorische Bewegungszunahme, aufgrund segmen-
taler Versteifung, im kranialen Segment vermehrt knécherne Anbauten vorkommen
kénnen. Zudem wird der kraniale Wirbelsaulenabschnitt bei querschnittgeldhmten
Pat. mehr beansprucht als der kaudale. Interessanterweise konnten wir feststellen,
dass die gréldten Spondylophyten kranial jeweils an der HWS und kaudal an der
LWS auftraten. Also an den Lordosen der Wirbelsdule und nicht, wie Gore et al.
(1986) beschrieben hat, an den kyphotischen Abschnitten. Bei der klinischen Beurtei-
lung ventraler Osteophyten zeigte sich im kaudalen Anschlusssegment eine sign.
Korrelation zwischen zunehmender Lange und einen schlechteren SCIM IlI-Wert
nach vier Jahren. Somit scheint zwischen der Osteophytenldnge und dem Selbst-
standigkeitsstatus des Pat. ein Zusammenhang zu bestehen. Unsere Untersuchun-
gen zeigten nur geringe Unterschiede im GréRenzuwachs der Spondylophyten ohne
Signifikanz. Es konnte allerdings keiner Versorgungsweise eine einen sign. Zusam-
menhang zu den anterioren Osteophyten nachgewiesen werden.
Wirbelsaulenosteophyten kdnnen bereits ab dem 20. Lebensjahrzehnt bei gesunden
Menschen auftreten. Sie kommen haufiger an der ventralen Seite, bevorzugt an den
kyphotischen Abschnitten, der Wirbelsdule vor. An den Stellen, an denen sowohl
physiologische als auch unphysiologische, meist ligamentare Krafte (Gore et al.
1986) einwirken, wird kompensatorisch Knochen in Form von Spondylophyten ange-
baut (Nathan 1962). Sie sind die einzigen Erscheinungen der Spondylosis, welche
isoliert ohne weitere degenerative Veranderungen auftreten kénnen (Gore et al.

1986). |hre Inzidenz und ihr GréRenausmald sind bei Mannern ausgepragter als bei
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Frauen (Nathan 1962, Gore et al. 1986), was wir in unserer Studie statistisch sign.
nicht bestatigen konnten. Spondylophyten mit kleinerem Ausmal} sind oft symptom-
los. Bei VergréRerung kann es beispielsweise besonders auf Héhe der HWS zu pha-
ryngalen und laryngealen Komplikationen (Grasshoff et al. 1999; Verstraete et al.
1998, Aydin et al. 2002) und Einschréankungen der HWS-Mobilitat kommen.

6.5.6 Retrospondylophyten

Bei der vorliegenden Auswertung zeigte sich, dass bei ventraler Stabilisierung die
meisten Retrospondylophyten auftraten. Sign. war die Zunahme im kranialen An-
schlusssegment nach vier Jahren. Bekannt ist, dass Osteophyten im Spinalkanal zur
Einengung fuhren und radikulédre Symptome verursachen kénnen. Wie stark die ge-
funden Retrospondylophyten diese Pat. klinischen beeinflussten, konnte ebenso we-
nig beurteilt werden, wie sign. Unterschiede zwischen den Versorgungsvarianten.
Retrospondylophyten treten meisten in Zusammenhang mit Verschmaélerung des
ZWRs und Bandscheibendegenerationen auf gleicher Segmentebene auf (Gore et al.
1986), was in dieser Arbeit nicht bestatigt werden konnte. Die Aussagekraft von Ret-
rospondylophyten zur radiologischen Beurteilung von ASD ist in der hier vorliegen-

den Arbeit nur begrenzt verwertbar.

6.5.7 Briickenbildung

Ahnlich der Kategorie ZWR und ventrale Spondylophyten, konnte nach vier Jahren
im kranialen Anschluss eine héhere Anzahl von Brickenbildung gefunden werden.
Der Unterschied zum kaudalen war allerdings nicht signifikant. Im kranialen und kau-
dalen Anschlusssegment konnte eine sign. Zunahme der Brickenbildung sowohl bei
der dorsalen als auch bei der ventralen Versorgungstechnik nach vier Jahren festge-
stellt werden. Es lasst vermuten, dass bei der dorso-ventralen Technik Briickenbil-
dung nur gering oder Uberhaupt nicht vorkommen. Der Gruppenvergleich wurde als
nicht sign. gewertet. Es zeigte sich méglicherweise ein erneuter Vorteil fir die dorso-
ventrale Versorgung. Wohlmaéglich ist der Vierjahreszeitraum zu kurz, um verldsslich
neuentstandene Briicken zu evaluieren.

Kndcherne Verbindungen zwischen Wirbelkdrpern sollten in ihrer Entstehung nicht

geférdert, da sie zur Versteifung des Bewegungssegmentes bis hin zu einer erneuten
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Wirbelkdrperfraktur durch Hebelwirkung der Knochenspange flihren kénnen. Beson-
ders das kraniale Anschlusssegment sollte bei diesen untersuchten Pat. moglichst
nicht durch Knochenspangen zuséatzlich im Bewegungsumfang eingeschrankt wer-
den. Um sich Aussagen uber klinische Auswirkungen von Brickenbildung erlauben

zu darfen, missten zusatzliche Bewegungsanalysen durchfiihrt werden.

6.5.8 Facettengelenksarthrose

Die Facettengelenke scheinen die anfalligsten Strukturen fur ASD zu sein. Degenera-
tive Veranderungen und Hypertrophie der Facettengelenken im angrenzenden Seg-
ment sind haufige Ursachen fir wiederkehrende Rickenschmerzen nach verschie-
denen Stabilisierungsarten (Lee und Langrana 1984).

Zu allen Beobachtungszeitpunkten wurde im kranialen Segment eine gréliere Anzahl
von Facettengelenksdegenerationen festgestellt als kaudal. Bei allen drei Versor-
gungstechniken kam es zu einer sign. Zunahme der Arthrose sowohl kranial als auch
kaudal innerhalb von vier Jahren. Besonders deutlich trat dies bei der ventralen und
dorsalen Versorgung auf. Wobei keine Gruppe sich zu den anderen sign. unter-
schied. Diese Ergebnisse machen deutlich, dass trotzdem eine segmentsparende
dorso-ventrale Versorgung bei traumtisch bedingter Querschnittiahmung anzustreben
ist.

In der experimentellen Studie von Lee et al. (1984) zeigten alle drei Typen der Stabi-
lisierung eine zunehmende Belastung im angrenzenden nicht fusionierten Segment
vor allem im Facettengelenk. Zudem ist eine praoperativ vorbestehende Facettenge-
lenksdegeneration mit einer héheren Rate an ASD assoziiert (Lee et al. 2009). Wir
konnten keine Aussagen uUber den praoperativen Ausgangsstatus der Pat. bzgl. Fa-
cettengelenksarthrose treffen.

In der Korrelationsanalyse zeigte sich ein positiver Zusammenhang zwischen dem
kranialen Auftreten von Arthrose, Briickenbildung und der OALL nach vier Jahren. Im
kaudalen Bereich ergaben sich ahnliche Ergebnisse, zusatzlich korrelierten Retros-
pondylophyten ebenso positiv. Ob eine ASD eine andere bedingt, konnte jedoch mit-

tels Regression nicht bestétigt werden.
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6.5.9 Ossifikation Lig. long. ant

Nach vier Jahren zeigten ca. 30 % der Pat. im kranialen und im kaudalen Anschluss-
segment Verkndcherungen unterschiedlichen Ausmales des Lig. long. anterius. Am
haufigsten trat der segmentale Typ auf. Deutlich mehr als in der Studie von Kosuri
et. al. (2014), die Wirbelsdulenpraparate biomechanisch untersuchten. Die Inzidenz
der Kalzifizierung des Lig. long. ant. wird bei Kosuri et al. (2014) mit 28,4 % angeben.
Bei unseren betrachteten Pat. muss bedacht werden, dass sie mind. eine traumti-
sche Wirbelkdrperfraktur erlitten hatten, die anschliel3en operativ stabilisiert worden
ist. Durch diese Irritation kann es zu deutlich vermehrter Verkalkung des Ligamentes
gekommen sein. Zudem reagiert das vordere Langsband, &hnlich dem Lig. flavum,
auf zunehmenden Bewegungsumfang, wie es bei unseren querschnittgelahmten Pat.
oberhalb der Versorgung der Fall ist, mit kompensatorischer Verknécherung (Ando et
al. 2012). Bei der dorsalen und ventralen Versorgungstechnik kam es zur sign. Zu-
nahme der Verkalkung sowohl im kranialen als auch im kaudalen Nachbarsegment.
Aulerdem neigte die ventrale Versorgungsweise nach vier Jahren deutlich h&ufiger
zur Ossifikation als die dorso-ventral operierte Gruppe. Dies sollte durch entspre-
chende Vorkehrungen verhindert werden, da ausgepragte Verkalkung des vorderen
Léngsbandes zu Kompression des Osophagus mit Dysphagie, Trachealstenosen mit
Dysphonie fuhren kann (Saito et al. 2006, Kosuri et al. 2014). Ebenso wird die bio-
mechanische Funktion der Wirbelsdule durch die OALL beeintrachtigt, das Risiko von
Bandscheibendegeneration bzw. Bandscheibenhernien wird erhdht (Kosuri et al.

2014) und neue Wirbelkdrperfrakturen werden provoziert (Léhrer et al. 2009).
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7. Schlussfolgerung

Die Frage war, welchen Einfluss einseitige oder kombiniert Spondylodeseverfahren
auf Langzeitergebnisse bzgl. Degenerationen im Anschlusssegment bei Querschnitt-
geldhmten haben. Evaluierung radiologischer Ergebnisse der verschiedenen Opera-
tionsverfahren und die Thematik der ASD finden sich in der Literatur zahlreich, je-
doch nicht fir Pat. mit traumtisch bedingter Querschnittiahmung.

Eine Vielzahl von Autoren beschrieb degenerative Prozesse der Anschlusssegmente
von nicht-querschnittgeldhmten Wirbelsdulenspondylodesen (Hilibrand und Robbins
2004, Levin et al. 2007, Yang et al. 2008). In Wiederspruch dazu beobachteten An-
dere hingegen keine Anschlusssegmentdegenerationen oder malfden ihnen geringere
Bedeutung zu (Van Horn und Bohnen 1992, Wai et al. 2006, Axelsson et al. 2007).
Nach osteosynthetischer Versteifung von Wirbelkérpern misste demnach kompensa-
torisch eine vermehrte Belastung und ein vergréRerter Bewegungsumfang mit be-
schleunigter Degeneration im anschlielienden Nachbarsegment auftreten (Phillips et
al. 2002, Bartolomei et al. 2005, Panjabi 2007). Bekannt ist, dass Wirbelsdulenopera-
tionen sind mit einem sign. Risiko der Entstehung von ASD verbunden sind (Xia et al.
2013). Bei Untersuchungen von konservativ behandelten Wirbelsaulenschaden tra-
ten jedoch ahnliche Veradnderungen auf. Wahrscheinlich spielen individuelle Eigen-
schaften wie Alter, kérperliche Kondition, Umwelteinflisse, Lebensgewohnheiten
(Rauchen) und Genetik ebenfalls eine Rolle (Penta et al. 1995, Ahn et al. 2010,
Horsting et al. 2012). Bereits vorbestehende praoperative Degenerationen oder iat-
rogen verursachte Schaden, beispielsweise die Zerstdérung der Facettengelenke
durch Pedikelschrauben oder der paraspinalen Muskulatur, scheinen als Ursache fir
Instabilitdt und die damit verbundenen ASD nicht ganz unwahrscheinlich zu sein
(Gillet 2003, Park et al. 2004, Hyun et al. 2007). Da sich der intradiskale Druck in der
angrenzenden Bandscheibe schon intraoperativ sign. vergréRRert und proportional zur
Lange der Instrumentierung ist (Weinhoffer et al. 1995), sollte wahrend der Operation
versucht werden, den iatrogenen Schaden so gering wie mdglich zu halten unter der
Verwendung kurzstreckiger Spondylodesen, um die ASD nicht zu férdern. Damit
besser zwischen ASD, entweder verursacht durch chirurgisch verédnderte biomecha-
nische Beanspruchung oder durch altersbedingter Prozesse, differenziert werden
kann, misste eine Studie mit nicht operierten und operierten Pat. im Vergleich

durchgefiihrt werden. Somit bleibt die wahre Inzidenz postoperativer ASD bezogen
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auf natirliche Degenerationsprozesse unklar (Hilibrand und Robbins 2004,
Hoogendoorn 2008, Helgeson et al. 2013).

Ein bestimmtes MaR an Uberlastung im Anschlusssegment nach Wirbelkérperfusion
scheint unvermeidlich zu sein, wodurch vorzeitig degenerative Verdnderungen indu-
ziert werden, die mit chronischen Schmerzen und neurologischen Symptomen ver-
bunden sein kénnen (Gillet 2003).

In unserer Studie verbesserten oder stabilisierten sich Pat. jeder Spondylodeseart im
AIS und im SCIM [lI-Wert im Beobachtungszeitraum. Dabei konnten wir jedoch kei-
nen direkten Zusammenhang mit den erfassten Degenerationen und Symptomen der
ASD nachweisen. Die Mehrheit der ASD wurde im kranialen Anschlusssegment der
Wirbelkdrperfusion beobachtet, was fir Querschnittgeldhmte von besonderer Bedeu-
tung ist. Die dorso-ventrale Spondylodese schnitt in den meisten Kategorien der ASD
am besten ab, jedoch nie statisch sign. zu den Vergleichenden.
Anschlusssegmentdegenerationen und Symptome bleiben ein multifaktorielles Prob-
lem (Helgeson et al. 2013). Studien Uber ASD sind anspruchsvoll, weil Pat. jahrzehn-
telang nachbeobachtet werden missen, um einen Einfluss der chirurgischen Inter-
vention zu beobachten. Hinzukommt, dass die Wirbelsdulenchirurgie in sehr vielen
unterschiedlichen Techniken mit einer Vielzahl an Implantaten umgesetzt und standig
weiterentwickelt wird, was es schwierig macht, innerhalb eines ldngeren Beobach-
tungszeitraumes diese Verfahren miteinander zu vergleichen.

Zusammenfassen kann gesagt werden, dass eine umfassende Strategie zur Vermei-
dung von ASD nach Spondylodese bei querschnittverletzten Pat. nicht gegeben wer-
den kann. Anhand dieser Daten und der aktuellen Literatur wird folgende Behand-
lungsempfehlung dargelegt: Ein Konzept der zeitnahen, segmentsparenden dorso-
ventralen Versorgung bei Wirbelkérperfrakturen mit kombinierter Querschnittidhmung
und einer multidisziplindren Behandlung der betroffenen Pat. in einem Querschnitt-
zentrum (Homagk et al. 2014). Anhand objektiver radiologischer Parameter und sub-
jektiver Funktionstests sowie Schmerz- und Lebensqualitdtsscores kann der operati-
ve Erfolg der Spondylodese retrospektiv nicht vollstdndig evaluiert werden. Deshalb
sollten die Strategien zur Vermeidung der ASD in Zukunft weiter angepasst werden
(Helgeson et al. 2013).
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