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Einleitung 1

1 Einleitung
An die Heilkraft der Bewegung glaubte der englische Arzt Sir Richard Asher bereits,
als seine Kollegen noch jedem Patienten vollkommene Schonung verschrieben.

Im Jahre 1947 &auf3erte er sich im British Medical Jo urnal mit folgendem Zitat Uber
einen im Bett liegenden Patienten:

.Look at a patient lying long in bed. What a
pathetic picture he makes. The blood clotting in
his veins. The lime draining from his bones. The
scybala stacking up in his colon. The flesh rotting
from his seat. The urine leaking from his distended
bladder. And the spirit evaporating from his soul”
(ASHER 1947, S. 967 f1.).

Sir Doktor Ashers Aufsatz zum Thema ,Die Gefahren z u Bett zu gehen* (ASHER
1947) ist aktueller denn je.

Wie man weil3, leben wir in einem Zeitalter mit zune  hmendem Entwicklungstempo
in nahezu allen gesellschaftlichen und wirtschatftli chen Bereichen. Aufgrund des
damit einhergehenden technischen Fortschritts einer seits und der daraus
resultierenden Okonomisierung andererseits riickt di e Bewegungsarmut des Men-
schen mit ihren negativen Folgen zunehmend in den V ordergrund (BLECH 2006).

1.1 Zivilisationserkrankung Ruckenschmerzen

1.1.1 Einfuhrung in die Thematik

Ruckenschmerzen per se sind der zweithdufigste Grun  d fir einen Arztbesuch
(G OBEL 2001). Im Altersbereich bis 64 Jahren haben sie si ch zur haufigsten chroni-
schen Erkrankung entwickelt.

Epidemiologischen Schatzungen zufolge leiden in etw a 85 % der Bevolkerung
westlicher Industrienationen zumindest einmal inih ~ rem Leben an diesen Beschwer-
den (N ACHEMSON et al. 2000). Rickenschmerzen mit einer vorherrsch enden
Punktpravalenz von ca. 40 % und einer Lebenszeitprd  valenz von tber 90 % schei-
nen alarmierend und zeigen im Gegensatz zu vielen a nderen Erkrankungen einen
kontinuierlichen Anstieg (K OHLMANN UND SCHMIDT 2004). Dabei sind 90 % aller
Ruckenschmerzen unspezifisch.

.unspezifische Rickenschmerzen* per Definition z. T . kontrovers diskutiert, gelten
als Schmerzen, fir die sich keine begriindete Diagno se stellt und fur die sich weder
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ein zentraler Pathomechanismus noch eine irritierte Struktur finden lasst (L UHMANN
2005).

Die Bedeutung dieser Schmerzen zeigt sich in ihrer  grol3en Verbreitung, der hdchs-
ten Anzahl weltweit wissenschaftlicher Publikatione n eines Fachgebietes und den
enormen Belastungen fir unser Gesundheitssystem. Al lein in Deutschland sind dies
zwischen 15 bis 20 Mrd. Euro p. a. (H ILDEBRANDT2005). Ein Grof3teil dieser Kosten ent-
steht aufgrund von Arbeitsunfahigkeit (B OLTENet al. 1998).

Es bedarf einer Erklarung, warum Rickenschmerzen in den letzten Jahrzehnten bei

der arbeitenden Bevdlkerung trotz Technologiewandel , der Verlagerung korper-
lich erschwerender Arbeiten in andere Lander und de r Zunahme von Beschaf-
tigten im Bereich der Informationstechnologie steti g angestiegen sind.

1.1.2 Bisherige Behandlung — Kritik

WADDELL kam 1998 zu dem Urteil, dass die bisherige Behandl ung von
Ruckenschmerzen inadaquat und nicht effektiv war. E r postulierte einen
fundamentalen Wechsel in der Umgehensweise mit dies en (W ADDELL 1998 (a)).
Dies wird von H ILDEBRANDT (2005) verstarkt und belegt, indem er von einem
.Paradigmenwechsel im Umgang mit dem Rickenschmerz (...)" spricht.

Dieser Paradigmenwechsel erscheint in Deutschland v or allem auch deshalb not-
wendig, weil in der ersten Studie, die innerhalb Eu  ropas einen Vergleich der Kosten
und der Qualitat der Behandlung bei akuten Rickensc hmerzen durchfihrte,
Deutschland am schlechtesten abschnitt. Es handelte sich dabei um eine retro-
spektive multizentrische Studie. In ihr wurden die Qualitdt und die Kosten bei der
Behandlung in England, Deutschland, den Niederlande n und der Schweiz
miteinander verglichen (G ANDJOUR et al. 2005). Dabei zeigte sich deutlich, dass in
allen beteiligten L&ndern erhebliche Kosten verschw endet wurden. Die
Niederlande schnitt aufgrund der hochsten Qualitat und dem geringsten
Ressourceneinsatz am besten ab. In Deutschland wurd en 31 % der bereitgestellten

Gelder fur unnotige und teure Untersuchungen und Me dikationen verschwendet.
Dabei stand der Kosteneinsatz in keinem rationellen Verhaltnis zum Behandlungs-
erfolg.

Eine Uberversorgung der Bevélkerung mit bildgebende n Verfahren (Rontgen, CT,

MRT) ist gegeben, wahrend gleichzeitig deren diagno stische Trefferhaufigkeit
Uberschatzt wird. Nur ein einziges von 2000 — wegen Ruckenschmerzen -
angefertigten Rontgenbildern fuhrt dazu, dass die U rsache fur den Schmerz gefun-
den wird (http://de.wikipedia.org/Ruckenschmerzen, Online-Zugriff  vom
24.03.2006). Grotesk in diesem Zusammenhang sind au ch die Ergebnisse von
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JENSENet al. (1994). In ihrer randomisierten und kontrol lierten Studie untersuchten
sie mittels MRT die Lendenwirbelsaulen von 98 besch  werdefreien Personen. Dabei
zeigten 52 % der Untersuchten eine Vorwdlbung der B andscheibe(n), 27 % einen
Bandscheibenvorfall und 1 % einen Bandscheibenvorfa II' mit Kompression des
umliegenden Gewebes. 38 % wiesen sogar Abnormalitat en an mehr als einer
Bandscheibe auf (J ENSENet al. 1994).

Dies lasst mehr als die Vermutung zu, dass das Zusa mmentreffen von Schmerzen
und pathologischen Bandscheibenbefunden in den meis ten Fallen zufallig ist.
Feststeht, dass die unbefriedigende Situation diagn ostischer Treffsicherheit unter-
schiedlicher Untersuchungsmethoden bei der Abklarun g der Rickenschmerz-
ursache das Leiden der Betroffenen kaum mindert. Im Gegenteil: diese fuhlen sich
selbst nach der friihzeitigen Abklarung ihrer Beschw  erden oft allein gelassen und
nicht ernst genommen (http://de.wikipedia.org/Rucke n-schmerzen, Online-Zugriff
vom 24.03.2006).

1.2 Forschungsstand bei der Pravention bzw. Behandlung von
Rickenschmerzen

1.2.1 Einteilung von Ruckenschmerzen

Ruckenschmerzen unterliegen verschiedenen Bewertung sschemata, die sich je
nach Autor zum Teil beziglich ihrer Nomenklatur tbe rlagern. Deshalb kann im
Folgenden lediglich der Versuch unternommen werden, die aktuell maR3geblichen
Einteilungsschemata vorzustellen.

Bei der Differenzierung von akuten und chronischen Schmerzen bezieht sich dies
primar auf die Schmerzdauer (G ERBERSHAGEN et al. 2001). So werden
Rickenschmerzen bis zu einer Dauer von sechs Wochen als akut, bis zu zwolf Wo-
chen als subakut und bei einer Dauer von mehr als z wolf Wochen als chronisch

bezeichnet (S CHILGEN 2002).

Bei der Differenzierung nach spezifischen, radikula  ren und unspezifischen Rucken-
schmerzen steht die Schmerzursache im Vordergrund ( PFINGSTENet al. 2004, R ASPE
et al. 1998; W ADDELL 1998 (b)). Zur Unterteilung dieser hat W ADDELL (1998 (b)) die
.Diagnostische Triage“ entwickelt. Ein vergleichbar es Differenzierungsschema ist
dariiber hinaus bei B 1Gos zu finden (B I1GOS et al. 1994). Die diagnostische Triage
ermdglicht eine Einteilung der verletzten Personen nach der Schwere ihrer
Verletzungen:
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1)

2))

Ca. 1 % aller Ruckenschmerzen ist spezifischer (oder komplizierter) Natur. Zu

diesen Diagnosen zdhlen maligne Tumoren, Cauda Equi na Syndrome, Infektio-

nen, Aneurysmen, Frakturen der Wirbelsdule oder ent ziindliche Erkrankungen

(MALMIVAARA et al. 2006, W ADDELL 1998 (b)). Fir die Identifizierung dieser Art

von Rilckenschmerzen haben sich sog. ,red flags” als hilfreich erwiesen
(FiscHERet al. 2001, A RONOFF et al. 2000, G ATCHELet al. 1999, W ADDELL 1998 (b)).
Zu den ,red flags* gehéren:

Ursprung der Schmerzen vor dem 20. oder nach dem 55 . Lebensjahr,
ein aktuelles Trauma,

konstant progressive, nicht mechanische Schmerzen ( keine Besserung
durch Bettaufenthalt),

Schmerzen im Bereich des Thorax,

bereits vorhergegangene medizinische Diagnose eines bdsartigen Tumors,
eine lang dauernde Einnahme von Corticosteroiden,

Drogenabusus, Immunosuppression, HIV,

systematisches Unwohlsein,

unerwarteter Gewichtsverlust,

weit verbreitete neurologische Symptome,

strukturelle Deformitaten und

Fieber (Royal College of General Practitioners 1996 u. 1999).

Einzelne “red flags” missen nicht unbedingt auf ein e spezifische Erkrankung
hinweisen, bedirfen aber genauer Abklarung.

Ein ebenfalls verhaltnismallig geringer Anteil v on ca. 5 % der Ricken-
schmerzen aulert sich in radikularen Beschwerden. B ei diesen kann man von
einer Kausalitdt durch Bandscheibenvorfalle, knoche rnen lIrritationen,
Wirbelgleiten und Engpasssituationen ausgehen (W ADDELL 1998 (b)).
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3) Uber 90 % der auftretenden Riickenschmerzen sind unspezifischer (oder
unkomplizierter) Art. Dies bedeutet, dass sich bei der Mehrzahl aller
auftretenden Ruckenschmerzen eine eindeutige Bezieh ung zu einer
definierbaren korperlichen Pathologie nicht festste llen l&sst. Es wird lediglich
davon ausgegangen, dass der Beginn der Symptomatik in Zusammenhang
steht mit einem korperlichen Trauma an (irgend-)ein er Struktur der
Wirbelsaule. Feststeht auch, dass das Ausmal} dieses Traumas in den
meisten Féllen die Aufrechterhaltung der Schmerzen Uiber Monate bis Jahre
nicht erklaren kann (L UHMANN 2005).

1.2.2 Risikofaktoren fir die Entstehung von Riickenschmerzen

Rickenschmerzen treten in allen Altersklassen und s ozialen Schichten der Gesell-

schaft auf. Die Pravalenz bei Jugendlichen ist ahnl ich der von Erwachsenen
(WATSON et al. 2002) und die Préavalenz bei der arbeitenden Bevolkerung
unterscheidet sich nicht nennenswert von der nicht arbeitenden Bevdlkerung

(NACHEMSON et al. 2000). Deshalb ist es besonders wichtig, Rii  ckenschmerzen diffe-
renziert zu betrachten. Denn sowohl das ,einfache A uftreten” von Symptomen bis
hin zur Erwerbsunfahigkeit aufgrund von Rickenschme rzen hat unterschiedliche
Pravalenzraten und wird von einer Bandbreite biolog ischer, psychologischer und
sozialer Faktoren beeinflusst (N ACHEMSON et al. 2000, BURTON 1997). So kann z. B.
eine Episode von Riickenschmerzen ohne klar ersichtl  ichen Grund auftreten oder
Folge eines strapazitsen Ereignisses sein, das sich wahrend der Arbeit oder in der
Freizeit ereignet hat, wohingegen Erwerbsunféahigkei t und Krankheitsfehltage grof3-
tenteils durch psychosoziale Faktoren beeinflusst w  erden (W ADDELL UND BURTON
2000).

Risikofaktoren fur die Entstehung von Rickenschmerz  en sind relevant und stehen
selbstredend im engen Zusammenhang mit deren Préaven tion. Das Problem, das
hierbei auftritt ist, dass diese Faktoren zum Teil nicht abschliel3end belegt und — je
nach Literatur - widersprichlich dokumentiert sind. Einer der Risikofaktoren, uUber
den sich die meisten Autoren einig sind, ist eine v orangegangene Episode von
Ruckenschmerzen. Das Risiko einer Neuerkrankung ist  dadurch innerhalb von zwolf
Monaten verdoppelt (H EsTBAEKet al. 2003). Die bedeutende Rolle dieses Risikofa k-
tors wird von mehreren anderen Autoren unterstitzt (KOSTERMEYERet al. 2005;
PFINGSTEN1998, FRANK et al. 1996, TROUP et al. 1987). Ein praventiver Ratschlag, den
ein Arzt/Therapeut seinen Patienten relativ gesiche rt geben kann, ist also ,ver-
meide Ruckenschmerzen!”. Es erscheint in diesem Zus ammenhang unstrittig, dass
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dieser alleinige praventive Ansatz nicht nur fir Pa  tienten unbefriedigend und na-
hezu paradox klingen muss.

Nach B ATTIEet al. (1995) spielt die Genetik der einzelnen Per son wahrscheinlich
eine bedeutende Rolle fir eine Pradisposition der R tckenschmerzen. In
Familienstudien und Untersuchungen an Zwillingen ko nnte nachgewiesen werden,
dass genetischen Faktoren tragende Bedeutung bei de r Ausloésung von radikulé-
ren Beschwerden zukommen (ALA-KOKKO 2002).

CHAN et al. (2006) geben diesbeziiglich sogar ein Uber s echsfach erhdhtes Risiko in
Relation zur ,Allgemeinbevolkerung” an.

Als weitere Risikofaktoren werden harte kdrperliche Arbeit, hdufiges Biicken, He-
ben, Drehen, Ziehen und Schieben, wiederholende Arb eitstatigkeiten, statische
Positionen und Vibration genannt (H  ARTMANN 2003, ANDERSON1997).

Negativer Stress, Angst, Depression, Schmerzverhalt en, Jobunzufriedenheit und
mentaler Stress bei der Arbeit gelten als psychosoz iale Risikofaktoren und werden
auch als ,yellow flags” bezeichnet (S  cHuULTzet al. 2003, L INTON 2000, HOOGENDOORN
et al. 2000, A NDERSON1997).

Weitere individuelle Faktoren, wie beispielsweise d as Alter (W ADDELL 1998 (b),
RiHIMAKI 1991), Korpergewicht (BMI) (L EBOEUFYDE 2000) oder Zigarettenkonsum
(NACHEMSON UND VINGARD 2000, GOLDBERGet al. 2000) haben nur eine schwache bis
gar keine Evidenz im Zusammenhang mit der Entstehun g von Riickenschmerzen.
Die beiden letztgenannten Risikofaktoren betreffen wohl eher den allgemeinen
Gesundheitszustand einer Person, als dass sie das A uftreten von Riickenschmerzen
beeinflussen.

In der heutigen Zeit bilden zunehmende Inaktivitat und Immobilisierung Risikofakto-
ren, die folgende physische Dekonditionierungen bew irken und Schmerzen
verursachen kénnen:

Reduzierte muskulére Kraft im Ricken, Bauch und dem Bereich der unteren
Extremitaten,

Hypermobilitat im lumbalen Abschnitt der Wirbelsaul e,

Hypomohbilitat der Huftgelenke (Hilde und Bo 1998).

Auch unverhéltnismaiige und unkontrollierte kérperl iche Aktivitdit kann als
provozierender und verschlechternder Faktor wirken. So vermag diese wiederholt
subklinische oder schwerwiegendere Verletzungen der Ruckenstrukturen induzie-

ren (SUNI 2000).
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Kontrollierte koérperliche Aktivitdt hingegen verbes sert die Durchblutung der
Strukturen. Des Weiteren bewirkt sie, die Entwicklu  ng bzw. den Verlauf von Ricken-
schmerzen indirekt oder unspezifisch positiv zu ver andern, indem sie Einfluss auf
das Korpergewicht, die Stimmung, Wahrnehmung und Mo tivation nimmt. Aul3er-
dem wirkt sie der physiologischen, durch Inaktivit& t und Immobilisierung verursach-
ten Dekonditionierung entgegen (V.  UORI 2001).

Feststeht, dass auch aufgrund der hohen Lebenszeitp ravalenz von Rickenschmer-
zen offensichtlich nur begrenzte Mdglichkeiten best ehen, ihr Auftreten zu verhin-
dern. Hinzu kommt, dass — wie oben hinreichend darg estellt - die Mechanismen
bei der Pathogenese von Rickenschmerzen grofdtentell s unbekannt sind.
Unabhangig davon konnte anhand aktueller Ergebnisse nicht urséchlich
herausgestellt werden, dass durch eine Verringerung /Ausschaltung von
Risikofaktoren das Auftreten von Rickenschmerzen na chhaltig verhindert werden
konnte (www.backpaineurope.org, Online-Zugriff vom 22.04.2006).

1.2.3 Pravention von Rickenschmerzen

Eine Differenzierung nach primarer, sekundarer und tertidrer Pravention erfolgte in
der Definition von F RANZKOWIAK (1999).

In der Literatur findet man unterschiedliche Ansétz e zur Pravention von Ricken-
schmerzen. Diese reichen unter anderem von unimodal en Interventionen, wie das
Tragen von Rickenstitzbandagen, bis hin zu multimod alen Programmen, wie z. B.
eine Kombination aus Erziehungs- und Bewegungsprogr ~ammen. Die Problematik
hierbei besteht darin, dass viele Studien nicht den wissenschaftlichen Standards
entsprechen. Diesen wissenschaftlichen Standards en tsprechen die systemati-
schen Reviews von P oOPPEL et al. (2004), TVvEITO et al. (2004) und L INTON UND TULDER
(2001), die gezielt praventive Anséatze zur Verhinde  rung bzw. Linderung der Folgen
von Rickenschmerzen bewerten. Letztgenannte Autoren untersuchten den Ein-
satz von Rickenstitzbandagen im lumbalen Abschnitt der Wirbelsaule, die
Wirksamkeit von Rickenschulen und Verhaltenstrainin g, den Einsatz von Gym-
nastik und die Verénderung der Ergonomie am Arbeits platz. Die Autoren kommen
einheitlich zu dem Schluss, dass kdrperliches Train ing per se einen moderat effekti-
ven Einfluss bei der Pravention von Rickenschmerzen hat (hierauf wird im
Folgenden noch genauer eingegangen werden).

Die im November des Jahres 2004 publizierten ,Guidelines on Prevention in low
Back Pain* (www.BACKPAINEUROPEORG, Online-Zugriff vom 16.03.2006,) gehen prinzi-
piell von einer betrachtlichen Mdglichkeit der Prav ention bei der Verhinderung
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bzw. Minderung der Folgen von Rickenschmerzen aus. Die Arbeitsgruppe, die sich
mit der Erarbeitung dieser Richtlinien beschaftigte , verweist aber auch darauf,
dass der priméarpraventive Ansatz lediglich eine unt ergeordnete Rolle spielt. Dies
zeigt sich vor allem aufgrund der hohen Lebenszeitp ravalenz von Rickenschmer-
zen.

Dartiber hinaus ist der Zustand ,kein Schmerz“ unbew usst, d. h., er ist nicht spurbar

und dementsprechend reagieren die meisten Menschen erst beim Auftreten von
Schmerzen.

Deshalb kommen vor allem dem sekundarpraventiven (A uftreten von erneuten
Ruckenschmerzen) und dem tertidrpraventiven Ansatz (Verhinderung einer Be-

schwerdezunahme) eine tragende Bedeutung zu.

Das Ziel der Arbeitsgruppe war die Erarbeitung evid enzbasierter Richtlinien und

Empfehlungen zur Unterstitzung zukinftiger national  er und internationaler Richt-

linien bzw. die Aktualisierung bereits bestehender Ruckenschmerzrichtlinien.

Hierfir wurde die wissenschaftliche Literatur bis E  nde 2003 untersucht. Bei der Su-
che setzte man spezielle Schlisselwoérter ein.

Die Evidenz der Richtlinien fur die Pravention von Ruckenschmerzen basierte auf

einem vierstufigen Schema, das auch fur andere Rich tlinien im COST Action B13
Programm benutzt wurde:

Level A: Allgemein bestehende Befunde untersttitzt durch einen (systematischen)
Uberblick vielfaltiger RCT's (Randomized Controlled Trials).

Level B: Allgemein bestehende Befunde unterstitzt durch einen (systematischen)
Uberblick vielfaltiger schwacherer wissenschaftlich er Studien.

Level C: Eine RCT / schwéchere wissenschaftliche St udie oder inkonsistente Be-
funde unterstiitzt durch einen (systematischen) Uber blick vielfaltiger
schwécherer wissenschaftlicher Studien.

Level D: Keine RCT's oder keine schwécheren wissen  schaftlichen Studien.

Der Terminus ,schwéchere wissenschaftliche Studien wurde verwendet, um nicht-

randomisiert kontrollierte Untersuchungen, kontroll ierte Vorher-Nachher Studien,
unterbrochene Zeit-Reihen Designs sowie epidemiolog ische Longitudinalstudien
einzuschlieRen. Das ,Level* bewertet die Starke der Evidenz. Dabei ist es aber eher

ein Indikator fiir die Ubereinstimmung bei der Empfe hlung, als deren Bedeutung
fur ihre Einflussnahme.
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Die Arbeitsgruppe ging davon aus, dass unterschiedl iche Interventionen und
Ergebnisse auf unterschiedliche Zielpopulationen (w ie z. B. die Allgemeinbevdlke-
rung, Arbeiter oder Kinder) zugeschnitten sind. Dab ei sind Uberschneidungen
unvermeidbar. Die unterschiedlichen Interventionsan satze sind dadurch begrin-
det, dass die Entstehung von Riickenschmerzen durch eine grol3e Bandbreite bio-
logischer, psychologischer und sozialer Faktoren be  einflusst wird und umgekehrt
deren Wirksamkeit ebenfalls zielgruppenspezifisch z  u sehen ist.

Die Allgemeinbevdlkerung an sich dient als Fokus fu r die Pravention von Ricken-

problemen und gilt als grote und heterogenste Grup pe. In diese sind
unterschiedliche Altergruppen, Personen mit und ohn e Rickenschmerzen, die
arbeitende und nicht arbeitende Bevodlkerung sowie w eitere mdgliche Subgrup-

pen eingeschlossen. Personen unter 18 Jahren sind a  usgeschlossen. Fir diese
grol3te und heterogenste Gruppe sollen im Folgenden die Ergebnisse der einzel-
nen praventiven Ansatze zusammengefasst werden:

Kdrperliches Training wird empfohlen zur Verhinderu  ng von Krankheitsfehl-
tagen sowie dem erneuten Auftreten bzw. dem Andauer n neuer Episoden
von Rickenschmerzen (Level A). Es besteht aber unge nigend konsistente
Evidenz zur Empfehlung bzw. Ablehnung spezifischer Ubungen und ihrer
Intensitaten (Level C).

Aufklarung und Erziehung sollten hinsichtlich von R ickenproblemen in Be-

tracht gezogen werden, wenn sie sich auf biopsychos oziale Prinzipien
stitzen (Level C). Aufklarung und Erziehung, die au  f rein biomedizinischen

oder biomechanischen Modellen basieren, koénnen nich t empfohlen
werden (Level C).

Traditionelle Riickenschulen, die sich auf biomedizi nische/biomechanische
Informationen beziehen und darauf aufbauend Ratschl age und
Vorschriften machen, konnen nicht empfohlen werden (Level A).
Programme mit hoher Intensitat, die sowohl Erziehun  g/Fachkenntnis als
auch korperliches Training beinhalten, sind bei Pat ienten  mit
wiederkehrenden und andauernden Ruckenschmerzen zu empfehlen
(Level B).

Lumbale Unterstitzung sowie Riickengurte sind nicht wirksam (Level A).

Es gibt keine hohe Evidenz bei der Empfehlung spezi eller Stihle oder
Matratzen zur Pravention von Rickenschmerzen (Level Q).

Ebenso gibt es keine Evidenz zur Empfehlung manipul  ativer Behandlung
(Level D).
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Das Tragen von Schuheinlagen kann nicht empfohlen w erden (Level A). Es
gibt nur unzureichende Evidenz bei der Empfehlung f Ur oder gegen eine
Korrektur der Beinlange (Level D).

Damit steht fest, dass korperliches Training und mu  ltidisziplindre Modelle aktuell die
einzigen Interventionen sind, die einen praventiven Einfluss auf Ruckenschmerzen
haben. Hinsichtlich kérperlichen Trainings besteht allerdings die Problematik, dass
keine Evidenz besteht, bei der Empfehlung von geeig neten oder nicht geeigneten
Ubungen sowie der Intensitat des Trainings.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass bei der Prav  ention von Rickenschmerzen

evidenzbasierte InterventionsmalRhahmen bekannt sind , dass jedoch die Dosie-
rung oder Art der Intervention aktuell noch weitere r Forschung bedirfen, um
eindeutige und effiziente Handlungsempfehlungen fir die einzelne Person

aussprechen zu kénnen.

1.2.4 Diagnostik und Behandlung von Rickenschmerzen

Uber viele Jahre war bei den weit verbreiteten unsp ezifischen Rickenschmerzen
eine therapeutische Einstellung vorherrschend, die auf falschen Tatsachen be-
ruhte: Es wurde traditionell von der Auffassung aus  gegangen, dass sich vor allem
Krankheiten am Bewegungssystem des Menschen durch S chonung und
Immobilisierung verbessern (H ILDEBRANDT2005). Rickenschmerzen wurden durch
das Auferlegen von Bettruhe behandelt. Das Ziel hie rbei war, dem Koérper Zeit zu
geben, sich selbst zu heilen. N ACHEMSON (1976) stellte z. B. fest, dass eine Position in
Ruckenlage mit angebeugten Beinen und Huften den Dr uck in den lumbalen
Bandscheiben reduziert und damit eine Schmerzlinder ung bewirkt.

Obwohl Bettruhe bei akuten Riuckenschmerzen eine kur zfristige Schmerzlinderung
herbeifiihren kann, ist sie jedoch nicht in der Lage , die Funktionalitat des Systems
wiederherzustellen. Stattdessen fuhrt langer auferl  egte Bettruhe zu einigen gut
belegten negativen Folgen (C  AsAzzAet al. 1998, Y OUNG et al. 1997).

Mit auferlegter verlangerter Bettruhe als das Mitte | der Wahl gehen einher:

Abnahme der maximalen aeroben Kapazitat (Astrand un d Rodahl 1986,
Coyle et al. 1985, Gilbert et al. 1985, Saltineta 1. 1968),

Anstieg der Ruheherzfrequenz (Astrand und Rodahl 19 86, Coyle et al. 1985,
Gilbert et al. 1985, Saltin et al. 1968),

Veréanderte Fibrinolyse/Coagulation (Bowman et al. 1 994),
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Reduktion des oxidativen Enzymniveaus in der Skelet tmuskulatur (Klaussen
et al. 1981, Hendriksson und Reitman 1977),

Reduzierte Plastizitat des Bindegewebes (Halar und Bell 1988),

Reduzierte Knochenmineralisierung (Halar und Bell 1 988, Astrand und
Rodahl 1986),

Verminderter Muskelquerschnitt und eine EinbulRe der Kraft (Booth und
Gollnick 1983, Muller 1970, Eichelberger et al. 195 8),

Psychologische Effekte, wie das Annehmen/Akzeptiere n der ,Krankenrolle*
(Bowman et al. 1994).

Auch im Umgang mit der Thematik der akuten unspezif ischen Ruckenschmerzen
ist es innerhalb der letzten Jahre zu einem Paradig = menwechsel gekommen: Nicht
Inaktivitdt und Immobilisation werden den Betroffen en empfohlen, sondern im Ge-
genteil, man réat ihnen dazu, den Heilungsprozess du rch Aktivitat und Mobilisation
zu beschleunigen (H ILDEBRANDT2005).

Hinsichtlich der allgemeinen Diagnostik von Rickens  chmerzen, auf Basis der euro-
paischen Leitlinien, gilt aktuell:

Initial sollte eine Anamnese und kurze medizinische Untersuchung durchge-
fuhrt werden.

Wenn die Krankengeschichte auf eine spezifische Pat hologie der
Wirbelsédule oder Nervenwurzelsyndrome verweist, sol  Iten umfangreichere
Untersuchungen, einschlief3lich eines neurologischen Screenings, eingesetzt

werden.

Durch den Einsatz der ,Diagnostischen Triage” (sieh e Kapitel 1.2.1 Einteilung
von Rickenschmerzen) wird eine Basis fiur die Behand  lung geschaffen.

Zur Diagnostik gehort weiterhin die Suche nach den psychosozialen
Risikofaktoren - auch ,(yellow flags® genannt (siehe Kapitel 1.2.2
Risikofaktoren fir die Entstehung von Rickenschmerz en), die fir eine
Chronifizierung relevant sein kénnen und bei der Th  erapie von akuten
Ruckenschmerzen unbedingt mitbertcksichtigt werden missen.

Der Einsatz bildgebender Verfahren (einschlielich Réntgenuntersuchun-
gen, CT's und MRI's) ist fir unspezifische Rickensc hmerzen nicht routine-
mafig indiziert.
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Patienten, die sich innerhalb weniger Wochen nach d em ersten Besuch
nicht erholen bzw. bei denen sich der Krankheitsver lauf verschlechtert,
sollten noch einmal untersucht werden (www.backpain europe.org, Online-
Zugriff vom 15.05.2006).

Wurden aufgrund der oben aufgefihrten MaRnahmen aku te unspezifische
Ruckenschmerzen bei einem Patienten diagnostiziert, sollte bei der Behandlung

folgendes bericksichtigt werden:

Insbesondere gilt es den Patienten darlber zu infor mieren, dass akute unspezifi-
sche Rickenschmerzen gréfitenteils harmlos sind und sich normalerweise ein ra-
scher Ruckgang der Beschwerden einstellt. Wenn tber haupt Medikamente ver-

schrieben werden muissen, kann eine adaquate Symptom kontrolle Uber ausrei-
chend Analgetika/Muskelrelaxantien erfolgen. Diese werden vorzugsweise in
regelmafigen Intervallen verabreicht. Weiterhin sol Ite dem Patienten unbedingt
nahe gelegt werden, trotz Schmerzen moglichst aktiv zu bleiben. Dies beinhaltet
vor allem die Empfehlung, so schnell wie mdglich zu normalen Alltagsaktivitaten
zurtickzukehren, wobei die Arbeit, wenn maéglich, mit eingeschlossen sein sollte. For

Personen, die nicht in der Lage sind, ihre normalen Alltagsaktivitaten wieder aufzu-

nehmen, kann eine spinale Manipulation in Betracht gezogen werden. Fur Arbei-
ter, die vier bis acht Wochen der Arbeit fernbleibe n mussen, kénnten multidiszipli-
nare Programme in beruflichen Einrichtungen eine Op tion bieten. Als gesichert gilt

das Aktivitatskonzept bei der Therapie von akuten u nspezifischen Ricken-
schmerzen. Aus diesem Grunde sollten passive Behand lungsverfahren, wie
Massagen, Elektrotherapie, Ultraschall, Kryotherapi e, Traktion oder verordnete
Bettruhe nicht routinemafig eingesetzt und als Mono therapie vermieden werden.

Des Weiteren bringt das Einsetzen physiotherapeutis  cher Verfahren und spezieller

Bewegungstherapie in den ersten vier Wochen keinen zusatzlichen Nutzen (modi-
fiziert nach H ILDEBRANDT2005 und den aktuellen ,Europdaischen Richtlinien i m Um-
gang mit akuten unspezifischen Ruckenschmerzen®, www.backpaineurope.org

Online-Zugriff vom 24.05.2006).

Das Aktivitdtskonzept als Therapie der Wahl bei aku  ten unspezifischen Ricken-
schmerzen ist nicht zu verwechseln mit dem Einsatz von Bewegungstherapie.

Bewegungstherapie wird nach VAN TULDERet al. (2003) als verordnetes oder Uber-

wachtes Programm definiert, wobei die teilnehmenden Personen wiederholt
freiwillige, dynamische Bewegungen oder Muskelkontr aktionen durchfihren. Diese
Ubungen bzw. Positionen betreffen entweder den ganz en Korper oder spezielle
Regionen und werden mit oder ohne externe Last durc hgefiihrt.
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Belegt wird dies auch in den systematischen Reviews von H AYDEN et al. (2005) und
SvIDT et al. (2005), die den Einsatz von Bewegungstherap  ie als Behandlung fir
unspezifische Ruckenschmerzen in der Literatur zusa mmenfassen. Dabei kommen
die Autoren zu dem Schluss, dass die Therapie bei ¢ hronischen Ruckenschmerz-
patienten eine geringfigige Schmerzminderung und Ve rbesserung der
Funktionalitat bewirkt.

Bei akuten Rickenschmerzen ist der Einsatz von bewe  gungstherapeutischen Mal3-

nahmen genauso effektiv wie keine Behandlung oder a ndere konservative Thera-
pien.

Demzufolge sind weitere Studien notwendig, die im H inblick auf den
.Paradigmenwechsel im Umgang mit den Rickenschmerze n..." gezielte

Empfehlungen hinsichtlich des Aktivitdtskonzeptes g eben kdnnen.

1.3 Zielsetzung und methodischer Ansatz der Arbeit

Die aktuell zunehmende Bewegungsarmut der Menschen im Alltag und die damit
einhergehende physische Dekonditionierung mit dem a nsteigenden Risiko fir die
Entwicklung von Zivilisationserkrankungen sind tber  tragbar:

Erfahrungsgemal? entstehen Rickenschmerzen in Verbin dung mit Il&ngerer
Immobilisation. So zeigen sich diese oft bei Astron auten in der Schwerelosigkeit
oder bei Probanden von Bettliegestudien. Auffallend hierbei ist, dass sie bereits zu
Beginn des Aufenthalts in der Schwerelosigkeit oder wéhrend der ersten Tage der
Liegephase auftreten. Es stellt sich die Frage, ob und in welchem Zusammenhang

die Schmerzen mit strukturellen Anpassungen (wie z. B. Knochenmasseverlust und
Muskelatrophie) aufgrund langerer Minderbelastung s tehen. Diese initial auftreten-
den Schmerzen wurden bis heute auf einen schlechter en Flussigkeitsaustausch der

Bandscheiben zurtickgefihrt (H UTTON et al. 2003) oder mit einem Dehnungs-
schmerz des passiven Halteapparates der Wirbelsdule (Zunahme der gesamten
Wirbelsaulenldnge) in Zusammenhang gebracht (S TYFet al. 2001, STYFet al. 1997,
HUTCHINSONet al. 1995, KRUPINAet al. 1967). Diesem steht aber die Tatsache gegen -
Uber, dass maximale Bewegungen der Wirbelséule (wie z. B. das Einnehmen der
Foétalposition) bei Probanden spontan und intuitiv d urchgefihrt, schmerzlindernd
wirken (B AUM UND ERFELD1999, HUTCHINSONet al. 1995, W ING et al. 1991, N ACHEMSON
1976).

Dies weist darauf hin, dass Immobilisation als Ausl 6ser von akuten unspezifischen
Ruckenschmerzen in Betracht gezogen werden kann.

Da die Wirbelséaule eine vielgliedrige kinematische Kette darstellt, ist deren gesam-
tes Bewegungsverhalten bei der Entstehung von Ricke nschmerzen mit einzube-
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ziehen. Hierfir wird die gezielte Erfassung des Bew egungsverhaltens der
Probanden tber einen langeren Zeitraum vorausgesetz t.

Untersuchungen in Schwerelosigkeit (B AuM UND ERFELD 1999, Baum et al. 1997)
weisen weiter darauf hin, dass die Skelettmuskulatu r des Rickens iber eine
Synergie von Bewegungsreduktion und Tonuserhéhung d ie  Schmerzgenese
erklaren kénnte. Unterstitzung findet diese Theorie dadurch, dass bereits langer
andauernde isometrische Muskelkontraktionen mit seh r geringer Intensitat zur
Schmerzauslosung ausreichen (B AuM et al. 1995, SJOOGARD et al. 1986).

Feststeht, dass bis zu dem heutigen Zeitpunkt die K ausalitit der Schmerz-
symptomatik bzw. die Beteiligung morphologischer St rukturen an der Pathogenese
von Rickenschmerzen bei Astronauten bzw. Probanden von Bettliegestudien
nicht geklart ist. Des Weiteren gibt es bis heute k aum geeignete methodische
Zugange, um vor allem die erwahnten funktionellen P arameter der Schmerz-
genese zu untersuchen.

BaumM et al. verwenden seit einigen Jahren eine selbst-e ntwickelte Technik, die es
erlaubt, einzelne Wirbelsaulenabschnitte kontinuier lich und nicht invasiv bis zu 56
Stunden am Stiick zu betrachten. Dabei wird mittels Ultraschalldiagnostik die Ent-
fernung zweier Punkte auf der Haut gemessen. Dieses System soll jetzt durch den
Einsatz eines portablen und miniaturisierten EMG's  erganzt werden, das mdgliche
Tonuserhdhungen im Bereich der Rickenmuskulatur erk  ennbar macht. Die einge-
setzten Systeme beeintrachtigen das Bewegungsverhal ten der Probanden nur
minimal. Weiterhin wird die Untersuchung mit dem Ei nsatz eines standardisierten
Schmerzfragebogens erganzt, der das subjektive Schm erzempfinden der Proban-
den qualitativ und quantitativ ermitteln soll.

Bisher durchgefiihrte Untersuchungen in Schwerelosig  keit und bei Bettliegestudien
ergaben folgendes (B AUM UND ERFELD1999, BAuM et al. 1997):

Ruckenschmerzen gehen einher mit einer Abnahme von Wirbelséulen-
bewegungen. Dies betrifft die Haufigkeit aber auch die Amplituden der
Bewegungen.

Lokalisation und Art der Schmerzen ergeben ein typi sches Muster: dumpfer,
nicht-radikularer Schmerz im Abstand von ca. 10 cm neben den Dornfort-
sdtzen im lumbalen Abschnitt der Wirbelsaule.
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Statische Langenanderungen der Wirbelsaule korrelie ren nicht mit der
Schmerzintensitat.

Spontane einzelne Riuckenbewegungen mit groRer Ampli tude reduzieren
vorubergehend die Schmerzintensitéat.

Verminderte Bewegungen werden aufgrund dessen als U rsache und nicht als
Folge der Rickenschmerzen angesehen.

Als Gegenmallinahme hierzu werden langsame Rickenbewe gungen mit grof3er
Bewegungsamplitude empfohlen (B Aum und Effeld 1999). Dabei besteht - unab-
hangig von der unklaren Schmerzgenese — die Annahme , dass ein Mobilitats-
programm in der sagittalen, frontalen und longitudi nalen Ebene mit einer Dauer
von ca. vier Minuten (mehrfach am Tage durchgefiihrt ) zu einer Reduktion bzw.
einer Pravention von Schmerzen wahrend der Bettlieg ephase beitragen kann.

Ziel der Studie war es daher, im Rahmen einer Bettl iegestudie mit Hilfe der einge-
setzten diagnostischen Mittel die Kausalitat der En  twicklung von akuten unspezi-
fischen Riuckenschmerzen wéhrend Immobilisation zu s  pezifizieren. Im Einzelnen
sollen hierzu folgende Hypothesen untersucht werden

Riuckenschmerzen betreffen die Probanden ohne Interv ention mit einer
maximalen Intensitat wahrend der ersten Liegetage,

Ruckenschmerzen gehen mit verringerten Bewegungsamp lituden einher,
Ruckenschmerzen gehen mit einer verringerten Gesamt bewegung einher,

Ruckenschmerzen gehen mit einer gesteigerten EMG-AkK tivitat der
wirbelsdulennahen Ruckenmuskulatur einher,

Ruckenschmerzen gehen mit kirzeren bewegungsfreien Intervallen
wéhrend der Schlafphase einher.

Des Weiteren qilt es, das zur Linderung bzw. Verhin derung der akuten unspezifi-
schen Ruckenschmerzen eingesetzte Mobilisationsprog ramm zu validieren. Hierzu
soll folgende Hypothese untersucht werden:

Langsame Bewegungen mit groRer Amplitude verringern das Auftreten von
Ruckenschmerzen signifikant.



Methode 16

2 Methode
2.1 Untersuchungsverlauf

Die vorliegende Untersuchung war Bestandteil der "L ong-term-bed-rest-study 2001-
2002" (LTBR 2001-2002), die in Kooperation von ESA, NASDA und CNES organisiert
und durchgefuhrt wurde.

Die Forschungsschwerpunkte umfassten funktionelle u  nd strukturelle Adaptationen
wahrend simulierter Schwerelosigkeit in den Themeng ebieten

Muskulatur und Knochen,

Stoffwechsel,

Herz-Kreislauf- und Gefal3system,
Nervensystem,

Rucken (als umfassende Thematik) sowie

Maflinahmen gegen minderbelastungsbedingte Dekonditio nierung.

Die LTBR-Studie beinhaltete zwei Untersuchungsperio den tber jeweils vier Monate.
Die Erste dauerte von August 2001 bis Dezember 2001 , die Zweite startete im Marz
2002 und endete im Juli 2002. Den Liegephasen von j  eweils 90 Tagen waren eine
16tagige Vorbereitungs- und eine 14tdgige Erholungs phase, vor- bzw. nachge-
schaltet. Die Studie fand in der Abteilung fir Phys iologie und Weltraummedizin
"Clinique Spatiales MEDES IMPS" in Toulouse (Frankreich) statt.

2.2 Probandenauswahl

Die Probanden wurden in mehreren Selektionsverfahre n ausgesucht. Fur beide
Untersuchungsperioden sollten insgesamt 28 gesunde Méanner im Alter von 25 bis
45 Jahren gefunden werden. Ziel war es, eine moglic hst homogene Gruppe zu

selektieren.
Fur die Akquisition der Probanden lag die Zusténdig keit bei der Einrichtung MEDES,
welche die Probanden Uber die nationale Presse, das franzdsische Fernsehen und

Uber die Durchfiihrung einer Pressekonferenz rekruti  erte.

Eine Vorauswahl wurde bereits durch die schriftlich eingereichten Bewerbungen
getroffen. Es folgten weitere medizinische und psyc hologische Untersuchungen in
der Untersuchungseinrichtung.
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Fur die zweite Kampagne wurden, trotz rechtzeitigem Beginn der Akquisition, nur
elf Manner gefunden, die alle Einschlusskriterien d er Studie erflllten, so dass fir die
gesamte Studiendauer 25 Probanden zur Verfigung sta nden (14 fur die erste und
11 fur die zweite Untersuchungsperiode). Diese ware n mit einer einzigen Aus-
nahme franzosischer Nationalitat.

Kein Proband hatte im Vorfeld Ruckenschmerzen oder hatte bis dato an einer
ahnlichen Studie teilgenommen.

Die Ethikkommission akzeptierte alle eingereichten Experimente. Die Teilnehmer
wurden vor Beginn der Studie Giber mogliche Risiken und Folgen informiert und erst
dann zu der Studie zugelassen, wenn sie diese verst anden und ihr schriftliches
Einverstandnis gegeben hatten. Keiner der Probanden brach die Studie friihzeitig
ab.

2.3 Die Probanden

Die ausgewahlten 25 Probanden waren 32,4+3,9 Jahre alt und wogen bei einer
GrolRe von 174,6+4,0 cm 71,046,2 kg. Die Teilnehmer  wurden von dem medizini-
schen und psychologischen Team, das die gesamte Stu die begleitete, in drei
Gruppen eingeteilt:

Die Trainingsgruppe (TG, n=9) trainierte dynamisch dreimal pro Woche die
unteren Extremitaten an einer Beinpresse. Gegenstan d dieses Trainings war
die Untersuchung des Einflusses eines spezifischen Krafttrainings auf Muskel-
und Knochenmasse.

Die Kontrollgruppe (KG, n=9) unterzog sich wahrend der Liegephase keiner
Intervention und lieferte damit Referenzdaten.

Die Mobilisationsgruppe (MG, n=7) fuhrte wahrend de r gesamten Liege-
phase mehrfach taglich ein Bewegungsprogramm zur Pr avention und Re-
duktion von Rickenschmerzen durch.



Methode

18

Gruppe

TG (n=9)
KG (n=9)
MG (n=7)

Gesamt (n=25)

Tabelle 1: Anthropometrische Daten der untersuchten

Alter (Jahre)

32,345,2
32,1+3,2
33,0+3,2

32,4+3,9

Grofe (cm)

174,3+4,0
174,5+4,0
175,1+1,8

174,6+4,0

Gewicht (kg)
69,6+3,6
72,5£6,4
71,048,6

71,06,2

Gruppen ( X *SD, TG=Trainings-

gruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

2.4 Das Bewegungsprogramm der Mobilisationsgruppe

Die Probanden der Mobilisationsgruppe fihrten mit B eginn der Bettliegephase

Uber den gesamten Zeitraum fiinfmal taglich ein Mobi litatstraining zur Prévention
bzw. Reduktion von Rickenschmerzen durch (siehe Abb ildungen 1.a-h). Das Ein-
Uben des Bewegungsprogramms erfolgte unter Anleitun g an zwei Tagen innerhalb
der letzten Woche der Vorbereitungsphase. Dabei han delte es sich um Bewegun-
gen der Wirbelsaule mit groRer Amplitude, die in de r frontalen, sagittalen und
longitudinalen Ebene langsam und kontrolliert durch gefuhrt wurden. Die Endpo-
sition jeder Bewegung wurde flr funf Sekunden gehal ten; die Bewegungsdauer
von Anfangs- zur Endposition betrug ebenfalls funf Sekunden. Jeder Bewegungs-
ablauf erfolgte zweimal. Die Dauer des Gesamtablauf s betrug vier Minuten. Das
Mobilitatstraining wurde von den Probanden selbstan dig protokolliert, die Ubungs-

durchfuihrung regelménig kontrolliert. Zwischen jede r Ubungseinheit lagen zwei bis
drei Stunden Pause. Die Teilnehmer fihrten die Einh  eiten ausschlie3lich tagstber
durch. Folgende Abbildungen veranschaulichen die ei nzelnen Elemente des
Mobilisationsprogramms:

1. a) 1.b)
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1.¢) 1.d)

1.9) 1.h)
Abb. 1. a-b): Flexion und Extension von Oberkérper , Rumpf/Hufte und Beinen in sagittaler
Bewegungsrichtung wechselseitig auf der Kérperseite re./li.;

Abb. 1. c-d): Seitneigung des Oberkérpersin der F  rontalebene nach re./li,;
Abb. 1. e-f):  Rotation Rumpf/Hufte in der Longitud inalebene re./li.;
Abb. 1. g-h): Rotation Oberkdrper in der Longitudi nalebene in Riickenlage re./li.
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2.5 Einbindung der Probanden in den experimentellen Ablauf

Die Probanden hielten sich wahrend der Studie ununt erbrochen in der
"Weltraumklinik" auf und waren zu zweit in einem Zi  mmer untergebracht. Wahrend
der Ubergange, also zwischen Vorbereitungs- und Lie gephase und von Liege- zu
Erholungsphase, waren die Probanden in eine Vielzah | medizinischer Untersuchun-
gen eingebunden.

Ab dem zehnten Tag der Bettliegephase erhielten all e Teilnehmer regelmafig
Physiotherapie und Massagen. Begleitend zur Studie bekamen sie psychologische
Unterstiitzung in Einzel- und Gruppengesprachen.

Die Studie basierte auf einem anti-orthostatischem Bettliege-Modell, das eine Kor-
perlage von 6°-Kopftieflage der Probanden vorsieht. Das Aufrichten des Oberkor-
pers wahrend dieser Phase war den Probanden untersa gt. Erlaubt waren jegliche
Bewegungen um die Langsachse und auf der Frontalebe ne. Das zulédssige Bewe-
gungsausmald wurde iiber Kameras in den Rdumen sowie Uber eine eigens fir die
Studie entwickelte Matratze kontrolliert, die Schwe rpunktverlagerungen sofort re-
gistrierte. Die Einnahme der taglichen Mahlzeiten e rfolgte innerhalb der ersten Wo-
che der Bettliegephase in Bauchlage. Dabei war es m oglich, das Kopfende des
Bettes als Tisch umzufunktionieren. Durch ein Stiitz en auf ihre Unterarme konnten
die Probanden auf diese Weise ihre Mahlzeiten einne hmen. Nach Absprache mit
dem leitenden Arzt durften die Studienteilnehmer ab der 2. Woche ihre Mahlzeiten
wahlweise in Riickenlage oder seitlicher Position ei  nnehmen.

Zwecks Freizeitgestaltung erhielt jeder Proband ein eigenes Notebook. Die Bedie-
nung dessen wurde dem Probanden durch eine speziell e Halterung ermdglicht
und setzte zur Nutzung die Riickenlage des Probanden voraus.

2.6 Untersuchungszeitpunkte

Gemessen wurde an zwolf Zeitpunkten der laufenden S tudie. Drei Messungen
erfolgten wéhrend der Vorbereitungsphase (am 13., 8 .und 3. Tag vor der Liege-
phase im ersten Untersuchungszeitraum und am 14., 9 . und 3. Tag vor der Liege-
phase im zweiten Untersuchungszeitraum). Wahrend de r Liegephase fanden sie-
ben Messungen an den Tagen 1, 5, 8, 27, 48, 68 und 87 statt. Diese Messzeitpunkte
waren fur beide Kampagnen identisch.

In der Erholungsphase erfolgten zwei weitere Instru  mentierungen (am 2. und 9.
Tag), die ebenfalls in beiden Untersuchungszeitraum en zeitlich Ubereinstimmten.
Die Aufzeichnungsdauer betrug 23+1 Stunden.
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Neben den Instrumentierungen an den einzelnen Unter suchungszeitpunkten
wurde auch ein Schmerzfragebogen zur Erhebung der S chmerzsymptomatik
eingesetzt. Dieser wurde von den Probanden wahrend der Liegephase sogar
taglich ausgefiillt. Weitere Informationen zum einge setzten Schmerzfragebogen
finden sich in Kapitel 2.7.3.

2.7 Messmethoden

2.7.1 Ultraschalldiagnostik

2.7.1.1 Geratebeschreibung und Versuchsdurchfihrung

Mit Hilfe einer Ultraschalldiagnostik wurde das Bew egungsverhalten der
Probanden erfasst. Das Ultraschall-Messgerat der Fi  rma Orthoson © ermdglichte die
Erfassung der Entfernung zweier Hautpunkte entlang der Wirbelsaule. Hierzu diente
die Ultraschall-Leitungsdauer durch die Haut, wobei die Distanz von miniaturisier-
ten Ultraschallsendern- und Empfangern (Hohe 0,6 cm , Durchmesser 2,0 cm)
gemessen wurde.

Die Messung ist temperaturunabhangig, da die Dichte des Hautgewebes im
physiologischen Bereich nahezu konstant ist.

Die Schallausbreitungsgeschwindigkeit betragt 1500 m/s und die Schallfrequenz
300 kHz. Das Ultraschallgerat hat eine Abmessung vo n 12,5cm*6cm*1cm, wiegt
180 g und wird durch zwei Batterien (1,5V, Typ AAAA ) betrieben.

Die Probanden trugen das Gerat in der Fronttasche e ines eigens hierfur entworfe-
nen T-Shirts.

Die Positionierung der Sender und Empfanger war rep roduzierbar, intraindividuell
konstant und erfolgte durch Auflegen einer transpar enten Schablone, auf der zur
Positionserkennung Hautpigmentierungen eingezeichne t waren.

Vor der Fixierung mit hypoallergenem Klebevlies wur ~ den die Sensoren mit Kleberin-
gen versehen, die Probanden enthaart, deren Haut mi t Alkohol gereinigt und Kop-
pelgel aufgetragen.

Die acht Sensoren waren derart positioniert, dass s  owohl der thorakale als auch
der lumbale Bereich der Wirbelsdule getrennt vonein ander vermessen werden
konnten. Es erfolgte eine Bestimmung der Wirbelsdul  enposition im lumbalen und
thorakalen Bereich der Wirbelsaule.

Fur den thorakalen Bereich wurden Sender und Empféan ger rechts und links
parallel zur Wirbelsaule (zwischen C7 und Th12/L1) fixiert. Auf H6he von Th12/L1
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wurden 5 cm lateral rechts und links zwei weitere S~ ensoren befestigt. Diese ermog-

lichen die Registrierung von Rotationsbewegungen, d ie bei der Auswertung je-

doch keine Berucksichtigung fanden. Fir den lumbale n Bereich wurden die Senso-
ren auf Hohe Th12/L1 befestigt. Zwei weitere wurden im Sakralbereich (L5/S1)
positioniert.

Die folgende Abbildung veranschaulicht die Gesamtin strumentierung beispielhaft:

Abb. 2:  Beispielhafte Darstellung der Gesamtinstrum  entierung mit Fokus auf die
Ultraschalldiagnostik: Der rote Streckenbereich ent spricht dem thorakalen Mess-
bereich von C7 bis TH12/L1. Der blaue Streckenberei ch entspricht dem
lumbalen Messbereich von TH12/L1 bis L5/S1.

Die dargestellte Instrumentierung ermdglichte die B estimmung einer Flexion bzw.
Extension in der Sagittalebene bei gleicher Langena nderung der parallelen
Strecken eines Wirbelsdulensegmentes.

Bei Differenzen hinsichtlich der parallelen Seiten eines Segmentes war eine Seitnei-

gung/-aufrichtung in der Frontalebene gegeben.
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Jeder einzelne Sensor war durch ein Kabel mit der z  entralen Einheit (Orthoson ©)
verbunden, wobei die Daten mit 1 Hz Uber 23+1 Stund en aufgezeichnet und
gespeichert wurden.

Zur Weiterverarbeitung der Rohdaten wurden diese an schlieRend auf einen
Computer Ubertragen und mit Hilfe von Origin 6.1 in Form von Zeitreihen,
Haufigkeitsverteilungen und Symmetrieanalysen ausge wertet.

2.7.1.2 Parameter der Wirbelsaulen-Geometrie

Die aufgezeichneten Daten geben Auskunft tber:

1. Das maximal mdgliche thorakale und lumbale Bewegung sausmall .
Diese als Flexibilitdét bezeichnete maximale Bewegun gsamplitude wurde in
Standardpositionen gemessen. Jene wurden in einem f estgelegten
Bewegungsablauf durchgefiihrt. Dieser beinhaltete:

Rickenlage des Probanden fir 30 s,

Wechsel in den Vierfuf3lerstand,

maximale Flexion der Wirbelsaule fur 15 s,

maximale Extension flr 15 s,

Ubergang in den Stand,

ruhiges Stehen fir 30 s,

Lateralflexion in der Frontalebene nach links fur 1 5s,
Lateralflexion nach rechts fur 15 s,

Rotation nach links um die Longitudinalachse fir 15 s und

Rotation nach rechts fur 15 s.
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Die Standardpositionen wurden vor und nach der Lieg ephase erfasst. Wahrend
der 6°-Kopftieflage konnten sie nicht durchgefihrt werden, da dies zu Interferen-
zen mit den anderen Experimenten gefiihrt hatte. Ube r die Positionen erfolgte
schlieB3lich eine Quantifizierung der Beweglichkeit der Probanden. Zugrunde lag
dieser die Berechnung des Flexibilitatsindex Giber f  olgende Formel:

Flexibilitatsindex = (FleX.,-EXt.,,)*100
FleX. max

Flexmax = maximale Flexion in Standardposition
Ext.max = maximale Extension in Standardposition

250 [ ——Lwsii|

240 I Flexion

230
220

210

200

Stehen

190
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Zeit(s)

Abb. 3: Die Streckendnderung gemessen mittels Ultr  aschall, dargestellt am Beispiel der
LWS links bei der Durchfihrung der Standardposition en (Proband an einem
Messzeitpunkt wahrend der Vorbereitungsphase).
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2. Die genutzte thorakale und lumbale Bewegungsamplitu

als die Streckenlénge erfasst, in der 90% der gesam

de wurde segmental
ten Wirbelsaulensegment-

lAngen lagen.
6

— 41

g o

E

(=2

E= 24

3 21 ‘

) ‘ ‘ ‘

0 |}|||| 1l MH\: ||||‘H ||| ‘ | H“m“wl . 0 | ‘M|| ‘ ‘ h | " Y ‘ | M ||‘|||le|||\\| .
350 360 370 380 390 400 410 420 430 440 380 390 400 410 420 430 440 450
thorakal links (mm) thorakal rechts (mm)
8+
10
6

T 4 6-

2

s 4]

o ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ H ‘
0|||IH||!|‘|“ ] ] | |‘ |' 0 ‘||||!||||||||'| "‘HH .
160 170 180 190 200 160 170 180 190 200

lumbal links (mm) limbal rechts (mm)
Abb. 4:

rend der Liegephase. Oben: Histogramme fir die Brus
Histogramme fiir die Lendenwirbelsaule.

Prozentuale Haufigkeitsverteilung der thor

akalen und lumbalen Bewegungs-
amplituden rechts und links der Wirbelsaule am Beis

Die Gesamtlange der Wirbelsaule, gemittelt Giber 24

Die Summe der Wirbels&dulenlangenanderungen in m tbe

Zur Definition einer Langenanderung liegt ein Schwe
einem mm/s zugrunde.

piel eines Probanden wah-
twirbelséaule, unten:

Stunden.

r 24 Stunden.

llenwert von mindestens



Methode 26

5. Das néchtliche Bewegungsverhalten.

Fur die Untersuchung des né&chtlichen Bewegungsverha Itens wurden funf Stun-
den aus der Nachtphase selektiert. Ausgewahlt aus d em Nachtruhebereich
(23.00-06.30 Uhr) wurde das zusammenhangende Funfst unden-Intervall, in
dem die geringste Bewegung sichtbar wurde. Um atmun gsbedingte
Bewegungen im Wirbelsaulenbereich auszuschlie3en, w urden in die Auswer-
tung nur die Bewegungsamplituden einbezogen, die me hr als 5 % der
maximalen Bewegungsamplituden ausmachten. Alle ande ren wurden
entsprechend als bewegungsfreie Zeit gewertet.

2.7.2 Elektromyographie

2.7.2.1 Instrumentierung

Die Erfassung der eletromyographischen Aktivitat de r Ruckenstreckmuskulatur er-
folgte durch den Einsatz eines miniaturisierten und portablen EMG-Gerates der
Firma Biovision.

Das thorakale und lumbale Segment der wirbelsaulenn ahen Muskulatur wurde
auch hier getrennt voneinander mit bipolarer Ableit technik registriert.

Die Applikation der vierpaarigen Sensoren und der n eutralen Elektrode erfolgte
mittels der Fixierung von EKG-Elektroden der Firma  Dahlhausen auf der Hautober-
flache. Die Haut der Probanden wurde vorher rasiert und mit Alkohol gereinigt, die
Sensoren wurden mit medizinischem Klebevlies auf de n Elektroden befestigt. Ab
dem 48. Liegetag der ersten Untersuchungsperiode ve rzichtete man auf den Ein-
satz von Alkohol nach der Enthaarung, da dies bei d en Probanden zu Haut-
irritationen fiihrte. Die vier Sensoren fur die elek  tromyographische Aktivitat im lum-
balen Teil der Wirbelsaule wurden nach Instrumentie rung der miniaturisierten Ultra-
schallsender und -empfanger mittels der Schablone s o platziert, dass sie genau
parallel rechts und links zur Wirbelsdule auf dem p  alpierten Musculus Erector
spinae (Lage L2-L4) zwischen Ultraschallsender- und Empfanger lagen. Die vier
Sensoren fir den thorakalen Bereich wurden 2 cm Ulbe r den fur den lumbalen Be-
reich fixierten Ultraschallsendern auch parallel re chts und links auf dem Musculus
Erector spinae (Lage Th9-11) befestigt. Die neutral e Elektrode wurde auf der Haut-
oberflache im Bereich des kndchernen Anteils des i nken Schulterblattes der
Probanden fixiert.

Zwischen allen Sensoren, sowohl im thorakalen als a uch im lumbalen Bereich,
wurde ein Abstand von 1 cm gehalten.



Methode 27

Die Instrumentierung der EMG-Elektroden war somit i  ndividuell reproduzierbar
(Gesamtinstrumentierung siehe Abbildung 6).

Die einzelnen Sensoren wurden mit einem Druckknopfm echanismus auf den
Elektroden befestigt.

2.7.2.2 EMG-System, Signalaufnahme und -weiterverarbeitung

Entsprechend der Anzahl der Ableitungsorte erfolgte die Aufnahme der von den
Oberflachenelektroden abgeleiteten Potentiale auf v ier Kanalen. Die Aufnahme-
dauer betrug 23+1 Stunden, die Aufnahmefrequenz 100 Hz. Jeder einzelne Sensor
war durch ein Kabel mit der Signal-Aufnahmebox verb unden und befand sich in

unmittelbarer Nahe zu einem miniaturisierten Versta rker (5000fache Verstarkung).
Die Signal-Aufnahmebox (Abmessungen: 10 cm * 5,3 cm * 2,9 cm, Gewicht: 60 g)
war Uber ein 15 cm langes Kabel mit dem zentralen D atenaufzeichnungsgeréat
"Varioport" verbunden, das eine PCMCIA Speicherkart e von 64 MB beinhaltete
und von 4 Lithium-lonen Batterien (Typ AA) betriebe n wurde. Die Abmessungen
des Varioports betrugen 11,9 cm * 6,5 cm * 2,3 cm ( Gewicht inkl. Batterien: 190 g).
Die Signale der Sensoren wurden direkt zum Analog/D igital-Wandler des Daten-
rekorders Ubertragen, von dem sie auch ihre Versorg ungsspannung erhielten. Die
Probanden trugen die Signal-Aufnahmebox und die Zen traleinheit Varioport
ebenfalls in den Fronttaschen des fir die Studie en tworfenen T-Shirts. Wahrend der
Bettliegephase wurde die gesamte EMG-Einheit in Pla stikboxen verstaut, so dass

die Einheit aufgrund ihrer langen Kabel auch neben das Bett oder hinter das
Kopfkissen gelegt werden konnte. Damit konnte siche rgestellt werden, dass weder
der Schlafkomfort noch das Bewegungsverhalten nenne nswert beeinflusst wurde.
Zusatzlich wurde so verhindert, dass das Gerat vor evtl. mechanischen
Belastungen durch den Koérper des Probanden beanspru cht oder beeinflusst
wurde.

Die EMG-Signale konnten zur Uberpriifung der einzeln  en Kanile zu Beginn des
Experiments online auf einem Notebook visualisiert werden.

Die auf der Flashcard tber 23+1 Stunden gespeichert en EMG-Rohdaten wurden
mit Hilfe der Software DASYLabTM in den PC eingeles en und unmittelbar weiterver-

arbeitet. Neben der visuellen Kontrolle der Qualita t der Rohdaten wurde der Roh—

EMG-Verlauf mit einem Tiefpass von 45 Hz, 4. Ordnun g und einem Hochpass von 5
Hz, 2. Ordnung gefiltert. In einem weiteren Schritt wurde der Roh—EMG-Verlauf
durch Betragshildung negativer Signalanteile mathem atisch gleichgerichtet und

die daraus resultierende Hullkurve integriert und a  uf die Dauer von einer Sekunde

bezogen (IEMG mit der Einheit mVs). Hiermit erreich  te man die Synchronisierung
der Elektromyographie mit der Ultraschalldiagnostik aufgrund zeitlich gleicher
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Auflosung. Dementsprechend wurden die beiden Geréte nach der
Instrumentierung auch zeitgleich gestartet.
Ein Beispiel eines derart weiterverarbeiteten EMGs  zeigt die folgende Abbildung.
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Abb. 5:  Verarbeitung des elektromyographischen Sig nals. Von oben nach unten: EMG-
Rohsignal, gefiltertes EMG, gleichgerichtetes EMG u  nd integriertes EMG.
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2.7.2.3 Elektromyographische Aktivitat

Ziel war die Erfassung der elektromyographischen Ak  tivitat ohne Willkiirkon-
traktionen.

Zu diesem Zweck wurde Uber 23+1 h die elektromyogra phische Aktivitat der
wirbelsdulennahen Muskulatur auf vier Kanélen gemes sen. Nach einer visuellen
Kontrolle der Gesamtaufzeichnung wurde daraus ein z usammenhangendes flinf-
stundiges Aufzeichnungsintervall der Nachtphase (23 .00-6.30 Uhr) selektiert. Daraus
resultierte eine Aufzeichnung unter tberwiegend ruh enden Bedingungen mit dem
Vorteil, willkirliche muskuléare Aktivitat auszuschl ief3en. Ein weiterer Vorteil bestand
darin, auf diese Weise Einflisse technischer Art zu  minimieren. In Einzelfallen traten

diese tagsuber auf und waren auf medizintechnische Gerate oder elektrische
Transformatoren zurtickzufiihren.

In nachfolgender Abbildung ist die gesamte Instrume ntierung von EMG-Elektroden
sowie Ultraschallsendern und -empféangern dargestell t:

Abb. 6: Graphische Darstellung der Gesamtinstrumen tierung mit Fokus auf die EMG-
Diagnostik mit bipolarer Ableittechnik (N O = neutr ale Elektrode; Th 1 und Th 2 =
BWS-Bereich links; Th 3 und Th 4 = BWS-Bereich rechts; L 1 und L 2 = LWS-Bereich
links; L 3 und L 4 = LWS-Bereich rechts).
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2.7.3 Schmerzfragebogen

Neben der Untersuchung der physiologischen Paramete r wurden die Teilnehmer
schriftlich zu ihrem subjektiven Schmerzempfindeni  m Ruckenbereich befragt. Der
eingesetzte Schmerzfragebogen sollte Intensitat sow ie Lokalisation und Art von
Ruckenschmerzen erheben.

Waéhrend der Vorbereitungsphasen wurde in beiden Kam pagnen an drei Mess-
tagen die Schmerzsymptomatik erfragt.

Waéhrend der Bettliegephasen wurde das Protokoll tag lich eingesetzt. In der Erho-
lungsphase wurden die Schmerzen an den Tagen zwei u nd drei sowie neun und
zehn der ersten Untersuchungsperiode registriert. | n der zweiten Kampagne wur-
den die Schmerzfragebdgen durchgehend bis zum zehnt en Tag der Erholungs-
phase ausgegeben und ausgefulit.

Die Beantwortung der Fragebdgen erfolgte immer vorm ittags oder in der Mittags-
zeit. Die Befragung richtete sich jeweils auf das |  ntervall der letzten 24 Stunden.

Die Intensitatsskala war sechsstufig untergliedert und reichte von ,0* (= kein
Schmerz) bis ,5" (= extrem starke Schmerzen).

In Ubereinstimmung mit dem Studienprotokoll war bei der Einschéatzung des
Schmerzes, bis zur Intensitét ,4“ (inklusive), die  Verabreichung von Medikamenten
zur Reduktion des Schmerzes untersagt.

Zur Lokalisierung des Schmerzes war auf dem Fragebo  gen die Korperruckseite von
der Halsregion bis in beide Kniekehlen abgebildet u nd in kleine Planquadrate

eingeteilt. Dies ermdglichte dem Probanden eine gen aue Lokalisierung.
Die Art und Qualitat des empfundenen Schmerzes konn te mit Einstufungen, wie z.
B. ,dumpf*, ,scharf”, ,prickelnd”, ,stechend” oder LJfaub” beschrieben werden.

Ein Muster des Fragebogens findet sich im Anhang.
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2.8 Statistik

In der Ergebnisdarstellung wurden die Daten mit Aus nahme der Riickenschmerz-
intensitaten und der EMG-Darstellung auf einen mit 100 % gesetzten Wert aus der
Vorbereitungsphase bezogen. Hierbei wurde vorher au sgeschlossen, dass bei den
Mittelwertsberechnungen der Messdaten aller drei Ze itpunkte aus der Vorberei-

tungsphase signifikante Differenzen vorlagen. Mit d er gewahlten Vorgehensweise
wurde eine Datenreduktion sowie eine bessere Vergle ichbarkeit erreicht, da:

unterschiedliche KérpergroRen- bzw. Rickenlangen ni cht in den Vergleich
miteinbezogen wurden,

mogliche Differenzen zwischen den Messzeitpunkten e indeutiger einem Zeit-
bzw. Bettliegeeinfluss zugeordnet werden und

mogliche Differenzen zwischen den Gruppen eindeutig er einem Gruppen-
bzw. Treatmenteinfluss zugeschrieben werden konnten

Fur den statistischen Nachweis der Untersuchungsein  flisse wurden die Messwerte
einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiede rholung unterzogen (der erste
Faktor, 10fach gestuft: die einzelnen Messzeitpunkt e und der zweite Faktor, 3fach
gestuft: die einzelnen Gruppen bzw. der Treatmentei nfluss). Beim Auftreten eines
signifikanten Faktoreinflusses wurde ein post-hoc T est LSD (Least-Significant
Difference) durchgeftihrt.

Mittelwertvergleiche zwischen zwei Gruppen der Prob anden mit bzw. ohne
Ruckenschmerzsymptomatik wurden mit dem T-Test fur unabhangige Gruppen

durchgefuhrt.
Vergleiche von Daten, die das Ausgangshiveau von z. B. Wirbelsdulenlange und
Bewegungsamplitude der drei Gruppen in der Vorberei tungsphase beschreiben,

erfolgten mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse.

Zur Untersuchung von Zusammenhangen zwischen einzel  nen Variablen wurde der
Spearman-Rangkorrelationskoeffizient (rs) berechnet

Die Darstellung der Daten der Elektromyographie (iE MG in vier Ableitungsberei-
chen) erfolgte ausschlief3lich an denjenigen Untersu chungstagen, an denen die
starkste Schmerzsymptomatik aufgetreten ist (am 1. und 5. Tag der Liegephase
sowie am 2. Tag in der Erholungsphase).
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Alle Messwerte, falls nicht anders angegeben, sind - mit Ausnahme der Ricken-
schmerzintensitat - als arithmetischer Mittelwert b erechnet worden und innerhalb
der Graphiken mit dem Standardfehler ( X *SE) und im Text sowie in Tabellen mit
der Standardabweichung ( X *SD) als StreuungsmaR versehen.

Bei allen Prifverfahren wurde eine statistische Sig nifikanz bei einer empirischen
Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 angenommen.

Vor Beginn der statistischen Bearbeitung wurden die Daten der Elektromyographie
mit den Ergebnissen der Ultraschalldiagnostik synch  ronisiert, indem die Rohdaten
auf eine Sekunde integriert wurden. Dies erfolgte m it dem Programm DASYLab.
Weitere Berechnungen und Verarbeitungen der Rohdate n erfolgten mit Excel
2000 und Origin 6.1.

Die statistischen Verfahren wurden mit SPSS 10.0 un d STATISTICA Version 5 durchge-
fuhrt. Die graphische Darstellung erfolgte mit den Programmen Origin 6.1 und Plot-
IT 1.6.
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3 Ergebnisse

Die Ergebnisse der beiden Untersuchungszeitrdume we rden im Folgenden
gemeinsam dargestellt, da hinsichtlich des Studiend esigns, der Durchfiihrung und
des Probandenguts als auch aufgrund der beobachtete n Befunde keine
signifikanten und qualitativen Unterschiede bestand en. Zudem gab es auch keine
weiteren relevanten Grinde, die eine gemeinsame Dar stellung der Ergebnisse
beider Untersuchungszeitraume nicht zulassen wirden

3.1 Riuckenschmerzen

Mit Ausnahme eines einzigen Probanden traten bei al len Teilnehmern wahrend
der Studie Rickenschmerzen auf.

Lokalisation und Qualitat der Schmerzen wurden gréR tenteils uniform beschrieben:
In mehr als % aller Falle war der Lendenwirbelsdule  nbereich daran beteiligt (76,5
%). Bei 57 % der Falle betraf der Schmerz ausschlie Rlich den unteren Ruckenbe-
reich, deutlich rechts und links versetzt der Wirbe Isédule. Somit war der LWS-Bereich
im Vergleich zum BWS-Bereich viermal so haufig betr  offen. Beschrieben wurde der
Schmerz meist als dumpf. Uber eine radikulare Sympt  omatik klagte lediglich ein
Proband, und zwar direkt im Anschluss nach dem Trai  ning an der Beinpresse.
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Bedeutsam fur das Auftreten der Rickenschmerzen war en jeweils die Ubergange
zwischen Vorbereitungs- zu Liegephase und von Liege - zu Erholungsphase. Zur
besseren Ubersicht wurden die StreuungsmaBe in folg ender Abbildung
weggelassen.

—5— TG (n=9) —4— KG (n=9) —©— MG (n=7)
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Schmerzintensitéat

149 3 158 27 48 68 87 12 78
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Zeit (Tage)
Abb. 7:  Ruckenschmerz-Intensitat vor, wahrend und nach der Liegephase fur alle 3

Gruppen (TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG= Mobilisationsgruppe).

Waéhrend der drei untersuchten Tage der Vorbereitung sphase waren es vier
Probanden, die an jeweils einem einzigen Tag Schmer zen mit geringer Intensitat
angaben. Dagegen klagten 22 von 25 Probanden innerh alb der ersten funf Tage
wahrend der Liegephase Uber Riuckenschmerzen. Die gr Often Schmerzen traten
an den ersten beiden Tagen der Liegephase auf. Ind er Mobilisations- und Kontroll-
gruppe klangen diese innerhalb der ersten sieben Ta ge wieder ab. Auffallend da-
gegen war der immer wiederkehrende Schmerz innerhal b der Trainingsgruppe, mit
jeweiligen Schmerzmaxima nach jeweils drei Tagen. H ierzu befragt, gaben die
Probanden vor allem nach dem Training an der Beinpr esse die haufigsten Schmer-
zen mit den héchsten Intensitaten an.
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Dariliber hinaus berichteten nahezu alle Teilnehmer v on Schmerzen im lumbalen
Bereich der Wirbelsaule wahrend und kurz nach der E innahme der Mahlzeiten. Im

Gegensatz zur tberwiegenden Position (Ruckenlage od er Seitposition) wurden die
Mahlzeiten innerhalb der ersten Tage der Liegephase in Bauchlage eingenommen
bis es den Probanden nach Absprache mit dem leitend en Arzt freigestellt wurde,

ihre Mahlzeiten in Rickenlage oder seitlicher Posit ion zu sich zu nehmen. Die
Schmerzen, die in Verbindung mit der Nahrungsaufnah me einhergingen, waren
von kurzer Dauer und traten nach der Freistellung d er Position nicht mehr auf.

Detaillierten Aufschluss Uber das Auftreten der Sch merzen zu den einzelnen Zeit-
punkten der Liege- und Erholungsphase gibt die nach folgende Tabelle.

Tag 15 6-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 1,2 8, 9%

Gruppe

TG (n=9) 8 3 7 5 5 5 7 6 6 8 7 7
KG (n=9) 8 0 3 1 0 0 1 2 1 2 8 2

MG (n=7) 6 1 0 0 0 0 0 1 0 1 3 1

*nach der Liegephase
Tabelle 2: Anzahl der Probanden mit Rickenschmerze n an mindestens einem Tag des

angegebenen Zeitraums wahrend der Liege- und Erholu ngsphase
(TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisa  tionsgruppe).

Die obige Tabelle belegt, dass die Mitglieder der T rainingsgruppe - tUber den Zeit-

raum der Liege- und Erholungsphase betrachtet - am haufigsten Schmerzen hat-
ten.
Die Mobilisations- und die Kontrollgruppe waren nac h dem siebtem Liegetag na-

hezu schmerzfrei.

Der auf die ersten sieben Tage der Liegephase bezog ene statistische Vergleich
zeigt eine signifikant erhdhte Schmerzintensitat de r Trainings- gegenudber der Kon-
trollgruppe (p<0,05).

Nach der Liegephase traten direkt am ersten Tag der Erholungsphase wieder
Schmerzen in allen drei Gruppen auf. Die hdchsten | ntensitaten wurden an den
ersten zwei Tagen angegeben, wobei die Mobilisation sgruppe am wenigsten be-

troffen war.
Der statistische Vergleich aus der Erholungsphase b  ezogen auf die vier Tage an
denen nachgefragt wurde, zeigt eine geringere Schme rzintensitat der
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Mobilisationsgruppe gegeniiber den Probanden der and eren beiden Gruppen.
Dabei waren die ersten beiden Messzeitpunkte signif ikant niedriger (p<0,05).

3.2 Wirbelsaulenlange

Die durchschnittliche Wirbelsaulenlange aller Proba nden, erfasst von C7 bis L5/S1,
betrug vor Beginn der Bettliegephase 55,1+3,0 cm ( X +SD; TG: 55,9+3,0 cm; KG:
55,1+2,5 cm und MG: 53,9+3,5 cm). Die Langenuntersc hiede zwischen den einzel-
nen Gruppen waren nicht signifikant.

Wéhrend der gesamten Liegephase kam es zu einer mit tleren Gesamtlangenzu-
nahme der Wirbelsaule von 2—4 % fir alle Gruppen ( X +SD; TG: 1,4+0,7 cm; KG:
1,9+0,4 cm; MG: 1,1+0,3 cm). Gegeniber dem Ausgangs niveau waren die Wirbel-
saulenlangen an allen Messzeitpunkten der Bettliege phase signifikant gréiRer
(p<0,05).
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Es bestanden aber weder wéhrend noch nach der Bettl iegephase signifikante
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen.

—&— TG (n=9) —4— KG (n=9) —&— MG (n=7)
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Abb. 8: Gesamtléange der Wirbelsdulensegmente betrac htet von C7-L5/S1, ausgedriickt
in Prozent der Ausgangswerte vor der Bettliegephase (TG=Trainingsgruppe,

KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Am ersten Tag der Liegephase liel3 sich gegeniber de r Vorbereitungsphase eine
durchschnittliche Gesamtlangenzunahme der Wirbelsau le von 1,2+1,0 cm
( x +SD) und fur die Trainingsgruppe eine Zunahme der G  esamtlainge um

1,5+1,1cm; 1,3+0,6 cm fir die Kontroll- und 0,8+1,3 cm fiir die Mobilisationsgruppe
feststellen.

Am flnften Liegetag wurde eine durchschnittliche La ngenzunahme der Wirbel-
saule gegenuber der Vorbereitungsphase von 1,5+1,5 cm erfasst ( x *#SD; TG:
0,940,8 cm; KG: 2,2+1,4 cm und MG: 1,2 £ 2,0 cm).

Die Kontrollgruppe zeigte (mit Ausnahme vom ersten Bettliegetag) zu jedem
Messzeitpunkt die gréRte mittlere Gesamtlange der W irbelsaule gemessen an der

Vorbereitungsphase.
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Nach der Liegephase erreichten die Probanden der Mo bilisations- und der
Trainingsgruppe zum Ende der Erholungsphase nahezu ihre Ausgangswerte aus
der Vorbereitungsphase. Die Kontrollgruppe dagegen behielt in den ersten acht

Tagen das erhdhte Niveau bei.

Die segmentale Betrachtung der Wirbelsdule (siehe d ie folgenden beiden
Abbildungen) zeigt ansatzweise ein gegenséatzliches Muster der Langendnderun-
gen.
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Abb. 9: Lange des thorakalen Wirbelsdulensegmentes (von C7 bis Th12/L5) in der

Mobilisations-, Trainings- und Kontroll-Gruppe (MG, TG und KG) wahrend der
Bettliege- und Wiederherstellungsphase prozentual b ezogen auf die Vor-
bereitungsphase ( X % SE).

Wahrend im thorakalen Bereich signifikante Langenzu nahmen wahrend der
Bettliegephase erfolgten, reduzierte sich die Lange im lumbalen Bereich tenden-
ziell. Signifikante Gruppenunterschiede bestanden | edoch nicht. Die Kontroll-
gruppe zeigte, bezogen auf die Zeitpunkte der Liege phase, zumeist die grofRte
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thorakale Langenzunahme und die geringste Abnahme i m Lendenwirbelsdulen-
bereich.
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Abb. 10: Lange des lumbalen Wirbelsaulensegmentes (Th12/L1 bis L5/S1) in der Mobili-
sations-, Trainings- und Kontroll-Gruppe (MG, TG un d KG) wahrend der Bettliege-
und Erholungsphase prozentual bezogen auf die Vorbe reitungsphase (X %SE).
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3.3 Bewegungsamplitude

Die 24h-Bewegungsamplituden des thorakal erfassten Bereichs waren gegentber
den Amplituden aus Vorbereitungs- und Erholungsphas e wahrend der Liegephase
im Mittel far alle Gruppen signifikant erhdht (p<0, 05).

In der Vorbereitungsphase waren die Amplituden fir alle Gruppen durchschnitt-
lich nahezu identisch. Die Bewegungsamplitude fir a lle drei Gruppen betrug
4,420,5cm ( x #SD; TG: 4,5+0,6 cm; KG: 4,320,9 cm und MG: 4,2+0,6 cm).
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Abb. 11: Bewegungsamplitude des thorakalen Abschni tts gemessen uber 24 Stunden,
ausgedrickt in  Prozent des Ausgangsniveaus vor der Liegephase

(TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisa  tionsgruppe).

Die Bewegungsamplituden Uber alle Messzeitpunkte wa hrend der Liegephase
steigerten sich durchschnittlich um 21,0+24,6 % ( X #SD; TG: 27,4+19,9 %; KG:
15,4+22,3 % und MG: 19,9+33,6 %). Signifikante Unte rschiede zwischen den Grup-
pen traten nicht auf.
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Die gemittelten Bewegungsamplituden aller Probanden der Trainingsgruppe wa-
ren an jedem Messzeitpunkt wahrend der Liegephase g réRer als die Amplituden
der beiden anderen Gruppen.

Am ersten Messzeitpunkt nach der Liegephase néherte n sich die Bewegungs-
amplituden wieder den Ausgangswerten an.

Annahernd spiegelbildlich zur thorakalen Bewegungsa mplitude entwickelte sich
das Bewegungsverhalten im lumbalen Bereich wahrend der Liegephase.

Im Gegensatz zur Bewegungsamplitude im thorakal erf assten Bereich waren die
Werte der Amplituden im lumbalen Abschnitt wéhrend der Liegephase im Ver-
gleich zur Vorbereitungsphase signifikant geringer (p<0,05).

Die Amplitude betrug in der Vorbereitungsphase im M ittel 3,9+0,6 cm fur alle 3
Gruppen ( X +SD; TG: 4,2+0,6 cm; KG: 3,8+0,3 cm und MG: 3,6+0,9 cm).
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Abb. 12: Bewegungsamplitude des lumbalen Abschnitt S, gemessen Uber 24 Stunden,

ausgedrickt in  Prozent zum Ausgangswert vor der Bet @ tliegephase
(TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisa  tionsgruppe).
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Die Bewegungsamplituden im lumbalen Bereich reduzie rten sich durchschnittlich
wahrend der Liegephase um 15,2+15,2 % ( X +SD; TG: 19,2+15,8 %; KG: 10,5+16,1 %
und MG: 16,0+14,4 %). Es traten keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen auf.

Die Probanden der Trainingsgruppe hatten zu jedem M esszeitpunkt der Liege-
phase im Mittel kleinere Amplituden als die Proband en der anderen beiden Grup-

pen.

In der Erholungsphase lagen die Amplituden Utber den Werten der Liegephase,
blieben aber mit Ausnahme der Mobilisationsgruppe a m ersten Messzeitpunkt
nach den 90 Liegetagen knapp unterhalb der Amplitud en zu Beginn der Studie.

3.4 Beweglichkeit

Alle Gruppen zeigten nach den 90 Liegetagen im Mitt el eine signifikante
Verbesserung (p<0,05) der Beweglichkeit im erfasste  n Bereich der Brustwirbelsaule.

Der mit Hilfe der Standardpositionen ermittelte mit tlere Flexibilitatsindex fur den
thorakalen Abschnitt der Wirbelsaule ergab fir alle Gruppen in der Vorbereitungs-
phase 21,4432 ( x %SD; TG: 22,543,8; KG: 21,2+3,2 und MG: 20,4+2,2). Es zeigten
sich jedoch keine signifikanten Unterschiede innerh alb der Gruppen.
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Die grol3te Verbesserung nach 90 Liegetagen zeigte s ich bei der Mobilisations-
gruppe, die wahrend der Liegephase das gezielte Riic kenbewegungsprogramm

durchfuhrte. Dieser Flexibilitaitszuwachs war am ers ten Tag der Erholungsphase
signifikant gegentiber der Trainings- und Kontrollgr ~ uppe (p<0,05).

—&— TG (n=9) —4A&— KG (n=9) &~ MG (n=7)

D Flexibilitatsindex thorakal
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Abb. 13: Unterschiede des Flexibilitatsindexes im t horakalen Wirbelsdulensegment nach
90 Liegetagen (TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgrupp e, MG=Mobilisations-

gruppe).

Im lumbalen Abschnitt der Wirbelsaule stellte sich eine relative Verbesserung der
Beweglichkeit unter dem Einfluss des Rickenbewegung sprogrammes dar (siehe
Abb. 14). Nach den 90 Liegtagen lag der Flexibilita tsindex der Mobilisationsgruppe

Uber dem der beiden anderen Gruppen, die signifikan te Abnahmen gegeniber
dem Ausgangshiveau aufwiesen (p<0,05). Am ersten Me sszeitpunkt der Erholungs-
phase wurde von der Mobilisationsgruppe das Flexibi litatsniveau  der

Vorbereitungsphase erreicht.



Ergebnisse 44

In der Vorbereitungsphase hatten alle Gruppen im Mi ttel einen (lumbalen) Flexibili-
tatsindex von 20,625,0 ( x #SD; TG: 21,943,0; KG: 20,0+4,8 und MG: 19,8+7,2). Die
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen waren n icht signifikant.

—&— TG (n=9) —A— KG (n=9) —&— MG (n=7)
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Abb. 14: Unterschiede im Flexibilitdtsindex fir da s lumbale Wirbelsaulensegment am 1.
und 8. Tag nach der Liegephase (TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe,
MG=Mobilisationsgruppe)
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3.5 Gesamtbewegung

Die Gesamtbewegung als aufsummierte Strecken&nderun g Uber die Aufzeich-
nungsdauer von 24 Stunden betrug fir alle drei Grup pen im Mittel in der Vorberei-
tungsphase 129,6+17,2 m ( x #SD). Zwischen den einzelnen Gruppen (TG:
138,2+17,2 m; KG: 129,6+17,2 m und MG: 112,3+17,2 m ) gab es keine signifikanten
Unterschiede.
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Abb. 15: Die aufsummierte Bewegung im thorakalen Be reich Uber 24 h bezogen auf die

Ausgangswerte vor der Liegephase (TG=Trainingsgrupp e, KG =Kontrollgruppe,
MG=Mobilisationsgruppe).

Wahrend der Liegephase kam es in allen drei Gruppen zu einer signifikanten
Reduktion (p<0,05) der summierten Streckenanderunge n im thorakal erfassten
Abschnitt gegenuber den Streckenanderungen aus der Vorbereitungsphase.

Die Reduktion fir alle drei Gruppen betrug im Mitte | 22,6+19,4 % ( x *SD; TG:

21,2+18,8 %; KG: 28,5+16,3 % und MG: 16,8+22,7 %).
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Zu jedem Messzeitpunkt aus der Liegephase wiesen di e Probanden der Kontroll-
gruppe hierbei die gro3te Reduktion auf.

In der Erholungsphase zeigten sie die grofdte Zunahm  e. Dariiber hinaus kam es
nach den 90 Liegetagen in allen drei Gruppen zu ein er signifikanten Erhdhung der
aufsummierten Strecken (p<0,05). Jedoch konnten kei ne signifikanten Unter-
schiede zwischen den einzelnen Gruppen festgestellt werden.

Die Bewegung im lumbalen Wirbelsdulensegment betrug fur alle drei Gruppen in
der Vorbereitungsphase der Studie im Mittel 103,6+1 7,2 m ( X +SD, TG: 112,3+8,6
m; KG: 103,6+17,2 m und MG: 86,4+17,2 m). Es konnte n keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den einzelnen Gruppen festgestellt werden.
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Abb. 16: Die aufsummierte Bewegung im lumbalen Wi rbelsdulensegment Uber 24 h bezo-

gen auf die Ausgangswerte vor der Liegephase (TG=Tr ainingsgruppe,
KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Wahrend der Liegephase kam es in allen drei Gruppen zu einer signifikanten
Reduktion (p<0,05) der aufsummierten Streckendnderu ngen im lumbal erfassten
Abschnitt gegenlber dem Ausgangsniveau aus der Vorb ereitungsphase.
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Die Reduktion betrug im Mittel fur alle drei Gruppe n 27,8+27,6 % ( x *SD; TG:
37,31£24,0 %; KG: 28,9+20,9 % und MG: 14,0+33,6 %).

Mit Ausnahme vom 8. und 48. Liegetag wiesen dabei d ie Probanden der Trainings-
gruppe zu jedem Messzeitpunkt der Liegephase die gr 0Rte Reduktion des Bewe-

gungsverhaltens auf.

In der Erholungsphase (nach 90 Liegetagen) waren es die Probanden der Mobili-
sationsgruppe, welche die groflite Steigerung der auf summierten Bewegungen
zeigten und auch Uber die erste Woche nahezu beibeh ielten. Die Kontroll- und
Trainingsgruppe nadherten sich dagegen den Werten au s der Vorbereitungsphase

an. Zwischen den einzelnen Gruppen gab es keine sig nifikanten Unterschiede.
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3.6 Néachtliches Bewegungsverhalten

Die folgende Abbildung gibt einen Uberblick tiber di e Dauer der bewegungsfreien
nachtlichen Intervalle aus den Schlafphasen an den einzelnen Messzeitpunkten
( x #SD) fir alle drei Gruppen. Signifikante Unterschie  de zwischen den einzelnen
Gruppen wurden nicht festgestellt.
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Abb. 17: Die mittlere bewegungsfreie Zeit fur alle Gruppen (TG=Trainingsgruppe,
KG=Kontrollgruppe und MG=Mobilisationsgruppe) am 13 . Tag der
Vorbereitungsphase, am 1. und 5. Liegetag sowie am 2. Tag der

Erholungsphase.
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Die Betrachtung des Bewegungsverhaltens bei den Pro banden mit Schmerz
gegeniber denen ohne Schmerz macht deutlich, dass a n den drei gewahlten
Messzeitpunkten der starksten Schmerzsymptomatik ge  ringfligig langere bewe-
gungsfreie Intervalle bei den Probanden ohne Schmer Z gegeniuber denen mit
Schmerzen auftraten (siehe folgende Abbildung). Die Unterschiede waren jedoch
nicht signifikant.
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Abb. 18: Mittlere bewegungsfreie Zeit (s) bei kein Schmerz/Schmerz am 1. Liegetag (n=9
kein Schmerz, n=16 Schmerz), 5. Liegetag (n=10 kein  Schmerz, n=14 Schmerz)
und am 2. Erholungstag (n=9 kein Schmerz, n=14 Schm erz).

3.7 EMG-Aktivitat wahrend der Nachtphase

Im Folgenden wird die EMG-Aktivitdt der wirbelséule nnahen Ruckenmuskulatur
aller Gruppen fur den ersten und funften Liegetag s owie den zweiten Erholungstag
dargestellt. Fur die EMG-Aktivitdt des Musculus Ere ctor spinae ergab sich eine
signifikante Erhéhung der Aktivitat im rechten und linken Bereich der Brustwirbel-
saule (p<0,05) sowie dem rechten lumbalen Bereich i n der Erholungsphase
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(p<0,05). Diese Werte beziehen sich auf die Ausgang ssituation vor der Liegephase
und auf die Situation am ersten und flnften Liegeta g. Ein weiterer signifikanter
Unterschied zeigte sich fur den linken Bereich der Brustwirbelsédule zwischen dem
funften Liegetag und der Vorbereitungsphase (p<0,05 ).
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Abb. 19: EMG-Aktivitdt der wirbelsaulennahen Musku latur im BWS- und LWS-Bereich am
1., 5. Liegetag und dem 2. Tag der Erholungsphase (  TG=Trainingsgruppe,
KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Aufgegliedert nach den einzelnen Gruppen (TG, KG un d MG) konnten weder
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, noc h zwischen den einzelnen
Messzeitpunkten festgestellt werden.
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3.8 EMG-Aktivitat und Schmerz

Nach einer Gruppierung der Probanden nach den Krite rien "Schmerz" und "kein
Schmerz" zeigten sich keine signifikanten Unterschi ede hinsichtlich der elektro-
myographischen Aktivitat der wirbelsaulennahen Riick enmuskulatur.
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Abb. 20: EMG-Aktivitdt der wirbelsaulennahen Muskul atur am ersten Liegetag bei ,kein
Schmerz/Schmerz®.
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Abb. 21: EMG-Aktivitat der wirbelsaulennahen Musku latur am funften Liegetag bei ,kein
Schmerz/Schmerz®.
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Abb. 22: EMG-Aktivitdt der wirbelsdulennahen Muskul atur am zweiten Tag nach der
Liegephase bei ,kein Schmerz/Schmerz".

3.9 Schmerz und Bewegungsverhalten

Bei der naheren Betrachtung der Zusammenhénge zwisc hen dem subjektiv ange-
gebenem Schmerz und den gemessenen Parametern der U ltraschalldiagnostik
wurden die Probanden an den Messzeitpunkten, an den en die haufigsten
Schmerzen mit den grof3ten Intensitdten auftraten, i n Gruppen mit oder ohne
Schmerz eingeteilt.

Bei Mittelwertvergleichen der Probanden mit Rickens chmerzen gegenuber de-

nen ohne Schmerzen zur gesamten Wirbelsaulenlénge, der Wirbelséulenlange
thorakal, der Wirbelsaulenlange lumbal, dem nachtli chen Bewegungsverhalten,
der Flexibilitat, der genutzten Bewegungsamplitude und den aufsummierten
Streckenanderungen dber 24 Stunden, konnten keine s ignifikanten Unterschiede

festgestellt werden.
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Weiterhin ergab sich keine Korrelation zwischen Sch  merzintensitat und der Ande-
rung der summierten Streckendanderungen eines Tages, ausgehend vom
Ausgangsniveau zum ersten und funften Liegetag. Auf der Basis der Anderung von
der Vorbereitungsphase zum ersten und fiinften Liege tag ergaben sich auch
keine weiteren Korrelationen zwischen Schmerzintens  itat und Bewegungsampli-
tude, der Gesamtlange der Wirbelsdule, der Gesamtla nge thorakal, der Gesamt-
l&nge lumbal und der Flexibilitat der Probanden.

3.10 EMG-AKktivitat und Bewegungsverhalten

In folgender Abbildung wird am Beispiel eines Proba nden eine 24 h Aufzeichnung
mit EMG und Ultraschalldiagnostik aus der Liegephas e dargestellt. Dabei stellt der
mittlere Abschnitt (Sekunden 20.000-40.000) die Nac  ht- bzw. Schlafphase dar. Dies
wird durch die geringe elektromyographische Aktivi tat und Bewegung sichtbar.
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Abb. 23: Eine 24 h Aufzeichnung mit EMG und Wirbel s&ulenvermessung, dargestellt am
Beispiel eines Probanden aus der Liegephase.

Die folgende Abbildung zeigt die elektromyographisc he Aktivitat der wirbelsaulen-
nahen Muskulatur und die Langenverénderungen der Wi rbelséaule eines Proban-
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den aus der Trainingsgruppe wahrend des Trainings a
die gesteigerte elektromyographische Aktivitat bei

des Probanden sowohl im BWS- als auch im LWS-Bereic
schalldiagnostik im BWS-Bereich weist keine Besonde
LWS-Bereich eine Verklrzung der gemessenen Punkte e
len war. Dies ist auf eine Verstarkung der Lordose

nen Wiederholungen zuriickzufuhren.

n der Beinpresse. Hierbei ist
den einzelnen Wiederholungen

h zu erkennen. Die Ultra-
rheiten auf, wohingegen im
ntlang der Haut festzustel-
des Probanden bei den einzel-
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4 Diskussion

Die Pathophysiologie des Rickenschmerzes birgt in s ich eine Quelle der Faszina-
tion, Frustration und Verwirrung fir Arzte, Wissenschaftler und alle anderen Perso-
nen, die sich mit diesem Problem und seiner L6sung beschétftigen.

Die Faszination besteht in der Komplexitat der Strukturen, die als potentielle Ursa-
chen fir die Pathogenese von Riickenschmerzen in Fra ge kommen. Involviert sein
konnen Knochen, Gelenke, Bander, Fettgewebe, multip le Lagen von Muskulatur,
periphere Nerven, Nervenwurzeln, Sensorganglien, au tonome Ganglien und das
Ruckenmark. Diese Strukturen werden von einem kompl izierten Arterien- und
Venensystem erndhrt und liegen nahe der Haut mit de ren Rezeptoren. Bei einem
Trauma reagiert jede dieser Strukturen mit der Ausl  dsung biochemischer oder
immunologischer Substanzen, die Rezeptoren stimulie  ren kdnnen. Die Komplexitat
dieser Vorgange bietet die Grundlage fiir die bisher kaum verstandenen neuro-
physiologischen Mechanismen des Schmerzauftritts. Z  u berilcksichtigen ist das Zu-
sammenspiel der peripheren Stimuli, der Rickenmarks reflexe, der zentralen
Schmerzmodulationssyteme und die enge Verbindung zu m Schmerzauftritt mit
seinen emotionalen Reaktionen (H  ALDEMANN 1999).

Die Frustration zeigt sich darin, dass trotz der unterschiedlichst en Ansatze von
praventiven und rehabilitativen Malinahmen der Riicke nschmerz eine der gréf3ten
Zivilisationserkrankungen in den westlichen Industr ienationen darstellt und die
Erkrankungen stetig ansteigen (H ILDEBRANDT2005, PFINGSTEN2005, HARTMANN 2003).

Die Verwirrung bleibt, weil es trotz zunehmender diagnostischer u nd bildgebender
Verfahren und den weltweit meisten wissenschaftlich en Publikationen auf einem
Fachgebiet nicht immer mdglich ist, zu selektieren, wer Schmerzen hat und wer
nicht sowie warum jemand Schmerzen hat oder nicht ( Mobic et al 2005,
HILDEBRANDT2005, COHEN et al. 2005, RESNIKund D OBRYKOWSKI2005, DONELSON 2004
GALEN 1999, ODDSON et al. 1997).

Als bedeutsam fur die Entstehung und Chronifizierun g von Rickenschmerzen wird
heute der Faktor ,Verlust an Wirbelsdulenstabilitat “angesehen. P ANJABI (1992) ent-
wickelte ein Modell zur Instabilitat, das heute wei tgehend akzeptiert wird
(HILDEBRANDT2004). Diesem liegt die Uberzeugung zugrunde, dass Ruckenschmer-
zen meistens durch eine mechanische Stdrung im Syst  em der Wirbelséule entste-
hen. Dabei geht der Autor von drei Subsystemen aus, die fur die spinale Stabilisie-
rung verantwortlich sind.
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Zum einen ist das passive Subsystem anzufiihren, das  aus osséren, artikularen und
ligamentaren Strukturen besteht und welches das Bew egungsausmal’ vorwiegend
am Ende des physiologischen Bewegungsausmalies inner halb eines Segments
kontrolliert und begrenzt.

Das zweite aktive Subsystem wird von der Muskulatur ~ dargestellt.

Die Kontrolle der Muskulatur wird von dem dritten S ubsystem, dem neuralen
Kontrollsystem Ubernommen. Dabei erfolgt die Aktivi erung nicht ausschlief3lich
durch efferente, willklrliche Befehle zur Kontrakti on, sondern durch eine afferente
Ruckmeldung aus dem aktiven und passiven Subsystem, wie den Rezeptoren der
Bander und Muskelspindeln. Damit wird eine adaquate und situationsabhangige
Aktivierung gewahrleistet.

Strukturelle oder funktionelle Stérungen in einem d  er o. a. Bereiche kdnnen eine
mangelhafte Steuerung und Kontrolle des spinalen St abilitatssystems initileren und
damit Rlickenschmerzen mit folgender Ermiddung, Schwa che und
Koordinationsdefiziten der Muskulatur verursachen ( HILDEBRANDT2004).

Da Schmerz aber auf der rein subjektiven Wahrnehmun g des Einzelnen beruht und
von Person zu Person stark variieren kann, ist eine lineare Beziehung zwischen der
Expression des Schmerzes und dessen Ausloser nicht  unbedingt zu erwarten, selbst
wenn der Ausldser bekannt ist.

4.1 Aufgetretene Rickenschmerzen beim Ubergang von ,norma-
ler Aktivitat* zur Immobilisation

Die Teilstudie ,Backpain“ der ,Long-term-bed-rest-s tudy 2001-2002” (LTBR 2001-
2002) untersucht die Pathogenese von Ruckenschmerze n bei verlangertem
Bettaufenthalt und die Wirksamkeit eines préventive n Bewegungsprogramms zur
Linderung bzw. Verhinderung von Riickenschmerzen. Ei  n Novum an dieser Untersu-
chung war die Tatsache, dass diese Art von Schmerze n erstmals Uber eine Liege-
phase von 90 Tagen dokumentiert wurde.

Die Ergebnisse zur aufgetretenen Schmerzsymptomatik hinsichtlich Intensitat,
Lokalisation und Qualitat sind beziglich der Mobili sations- und Kontrollgruppe im
Wesentlichen zu vergleichen mit den Erfahrungen aus vorangegangenen Studien
(StYFet al. 2001, B AUM UND ERFELD1999, SrYFet al. 1997, H UTCHINSON et al. 1995). So
traten die grof3ten Schmerzen, vergleichbar mit den Schmerzverlaufen in genann-
ten Studien, in den ersten Tagen der Bettliegephase auf.

Auffallig war dartber hinaus, dass die Trainingsgru  ppe im Gegensatz zu den bei-
den anderen Gruppen, die ab dem achten Liegetag nah ezu schmerzfrei waren,
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Uber die gesamte Liegephase hinweg ein regelmaliges Muster zu- und
abnehmender Schmerzen zeigte. Dies und die direkte Befragung betroffener
Probanden an den einzelnen Tagen weist auf einen Zu sammenhang der Schmerz-
symptomatik mit dem ab dem fiinften Liegetag alle zw ei bis drei Tage stattfinden-
den Krafttraining der unteren Extremitat hin. Das T raining fand wéahrend der
gesamten Liegephase statt und wurde als MalRnahme ge gen Muskel- und Kno-
chenmasseabbau eingesetzt. Diese Schmerzursache, di e unter anderem mit den
biomechanischen Bedingungen des Trainings zusammenh angt, Uberlagert die
liege- und minderbelastungsbedingte Schmerzsymptoma tik vollstandig. Sie lasst
gezielte Vergleiche mit der Mobilisations- und Kont rollgruppe nur eingeschrankt zu
und ist deshalb im Sinne der Fragestellung nicht au  sfihrlich zu diskutieren.

Festzuhalten bleibt allerdings, dass jeder einzelne Proband der Krafttrainings-
gruppe im Mittel jeden zweiten bzw. dritten Liegeta g Ruckenschmerzen angab
und somit flnffach so haufig von Schmerzen betroffe n war wie die Probanden aus
den beiden anderen Gruppen (siehe Abb. 7). Es wird deutlich, dass beim Training

der unteren Extremitéat an der speziell konzipierten Beinpresse vor allem im lumba-

len Abschnitt der Wirbelsaule hohe biomechanische B elastungen auftraten. Diese
hohen, impulsartigen Druckbelastungen in Verbindung mit Hyperextension (siehe
Abb. 24) bei zunehmend unzureichender Riickenstabili sierung konnten unter den
gegebenen Bedingungen der Langzeitminderbelastung o hne ein gezieltes

Rumpfstabilisationstraining nicht ausreichend kompe nsiert werden.

Der dokumentierte Schmerzverlauf zeigt eindeutig au f, dass besonders die
Folgetage nach dem Ubergang von ,normaler Aktivitat und Bewegung® zur
Liegephase (und umgekehrt) als besonders kritisch f  Gr die Schmerzgenese zu
bewerten sind. Dies lasst auf einen Zusammenhang zw  ischen der Kausalitat des
Ruckenschmerzes mit einer sprunghaften Verénderung des Bewegungs- und
Belastungsniveaus schlielen (zumindest solange bis  erste Anpassungsprozesse an
den neuen funktionellen Zustand erfolgt sind).

4.2 Potentielle Ursachen fir die Pathogenese der aufgetretenen

Ruckenschmerzen
Die Atiologie der aufgezeigten Riickenschmerzen wahr end und nach der
Immobilisation kdnnte durch mehrere Faktoren beeinf lusst worden sein.

In Betracht zu ziehen ist unter anderem die Verlang erung der Wirbels&ule, die sich
durch das Aufquellen der Bandscheiben und eine Vera nderung der Wirbelsaulen-
kurvaturen erklaren lasst. In diesem Zusammenhang k  6nnen auch Mikrorisse in den



Diskussion 59

Bandscheiben und den intervertebralen Ligamenten al s Faktoren der Schmerzge-
nese vermutet werden.

Das durch die Immobilisation verdnderte Bewegungs- bzw. Belastungsniveau er-
klart nicht, welche Strukturen oder morphologische Entwicklungen an der
Schmerzursache beteiligt sind. Jedoch scheinen der Wechsel von Aktivitat zu
Inaktivitat (oder umgekehrt) und/oder das Einnehmen von Zwangshaltungen/-

positionen eine wichtige Rolle zu spielen.

Des Weiteren kdnnte trotz Immobilisation eine Tonus  erhéhung der paraspinalen
Muskulatur in Betracht gezogen werden. Diese Erhohu ng hatte die Funktion,
reflektorisch dem Verlust an Wirbelsdulenstabilitat entgegenzuwirken. Damit wére
der schmerzauslosende Faktor in einer Kapillarkompr  ession und daraus resultieren-
der Ischamie zu sehen.

Als qualitativ und quantitativ schwer fassbare Grof3 e muss auch die Psyche mit
ihren Auswirkungen auf den Kérper mit einbezogen we rden.

Dariber hinaus kénnte nach dem Aufstehen in der Erh olungsphase Muskelkater
eine potentielle Schmerzursache darstellen.

Im Folgenden sollen die aufgezahlten Faktoren einze In diskutiert und ihr Einfluss auf
die Pathogenese der Riickenschmerzen bewertet werden

4.2.1 Veradnderung der Wirbelsaulenlange

Die Wirbelsaulenlange wird einerseits beeinflusst d  urch das Aufquellen bzw. Abfla-
chen der Bandscheiben sowie andererseits aus einer Verformung der Kurvaturen
(Verstarkung/Ablachung der Lordose/Kyphose). Da ein e Veranderung der Wirbel-

saulenkurvaturen vom Themenbereich verédnderter Bewe gungsamplituden nicht
losgeldst betrachtet werden kann, werden diese zusé tzlich in Kapitel 4.2.3 disku-
tiert.

In der vorliegenden Studie nahm die Wirbelsaulenlan ge der Probanden in allen
drei Gruppen wéahrend der Liegephase um etwa zwei bi s vier Prozent im Vergleich
zur Ausgangssituation zu. Die gesteigerte Wirbelsdu lenldnge wurde wéhrend der
gesamten Liegephase beibehalten. Dabei zeigte die K ontrollgruppe - mit Aus-
nahme vom ersten Bettliegetag - zu jedem Messzeitpu nkt die grol3te mittlere Ge-
samtlangenzunahme der Wirbelsdule. Es gab aber wede r wahrend noch nach
der Liegephase signifikante Unterschiede zwischen d en Gruppen.

Nach der Bettliegephase kehrten die Wirbelsdulenlan gen der Trainings- und
Mobilisationsgruppe relativ schnell wieder zu ihren Ausgangswerten zurlick, die
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Kontrollgruppe, die hinsichtlich ihrer korperlichen Aktivitdt im Bett radikal einge-
schrankt war, behielt ihr gesteigertes Niveau hinge gen Uber acht Tage bei.

WING et al. (1991) gehorten zu den ersten Autoren, die Ruckenschmerzen bei
Astronauten in Schwerelosigkeit mit einer Verlanger  ung der Wirbelséule in Verbin-
dung brachten.

Als Schmerzausloser kommt in diesem Fall die erhéht e Zugbelastung auf die
Gelenkkapseln der Intervertebralgelenke, das Aufque llen der Bandscheiben sowie
das Dehnen paraspinaler Bandstrukturen und der Musk ulatur in Frage (S TYFet al.
2001, Sryret al. 1997, H UTCHINSONet al. 1995, K RUPINAet al. 1967).

Fur die Entwicklung der Rickenschmerzen in Schwerel  osigkeit werden das Dehnen
der Dura, der anterior/posterior Longitudinal-Ligam ente, des Ligamentum flavum,
supra/-intraspinaler Ligamente oder das Dehnen des Annulus angegeben. Dies
kann Nozizeptoren stimulieren.

Wenn einer dieser Mechanismen fiir die in Schwerelos  igkeit aufgetretenen lumba-
len Schmerzen verantwortlich wére, wirde dies die g esamte Wirbelsaule betreffen
und sich nicht auf den unteren Teil reduzieren (K  ERSHNERINd BINHAMMER 2004).
KERSHNER und BINHAMMER (2004) verlangerten fixierte Wirbelsdulen von
menschlichen Kadavern durch mechanischen Zug und ve rsuchten damit, die
Bedingungen in Schwerelosigkeit zu imitieren.

Ihre Untersuchung konnte zeigen, dass intrathekale Ligamente, die dorsale
Nervenwurzeln mit der Dura Mater verbinden, signifi kant héhere Spannung auf die
Nervenwurzeln ausuben und damit Schmerzen verursach en konnen. Bei verstark-
ter Spannung auf der Nervenwurzel misste davon ausz ugehen sein, dass die
Astronauten in Schwerelosigkeit tber eine radikular e Symptomatik klagen. Dies ist
erfahrungsgemal nicht der Fall. Ebenso kontrar zu d  ieser Annahme ist die von
Baum et al. (1995) gemachte Erfahrung, dass eine Flexio  nshaltung (Einnahme der
Foétalposition) zu einer kurzfristigen Schmerzerleic  hterung fuhren kann.

In diesem Fall weisen K ERSHNERuUNd BINHAMMER (2004) allerdings darauf hin, dass
unter Umstanden nur fur das dorsale Ramus bestimmte Schmerzfasern (je nach
Lage der Verbindung der intrathekalen Ligamente) in volviert sind.

Um die Schmerzen in Schwerelosigkeit zu verhindern, empfehlen sie das Dehnen
der Ligamente vor dem Flug. Als weitere beteiligte Faktoren bei der Schmerzge-
nese schlie3en die Autoren Mikrorisse in den Bandsc heiben oder in den intraver-
tebralen Ligamenten in der lumbalen Region nicht au s. Auf diese potentiell an der
Schmerzgenese beteiligten Faktoren wird konkret in Kapitel 4.2.2 eingegangen.
Obwohl die Studie von K ERSHNERINd B INHAMMER (2004) aufgrund der Wirbelsaulen-
verlangerung die Bedingungen unter Schwerelosigkeit teilweise imitiert, bleiben
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einige kritische Punkte zu klaren. Die Verlangerung der Wirbelsdule Uber mechani-

schen Zug wurde innerhalb von 30 Minuten erreicht u nd war auf 2,5 cm be-

schrankt. Dahingegen nimmt diese im Weltall eine we sentlich langere Zeitspanne
in Anspruch und ist entsprechend von grof3erem Ausma 3. Des Weiteren wird in der
Literatur von keiner radikularen Symptomatik bei As  tronauten in Schwerelosigkeit

berichtet. Ebenso wurde in der Studie mit menschlic hen Kadavern eine Langen-

adaptation der Ligamente innerhalb kiirzester Zeit e rreicht. Dies ist moglicherweise
auf fehlende Muskulatur und auf fehlendes Gewebe be i den Praparationen
zurtckzufuihren. Demzufolge ist in diesem Fall ein T ransfer der Ergebnisse von
praparierten menschlichen Kadavern auf in situ Bedi ngungen als kritisch zu bewer-
ten.

4.2.1.1 Der Einfluss von Kompression und von fehlender Kompression auf Band-
scheiben

McGILL und A XLER (1996) stellten fest, dass ein 32stiindiger Bettauf enthalt die

Wirbelséulenldnge nicht Gber die normale MorgengroR e hinaus steigert. Weiterhin

berichten die Autoren, dass die NASA dennoch von be eindruckenden Hoéhenzu-

nahmen von 40-60 mm in weniger als 32 Stunden Raumf  lug berichteten. Dies lasst

die Vermutung zu, dass Bandscheiben in Schwerelosig keit hyperhydrieren. Bei kriti-

scher Betrachtung kdnnte hierbei jedoch auch ein Me ssfehler unterlaufen sein,
denn diese extremen Ergebnisse werden in der aktuel len Literatur nicht weiter an-
gefihrt. Stattdessen werden bei der Simulierung der Bedingungen der

Schwerelosigkeit durch Bettliegestudien H6henzunahm en von 2-3 cm bei den
Probanden angegeben (S TYFet al. 2001, BAUM UND ERFELD 1999, StYFet al. 1997,
HUTCHINSONet al. 1995).

LEBLANC et al. (1994) setzten MRI ein, um die Effekte von  verlangertem Bettaufent-
halt auf die Bandscheibenvolumenverhaltnisse zu unt ersuchen. Nach funfwdchi-

gem Bettaufenthalt kehrten diese erst nach mehreren Tagen wieder auf ihr Aus-
gangsniveau zuriick. Nach siebzehnwochigem Bettaufen thalt blieben die Band-
scheiben sechs Wochen lang oberhalb ihrer Ausgangsw erte. Die Autoren erklar-
ten dies mit einer Adaptation der spinalen Ligament e aufgrund der anhaltenden

Spannung durch die aufgequollenen Bandscheiben.

Der Einfluss von Kompression auf den menschlichen K 6rper (besonders auf Band-
scheiben) wird deutlich, wenn man das Auftreten von Rickenschmerzen bei
amerikanischen und russischen Raumfahrern miteinand er vergleicht: Im Gegen-
satz zu den amerikanischen Raumfahrern wurden russi  sche Kosmonauten dazu
angehalten, Kompressionsanzige tber mehrere Stunden am Tag zu tragen (W ING
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et al. 1991). Die russischen Kosmonauten berichten von einem weit geringeren

Auftreten von Rickenschmerzen. Dabei geht aus der L iteratur jedoch nicht hervor,

wie grol3 der axiale Druck ist, der durch diesen Anz ~ ug auf das Skelett wirkt und wie
lange er durchschnittlich getragen wurde. Es ist da von auszugehen, dass diese
Anderungen der Belastungsbedingungen die taglichen Schwankungen der kom-
pressiven Belastung fur das Skelett und die Bandsch  eiben unter Schwerkraftbedin-

gungen imitieren.

Es besteht jedoch auch die Mdglichkeit, dass die ru ssischen Kosmonauten eine
andere Schmerzperzeption hatten oder ihre Rickensch merzen nicht angaben,

weil sie fur die Zukunft einen Ausschluss fur weite re Einsatze befurchteten. Beide
Maoglichkeiten sind auf Grundlage der vorliegenden L iteratur nicht nachweisbar,

sondern sollen hier lediglich in Betracht gezogen w erden.

Grundsétzlich stellt sich die Frage, ob durch einen l&ngeren Weltraumaufenthalt in
Verbindung mit beeintrachtigtem Flussigkeitsaustaus ch der Erndhrungszustand der
Bandscheiben gestort ist und dies zu Rickenschmerze  n und damit zu einem Be-
ginn von einer Bandscheibendegeneration fihren kann (HuTtTONEet al. 2003). Auf
der Grundlage ihrer Daten gehen H  UTTONet al. davon aus, dass der normale tagli-
che Flussigkeitsaustausch der Bandscheiben wéhrend eines Weltraumaufenthalts
erheblich gehemmt werden kann.

Dies ist unter Umstanden in dem Zusammenhang releva nt, da R oBERT=t al. (1995)
in den aulleren zwei bis drei Lamellen von menschlic hen Bandscheiben und im

vorderen longitudinalen Ligament Mechanorezeptoren entdeckt haben. Ihre Mor-
phologie &ahnelte denen von Pacianischen Korpuskeln, Ruffini-Enden und am
haufigsten denen von Golgi-Sehnen-Organen mit ihrer nozizeptiven Funktion. Die

Autoren fanden diese in 50 % der untersuchten Bands cheiben bei von Ricken-
schmerz betroffenen Probanden (14 Personen, Durchsc hnittsalter 41,0 + 9,9 Jahre)
und bei 15 % von schmerzfreien Probanden der Kontro ligruppe (15 Probanden mit
Skoliose, Durchschnittsalter 17,9 +_ 10,8 Jahre). Da eine Stimulation von Mechano-
rezeptoren erhebliche Muskelkontraktionen, wie Spas mus hervorrufen kann, ist dies
maoglicherweise mit dem Auftreten von Schmerzen in V erbindung zu bringen. Ein-

schrankend sollte  darauf  hingewiesen  werden, dass d ie beiden
Untersuchungsgruppen altersméaRig nicht optimal zuei nander passten und deshalb
die Verteilung der Rezeptoren mdoglicherweise auf de n Altersgang zurtckzufihren
ist.

MACLEAN et al. (2003) untersuchten in einem Tierversuch di e zellulare Reaktion von
Bandscheiben auf dynamische Kompression und Immobil isation (72 Stunden). Sie
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verwendeten dabei ein ,Ratten-Schwanz-Modell“, das bei solchen Untersuchun-
gen fur gewohnlich eingesetzt wird, weil es die gen aue Kontrolle uber die
mechanische Belastung der Bandscheiben erlaubt und Manipulationen durch
andere Faktoren ausschlief3t (S IMUNCIC et al. 2001, | ATRIDISet al. 1999, L ATORREet al.
1998, LoTzet al. 1998, STOKESet al. 1998, O sHIMA et al. 1993, TAKENAKA et al. 1987).
Mit ihrer Untersuchung konnten sie zeigen, dass kur  zfristige hohe komprimierende
Belastungen, genauso wie Immobilisierung eine Abnah me in der Expression
anaboler Gene (Kollagen Typ 1 und 2) und einen Anst ieg der Expression kataboler
Gene (Aggrecanase-1, Stromelysin-1 und Kollagenase- 3) im Annulus fibrosus verur-
sachen konnen. Diese Verdnderungen deuten jedoch le diglich auf Umbaupro-
zesse fur die Zellen des Annulus fibrosus hin. Inwi eweit dies mit einer Expression von
Schmerzen einhergeht, gilt es noch aufzuzeigen.

Der Einfluss der kompressiven Belastung auf die Ban dscheiben wahrend normaler
taglicher Aktivitat wurde von H  uTTONet al. (2003) und M ALKO et al. (2002) unter-
sucht. Die alltdgliche Belastung resultiert in eine  m Flissigkeitsein- und -ausfluss und
wird als bedeutend fir den Erndhrungszustand der Ba ndscheibe angesehen. Die
Autoren untersuchten mit Hilfe von MRI die Flissigk eitsaufnahme von Bandschei-
ben Gber Nacht. Am darauf folgenden Morgen mussten sich die funf in die Studie
eingeschlossenen Probanden einem vorgegeben achtstu ndigem ,,Gehprotokoll*
unterziehen. Hierbei wurde nach jeweils 40 Minuten Gehen eine weitere Messung
durchgefuhrt, die Gber zehn Minuten im Liegen erfol gte. Es konnte gezeigt wer-
den, dass selbst acht Stunden Gehen nicht ausreiche nd sind, um auf das
Ausgangsniveau der Volumenverhéltnisse der Bandsche iben des vorherigen
Abends zurtickzukehren. Diese Ergebnisse sind mit ei nigem Abstand auch relevant
fur die Bedingungen, denen Astronauten in Schwerelo sigkeit oder Probanden von
Bettliegestudien ausgesetzt sind. Die Uber langere Zeit fehlenden kompressiven
Belastungen resultieren in einem Aufquellen der Ban dscheiben. Um diesem entge-
genzuwirken, fihren Astronauten an Bord der Raumsch iffe kurze Ubungsprotokolle
durch, um die tagliche Belastung zu simulieren. H  UTTONet al. (2003) sowie M ALKO et
al. (2002) gehen aufgrund der in ihren Studien gema chten Erfahrungen davon
aus, dass die Kurzeitibungen, die von den Astronaut en durchgefihrt werden,
nicht ausreichend sind, um die Volumenverhéltnisse von Bandscheiben unter nor-
malen Aktivitdtsbedingungen auf der Erde zu erreich en.

Auch in der durchgefiihrten Bettliegestudie konnte k ein Abflachen der Bandschei-
ben erreicht werden. Weder mit dem préaventiven Rulck enmobilisationstraining,
noch beim Training der unteren Extremitat an der Be inpresse konnten die
Wirbelsaulenldngen signifikant beeinflusst werden.
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Zur Loésung des Problems fehlender oder eingeschrank ter Kompression in
Schwerelosigkeit und wahrend Liegestudien schlagen LEeet al. (2003) den Einsatz
eines ,Kompressionsgeschirrs® vor. Dies kdnnte die thorakalen und lumbalen Ab-
schnitte der Wirbelsaule komprimieren und dadurch i hre Distorsion verhindern. Da-
bei imitiert das eingesetzte Geschirr allerdings ni  cht die normalen physiologischen
Bedingungen unter Einfluss der Schwerkraft. Denn so  wohl im thorakalen, als auch
im lumbalen Abschnitt herrschen nahezu identische B elastungen. Dagegen nimmt
normalerweise kraniokaudal die kompressive Belastun g auf die Strukturen zu. Das
eingesetzte ,Kompressionsgeschirr* bestand aus eine r Oberkdrperweste, einer
FulRplatte und einer Bandbefestigung, die beide Komp onenten miteinander ver-
band. Der Einfluss des Geschirrs auf die Bandscheib enhthe und die
Wirbelsaulenkurvatur im lumbalen Abschnitt der Wirb elsaule wurde mit Hilfe eines
vertikal offenen MRI-Systems gemessen. Dabei wurde die aufrechte
Wirbelsaulenposition der Probanden (n=5) im Knien m it der Kompression des hal-
ben Korpergewichts der Teilnehmer Uber das ,Kompres sionsgeschirr® in Rucken-

lage verglichen. Die Messung dauerte 30 Minuten. Es ist bei dieser Methode frag-
lich, inwieweit innerhalb von 30 Minuten Udberhaupt Veranderungen der
Bandscheibenhdhe erreicht werden kénnen. Dabei ist bekannt, dass es neun

Stunden bis zu vier Tage dauert, bis Veranderungen des Gleichgewichtszustands
von Bandscheiben erreicht sind (L EBLANC et al. 1994). Es wird aber auch davon
berichtet, dass 80 % der Wirbelsdulenlangenanderung en innerhalb der ersten
Stunden nach Belastung auftreten (S TYFet al. 1997). In vorliegender Studie wurde

die Messung auf 30 Minuten begrenzt, da die Proband en aufgrund der lokal
aufgetretenen Schmerzen nur 30 Minuten kniend toler ieren konnten. Des Weiteren
wurde die kompressive Belastung Uber die Ful3platte gemessen und zeigte effektiv
nur die Belastung im Bereich der Fuf3e und nicht im lumbalen Abschnitt der Wirbel-
saule.

Als Ergebnis bleibt jedoch festzuhalten, dass die s pinale Kompression in Ricken-
lage mit dem ,Kompressionsgeschirr* von der Tendenz her &hnliche Ergebnisse
liefert, wie die physiologische Belastung der Wirbe  Isaule in aufrechter Position. Ein-
schrankend muss jedoch angemerkt werden, dass die E rgebnisse nicht ohne
weiteres auf die Situation in Schwerelosigkeit tran  sferiert werden kdnnen. Damit
kann keine Aussage dariiber getroffen werden, inwiew eit die spinale Kompression
Uberhaupt Rickenschmerzen verhindern kann. Weitere diesbezigliche Studien
stehen noch aus.

Als abschlieRendes Fazit zur gesteigerten Wirbelsdu lenldnge kann festgehalten

werden, dass diese nicht mit dem Auftreten bzw. der Intensitat der Riickenschmer-
zen korreliert, da die gesteigerte Wirbels&dulenlang e wahrend der Liegephase bei
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allen drei Gruppen der vorliegenden Studie beibehal ten wurde. Hingegen waren
Kontroll- und Mobilisationsgruppe ab dem achten Lie getag nahezu schmerzfrei.
Auch im Anschluss an die Liegephase konnten bezigli ch der mittleren

Wirbelsaulenlange keine Schlisse auf eine Schmerzge  nese gezogen werden. Es
wurde festgestellt, dass die Probanden der Training  sgruppe, die ebenfalls bezlg-
lich ihrer Lange schnell auf ihr Ausgangsniveau zur  ickkehrten, ebenso Ricken-
schmerzen angaben, wie die Probanden der Kontrollgr uppe, die ihr erhohtes
Niveau fur acht Tage beibehielten.

4.2.2 Mikrorisse in Bandscheiben als Ursache fur Rickenschmerzen

Die wahrend Schwerelosigkeit und in Bettliegestudie n fehlenden bzw.
eingeschrankten kompressiven Belastungen und ihr di esbeziglicher Einfluss auf
das Skelett sowie die Ernahrungssituation von Bands cheiben kdnnen den Ansatz

von Mikrorissen in Bandscheiben als Ursache fiur Ric kenschmerzen nicht aus-

schliel3en.
Bandscheibendegenerativ bedingte Rickenschmerzen si nd nicht radikular und
treten in Abwesenheit einer spinalen Deformation, | nstabilitat oder Zeichen neura-

ler Spannung auf (R HYNE et al. 1995). Sie entstehen aus der Bandscheibe se Ibst,
dabei ist der Mechanismus nicht geklart (M OONEY 1987). Obwohl ein MRI eine
degenerierte Bandscheibe (,schwarze Bandscheibe®) i dentifizieren kann, ist es
trotzdem nicht mdglich, eine pathologische Bandsche ibe von einer physiologisch
alternden zu unterscheiden (B UIRSkiund SILBERSTEINL993), denn oft finden sich
degenerierte Bandscheiben auch bei unsymptomatische n Personen (J ENSENet al.
1994, HoRTON und D AFTARI1992, POWELL et al. 1986).

Die Diskographie gilt als wichtigstes diagnostische s Mittel, bandscheiben-
degenerativ bedingte Rickenschmerzen zu identifizie ren. Dennoch bleibt eine
kontroverse Diskussion hinsichtlich ihrer SpezifitA t und Genauigkeit, weil der
Mechanismus der Schmerzgenese noch nicht endguiltig geklart ist. Das Charakte-
ristikum der Diskographie ist der reproduzierbare S chmerz, der vom Patienten
durch die Stimulation der Bandscheibe empfunden wir d (ScHwARZERet al. 1995).
Mehrere Studien haben die Reproduzierbarkeit des Sc hmerzes mit vorhandenen
Rissen in den Bandscheiben in Verbindung gebracht. Diese Risse dehnen sich bis in
aulRere Teile des Annulus fibrosus aus (S AIFUDDIN et al. 1998, |1 TO et al. 1998, M ONETA
et al. 1994). Dabei kommen fiir die Schmerzentstehung alle Strukturen in Frage,
durch welche das Kontrastmittel vom Nucleus pulposu s bis in auliere Schichten
des Annulus fibrosus rinnt. Der mittels Kontrastmit tel optimierte axiale Blick des CTs
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nach der Diskographie ermdglicht erst die Visualisi erung der Risse in den
.degenerierten Bandscheiben®.

Dieses Verfahren fihrte dazu, ,schmerzhafte Bandsch eiben” histologisch und
immunohistochemisch zu untersuchen und die Beziehun g zwischen pathologi-
schen Lasionen herzustellen sowie die Innervation v on umgebendem Gewebe zu
erforschen (P ENG et al. 2005).

In bereits vorangegangenen Studien wurde die Vertei lung von Nervenfasern in
unterschiedlichen Teilen menschlicher Bandscheiben beschrieben (K oJimA et al.
1990 (a), KoJiMA et al. 1990 (b), B oGbuk 1983). Die Nervenfasern kénnen Nozizep-
toren darstellen (A HMED et al. 1993, M cCARTHYet al 1992, KONTTINENet al. 1990, LIESI
et al. 1983). Bis zur Untersuchung von P ENG et al. (2005) gab es jedoch noch keine
Beschreibungen beziglich des Einwachsens von Nerven entlang der Risse oder
der Fissuren von Bandscheiben. P ENG et al. untersuchten 19 Proben von 17
Probanden, bei denen die strukturellen Veranderunge n der Bandscheiben als
Ausléser fur die RulUckenschmerzen angenommen wurden. Des Weiteren
untersuchten sie zwo6lf Proben von physiologisch alt  ernden Bandscheiben sowie
zehn Kontrollbandscheiben von schmerzfreien Proband en. Dabei wurden
histologische Besonderheiten und die immunoreaktive Aktivitat in den Nervenfa-
sern betrachtet. Bei den Proben der Personen mit Rl ckenschmerzen ergab sich als
histologisches Charakteristikum die Formierung eine r Zone von vaskularisiertem
Granulationsgewebe vom Nucleus pulposus bis zu aufie ren Teilen des Annulus
fibrosus entlang der Fissuren. Es wurde das Einwach sen von Nerven bis tief in den
Annulus fibrosus und den Nucleus pulposus beobachte t. Dies weist darauf hin,
dass die Zone des angehauften Granulationsgewebes u nd die Innervation ent-
lang der Risse als Ursache fir die Rickenschmerzen  angenommen werden kon-
nen.

Es ist nicht auszuschlie3en, dass auch akute nichts pezifische Rickenschmerzen
durch das Auftreten von Mikrorissen in Bandscheiben hervorgerufen werden kon-
nen.

Hyobo et al. (2005) untersuchten in ihrer Studie die kli  nischen Charakteristika von
akuten nichtspezifischen Rickenschmerzen. Diese sin d charakterisiert durch
plétzliches Auftreten mit erheblichen Schmerzen ohn e radikuldare Symptomatik in
der unteren Extremitat, die bereits durch kleinste Bewegungen provoziert werden
konnen. In die Studie von H YoDO et al. (2005) waren 55 Patienten eingeschlossen,
die akute nichtspezifische Rickenschmerzen angaben. Alle wiesen bei auf T2
gewichteten MR-Abbildungen Degenerationen auf und w urden intradiskalen
Injektionen von lokalen Ané&sthetika, Steroiden und Kontrastmitteln unterzogen.
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Selektiert wurden hierbei die Bandscheiben, die die groldten Degenerationen
aufzeigten. Aufgrund einer Verbesserungsrate von 70 % innerhalb von funf
Minuten nach der Injektion, wurde fir die akuten ni chtspezifischen
Ruckenschmerzen eine bandscheibenbedingte Ursache a ngenommen. Daraufhin

wurden die klinischen Charakteristika und die Patho genese untersucht. Als
Ursache fur das Auftreten der akuten Rickenschmerze n ziehen die Autoren eine
Ruptur im Bereich des hinteren Annulus fibrosus in  Betracht. Diese radialen Schnitte
wurden bei allen Patienten durch die Diskographie f estgestellt. Auf den
Abbildungen dehnten sich diese bis in &ulRere Schich ten des Annulus fibrosus mit
dessen Nozizeptoren aus.

In der Studie von H yobo et al. (2005) wiesen die Bandscheiben der Probande n
lediglich geringe degenerative Veranderungen auf. D ie Autoren halten es fir
wahrscheinlich, dass der Druck im Innern der Bandsc  heiben angestiegen ist. In
Kombination mit Korperbewegungen konnte dieser gest eigerte Druck zu den
Nozizeptoren der dul3eren Schichten des Annulus fibr ~ osus Ubertragen werden.
Inwieweit diese Erkenntnisse dazu beitragen kénnen, die Atiologie der wéahrend
der Bettliegestudie aufgetretenen Rickenschmerzsymp tomatik aufzuklaren, ist als
kritisch zu bewerten. Der Hypothese von Mikrorissen als Ursache von akuten

unspezifischen Rickenschmerzen der Personen aus der Bettliegestudie steht
gegeniber, dass die Probanden der Mobilisationsgrup pe, die sich sogar mehrfach
am Tag einem gezielten Bewegungsprogramm unterzogen haben, die geringsten

Schmerzen aufwiesen. Waren Mikrorisse schmerzauslds end, hatten Bewegungen
die Situation verschlechtert.

Um Aussagen zum Einfluss von strukturellen Verdnder ungen der Bandscheiben als
auslosender Faktor bei der Entwicklung von Rickensc hmerzen wahrend Immo-
bilisation treffen zu konnen, sind diesbezigliche h istologische und
immunohistochemische Untersuchungen notig.

4.2.3 Eingeschrankte Bewegungsamplituden

Die Wirbelsaule stellt eine vielgliedrige kinematis che Kette dar. Deshalb ist das
Bewegungsverhalten dieses Systems Uber einen langer  en Zeitraum als potentielle
Ursache bei der Entstehung von Rickenschmerzen mit in Betracht zu ziehen (B AUM
und ERFELD 1999) - dies auch deshalb, weil von symptomatische n Probanden
Bewegungen des Rickens zur Schmerzreduktion eingese  tzt werden (B AUM et al.
1995, HUTCHINSON et al. 1995). Gezielte Aussagen zur Beteiligung de s
Bewegungsverhaltens der Wirbelsaule an der Pathogen ese von Riuckenschmerzen
erfordern eine kontinuierliche Erfassung dessen tlbe  r einen langeren Zeitraum.
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Die Hypothese, dass verringerte Bewegungsamplituden mit der Rickenschmerz-
genese einhergehen, konnte durch die erhobenen Date n bestétigt werden.

Dabei gilt es allerdings auch zu differenzieren:

Die Probanden der Mobilisationsgruppe, die zur Verh inderung bzw. Linderung von

Ruckenschmerzen langsame Bewegungen mit groRen Ampl ituden durchfihrten,

zeigten zu Beginn der Liegephase ebenso Rickenschme rzen, wie die Teilnehmer

der beiden anderen Gruppen, die keine praventiven B ewegungen des Rickens
mit groRen Amplituden durchfihrten. Dies lasst die Annahme zu, dass zu Beginn
der Liegephase die verringerten Bewegungsamplituden nicht unbedingt als kausal

fur die Schmerzgenese anzusehen sind. Des Weiteren besteht die Mdoglichkeit,
dass die gewahlte Frequenz bei der Durchfiihrung der grofen Amplituden durch
die Mobilisationsgruppe zu gering watr.

Jedoch deckten sich die nahezu ausschlief3lich auf d en lumbalen Abschnitt der
Wirbelsaule erfassten Schmerzen zu Beginn der Liege  phase mit verringerten Bewe-

gungsamplituden in diesem Abschnitt (siehe Abb. 12) . Abgesehen von den maxi-

malen Bewegungsamplituden, die durch die Teilnehmer der Mobilisationsgruppe
bei der Durchfihrung ihres praventiven Rickenprogra mms erreicht wurden, galt

dies fur alle drei Probandengruppen wahrend ihres ,, normalen Bewegungsverhal-

tens” im Bett.

Der thorakale Anteil hingegen, der weit weniger von Schmerzen betroffen war,

zeigte grol3ere Bewegungsamplituden (siehe Abb. 11). Diese Tatsache unterstitzt -

in Verbindung mit einer ebenfalls registrierten Ver  langerung der Wirbelsdule im
Brustwirbelsdulenbereich - eher die Hypothese der v erringerten Bewegungs-
amplituden als mal3geblich beteiligten Faktor an der Schmerzgenese. Die Deh-
nung paravertebralen Gewebes ist als Ursache fur di e Schmerzgenese in diesem
Zusammenhang auszuschlieRen, da die Wirbelsaulenlan ge im lumbalen Abschnitt

in etwa dem gleichen Mal3e abnahm, wie sie im thorak alen Bereich zunahm.
Neben verringerten Bewegungsamplituden im lumbalen Abschnitt der Wirbelsaule
kdnnten posturale Veranderungen, wie sie bei verlan gertem Bettaufenthalt gege-
ben sind, an der Schmerzgenese beteiligt gewesen se in. Eine abnormale Haltung

bewirkt eine Spannung auf Bander und Muskeln.

Evcik und Y UCEL (2003) gehen davon aus, dass posturale Veréanderung en als Risiko-
faktor bei der Pathogenese von Riickenschmerzen mit einzubeziehen sind.

Sie untersuchten in ihrer Studie den Einfluss der | umbalen Lordose bei akuten und
chronischen Rickenschmerzen. Eingeschlossen waren 5 0 Probanden mit akuten
und 50 Probanden mit chronischen Rickenschmerzen, v on denen sie im lumbo-
sakralen Bereich Rontgenaufnahmen in seitlicher Pos ition anfertigten. Dabei wur-
den die Patienten hinsichtlich ihrer Wirbelsdulenbe weglichkeit (maximale Band-
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breite der Bewegung bei Flexion und Extension), dem sakralen Beugungswinkel,
dem lumbosakralen Winkel und sakral/horizontalen Wi nkel untersucht. Als Ergebnis
der Untersuchungen konnten E vcCIK und Y UCEL (2003) festhalten, dass der sakrale
Beugungswinkel bei chronischen Rickenschmerzpatient en signifikant erhéht war
und mit der lumbalen Extension korrelierte. Ansonst  en fanden sie keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Folgl ich beeintrachtigen chroni-
sche Rickenschmerzen den lumbalen Part der Wirbelsa ule und begrenzen damit
den maximalen Bereich der lumbalen Extension. Weite re Untersuchungen, die sich
mit den Beziehungen von chronischen Rickenschmerzen und lumbalen
Lordosewinkeln auseinandergesetzt haben, sind bis d ato widerspruchlicher Natur
(YouDpAs et al. 2000, P oPE et al. 1985, H ANSSON et al. 1985, D Ay et al. 1984).
HARRISONet al. (1998) verglichen Vermessungen der Lordose von chronischen und

akuten Rickenschmerzpatienten miteinander und kamen zu dem Schluss, dass
die chronischen Patienten eine Hypolordose und die akuten eine Hyperlordose

zeigten.

Eine Verstarkung der Lendenlordose zeigten auch die Probanden der Trainings-

gruppe (Training an der Beinpresse), die - wie bere its diskutiert - jeweils an den
Folgetagen Riickenschmerzen angaben. Durch die Fixie rung der FilRe der Proban-
den an das Gerat hatten diese vor allem bei den exz entrischen Bewegungen eine
Verstarkung der Lordose tolerieren miissen (siehe Ab  b. 24). Dies kann in Verbin-
dung mit den impulsartigen und relativ extremen Bel astungen, vor allem beim Ab-
fangen des Gewichts, unter den gegebenen Bedingunge n der Minderbelastung
im Bett die nachfolgenden Schmerzen initiiert haben

Dariuber hinaus besteht die Mdglichkeit, dass sich d ie Lendenlordose der Proban-

den durch die vorwiegende Ruckenlage wahrend des ge samten Untersuchungs-
zeitraums verstarkt hat und es deshalb maéglicherwei se reflektorisch zu einer
kontinuierlichen Spannung im Bereich der Muskulatur gekommen ist. Dies kbnnte
zusatzlich Schmerz auslosend gewirkt haben.

Fur die Bedeutung einer verstarkten Lordose als urs  achlicher Faktor fir Schmerzen

spricht dariber hinaus, dass die Mehrzahl der Proba nden wahrend der ersten Wo-

che der Liegephase, vor allem wahrend und kurz nach dem Essen, tUber Schmer-
zen im lumbalen Abschnitt der Wirbelsdule klagten. Zunachst nahmen alle Proban-
den, die die 6°-Kopftieflage im Bett nicht aufgeben durften, ihre Mabhlzeiten in

Bauchlage ein und stiitzten sich dabei auf ihre Unte rarme, um ihren Oberkorper
dadurch leicht zu erhéhen. Die Lendenlordose wurde dadurch verstarkt und wah-
rend der Mahlzeit beibehalten. Nach ein paar Tagen wurde nach Absprache mit
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dem leitenden Arzt eine fir die Probanden angenehme re Position beim Essen ver-
einbart. Die Probanden nahmen ihre Mahlzeiten in Fo Ilge wahlweise in Ricken-
oder Seitlage ein. Daraufhin traten keine Schmerzen mehr im Zusammenhang mit

der Nahrungsaufnahme auf.

Die Theorie von B AuM und ERFELD(1999), dass bei akuten Riickenschmerzen eine
Schmerzlinderung durch Einnehmen einer Flexionshalt  ung erreicht werden kann,
wirde in diesem Falle das Auflosen der Hyperlordose bedeuten. Durch das
Einnehmen der Flexionsstellung — in diesem Falle da s Ausschdpfen der Amplitude

in entgegen gesetzter Richtung — wirde eine Dehnung der daran beteiligten
Strukturen bewirkt. Auf den Einfluss der dehnenden Komponente des
Ruckenmobilisationsprogrammes wird noch ausfihrlich in Kapitel 4.4 eingegangen
werden.

Ebenfalls vor dem Hintergrund eingeschrénkter Beweg ungsamplituden untersuch-
ten HAMAOUI und BOUISSET(2004) in ihrer Studie die Steigerung der postural en
Schwankung bei Rickenschmerzpatienten. Sie fuhrten bei einer Gruppe von zehn
Personen mit Riickenschmerzen und einer Kontrollgrup ~ pe von zehn Personen ohne
Ruckenschmerzen Wirbelsaulenflexions-, -extensions-  sowie -seitneigungstests und

posturographische Standuntersuchungen bei unterschi edlichen experimentellen
Bedingungen durch. Die Probanden mit Rickenschmerze n zeigten gesteigerte
posturale Schwankungen in der sagittalen Achse und bei den Seitneigungstests.
Zwischen den beiden Parametern gab es jedoch keine Korrelationen. Obwohl die
Abnahme der maximalen Seitneigungsamplitude bei den Personen mit

Ruckenschmerzen signifikant war, schien sie nicht a  usreichend zu sein, das
posturale Gleichgewicht zu beeintrachtigen. Daraus schlussfolgerten die Autoren,
dass die gesteigerte posturale Schwankung bei Ricke nschmerzpatienten nicht

abhéngig ist von einer reduzierten Bewegungsbandbre ite der Wirbelsaule. Sie
gehen vielmehr davon aus, dass diese Schwankung ehe r mit einem Anstieg der
muskularen Spannung, die die dynamische Bewegungska pazitat reduziert, in
Verbindung gebracht werden kann. Dabei erklarten si e die gesteigerte Spannung

der perivertebralen Muskulatur entweder als Schmerz reflex durch nozizeptive
Stimuli oder reflektorische Kontraktion der Muskula tur im Sinne eines protektiv
bewachten Verhaltens.

Des Weiteren wird ein Anstieg der muskularen Spannu  ng durch fehlende Entspan-

nung beim Beugungs-Entspannungsphdnomen von Rickens chmerzpatienten
unterstitzt (S HIRADO et al. 1995).
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Durch die im Bett gegebene Immobilisation kann auch das kontinuierliche Einneh-
men einer Position als malRgeblicher Faktor bei der Schmerzgenese diskutiert wer-
den.

BERNARD et al. (1997) fanden fur das Einnehmen von Zwangsh altungen bei sechs
von zwoOlf auswertbaren Studien im Bereich ,Arbeitsp latzbedingungen und
Ruckenschmerzen® signifikante Zusammenhéange.

Ebenso zeigen einige Untersuchungen (M  ARRAS 1993, HOLMSTROM 1992, BURDORF et
al. 1991, PUNNETT et al. 1991) hohe Odds Ratios fir die Expression v on
Ruckenschmerzen beim Einnehmen gewisser Haltungen o der Positionen am
Arbeitsplatz. Gezielt untersucht wurden Zwangshaltu ngen im Beugen, Hocken und

Sitzen.
Zwar sind die biomechanischen Gegebenheiten am Arbe itsplatz nicht zu verglei-
chen mit der Immobilisation einer Bettliegestudie, jedoch gibt dies evtl. einen

moglichen Hinweis darauf, dass das Risiko fir die G enese von ,tiefsitzenden

Ruckenschmerzen®, wie sie von oben angefihrten Auto ren zumeist bezeichnet
werden, durch das Einnehmen von Zwangshaltungen sta rk erhoht ist.

Durch die lang andauernde biomechanisch ungiinstige Position im Bett in
Kombination mit Bewegungsmangel und fehlender axial er Belastung kommt es zu

einer Belastung der lumbalen Stabilitat. Arthroliga mentare Schmerzen als eine
Folge muskularer Kompensation der Instabilitdt und der Belastung der Wirbelge-
lenke und Bander missen in Betracht gezogen werden (HARTMANN 2003).
Ruckenschmerzen wurden bereits in mehreren Untersuc hungen als signifikantes
Problem nach koronaren Interventionen, hauptsachlic h unter Patienten der westli-
chen Population, aufgezeigt (W  ANG et al. 2001, G ULANICK et al. 1997, P OOLER-LUNSE
et al. 1996, FowLow et al. 1995). C HAIR et al. (2003) untersuchten 419 Probanden,
die nach einer koronaren Angiographie mit einem fem oralen Zugang bis zu 24
Stunden wegen moglicher vaskularer Komplikationen i mmobilisiert waren und
damit eine Zwangshaltung einnehmen mussten. Es soll te untersucht werden,
inwieweit der Schweregrad der auftretenden Riickensc hmerzen abh&ngig ist von
der Dauer des Bettaufenthalts. AuRerdem sollte eval uiert werden, welche Einfllisse
das Umpositionieren der Patienten auf die Rickensch merzempfindung und die

vaskuldren Komplikationen hat. Die Patienten wurden randomisiert einer Kontroll-
oder experimentellen Gruppe zugeordnet. Die Kontrol Igruppe (n=213) erhielt die
.normale Pflege* und verbrachte 8 bis 24 Stunden in Ruckenlage, wobei das
betroffene Bein gestreckt blieb. Die experimentelle Gruppe (n=206) wurde im Bett

jede Stunde umpositioniert und wechselte die Positi onen von Rucken- Uber
Seitlage die ersten sieben Stunden nach der Angiogr aphie. Neben
demographischer Variablen wurden Blutungen und die Hamatombildung beurteilt
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und eine numerische Schmerzintensitatsskala bezigli ch der Rickenschmerzen
eingesetzt.

Die Ergebnisse von C HAIR et al. (2003) zeigen auf, dass das Umpositionieren im Bett
zu keinen signifikant verstarkten vaskularen Kompli kationen fiihrte. Auf3erdem
zeigten die Patienten, die umpositioniert wurden, z u allen Untersu-
chungszeitpunkten signifikant niedrigere Rickenschm erzintensitaten. Auch
korrelierte die Intensitat der Rickenschmerzen mit der Dauer des Bettaufenthaltes

- unabhéngig davon, welche Gruppenzugehdrigkeit vor lag.

Die Autoren schlussfolgern hieraus, dass rechtzeiti ges Verandern der Position im
Bett Rickenschmerzen reduzieren kann, die physische Befindlichkeit verbessert
und moglicherweise negative Gedanken der Patienten gegeniber der koronaren
Angiographie reduziert.

Basierend auf der Idee der Reduktion von Rickenschm erzen durch Umpositionie-
ren oder haufigeres Bewegen wurde in der vorliegend en Liegestudie versucht,
Uber das Aufsummieren der Wirbelsdulenlangen-Verand erungen das Bewegungs-
verhalten der Probanden im Bett nachzuvollziehen. D es Weiteren sollte tber die

Betrachtung der Dauer der bewegungsfreien Zeit wahr end der Schlafphase (in
einem zusammenhangenden 5 h Intervall — zwischen 23 .00 und 6.30 Uhr, in dem
die geringste Bewegung sichtbar war) ein Zusammenha ng zwischen
Ruckenschmerzen und selbstandigem Umpositionieren a Is potentielle Schmerzre-
duktion aufgezeigt werden. Die Uber den ganzen Tag aufsummierten mittleren
Anderungen der segmentalen Wirbelsiulenlidnge zeigte n sowohl im thorakalen als
auch im lumbalen Abschnitt eine signifikante Redukt ion der Streckendnderungen

fur alle 3 Gruppen im Vergleich zur Ausgangssituati  on vor der Liegephase. Signifi-
kante Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen g ab es nicht. Mit Fokus auf
das lumbale Segment (siehe Abb. 16) zeigte sich hie rbei eine Tendenz, die darauf

schliel3en lasst, dass sich die Probanden der Mobili  sationsgruppe am meisten be-

wegt haben.

Die Betrachtung der bewegungsfreien Intervalle in d er Schlafphase brachten

ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen. Ten-

denziell war es jedoch so, dass bei der Betrachtung der drei gewéhlten Messzeit-
punkte mit der gréRten Schmerzsymptomatik bei den P robanden ohne Riicken-
schmerzen langere bewegungsfreie Intervalle auftrat en, als bei den Probanden

mit Schmerzen.

Anhand der o. a. Ergebnisse und Studien wird die Ko mplexitat der Ursache—Wir-
kungsbeziehungen deutlich. Es wurde festgestellt, d ass Ruckenschmerzen in Bezie-
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hung stehen mit einem veréandertem Bewegungs- und Be lastungsniveau. Verrin-
gerte Bewegungsamplituden im lumbalen Abschnitt der Wirbelsdule gingen mit
der Entwicklung von Riickenschmerzen einher. Dabei s cheint die Kausalitat aber

nicht geklart, denn es besteht die Méglichkeit, das s die verringerten Bewegungs-
amplituden eine Folge der Rickenschmerzen waren.

4.2.4 Tonuserh6hung der wirbelsdulennahen Muskulatur

In der vorliegenden Studie wurde der Schmerz in den meisten Fallen ca. 10-15 cm
rechts und links der Wirbelséule lokalisiert. Dies weist deutlich gegen einen Ur-
sprung der Schmerzen aus dem vertebralem Gewebe hin . Hingegen ist bekannt,
dass isometrische Kontraktionen, selbst bei geringe  r Intensitét Gber l&ngere Dauer,
Schmerzen verursachen konnen (B AumM et al. 1995, SJOOGARD et al. 1986). In der
Bettliegestudie wurde erstmals der Versuch unternom men, Schmerzwahrnehmung
aufgrund eines Zusammenspiels von Bewegungsreduktio n und Tonuserhdéhung der
wirbelsdulennahen Muskulatur zu erklaren. Aus diese  m Grunde wurde in vorliegen-
der Untersuchung ein portables EMG-System eingesetz  t, das in Verbindung mit der
Wirbelsaulengeometrie durch Ultraschalldiagnostik A uskunft zu dieser Problematik
geben sollte. Es wurde die Aktivitat der wirbelsaul ~ ennahen Muskulatur Uber eine
Dauer von 23+_1 h aufgezeichnet. Aus diesem Aufzeichnungsinterval | wurden funf
zusammenhangende Stunden aus der Nachtphase ausgewa hit, da auf diese
Weise die Muskulatur in Uberwiegend ruhender Situat ion ohne andauernde
Willkdraktivierung untersucht werden konnte.

Die Ausgangshypothese, dass die Pathophysiologie de s Rickenschmerzes mit ei-
ner gesteigerten Muskelaktivitdt in Ruhe in Verbind ung steht, konnte mit den
durchgefihrten Untersuchungen nicht belegt werden.

Die waéhrend der Nachtphase durchgefilhrten elektromy ographischen
Aufzeichnungen der wirbelsdulennahen Muskulatur zei gten keine
elektromyographische Aktivitat in Ruhe. Es konnte k  eine signifikante Relation der
EMG-Aktivitat zur Schmerzsymptomatik oder dem Beweg ungsverhalten der
Probanden festgestellt werden.

Dennoch besteht die Hypothese einer Schmerzgenese b ei gesteigerter Ruheaktivi-
tat des Muskels, da erkrankte oder schmerzende Musk eln spontan erhdhte EMG-
Aktivitdten oder eine Hintergrundaktivitat aufweise n kénnen (H ARTMANN 2003, LAUBE
UND MULLER 2002). Ein derartig aktiver Ruhe-Muskeltonus und e ine damit
andauernde Muskelspannung wére ein wesentlicher Fak tor, der aufgrund einer
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Kapillarkompression eine Ischamie provoziert (S JOOGARD et al. 1986). Hierin kénnte
eine Ursache fur das Auftreten von Schmerzen zu seh  en sein.

In vorliegender Untersuchung wurde die elektromyogr aphische Aktivitdt der
wirbelsdulennahen Muskulatur (Musculus Erector spin  ae) allerdings nur oberflach-

lich abgeleitet. Die Erfassung der elektromyographi schen Aktivitat der tiefer
liegenden Intervertebralmuskeln hingegen setzt den Einsatz von Nadelelektroden
voraus. Da dies Uber einen derart langen Zeitraum ( 23+1 h) methodisch nicht
moglich ist, besteht die Moéglichkeit, dass ein vera nderter Tonus der tiefer liegen-
den Ruckenmuskulatur in Ruhe nicht erfasst werden k  onnte.

Vor dem Hintergrund der Thematik ,aktiver Ruhetonus “ untersuchten D AVEY et al.
(2004) bei Parabelfligen, wie gesteigerte und vermi nderte Erdanziehungskraft das
EMG bei menschlichen Arm- und Rickenmuskeln beeinfl usst und bis zu welchem
Ausmalde der Motor Cortex fir die beobachteten Regul ierungen verantwortlich ist.

Sie fanden heraus, dass bei Perioden von 0 G die EM G Niveaus und die Gebiete
der motorisch ausgeltdsten Potentiale des Musculus E  rector spinae gesteigert wa-
ren. Dies legt nahe, dass die Rickenmuskulatur akti  viert wurde, um das axiale Ske-
lett bei fehlender Erdanziehungskraft zu stabilisie  ren. Weitere Analysen zeigten auf,
dass die Schwerelosigkeit die Aktivierung des Muscu  lus Erector spinae durch einen
Anstieg der corticospinalen Reizbarkeit initiierte.

Kritisch ist zu der Aussageféhigkeit der Ergebnisse  von D AVEY et al. (2004) anzumer-
ken, dass sie auf einer sehr niedrigen Fallzahl (n= 3) beruht und sie nur einge-
schrankt auf Probanden in Bettliegestudien transfer ierbar ist.

Ein erhéhter Muskeltonus wird im klinischen Alltag  sehr h&ufig diagnostiziert und als
Befund dokumentiert. In den meisten Fallen wird er einer innervationsbedingten
kontraktilen Spannung zugeordnet. Die Frage, wie de r Tonus der paravertebralen
Muskulatur bei einem entspannt auf dem Bauch liegen den Patienten zustande
kommt, wird hingegen sehr oft ungenau beantwortet. Dabei werden unter ande-
rem Begriffe wie ,Grundspannung“, ,Ruhetonus®, ,Ver spannung®, ,Hartspann®,
.Reflextonus®, ,Muskelhypertonus®, ,Kontrakturen®, .Myogelosen* oder ,Trigger-
punkte* verwendet. Die beschriebenen Zustdnde werde n meist durch eine
reflektorische oder tonisch kontraktionsbedingte Ur sache erklart (Laube und Miller
2002). Dies bedeutet, dass Uber den entsprechenden Muskeln bzw. Muskelanteilen
eine EMG-Aktivitdt messbar sein musste. Wird allerd ings eine diesbeziigliche EMG-
Ableitung durchgefiihrt, sind keine EMG-Signale mess  bar (M UMMEL et al. 1998,
HoweLL et al. 1993, L AUBE 1986). Aufgrund dieser Tatsache scheidet die Genes e der
Spannung durch Innervation grundsétzlich aus. Die z ugrunde liegenden Mecha-
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nismen sind weitgehend unklar, eine mdgliche Ursach e bestiinde allerdings in bin-
degeweblichen Veranderungen des extrazellularen Rau mes.

LauBe und M ULLER(2002) gehen davon aus, dass der ,Muskeltonus" sow ohl eine
passive als auch eine aktiv kontraktile Zustandsgré  Re ist. Durch Inaktivitat oder
auch Immobilisation werden die Gewebeeigenschaften und die Moglichkeiten
der Innervation veréndert. Bis zu diesem Zeitpunkt  werden die verdnderten Muskel-
funktionen aber vorwiegend auf die veréanderten und modifizierten aktiven kon-
traktilen Eigenschaften reduziert. Den passiv-mecha nischen Eigenschaften der
Muskulatur werden kaum Beachtung geschenkt (L AUBE UNDMULLER2002).

Mit den vorliegenden Ergebnissen lassen sich keine gezielten Aussagen zu
Veradnderungen der passiven Eigenschaften der Ricken muskulatur der Probanden
der Bettliegestudie machen.

Festzuhalten bleibt, dass die EMG-Langzeitaufzeichn ~ ungen weder zu Beginn, noch

unmittelbar nach der Bettliegephase, in der eindeut ig die groften Schmerzen
aufgetreten sind, Hinweise auf eine Schmerzgenese | ieferten. Es konnte kein
zugrunde liegender veréanderter Ruhetonus nachgewies en werden. Des Weiteren
konnten bei der Differenzierung von schmerzbetroffe nen und nicht

schmerzbetroffenen Personen weder signifikante Unte rschiede aufgezeigt, noch
Korrelationen hinsichtlich Schmerzintensitat und An  derung der segmentalen
Lange und Bewegungsamplitude des Riickens nachgewies en werden.

Kritisch betrachtet ist es jedoch auch méglich, das s fUr einen derartigen Nachweis

das Signal-Rausch-Verhaltnis nicht ausreichend war. Ebenfalls mussten in der
Schlafphase relativ wenige und schwache Signale tbe r mehrere Stunden (5 h) in
einer nicht anndhernd standardisierbaren Aufzeichnu ngssituation erfasst werden.
Damit einhergehend zeigen auch andere Untersuchungs ansatze, die charakteristi-
sche Muster der elektromyographischen Aktivitat bei Personen mit Riickenschmer-
zen aufzeigen wollten, keine eindeutigen Ergebnisse (LEHMANN 2002, Roy und

ODDSSON 1998, RoY et al. 1990). Die Autoren geben einen Uberblick zu r Thematik.
Dabei wurde versucht, bei standardisierten Muskelko ntraktionen Uber einen kurzen
Zeitraum oder durch die Einnahme definierter Kérper positionen, relevante Unter-
schiede zwischen Personen mit und ohne Rickenschmer zen aufzudecken.
LEHMANN (2002) kommt zur Schlussfolgerung, dass EMG-Signal e im ruhigen Stand
aulRerordentlich gut reproduzierbar sind. Dabei kdnn en aber segmentale Unter-
schiede hinsichtlich Asymmetrie der EMG-Signale bei problematischen bzw.
unproblematischen Segmenten nicht nachgewiesen werd en. Damit wird von ihm
die diagnostische Validitat der Elektromyographie i m ruhigen Stehen in Frage ge-
stellt. Des Weiteren scheint eine links-rechtsseiti ge Amplituden-Asymmetrie nicht
unbedingt auf eine Pathologie zu verweisen, sondern sie ist eher ein gemeinsames
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Phanomen symptomatischer wie unsymptomatischer Pers onen. Dahingegen
wurden allerdings bei dynamischen Flexionen Untersc hiede bei symptomatischen
und unsymptomatischen Personen hinsichtlich der Asy mmetrie bei der linearen
Hullkurve im unteren Bereich des Musculus Erector s pinae gefunden. Die
Bedeutung dieser Ergebnisse ist noch unklar. Sie we ist jedoch darauf hin, dass eher
die Muster der Muskelaktivierung als reine Amplitud envergleiche zur Klarung der
Patholgie beitragen kdnnen. R oy und O DDSSON (1998) fordern valide Protokolle
und Vorgehensweisen, um eine genaue Klassifizierung paraspinaler
Beeintrachtigungen auf der Basis einer oberflachlic h abgeleiteten EMG-Diagnostik
vornehmen zu kénnen. R oy et al. (1990) versuchten in ihrer Studie zu zeigen
inwieweit die oberflachlich abgeleitete elektromogr aphische Aktivitat des
Musculus Erector spinae innerhalb einer Population von Eliteathleten die Personen
mit Rickenschmerzen korrekt identifizieren kann. In die Studie waren 23 Ruderer
der Boston Universitdt eingeschlossen, von denen se chs Rickenschmerzen
angaben. Den Autoren gelang es auf der Basis der EM G-Spektral Analyse, sowohl
die Sportler mit Riickenschmerzen von denen ohne zu differenzieren, als auch die
asymmetrisch muskulare Belastung bei Ruderern aufzu  zeigen. Roy et al. waren in
der Lage, die Studenten als Backbord- oder Steuerbo rdruderer zu identifizieren.
Die Parameter der mittleren Frequenz waren hierbei in Verbindung mit Ermidung
und Erholung die diskriminierenden Variablen. Die A utoren verweisen darauf, dass
Mehrkanal Elekroden-Konfigurationen besser geeignet sind, um Riickenschmerzen
aufzuzeigen, als Konfigurationen, die sich auf weni ge Ableitungen verlassen. Dies
legt nahe, dass die Rickenstreckmuskulatur nicht ad aquat bewertet werden
kann, indem man sich auf ein oder zwei Seiten der E MG-Ableitung verlasst. Dies
kann unter anderem auch die geringe Reliabilitdt un d die widersprichlichen
Daten vorheriger Untersuchungen erklaren, bei denen versucht wurde, die
Ermidung der Ruckenmuskulatur dber den Einsatz eine s oberflachlich
abgeleiteten EMGs aufzuzeigen.

Diese Erkenntnisse fihren zu der Einsicht, dass wei tere Untersuchungen notwendig
sind, um valide Protokolle zu entwickeln, die eine Differenzierung von Personen mit
und ohne Ruckenschmerzen Uber den Einsatz von Oberf lachen-EMGs ermagli-
chen. Ebenso bedarf es weiterer Untersuchungen hins ichtlich der Veranderung
der muskul&ren Innervation bzw. der Gewebeeigenscha ften durch Immobilisation,
um den Einfluss der passiv-mechanischen Eigenschaft  en der Muskulatur als poten-
tiell beitragenden Faktor bei der Atiologie von Riic kenschmerzen zu klaren.
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4.2.5 Ruckenschmerzen und Psyche

Der Einfluss von Rickenschmerzen auf die Psyche (od er umgekehrt: die Einflisse
der psychischen Situation auf das Vorhandensein von Schmerz) ist aktuell nicht
monokausal, quantitativ und qualitativ zu belegen. Jedoch kommen immer mehr
Autoren zu der Schlussfolgerung, dass die Atiologie des unspezifischen Rucken-
schmerzes neben der Einbeziehung der biomechanische n und somatischen Ursa-
chen in einer komplexen Wechselwirkung psycho-physi scher Faktoren zu sehen ist
(HARTMANN 2003, MARRASet al. 2000, TILSCHERL998, SKORSKIet al. 1996).

Grundsétzlich ist davon auszugehen, dass Probanden von Bettliegestudien relativ

extremen psychischen Bedingungen und Stressoren aus  gesetzt sind, selbst wenn
sie sich diesen freiwillig unterziehen. In diesem Z usammenhang sind z. B. die einge-

schrankte Mobilitdt, Sensorik, fehlendes Tageslicht , Stimulation und Intimsphére,
Monotonie, verstarkte Selbstwahrnehmung, verstarkte fremdbestimmte Situationen

sowie Kontrolle von aul3en anzufiihren.

Es ist weiterhin davon auszugehen, dass das Schmerz empfinden und die Schmerz-

wahrnehmung intraindividuell unterschiedlich stark ausgepragt sind und dass
objektiv gleiche Bedingungen von den einzelnen Prob anden unterschiedlich
wahrgenommen und bewertet sowie individuell bewalti gt werden. Auch wenn
die Probanden vor Beginn der Studie psychologischen Tests unterzogen wurden,
ist weiterhin von einer heterogenen Grundkonstituti on der psychischen Voraus-
setzungen auszugehen. Mit Hilfe der angewandten dia gnostischen Verfahren

konnte das Ausmafll und die Folgen der psychischen Be dingungen auf das

Vorhandensein von Schmerz jedoch weder qualitativ n och quantitativ beurteilt
werden.
In vorangegangenen Bettliegestudien wurde festgeste llt, dass die Immobilisation

im Bett psychischen Stress induzierte. Neben der Er fassung depressiver Stimmun-
gen uber Fragebdgen (S TYFet al. 2001) sowie Untersuchungen zur Ausscheidung
von 17-Hydroxycorticosteroid tiber den Urin (I  SHIzakI1997) konnten Tendenzen von
Neurosen festgestellt werden.

Zwischenmenschliche Beziehungen in Isolation und Zw  angssituationen am Beispiel
einer Bettliegstudie mit 6°-Kopftieflage wurden von WEIssund M OSER(1998) unter-
sucht. Die beiden Autoren schlussfolgern, dass unte rschiedliche Modalitaten der
zwischenmenschlichen Beziehungen und nicht ausschli el3lich verbale Interaktion
eine signifikante Rolle bei der Adaptation an stres sige Situationen spielten.
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Die zwischenmenschlichen Beziehungen der Probanden der LTBR-2001-2002 kénn-
ten ebenso signifikanten Einfluss auf die psychisch e Situation der Studienteilneh-
mer gehabt haben.

IsHIzAKI et al. (2002) werteten Veranderungen beim Stimmung szustand und den
depressiven und neurotischen Niveaus bei 9 jungen F  reiwilligen aus, die sich einer
6°-Kopttieflage Uber 20 Tage unterzogen. Des Weiter ~ en wurde untersucht, inwie-
weit Krafttraining diese Ver&dnderungen modifizierte . Die depressiven und neuroti-
schen Niveaus waren wahrend der Bettliegephase gest eigert. Das im Rahmen der
Studie durchgefiihrte isometrische Krafttraining kon nte die Beeintrdchtigung des
mentalen Status durch die Zwangssituation und Isoli  erung von der familiaren
Umgebung nicht verhindern.

Vor diesem Hintergrund stellt sich die Frage, inwie  weit das Mobilisationsprogramm
dazu beigetragen hat, die psychische Situation der Probanden der Bettliegestudie
zu beeinflussen.

Im Rahmen der Entwicklung und Etablierung von Leitl inien zur Rickenschmerzbe-
handlung (H ILDEBRANDT2005) haben sich mehrere Gruppen ausfihrlich mit d er
Effektivitat gerategestitzter physikalischer Therap ien bei Riuckenschmerzen be-
fasst. Ihre Ergebnisse zeigen eindeutig auf, dass k orperlich aktivierende Behand-
lungsverfahren erfolgreich sind. Gleichzeitig wird aber auch aufgezeigt, dass die
tatsachlichen Verbesserungen nicht mit einer spezif ischen kdrperlichen Verénde-
rung wie Kraft, Beweglichkeit oder Ausdauer korreli eren. Verdeutlicht wird dies un-
ter anderem an einer Studie von M ANNION et al. (2001). Sie untersuchten nach ei-
nem korperlichen Aktivierungsprogramm fiir Riickensch merzpatienten Erfolgskrite-
rien wie ,Reduzierung der Schmerzintensitat‘ und ,V erringerung des Beeintrachti-
gungserlebens® und teilten die Patienten daraufhin in vier verschiedene
Erfolgsgruppen ein. Im Anschluss daran wurde die Ve rteilung der Zunahme an
Rumpfkraft in den Gruppen untersucht. Es gab vergle ichbare Zunahmen an Kraft
bei allen Gruppen. Im Anschluss daran wurde untersu cht, wie sich die Verande-
rung der Angst-Vermeidungs-Uberzeugungen auf die ei nzelnen Erfolgsgruppen
verteilen liel3. Hierbei wurde eindeutig festgestell  t, dass die Personen mit der grofi3-
ten Reduktion der Angst-Vermeidungs-Einstellung auc h die besten Behandlungser-
gebnisse aufweisen konnten. P FINGSTENet al. (2001) und P FINGSTEN(2005) konnten
diese Ergebnisse in eigenen Studien bestatigen. Die s belegt, dass der Erfolg
korperlich aktivierender Therapien bei Rickenschmer zpatienten in einem erhebli-
chen MaRRe mit einer Veranderung ,kognitiver Mechani smen” zu erklaren ist. Hier-
bei wird die mittels Bewegungserfahrung geldschte V erbindung von Bewegung
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bzw. Belastung einerseits und dem empfundenen Ricke nschmerz anderseits be-
tont.
Auf die Ergebnisse der vorliegenden Studie konnten die Uberlegungen von

PFINGSTEN(2005) nicht einheitlich Ubertragen werden:

Lediglich die Teilnehmer aus der Mobilisationsgrupp e blieben ab dem achten Tag
der Bettliegephase bis nach Wiederaufnahme der korp erlichen Aktivitat nahezu
schmerzfrei. In diesem Zusammenhang ist festzuhalte n, dass das Mobilitatspro-
gramm von den Teilnehmern dieser Gruppe als angeneh m, der Schmerzpraven-
tion dienenden MalRnahme gewertet wurde (kognitiver Aspekt).

Die Teilnehmer aus der Trainingsgruppe (Krafttraini ng an der Beinpresse) klagten
hingegen durchweg Uber Rickenschmerzen. Diese Malina hme wurde von den
Probanden als nicht angenehm empfunden.

Die Teilnehmer der Kontrollgruppe (also die inaktiv.  en Probanden) waren immerhin
ab dem achten Tag bis zur Wiederaufnahme der korper lichen Aktivitdt schmerz-
frei.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die Probande n einer Bettliegestudie
psychischen Stressoren ausgesetzt sind. Jedoch ist  aus heutiger Sicht keine Aus-
sage dariber zu treffen, inwieweit

Quantitat, Qualitat und Lokalisation der Rickenschm erzen dadurch beein-
flusst werden und

korperliche Aktivitdten und ihre psychischen Folgen das Auftreten von
Ruckenschmerzen modifizieren.

4.3 Aufgetretene Ruckenschmerzen beim Ubergang von
Immobilitat zu ,normaler Aktivitat*

Bei bisherigen Studien (S TYFet al. 2001, BAuM UND ERFELD 1999, StyFet al. 1997,
HUTCHINSON et al. 1995) traten die meisten und gréf3ten Ricken schmerzen in den
ersten Tagen der Bettliegephase aus. Als kontrar hi  erzu konnte in der LTBR-Studie
2001-2002 die Schmerzsymptomatik direkt im Anschlus s an die Liegephase
festgehalten werden.

Dabei hatten die Probanden der Mobilisationsgruppe, die wahrend der Liege-
phase mehrmals taglich das préventive Rickenprogram m durchfuhrten, signifi-
kant weniger und geringere Schmerzen, als die Teiln  ehmer der beiden anderen
Gruppen.
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Dies zeigt, dass die Probanden dieser Gruppe wesent lich besser auf die Rickkehr
zu ,normaler korperlicher Aktivitat® und die sprung hafte Verdnderung des Be-
lastungs- und Bewegungsniveaus vorbereitet waren.

Nach der Liegephase kann Muskelkater als Schmerzurs  ache und Folge des Aufste-
hens nicht ausgeschlossen werden. Das Delay des bes  chwerdefreien Intervalls bei
Muskelkater von 12-24 Stunden, welches in der Liter atur Ubereinstimmend
nachgewiesen wurde (E NDOH et al. 2005, P ROSKEUNnd M ORGAN 2001, NOSAKA et al.
2001, MACINTYREet al. 1995, N URENBERGet al. 1992, SmITH 1991, JONES et al. 1989,
NEwHAM et al. 1988, NEwHAM et al. 1987), kann in dieser Studie nicht
ausgeschlossen werden, da die Studienteilnehmer ers t 24 Stunden nach dem
Aufstehen ruckwirkend zur Schmerzsymptomatik des vo rangegangenen Tages
befragt wurden.

Zu diesem Zeitpunkt wurden die Schmerzen der Proban den auch nicht mehr aus-
driicklich auf den lumbalen Part der Wirbelséaule red uziert. Die meisten Teilnehmer
gaben auch Schmerzen im Bereich der unteren Extremi tat und vor allem an den
FuBsohlen an. Inwieweit dies die Bewertung der Inte  nsitdt und Qualitdt der
Ruckenschmerzen Uberlagerte und beeinflusste, bleib t aber rein hypothetisch.

FTT<et al. (2001) versuchten in ihrer Studie, die Haup  teffekte der Weltraumfahrt auf
die Skelettmuskulatur zusammenzufassen. Dabei stell en Lasionen nach einem
Weltraumaufenthalt eine grofRe Beeintréachtigung dar. Gegenwartig liegen fir
Astronauten noch keine belegenden Daten vor.

Studien an Ratten hingegen haben gezeigt, dass die aufgetretenen Lasionen
durch die Wiederbelastung nach dem Weltraumaufentha It verursacht wurden
(RILEY et al. 1996). Die Lasionen waren vergleichbar mit denen, wie sie bei
exzentrischen Kontraktionen beobachtet werden. Die Atiologie der gesteigerten
Sensitivitdt gegentber Zellschaden nach dem Aufenth alt in der Schwerelosigkeit
ist unbekannt. Sie kénnte unter gegebenen Bedingung en jedoch durch eine
Zellatrophie und reduziertem Aktin-Gehalt und/oder einem selektiven Verlust

anderer Proteine wie Titin, Desmin und Dystrophin v erursacht werden (F I1TTSet al.
2001). Muskelkater als Folge der Wiederbelastung na ch der 90tagigen

Immobilisation kann und darf somit nicht ausgeschlo ssen werden. Besonders vor
dem Hintergrund, dass die Probanden nach dem Aufste hen aufgrund der

atrophierten Muskulatur, vor allem im Bereich der u nteren Extremitat, Probleme

hatten, sich selbstandig auf den Beinen zu halten.

Des Weiteren betonen die aufgetretenen Schmerzen di rekt nach Ende der

Bettliegephase wiederum den Einfluss des veranderte n Belastungs- bzw. Bewe-
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gungsniveaus als potentiellen Faktor bei der Atiolo gie der aufgezeigten Schmer-
zen.

4.4 Das Mobilisationsprogramm zur Linderung und Verhinderung
von Ruckenschmerzen

Das Mobilisationsprogramm setzte sich aus kraftigen  den, mobilisierenden und deh-

nenden Komponenten zusammen. Die einzelnen Bewegung en wurden langsam
und mit maximal mdglicher Amplitude durchgefiihrt. S chwerpunkte lagen dabei
auf der Mobilisierung der Wirbelsdule, der Dehnung des paravertebralen Gewe-

bes und dem Entgegenwirken der Instabilitit des ges amten Systems. Die
Steuerung der Intensitat war den Probanden selbst berlassen. Die Qualitdt und
Quantitat der Ausfihrungen wurde regelméfRiig kontrol liert und von den Proban-
den eigens protokolliert. Insgesamt wurde das Beweg ungsprogramm subjektiv als

angenehm empfunden und nahm nicht mehr als 20 Minut en pro Tag in Anspruch.
Durch das tagliche Riuckenschmerzpréaventionsprogramm war die Mobilisations-
gruppe dazu angehalten, sich taglich mindestens tbe r finf Mal vier Minuten in al-

len drei Ebenen zu bewegen. Die Trainingsgruppe fih rte ebenfalls alle zwei bis drei
Tage ihr Training an der Beinpresse durch und mobil isierte in diesem Falle vor allem
die untere Extremitat. Diese hatte jedoch - aus ber eits oben beschriebenen Grin-

den - Uber den gesamten Zeitraum der Liegephase und direkt nach dem Aufste-
hen Rickenschmerzen.

Das praventive Rickenprogramm der Mobilisationsgrup pe konnte die Ricken-
schmerzen zu Beginn der Liegephase nicht verhindern . Es gab keine signifikanten
Unterschiede zu den anderen beiden Gruppen. Allerdi ngs bleibt auch festzuhal-

ten, dass die Probanden der Mobilisationsgruppe zwa r ein bis zwei Tage vor der
Liegephase mit dem Programm vertraut gemacht wurden , dieses aber erst am
ersten Liegetag einsetzte.

Unmittelbar nach Beendigung der Liegephase verhinde rte das Programm das
Auftreten der Schmerzen nahezu vollstandig.

Dariuber hinaus verbesserte das Mobilisationsprogram m die Wirbelsdulenbeweg-
lichkeit im thorakalen Bereich und verhinderte eine n Ruckgang der Beweglichkeit
im lumbalen Abschnitt der Wirbelsaule.

Aufgrund der Tatsache, dass das Programm der Mobili sationsgruppe die Schmer-
zen direkt im Anschluss an die Bettliegephase minde rte, besteht die Maoglichkeit
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eines schmerzpréventiven Einflusses zu Beginn der L iegephase. Dafir hétten die
Probanden aber moglicherweise rechtzeitig in der Vo rbereitungsphase mit der
Durchfiihrung beginnen missen. Diese Annahme ist nic ht belegbar, rechtfertigt
jedoch weitere diesbeztigliche Untersuchungen.

Vor dem Hintergrund der beschriebenen Befunde bleib t die Ursache der bewe-
gungsbedingten ~ Schmerzminderung  bzw.  Schmerzpravent ion in der
Wiederherstellungsphase durch das Rickenmobilisatio nsprogramm zu diskutieren.
Das von BAuM und ERFELD eingesetzte Mobilisationsprogramm fiihrte durch ein e
Kombination mehrerer Faktoren eindeutig zu einer Re duktion  der
Schmerzsymptomatik. Durch die tagliche Vorgabe der Ubungen wurde eine Ent-
lastung der Wirbelsdule verhindert. Es wurden grof3e Bewegungsamplituden ohne
den gleichzeitigen Einsatz hoher Krafte durchgefihr t. Diese sind bei der
Immobilisation im Bett sonst eher eingeschrankt.

Daneben konnte tber die dehnende Komponente des gew ahlten Programms ein
potentiell schmerzmindernder Effekt in einer Erhéhu  ng der Schmerzschwelle er-
reicht worden sein. Unter gegebenen Umstanden hatte dies dazu beigetragen,
dass grof3ere Bewegungsamplituden ohne Schmerzen dur chgeflihrt werden konn-
ten. Dies deckt sich auch mit den Ergebnissen der S  tudie. Denn das Mobilisations-

programm verbesserte die Flexibilitdit der Probanden im Vergleich zum
Ausgangsniveau vor der Liegephase. Dahingegen verlo ren die beiden anderen
Gruppen an Beweglichkeit im thorakalen und lumbalen Abschnitt der Wirbelsaule,

was sich mit Rickenschmerzen tberlagerte.

Neben einer Erhéhung der Schmerzschwelle kann auch eine Veranderung der
Schmerzursache durch Dehnen angenommen werden. Es i st jedoch fraglich,
inwieweit dies differenziert werden kann.

Den Einfluss von Dehnen auf das Auftreten von Verle  tzungen mit entsprechenden

Schmerzen untersuchten die Autoren A MAKO et al. (2003). In ihrer Studie
betrachteten sie den praventiven Effekt statischen Dehnens beziglich
trainingsinduzierter Verletzungen bei japanischen R ekruten. Zwischen 1996 und

1998 nahmen 901 Personen an dieser Untersuchung tei  |. Davon wurden 518 Rekru-
ten einer Stretchinggruppe zugewiesen, die vor und nach den koérperlichen Trai-
ningseinheiten ein statisches Dehnprogramm durchftih rten. Die Kontrollprobanden
(n=383) dehnten hingegen vor den Trainingseinheiten nicht. Das Mobilisationspro-
gramm bestand aus 18 Ubungen fir die untere und obe re Extremitat. Wéhrend
der gesamten drei Jahre wurden die Daten der medizi nischen Aufzeichnungen

gesammelt. Die gesamte Verletzungshaufigkeit zwisch en den beiden Gruppen
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war nahezu identisch. Dabei waren das Auftreten von Muskel- und Sehnenschmer-
zen sowie akute Ruckenschmerzen in der Stretchinggr  uppe signifikant geringer.
Somit verringerte das statische Dehnen das Risiko f  Gr muskular bedingte Verletzun-
gen, konnte allerdings Knochen- und Gelenksverletzu ngen nicht verhindern.

Vor diesem Hintergrund verhinderte mdglicherweise d as eingesetzte Mobilisations-
programm mit seiner dehnenden Komponente das Auftre ten muskular bedingter
Ruckenschmerzen nach der Liegephase.

Als ein weiterer schmerzmindernder Effekt ist die m  echanische Belastung bei der
Ubungsausfiihrung denkbar, die dem wahrend der Immob ilisation konstant
reduzierten axialen Druck entgegenwirkt und damit G ewebefunktionen oder die
Regulierung von Schmerzrezeptoren bzw. Schmerzperze  ption beeinflusst.

Durch die groRen Amplituden wurden Zwangshaltungen verhindert und das
Einnehmen der Fétalpositon, das nach B AuMm und ERFELD(1999) schmerzlindernd ist,
gefordert. Gleichzeitig wird durch die mehrmals tég lich durchgefiihrte
Bewegungsaufgabe die Hyperlordose aufgeldst.

Festzuhalten bleibt, dass das kostenglinstige und ze itlich nicht aufwendige
Mobilisationsprogramm die Schmerzen nach der Liegep hase verringert hat. Diese
Ergebnisse tragen jedoch nicht dazu bei, die Ursach e/n genauer zu spezifizieren.
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5 Zusammenfassung

Gegenstand dieser Arbeit war die Validierung eines Mobilisationsprogramms zur
Linderung bzw. Verhinderung von Riickenschmerzen sow ie die Untersuchung der
Entstehung von Rickenschmerzen, wie sie z. B. im Ra hmen von Schwerelosigkeit
oder simulierter Schwerelosigkeit bei Bettliegestud  ien auftreten.

Die Teilstudie ,Backpain“ war integriert in die ,Lo ng-term-bed-rest-study 2001-
2002" (NASDA-CNES-ESA Studie). Die Untersuchungen d es Projektes fanden im

Rahmen von zwei 90tagigen Bettliegephasen statt, di e in der ,Weltraumklinik"
MEDES-IMPS in Toulouse (Frankreich) durchgefiihrt wu rden. Die Grundidee der Stu-
die basierte auf einer 6°-Kopftieflage der Probande n, um die Bedingungen unter

Schwerelosigkeit zu simulieren.

Mit einer entsprechenden Vorlaufzeit wurden fir die Studie 25 Probanden ge-
sucht, die nach einem gezielten Bewerbungs- und Sel ektionsverfahren ausgewahlt
wurden. Mit einer Ausnahme waren alle Probanden fra nzodsicher Nationalitat. Die
Studie wurde von keinem der Probanden friihzeitig ab gebrochen.

Die Teilnehmer wurden durch das medizinische und ps ychologische Team, das die
Probanden die gesamte Studie hindurch betreute, ein er von drei Gruppen zuge-
teilt. Die Trainingsgruppe (n=9) trainierte wéhrend der Bettliegephase drei Mal pro
Woche die untere Extremitat an einer speziell entwi ckelten Beinpresse. Diese Mal3-
nahme wurde eingesetzt, um den Einfluss des Krafttr  ainings auf Knochen- und
Muskelmasseabbau zu verfolgen. Die Kontrollgruppe ( n=9) wurde wahrend der
Bettliegephase keinem Aktivitdtsprogramm unterzogen und sollte Referenzdaten
liefern. Die Mobilisationsgruppe (n=7) fuhrte das p raventive Rickenmobilisations-
programm durch. Das zu validierende Bewegungsprogra mm bestand aus
langsamen Riickenbewegungen in allen drei Ebenen mit groRen Amplituden. Es
wurde funfmal taglich durchgefiihrt. Dieses dauerte jeweils vier Minuten und
wurde von den Probanden als angenehm empfunden. Die Durchfiihrung mit
jeweils zwei bis drei Stunden Pause zwischen den ei  nzelnen Einheiten wurde selb-
standig protokolliert und regelmafig kontrolliert.

Dartuber hinaus wurde bei allen Studienteilnehmer an insgesamt zwolf Tagen vor
(drei Zeitpunkte in der Vorbereitungsphase) wahrend (sieben Zeitpunkte in der
Liegephase) und nach (zwei Zeitpunkte in der Erholu ngsphase) der Liegephase
die Wirbelsdulengeometrie des Ruckens mittels Ultra  schall sowie die elektromy-
ographische Aktivitat der wirbelsaulennahen Muskula tur erfasst. Neben der Erfas-
sung der physiologischen Parameter wurden die Teiln ehmer mittels Fragebdgen
vor und nach sowie wahrend der gesamten Bettliegeph ase hinsichtlich ihrer
Rickenschmerzsymptomatik befragt.
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Bei nahezu allen Teilnehmern traten Rickenschmerzen auf. Sie wurden fast aus-
schlief3lich im lumbalen Part deutlich rechts und li nks versetzt der Wirbelsaule lokali-
siert und als dumpf beschrieben. Bis auf eine Ausna  hme zeigten die Probanden

keine radikulare Symptomatik. Die Schmerzen waren m it reduzierten
Bewegungsamplituden im lumbalen Wirbelsdulensegment sowie einer
vergrol3erten thorakalen und tendenziell verkleinert en lumbalen
Wirbelséaulenldnge verbunden. Die grof3ten Schmerzen traten zu Beginn der
Liegephase auf. Des Weiteren traten bei den Proband en der Kontroll- und
Krafttrainingsgruppe wiederum direkt am ersten Tag nach dem Ende der

90tagigen Liegephase verstarkt Schmerzen auf. Zwisc  hen der Schmerzintensitat
und dem Bewegungsverhalten, den Ladngendnderungen so wie der Flexibilitat der
Probanden konnten keine signifikanten interindividu ellen Unterschiede festgestellt
werden. Die Probanden der Kontroll- und Mobilisatio nsgruppe waren ab dem
achten Tag der Liegephase schmerzfrei. Dies gilt ni  cht fur die Teilnehmer der Kraft-
trainingsgruppe, die wahrend der gesamten Liegephas e ein besonderes Schmerz-
muster zeigten. Dieses war eher den biomechanischen Bedingungen des
Trainingsgerétes zuzuschreiben, als der bettliegeab  hangigen Bewegungsreduktion
und der Minderbelastung.

Die elektromyographischen  Langzeitaufnahmen der  wir belsaulennahen
Ruckenmuskulatur konnten die Hypothese nicht belege n, dass der Schmerz durch
eine aktive Tonuserh6hung der Muskulatur zustande k  am.

Des Weiteren konnte mit dem Untersuchungsansatz auc h nicht gezeigt werden,
inwieweit sich die ,passiven Struktureigenschaften” der Muskulatur durch die
Immobilisation im Bett verandert haben.

Das gewdahlte Mobilisationsprogramm des Riickens konn te den Schmerz wéhrend
der ersten Liegetage nicht mindern. Dafir verhinder te es signifikant das Auftreten
von Ruckenschmerzen nach der Liegephase. Dariiber hi naus verbesserte das
Bewegungsprogramm die Flexibilitat im thorakalen Be reich und verhinderte eine
Verschlechterung im lumbalen Bereich der Wirbels&ul e. Der schmerzpraventive
Effekt, der direkt im Anschlusse an die Liegephase deutlich wurde, fuhrt zu der
Annahme, dass eine Mal3nahme, die direkt zu Beginn d er Minderbelastung in der
Bettliegephase wirksam werden soll, rechtzeitig vor her einsetzen misste.

Die im Rahmen der Studie erzielten Ergebnisse besta tigen die Erkenntnis, dass Min-

derbelastung und Bewegungsreduktion an der Schmerze ntwicklung beteiligt sind.
Des Weiteren geben sie Aufschluss dariber, dass bei Rickenschmerzen die Ent-
lastung der Wirbelsdule durch eine entsprechende Ko rperpositionierung, wenn

Uberhaupt maximal, als kurzfristige therapeutische Malnahme eingesetzt werden
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sollte. Die Ergebnisse verdeutlichen ebenso, dass a Is praventive und lindernde

Maflinahmen nicht unbedingt kostenintensive multimoda le Programme erforder-
lich sind. Vielmehr zeigen sie, dass ein dosiertes und funktionelles Bewegungspro-
gramm eine wirksame und vor allem kostengiinstige Ma Rnahme darstellen kann,
um einer bestimmten Rulckenschmerzsymptomatik entgeg enzuwirken. Vorrau-
setzung fur den Erfolg einer solchen MalRnahme ist, dass sie sorgfaltig, rechtzeitig
und v. a. regelméRig durchgefuhrt wird.

Auf der Grundlage dieser Erkenntnisse ist es sinnvo I, weitere effektive, praventive
und schmerzlindernde Bewegungsprogramme zu entwicke In, um die Zivilisationser-
krankung ,Rickenschmerzen® mit ihren enormen finanz iellen Belastungen fir das

soziale Gesundheitssystem einzudammen und, um den b etroffenen Personen ei-
nen wichtigen Baustein ihrer Lebensqualitat zu erha Iten oder zuriickzugeben.
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