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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 &uBerte er sich im British Medical Journal mit folgendem Zitat Gber
einen im Bett liegenden Patienten:

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

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

Wie man weiB, leben wir in einem Zeitalter mit zunehmendem Entwicklungstempo
in nahezu allen gesellschaftichen und wirtschaftlichen Bereichen. Aufgrund des
damit einhergehenden fechnischen Fortschritts einerseits und der daraus
resultierenden Okonomisierung andererseits rlickt die Bewegungsarmut des Men-
schen mit ihren negativen Folgen zunehmend in den Vordergrund (BLECH 2006).

1.1 Zivilisationserkrankung Rickenschmerzen

1.1.1 EinfUhrung in die Thematik

Ruckenschmerzen per se sind der zweithdufigste Grund far einen Arztbesuch
(GOBEL 2001). Im Altersbereich bis 64 Jahren haben sie sich zur haufigsten chroni-
schen Erkrankung entwickelt.

Epidemiologischen Schdtzungen zufolge leiden in etwa 85 % der Bevdlkerung
westlicher Industrienationen zumindest einmal in inrem Leben an diesen Beschwer-
den (NACHEMSON et al. 2000). RuUckenschmerzen mit einer vorherrschenden
Punktprdvalenz von ca. 40 % und einer Lebenszeitprévalenz von Uber 90 % schei-
nen alarmierend und zeigen im Gegensatz zu vielen anderen Erkrankungen einen
kontinuierlichen Anstieg (KOHLMANN UND SCHMIDT 2004). Dabei sind 90 % aller
RUckenschmerzen unsperzifisch.

Unspezifische Ruckenschmerzen™ per Definition z. T. kontrovers diskutiert, gelten
als Schmerzen, fur die sich keine begrindete Diagnose stellt und fur die sich weder
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ein zentraler Pathomechanismus noch eine irritierte Struktur finden I&sst (LUHMANN
2005).

Die Bedeutung dieser Schmerzen zeigt sich in inrer groBen Verbreitung, der hdchs-
tfen Anzahl weltweit wissenschaftlicher Publikationen eines Fachgebietes und den
enormen Belastungen fur unser Gesundheitssystem. Allein in Deutschland sind dies
zwischen 15 bis 20 Mrd. Euro p. a. (HILDEBRANDT 2005). Ein GroBteil dieser Kosten ent-
steht aufgrund von Arbeitsunfdhigkeit (BOLTEN et al. 1998).

Es bedarf einer Erklrung, warum Ruckenschmerzen in den letzten Jahrzehnten bei
der arbeitenden Bevdlkerung frotz Technologiewandel, der Verlagerung korper-
lich erschwerender Arbeiten in andere Ldnder und der Zunahme von Beschdf-
figten im Bereich der Informationstechnologie stetig angestiegen sind.

1.1.2 Bisherige Behandlung — Kritik

WADDELL kam 1998 zu dem Urteil, dass die bisherige Behandlung von
RUckenschmerzen inaddquat und nicht effektiv war. Er postulierte einen
fundamentalen Wechsel in der Umgehensweise mit diesen (WADDELL 1998 (a)).
Dies wird von HILDEBRANDT (2005) verstarkt und belegt, indem er von einem
.Paradigmenwechsel im Umgang mit dem Rlickenschmerz (...)" spricht.

Dieser Paradigmenwechsel erscheint in Deutschland vor allem auch deshalb not-
wendig, weil in der ersten Studie, die innerhalb Europas einen Vergleich der Kosten
und der Qualitdt der Behandlung bei akuten Ruckenschmerzen durchfuhrte,
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 Niederlanden und der Schweiz
miteinander verglichen (GANDJOUR et al. 2005). Dabei zeigte sich deutlich, dass in
allen beteiligten Ldndern erhebliche Kosten verschwendet wurden. Die
Niederlande schnitt aufgrund der hdchsten Qualitdt und dem geringsten
Ressourceneinsatz am besten ab. In Deutschlond wurden 31 % der bereitgestellten
Gelder fur unndtige und teure Untersuchungen und Medikationen verschwendet.
Dabei stand der Kosteneinsatz in keinem rationellen Verhdltnis zum Behandlungs-
erfolg.

Eine Uberversorgung der Bevdlkerung mit bildgebenden Verfahren (Réntgen, CT,
MRT) ist gegeben, wdhrend gleichzeitig deren diagnostische Trefferhdufigkeit
Uberschdtzt wird. Nur ein einziges von 2000 - wegen Ruckenschmerzen -
angefertigten Rontgenbildern fuhrt dazu, dass die Ursache fur den Schmerz gefun-
den wird (http://de.wikipedia.org/Ruckenschmerzen,  Online-Zugriff ~ vom
24.03.2006). Grotesk in diesem Zusammenhang sind auch die Ergebnisse von
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JENSEN et al. (1994). In ihrer randomisierten und konftrollierten Studie untersuchten
sie mittels MRT die Lendenwirbelsdulen von 98 beschwerdefreien Personen. Dabei
zeigten 52 % der Untersuchten eine Vorwdlbung der Bandscheibe(n), 27 % einen
Bandscheibenvorfall und 1 % einen Bandscheibenvorfall mit Kompression des
umliegenden Gewebes. 38 % wiesen sogar Abnormalitdten an mehr als einer
Bandscheibe auf (JENSEN et al. 1994).

Dies lasst mehr als die Vermutung zu, dass das Zusammentreffen von Schmerzen
und pathologischen Bandscheibenbefunden in den meisten Fdllen zufdllig ist.
Feststeht, dass die unbefriedigende Situation diagnostischer Treffsicherheit unter-
schiedlicher Untersuchungsmethoden bei der Abkldrung der Ruckenschmerz-
ursache das Leiden der Betroffenen kaum mindert. Im Gegenteil: diese fuhlen sich
selbst nach der frlhzeitigen Abkldrung ihrer Beschwerden oft allein gelassen und
nicht ernst genommen (http://de.wikipedia.org/Rucken-schmerzen, Online-Zugriff
vom 24.03.2006).

1.2 Forschungsstand bei der Pravention bzw. Behandlung von
Ruckenschmerzen

1.2.1 Einteilung von Rickenschmerzen

Ruckenschmerzen unterliegen verschiedenen Bewertungsschemata, die sich je
nach Autor zum Teil bezUglich inrer Nomenklatur Uberlagern. Deshalb kann im
Folgenden lediglich der Versuch unternommen werden, die aktuell maBgeblichen
Einteilungsschemata vorzustellen.

Bei der Differenzierung von akuten und chronischen Schmerzen bezieht sich dies
primdr auf die Schmerzdauer (GERBERSHAGEN et al. 20071). So werden
Ruckenschmerzen bis zu einer Dauer von sechs Wochen als akut, bis zu zwdlf Wo-
chen als subakut und bei einer Dauer von mehr als zwélf Wochen als chronisch
bezeichnet (SCHILGEN 2002).

Bei der Differenzierung nach spezifischen, radikuldren und unspezifischen Rucken-
schmerzen steht die Schmerzursache im Vordergrund (PFINGSTEN et al. 2004, RASPE
et al. 1998; WADDELL 1998 (b)). Zur Unterteilung dieser hat WADDELL (1998 (b)) die
.Diagnostische Triage™ entwickelt. Ein vergleichbares Differenzierungsschema ist
dartber hinaus bei BIGos zu finden (BIGoOs 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 % dller Ruckenschmerzen ist spezifischer (oder komplizierter) Natur. Zu
diesen Diagnosen z&hlen maligne Tumoren, Cauda Equina Syndrome, Infektio-
nen, Aneurysmen, Frakturen der WirbelsGule oder entzindliche Erkrankungen
(MALMIVAARA et al. 2006, WADDELL 1998 (b)). Fur die Identfifizierung dieser Art
von Ruckenschmerzen haben sich sog. .red flags™ als hilfreich erwiesen
(FISCHER et al. 2001, ARONOFF et al. 2000, GATCHEL et al. 1999, WADDELL 1998 (b)).
Zu den ,red flags™ gehoren:

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

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

e Schmerzen im Bereich des Thorax,

e Dbereits vorhergegangene medizinische Diagnose eines bdsartigen Tumors,
¢ eine lang dauernde Einnahme von Corticosteroiden,

e Drogenabusus, Immunosuppression, HIV,

¢ systematisches Unwohlsein,

e unerwarteter Gewichtsverlust,

e weit verbreitete neurologische Symptome,

e strukturelle DeformitGten und

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

Einzelne “red flags” mussen nicht unbedingt auf eine sperzifische Erkrankung
hinweisen, bedurfen aber genauer Abkldrung.

Ein ebenfalls verhdltnismdBig geringer Anteil von ca. 5 % der Rucken-
schmerzen duBert sich in radikuléren Beschwerden. Bei diesen kann man von
einer Kausalitdt durch Bandscheibenvorfdlle, kndchernen Irritationen,
Wirbelgleiten und Engpasssituationen ausgehen (WADDELL 1998 (b)).
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3) Uber 90 % der auffretenden Rickenschmerzen sind unsperzifischer (oder
unkomplizierter) Art. Dies bedeutet, dass sich bei der Mehrzahl aller
auffretenden RUckenschmerzen eine eindeutige Beziehung zu einer
definierbaren kérperlichen Pathologie nicht feststellen IGsst. Es wird lediglich
davon ausgegangen, dass der Beginn der Symptomatik in Zusammenhang
stent mit einem k&rperlichen Trauma an  (rgend-)einer Struktur der
Wirbelsdule. Feststent auch, dass das AusmaB dieses Traumas in den
meisten Fdllen die Aufrechterhaltung der Schmerzen Uber Monate bis Jahre
nicht erkléren kann (LUHMANN 2005).

1.2.2 Risikofaktoren fur die Entstehung von Rickenschmerzen

Ruckenschmerzen treten in allen Altersklassen und sozialen Schichten der Gesell-
schaft auf. Die Prévalenz bei Jugendlichen ist dhnlich der von Erwachsenen
(WATSON et al. 2002) und die Prdvalenz bei der arbeitenden Bevolkerung
unterscheidet sich nicht nennenswert von der nicht arbeitenden Bevolkerung
(NACHEMSON et al. 2000). Deshalb ist es besonders wichtig, RUckenschmerzen diffe-
renziert zu betrachten. Denn sowohl das ,einfache Auftreten™ von Symptomen bis
hin zur Erwerbsunfdhigkeit aufgrund von RUckenschmerzen hat unterschiedliche
Prévalenzraten und wird von einer Bandbreite biologischer, psychologischer und
sozialer Faktoren beeinflusst (NACHEMSON et al. 2000, BURTON 1997). So kann z. B.
eine Episode von Ruckenschmerzen ohne klar ersichtlichen Grund auftreten oder
Folge eines strapazidsen Ereignisses sein, das sich wahrend der Arbeit oder in der
Freizeit ereignet hat, wohingegen Erwerbsunfdhigkeit und Krankheitsfehltage groB-
tenteils durch psychosoziale Faktoren beeinflusst werden (WADDELL UND BURTON
2000).

Risikofaktoren fur die Entstenung von Ruckenschmerzen sind relevant und stehen
selbstredend im engen Zusammenhang mit deren Prdvention. Das Problem, das
hierbei auftritt ist, dass diese Faktoren zum Teil nicht abschlieBend belegt und - je
nach Literatur - widerspruchlich dokumentiert sind. Einer der Risikofaktoren, Uber
den sich die meisten Autoren einig sind, ist eine vorangegangene Episode von
Ruckenschmerzen. Das Risiko einer Neuerkrankung ist dadurch innerhalbb von zwolf
Monaten verdoppelt (HESTBAEK et al. 2003). Die bedeutende Rolle dieses Risikofak-
tors wird von mehreren anderen Autoren unterstutzt (KOSTERMEYER et al. 2005;
PFINGSTEN 1998, FRANK et al. 1996, TROuP et al. 1987). Ein préventiver Ratschlag, den
ein Arzt/Therapeut seinen Patienten relativ gesichert geben kann, ist also ,ver-
meide Ruckenschmerzen!®. Es erscheint in diesem Zusammenhang unstrittig, dass
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dieser alleinige praventive Ansatz nicht nur fur Patienten unbefriedigend und na-
hezu paradox klingen muss.

Nach BATTE et al. (1995) spielt die Genetik der einzelnen Person wahrscheinlich
eine bedeutende Rolle fur eine Pradisposition der RuUckenschmerzen. In
Familienstudien und Untersuchungen an Zwillingen konnte nachgewiesen werden,
dass genetischen Faktoren tragende Bedeutung bei der Auslbsung von radikuld-
ren Beschwerden zukommen (ALA-KOKKO 2002).

CHAN et al. (2006) geben diesbezuglich sogar ein Uber sechsfach erhdhtes Risiko in
Relation zur ,Allgemeinbevdlkerung™ an.

Als weitere Risikofaktoren werden harte korperliche Arbeit, hdufiges Blcken, He-
ben, Drehen, Ziehen und Schieben, wiederholende Arbeitstétigkeiten, statische
Positionen und Vibration genannt (HARTMANN 2003, ANDERSON 1997).

Negativer Stress, Angst, Depression, Schmerzverhalten, Jobunzufriedenheit und
mentaler Stress bei der Arbeit gelten als psychosoziale Risikofaktoren und werden
auch als ,yellow flags™ bezeichnet (SCHULTZ et al. 2003, LINTON 2000, HOOGENDOORN
et al. 2000, ANDERSON 1997).

Weitere individuelle Faktoren, wie beispielsweise das Alter (WADDELL 1998 (b),
RIHIMAKI 1991), K&rpergewicht (BMI) (LEBOEUF-YDE 2000) oder Zigarettenkonsum
(NACHEMSON UND VINGARD 2000, GOLDBERG et al. 2000) haben nur eine schwache bis
gar keine Evidenz im Zusammenhang mit der Entstehung von Ruckenschmerzen.
Die beiden letztgenannten Risikofaktoren betreffen wohl eher den allgemeinen
Gesundheitszustand einer Person, als dass sie das Auftreten von RUckenschmerzen
beeinflussen.

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

¢ Reduzierte muskuldre Kraft im Rlicken, Bauch und dem Bereich der unteren
Extremit&ten,

e Hypermobilitdt im lumbalen Abschnitt der Wirbelséule,

e Hypomobilitadt der Huftgelenke (Hilde und Bo 1998).

Auch unverhdltnismd@Bige und unkontrollierte korperliche Aktivitdt 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 ko&rperliche Akfivitdt hingegen verbessert die Durchblutung der
Strukturen. Des Weiteren bewirkt sie, die Entwicklung bzw. den Verlauf von Rucken-
schmerzen indirekt oder unspezifisch positiv zu verdndern, indem sie Einfluss auf
das Kérpergewicht, die Stimmung, Wahrnehmung und Motivation nimmt. AuBer-
dem wirkt sie der physiologischen, durch Inaktivitét und Immobilisierung verursach-
ten Dekonditionierung entgegen (VUORI 2001).

Feststeht, dass auch aufgrund der hohen Lebenszeitprévalenz von Ruckenschmer-
zen offensichtlich nur begrenzte Moglichkeiten bestehen, inr Auftreten zu verhin-
dern. Hinzu kommt, dass — wie oben hinreichend dargestellt - die Mechanismen
bei der Pathogenese von Ruckenschmerzen groBtenteils unbekannt sind.
Unabhdngig davon konnte anhand aktueller Ergebnisse nicht ursdchlich
herausgestellt werden, dass durch eine Verringerung/Ausschaltung von
Risikofaktoren das Auftreten von Ruckenschmerzen nachhaltig verhindert werden
konnte (www.backpaineurope.org, Online-Zugriff vom 22.04.2006).

1.2.3 Pravention von Ruckenschmerzen

Eine Differenzierung nach primdrer, sekunddrer und tertidrer Pravention erfolgte in
der Definition von FRANZKOWIAK (1999).

In der Literatur findet man unterschiedliche Ansétze zur Prévention von Rucken-
schmerzen. Diese reichen unter anderem von unimodalen Interventionen, wie das
Tragen von RuckenstutzZbandagen, bis hin zu multimodalen Programmen, wie z. B.
eine Kombination aus Erziehungs- und Bewegungsprogrammen. Die Problematik
hierbei besteht darin, dass viele Studien nicht den wissenschaftlichen Standards
entsprechen. Diesen wissenschaftlichen Standards entsprechen die systemati-
schen Reviews von POPPEL et al. (2004), TVEITO et al. (2004) und LINTON UND TULDER
(2001), die gezielt praventive Ansatze zur Verhinderung bzw. Linderung der Folgen
von Ruckenschmerzen bewerten. Letztgenannte Autoren untersuchten den Ein-
satz von RuckenstUtzbandagen im lumbalen Abschnitt der Wirbelsdule, die
Wirksamkeit von Ruckenschulen und Verhaltenstraining, den Einsatz von Gym-
nastik und die Verdnderung der Ergonomie am Arbeitsplatz. Die Autoren kommmen
einheitlich zu dem Schluss, dass kérperliches Training per se einen moderat effekti-
ven Einfluss bei der Prévention von Ruckenschmerzen hat (hierauf wird im
Folgenden noch genauer eingegangen werden).

Die im November des Jahres 2004 publizierten ,Guidelines on Prevention in low
Back Pain™ (WwWW.BACKPAINEUROPE.ORG, Online-Zugriff vom 16.03.2006,) gehen prinzi-
piell von einer betrdchtlichen Moglichkeit der Prdvention bei der Verhinderung
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bzw. Minderung der Folgen von RUckenschmerzen aus. Die Arbeitsgruppe, die sich
mit der Erarbeitung dieser Richtlinien beschdftigte, verweist aber auch darauf,
dass der primdarprdventive Ansatz lediglich eine untergeordnete Rolle spielt. Dies
zeigt sich vor allem aufgrund der hohen Lebenszeitprdvalenz von Ruckenschmer-
zen.

DarUber hinaus ist der Zustand ,kein Schmerz® unbewusst, d. h., er ist nicht spurbar
und dementsprechend reagieren die meisten Menschen erst beim Auftreten von
Schmerzen.

Deshalb kommen vor allem dem sekunddrpréventiven (Auftreten von erneuten
Ruckenschmerzen) und dem tertidrprdventiven Ansatz (Verhinderung einer Be-
schwerdezunahme) eine fragende Bedeutung zu.

Das Ziel der Arbeitsgruppe war die Erarbeitung evidenzbasierter Richtlinien und
Empfehlungen zur UnterstUtzung zukunftiger nationaler und internationaler Richt-
linien bzw. die Aktualisierung bereits bestehender Ruckenschmerzrichtlinien.

Hierfur wurde die wissenschaftliche Literatur bis Ende 2003 untersucht. Bei der Su-
che setzte man sperzielle Schlusselworter ein.

Die Evidenz der Richtlinien fur die Privention von Ruckenschmerzen basierte auf
einem vierstufigen Schema, das auch fur andere Richtlinien im COST Action B13
Programm benutzt wurde:

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

Level B: Allgemein bestehende Befunde unterstUtzt durch einen (systematischen)
Uberblick vielfaltiger schwdacherer wissenschaftlicher Studien.

Level C: Eine RCT / schwdchere wissenschaftliche Studie oder inkonsistente Be-
funde unterstitzt durch einen (systematischen) Uberblick vielfaltiger
schwdcherer wissenschaftlicher Studien.

Level D: Keine RCT's oder keine schwdcheren wissenschaftlichen Studien.

Der Terminus ,schwdchere wissenschaftliche Studien™ wurde verwendet, um nicht-
randomisiert kontrollierte Untersuchungen, kontrollierte Vorher-Nachher Studien,
unterbrochene Zeit-Reinen Designs sowie epidemiologische Longitudinalstudien
einzuschlieBen. Das ,Level™ bewertet die Stdrke der Evidenz. Dabei ist es aber eher
ein Indikator fir die Ubereinstimmung bei der Empfehlung, als deren Bedeutung
fur ihre Einflussnahme.



Einleitung 9

Die Arbeitsgruppe ging davon aus, dass unterschiedliche Interventionen und
Ergebnisse auf unterschiedliche Zielpopulationen (wie z. B. die Allgemeinbevolke-
rung, Arbeiter oder Kinder) zugeschnitten sind. Dabei sind Uberschneidungen
unvermeidbar. Die unterschiedlichen Interventionsansdtze sind dadurch begrun-
det, dass die Entstehung von Ruckenschmerzen durch eine groBe Bandbreite bio-
logischer, psychologischer und sozialer Faktoren beeinflusst wird und umgekehrt
deren Wirksamkeit ebenfalls zielgruppenspezifisch zu sehen ist.

Die Allgemeinbevdlkerung an sich dient als Fokus fur die Prévention von Rucken-
problemen und gilt als gréoBte und heterogenste Gruppe. In diese sind
unterschiedliche Altergruppen, Personen mit und ohne Ruckenschmerzen, die
arbeitende und nicht arbeitende Bevdlkerung sowie weitere modgliche Subgrup-
pen eingeschlossen. Personen unter 18 Jahren sind ausgeschlossen. Fur diese
groBte und heterogenste Gruppe sollen im Folgenden die Ergebnisse der einzel-
nen prdaventiven Ansdtze zusammengefasst werden:

o Korperliches Training wird empfohlen zur Verhinderung von Krankheitsfehl-
tfagen sowie dem erneuten Auftreten bzw. dem Andauern neuer Episoden
von Ruckenschmerzen (Level A). Es besteht aber ungenugend konsistente
Evidenz zur Empfehlung bzw. Ablehnung spezifischer Ubungen und ihrer
IntensitGten (Level C).

e AufklGrung und Erziehung sollten hinsichtlich von Ruckenproblemen in Be-
fracht gezogen werden, wenn sie sich auf biopsychosoziale Prinzipien
stUtzen (Level C). AufklGrung und Erziehung, die auf rein biomedizinischen
oder biomechanischen Modellen basieren, kénnen nicht empfohlen
werden (Level C).

e Traditionelle RUckenschulen, die sich auf biomedizinische/biomechanische
Informationen beziehen und darauf aufobauend Ratschldge und
Vorschriffen machen, kénnen nicht empfohlen werden (Level A).
Programme mit hoher Intensitdt, die sowohl Erziehung/Fachkenntnis als
auch korperliches  Training beinhalten, sind bei Patienten  mit
wiederkehrenden und andauernden RuUckenschmerzen zu empfehlen
(Level B).

e Lumbale UnterstUtzung sowie Ruckengurte sind nicht wirksam (Level A).

e Es gibt keine hohe Evidenz bei der Empfehlung spezieller StUhle oder
Matratzen zur Prévention von Rlickenschmerzen (Level C).

e Ebenso gibt es keine Evidenz zur Empfehlung manipulativer Behandlung
(Level D).
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e Das Tragen von Schuheinlagen kann nicht empfohlen werden (Level A). Es
gibt nur unzureichende Evidenz bei der Empfehlung fur oder gegen eine
Korrektur der Beinldnge (Level D).

Damit steht fest, dass kdrperliches Training und multidisziplindre Modelle aktuell die
einzigen Interventionen sind, die einen prdventiven Einfluss auf Ruckenschmerzen
haben. Hinsichtlich korperlichen Trainings besteht allerdings die Problematik, dass
keine Evidenz besteht, bei der Empfehlung von geeigneten oder nicht geeigneten
Ubungen sowie der Intensitét des Trainings.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass bei der Prvention von Ruckenschmerzen
evidenzbasierte InterventionsmaBnahmen bekannt sind, dass jedoch die Dosie-
rung oder Art der Intervention aktuell noch weiterer Forschung beddrfen, um
eindeutige und effiziente Handlungsempfehlungen far die einzelne Person
aussprechen zu kdnnen.

1.2.4 Diagnostik und Behandlung von Rickenschmerzen

Uber viele Jahre war bei den weit verbreiteten unspezifischen Rickenschmerzen
eine therapeutische Einstellung vorherrschend, die auf falschen Tatsachen be-
ruhte: Es wurde tfraditionell von der Auffassung ausgegangen, dass sich vor allem
Krankheiten am Bewegungssystem des Menschen durch Schonung und
Immobilisierung verbessern (HILDEBRANDT 2005). Ruckenschmerzen wurden durch
das Auferlegen von Bettruhe behandelt. Das Ziel hierbei war, dem Kérper Zeit zu
geben, sich selbst zu heilen. NACHEMSON (1976) stellte z. B. fest, dass eine Position in
RUckenlage mit angebeugten Beinen und Huffen den Druck in den lumbalen
Bandscheiben reduziert und damit eine Schmerzlinderung bewirkit.

Obwohl Bettruhe bei akuten Ruckenschmerzen eine kurzfristige Schmerzlinderung
herbeifGhren kann, ist sie jedoch nicht in der Lage, die FunktionalitGt des Systems
wiederherzustellen. Stattdessen fuhrt Idnger auferlegte Bettruhe zu einigen gut
belegten negativen Folgen (CASAzzA et al. 1998, YOUNG et al. 1997).

Mit auferlegter verlngerter Bettruhe als das Mittel der Wahl gehen einher:

e Abnahme der maximalen aeroben Kapazitdt (Astrand und Rodahl 1986,
Coyle et al. 1985, Gilbert et al. 1985, Saltin et al. 1968),

e Anstieg der Ruheherzfrequenz (Astrand und Rodahl 1986, Coyle et al. 1985,
Gilbert et al. 1985, Saltin et al. 1968),

e Verdnderte Fibrinolyse/Coagulation (Bowman et al. 1994),
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e Reduktion des oxidativen Enzymniveaus in der Skelettmuskulatur (Klaussen
et al. 1981, Hendriksson und Reitman 1977),

e Reduzierte PlastizitaGt des Bindegewebes (Halar und Bell 1988),

e Reduzierte Knochenmineralisierung (Halar und Bell 1988, Astrand und
Rodahl 1986),

e Verminderter Muskelguerschnitt und eine EinbuBe der Kraft (Booth und
Gollnick 1983, Muller 1970, Eichelberger et al. 1958),

e Psychologische Effekte, wie das Annehmen/Akzeptieren der ,Krankenrolle®
(Bowman et al. 1994).

Auch im Umgang mit der Thematik der akuten unspezifischen Ruckenschmerzen
ist es innerhalb der letzten Jahre zu einem Paradigmenwechsel gekommen: Nicht
Inaktivitdt und Immobilisation werden den Betroffenen empfohlen, sondern im Ge-
genteil, man r&t ihnen dazu, den Heilungsprozess durch Aktivitdt und Mobilisation
zu beschleunigen (HILDEBRANDT 2005).

Hinsichtlich der allgemeinen Diagnostik von Ruckenschmerzen, auf Basis der euro-
pdischen Leitlinien, gilt aktuell:

¢ |nitial sollfe eine Anamnese und kurze medizinische Untersuchung durchge-
fuhrt werden.

e Wenn die Krankengeschichte auf eine sperzifische Pathologie der
Wirbelsdule oder Nervenwurzelsyndrome verweist, sollten umfangreichere
Untersuchungen, einschlieBlich eines neurologischen Screenings, eingesetzt
werden.

e Durch den Einsatz der ,Diagnostischen Triage™ (siehe Kapitel 1.2.1 Einteilung
von Ruckenschmerzen) wird eine Basis fur die Behandlung geschaffen.

e Zur Diagnostik gehdrt weiterhin die Suche nach den psychosozialen
Risikofaktoren - auch ,yellow flags® genannt (sieche Kapitel 1.2.2
Risikofaktoren fur die Entstehung von Ruckenschmerzen), die fur eine
Chronifizierung relevant sein kdnnen und bei der Therapie von akuten
RUckenschmerzen unbedingt mitberucksichtigt werden mussen.

e Der Einsatz bildgebender Verfahren (einschlieBlich R&ntgenuntersuchun-
gen, CT's und MRI's) ist fUr unspezifische Ruckenschmerzen nicht routine-
MARBig indiziert.
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e Patienten, die sich innerhalb weniger Wochen nach dem ersten Besuch
nicht erholen bzw. bei denen sich der Krankheitsverlauf verschlechtert,
sollfen noch einmal untersucht werden (www.backpaineurope.org, Online-
Zugriff vom 15.05.2006).

Wurden aufgrund der oben aufgefUhrten MaBnahmen akute unspezifische
RUckenschmerzen bei einem Patienten diagnostiziert, sollte bei der Behandlung
folgendes berucksichtigt werden:

Insbesondere gilt es den Patienten dartber zu informieren, dass akute unspezifi-
sche Ruckenschmerzen groBtenteils harmlos sind und sich normalerweise ein ra-
scher RUckgang der Beschwerden einstellt. Wenn Uberhaupt Medikamente ver-
schrieben werden mussen, kann eine addquate Symptomkontrolle Gber ausrei-
chend Analgetika/Muskelrelaxantien erfolgen. Diese werden vorzugsweise in
regelmdaBigen Intervallen verabreicht. Weiterhin sollfe dem Patienten unbedingt
nahe gelegt werden, trotz Schmerzen moglichst aktiv zu bleiben. Dies beinhaltet
vor allem die Empfehlung, so schnell wie mdglich zu normalen AlltagsaktivitGten
zuruckzukehren, wobei die Arbeit, wenn méglich, mit eingeschlossen sein sollte. Fur
Personen, die nicht in der Lage sind, ihre normalen Alltagsaktivitten wieder aufzu-
nehmen, kann eine spinale Manipulation in Betracht gezogen werden. Fur Arbei-
ter, die vier bis acht Wochen der Arbeit fernbleiben mussen, kbnnten multidiszipli-
ndre Programme in beruflichen Einrichtungen eine Option bieten. Als gesichert gilt
das Akfivitdtskonzept bei der Therapie von akuten unspezifischen RUcken-
schmerzen. Aus diesem Grunde sollten passive Behandlungsverfahren, wie
Massagen, Elektrotherapie, Ultraschall, Kryotherapie, Traktion oder verordnete
Bettruhe nicht routinemdaBig eingesetzt und als Monotherapie vermieden werden.
Des Weiteren bringt das Einsetzen physiotherapeutischer Verfahren und spezieller
Bewegungstherapie in den ersten vier Wochen keinen zusdtzlichen Nutzen (modi-
fiziert nach HILDEBRANDT 2005 und den aktuellen ,Europdischen Richtlinien im Um-
gang mit akuten unspezifischen RUckenschmerzen™, www.backpaineurope.org,
Online-Zugriff vom 24.05.2006).

Das Aktivitatskonzept als Therapie der Wahl bei akuten unspezifischen Rucken-
schmerzen ist nicht zu verwechseln mit dem Einsatz von Bewegungstherapie.
Bewegungstherapie wird nach VAN TULDER et al. (2003) als verordnetes oder Uber-
wachtes Programm definiert, wobei die tfeilnehmenden Personen wiederholt
freiwillige, dynamische Bewegungen oder Muskelkontraktionen durchfUhren. Diese
Ubungen bzw. Positionen betreffen entweder den ganzen Kérper oder spezielle
Regionen und werden mit oder ohne externe Last durchgefuhrt.
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Belegt wird dies auch in den systematischen Reviews von HAYDEN et al. (2005) und
SMIDT et al. (2005), die den Einsatz von Bewegungstherapie als Behandlung far
unspezifische Ruckenschmerzen in der Literatur zusammenfassen. Dabei kommen
die Autoren zu dem Schluss, dass die Therapie bei chronischen Ruckenschmerz-
patienten eine geringflUgige Schmerzminderung und Verbesserung der
Funktionalitat bewirkt.

Bei akuten Ruckenschmerzen ist der Einsatz von bewegungstherapeutischen MaRi-
nahmen genauso effektiv wie keine Behandlung oder andere konservative Thero-
pien.

Demzufolge sind weitere Studien notwendig, die im Hinblick auf den
.Paradigmenwechsel im Umgang mit den Ruckenschmerzen..." gezielte
Empfehlungen hinsichtlich des Aktivitatskonzeptes geben kénnen.

1.3 Zielsetzung und methodischer Ansatz der Arbeit

Die aktuell zunehmende Bewegungsarmut der Menschen im Allfag und die damit
einhergehende physische Dekonditionierung mit dem ansteigenden Risiko fur die
Entwicklung von Zivilisationserkrankungen sind Ubertragbar:

ErfanrungsgemdB entstehen RuUckenschmerzen in Verbindung mit |dngerer
Immobilisation. So zeigen sich diese oft bei Astronauten in der Schwerelosigkeit
oder bei Probanden von Bettliegestudien. Auffallend hierbei ist, dass sie bereits zu
Beginn des Aufenthalts in der Schwerelosigkeit oder wdhrend 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 I&dngerer Minderbelastung stehen. Diese initial auftreten-
den Schmerzen wurden bis heute auf einen schlechteren Flussigkeitsaustausch der
Bandscheiben zurickgefuhrt (HUTTON et al. 2003) oder mit einem Dehnungs-
schmerz des passiven Halteapparates der WirbelsGule (Zunahme der gesamten
Wirbelsdulenldnge) in Zusammenhang gebracht (STyr et al. 2001, STyr et al. 1997,
HUTCHINSON et al. 1995, KRUPINA et al. 1967). Diesem steht aber die Tatsache gegen-
Uber, dass maximale Bewegungen der Wirbelsdule (wie z. B. das Einnehmen der
Fotalposition) bei Probanden spontan und intuitiv durchgefuhrt, schmerzlindernd
wirken (BAUM UND EBFELD 1999, HUTCHINSON et al. 1995, WING et al. 1991, NACHEMSON
1976).

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

Da die Wirbelsdule eine vielgliedrige kinematische Kette darstellt, ist deren gesam-
tes Bewegungsverhalten bei der Entstehung von Ruckenschmerzen mit einzube-
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ziehen. Hierfr wird die gezielte Erfassung des Bewegungsverhaltens der
Probanden Uber einen ldngeren Zeitraum vorausgesetzt.

Untersuchungen in Schwerelosigkeit (BAUM UND ERFELD 1999, BAUM et al. 1997)
weisen weiter darauf hin, dass die Skelettmuskulatur des Ruckens Uber eine
Synergie von Bewegungsreduktion und Tonuserhbhung die Schmerzgenese
erkldren kdnnte. UnterstUtzung findet diese Theorie dadurch, dass bereits IGnger
andauernde isometrische Muskelkontraktionen mit sehr geringer Intensit&t zur
Schmerzauslbsung ausreichen (BAUM et al. 1995, SIOOGARD et al. 1986).

Feststeht, dass bis zu dem heutigen Zeitpunkt die Kausalitdt der Schmerz-
symptomatik bzw. die Beteiligung morphologischer Strukturen an der Pathogenese
von Ruckenschmerzen bei Astronauten bzw. Probanden von Bettliegestudien
nicht geklart ist. Des Weiteren gibt es bis heute kaum geeignete methodische
Zugdnge, um vor dllem die erwdhnten funktionellen Parameter der Schmerz-
genese zu untersuchen.

BAUM et al. verwenden seit einigen Jahren eine selbst-entwickelte Technik, die es
erlaubt, einzelne Wirbelsdulenabschnitte kontinuierlich und nicht invasiv bis zu 56
Stunden am Stuck 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 EMGs ergdnzt werden, das mogliche
Tonuserhdhungen im Bereich der Ruckenmuskulatur erkennbar macht. Die einge-
setzten Systeme beeintrchtigen das Bewegungsverhalten der Probanden nur
minimal. Weiterhin wird die Unfersuchung mit dem Einsatz eines standardisierten
Schmerzfragebogens ergdnzt, der das subjektive Schmerzempfinden der Proban-
den qualitativ und quantitativ ermitteln soll.

Bisher durchgefuhrte Untersuchungen in Schwerelosigkeit und bei Bettliegestudien
ergaben folgendes (BAUM UND EBFELD 1999, BAUM et al. 1997):

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

e Lokalisation und Art der Schmerzen ergeben ein typisches Muster: dumpfer,

nicht-radikuldrer Schmerz im Abstand von ca. 10 cm nelbben den Dornfort-
sé&tzen im lumibalen Abschnitt der Wirbelsdule.
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e Statfische Langendnderungen der WirbelsGule korrelieren nicht mit der
Schmerzintensitat.

e Spontane einzelne Ruckenbewegungen mit groBer Amplitude reduzieren
vorubergehend die Schmerzintensitat.

Verminderte Bewegungen werden aufgrund dessen als Ursache und nicht als
Folge der RUckenschmerzen angesehen.

Als GegenmaBnahme hierzu werden langsame Ruckenbewegungen mit groBer
Bewegungsamplitude empfohlen (BAUM und EBfeld 1999). Dabei besteht - unab-
hdangig von der unklaren Schmerzgenese — die Annahme, dass ein Mobilitéts-
programm in der sagittalen, frontalen und longitudinalen Ebene mit einer Dauer
von ca. vier Minuten (mehrfach am Tage durchgefuhrt) zu einer Reduktion bzw.
einer Pr&vention von Schmerzen wdhrend der Bettliegephase beitragen kann.

Ziel der Studie war es daher, im Rahmen einer Bettliegestudie mit Hilfe der einge-
setzten diagnostischen Mittel die Kausalitdt der Entwicklung von akuten unspezi-
fischen Ruckenschmerzen wdhrend Immobilisation zu sperzifizieren. Im Einzelnen
sollen hierzu folgende Hypothesen untersucht werden:

e RuUckenschmerzen betreffen die Probanden ohne Intervention mit einer
maximalen Intensitdt wdhrend der ersten Liegetage,

e RUckenschmerzen gehen mit verringerten Bewegungsamplituden einher,

e RUckenschmerzen gehen mit einer verringerten Gesamtbewegung einher,

e RUckenschmerzen gehen mit einer gesteigerten EMG-Aktivitat der
wirbelsdulennahen Ruckenmuskulatur einher,

e RUckenschmerzen gehen mit klrzeren bewegungsfreien Intervallen
wdhrend der Schlafphase einher.

Des Weiteren gilt es, das zur Linderung bzw. Verhinderung der akuten unspezifi-
schen Ruckenschmerzen eingesetzte Mobilisationsprogramm zu validieren. Hierzu
soll folgende Hypothese untersucht werden:

Langsame Bewegungen mit groBer Amplitude verringern das Auftreten von
RUckenschmerzen signifikant.



Methode 16

2 Methode
2.1 Untersuchungsverlauf

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

Die Forschungsschwerpunkte umfassten funkfionelle und strukturelle Adaptationen
wdhrend simulierter Schwerelosigkeit in den Themengebieten

e Muskulatur und Knochen,

e Stoffwechsel,

e Herz-Kreislauf- und GefdBsystem,

e Nervensystem,

e RUcken (als umfassende Thematik) sowie

e MaBnahmen gegen minderbelastungsbedingte Dekonditionierung.

Die LTBR-Studie beinhaltete zwei Untersuchungsperioden Uber jeweils vier Monate.
Die Erste dauerte von August 2001 bis Dezember 2001, die Zweite startete im Mdarz
2002 und endete im Juli 2002. Den Liegephasen von jeweils 90 Tagen waren eine
16tGgige Vorbereitungs- und eine 14tGgige Erholungsphase, vor- bzw. nachge-
schaltet. Die Studie fand in der Abteilung fur Physiologie und Weltraummedizin
'Clinique Spatiales MEDES IMPS" in Toulouse (Frankreich) statt.

2.2 Probandenauswahl

Die Probanden wurden in mehreren Selektionsverfahren ausgesucht. Fur beide
Untersuchungsperioden sollten insgesamt 28 gesunde Mdnner im Alter von 25 bis
45 Jahren gefunden werden. Ziel war es, eine mdglichst homogene Gruppe zu
selektieren.

Fur die Akquisition der Probanden lag die Zustdndigkeit bei der Einrichtung MEDES,
welche die Probanden Uber die nationale Presse, das franzdsische Fernsehen und
Uber die Durchfuhrung einer Pressekonferenz rekrutierte.

Eine Vorauswahl wurde bereits durch die schriftlich eingereichten Bewerbungen
getroffen. Es folgten weitere medizinische und psychologische Untersuchungen in
der Untersuchungseinrichtung.



Methode 17

Fur die zweite Kaompagne wurden, frotz rechtzeitigem Beginn der Akquisition, nur
elf M&nner gefunden, die alle Einschlusskriterien der Studie erfullten, so dass fur die
gesamte Studiendauer 25 Probanden zur Verfugung standen (14 far die erste und
11 fur die zweite Untersuchungsperiode). Diese waren mit einer einzigen Aus-
nahme franzésischer Nationalitdt.

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

Die Ethikkommission akzeptierte alle eingereichten Experimente. Die Teilinehmer
wurden vor Beginn der Studie Uber mdgliche Risiken und Folgen informiert und erst
dann zu der Studie zugelassen, wenn sie diese verstanden und ihr schriftliches
Einverst&ndnis gegeben hatten. Keiner der Probanden brach die Studie fruhzeitig
ab.

2.3 Die Probanden

Die ausgewdhlten 25 Probanden waren 32,4+43,9 Jahre alt und wogen bei einer
GroBe von 174,624,0 cm 71,0+6,2 kg. Die Teilnehmer wurden von dem medizini-
schen und psychologischen Team, das die gesamte Studie begleitete, in drei
Gruppen eingeteilt:

e Die Trainingsgruppe (IG, n=9) trainierte dynamisch dreimal pro Woche die
unteren Extremit&ten an einer Beinpresse. Gegenstand dieses Trainings war
die Untersuchung des Einflusses eines sperzifischen Krafttrainings auf Muskel-
und Knochenmasse.

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

e Die Mobilisationsgruppe (MG, n=7) fuhrte wdhrend der gesamten Liege-
phase mehrfach taglich ein Bewegungsprogramm zur Prévention und Re-
duktion von Ruckenschmerzen durch.
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Gruppe Alter (Jahre) GroBe (cm) Gewicht (kg)
TG (n=9) 32,3152 174,3+4,0 69,6+3.6
KG (n=9) 32,1432 174,540 72,564
MG (n=7) 33,0+3.2 175,1+1.8 71,0486
Gesamt (n=25) 32,4+3,9 174,6%4,0 71,0%6,2

Tabelle 1: Anthropometrische Daten der untersuchten Gruppen ( x +SD, TG=Trainings-
gruppe, KG=Kontrollgruppe., MG=Mobilisationsgruppe).

2.4 Das Bewegungsprogramm der Mobilisationsgruppe

Die Probanden der Mobilisationsgruppe fUhrten mit Beginn der Bettliegephase
Uber den gesamten Zeitraum funfmal taglich ein Mobilitdtstraining zur Préavention
bzw. Reduktion von Ruckenschmerzen durch (sieche Abbildungen 1.a-h). Das Ein-
Uben des Bewegungsprogramms erfolgte unter Anleitung an zwei Tagen innerhalb
der letzten Woche der Vorbereitungsphase. Dabei handelte es sich um Bewegun-
gen der Wirbelsdule mit groBer Amplitude, die in der frontalen, sagittalen und
longitudinalen Ebene langsam und kontrolliert durchgefuhrt wurden. Die Endpo-
sition jeder Bewegung wurde fur funf Sekunden gehalten; die Bewegungsdauer
von Anfangs- zur Endposition betrug ebenfalls funf Sekunden. Jeder Bewegungs-
ablauf erfolgte zweimal. Die Dauer des Gesamtablaufs betrug vier Minuten. Das
Mobilit&tstraining wurde von den Probanden selbstéindig protokolliert, die Ubungs-
durchfuhrung regelmaBig kontrolliert. Zwischen jeder Ubungseinheit lagen zwei bis
drei Stunden Pause. Die Teilnehmer fuhrten die Einheiten ausschlieBlich tagstber
durch. Folgende Abbildungen veranschaulichen die einzelnen Elemente des
Mobilisationsprogrammes:

1.a)
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1.h)

Abb. 1. a-b): Flexion und Extension von Oberkdrper, Rumpf/HUfte und Beinen in sagittaler
Bewegungsrichtung wechselseitig auf der Korperseite re./li.;

Abb. 1. c-d): Seitneigung des Oberkdrpers in der Frontalebene nach re./li.;

Abb. 1. e-f): Rotation Rumpf/HUfte in der Longitudinalebene re./li.;

Abb. 1. g-h): Rotation Oberkoérper in der Longitudinalebene in RUckenlage re./li.
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2.5 Einbindung der Probanden in den experimentellen Ablauf

Die Probanden hielten sich wdhrend der Studie ununterbrochen in der
"Weltraumklinik" auf und waren zu zweit in einem Zimmer untergebracht. W&hrend
der Ubergdnge, also zwischen Vorbereitungs- und Liegephase und von Liege- zu
Erholungsphase, waren die Probanden in eine Vielzahl medizinischer Untersuchun-
gen eingebunden.

Ab dem zehnten Tag der Bettliegephase erhielten alle Teilnehmer regelmdaBig
Physiotherapie und Massagen. Begleitend zur Studie bekamen sie psychologische
UnterstUtzung in Einzel- und Gruppengesprdchen.

Die Studie basierte auf einem anti-orthostatischem Bettliege-Modell, das eine Kor-
perlage von 6°-Kopftieflage der Probanden vorsieht. Das Aufrichten des Oberkor-
pers wdhrend dieser Phase war den Probanden untersagt. Erlaubt waren jegliche
Bewegungen um die Ladngsachse und auf der Frontalebene. Das zuldssige Bewe-
gungsausmal wurde Uber Kameras in den RGumen sowie Uber eine eigens fur die
Studie entwickelte Matratze konftrolliert, die Schwerpunktverlagerungen sofort re-
gistrierte. Die Einnahme der taglichen Mahlzeiten erfolgte innerhalb der ersten Wo-
che der Bettliegephase in Bauchlage. Dabei war es moglich, das Kopfende des
Bettes als Tisch umzufunktionieren. Durch ein Stutzen auf inre Unterarme konnten
die Probanden auf diese Weise ihre Mahlzeiten einnehmen. Nach Absprache mit
dem leitenden Arzt durften die Studienteilnehmer ab der 2. Woche ihre Mahlzeiten
wahlweise in RUckenlage oder seitlicher Position einnehmen.

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

2.6 Untersuchungszeitpunkte

Gemessen wurde an zwolf Zeitpunkten der laufenden Studie. Drei Messungen
erfolgten wdhrend 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). Wdhrend der Liegephase fanden sie-
ben Messungen an den Tagen 1, 5, 8, 27, 48, 68 und 87 statt. Diese Messzeitpunkte
waren fur beide Kompagnen identisch.

In der Erholungsphase erfolgten zwei weitere Instrumentierungen (am 2. und 9.
TaQ), die ebenfalls in beiden Untersuchungszeitrdumen zeitlich Ubereinstimmten.
Die Aufzeichnungsdauer betrug 23+1 Stunden.
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Neben den Instrumentierungen an den einzelnen Untersuchungszeitpunkten
wurde auch ein Schmerzfragebogen zur Erhebung der Schmerzsymptomatik
eingesetzt. Dieser wurde von den Probanden wdhrend der Liegephase sogar
taglich ausgefullt. Weitere Informationen zum eingesetzten Schmerzfragebogen
finden sich in Kapitel 2.7.3.

2.7 Messmethoden

2.7.1 Ultraschalldiagnostik

2.7.1.1 Geréatebeschreibung und Versuchsdurchfiihrung

Mit Hilfe einer Ultraschalldiagnostik wurde das Bewegungsverhalten der
Probanden erfasst. Das Ultraschall-Messgerdt der Firma Orthoson® ermédglichte die
Erfassung der Entfernung zweier Hautpunkte entlang der Wirbelsdule. Hierzu diente
die Ultraschall-Leitungsdauer durch die Haut, wobei die Distanz von miniaturisier-
ten Ultraschallsendern- und Empfdngern (Hohe 0,6 cm, Durchmesser 2,0 cm)
gemessen wurde.

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

Die Schallausbreitungsgeschwindigkeit betradgt 1500 m/s und die Schallfrequenz
300 kHz. Das Ultraschallgerdt hat eine Abmessung von 12,6cm*6cm*1cm, wiegt
180 g und wird durch zwei Batterien (1,56V, Typ AAAA) betrieben.

Die Probanden frugen das Gerdt in der Fronttasche eines eigens hierfUr entworfe-
nen T-Shirts.

Die Positionierung der Sender und Empfanger war reproduzierbar, intraindividuell
konstant und erfolgte durch Auflegen einer transparenten Schablone, auf der zur
Positionserkennung Hautpigmentierungen eingezeichnet waren.

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

Die acht Sensoren waren derart positioniert, dass sowohl der thorakale als auch
der lumbale Bereich der Wirbelsdule getrennt voneinander vermessen werden
konnten. Es erfolgte eine Bestimmung der Wirbelsdulenposition im lumbalen und
thorakalen Bereich der Wirbelsaule.

FUr den thorakalen Bereich wurden Sender und Empfdnger rechts und links
parallel zur Wirbelséule (zwischen C7 und Th12/L1) fixiert. Auf Ho6he von Th12/L1
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wurden 5 cm lateral rechts und links zwei weitere Sensoren befestigt. Diese ermdg-
lichen die Registrierung von Rotationsbewegungen, die bei der Auswertung je-

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

Die folgende Abbildung veranschaulicht die Gesamtinstrumentierung beispielhaft:

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

Die dargestellte Instrumentierung ermoglichte die Bestimmung einer Flexion bzw.
Extension in der Sagittalebene bei gleicher Ldngendnderung der parallelen
Strecken eines WirbelsGulensegmentes.

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 zentralen Einheit (Orthoson®©)
verbunden, wobei die Daten mit 1 Hz Uber 23+1 Stunden aufgezeichnet und
gespeichert wurden.

Zur Weiterverarbeitung der Rohdaten wurden diese anschlieBend auf einen
Computer Ubertragen und mit Hilfe von Origin 6.1 in Form von Zeitreihen,
Haufigkeitsverteilungen und Symmmetrieanalysen ausgewertet,

2.7.1.2 Parameter der Wirbelsdulen-Geometrie
Die aufgezeichneten Daten geben Auskunft Uber:

1. Das maximal moégliche thorakale und lumbale BewegungsausmaB.
Diese als Flexibilitdt bezeichnete maximale Bewegungsamplitude wurde in
Standardpositionen gemessen. Jene wurden in  einem festgelegten
Bewegungsablauf durchgefuhrt. Dieser beinhaltete:

e Ruckenlage des Probanden fur 30 s,

e Wechsel in den VierfuBlerstand,

e maximale Flexion der Wirbelsdule fur 15 s,

e maximale Extension fur 15 s,

e Ubergang in den Stand,

e ruhiges Stehen fur 30 s,

e |ateralflexion in der Frontalebene nach links fur 15s,

e |ateralflexion nach rechts fr 15 s,

e Rotation nach links um die Longitudinalachse fur 15 s und

e Rotatfion nach rechts fur 15 s.
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Die Standardpositionen wurden vor und nach der Liegephase erfasst. Wahrend
der 6°-Kopftieflage konnten sie nicht durchgeflhrt werden, da dies zu Interferen-
zen mit den anderen Experimenten gefluhrt hatte. Uber die Positionen erfolgte
schlieBlich eine Quantifizierung der Beweglichkeit der Probanden. Zugrunde lag
dieser die Berechnung des FlexibilitGtsindex Uber folgende Formel:

Flexibilitatsindex = (Flex.,,-Ext.,,,)*100
Flex.

max

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

250 i —— LWSIi I
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Abb. 3: Die Streckendnderung gemessen mittels Ultraschall, dargestellt am Beispiel der
LWS links bei der Durchfuhrung der Standardpositionen (Proband an einem
Messzeitpunkt wdhrend der Vorbereitungsphase).
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2. Die genutzte thorakale und lumbale Bewegungsamplitude wurde segmental
als die Streckenlénge erfasst, in der 90% der gesamten WirbelsGulensegment-
I&dngen lagen.
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Abb. 4. Prozentuale Hdaufigkeitsverteilung der thorakalen und lumbalen Bewegungs-
amplituden rechts und links der WirbelsGule am Beispiel eines Probanden wdh-
rend der Liegephase. Oben: Histogramme fUr die Brustwirbelsdule, unten:
Histogramme fUr die Lendenwirbelsdule.

3. Die Gesamtldnge der Wirbelsdule, gemittelt Gber 24 Stunden.

4. Die Summe der Wirbelsdulenléingenénderungen in m liber 24 Stunden.

Zur Definition einer Ldngendnderung liegt ein Schwellenwert von mindestens
einem mm/s zugrunde.
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5. Das ndchtliche Bewegungsverhalten.

Fur die Untersuchung des nachtlichen Bewegungsverhaltens wurden funf Stun-
den aus der Nachtphase selektiert. Ausgewdhlt aus dem Nachtruhebereich
(23.00-06.30 Uhr) wurde das zusammenhdngende Funfstunden-intervall, in
dem die geringste Bewegung sichtbar wurde. Um atmungsbedingte
Bewegungen im Wirbelsdulenbereich auszuschlieBen, wurden in die Auswer-
fung nur die Bewegungsamplituden einbezogen, die mehr als 5 % der
maximalen Bewegungsamplitfuden ausmachten. Alle anderen wurden
entsprechend als bewegungsfreie Zeit gewertet.

2.7.2 Elektromyographie

2.7.2.1 Instrumentierung

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

Das thorakale und lumbale Segment der wirbelsGulennahen Muskulatur wurde
auch hier getrennt voneinander mit bipolarer Ableittechnik registriert.

Die Applikation der vierpaarigen Sensoren und der neutralen Elektrode erfolgte
mittels der Fixierung von EKG-Elektroden der Firma Dahlhausen auf der Hautober-
fldche. Die Haut der Probanden wurde vorher rasiert und mit Alkohol gereinigt, die
Sensoren wurden mit medizinischem Klebevlies auf den Elekiroden befestigt. Ab
dem 48. Liegetag der ersten Untersuchungsperiode verzichtete man auf den Ein-
satz von Alkohol nach der Enthaarung, da dies bei den Probanden zu Haut-
irritationen fuhrte. Die vier Sensoren fUr die elektromyographische Aktivit&t im lum-
balen Teil der Wirbelsdule wurden nach Instrumentierung der miniaturisierten Ultra-
schallsender und -empfdnger mittels der Schablone so platziert, dass sie genau
parallel rechts und links zur Wirbelsdule auf dem palpierten Musculus Erector
spinae (Lage L2-L4) zwischen Ultraschallsender- und Empfdanger lagen. Die vier
Sensoren fUr den thorakalen Bereich wurden 2 cm Uber den fur den lumbalen Be-
reich fixierten Ultraschallsendern auch parallel rechts und links auf dem Musculus
Erector spinae (Lage Th9-11) befestigt. Die neutrale Elektrode wurde auf der Haut-
oberfldche im Bereich des knbchernen Anteils des linken Schulterblattes der
Probanden fixiert.

Zwischen allen Sensoren, sowohl im thorakalen als auch im lumbalen Bereich,
wurde ein Abstand von 1 cm gehalten.
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Die Instrumentierung der EMG-Elektroden war somit individuell reproduzierbar
(Gesamtinstrumentierung siehe Abbildung 6).

Die einzelnen Sensoren wurden mit einem Druckknopfmechanismus auf den
Elektroden befestigt.

2.7.2.2 EMG-System, Signalaufnahme und -weiterverarbeitung

Entsprechend der Anzahl der Ableitungsorte erfolgte die Aufnahme der von den
OberflGchenelektroden abgeleiteten Potentiale auf vier Kandlen. Die Aufnahme-
dauer betrug 23+1 Stunden, die Aufnahmefrequenz 100 Hz. Jeder einzelne Sensor
war durch ein Kabel mit der Signal-Aufnahmebox verbunden und befand sich in
unmitteloarer Nahe zu einem miniaturisierten Verstarker (6000fache Verstdrkung).
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 Datenaufzeichnungsgerdét
"Varioport" verbunden, das eine PCMCIA Speicherkarte von 64 MB beinhaltete
und von 4 Lithium-lonen Batterien (Typ AA) betrieben wurde. Die Abmessungen
des Varioports betrugen 11,9 cm * 6,5 cm * 2,3 cm (Gewicht inkl. Batterien: 190 ).
Die Signale der Sensoren wurden direkt zum Analog/Digital-Wandler des Daten-
rekorders Ubertragen, von dem sie auch ihre Versorgungsspannung erhielten. Die
Probanden trugen die Signal-Aufnahmebox und die Zentraleinheit Varioport
ebenfalls in den Fronttaschen des fur die Studie entworfenen T-Shirts. Wahrend der
Bettliegephase wurde die gesamte EMG-Einheit in Plastikboxen verstaut, so dass
die Einheit aufgrund ihrer langen Kabel auch neben das Bett oder hinter das
Kopfkissen gelegt werden konnte. Damit konnte sichergestellt werden, dass weder
der Schlafkomfort noch das Bewegungsverhalten nennenswert beeinflusst wurde.
Zusatzlich wurde so verhindert, dass das Gerdt vor evil. mechanischen
Belastungen durch den Kérper des Probanden beansprucht oder beeinflusst
wurde.

Die EMG-Signale konnten zur Uberprifung der einzelnen Kandle zu Beginn des
Experiments online auf einem Notebook visualisiert werden.

Die auf der Flashcard Uber 23+1 Stunden gespeicherten EMG-Rohdaten wurden
mit Hilfe der Soffware DASYLabTM in den PC eingelesen und unmitteloar weiterver-
arbeitet. Neben der visuellen Kontrolle der Qualit&t der Rohdaten wurde der Roh-
EMG-Verlauf mit einem Tiefpass von 45 Hz, 4. Ordnung und einem Hochpass von 5
Hz, 2. Ordnung gefiltert. In einem weiteren Schritt wurde der Roh-EMG-Verlauf
durch Betragsbildung negativer Signalanteile mathematisch gleichgerichtet und
die daraus resultierende Hullkurve integriert und auf die Dauer von einer Sekunde
bezogen (EMG mit der Einheit mVs). Hiermit erreichte man die Synchronisierung
der Elektromyographie mit der Ultraschalldiagnostik aufgrund zeitlich gleicher
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Auflésung. Dementsprechend wurden die beiden Gerdte 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 Signals. Von oben nach unten: EMG-
Rohsignal, gefiltertes EMG, gleichgerichtetes EMG und intfegriertes EMG.



Methode 29

2.7.2.3 Elektromyographische Aktivitat

Ziel war die Erfassung der elektfromyographischen Aktivitdt ohne Willkrkon-
fraktionen.

Zu diesem Zweck wurde Uber 231 h die elektromyographische Aktivitat der
wirbelsdulennahen Muskulatur auf vier Kandlen gemessen. Nach einer visuellen
Kontrolle der Gesamtaufzeichnung wurde daraus ein zusammenhdngendes funf-
stindiges Aufzeichnungsintervall der Nachtphase (23.00-6.30 Uhr) selektiert. Daraus
resultierte eine Aufzeichnung unter Uberwiegend ruhenden Bedingungen mit dem
Vorteil, willkirliche muskuldre Aktivitdt auszuschlieBen. Ein weiterer Vorteil bestand
darin, auf diese Weise Einflisse technischer Art zu minimieren. In Einzelfdllen traten
diese tagstber auf und waren auf medizintechnische Gerdte oder elektrische
Transformatoren zurdckzufUhren.

In nachfolgender Abbildung ist die gesamte Instrumentierung von EMG-Elekiroden

sowie Ultraschallsendern und -empfdngern dargestellt:

Abb. 6: Graphische Darstellung der Gesamtfinstrumentierung mit Fokus auf die EMG-
Diagnostik mit bipolarer Ableittechnik (N O = neutrale 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 Parameter wurden die Teilnehmer
schriftlich zu ihrem subjektiven Schmerzempfinden im Ruckenbereich befragt. Der
eingesetzte Schmerzfragebogen sollte Intensitdt sowie Lokalisation und Art von
Ruckenschmerzen erheben.

Wdhrend der Vorbereitungsphasen wurde in beiden Kampagnen an drei Mess-
tagen die Schmerzsymptomatik erfragt.

Wdahrend der Bettliegephasen wurde das Protokoll téglich eingesetzt. In der Erho-
lungsphase wurden die Schmerzen an den Tagen zwei und drei sowie neun und
zehn der ersten Untersuchungsperiode registriert. In der zweiten Kampagne wur-
den die Schmerzfragebdgen durchgehend bis zum zehnten Tag der Erholungs-
phase ausgegeben und ausgefullt.

Die Beantwortung der Fragebdgen erfolgte immer vormittags oder in der Mittags-
zeit. Die Befragung richtete sich jeweils auf das Intervall der letzten 24 Stunden.

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

In Ubereinstimmung mit dem Studienprotokoll war bei der Einsch&tzung des
Schmerzes, bis zur Intensitat ,4" (inklusive), die Verabreichung von Medikamenten
zur Reduktion des Schmerzes untersagt.

Zur Lokalisierung des Schmerzes war auf dem Fragebogen die Kérperruckseite von
der Halsregion bis in beide Kniekehlen abgebildet und in kleine Planquadrate
eingeteilt. Dies ermoglichte dem Probanden eine genaue Lokalisierung.

Die Art und Qualitat des empfundenen Schmerzes konnte mit Einstufungen, wie z.
B. .dumpf”, ,scharf®, ,prickelnd”, ,stechend” oder ,taub™ beschriecben werden.
Ein Muster des Fragebogens findet sich im Anhang.
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2.8 Statistik

In der Ergebnisdarstellung wurden die Daten mit Ausnahme der Ruckenschmerz-
intfensitdten und der EMG-Darstellung auf einen mit 100 % gesetzten Wert aus der
Vorbereitungsphase bezogen. Hierbei wurde vorher ausgeschlossen, dass bei den
Mittelwertsberechnungen der Messdaten aller drei Zeitpunkte aus der Vorberei-
tungsphase signifikante Differenzen vorlagen. Mit der gewdhlten Vorgehensweise
wurde eine Datenreduktion sowie eine bessere Vergleichbarkeit erreicht, da:

e unterschiedliche KoérpergréBen- bzw. Ruckenldngen nicht in den Vergleich
miteinbezogen wurden,

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

e mogliche Differenzen zwischen den Gruppen eindeutiger einem Gruppen-
bzw. Treatmenteinfluss zugeschrieben werden konnten.

FUr den statistischen Nachweis der Untersuchungseinflisse wurden die Messwerte
einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung unterzogen (der erste
Faktor, 10fach gestuft: die einzelnen Messzeitpunkte und der zweite Faktor, 3fach
gestuft: die einzelnen Gruppen bzw. der Treatmenteinfluss). Beim Auftreten eines
signifikanten Faktoreinflusses wurde ein post-hoc Test LSD (Leaost-Significant
Difference) durchgefuhrt.

Mittelwertvergleiche zwischen zwei Gruppen der Probanden mit bzw. ohne
RUckenschmerzsymptomatik wurden mit dem T-Test fUr unabhdngige Gruppen
durchgefuhrt.

Vergleiche von Daten, die das Ausgangsniveau von z. B. Wirbelsdulenldnge und
Bewegungsamplitude der drei Gruppen in der Vorbereitungsphase beschreiben,
erfolgten mit einer einfaktforiellen Varianzanalyse.

Zur Untersuchung von Zusammenhdngen zwischen einzelnen Variablen wurde der
Spearman-Rangkorrelationskoeffizient (rs) berechnet.

Die Darstellung der Daten der Elektromyographie (EMG in vier Ableitungsberei-
chen) erfolgte ausschlieBlich an denjenigen Untersuchungstagen, an denen die
stérkste 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 Rucken-
schmerzintensitdt - als arithmetischer Mittelwert berechnet worden und innerhalb
der Graphiken mit dem Standardfehler ( x #SE) und im Text sowie in Tabellen mit
der Standardabweichung ( x +SD) als StreuungsmaB versehen.

Bei allen Prufverfahren wurde eine statistische Signifikanz bei einer empirischen
Irtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 angenommen.

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

Die statistischen Verfahren wurden mit SPSS 10.0 und STATISTICA Version 5 durchge-
fuhrt. Die graphische Darstellung erfolgte mit den Prograsnmen Origin 6.1 und Plot-
IT1.6.
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3 Ergebnisse

Die Ergebnisse der beiden Untersuchungszeitrdume werden im Folgenden
gemeinsam dargestellt, da hinsichtlich des Studiendesigns, der DurchfUhrung und
des Probandenguts als auch aufgrund der beobachteten Befunde keine
signifikanten und qualitativen Unterschiede bestanden. Zudem gab es auch keine
weiteren relevanten Grinde, die eine gemeinsame Darstellung der Ergebnisse
beider Untersuchungszeitrdume nicht zulassen wadrden.

3.1 Rickenschmerzen

Mit Ausnahme eines einzigen Probanden traten bei allen Teilnehmern wdhrend
der Studie Ruckenschmerzen auf.

Lokalisation und Qualit&t der Schmerzen wurden gréBtenteils uniform beschrieben:
In mehr als % aller Falle war der Lendenwirbelsdulenbereich daran beteiligt (76,5
%). Bei 57 % der Fdlle betraf der Schmerz ausschlieBlich den unteren Ruckenbe-
reich, deutlich rechts und links versetzt der Wirbelsdule. Somit war der LWS-Bereich
im Vergleich zum BWS-Bereich viermal so h&ufig betroffen. Beschrieben wurde der
Schmerz meist als dumpf. Uber eine radikuldre Symptomatik klagte lediglich ein
Proband, und zwar direkt im Anschluss nach dem Training an der Beinpresse.
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Bedeutsam fir das Aufireten der Riickenschmerzen waren jeweils die Ubergdnge
zwischen Vorbereitungs- zu Liegephase und von Liege- zu Erholungsphase. Zur
besseren Ubersicht wurden die StreuungsmaBe in folgender Abbildung
weggelassen.

5 TG (n=9) 4 KG (n=9) O MG (n=7)

3.0+

Schmerzintensitat

vorher Liegephase nachher
Zeit (Tage)

Abb. 7. Ruckenschmerz-Intensitdt vor, wdhrend und nach der Liegephase fur alle 3
Gruppen (IG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Wdhrend der drei untersuchten Tage der Vorbereitungsphase waren es vier
Probanden, die an jeweils einem einzigen Tag Schmerzen mit geringer Intensitat
angaben. Dagegen klagten 22 von 25 Probanden innerhalb der ersten funf Tage
wdhrend der Liegephase Uber Ruckenschmerzen. Die groBten Schmerzen fraten
an den ersten beiden Tagen der Liegephase auf. In der Mobilisations- und Konftroll-
gruppe klangen diese innerhalb der ersten sieben Tage wieder ab. Auffallend do-
gegen war der immer wiederkehrende Schmerz innerhallb der Trainingsgruppe, mit
jeweiligen Schmerzmaxima nach jeweils drei Tagen. Hierzu befragt, gaben die
Probanden vor allem nach dem Training an der Beinpresse die hdufigsten Schmer-
zen mit den héchsten Intensitdten an.
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Dartber hinaus berichteten nahezu alle Teiinehmer von Schmerzen im lumbalen
Bereich der Wirbelsdule wahrend und kurz nach der Einnahme der Mahlzeiten. Im
Gegensatz zur Uberwiegenden Position (Ruckenlage oder Seitposition) wurden die
Mahlzeiten innerhalb der ersten Tage der Liegephase in Bauchlage eingenommen
bis es den Probanden nach Absprache mit dem leitenden Arzt freigestellt wurde,
ihre Mahlzeiten in Ruckenlage oder seitlicher Position zu sich zu nehmen. Die
Schmerzen, die in Verbindung mit der Nahrungsaufnahme einhergingen, waren
von kurzer Dauer und fraten nach der Freistellung der Position nicht mehr auf.

Detaillierten Aufschluss Uber das Auftreten der Schmerzen zu den einzelnen Zeit-
punkten der Liege- und Erholungsphase gibt die nachfolgende Tabelle.

Tag 15 610 1120 2130 3140 4150 5160 6170 71-80 8190 1,2* 8,9
Gruppe
1G (n=9) 8 3 7 5 5 5 7 6 6 8 7 7
KG (n=9) 8 0 g 1 0 0 1 2 1 2 8 2
MG (n=7) 6 1 0 0 0 0 0 1 0 1 g 1

*nach der Liegephase

Tabelle 2: Anzahl der Probanden mit RUckenschmerzen an mindestens einem Tag des
angegebenen  Zeitfraums wdhrend der Liege- und  Erholungsphase
(TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Die obige Tabelle belegt, dass die Mitglieder der Trainingsgruppe - Uber den Zeit-
raum der Liege- und Erholungsphase betrachtet - am hdufigsten Schmerzen hat-
fen.

Die Mobilisations- und die Kontrollgruppe waren nach dem siebtem Liegetag no-
hezu schmerzfrei.

Der auf die ersten sieben Tage der Liegephase bezogene statistische Vergleich
zeigt eine signifikant erhdhte Schmerzintensitét der Trainings- gegenuber der Kon-
troligruppe (p<0,05).

Nach der Liegephase traten direkt am ersten Tag der Erholungsphase wieder
Schmerzen in allen drei Gruppen auf. Die héchsten IntensitGten wurden an den
ersten zwei Tagen angegeben, wobei die Mobilisationsgruppe am wenigsten be-
froffen war.

Der stafistische Vergleich aus der Erholungsphase bezogen auf die vier Tage an
denen nachgefragt wurde, zeigt eine geringere Schmerzintensitdt der
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Mobilisationsgruppe gegenuber den Probanden der anderen beiden Gruppen.
Dabei waren die ersten beiden Messzeitpunkte signifikant niedriger (p<0,05).

3.2 Wirbelsaulenlange

Die durchschnittliche Wirbelsdulenldnge aller Probanden, erfasst von C7 bis L5/ST,
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: 53,943.,5 cm). Die LAdngenunterschiede zwischen den einzel-
nen Gruppen waren nicht signifikant.

Wdhrend der gesamten Liegephase kam es zu einer mittleren Gesamtldngenzu-
nahme der Wirbelséiule von 2-4 % fUr alle Gruppen ( x +SD; TG: 1,4+0,7 cm; KG:
1,.940,4 cm; MG: 1,120,3 cm). GegenUber dem Ausgangsnhiveau waren die Wirbel-
saulenldngen an allen Messzeitpunkten der Bettliegephase signifikant gréBer
(p<0,05).
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Es bestanden aber weder wdhrend noch nach der Bettliegephase signifikante
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen.
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Abb. 8: Gesamtldnge der WirbelsGulensegmente betrachtet von C7-L5/S1, ausgedrickt
in Prozent der Ausgangswerte vor der Bettliegephase (TG=Trainingsgruppe,
KG=Kontroligruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Am ersten Tag der Liegephase lieB sich gegenUber der Vorbereitungsphase eine
durchschnittliche Gesamtldngenzunahme der WirbelsGule von 12+1,0 cm
( x #SD) und fUr die Trainingsgruppe eine Zunahme der Gesamtlinge um
1,5+1,1cm; 1,320,6 cm fur die Kontroll- und 0,8+1,3 cm fur die Mobilisationsgruppe
feststellen.

Am funften Liegetag wurde eine durchschnittliche Langenzunahme der Wirbel-
sule gegenlber der Vorbereitungsphase von 1,5+1,5 cm erfasst ( x +SD; TG:
0,9+0,8 cm; KG: 2.2+1,4cm und MG: 1,2 +2,0 cm).

Die Kontrollgruppe zeigte (mit Ausnahme vom ersten Bettliegetag) zu jedem
Messzeitpunkt die gréBte mittlere Gesamtlinge der WirbelsGule gemessen an der
Vorbereitungsphase.
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Nach der Liegephase erreichten die Probanden der Mobilisations- 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 (sieche die folgenden beiden

Abbildungen) zeigt ansatzweise ein gegensdtzliches Muster der Ldngendnderun-
gen.
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Abb. 9: Lange des thorakalen WirbelsGulensegmentes (von C7 bis Th12/L5) in der
Mobilisations-, Trainings- und Kontroll-Gruppe (MG, TG und KG) wdhrend der
Bettliege- und Wiederherstellungsphase prozentual bezogen auf die Vor-
bereitungsphase ( x =+ SE).

Wdhrend im thorakalen Bereich signifikante Ldngenzunahmen wdhrend der
Bettliegephase erfolgten, reduzierte sich die Ldnge im lumbalen Bereich tenden-
ziell. Signifikante Gruppenunterschiede bestanden jedoch nicht. Die Kontroll-
gruppe zeigte, bezogen auf die Zeitpunkte der Liegephase, zumeist die groBte
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thorakale Ldngenzunahme und die geringste Abnahme im LendenwirbelsGulen-
bereich.
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Abb. 10: Ldnge des lumbalen Wirbelsdulensegmentes (Th12/L1 bis L5/S1) in der Mobili-
safions-, Trainings- und Kontroll-Gruppe (MG, TG und KG) wdhrend der Bettliege-
und Erholungsphase prozentual bezogen auf die Vorbereitungsphase ( x +SE).
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3.3 Bewegungsamplitude

Die 24h-Bewegungsamplituden des thorakal erfassten Bereichs waren gegenuber
den Amplituden aus Vorbereitungs- und Erholungsphase wdhrend der Liegephase
im Mittel fUr alle Gruppen signifikant erhéht (0<0,05).

In der Vorbereitungsphase waren die Amplituden fur alle Gruppen durchschnitt-
lich nahezu identisch. Die Bewegungsamplitude fur alle drei Gruppen betrug
4,440,5cm ( x #SD; TG: 4,5+0,6 cm; KG: 4,3+0,9 cm und MG: 4,2+0,6 cm).
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Abb. 11: Bewegungsamplitude des thorakalen Abschnitts gemessen Uber 24 Stunden,

ausgedruckt in Prozent des Ausgangsniveaus vor der Liegephase
(TG=Trainingsgruppe, KG=Kontroligruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Die Bewegungsamplituden Uber alle Messzeitpunkte wdhrend der Liegephase
steigerten sich durchschnittlich um 21,0+24,6 % ( x #SD; TG: 27.4+199 %; KG:
16,4+22,3 % und MG: 19,9+33.,6 %). Signifikante Unterschiede zwischen den Grup-
pen traten nicht auf,



Ergebnisse 41

Die gemittelten Bewegungsamplituden aller Probanden der Trainingsgruppe wao-
ren an jedem Messzeitpunkt wdhrend der Liegephase gréBer als die Amplituden
der beiden anderen Gruppen.

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

Anndhernd spiegelbildlich zur thorakalen Bewegungsamplitude entwickelte sich
das Bewegungsverhalten im lumbalen Bereich wdhrend der Liegephase.

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

Die Amplitude betrug in der Vorbereitungsphase im Mittel 3,9+0,6 cm fur alle 3
Gruppen ( x #SD; TG: 4,240,6 cm; KG: 3,8+0,3 cm und MG: 3,6+0,9 cm).
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Abb. 12: Bewegungsamplitude des lumbalen Abschnitts, gemessen Uber 24 Stunden,
ausgedrickt in Prozent zum Ausgangswert vor der Bettliegephase
(TG=Trainingsgruppe, KG=Kontroligruppe, MG=Mobilisationsgruppe).
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Die Bewegungsamplituden im lumbalen Bereich reduzierten sich durchschnittlich
wdhrend der Liegephase um 1524152 % ( x #SD; TG: 19,2+15,8 %; KG: 10,5+16,1 %
und MG: 16,0144 %). Es traten keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen auf,

Die Probanden der Trainingsgruppe hatten zu jedem Messzeitpunkt der Liege-
phase im Mittel kleinere Amplituden als die Probanden der anderen beiden Grup-
pen.

In der Erholungsphase lagen die Amplituden Uber den Werten der Liegephase,
blieben aber mit Ausnahme der Mobilisationsgruppe am ersten Messzeitpunkt
nach den 90 Liegetagen knapp unterhalb der Amplituden zu Beginn der Studie.

3.4 Beweglichkeit

Alle Gruppen zeigten nach den 90 Liegetagen im Mittel eine signifikante
Verbesserung (p<0,05) der Beweglichkeit im erfassten Bereich der Brustwirbelséule.

Der mit Hilfe der Standardpositionen ermittelte mittlere FlexibilitGtsindex fur den
thorakalen Abschnitt der Wirbels&ule ergab fur alle Gruppen in der Vorbereitungs-
phase 21,4432 ( x #SD; TG: 22,543,8; KG: 21,243,2 und MG: 20,4+2,2). Es zeigten
sich jedoch keine signifikanten Unterschiede innerhalb der Gruppen.
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Die gréBte Verbesserung nach 90 Liegetagen zeigte sich bei der Mobilisations-
gruppe, die wdhrend der Liegephase das gezielte RUckenbewegungsprogramm
durchfuhrte. Dieser FlexibilitGtszuwachs war am ersten Tag der Erholungsphase
signifikant gegenUber der Trainings- und Kontroligruppe (p<0,05).

—#— TG (n=9) —A— KG (n=9) & MG (n=7)

A Flexibilitatsindex thorakal

vorher nachher +1 nachher +8

Abb. 13: Unterschiede des Flexibilitdtsindexes im thorakalen WirbelsGulensegment nach
90 Lliegetagen IG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisations-

gruppe).

Im lumbalen Abschnitt der Wirbelsdule stellte sich eine relative Verbesserung der
Beweglichkeit unter dem Einfluss des Ruckenbewegungsprogrammes dar (siehe
Abb. 14). Nach den 90 Liegtagen lag der FlexibilitGtsindex der Mobilisationsgruppe
Uber dem der beiden anderen Gruppen, die signifikante Abnahmen gegenuber
dem Ausgangsniveau aufwiesen (p<0,05). Am ersten Messzeitpunkt der Erholungs-
phase wurde von der Mobilisationsgruppe das FlexibilitGtsniveau der
Vorbereitungsphase erreicht.
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In der Vorbereitungsphase hatten alle Gruppen im Mittel einen (lumbalen) Flexibili-
tétsindex von 20,6450 ( x +SD; TG: 21,9+3,0; KG: 20,0+#4,8 und MG: 19,8+7,2). Die
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen waren nicht signifikant,

—&— TG (n=9) —A— KG (n=9) & MG (n=7)

A Flexibilitatsindex lumbal
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Abb. 14: Unterschiede im Flexibilitatsindex fur das lumbale Wirbelséulensegment am 1.
und 8. Tag nach der Liegephase (IG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe,

MG=Mobilisationsgruppe).
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3.5 Gesamtbewegung

Die Gesamtbewegung als aufsummierte Streckendnderung Uber die Aufzeich-
nungsdauer von 24 Stunden betrug fur alle drei Gruppen im Mittel in der Vorberei-
tungsphase 129,6+172 m ( x #SD). Zwischen den einzelnen Gruppen (G:
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 Bereich Uber 24 h bezogen auf die
Ausgangswerte vor der Liegephase (TG=Trainingsgruppe, KG =Kontrollgruppe,
MG=Mobilisationsgruppe).

Wdhrend der Liegephase kam es in allen drei Gruppen zu einer signifikanten
Reduktion (p<0,05) der summierten Streckendnderungen im thorakal erfassten
Abschnitt gegenUber den Streckendnderungen aus der Vorbereitungsphase.

Die Reduktion fir alle drei Gruppen betrug im Mittel 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 die Probanden der Kontroll-
gruppe hierbei die gréBte Reduktion auf,

In der Erholungsphase zeigten sie die groBte Zunahme. Darlber hinaus kam es
nach den 90 Liegetagen in allen drei Gruppen zu einer signifikanten Erhéhung der
aufsummierten Strecken (p<0,05). Jedoch konnten keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den einzelnen Gruppen festgestellt werden.

Die Bewegung im lumbalen WirbelsGulensegment betrug fur alle drei Gruppen in
der Vorbereitungsphase der Studie im Mittel 103,6+17.2 m ( x +SD, TG: 112,3+8,6
m; KG: 103,6+£17,2 m und MG: 86,4+17,2 m). Es konnten keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den einzelnen Gruppen festgestellt werden.
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Abb. 16: Die aufsummierte Bewegung im lumbalen WirbelsGulensegment Uber 24 h bezo-
gen auf die Ausgangswerte vor der Liegephase ([G=Trainingsgruppe,
KG=Kontroligruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Wdhrend der Liegephase kam es in allen drei Gruppen zu einer signifikanten
Reduktion (p<0,05) der aufsummierten Streckendnderungen im lumbal erfassten
Abschnitt gegentber dem Ausgangsniveau aus der Vorbereitungsphase.
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Die Reduktion betrug im Mittel fur alle drei Gruppen 27,8+27,6 % ( x #SD; TG:
37.3+24,0 %; KG: 28,9+20,9 % und MG: 14,0+33.,6 %).

Mit Ausnahme vom 8. und 48. Liegetag wiesen dabei die Probanden der Trainings-
gruppe zu jedem Messzeitpunkt der Liegephase die groBte Reduktion des Bewe-
gungsverhaltens auf.

In der Erholungsphase (nach 90 Liegetagen) waren es die Probanden der Mobili-
sationsgruppe, welche die groBte Steigerung der aufsummierten Bewegungen
zeigten und auch Uber die erste Woche nahezu beibehielten. Die Kontroll- und
Trainingsgruppe ndherten sich dagegen den Werten aus der Vorbereitungsphase
an. Zwischen den einzelnen Gruppen gab es keine signifikanten Unterschiede.
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3.6 Nachtliches Bewegungsverhalten

Die folgende Abbildung gibt einen Uberblick Uber die Dauer der bewegungsfreien
nachtlichen Intervalle aus den Schlafphasen an den einzelnen Messzeitpunkten
( x +SD) fur alle drei Gruppen. Signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen
Gruppen wurden nicht festgestellt.
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Abb. 17. Die mittlere bewegungsfreie Zeit fur alle Gruppen TG=Trainingsgruppe,
KG=Kontroligruppe 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 Probanden mit Schmerz
gegenuber denen ohne Schmerz macht deutlich, dass an den drei gewdhlten
Messzeitpunkten der stdrksten Schmerzsymptomatik geringfugig ldngere bewe-
gungsfreie Intervalle bei den Probanden ohne Schmerz gegenuber 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=2 kein Schmerz, n=14 Schmerz).

3.7 EMG-AKktivitat wahrend der Nachtphase

Im Folgenden wird die EMG-Aktivitdt der wirbelsGulennahen Ruckenmuskulatur
aller Gruppen fur den ersten und funften Liegetag sowie den zweiten Erholungstag
dargestellt. Far die EMG-Aktivitdt des Musculus Erector spinae ergab sich eine
signifikante Erhbhung der Aktivitdt im rechten und linken Bereich der Brustwirbel-
sdule (p<0,05) sowie dem rechten lumbalen Bereich in der Erholungsphase
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(p<0,05). Diese Werte beziehen sich auf die Ausgangssituation vor der Liegephase
und auf die Situation am ersten und funften Liegetag. Ein weiterer signifikanter
Unterschied zeigte sich fur den linken Bereich der BrustwirbelsGule zwischen dem
funften Liegetag und der Vorbereitungsphase (p<0,05).
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Abb. 19: EMG-Aktivitat der wirbelsdulennahen Muskulatur im BWS- und LWS-Bereich am
1., 5. Liegetag und dem 2. Tag der Erholungsphase (TG=Trainingsgruppe.
KG=Kontroligruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Aufgegliedert nach den einzelnen Gruppen (IG, KG und MG) konnten weder
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, noch zwischen den einzelnen
Messzeitpunkten festgestellt werden.
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3.8 EMG-Aktivitdt und Schmerz

Nach einer Gruppierung der Probanden nach den Kriterien "Schmerz" und "kein
Schmerz" zeigten sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der elekiro-
myographischen Aktivitdt der wirbels&ulennahen Ruckenmuskulatur.
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Abb. 20: EMG-Aktivitdt der wirbelsulennahen Muskulatur am ersten Liegetag bei .kein
Schmerz/Schmerz®.
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Abb. 21: EMG-Aktivitdt der wirbelsGulennahen Muskulatur am fUnften Liegetag bei ,kein
Schmerz/Schmerz®.
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Abb. 22: EMG-Aktivitat der wirbelsGulennahen Muskulatur am zweiten Tag nach der
Liegephase bei ,kein Schmerz/Schmerz®.

3.9 Schmerz und Bewegungsverhalten

Bei der ndheren Betrachtung der Zusammenhdnge zwischen dem subjektiv ange-
gebenem Schmerz und den gemessenen Parametern der Ultraschalldiagnostik
wurden die Probanden an den Messzeitpunkten, an denen die hdufigsten
Schmerzen mit den gréBten IntensitGten auftraten, in Gruppen mit oder ohne
Schmerz eingeteilt.

Bei Mittelwertvergleichen der Probanden mit RUckenschmerzen gegenuber de-
nen ohne Schmerzen zur gesamten WirbelsGulenldnge, der Wirbelsdulenldnge
thorakal, der WirbelsGulenldnge lumbal, dem ndchtlichen Bewegungsverhalten,
der Flexibilitdt, der genutzten Bewegungsamplitude und den aufsummierten
Streckendnderungen Uber 24 Stunden, konnten keine signifikanten Unterschiede
festgestellt werden.
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Weiterhin ergab sich keine Korrelation zwischen Schmerzintensitéit und der Ande-
rung der summierten Streckendnderungen eines Tages, ausgehend vom
Ausgangsniveau zum ersten und funften Liegetag. Auf der Basis der Anderung von
der Vorbereitungsphase zum ersten und funften Liegetag ergaben sich auch
keine weiteren Korrelationen zwischen Schmerzintensitdt und Bewegungsampli-
tude, der Gesamtldnge der Wirbelsdule, der Gesamtldnge thorakal, der Gesamt-
l&dnge lumbal und der Flexibilitdt der Probanden.

3.10 EMG-AKktivitat und Bewegungsverhalten

In folgender Abbildung wird am Beispiel eines Probanden eine 24 h Aufzeichnung
mit EMG und Ultraschalldiagnostik aus der Liegephase dargestellt. Dabei stellt der
mittlere Abschnitt (Sekunden 20.000-40.000) die Nacht- bzw. Schlafphase dar. Dies
wird durch die geringe elektromyographische Aktivitat und Bewegung sichtboar.
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Abb. 23: Eine 24 h Aufzeichnung mit EMG und Wirbelsdulenvermessung, dargestellt am
Beispiel eines Probanden aus der Liegephase.

Die folgende Abbildung zeigt die elektromyographische Aktivitat der wirbelsGulen-
nahen Muskulatur und die Ldngenverdnderungen der Wirbelsdule eines Proban-



Ergebnisse 55

den aus der Trainingsgruppe wdahrend des Trainings an der Beinpresse. Hierbei ist
die gesteigerte elektromyographische Aktivitdt bei den einzelnen Wiederholungen
des Probanden sowohl im BWS- als auch im LWS-Bereich zu erkennen. Die Ultra-
schalldiagnostik im BWS-Bereich weist keine Besonderheiten auf, wohingegen im
LWS-Bereich eine VerkUrzung der gemessenen Punkte entlang der Haut festzustel-
len war. Dies ist auf eine Verstdrkung der Lordose des Probanden bei den einzel-
nen Wiederholungen zurlckzufUhren.
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Abb. 24: Aufzeichnung eines Probanden aus der Liegephase beim Training an der Bein-
presse.
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4 Diskussion

Die Pathophysiologie des RUckenschmerzes birgt in sich eine Quelle der Faszina-
tion, Frustration und Verwirrung fUr Arzte, Wissenschaftler und alle anderen Perso-
nen, die sich mit diesem Problem und seiner Losung beschdaftigen.

Die Faszination besteht in der Komplexitét der Strukturen, die als potentielle Ursa-
chen fur die Pathogenese von Ruckenschmerzen in Frage kommen. Involviert sein
kébnnen Knochen, Gelenke, Bander, Fettgewebe, multiple Lagen von Muskulatur,
periphere Nerven, Nervenwurzeln, Sensorganglien, autonome Ganglien und das
RUckenmark. Diese Strukturen werden von einem komplizierten Arterien- und
Venensystem erndhrt und liegen nahe der Haut mit deren Rezeptoren. Bei einem
Trauma reagiert jede dieser Strukturen mit der Ausldsung biochemischer oder
immunologischer Substanzen, die Rezeptoren stimulieren kénnen. Die Komplexit&t
dieser Vorgdnge bietet die Grundlage fur die bisher kaum verstandenen neuro-
physiologischen Mechanismen des Schmerzauftritts. Zu berucksichtigen ist das Zu-
sammenspiel der peripheren Stimuli, der RuUckenmarksreflexe, der zentralen
Schmerzmodulationssyteme und die enge Verbindung zum Schmerzauftritt mit
seinen emotionalen Reaktionen (HALDEMANN 1999).

Die Frustration zeigt sich darin, dass trotz der unterschiedlichsten Ansdtze von
préventiven und rehabilitativen MaBnahmen der RUckenschmerz eine der gréBten
Zivilisationserkrankungen in den westlichen Industrienationen darstellt und die
Erkrankungen stetig ansteigen (HILDEBRANDT 2005, PFINGSTEN 2005, HARTMANN 2003).

Die Verwirrung bleibt, weil es trotz zunehmender diagnostischer und bildgebender
Verfahren und den weltweit meisten wissenschaftlichen Publikationen auf einem
Fachgebiet nicht immer moglich ist, zu selektfieren, wer Schmerzen hat und wer
nicht sowie warum jemand Schmerzen hat oder nicht (Mobic et al 2005,
HILDEBRANDT 2005, COHEN et al. 2005, RESNIK und DOBRYKOWSKI 2005, DONELSON 2004
GALEN 1999, ODDSON et al. 1997).

Als bedeutsam fur die Entstehung und Chronifizierung von Ruckenschmerzen wird
heute der Faktor ,Verlust an Wirbelsdulenstabilitdt™ angesehen. PANJABI (1992) ent-
wickelte ein Modell zur Instabilitdt, das heute weitgehend akzeptiert wird
(HILDEBRANDT 2004). Diesem liegt die Uberzeugung zugrunde, dass Riickenschmer-
zen meistens durch eine mechanische Stérung im System der Wirbelsdule 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 anzufUhren, das aus ossdren, artikuldren und
ligamentdren Strukturen besteht und welches das Bewegungsausmal vorwiegend
am Ende des physiologischen BewegungsausmaBes innerhalb eines Segments
kontrolliert und begrenzt.

Das zweite aktive Subsystem wird von der Muskulatur dargestellt.

Die Kontrolle der Muskulatur wird von dem dritten Subsystem, dem neuralen
Kontrollsystem Ubernommen. Dabei erfolgt die Akfivierung nicht ausschlieBlich
durch efferente, willkUrliche Befehle zur Kontraktion, sondern durch eine afferente
RUckmeldung aus dem aktiven und passiven Subsystem, wie den Rezeptoren der
B&nder und Muskelspindeln. Damit wird eine addquate und situationsabhdngige
Aktivierung gewdhrleistet.

Strukturelle oder funktionelle Stérungen in einem der o. a. Bereiche kbnnen eine
mangelhafte Steuerung und Kontrolle des spinalen StabilitGtssystems initiieren und
damit  Ruckenschmerzen mit folgender Ermudung, Schwdche und
Koordinationsdefiziten der Muskulatur verursachen (HILDEBRANDT 2004).

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

4.1 Aufgetretene Riickenschmerzen beim Ubergang von ,norma-
ler Aktivitat“ zur Immobilisation

Die Teilstudie ,Backpain® der ,Long-term-bed-rest-study 2001-2002” (LTBR 2001-
2002) untersucht die Pathogenese von Ruckenschmerzen bei verldngertem
Bettaufenthalt und die Wirksamkeit eines prdventiven Bewegungsprogramms zur
Linderung bzw. Verhinderung von Ruckenschmerzen. Ein Novum an dieser Untersu-
chung war die Tatsache, dass diese Art von Schmerzen erstmals Uber eine Liege-
phase von 90 Tagen dokumentiert wurde.

Die Ergebnisse zur aufgetretenen Schmerzsymptomatik hinsichtlich Intensitét,
Lokalisation und Qualitat sind bezuglich der Mobilisations- und Kontrollgruppe im
Wesentlichen zu vergleichen mit den Erfahrungen aus vorangegangenen Studien
(STYF et al. 2001, BAUM UND EBFELD 1999, STYF et al. 1997, HUTCHINSON et al. 1995). So
fraten die gréBten Schmerzen, vergleichbar mit den SchmerzverlGufen in genann-
ten Studien, in den ersten Tagen der Bettliegephase auf.

Auffdllig war dartber hinaus, dass die Trainingsgruppe im Gegensatz zu den bei-
den anderen Gruppen, die ab dem achten Liegetag nahezu schmerzfrei waren,
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Uber die gesamte Liegephase hinweg ein regelmdBiges Muster zu- und
abnehmender Schmerzen zeigte. Dies und die direkte Befragung betroffener
Probanden an den einzelnen Tagen weist auf einen Zusammenhang der Schmerz-
symptomatik mit dem ab dem funften Liegetag alle zwei bis drei Tage stattfinden-
den Krafttraining der unteren Extremit&t hin. Das Training fand wdhrend der
gesamten Liegephase staft und wurde als MaBnahme gegen Muskel- und Kno-
chenmasseabbau eingesetzt. Diese Schmerzursache, die unter anderem mit den
biomechanischen Bedingungen des Trainings zusammenhdngt, Uberlagert die
liege- und minderbelastungsbedingte Schmerzsymptomatik vollstandig. Sie 1&sst
gerzielte Vergleiche mit der Mobilisations- und Kontrollgruppe nur eingeschrénkt zu
und ist deshalb im Sinne der Fragestellung nicht ausfuhrlich zu diskutieren.
Festzuhalten bleibt allerdings, dass jeder einzelne Proband der Krafttrainings-
gruppe im Mittel jeden zweiten bzw. dritten Liegetag Ruckenschmerzen angab
und somit fnffach so haufig von Schmerzen betroffen war wie die Probanden aus
den beiden anderen Gruppen (siehe Abb. 7). Es wird deutlich, dass beim Training
der unteren Extremit&t an der speziell konzipierten Beinpresse vor allem im lumba-
len Abschnitt der Wirbels&ule hohe biomechanische Belastungen auftraten. Diese
hohen, impulsartigen Druckbelastungen in Verbindung mit Hyperextension (siehe
Abb. 24) bei zunehmend unzureichender Ruckenstabilisierung konnten unter den
gegebenen Bedingungen der Langzeitminderbelastung ohne ein gezieltes
Rumpfstabilisationstraining nicht ausreichend kompensiert werden.

Der dokumentierte Schmerzverlauf zeigt eindeutig auf, dass besonders die
Folgetage nach dem Ubergang von ,normaler Akfivitat und Bewegung® zur
Liegephase (und umgekehrt) als besonders kritisch fur die Schmerzgenese zu
bewerten sind. Dies l&sst auf einen Zusammenhang zwischen der Kausalitét des
RUckenschmerzes mit einer sprunghaften Verdnderung des Bewegungs- und
Belastungsniveaus schlieBen (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 Rickenschmerzen wdahrend und nach der
Immobilisation kbnnte durch mehrere Faktoren beeinflusst worden sein.

In Betracht zu ziehen ist unter anderem die Verlngerung der Wirbelsdule, die sich
durch das Aufguellen der Bandscheiben und eine Verdnderung der Wirbelsdulen-
kurvaturen erkldren Iasst. In diesem Zusammenhang kénnen auch Mikrorisse in den
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Bandscheiben und den intervertebralen Ligamenten als Faktoren der Schmerzge-
nese vermutet werden.

Das durch die Immobilisation verdnderte Bewegungs- bzw. Belastungsniveau er-
kléart 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 kdbnnte trotz Immobilisation eine Tonuserhéhung der paraspinalen
Muskulatur in Betracht gezogen werden. Diese Erhdhung hdtte die Funktion,
reflektorisch dem Verlust an Wirbelsdulenstabilitdt entgegenzuwirken. Damit wdre
der schmerzauslésende Faktor in einer Kapillarkompression und daraus resultieren-
der Ischdmie zu sehen.

Als qualitativ und quantitativ schwer fassbare GréBe muss auch die Psyche mit
ihren Auswirkungen auf den Kérper mit einbezogen werden.

Dardber hinaus kénnte nach dem Aufstehen in der Erholungsphase Muskelkater
eine potentielle Schmerzursache darstellen.

Im Folgenden sollen die aufgezdhlten Faktoren einzeln diskutiert und inr Einfluss auf
die Pathogenese der RUckenschmerzen bewertet werden.

4.2.1 Veranderung der Wirbelsaulenlange

Die Wirbelsdulenldnge wird einerseits beeinflusst durch das Aufquellen bzw. Abflo-
chen der Bandscheiben sowie andererseits aus einer Verformung der Kurvaturen
(Verstarkung/Ablachung der Lordose/Kyphose). Da eine Verdnderung der Wirbel-
saulenkurvaturen vom Themenbereich verdnderter Bewegungsamplituden nicht
losgeldst betrachtet werden kann, werden diese zusatzlich in Kapitel 4.2.3 disku-
fiert.

In der vorliegenden Studie nahm die Wirbelsdulenldnge der Probanden in allen
drei Gruppen wdhrend der Liegephase um etwa zwei bis vier Prozent im Vergleich
zur Ausgangssituation zu. Die gesteigerte Wirbelsdulenldnge wurde wdhrend der
gesamten Liegephase beibehalten. Dabei zeigte die Konftroligruppe - mit Aus-
nahme vom ersten Bettliegetag - zu jedem Messzeitpunkt die groBte mittlere Ge-
samtldngenzunahme der Wirbelsdule. Es gab aber weder wdhrend noch nach
der Liegephase signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen.

Nach der Bettliegephase kehrten die Wirbelsdulenlédngen der Trainings- und
Mobilisationsgruppe relativ schnell wieder zu ihren Ausgangswerten zurlck, die
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Kontrollgruppe, die hinsichtlich ihrer kérperlichen Aktivitat im Bett radikal einge-
schrankt war, behielt ihr gesteigertes Niveau hingegen Uber acht Tage bei.

WING et al. (1991) gehdrten zu den ersten Autoren, die RUckenschmerzen bei
Astronauten in Schwerelosigkeit mit einer Verldngerung der Wirbelsdule in Verbin-
dung brachten.

Als Schmerzausléser kommt in diesem Fall die erhdhte Zugbelastung auf die
Gelenkkapseln der Intervertebralgelenke, das Aufquellen der Bandscheiben sowie
das Dehnen paraspinaler Bandstrukturen und der Muskulatur in Frage (STYF et al.
2001, STYF et al. 1997, HUTCHINSON et al. 1995, KRUPINA et al. 1967).

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

Wenn einer dieser Mechanismen fur die in Schwerelosigkeit aufgetretenen lumba-
len Schmerzen verantwortlich wdre, wurde dies die gesamte Wirbelsdule betreffen
und sich nicht auf den unteren Teil reduzieren (KERSHNER und BINHAMMER 2004).
KERSHNER und BINHAMMER (2004) verldngerten fixierte WirbelsGulen von
menschlichen Kadavern durch mechanischen Zug und versuchten damit, die
Bedingungen in Schwerelosigkeit zu imitieren.

lhre Untfersuchung konntfe zeigen, dass intrathekale Ligamente, die dorsale
Nervenwurzeln mit der Dura Mater verbinden, signifikant héhere Spannung auf die
Nervenwurzeln austben und damit Schmerzen verursachen kénnen. Bei verstark-
ter Spannung auf der Nervenwurzel musste davon auszugehen sein, dass die
Astronauten in Schwerelosigkeit Uber eine radikuldre Symptomatik klagen. Dies ist
erfahrungsgemdaB nicht der Fall. Ebenso kontrér zu dieser Annahme ist die von
BAUM et al. (1995) gemachte Erfahrung, dass eine Flexionshaltung (Einnahme der
Fotalposition) zu einer kurzfristigen Schmerzerleichterung fhren kann.

In diesem Fall weisen KERSHNER und BINHAMMER (2004) allerdings darauf hin, dass
unter Umstdnden nur fUr das dorsale Ramus bestimmte Schmerzfasern (je nach
Lage der Verbindung der intrathekalen Ligamente) involviert 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 schlieBen die Autoren Mikrorisse in den Bandscheiben oder in den infraver-
tebralen Ligamenten in der lumbalen Region nicht aus. Auf diese potentiell an der
Schmerzgenese beteiligten Faktoren wird konkret in Kapitel 4.2.2 eingegangen.
Obwohl die Studie von KERSHNER und BINHAMMER (2004) aufgrund der WirbelsGulen-
verldngerung die Bedingungen unter Schwerelosigkeit teilweise imitiert, bleiben
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einige kritische Punkte zu kldren. Die Verlingerung der Wirbelsdule Uber mechani-
schen Zug wurde innerhalb von 30 Minuten erreicht und war auf 2,5 cm be-
schrankt. Dahingegen nimmt diese im Weltall eine wesentlich I&ngere Zeitspanne
in Anspruch und ist entsprechend von gréBerem AusmaB. Des Weiteren wird in der
Literatur von keiner radikuldren Symptomatik bei Astronauten in Schwerelosigkeit
berichtet. Ebenso wurde in der Studie mit menschlichen Kadavern eine Ladngen-
adaptation der Ligamente innerhalb kdrzester Zeit erreicht. Dies ist moglicherweise
auf fehlende Muskulatur und auf fehlendes Gewebe bei den Préparationen
zurdckzufuhren. Demzufolge ist in diesem Fall ein Transfer der Ergebnisse von
praparierten menschlichen Kadavern auf in situ Bedingungen als kritisch zu bewer-
fen.

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

MCGILL und AXLER (1996) stellten fest, dass ein 32stUndiger Bettaufenthalt die
Wirbelsdulenldnge nicht Uber die normale MorgengrdBe hinaus steigert. Weiterhin
berichten die Autoren, dass die NASA dennoch von beeindruckenden Hohenzu-
nahmen von 40-60 mm in weniger als 32 Stunden Raumflug berichteten. Dies I&sst
die Vermutung zu, dass Bandscheiben in Schwerelosigkeit hyperhydrieren. Bei kriti-
scher Betrachtung kénnte hierbei jedoch auch ein Messfehler unterlaufen sein,
denn diese extremen Ergebnisse werden in der akfuellen Literatur nicht weiter an-
gefuhrt. Stattdessen werden bei der Simulierung der Bedingungen der
Schwerelosigkeit durch Bettliegestudien Hohenzunahmen von 2-3 cm bei den
Probanden angegeben (STYF et al. 2001, BAUM UND EBFELD 1999, STYF et al. 1997,
HUTCHINSON et al. 1995).

LEBLANC et al. (1994) setzten MRI ein, um die Effekte von verldngertem Bettaufent-
halt auf die Bandscheibenvolumenverhdltnisse zu untersuchen. Nach funfwdchi-
gem Bettaufenthalt kehrten diese erst nach mehreren Tagen wieder auf inr Aus-
gangsniveau zuruck. Nach siebzehnwdchigem Bettaufenthalt blieben die Band-
scheiben sechs Wochen lang oberhalb ihrer Ausgangswerte. Die Autoren erkldr-
tfen dies mit einer Adaptation der spinalen Ligamente aufgrund der anhaltenden
Spannung durch die aufgequollenen Bandscheiben.

Der Einfluss von Kompression auf den menschlichen Kérper (besonders auf Band-
scheiben) wird deutlich, wenn man das Auftreten von Ruckenschmerzen bei
amerikanischen und russischen Raumfahrern miteinander vergleicht: Im Gegen-
safz zu den amerikanischen Raumfahrern wurden russische Kosmonauten dazu
angehalten, Kompressionsanzuge uber mehrere Stunden am Tag zu tragen (WING
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et al. 1991). Die russischen Kosmonauten berichten von einem weit geringeren
Auftreten von Ruckenschmerzen. Dabei geht aus der Literatur jedoch nicht hervor,
wie groB der axiale Druck ist, der durch diesen Anzug auf das Skelett wirkt und wie
lange er durchschnittlich getragen wurde. Es ist davon auszugehen, dass diese
Anderungen der Belastungsbedingungen die té&glichen Schwankungen der kom-
pressiven Belastung fur das Skelett und die Bandscheiben unter Schwerkraftbedin-
gungen imitieren.

Es besteht jedoch auch die Moglichkeit, dass die russischen Kosmonauten eine
andere Schmerzperzeption hatten oder ihre Ruckenschmerzen nicht angaben,
weil sie fur die Zukunft einen Ausschluss fUr weitere Einsétze befurchteten. Beide
Moglichkeiten sind auf Grundlage der vorliegenden Literatur nicht nachweisbar,
sondern sollen hier lediglich in Betracht gezogen werden.

Grundsatzlich stellt sich die Frage, ob durch einen ldngeren Weltraumaufenthalt in
Verbindung mit beeintrdchtigtem FlUssigkeitsaustausch der Erndhrungszustand der
Bandscheiben gestodrt ist und dies zu Ruckenschmerzen und damit zu einem Be-
ginn von einer Bandscheibendegeneration fUhren kann (HUTTON et al. 2003). Auf
der Grundlage ihrer Daten gehen HUTTON et al. davon aus, dass der normale tagli-
che Flussigkeitsaustausch der Bandscheiben wdhrend eines Weltraumaufenthalts
erheblich gehemmt werden kann.

Dies ist unter Umstdnden in dem Zusammenhang relevant, da ROBERTS et al. (1995)
in den &uBeren zwei bis drei Lamellen von menschlichen Bandscheiben und im
vorderen longitudinalen Ligament Mechanorezeptoren entdeckt haben. Ihre Mor-
phologie dhnelte 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 Bandscheiben bei von Rucken-
schmerz betroffenen Probanden (14 Personen, Durchschnittsalter 41,0 + 9,9 Jahre)
und bei 15 % von schmerzfreien Probanden der Kontroligruppe (15 Probanden mit
Skoliose, Durchschnittsalter 17,9 + 10,8 Jahre). Da eine Stimulation von Mechano-
rezeptoren erhebliche Muskelkontraktionen, wie Spasmus hervorrufen kann, ist dies
maoglicherweise mit dem Auftreten von Schmerzen in Verbindung zu bringen. Ein-
schrnkend sollte  darauf hingewiesen werden, dass die beiden
Untersuchungsgruppen altersmdaBig nicht optimal zueinander passten und deshalb
die Verteilung der Rezeptoren mdglicherweise auf den Altersgang zurdckzufuhren
ist.

MACLEAN et al. (2003) untersuchten in einem Tierversuch die zellulire Reaktion von
Bandscheiben auf dynamische Kompression und Immobilisation (72 Stunden). Sie
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verwendeten dabei ein ,Ratten-Schwanz-Modell™, das bei solchen Untersuchun-
gen fUr gewodhnlich eingesetzt wird, weil es die genaue Kontrolle Uber die
mechanische Belastung der Bandscheiben erlaubt und Manipulationen durch
andere Faktoren ausschlieBt (SIMUNCIC et al. 2001, IATRIDIS et al. 1999, LATORRE et al.
1998, Lotz et al. 1998, STOKES et al. 1998, OSHIMA et al. 1993, TAKENAKA et al. 1987).

Mit ihrer Untersuchung konnten sie zeigen, dass kurzfristige hohe komprimierende
Belastungen, genauso wie Immobilisierung eine Abnahme in der Expression
anaboler Gene (Kollagen Typ 1 und 2) und einen Anstieg der Expression kataboler
Gene (Aggrecanase-1, Stromelysin-1 und Kollagenase-3) im Annulus fibrosus verur-
sachen kdénnen. Diese Verdnderungen deuten jedoch lediglich auf Umbaupro-
zesse fUr die Zellen des Annulus fibrosus hin. Inwieweit dies mit einer Expression von
Schmerzen einhergeht, gilt es noch aufzuzeigen.

Der Einfluss der kompressiven Belastung auf die Bandscheiben wdhrend normaler
taglicher Akfivitdt wurde von HUTTON et al. (2003) und MALKO et al. (2002) unter-
sucht, Die alltdgliche Belastung resultiert in einem FlUssigkeitsein- und -ausfluss und
wird als bedeutend fur den Erndhrungszustand der Bandscheibe angesehen. Die
Autoren untersuchten mit Hilfe von MRI die Flussigkeitsaufnahme von Bandschei-
ben Uber Nacht. Am darauf folgenden Morgen mussten sich die funf in die Studie
eingeschlossenen Probanden einem vorgegeben achtstindigem ,Gehprotokoll®
unterziehen. Hierbei wurde nach jeweils 40 Minuten Gehen eine weitere Messung
durchgefuhrt, die Uber zehn Minuten im Liegen erfolgte. Es konnte gezeigt wer-
den, dass selbst acht Stunden Gehen nicht ausreichend sind, um auf das
Ausgangsniveau der Volumenverhdltnisse der Bandscheiben des vorherigen
Abends zurtickzukehren. Diese Ergebnisse sind mit einigem Abstand auch relevant
fur die Bedingungen, denen Astronauten in Schwerelosigkeit oder Probanden von
Bettliegestudien ausgesetzt sind. Die Uber ldngere Zeit fehlenden kompressiven
Belastungen resulfieren in einem Aufquellen der Bandscheiben. Um diesem entge-
genzuwirken, fuhren Astronauten an Bord der Raumschiffe kurze Ubungsprotokolle
durch, um die t&gliche Belastung zu simulieren. HUTTON et al. (2003) sowie MALKO et
al. 2002) gehen aufgrund der in ihren Studien gemachten Erfahrungen davon
aus, dass die KurzeitUbungen, die von den Astronauten durchgefuhrt werden,
nicht ausreichend sind, um die Volumenverhdltnisse von Bandscheiben unter nor-
malen Aktivitdtsbedingungen auf der Erde zu erreichen.

Auch in der durchgefuhrten Bettliegestudie konnte kein Abflachen der Bandschei-
ben erreicht werden. Weder mit dem prdventiven Ruckenmobilisationstraining,
noch beim Training der unteren Extremit&t an der Beinpresse konnten die
Wirbelsdulenldngen signifikant beeinflusst werden.
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Zur Lésung des Problems fehlender oder eingeschrdnkter Kompression in
Schwerelosigkeit und wdhrend Liegestudien schlagen LEE et al. (2003) den Einsatz
eines ,Kompressionsgeschirrs™ vor. Dies kbnnte die thorakalen und lumbalen Ab-
schnitte der Wirbelséule komprimieren und dadurch ihre Distorsion verhindern. Da-
bei imitiert das eingesetzte Geschirr allerdings nicht die normalen physiologischen
Bedingungen unter Einfluss der Schwerkraft. Denn sowohl im thorakalen, als auch
im lumbalen Abschnitt herrschen nahezu identische Belastungen. Dagegen nimmt
normalerweise kraniokaudal die kompressive Belastung auf die Strukturen zu. Das
eingesetzte ,Kompressionsgeschirr™ bestand aus einer Oberkdrperweste, einer
FuBplatte und einer Bandbefestigung. die beide Komponenten miteinander ver-
band. Der Einfluss des Geschirrs auf die Bandscheibenhdhe und die
Wirbelsdulenkurvatur im lumbalen Abschnitt der WirbelsGule wurde mit Hilfe eines
vertikal offenen MRI-Systems gemessen. Dabei wurde die aufrechte
Wirbelsdulenposition der Probanden (n=5) im Knien mit der Kompression des hal-
ben Koérpergewichts der Teilnehmer Uber das ,Kompressionsgeschirr™ in Rucken-
lage verglichen. Die Messung dauerte 30 Minuten. Es ist bei dieser Methode frag-
lich, inwieweit innerhalb von 30 Minuten Uberhaupt Verdnderungen der
Bandscheibenhodhe erreicht werden kdnnen. Dabei ist bekannt, dass es neun
Stunden bis zu vier Tage dauert, bis Verdnderungen des Gleichgewichtszustands
von Bandscheiben erreicht sind (LEBLANC et al. 1994). Es wird aber auch davon
berichtet, dass 80 % der WirbelsGulenlingendnderungen innerhalb der ersten
Stunden nach Belastung auftreten (STYF et al. 1997). In vorliegender Studie wurde
die Messung auf 30 Minuten begrenzt, da die Probanden aufgrund der lokal
aufgetretenen Schmerzen nur 30 Minuten kniend tolerieren konnten. Des Weiteren
wurde die kompressive Belastung Uber die FuBplatte gemessen und zeigte effektiv
nur die Belastung im Bereich der FUBe und nicht im lumbalen Abschnitt der Wirbel-
saule.

Als Ergebnis bleibt jedoch festzuhalten, dass die spinale Kompression in Rucken-
lage mit dem ,Kompressionsgeschirr™ von der Tendenz her dhnliche Ergebnisse
liefert, wie die physiologische Belastung der Wirbelsdule in aufrechter Position. Ein-
schradnkend muss jedoch angemerkt werden, dass die Ergebnisse nicht ohne
weiteres auf die Situation in Schwerelosigkeit transferiert werden kdnnen. Damit
kann keine Aussage darUber getroffen werden, inwieweit die spinale Kompression
Uberhaupt Ruckenschmerzen verhindern kann. Weitere diesbezigliche Studien
stehen noch aus.

Als abschlieBendes Fazit zur gesteigerten WirbelsGulenldnge kann festgehalten
werden, dass diese nicht mit dem Auftreten bzw. der Intensitat der Ruckenschmer-
zen korreliert, da die gesteigerte Wirbelsdulenldnge wdhrend der Liegephase bei
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allen drei Gruppen der vorliegenden Studie beibehalten wurde. Hingegen waren
Kontroll- und Mobilisationsgruppe ab dem achten Liegetag nahezu schmerzfrei.
Auch im Anschluss an die Liegephase konnten bezUglich der mittleren
Wirbelsdulenldnge keine SchlUsse auf eine Schmerzgenese gezogen werden. Es
wurde festgestellt, dass die Probanden der Trainingsgruppe, die ebenfalls bezlg-
lich ihrer LAdnge schnell auf inr Ausgangsniveau zurickkehrten, ebenso Rucken-
schmerzen angaben, wie die Probanden der Kontrollgruppe, die ihr erhdhtes
Niveau fur acht Tage beibehielten.

4.2.2 Mikrorisse in Bandscheiben als Ursache fur Rickenschmerzen

Die wdhrend Schwerelosigkeit und in Bettliegestudien fehlenden bzw.
eingeschrénkten kompressiven Belastungen und ihr diesbezlglicher Einfluss auf
das Skelett sowie die Erndhrungssituation von Bandscheiben kénnen den Ansatz
von Mikrorissen in Bandscheiben als Ursache fur RUckenschmerzen nicht aus-
schlieBen.

Bandscheibendegenerativ bedingte Ruckenschmerzen sind nicht radikuldr und
freten in Abwesenheit einer spinalen Deformation, Instabilitét oder Zeichen neura-
ler Spannung auf (RHYNE et al. 1995). Sie entstehen aus der Bandscheibe selbst,
dabei ist der Mechanismus nicht geklért (MOONEY 1987). Obwohl ein MRI eine
degenerierte Bandscheibe (,schwarze Bandscheibe™) identifizieren kann, ist es
trotzdem nicht mdglich, eine pathologische Bandscheibe von einer physiologisch
alternden zu unterscheiden (BUIRSKI und SILBERSTEIN 1993), denn oft finden sich
degenerierte Bandscheiben auch bei unsymptomatischen Personen (JENSEN et al.
1994, HORTON und DAFTARI 1992, POWELL et al. 1986).

Die Diskographie gilt als wichtigstes diagnostisches Mittel, bandscheiben-
degenerativ bedingte Ruckenschmerzen zu identifiziieren. Dennoch bleibt eine
kontroverse Diskussion hinsichtlich ihrer Spezifitdt und Genauigkeit, weil der
Mechanismus der Schmerzgenese noch nicht endgultig geklart ist. Das Charakte-
ristikum der Diskographie ist der reproduzierbare Schmerz, der vom Patienten
durch die Stimulation der Bandscheibe empfunden wird (SCHWARZER et al. 1995).
Mehrere Studien haben die Reproduzierbarkeit des Schmerzes mit vorhandenen
Rissen in den Bandscheiben in Verbindung gebracht. Diese Risse dehnen sich bis in
AuBere Teile des Annulus fibrosus aus (SAIFUDDIN et al. 1998, ITo et al. 1998, MONETA
et al. 1994). Dabei kommen fur die Schmerzentstehung alle Strukturen in Frage,
durch welche das Kontrastmittel vom Nucleus pulposus bis in duBere Schichten
des Annulus fibrosus rinnt. Der mittels Kontrastmittel optimierte axiale Blick des CTs
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nach der Diskographie ermdglicht erst die Visualisierung der Risse in den
~degenerierten Bandscheiben™.

Dieses Verfahren fUhrte dazu, ,schmerzhafte Bandscheiben™ histologisch und
immunohistochemisch zu untersuchen und die Beziehung zwischen pathologi-
schen Lasionen herzustellen sowie die Innervation von umgebendem Gewebe zu
erforschen (PENG et al. 2005).

In bereits vorangegangenen Studien wurde die Verteilung von Nervenfasern in
unterschiedlichen Teilen menschlicher Bandscheiben beschrieben (KOJIMA et al.
1990 (a), KoJiIMA et al. 1990 (b), Boebuk 1983). Die Nervenfasern kbnnen Nozizep-
toren darstellen (AHMED et al. 1993, MCCARTHY et al 1992, KONTTINEN et al. 1990, LIEs|
et al. 1983). Bis zur Untersuchung von PENG et al. (2005) gab es jedoch noch keine
Beschreibungen bezuglich des Einwachsens von Nerven entlang der Risse oder
der Fissuren von Bandscheiben. PENG et al. untersuchten 19 Proben von 17
Probanden, bei denen die strukturellen Verdnderungen der Bandscheiben als
Ausléser fur die Ruckenschmerzen angenommen wurden. Des Weiteren
untersuchten sie zwolf Proben von physiologisch alternden Bandscheiben sowie
zehn Kontrollbandscheiben von schmerzfreien Probanden. Dabei wurden
histologische Besonderheiten und die immunoreaktive Akfivitat in den Nervenfa-
sern betrachtet. Bei den Proben der Personen mit RUckenschmerzen ergab sich als
histologisches Charakteristikum die Formierung einer Zone von vaskularisiertem
Granulationsgewebe vom Nucleus pulposus bis zu duBeren Teilen des Annulus
fibrosus entlang der Fissuren. Es wurde das Einwachsen von Nerven bis fief in den
Annulus fibrosus und den Nucleus pulposus beobachtet. Dies weist darauf hin,
dass die Zone des angehduften Granulationsgewebes und die Innervation ent-
lang der Risse als Ursache fur die RUckenschmerzen angenommen werden kon-
nen.

Es ist nicht auszuschlieBen, dass auch akute nichtspezifische Ruckenschmerzen
durch das Auftreten von Mikrorissen in Bandscheiben hervorgerufen werden kdn-
nen.

HyoDO et al. (2005) untersuchten in ihrer Studie die klinischen Charakteristika von
akuten nichtsperzifischen Ruckenschmerzen. Diese sind charakterisiert durch
ploétzliches Auftreten mit erneblichen Schmerzen ohne radikulére Symptomatik in
der unteren Extremitdt, die bereits durch kleinste Bewegungen provoziert werden
kébnnen. In die Studie von HYoDO et al. (2005) waren 55 Patienten eingeschlossen,
die akute nichtsperzifische Ruckenschmerzen angaben. Alle wiesen bei auf T2
gewichteten MR-Abbildungen Degenerationen auf und wurden intradiskalen
Injektionen von lokalen Andsthetika, Steroiden und Kontrastmitteln unterzogen.
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Selektiert wurden hierbei die Bandscheiben, die die groBten Degenerationen
aufzeigten. Aufgrund einer Verbesserungsrate von 70 % innerhalb von fanf
Minuten nach der Injektion, wurde fur die akuten nichtspezifischen
Ruckenschmerzen eine bandscheibenbedingte Ursache angenommen. Daraufhin
wurden die klinischen Charakteristika und die Pathogenese untersucht. Als
Ursache fur das Auftreten der akuten RUckenschmerzen ziehen die Autoren eine
Ruptur im Bereich des hinteren Annulus fibrosus in Betracht. Diese radialen Schnitte
wurden bei allen Patienten durch die Diskographie festgestellt. Auf den
Abbildungen dehnten sich diese bis in duBere Schichten des Annulus fibrosus mit
dessen Nozizeptoren aus.

In der Studie von HYoDO et al. (2005) wiesen die Bandscheiben der Probanden
lediglich geringe degenerative Verdnderungen auf. Die Autoren halten es far
wahrscheinlich, dass der Druck im Innern der Bandscheiben angestiegen ist. In
Kombination mit Kérperbewegungen kédnnte dieser gesteigerte Druck zu den
Nozizeptoren der duBeren Schichten des Annulus fibrosus Ubertragen werden.
Inwieweit diese Erkenntnisse dazu beitragen kénnen, die Atiologie der wahrend
der Bettliegestudie aufgetretenen Ruckenschmerzsymptomatik aufzukldren, ist als
kritisch zu bewerten. Der Hypothese von Mikrorissen als Ursache von akuten
unspezifischen Ruckenschmerzen der Personen aus der Bettliegestudie steht
gegenuber, dass die Probanden der Mobilisationsgruppe, die sich sogar mehrfach
am Tag einem gezielten Bewegungsprogramm unterzogen haben, die geringsten
Schmerzen aufwiesen. Wdaren Mikrorisse schmerzausldsend, hdtten Bewegungen
die Situation verschlechtert.

Um Aussagen zum Einfluss von strukturellen Verdnderungen der Bandscheiben als
ausldésender Faktor bei der Entwicklung von RUckenschmerzen wdhrend Immo-
bilisation treffen zu kénnen, sind diesbezlgliche histologische und
immunohistochemische Untersuchungen notig.

4.2.3 Eingeschrankte Bewegungsamplituden

Die Wirbelsdule stellt eine vielgliedrige kinematische Kette dar. Deshalb ist das
Bewegungsverhalten dieses Systems Uber einen l&dngeren Zeitraum als potentielle
Ursache bei der Entstehung von Ruckenschmerzen mit in Betracht zu ziehen (BAUM
und EBFELD 1999) - dies auch deshalb, weil von symptomatischen Probanden
Bewegungen des Ruckens zur Schmerzreduktion eingesetzt werden (BAUM et al.
1995, HUTCHINSON et al. 1995). Gezielte Aussagen zur Beteiligung des
Bewegungsverhaltens der Wirbelséule an der Pathogenese von Ruckenschmerzen
erfordern eine kontinuierliche Erfassung dessen Uber einen ldngeren Zeitraum.
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Die Hypothese, dass verringerte Bewegungsamplituden mit der Ruckenschmerz-
genese einhergehen, konnte durch die erhobenen Daten bestatigt werden.
Dabei gilt es allerdings auch zu differenzieren:

Die Probanden der Mobilisationsgruppe, die zur Verhinderung bzw. Linderung von
RUckenschmerzen langsame Bewegungen mit groBen Amplituden durchflhrten,
zeigten zu Beginn der Liegephase ebenso Ruckenschmerzen, wie die Teilnehmer
der beiden anderen Gruppen, die keine prdventiven Bewegungen des Ruckens
mit groBen Amplituden durchfuhrten. Dies Iasst die Annahme zu, dass zu Beginn
der Liegephase die verringerten Bewegungsamplituden nicht unbedingt als kausal
fur die Schmerzgenese anzusehen sind. Des Weiteren besteht die Mdbglichkeit,
dass die gewdhlte Frequenz bei der DurchfUhrung der groBen Amplituden durch
die Mobilisationsgruppe zu gering war.

Jedoch deckten sich die nahezu ausschlieBlich auf den lumbalen Abschnitt der
Wirbelsdule erfassten Schmerzen zu Beginn der Liegephase mit verringerten Bewe-
gungsamplituden in diesem Abschnitt (siehe Abb. 12). Abgesehen von den maxi-
malen Bewegungsamplituden, die durch die Teiinehmer der Mobilisationsgruppe
bei der Durchfuhrung ihres praventiven Ruckenprogramms erreicht wurden, galt
dies fur alle drei Probandengruppen wdahrend ihres ,normalen Bewegungsverhal-
fens™ im Betft.

Der thorakale Anteil hingegen, der weit weniger von Schmerzen betroffen war,
zeigte groBere Bewegungsamplituden (sieche Abb. 11). Diese Tatsache unterstutzt -
in Verbindung mit einer ebenfalls registrierten Verldngerung der WirbelsGule im
BrustwirbelsGulenbereich - eher die Hypothese der verringerten Bewegungs-
amplituden als maBgeblich beteiligten Faktor an der Schmerzgenese. Die Deh-
nung paravertebralen Gewebes ist als Ursache fur die Schmerzgenese in diesem
Zusammenhang auszuschlieBen, da die Wirbelsdulenldnge im lumbalen Abschnitt
in etwa dem gleichen MaBe abnahm, wie sie im thorakalen Bereich zunahm.
Neben verringerten Bewegungsamplituden im lumbalen Abschnitt der Wirbelsdule
kébnnten posturale Verdnderungen, wie sie bei verlngertem Bettaufenthalt gege-
ben sind, an der Schmerzgenese beteiligt gewesen sein. Eine abnormale Haltung
bewirkt eine Spannung auf Bander und Muskeln.

EvCIk und YUCEL (2003) gehen davon aus, dass posturale Verdnderungen als Risiko-
faktor bei der Pathogenese von Ruckenschmerzen mit einzubeziehen sind.

Sie untersuchten in ihrer Studie den Einfluss der lumbalen Lordose bei akuten und
chronischen Ruckenschmerzen. Eingeschlossen waren 50 Probanden mit akuten
und 50 Probanden mit chronischen Ruckenschmerzen, von denen sie im lumbo-
sakralen Bereich Rontgenaufnahmen in seitlicher Position anfertigten. Dabei wur-
den die Patienten hinsichtlich ihrer WirbelsGulenbeweglichkeit (maximale Band-
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breite der Bewegung bei Flexion und Extension), dem sakralen Beugungswinkel,
dem lumbosakralen Winkel und sakral/horizontalen Winkel untersucht. Als Ergebnis
der Untersuchungen konnten EvCIKk und YUCEL (2003) festhalten, dass der sakrale
Beugungswinkel bei chronischen Ruckenschmerzpatienten signifikant erhéht war
und mit der lumbalen Extension korrelierte. Ansonsten fanden sie keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Folglich beeintrchtigen chroni-
sche Ruckenschmerzen den lumbalen Part der Wirbelsdule und begrenzen damit
den maximalen Bereich der lumbalen Extension. Weitere Untersuchungen, die sich
mit den Beziehungen von chronischen RUckenschmerzen und Ilumbalen
Lordosewinkeln auseinandergesetzt haben, sind bis dato widersprachlicher Natur
(YOUDAS et al. 2000, POPE et al. 1985, HANSSON et al. 1985, DAY et al. 1984).

HARRISON et al. (1998) verglichen Vermessungen der Lordose von chronischen und
akuten Ruckenschmerzpatienten miteinander und kamen zu dem Schluss, dass
die chronischen Patienten eine Hypolordose und die akuten eine Hyperlordose
zeigten.

Eine Verstdrkung der Lendenlordose zeigten auch die Probanden der Trainings-
gruppe (Training an der Beinpresse), die - wie bereits diskutiert - jeweils an den
Folgetagen Ruckenschmerzen angaben. Durch die Fixierung der FuBe der Proban-
den an das Gerdt hatten diese vor allem bei den exzentrischen Bewegungen eine
Verstarkung der Lordose tolerieren mussen (sieche Abb. 24). Dies kann in Verbin-
dung mit den impulsartigen und relativ extremnen Belastungen, vor allem beim Ab-
fangen des Gewichts, unter den gegebenen Bedingungen der Minderbelastung
im Bett die nachfolgenden Schmerzen initiiert haben.

Daruber hinaus besteht die Médglichkeit, dass sich die Lendenlordose der Proban-
den durch die vorwiegende Ruckenlage wdhrend des gesamten Untersuchungs-
zeitfraums verstarkt hat und es deshalb modglicherweise reflektorisch zu einer
kontinuierlichen Spannung im Bereich der Muskulatur gekommen ist. Dies kdnnte
zusdtzlich Schmerz ausldsend gewirkt haben.

FUr die Bedeutung einer verstdrkten Lordose als ursdchlicher Faktor fur Schmerzen
spricht dartber hinaus, dass die Mehrzahl der Probanden wdhrend der ersten Wo-
che der Liegephase, vor allem wdhrend und kurz nach dem Essen, Uber Schmer-
zen im lumbalen Abschnitt der Wirbelséule klagten. Zun&chst nahmen alle Proban-
den, die die 6°-Kopftieflage im Beft nicht aufgeben durften, ihre Mahlzeiten in
Bauchlage ein und stutzten sich dabei auf inre Unterarme, um inren Oberkorper
dadurch leicht zu erhéhen. Die Lendenlordose wurde dadurch verstérkt und wdh-
rend der Mahlzeit beibehalten. Nach ein paar Tagen wurde nach Absprache mit



Diskussion 70

dem leitenden Arzt eine fUr die Probanden angenehmere Position beim Essen ver-
einbart. Die Probanden nahmen ihre Mahlzeiten in Folge wahlweise in Rucken-
oder Seitlage ein. Daraufhin traten keine Schmerzen mehr im Zusammenhang mit
der Nahrungsaufnahme auf.

Die Theorie von BAUM und EBFELD (1999), dass bei akuten Ruckenschmerzen eine
Schmerzlinderung durch Einnehmen einer Flexionshaltung erreicht werden kann,
wurde in diesem Falle das Aufldsen der Hyperlordose bedeuten. Durch das
Einnehmen der Flexionsstellung — in diesem Falle das Ausschdpfen der Amplitude
in entgegen gesetzter Richtung - wurde eine Dehnung der daran beteiligten
Strukturen bewirkt. Auf den Einfluss der dehnenden Komponente des
RUckenmobilisationsprogrammes wird noch ausfuhrlich in Kapitel 4.4 eingegangen
werden.

Ebenfalls vor dem Hintergrund eingeschrdnkter Bewegungsamplituden untersuch-
ten HAMAOUI und BOUISSET (2004) in ihrer Studie die Steigerung der posturalen
Schwankung bei Ruckenschmerzpatienten. Sie fuhrten bei einer Gruppe von zehn
Personen mit Ruckenschmerzen und einer Kontrollgruppe von zehn Personen ohne
RUckenschmerzen Wirbelsdulenflexions-, -extensions- sowie -seitheigungstests und
posturographische Standuntersuchungen bei unterschiedlichen experimentellen
Bedingungen durch. Die Probanden mit RUckenschmerzen 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 ausreichend zu sein, das
posturale Gleichgewicht zu beeintr&chtigen. Daraus schlussfolgerten die Autoren,
dass die gesteigerte posturale Schwankung bei Ruckenschmerzpatienten nicht
abhdngig ist von einer reduzierten Bewegungsbandbreite der Wirbelsdule. Sie
gehen vielmehr davon aus, dass diese Schwankung eher mit einem Anstieg der
muskuldren Spannung, die die dynamische Bewegungskapazitat reduziert, in
Verbindung gebracht werden kann. Dabei erkldrten sie die gesteigerte Spannung
der perivertebralen Muskulatur entweder als Schmerzreflex durch nozizeptive
Stimuli oder reflektorische Kontraktion der Muskulatur im Sinne eines protektiv
bewachten Verhaltens.

Des Weiteren wird ein Anstieg der muskuldren Spannung durch fehlende Entspan-
nung beim Beugungs-Entspannungsphdnomen von Ruckenschmerzpatienten
unterstltzt (SHIRADO et al. 1995).
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Durch die im Bett gegebene Immobilisation kann auch das konfinuierliche Einneh-
men einer Position als maBgeblicher Faktor bei der Schmerzgenese diskutiert wer-
den.

BERNARD et al. (1997) fanden fur das Einnehmen von Zwangshaltungen bei sechs
von zwolf auswertbaren Studien im Bereich ,Arbeitsplatzbedingungen und
Ruckenschmerzen™ signifikante Zusammenhdnge.

Ebenso zeigen einige Untersuchungen (MARRAS 1993, HOLMSTROM 1992, BURDORF et
al. 1991, PUNNETT et al. 1991) hohe Odds Ratios fur die Expression von
Ruckenschmerzen beim Einnehmen gewisser Haltungen oder Positionen am
Arbeitsplatz. Gezielt untersucht wurden Zwangshaltungen im Beugen, Hocken und
Sitzen.

Zwar sind die biomechanischen Gegebenheiten am Arbeitsplatz nicht zu verglei-
chen mit der Immobilisation einer Bettliegestudie, jedoch gibt dies evil. einen
moglichen Hinweis darauf, dass das Risiko fur die Genese von tiefsitzenden
RUuckenschmerzen®, wie sie von oben angefuhrten Autoren zumeist bezeichnet
werden, durch das Einnehmen von Zwangshaltungen stark erhoht ist.

Durch die lang andauernde biomechanisch ungunstige Position im Bett in
Kombination mit Bewegungsmangel und fehlender axialer Belastung kommt es zu
einer Belastung der lumbalen Stabilitdt. Arthroligamentdre Schmerzen als eine
Folge muskuldrer Kompensation der Instabilitdt und der Belastung der Wirbelge-
lenke und B&dnder mussen in Betracht gezogen werden (HARTMANN 2003).
Ruckenschmerzen wurden bereits in mehreren Untersuchungen als signifikantes
Problem nach koronaren Interventionen, hauptséchlich unter Patienten der westli-
chen Population, aufgezeigt (WANG et al. 2001, GULANICK et al. 1997, POOLER-LUNSE
et al. 1996, FowLow et al. 1995). CHAR et al. (2003) untersuchten 419 Probanden,
die nach einer koronaren Angiographie mit einem femoralen Zugang bis zu 24
Stunden wegen moglicher vaskuldrer Komplikationen immobilisiert waren und
damit eine Zwangshaltung einnehmen mussten. Es sollte untersucht werden,
inwieweit der Schweregrad der auftretenden Ruckenschmerzen abhdngig ist von
der Dauer des Bettaufenthalts. AuBerdem sollte evaluiert werden, welche EinflUsse
das Umpositionieren der Patienten auf die Ruckenschmerzempfindung und die
vaskuldren Komplikationen hat. Die Patienten wurden randomisiert einer Kontroll-
oder experimentellen Gruppe zugeordnet. Die Kontroligruppe (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 Positionen von RUcken- Uber
Seitlage die ersten sieben Stunden nach der Angiographie. Neben
demographischer Variablen wurden Blutungen und die Hdmatombildung beurteilt
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und eine numerische Schmerzintensitatsskala bezlglich der RUckenschmerzen
eingesetzt.

Die Ergebnisse von CHAR et al. (2003) zeigen auf, dass das Umpositionieren im Bett
zu keinen signifikant verstarkten vaskuldren Komplikationen fuhrte. AuBerdem
zeigten die Pafienten, die umpositioniert wurden, zu allen Untersu-
chungszeitpunkten  signifikant niedrigere  Ruckenschmerzintensitten.  Auch
korrelierte die Intensitat der RUckenschmerzen mit der Dauer des Bettaufenthaltes
- unabhdngig davon, welche Gruppenzugehorigkeit vorlag.

Die Autoren schlussfolgern hieraus, dass rechtzeitiges Verdndern der Position im
Bett RUckenschmerzen reduzieren kann, die physische Befindlichkeit verbessert
und moglicherweise negative Gedanken der Patienten gegenuber der koronaren
Angiographie reduziert.

Basierend auf der Idee der Reduktion von Rickenschmerzen durch Umpaositionie-
ren oder hdufigeres Bewegen wurde in der vorliegenden Liegestudie versucht,
Uber das Aufsummieren der WirbelsGulenldngen-Verdnderungen das Bewegungs-
verhalten der Probanden im Bett nachzuvollziehen. Des Weiteren sollte Uber die
Betrachtung der Dauer der bewegungsfreien Zeit wdhrend der Schlafphase (in
einem zusammenhdngenden 5 h Intervall — zwischen 23.00 und 6.30 Uhr, in dem
die geringste Bewegung sichtbar war) ein  Zusammenhang zwischen
RUckenschmerzen und selbstdndigem Umpositionieren als potentielle Schmerzre-
duktfion aufgezeigt werden. Die Uber den ganzen Tag aufsummierten mittleren
Anderungen der segmentalen Wirbelsaulenldnge zeigten sowohl im thorakalen als
auch im lumbalen Abschnitt eine signifikante Reduktion der Streckendnderungen
fur alle 3 Gruppen im Vergleich zur Ausgangssituation vor der Liegephase. Signifi-
kante Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen gab es nicht. Mit Fokus auf
das lumbale Segment (siehe Abb. 16) zeigte sich hierbei eine Tendenz, die darauf
schlieBen I&sst, dass sich die Probanden der Mobilisationsgruppe am meisten be-
wegt haben.

Die Betrachtung der bewegungsfreien Intervalle in der Schlafphase brachten
ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen. Ten-
denziell war es jedoch so, dass bei der Betrachtung der drei gewdhlten Messzeit-
punkte mit der gréBten Schmerzsymptomatik bei den Probanden ohne Rucken-
schmerzen ldngere bewegungsfreie Intervalle auftraten, als bei den Probanden
mit Schmerzen.

Anhand der o. a. Ergebnisse und Studien wird die Komplexitat der Ursache-Wir-
kungsbeziehungen deutlich. Es wurde festgestellt, dass Ruckenschmerzen in Bezie-
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hung stehen mit einem verdndertem Bewegungs- und Belastungsniveau. Verrin-
gerte Bewegungsamplituden im lumbalen Abschnitt der Wirbelsdule gingen mit
der Entwicklung von Ruckenschmerzen einher. Dabei scheint die Kausalitat aber
nicht geklart, denn es besteht die Moglichkeit, dass die verringerten Bewegungs-
amplituden eine Folge der Ruckenschmerzen waren.

4.2.4 Tonuserhdhung der wirbelsaulennahen Muskulatur

In der vorliegenden Studie wurde der Schmerz in den meisten Fdllen ca. 10-15 cm
rechts und links der Wirbelsdule lokalisiert. Dies weist deutlich gegen einen Ur-
sprung der Schmerzen aus dem vertebralem Gewebe hin. Hingegen ist bekannt,
dass isometrische Kontraktionen, selbst bei geringer Intensitat Uber IGngere Dauer,
Schmerzen verursachen kdnnen (BAUM et al. 1995, SIOOGARD et al. 1986). In der
Bettliegestudie wurde erstmals der Versuch unternommen, Schmerzwahrnehmung
aufgrund eines Zusammenspiels von Bewegungsreduktion und Tonuserhdhung der
wirbelsdulennahen Muskulatur zu erkldren. Aus diesem Grunde wurde in vorliegen-
der Untersuchung ein portables EMG-System eingesetzt, das in Verbindung mit der
Wirbelsdulengeometrie durch Ultraschalldiagnostik Auskunft zu dieser Problematik
geben sollte. Es wurde die Akftivitdt der wirbelsGulennahen Muskulatur Uber eine
Dauer von 23+1 h aufgezeichnet. Aus diesem Aufzeichnungsintervall wurden funf
zusammenhdngende Stunden aus der Nachtphase ausgewdhlt, da auf diese
Weise die Muskulatur in Uberwiegend ruhender Situation ohne andauernde
Willktraktivierung untersucht werden konnte.

Die Ausgangshypothese, dass die Pathophysiologie des Ruckenschmerzes mit ei-
ner gesteigerten Muskelaktivitdt in Ruhe in Verbindung steht, konnte mit den
durchgefuhrten Untersuchungen nicht belegt werden.

Die wdhrend der Nachtphase durchgefuhrten elektromyographischen
Aufzeichnungen der wirbelsdulennahen Muskulatur zeigten keine
elektromyographische Aktivitat in Ruhe. Es konnte keine signifikante Relation der
EMG-Aktivitat zur Schmerzsymptomatik oder dem Bewegungsverhalten der
Probanden festgestellt werden.

Dennoch bestenht die Hypothese einer Schmerzgenese bei gesteigerter Ruheaktivi-
t&t des Muskels, da erkrankte oder schmerzende Muskeln spontan erhbhte EMG-
AktivitGten oder eine Hintergrundaktivitdt aufweisen kdnnen (HARTMANN 2003, LAUBE
UND MULLER 2002). Ein derartig akfiver Ruhe-Muskeltonus und eine damit
andauernde Muskelspannung wdre ein wesentlicher Faktor, der aufgrund einer
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Kapillarkompression eine Ischdmie provoziert (SIOOGARD et al. 1986). Hierin kdnnte
eine Ursache fur das Auftreten von Schmerzen zu sehen sein.

In vorliegender Untersuchung wurde die elekiromyographische Aktivitdt der
wirbelséulennahen Muskulatur (Musculus Erector spinae) allerdings nur oberfl&ch-
lich abgeleitet. Die Erfassung der elektromyographischen 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 Mdglichkeit, dass ein verdnderter Tonus der tiefer liegen-
den RUckenmuskulatur in Ruhe nicht erfasst werden konnte.

Vor dem Hintergrund der Thematik ,aktiver Ruhetonus™ untersuchten DAVEY et al.
(2004) bei Parabelflugen, wie gesteigerte und verminderte Erdanziehungskraft das
EMG bei menschlichen Arm- und Ruckenmuskeln beeinflusst und bis zu welchem
AusmaBe der Motor Cortex fur die beobachteten Regulierungen verantwortlich ist.
Sie fanden heraus, dass bei Perioden von 0 G die EMG Niveaus und die Gebiete
der motorisch ausgeldsten Potentiale des Musculus Erector spinae gesteigert wa-
ren. Dies legt nahe, dass die Ruckenmuskulatur aktiviert wurde, um das axiale Ske-
lett bei fehlender Erdanziehungskraft zu stabilisieren. Weitere Analysen zeigten auf,
dass die Schwerelosigkeit die Aktivierung des Musculus Erector spinae durch einen
Anstieg der corticospinalen Reizbarkeit initiierte.

Kritisch ist zu der Aussagefdhigkeit der Ergebnisse von DAVEY et al. (2004) anzumer-
ken, dass sie auf einer sehr niedrigen Fallzahl (n=3) beruht und sie nur einge-
schrdnkt auf Probanden in Bettliegestudien transferierbar ist.

Ein erhdhter Muskeltonus wird im klinischen Alltag sehr hdufig diagnostiziert und als
Befund dokumentiert. In den meisten Fdllen wird er einer innervationsbedingten
kontraktilen Spannung zugeordnet. Die Frage, wie der Tonus der paravertebralen
Muskulatur bei einem entspannt auf dem Bauch liegenden Patienten zustande
kommt, wird hingegen sehr oft ungenau beantwortet. Dabei werden unter ande-
rem Begriffe wie ,Grundspannung®, ,Ruhetonus®, ,Verspannung®, ,Hartspann™,
.Reflextonus™, ,Muskelhypertonus™, ,Kontrakturen™, ,Myogelosen™ oder ,Trigger-
punkte™ verwendet. Die beschriebenen Zustdnde werden meist durch eine
reflektorische oder tonisch kontraktionsbedingte Ursache erklart (Laube und Mdller
2002). Dies bedeutet, dass Uber den entsprechenden Muskeln bzw. Muskelanteilen
eine EMG-Aktivitat messbar sein musste. Wird allerdings eine diesbezlgliche EMG-
Ableitung durchgefuhrt, sind keine EMG-Signale messbar (MUMMEL et al. 1998,
HOWELL et al. 1993, LAUBE 1986). Aufgrund dieser Tatsache scheidet die Genese der
Spannung durch Innervation grundsdtzlich aus. Die zugrunde liegenden Mecha-
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nismen sind weitgehend unklar, eine mogliche Ursache bestinde allerdings in bin-
degeweblichen Verdnderungen des extrazelluldren Raumes.

LAUBE und MULLER (2002) gehen davon aus, dass der ,Muskeltonus® sowohl eine
passive als auch eine aktiv kontrakfile ZustandsgréBe ist. Durch Inaktivitdt oder
auch Immobilisation werden die Gewebeeigenschaften und die Mdglichkeiten
der Innervation verdndert. Bis zu diesem Zeitpunkt werden die ver&dnderten Muskel-
funktionen aber vorwiegend auf die verdnderten und modifizierten aktiven kon-
fraktilen Eigenschaften reduziert. Den passiv-mechanischen Eigenschaften der
Muskulatur werden kaum Beachtung geschenkt (LAUBE UND MULLER 2002).

Mit den vorliegenden Ergebnissen lassen sich keine gerzielten Aussagen zu
Verdnderungen der passiven Eigenschaften der Ruckenmuskulatur der Probanden
der Befttliegestudie machen.

Festzuhalten bleibt, dass die EMG-Langzeitaufzeichnungen weder zu Beginn, noch
unmittelbar nach der Beftliegephase, in der eindeutig die gréBten Schmerzen
aufgetreten sind, Hinweise auf eine Schmerzgenese lieferten. Es konnte kein
zugrunde liegender verdnderter Ruhetonus nachgewiesen werden. Des Weiteren
konnten bei der Differenzierung von schmerzbetroffenen und nicht
schmerzbetroffenen Personen weder signifikante Unterschiede aufgezeigt, noch
Korrelationen hinsichtlich Schmerzintensitét und Anderung der segmentalen
Ladnge und Bewegungsamplitude des Ruckens nachgewiesen werden.

Kritisch betrachtet ist es jedoch auch moglich, dass fur einen derartigen Nachweis
das Signal-Rausch-Verhdltnis nicht ausreichend war. Ebenfalls mussten in der
Schlafphase relativ wenige und schwache Signale Uber mehrere Stunden (6 h) in
einer nicht anndhernd standardisierbaren Aufzeichnungssituation erfasst werden.
Damit einhergehend zeigen auch andere Untersuchungsansdétze, die charakteristi-
sche Muster der elektromyographischen Aktivitat bei Personen mit RUckenschmer-
zen aufzeigen wollten, keine eindeutigen Ergebnisse (LEHMANN 2002, Roy und
ODDSSON 1998, Roy et al. 1990). Die Autoren geben einen Uberblick zur Thematik.
Dabei wurde versucht, bei standardisierten Muskelkontraktionen Uber einen kurzen
Zeitraum oder durch die Einnahme definierter Kdrperpositionen, relevante Unter-
schiede zwischen Personen mit und ohne RUckenschmerzen aufzudecken.
LEHMANN (2002) kommt zur Schlussfolgerung, dass EMG-Signale im ruhigen Stand
auBerordentlich gut reproduzierbar sind. Dabei kbnnen aber segmentale Unter-
schiede hinsichtlich Asymmetrie der EMG-Signale bei problematischen bzw.
unproblematischen Segmenten nicht nachgewiesen werden. Damit wird von inm
die diagnostische Validitat der Elektromyographie im ruhigen Stehen in Frage ge-
stellt. Des Weiteren scheint eine links-rechtsseitige Amplituden-Asymmetrie nicht
unbedingt auf eine Pathologie zu verweisen, sondern sie ist eher ein gemeinsames



Diskussion 76

Phdnomen symptomatischer wie unsymptomatischer Personen. Dahingegen
wurden allerdings bei dynamischen Flexionen Unterschiede bei symptomatischen
und unsymptomatischen Personen hinsichtlich der Asymmetrie bei der linearen
Huallkurve im unteren Bereich des Musculus Erector spinae gefunden. Die
Bedeutung dieser Ergebnisse ist noch unklar. Sie weist jedoch darauf hin, dass eher
die Muster der Muskelaktivierung als reine Amplitudenvergleiche zur KlGrung der
Patholgie beitragen kdnnen. ROy und ODDSSON (1998) fordern valide Protokolle
und Vorgehensweisen, um eine genaue Klassifizierung paraspinaler
Beeintrdchtigungen auf der Basis einer oberfl&chlich abgeleiteten EMG-Diagnostik
vornehmen zu kénnen. ROy et al. (1990) versuchten in inrer Studie zu zeigen,
inwieweit die oberfldchlich abgeleitete elektromographische Aktivitadt des
Musculus Erector spinae innerhalb einer Population von Eliteathleten die Personen
mit Ruckenschmerzen korrekt identifizieren kann. In die Studie waren 23 Ruderer
der Boston UniversitGt eingeschlossen, von denen sechs RuUckenschmerzen
angaben. Den Autoren gelang es auf der Basis der EMG-Spektral Analyse, sowohl
die Sportler mit RUckenschmerzen von denen ohne zu differenzieren, als auch die
asymmetrisch muskuldre Belastung bei Ruderern aufzuzeigen. ROy et al. waren in
der Lage, die Studenten als Backbord- oder Steuerbordruderer zu identfifizieren.
Die Parameter der mittleren Frequenz waren hierbei in Verbindung mit Ermudung
und Erholung die diskriminierenden Variablen. Die Autoren verweisen darauf, dass
Mehrkanal Elekroden-Konfigurationen besser geeignet sind, um Ruckenschmerzen
aufzuzeigen, als Konfigurationen, die sich auf wenige Ableitungen verlassen. Dies
legt nahe, dass die Ruckenstreckmuskulatur nicht addquat bewertet werden
kann, indem man sich auf ein oder zwei Seiten der EMG-Ableitung verldsst. Dies
kann unter anderem auch die geringe Reliabilitdt und die widerspruchlichen
Daten vorheriger Untersuchungen erkldren, bei denen versucht wurde, die
Ermudung der RuUckenmuskulatur Uber den Einsatz eines oberfldchlich
abgeleiteten EMGs aufzuzeigen.

Diese Erkenntnisse fUhren zu der Einsicht, dass weitere Untersuchungen notwendig
sind, um valide Protokolle zu entwickeln, die eine Differenzierung von Personen mit
und ohne RUckenschmerzen Uber den Einsatz von OberflGchen-EMGs ermdgli-
chen. Ebenso bedarf es weiterer Untersuchungen hinsichtlich der Verdnderung
der muskuldren Innervation bzw. der Gewebeeigenschaften durch Immobilisation,
um den Einfluss der passiv-mechanischen Eigenschaften der Muskulatur als poten-
tiell beitragenden Faktor bei der Atiologie von Riickenschmerzen zu kldren.
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4.2.5 Rickenschmerzen und Psyche

Der Einfluss von Ruckenschmerzen auf die Psyche (oder umgekehrt: die EinflUsse
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 Afiologie des unspezifischen Ricken-
schmerzes neben der Einbeziehung der biomechanischen und somatischen Ursa-
chen in einer komplexen Wechselwirkung psycho-physischer Faktoren zu sehen ist
(HARTMANN 2003, MARRAS et al. 2000, TILSCHER 1998, SIKORSKI et al. 1996).

Grundsdatzlich ist davon auszugehen, dass Probanden von Bettliegestudien relativ
extremen psychischen Bedingungen und Stressoren ausgesetzt sind, selbst wenn
sie sich diesen freiwillig unterziehen. In diesem Zusammenhang sind z. B. die einge-
schrdnkte Mobilitat, Sensorik, fehlendes Tageslicht, Stimulation und Infimsphdare,
Monotonie, verstdrkte Selbstwahrnehmung, verstérkte fremdbestimmte Situationen
sowie Kontrolle von auBen anzuflUhren.

Es ist weiterhin davon auszugehen, dass das Schmerzempfinden und die Schmerz-
wahrnehmung intraindividuell unterschiedlich stark ausgeprdgt sind und dass
objektiv gleiche Bedingungen von den einzelnen Probanden unterschiedlich
wahrgenommen und bewertet sowie individuell bewdltigt werden. Auch wenn
die Probanden vor Beginn der Studie psychologischen Tests unterzogen wurden,
ist weiterhin von einer heterogenen Grundkonstitution der psychischen Voraus-
sefzungen auszugehen. Mit Hilfe der angewandten diagnostischen Verfahren
konnte das AusmaB und die Folgen der psychischen Bedingungen auf das
Vorhandensein von Schmerz jedoch weder qualitativ noch quantitativ beurteilt
werden.

In vorangegangenen Bettliegestudien wurde festgestellt, dass die Immobilisation
im Bett psychischen Stress induzierte. Neben der Erfassung depressiver Stimmun-
gen Uber Fragebdgen (STYF et al. 2001) sowie Untersuchungen zur Ausscheidung
von 17-Hydroxycorticosteroid Uber den Urin (ISHIzAKI 1997) konnten Tendenzen von
Neurosen festgestellt werden.

Zwischenmenschliche Beziehungen in Isolation und Zwangssituationen am Beispiel
einer Bettliegstudie mit 6°-Kopftieflage wurden von WEISs und MOSER (1998) unter-
sucht. Die beiden Autoren schlussfolgern, dass unterschiedliche ModalitGten der
zwischenmenschlichen Beziehungen und nicht ausschlieBlich verbale Interaktion
eine signifikante Rolle bei der Adaptation an stressige Situationen spielten.
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Die zwischenmenschlichen Beziehungen der Probanden der LTBR-2001-2002 ké&nn-
ten ebenso signifikanten Einfluss auf die psychische Situation der Studienteilneh-
mer gehabt haben.

IsHIzAKI et al. (2002) werteten Verdnderungen beim Stimmungszustand und den
depressiven und neurotischen Niveaus bei 9 jungen Freiwilligen aus, die sich einer
6°-Kopttieflage uber 20 Tage unterzogen. Des Weiteren wurde untersucht, inwie-
weit Krafttraining diese Verdnderungen modifizierte. Die depressiven und neuroti-
schen Niveaus waren wdhrend der Bettliegephase gesteigert. Das im Rahmen der
Studie durchgefuhrte isometrische Krafttraining konnte die Beeintrdchtigung des
mentalen Status durch die Zwangssituation und Isolierung von der familiGren
Umgebung nicht verhindern.

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

Il Rahmen der Entwicklung und Etablierung von Leitlinien zur Ruckenschmerzbe-
handlung (HILDEBRANDT 2005) haben sich mehrere Gruppen ausfuhrlich mit der
Effekfivitadt gerdtegestutzter physikalischer Therapien bei Ruckenschmerzen be-
fasst. Ihre Ergebnisse zeigen eindeutig auf, dass kérperlich aktivierende Behand-
lungsverfahren erfolgreich sind. Gleichzeitig wird aber auch aufgezeigt, dass die
tatsdchlichen Verbesserungen nicht mit einer spezifischen kérperlichen Verdnde-
rung wie Kraft, Beweglichkeit oder Ausdauer korrelieren. Verdeutlicht wird dies un-
ter anderem an einer Studie von MANNION et al. (2001). Sie untersuchten nach ei-
nem korperlichen Aktivierungsprogramm fur RUckenschmerzpatienten Erfolgskrite-
rien wie ,Reduzierung der Schmerzintensitat™ und , Verringerung des Beeintrdchti-
gungserlebens® und teilfen die Patienten daraufhin in vier verschiedene
Erfolgsgruppen ein. Im Anschluss daran wurde die Verteilung der Zunahme an
Rumpfkraft in den Gruppen untersucht. Es gab vergleichbare Zunahmen an Kraft
bei allen Gruppen. Im Anschluss daran wurde untersucht, wie sich die Verdnde-
rung der Angst-Vermeidungs-Uberzeugungen auf die einzelnen Erfolgsgruppen
verteilen lieB. Hierbei wurde eindeutig festgestellt, dass die Personen mit der groB-
ten Reduktion der Angst-Vermeidungs-Einstellung auch die besten Behandlungser-
gebnisse aufweisen konnten. PFINGSTEN et al. (2001) und PFINGSTEN (2005) konnten
diese Ergebnisse in eigenen Studien bestdatigen. Dies belegt, dass der Erfolg
kérperlich aktivierender Therapien bei RUckenschmerzpatienten in einem erhebli-
chen MaBe mit einer Verdnderung . kognitiver Mechanismen™ zu erkldren ist. Hier-
bei wird die mittels Bewegungserfahrung geldschte Verbindung von Bewegung
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bzw. Belastung einerseits und dem empfundenen Ruckenschmerz anderseits be-
tont.

Auf die Ergebnisse der vorliegenden Studie konnten die Uberlegungen von
PFINGSTEN (2005) nicht einheitlich Ubertragen werden:

Lediglich die Teilnehmer aus der Mobilisationsgruppe blieben ab dem achten Tag
der Bettliegephase bis nach Wiederaufnahme der kdrperlichen Aktivitdt nahezu
schmerzfrei. In diesem Zusammenhang ist festzuhalten, dass das Mobilitatspro-
gramm von den Teilnehmern dieser Gruppe als angenehm, der Schmerzpréven-
tion dienenden MaBnahme gewertet wurde (kognitiver Aspekt).

Die Teilnehmer aus der Trainingsgruppe (Krafttraining an der Beinpresse) klagten
hingegen durchweg Uber RUckenschmerzen. Diese MaBnahme wurde von den
Probanden als nicht angenehm empfunden.

Die Teilnehmer der Kontrollgruppe (also die inakfiven Probanden) waren immerhin
ab dem achten Tag bis zur Wiederaufnahme der kérperlichen Aktivitdt schmerz-
frei.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die Probanden einer Beftliegestudie
psychischen Stressoren ausgesetzt sind. Jedoch ist aus heutiger Sicht keine Aus-
sage daruber zu treffen, inwieweit

e  Quantitdt, Qualitdt und Lokalisation der Ruckenschmerzen dadurch beein-
flusst werden und

o koérperliche AkfivitGten und ihre psychischen Folgen das Auftreten von
RUckenschmerzen modifizieren.

4.3 Aufgetretene Riickenschmerzen beim Ubergang von
Immobilitat zu ,normaler Aktivitat"

Bei bisherigen Studien (StyF et al. 2007, BAUM UND EBFELD 1999, STYF et al. 1997,
HUTCHINSON et al. 1995) traten die meisten und gréBten Ruckenschmerzen in den
ersten Tagen der Bettliegephase aus. Als kontrdr hierzu konnte in der LTBR-Studie
2001-2002 die Schmerzsymptomatik direkt im Anschluss an die Liegephase
festgehalten werden.

Dabei hatten die Probanden der Mobilisationsgruppe, die wdhrend der Liege-
phase mehrmals taglich das praventive Ruckenprogramm durchfUhrten, signifi-
kant weniger und geringere Schmerzen, als die Teilnehmer der beiden anderen
Gruppen.
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Dies zeigt, dass die Probanden dieser Gruppe wesentlich besser auf die Ruckkehr
zu ,normaler koérperlicher Akfivitdt™ und die sprunghafte Verdnderung des Be-
lastungs- und Bewegungsniveaus vorbereitet waren.

Nach der Liegephase kann Muskelkater als Schmerzursache und Folge des Aufste-
hens nicht ausgeschlossen werden. Das Delay des beschwerdefreien Intervalls bei
Muskelkater von 12-24 Stunden, welches in der Literatur Ubereinstimmend
nachgewiesen wurde (ENDOH et al. 2005, PROSKE und MORGAN 2001, NOSAKA et al.
2001, MACINTYRE et al. 1995, NURENBERG et 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 Studienteiinehmer erst 24 Stunden nach dem
Aufstehen rlckwirkend zur Schmerzsymptomatik des vorangegangenen Tages
befragt wurden.

Zu diesem Zeitpunkt wurden die Schmerzen der Probanden auch nicht mehr aus-
drucklich auf den lumbalen Part der Wirbelséule reduziert. Die meisten Teilnehmer
gaben auch Schmerzen im Bereich der unteren Extremitét und vor allem an den
FuBsohlen an. Inwieweit dies die Bewertung der Infensitdt und Qualitdt der
RUckenschmerzen Uberlagerte und beeinflusste, bleilbt aber rein hypothetisch.

FiTts et al. (2001) versuchten in inrer Studie, die Haupteffekte der Weltraumfahrt auf
die Skelettmuskulatur zusammenzufassen. Dabei stellen Ldsionen nach einem
Weltraumaufenthalt eine groBe Beeintrdchtigung dar. Gegenwdrtig liegen far
Astronauten noch keine belegenden Daten vor.

Studien an Ratten hingegen haben gezeigt, dass die aufgetretenen Ldasionen
durch die Wiederbelastung nach dem Weltraumaufenthalt verursacht wurden
(RILEY et al. 1996). Die Ld&sionen waren vergleichbar mit denen, wie sie bei
exzentrischen Kontraktionen beobachtet werden. Die Atiologie der gesteigerten
Sensitivitét gegenUber Zellschdden nach dem Aufenthalt in der Schwerelosigkeit
ist unbekannt. Sie kénnte unter gegebenen Bedingungen jedoch durch eine
Zellatrophie und reduziertem Aktin-Gehalt und/oder einem selektiven Verlust
anderer Proteine wie Titin, Desmin und Dystrophin verursacht werden (FITTS et al.
2001). Muskelkater als Folge der Wiederbelastung nach der 90t&gigen
Immobilisation kann und darf somit nicht ausgeschlossen werden. Besonders vor
dem Hintergrund, dass die Probanden nach dem Aufstenen aufgrund der
atrophierten Muskulatur, vor allem im Bereich der unteren Extremit&t, Probleme
hatten, sich selbsténdig auf den Beinen zu halten.

Des Weiteren betonen die aufgetretenen Schmerzen direkt nach Ende der
Bettliegephase wiederum den Einfluss des verdnderten Belastungs- bzw. Bewe-
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gungsniveaus als potentiellen Faktor bei der Atiologie der aufgezeigten Schmer-
zen.

4.4 Das Mobilisationsprogramm zur Linderung und Verhinderung
von Ruckenschmerzen

Das Mobilisationsprogramm setzte sich aus kraftfigenden, mobilisierenden und deh-
nenden Komponenten zusammen. Die einzelnen Bewegungen wurden langsam
und mit maximal moglicher Amplitude durchgefuhrt. Schwerpunkte lagen dabei
auf der Mobilisierung der Wirbelséule, der Dehnung des paravertebralen Gewe-
bes und dem Entgegenwirken der InstabilitGdt des gesamten Systems. Die
Steuerung der Intensitdt war den Probanden selbst Gberlassen. Die Qualitét und
Quantitat der AusfUhrungen wurde regelmdBig kontrolliert und von den Proban-
den eigens protokalliert. Insgesamt wurde das Bewegungsprogramm subjektiv als
angenehm empfunden und nahm nicht mehr als 20 Minuten pro Tag in Anspruch.

Durch das tégliche Ruckenschmerzprdventionsprogramm war die Mobilisations-
gruppe dazu angehalten, sich taglich mindestens Uber funf Mal vier Minuten in al-
len drei Ebenen zu bewegen. Die Trainingsgruppe fuhrte ebenfalls alle zwei bis drei
Tage ihr Training an der Beinpresse durch und mobilisierte in diesem Falle vor allem
die untere Extremit&t. Diese hatte jedoch - aus bereits oben beschriebenen Grun-
den - Uber den gesamten Zeitraum der Liegephase und direkt nach dem Aufste-
hen Ruckenschmerzen.

Das praventive Ruckenprogramm der Mobilisationsgruppe konnte die Rucken-
schmerzen zu Beginn der Liegephase nicht verhindern. Es gab keine signifikanten
Unterschiede zu den anderen beiden Gruppen. Allerdings bleibt auch festzuhal-
tfen, dass die Probanden der Mobilisationsgruppe zwar ein bis zwei Tage vor der
Liegephase mit dem Programm verfraut gemacht wurden, dieses aber erst am
ersten Liegetag einsetzte.

Unmittelbar nach Beendigung der Liegephase verhinderte das Programm das
Auftreten der Schmerzen nahezu vollstGndig.

Daruber hinaus verbesserte das Mobilisationsprogramm die WirbelsGulenbeweg-
lichkeit im thorakalen Bereich und verhinderte einen RUckgang der Beweglichkeit
im lumbalen Abschnitt der Wirbelsdule.

Aufgrund der Tatsache, dass das Programm der Mobilisationsgruppe die Schmer-
zen direkt im Anschluss an die Bettliegephase minderte, besteht die Mdglichkeit
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eines schmerzprdventiven Einflusses zu Beginn der Liegephase. Daflr hatten die
Probanden aber moglicherweise rechtzeitig in der Vorbereitungsphase mit der
Durchfuhrung beginnen mussen. Diese Annahme ist nicht belegbar, rechifertigt
jedoch weitere diesbezugliche Untersuchungen.

Vor dem Hintergrund der beschriebenen Befunde bleibt die Ursache der bewe-
gungsbedingten  Schmerzminderung bzw.  Schmerzprdvention in  der
Wiederherstellungsphase durch das Ruckenmobilisationsprogramm zu diskutieren.
Das von BAUM und ERFELD eingesetzte Mobilisationsprogrammm fuhrte durch eine
Kombination mehrerer Faktoren eindeutig zu einer Reduktion der
Schmerzsymptomatik. Durch die tégliche Vorgabe der Ubungen wurde eine Ent-
lastung der Wirbelsdule verhindert. Es wurden groBe Bewegungsamplituden ohne
den gleichzeitigen Einsatz hoher Krd&fte durchgefuhrt. Diese sind bei der
Immobilisation im Bett sonst eher eingeschrdanki.

Daneben kénnte Uber die dehnende Komponente des gewdhlten Programms ein
potentiell schmerzmindernder Effekt in einer Erhbhung der Schmerzschwelle er-
reicht worden sein. Unter gegebenen Umstdnden hdatte dies dazu beigetragen,
dass groBere Bewegungsamplituden ohne Schmerzen durchgefuhrt werden konn-
ten. Dies deckt sich auch mit den Ergebnissen der Studie. Denn das Mobilisations-
programm verbesserte die Flexibilitdt der Probanden im Vergleich zum
Ausgangsniveau vor der Liegephase. Dahingegen verloren die beiden anderen
Gruppen an Beweglichkeit im thorakalen und lumbalen Abschnitt der Wirbelséule,
was sich mit RUckenschmerzen Uberlagerte.

Neben einer Erhdhung der Schmerzschwelle kann auch eine Verdnderung der
Schmerzursache durch Dehnen angenommen werden. Es ist jedoch fraglich,
inwieweit dies differenziert werden kann.

Den Einfluss von Dehnen auf das Auffreten von Verletzungen mit entsprechenden
Schmerzen untersuchten die Autoren AMAKO et al. (2003). In ihrer Studie
betrachteten sie den prdventiven Effekt statischen Dehnens bezUglich
trainingsinduzierter Verletzungen bei japanischen Rekruten. Zwischen 1996 und
1998 nahmen 901 Personen an dieser Untersuchung teil. Davon wurden 518 Rekru-
ten einer Stretchinggruppe zugewiesen, die vor und nach den kérperlichen Trai-
ningseinheiten ein statisches Dehnprogramm durchflUhrten. Die Kontrollprobanden
(n=383) dehnten hingegen vor den Trainingseinheiten nicht. Das Mobilisationspro-
gramm bestand aus 18 Ubungen fir die untere und obere Extremit&t. Wahrend
der gesamten drei Jahre wurden die Daften der medizinischen Aufzeichnungen
gesammelt. Die gesamte Verletzungshdufigkeit zwischen den beiden Gruppen
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war nahezu identisch. Dabei waren das Auftreten von Muskel- und Sehnenschmer-
zen sowie akute Ruckenschmerzen in der Stretchinggruppe signifikant geringer.
Somit verringerte das statische Dehnen das Risiko fur muskuldr bedingte Verletzun-
gen, konnte allerdings Knochen- und Gelenksverletzungen nicht verhindern.

Vor diesem Hintergrund verhinderte moglicherweise das eingesetzte Mobilisations-
programm mit seiner dehnenden Komponente das Auftreten muskuldr bedingter
RUckenschmerzen nach der Liegephase.

Als ein weiterer schmerzmindernder Effekt ist die mechanische Belastung bei der
Ubungsausfihrung denkbar, die dem wdhrend der Immobilisation konstant
reduzierten axialen Druck entgegenwirkt und damit Gewebefunktionen oder die
Regulierung von Schmerzrezeptoren bzw. Schmerzperzeption beeinflusst.

Durch die groBen Amplituden wurden Zwangshaltungen verhindert und das
Einnehmen der Fétalpositon, das nach BAUM und EBFELD (1999) schmerzlindernd ist,
gefdrdert.  Gleichzeitig wird durch die mehrmals t&glich durchgefuhrte
Bewegungsaufgabe die Hyperlordose aufgeldst.

Festzuhalten bleibt, dass das kostengunstige und zeitlich nicht aufwendige
Mobilisationsprogramm die Schmerzen nach der Liegephase verringert hat. Diese
Ergebnisse fragen jedoch nicht dazu bei, die Ursache/n genauer zu sperzifizieren.
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5 Zusammenfassung

Gegenstand dieser Arbeit war die Validierung eines Mobilisationsprogramms zur
Linderung bzw. Verhinderung von Ruckenschmerzen sowie die Untersuchung der
Entstehung von Ruckenschmerzen, wie sie z. B. im Rahmen von Schwerelosigkeit
oder simulierter Schwerelosigkeit bei Bettliegestudien auftreten.

Die Teilstudie ,Backpain®™ war integriert in die ,Long-term-bed-rest-study 2001-
2002" (NASDA-CNES-ESA Studie). Die Untersuchungen des Projektes fanden im
Rahmen von zwei 90tdgigen Bettliegephasen statt, die in der ,Weltraumklinik™
MEDES-IMPS in Toulouse (Frankreich) durchgefuhrt wurden. Die Grundidee der Stu-
die basierte auf einer 6°-Kopftieflage der Probanden, um die Bedingungen unter
Schwerelosigkeit zu simulieren.

Mit einer entsprechenden Vorlaufzeit wurden fur die Studie 25 Probanden ge-
sucht, die nach einem gerzielten Bewerbungs- und Selektionsverfahren ausgewdhit
wurden. Mit einer Ausnahme waren alle Probanden franzésicher Nationalitat, Die
Studie wurde von keinem der Probanden frihzeitig abgebrochen.

Die Teilnehmer wurden durch das medizinische und psychologische Team, das die
Probanden die gesamte Studie hindurch betreute, einer von drei Gruppen zuge-
teilt. Die Trainingsgruppe (n=9) trainierte wdhrend der Bettliegephase drei Mal pro
Woche die untere Extremitdt an einer speziell entwickelten Beinpresse. Diese MaB-
nahme wurde eingesetzt, um den Einfluss des Krafttrainings auf Knochen- und
Muskelmasseabbau zu verfolgen. Die Kontrollgruppe (h=9) wurde wdhrend der
Bettliegephase keinem Aktivitatsprogramm unterzogen und sollte Referenzdaten
liefern. Die Mobilisationsgruppe (n=7) fuhrte das praventive Ruckenmobilisations-
programm durch. Das zu validierende Bewegungsprogramm bestand aus
langsamen Ruckenbewegungen in allen drei Ebenen mit groBen Amplituden. Es
wurde funfmal taglich durchgefuhrt. Dieses dauerte jeweils vier Minuten und
wurde von den Probanden als angenehm empfunden. Die DurchfUhrung mit
jeweils zwei bis drei Stunden Pause zwischen den einzelnen Einheiten wurde selb-
standig protokolliert und regelmdaBig konftrolliert.

Daruber hinaus wurde bei allen Studienteilnehmer an insgesamt zwolf Tagen vor
(drei Zeitpunkte in der Vorbereitungsphase) wdhrend (sieben Zeitpunkte in der
Liegephase) und nach (zwei Zeitpunkte in der Erholungsphase) der Liegephase
die Wirbelsdulengeometrie des Ruckens mittels Ultraschall sowie die elektromy-
ographische Aktivitdt der wirbelsGulennahen Muskulatur erfasst. Neben der Erfas-
sung der physiologischen Parameter wurden die Teilnehmer mittels Fragebdgen
vor und nach sowie wdhrend der gesamten Bettliegephase hinsichtlich ihrer
Ruckenschmerzsymptomatik befragt.
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Bei nahezu allen Teilnehmern traten RUckenschmerzen auf. Sie wurden fast aus-
schlieBlich im lumbalen Part deutlich rechts und links versetzt der Wirbelsdule lokali-
siert und als dumpf beschrieben. Bis auf eine Ausnahme zeigten die Probanden
keine radikuldre Symptomatik. Die Schmerzen waren mit reduzierten
Bewegungsamplituden im lumbalen WirbelsGulensegment sowie einer
vergroBerten thorakalen und tendenziell verkleinerten lumbalen
Wirbelsdulenldnge verbunden. Die groBten Schmerzen fraten zu Beginn der
Liegephase auf. Des Weiteren traten bei den Probanden der Kontroll- und
Krafttrainingsgruppe wiederum direkt am ersten Tag nach dem Ende der
Q0tdgigen Liegephase verstdrkt Schmerzen auf. Zwischen der Schmerzintensitat
und dem Bewegungsverhalten, den Ldngendnderungen sowie der Flexibilitat der
Probanden konnten keine signifikanten interindividuellen Unterschiede festgestellt
werden. Die Probanden der Kontroll- und Mobilisationsgruppe waren ab dem
achten Tag der Liegephase schmerzfrei. Dies gilt nicht fur die Teilnehmer der Kraft-
trainingsgruppe, die wdhrend der gesamten Liegephase ein besonderes Schmerz-
muster zeigten. Dieses war eher den biomechanischen Bedingungen des
Trainingsgerdtes zuzuschreiben, als der bettliegeabhdngigen Bewegungsreduktion
und der Minderbelastung.

Die elektfromyographischen Langzeitaufnahmen der  wirbelsGulennahen
RUckenmuskulatur konnten die Hypothese nicht belegen, dass der Schmerz durch
eine aktive Tonuserhéhung der Muskulatur zustande kam.

Des Weiteren konnte mit dem Untfersuchungsansatz auch nicht gezeigt werden,
inwieweit sich die ,passiven Struktureigenschaften™ der Muskulatur durch die
Immobilisation im Bett verdndert haben.

Das gewdhlte Mobilisationsprogramm des Ruckens konnte den Schmerz wdhrend
der ersten Liegetage nicht mindern. Dafur verhinderte es signifikant das Auftreten
von Ruckenschmerzen nach der Liegephase. Darlber hinaus verbesserte das
Bewegungsprogramm die Flexibilitdt im thorakalen Bereich und verhinderte eine
Verschlechterung im lumbalen Bereich der Wirbelsdule. Der schmerzprdventive
Effekt, der direkt im Anschlusse an die Liegephase deutlich wurde, fUhrt zu der
Annahme, dass eine MaBnahme, die direkt zu Beginn der Minderbelastung in der
Bettliegephase wirksam werden soll, rechtzeitig vorher einsetzen musste.

Die im Rahmen der Studie erzielten Ergebnisse bestatigen die Erkenntnis, dass Min-
derbelastung und Bewegungsreduktion an der Schmerzentwicklung beteiligt sind.
Des Weiteren geben sie Aufschluss dartber, dass bei RUckenschmerzen die Ent-
lastung der WirbelsGule durch eine entsprechende Kérperpositionierung, wenn
Uberhaupt maximal, als kurzfristige therapeutische MaBnahme eingesetzt werden
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sollife. Die Ergebnisse verdeutlichen ebenso, dass als prdventive und lindernde
MaBnahmen nicht unbedingt kostenintensive multimodale Programme erforder-
lich sind. Vielmehr zeigen sie, dass ein dosiertes und funktionelles Bewegungspro-
gramm eine wirksame und vor allem kostengunstige MaBnahme darstellen kann,
um einer bestimmten RUckenschmerzsymptomatik entgegenzuwirken. Vorrau-
setzung fUr den Erfolg einer solchen MaBnahme ist, dass sie sorgfaltig, rechtzeitig
und v. a. regelmdaBig durchgefuhrt wird.

Auf der Grundlage dieser Erkenntnisse ist es sinnvoll, weitere effektive, praventive
und schmerzlindernde Bewegungsprogramme zu entwickeln, um die Zivilisationser-
krankung ., Ruckenschmerzen™ mit inren enormen finanziellen Belastungen fur das
soziale Gesundheitssystem einzudédmmen und, um den betroffenen Personen ei-
nen wichtigen Baustein ihrer Lebensqualitdt zu erhalten oder zurGckzugeben.
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Abb.-Nr.

Titel

a-b): Flexion und Extension von Oberkdrper, Rumpf/Hufte
und Beinen in sagittaler Bewegungsrichtung wechsel-
seitig auf der Korperseite re./li.;

c-d): Seitneigung des Oberkdrpers in der Frontalebene
nachre./li.;

e-f):  Rotation Rumpf/Hufte in der Longitudinalebene re./Ii.

g-h): Rotation Oberkérper in der Longitudinalebene in
RUckenlage re./Ii.

Beispielhafte Darstellung der Gesamtinstrumentierung mit

Fokus auf die Ultraschalldiagnostik: Der rote Streckenbereich

entspricht dem thorakalen Messbereich von C7 bis TH12/L1.

Der blaue Streckenbereich entspricht dem lumbalen Mess-

bereich von TH12/L1 bis L5/S1.

Die Streckendnderung gemessen mittels Ultraschall, darge-
stellt am Beispiel der LWS links bei der Durchfuhrung der
Standardpositionen am Beispiel eines Probanden zu einem
Messzeitpunkt aus der Vorbereitungsphase.

Prozentuale Hdaufigkeitsverteilung der thorakalen und
lumbalen Bewegungsamplituden rechts und links der
Wirbelsdule am Beispiel eines Probanden wdhrend der
Liegephase. Oben: Histogramme fur die Brustwirbelsdule;
unten: Histogramme fur die LendenwirbelsGule.

Verarbeitung des elektfromyographischen Signals. Von oben
nach unten: EMG-Rohsignal, gefiltertes EMG,
gleichgerichtetes EMG und integriertes EMG.

Graphische Darstellung der Gesamtinstrumentierung mit
Fokus aus die EMG-Diagnostik mit bipolarer Ableittechnik (N
0 = neutrale 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).

RUckenschmerz-Intensitat vor, wahrend und nach der Liege-
phase fur alle drei Gruppen (TG=Trainingsgruppe.
KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Gesamtlange der Wirbelsdulensegmente betrachtet von
C7-L5/S1, ausgedruckt in Prozent der Ausgangswerte vor der
Bettliegephase (TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe,
MG=Mobilisationsgruppe).
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34
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Abb.-Nr.

10

11

12

13

14

15

16

17

Titel

LAnge des thorakalen Wirbelsdulensegmentes (von C7 bis
Th12/L5) in der Biphosphonat-, Fly-wheel- und Kontroll-
Gruppe BIP, FW und C) wdhrend der Bettliegeperiode (HDT)
und Wiederherstellungsphase (REC) prozentual bezogen auf
die Vorbereitungsphase (BDC) ( x + SE).

Ladnge des lumbalen Wirbelsdulensegmentes (Th12/L1 bis
L5/S1) in der Biphosphonat-, Fly-wheel- und Kontroll-Gruppe
BIP, FW und C) wdhrend der Bettliegeperiode (HDT) und
Wiederherstellungsphase (REC) prozentual bezogen auf die
Vorbereitungsphase (BDC) ( x +SE).

Bewegungsamplitude des thorakalen Abschnitts gemessen
Uber 24 Stunden, ausgedruckt in Prozent des Ausgangsni-
veaus vor der Liegephase (TG=Trainingsgruppe.
KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Bewegungsamplitude des lumbalen Abschnitts, gemessen
Uber 24 Stunden, ausgedruckt in Prozent zum Ausgangswert
vor der Bettliegephase (TG=Trainingsgruppe.,
KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

Unterschiede des FlexibilitGtsindexes im thorakalen
Wirbelsdulensegment nach 90 Liegetagen
(TG=Trainingsgruppe. KG=Kontroligruppe, MG=Mobilisations-
gruppe).

Unterschiede im FlexibilitGtsindex fur das lumbale Wirbelsdu-
lensegment am 1. und 8. Tag nach der Liegephase
(TG=Trainingsgruppe., KG=Kontrollgruppe,
MG=Mobilisationsgruppe).

Die aufsummierte Bewegung im thorakalen Bereich Uber 24
h bezogen auf die Ausgangswerte vor der Liegephase
(TG=Trainingsgruppe, KG =Kontrollgruppe,
MG=Mobilisationsgruppe).

Die aufsummierte Bewegung im lumbalen Wirbelsdulenseg-
ment Uber 24 h bezogen auf die Ausgangswerte vor der
Liegephase (TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe,
MG=Mobilisationsgruppe).

Die mittlere bewegungsfreie Zeit fur alle Gruppen
(TG=Trainingsgruppe. KG=Kontroligruppe und
MG=Mobilisationsgruppe) am 13. Tag der Vorbereitungs-
phase, am 1. und 5. Liegetag sowie am 2. Tag der
Erholungsphase.
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Abb.- Titel ,
NI Seite
18 Mittlere bewegungsfreie Zeit (s) bei kein Schmerz/Schmerz 49

am ersten Liegetag (n=9 kein Schmerz, n=16 Schmerz), funf-
ten Liegetag (n=10 kein Schmerz, n=14 Schmerz) und am
zweiten Erholungstag (n=9 kein Schmerz, n=14 Schmerz).

19 EMG-Aktivitat der wirbelsdulennahen Muskulatur im BWS- 50
und LWS-Bereich am ersten, funften Liegetag und dem zwei-
ten Tag der Erholungsphase (TG=Trainingsgruppe,
KG=Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).

20 EMG-Aktivitat der wirbelsGulennahen Muskulatur am ersten 51
Liegetag bei .kein Schmerz/Schmerz”.

21 EMG-Aktivitat der wirbelsdulennahen Muskulatur am funften 52
Liegetag bei ,kein Schmerz/Schmerz™.

22 EMG-Aktivitat der wirbelsGulennahen Muskulatur am zweiten | 53
Tag nach der Liegephase bei ,kein Schmerz/Schmerz™.

23 Eine 24-h-Aufzeichnung, mit EMG und Wirbelsdulenvermes- 54
sung dargestellt am Beispiel eines Probanden aus der Liege-
phase.

24 Aufzeichnung eines Probanden aus der Liegephase beim 55

Training an der Beinpresse.
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Tab.-Nr. Titel Seite

1 Anfhropometrische Daten der untersuchten Gruppen | 18
( x 8D, TG=Trainingsgruppe, KG=Kontrollgruppe, MG=
Mobilisationsgruppe).

2 Anzahl der Probanden mit RUckenschmerzen an mindestens | 35
einem Tag des angegebenen Zeitraums wdhrend der
Liege-

und Erholungsphase (IG=Trainingsgruppe, KG=
Kontrollgruppe, MG=Mobilisationsgruppe).
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Quellen aus dem Internet

Adresse/Link Seite  Zugriff vom
(Datum)

http://de.wikipedia.org/RUckenschmerzen 2;3 24.03.2006

http://www.backpaineurope.org/web/html/wg3_results.ntml | 7; 12 22.04.2006
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Anhang

Vv
Vv

L Questionnaire-WSG |

Nom: — Abréviation: /7//‘ Date: ﬂf), 224
Jour del'exame: BDC- /HDT /Rec '
Group: Control / Exercise | Bi-Phosh

Avez-vous maintenant mal au dos durant les derni€res 24 heures?
oui: & non:0J

Si oui, identifiez sur le dessin les zones concernées et remplissez les rectangles

appropriés avec les lettres (T, B, D, K, or S) et chiffres (del & 5) qui décrivent le type de =

douleur et son intensité.

Régions du corps Type de douleur:
concernées:

T: engourdissante

B: brulante

f__—‘!“—_{ D: sourde
‘ K: picotante
Je[ ] 14 ] ] S: douioureuse

nr‘ﬁ— 7 Niveau des douleurs

: trés faible
: faible

: forte

1

2

3: moyen

4

3: trés forte

Est-ce que les douleurs dorsale sont restées inchangées les derniéres 24 heures?
oui:i non:C]

Sinon, quand étaient-elles les plus fortes?

O le matin ® a midi O le soir 0O la nuit

Rémarques:

Beispielhafter Fragebogen zur Erfassung der Schmerzqualitdt, -lokalisation, -intensitdt sowie
des Zeitpunkts des Auftretens (Tageszeit)
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Die Auswirkungen einer 90tiigigen Liegephase auf Riickenschmerzen

und die Bewegungsaktivitit der Riickenmuskulatur

S. Rohrich

Institut fiir Rehabilitation und Behindertensport

Deutsche Sporthochschule Koéln

Einleitung:

Die Ursache der in Schwerelosigkeit und in Liegestudien héufig auftretenden Riickenschmerzen ist bis
heute noch weitgehend unklar. Gegenstand dieser Arbeit ist die Validierung eines
Mobilisationsprogramms zur Linderung bzw. Verhinderung von Riickenschmerzen, wie sie im

Rahmen von Schwerelosigkeit oder simulierter Schwerelosigkeit bei Bettliegestudien auftreten.

Methode:

Die Teilstudie ,,Backpain® war integriert in die ,,Long-term-bed-rest-study* 2001-2002. Die
Untersuchungen des Projektes fanden im Rahmen von zwei 90tdgigen Bettliegephasen in der
Weltraumklinik MEDES-IMPS in Toulouse statt. Die Grundidee basierte auf einer 6°-Kopftieflage der
Probanden, um die vaskuldren und kardialen Bedingungen unter Schwerelosigkeit zu simulieren. Die
Teilnehmer der Studie (n=25) wurden randomisiert einer von 3 Gruppen zugeteilt. Die
Trainingsgruppe (n=9) trainierte wihrend der Bettliegephase 3mal pro Woche die untere Extremitét an
einer speziell entwickelten Beinpresse. Die Kontrollgruppe (n=9) wurde wihrend der Bettliegephase
keinem Aktivitdtsprogramm unterzogen. Die Mobilisationsgruppe (n=7) fiihrte das priventive
Riickenmobilisationsprogramm durch. Das zu validierende Bewegungsprogramm bestand aus
langsamen Riickenbewegungen in allen drei Ebenen mit groen Amplituden und wurde fiinfmal
téglich durchgefiihrt.

Dariiber hinaus wurde bei allen Studienteilnehmern an insgesamt zwolf Tagen (vor, wihrend und nach
der Liegephase) die Wirbelsdulengeometrie des Riickens mittels Ultraschall sowie die
elektromyographische Aktivitéit der wirbelsdulennahen Muskulatur erfasst. Neben der Erfassung der
physiologischen Parameter wurden die Teilnehmer mittels eines standardisierten Fragebogens

hinsichtlich ihrer Riickenschmerz-symptomatik befragt.

Ergebnisse:

Bei nahezu allen Teilnehmern traten Riickenschmerzen auf. Sie wurden fast ausschlieBlich im
lumbalen Abschnitt deutlich rechts und links versetzt der Wirbelsdule lokalisiert und als dumpf
beschrieben. Die Schmerzen waren mit reduzierten Bewegungsamplituden im lumbalen
Bewegungssegment sowie einer vergroferten thorakalen und tendenziell verkleinerten lumbalen
Wirbelsadulenldnge verbunden. Die grofiten Schmerzen traten zu Beginn der Liegephase auf. Die
Probanden der Kontroll- und Mobilisationsgruppe waren ab dem achten Tag der Liegephase
schmerzfrei. Dies galt nicht fiir die Teilnehmer der Krafttrainingsgruppe, die wihrend der gesamten

Liegephase ein besonderes und zeitlich vom Training abhéngiges Schmerzmuster zeigten. Des



Weiteren traten bei den Probanden der Kontroll- und Krafttrainingsgruppe wiederum direkt am ersten
Tag nach Ende der 90tigigen Liegephase verstiarkt Schmerzen auf. Die Probanden der
Mobilisationsgruppe waren hingegen nahezu schmerzfrei. Der Unterschied zu den beiden anderen
Gruppen war signifikant.

Die elektromyographischen Langzeitaufnahmen der wirbelsdulennahen Riickenmuskulatur konnten

nicht belegen, dass der Schmerz durch eine aktive Tonuserhthung der Muskulatur zustande kam.

Schlussfolgerung:

Das gewihlte Mobilisationsprogramm des Riickens konnte den Schmerz wéhrend der ersten Liegetage
nicht mindern. Dafiir verhinderte es signifikant das Auftreten von Riickenschmerzen nach der
Liegephase und verbesserte die Flexibilitdt der Probanden.

Die im Rahmen der Studie gewonnenen Ergebnisse bestitigen die Erkenntnis, dass Minderbelastung
und Bewegungsreduktion an der Schmerzentwicklung beteiligt sind. Des Weiteren wird aufgezeigt,
dass ein dosiertes und funktionelles Bewegungsprogramm eine wirksame und kostengiinstige

Prédventionsmafinahme fiir die Schmerzentstehung nach lingerem Bettaufenthalt darstellen kann.

Schliisselworter:
Bettliegestudie, EMG, Immobilisation, Mobilisationsprogramm, Riickenschmerzen, Riickenschmerz-

priavention, Schwerelosigkeit, Wirbelsdule, Wirbelsdulenlédnge



The impact of a 90-day bed rest phase on back pain and meotion activity of the back musculature

S. Rohrich

Institute of Rehabilitation and Sport for the Disabled

German College for Physical Education Cologne

Introduction:

Until today it has to a large extent not been possible to detect the cause of back pain, particularly
arising during situations of weightlessness and bed rest. The purpose of the present study is the
validation of a mobilisation programme used to reduce or even prevent the occurrence of back pain, as

it occures during weightlessness or simulated weightlessness such as bed rest studies.

Method:

The “back pain” study constituted a part of the “long term bed rest study” 2001-2002. Research was
conducted at the MEDES-IMPS space clinic in Toulouse in form of two 90 day bed rest periods.
Subjects were positioned in a 6° head down tilt position in order to simulate vascular and cardiac
conditions of weightlessness. Participants (n=25) were randomly allocated to one of three groups. The
training group (n=9) performed physical exercises with the lower part of their bodies by using a
specially developed leg press, three times a week during the bed rest period. The control group (n=9)
did not carry out any activities at all during the bed rest phase. The mobilisation group (n=7)
completed the back mobilisation programme, as a preventive measure. Slow dorsal movements
executed on all three levels in form of wide amplitudes, repeated five times each day concluded the
motion programme.

In addition, the dimensions of the spinal column as well as the EMG activity of the muscles adjacent
to the spinal column were recorded by means of ultrasound at a total of twelve days (before, during
and after bed rest). Besides measuring the physiological parameters, each participant daily filled a

standardised questionnaire in order to provide information about intensity and location of back pain.

Results:

Almost all of the test persons demonstrated signs of back pain. Pain could exclusively be reduced to
the lumbar part, the area to the left and right of the spinal column and was described as being of a dull
kind. Recordings demonstrated that pain arose in conjunction with reduced motion amplitudes in the
lumbar movement sector, as well as in conjunction with an increased thoracic and mostly reduced
lumbar length of the spinal column. The highest amount of pain was experienced in the initial phase of
bed rest. Those participants, who attended the control and mobilisation groups, evidenced a pain-free
atmosphere from the eighth day of bed rest onwards. The exercise group, however, was exposed to a
different kind of pain pattern during the entire phase of bed rest, which was particularly dependent
from the time periods their special exercises took place. Furthermore the participants of the control

and exercise groups disclosed increasing pain sensations directly on the first day after the 90 day rest



period had ceased. The participants of the mobilisation group, on the other hand, experienced almost
no pain at all. The difference between the other two groups proved to be significant.

The EMG long-term recordings, which depicted the back musculature adjacent to the spinal column,
were not able to demonstrate, however, that the pain experienced by the participants was produced by

an active hypertonia of the musculature.

Conclusion:

The back pain, which occurred during the first days of bed rest, was not able to be reduced by the
chosen mobilisation programme. Instead, it was possible to notably prevent the development of back
pain after the period of rest had concluded and to improve the flexibility of the test persons.The results
gained during the course of this study confirm that reduced exposure and movement contribute to the
development of back pain. In addition, it accentuates the fact that a functional motion programme pro-
vides an effective and measure to prevent any development of pain that may occur after longer periods

of bed rest.
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