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Abstrakt

Ziele

Nach perkutaner Vertebroplastie (VTP) werden teilweise nicht behandelte Wirbelkdrper
hinterlassen, die unmittelbar zwischen 2zwei mit Knochenzement versorgten
Wirbelkdrpern lokalisiert sind. Diese nicht behandelten Wirbelkérper werden
Ublicherweise als Sandwich-Wirbelkorper bezeichnet. Das Ziel dieser Studie war es, zu
ermitteln, ob Sandwich-Wirbelkérper bei Osteoporosepatienten nach VTP haufiger

frakturieren als die Ubrigen Wirbelkorper.

Material und Methoden

In die Studie wurden anhand der Einschlusskriterien 126 Patienten mit 229 Sandwich-
Wirbelkdrpern eingeschlossen. Es wurde die Frakturhaufigkeit sowie die anatomische
Verteilung von Sandwichwirbelkdrpern und von Nicht-Sandwichwirbelkdrpern erfasst.
Die Mindestbeobachtungszeit nach Entstehen einer Sandwich-Konstellation betrug
sechs Monate.

Ergebnisse
Insgesamt kam es bei 26 (20,6 %) Patienten mit Sandwichkonstellation zu 38

Wirbelkorper-Folgefrakturen. Bei 12 (46,2 %) der 26 Patienten traten insgesamt 14
(36,8 %) Sandwich-Wirbelkérperfrakturen auf. Bei 14 (53,8 %) der 26 Patienten traten
insgesamt 24 (63,2 %) Nicht-Sandwich-Wirbelkdrperfrakturen auf.

Diskussion

Daraus schlieRen wir, dass Sandwich-Wirbelkdrper nicht haufiger frakturieren als die
Ubrigen Wirbelkorper. Dies deckt sich mit den Ergebnissen einer Studie von Komemushi
et al. [148], in der postuliert wird, dass ein nicht behandelter Wirbelkérper zwischen
zwei mittels VTP behandelten Wirbelkdrpern keinem erhdhten Folgefrakturrisiko
ausgesetzt ist. Widerspruchliche Ergebnisse ergaben sich hingegen in einer Arbeit von
Pitton et al. [149], die von einer erhohten Frakturgefahrdung der Sandwichwirbel
ausgeht (37,9 % der Sandwichwirbel frakturierten). Hierbei muss jedoch erwéahnt
werden, dass wir in unserer Arbeit davon ausgingen, dass sich alle Patienten mit
schmerzhaften Wirbelkérper-Folgefrakturen auch wieder in unserer Klinik vorstellten.

Patienten, die in anderen Kliniken diagnostiziert und behandelt wurden, konnten somit



nicht erfasst werden.

Schlussfolgerung

Im Vergleich mit der aktuellen Studienlage liegt die Haufigkeit von Sandwich-
Wirbelfrakturen in unserer Arbeit nicht Gber der allgemeinen Folgefrakturrate nach
Vertebroplastie. Eine prophylaktische VTP von Sandwich-Wirbelkdrpern erscheint
anhand unserer Ergebnisse somit nicht sinnvoll. Wahrend der Beobachtungszeit kam

es im Rahmen der Interventionen zu keinen klinisch relevanten Komplikationen.



Abstract

Aims

Percutaneous vertebroplasty (VTP) sometimes leaves untreated vertebrae located
between two vertebrae that have been previously augmented.

Such untreated vertebrae are usually termed sandwich vertebrae. Aim of this study was
to determine whether such sandwich vertebrae are more likely to fracture than other

vertebrae after VTP has been carried out for people suffering from osteoporosis.

Material and Methods

According to the inclusion criteria 126 patients showing a total of 229 sandwich-
vertebrae were chosen for the study. Frequency as well as the anatomic distribution of
sandwich vertebrae and non sandwich vertebrae were assessed. The minimum

observation period after emergence of a sandwich constellation was six months.

Results

Atotal of 26 (20.6 %) patients showing sandwich constellations collectively suffered 38
secondary vertebral fractures.

Twelve (46.2 %) of the 26 patients showed a total of 14 (26.8 %) sandwich vertebral
fractures.

With 14 (53.8 %) of the 26 patients a total of 24 (63.2 %) non sandwich vertebral

fractures occurred.

Discussion

We come to the conclusion that sandwich vertebrae do not fracture more often than
other vertebrae. This is in accordance with a study by Komemushi et al. [148], indicating
that there is no increased risk for secondary vertebral fractures where an untreated
vertebra is located between two vertebrae that have been treated using VTP.
Contradictory results are reported in a study by Pitton et al. [149], where for sandwich-
vertebrae an increased risk to fracture is mentioned (37.9 % of all assessed sandwich-
vertebrae fractured).

It has to be taken into account that we assume in our study that all patients suffering

painful secondary vertebral fractures returned to our clinic. Patients that got diagnosed



and treated in other clinics could in this way not be included.

Conclusion

Comparing our results with the current state of relevant studies, we find a frequency of
sandwich vertebral fractures that lies within the usual range of secondary vertebral
fractures after conducting VTP. On the basis of our results preventive VTP of sandwich
vertebrae seems not indicated. During the observation period no clinically relevant

complications occurred in the course of our VTP interventions.
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1 Einleitung
1.1 Osteoporose

1.1.1 Definition

Die Osteoporose ist als eine systemische Erkrankung des Knochenstoffwechsels
definiert, die durch eine unzureichende Knochenfestigkeit charakterisiert ist, und
aufgrund einer damit einhergehenden erhdhten Knochenbriichigkeit zu einem erhéhten
Frakturrisiko pradisponiert. Die Knochenfestigkeit spiegelt dabei primar das

Zusammenwirken von Knochendichte und Knochenqualitéat wider [1].

Die Einheit der Knochendichte wird als Mineralgehalt in Gramm pro Flache oder Gramm
pro Volumen angegeben. Sie ist in jedem Individuum von der maximal aufgebauten
Knochenmasse, der so genannten ,peak bone mass® und der Rate des
Knochenmasseverlustes abhangig.

Die  Knochenqualitdat  vereinigt  Parameter der  Knochenarchitektur,  der

Knochenumbaurate, des Ausmalfies der Knochenschadigung und der Mineralisation [1].

Der Begriff der ,peak bone mass® oder auch der maximalen Knochenmasse beschreibt
den maximalen Knochendichtewert, den ein Individuum in seiner Lebenszeit erreicht.
Definitionsgemald entspricht dieser Wert einer Knochenmineraldichte von 100 %. Er
wird in der Regel um die dritte Lebensdekade mit dem Ende der adulten
Knochenentwicklung erreicht [2].

Vereinfachend setzt die World Health Organisation (WHO) heute die messbare

Knochendichte mit dem Ausmalf3 bzw. dem Vorliegen einer Osteoporose gleich [3].

Die Knochendichte findet im sogenannten T-Score Ausdruck, hierbei wird die
gemessene Knochendichte mit dem Mittelwert einer Vergleichspopulation verglichen.
Diese bildet sich entweder aus einer Gruppe gesunder junger Erwachsener oder aus
einer Gruppe gesunder Gleichaltriger. Der T-Score gibt die Abweichung der

gemessenen Knochendichte von diesem statistischen Durchschnittswert in
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sogenannten Standardabweichungen (,standard deviation®, SD) an.

Die WHO hat unter Berlicksichtigung der Referenzpopulation des National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES) Il diagnostische Schwellenwerte definiert.
Hierbei wurden mithilfe der Dual-Energy X-ray Absorptiometry (DXA) femorale BMD

(Bone Mineral Density)- Werte erhoben.

T-Score > -1,0: Knochendichte normal
T-Score <-1,0und > -2,5 Knochendichte osteopenisch
T-Score <-2,5 Knochendichte osteoporotisch [2]

1.1.2 Knochen und Knochengewebe

Der Knochen erfillt zum einen eine Stiutzfunktion und zum anderen eine

Speicherfunktion [4] (hauptsachlich fir Kalzium, Phosphat und Magnesium) [5].

Die besondere Struktur des Knochens ist die Grundlage fir die Stutzfunktion.

Samtliche Knochen weisen auf3en eine ,Rahmenstruktur® auf, die durch die Kortikalis (=
Kompakta) gebildet wird [4].

Sie macht etwa 80 % der Knochenmasse aus und weist mit 70 % einen hohen

Mineralgehalt auf. Die Kortikalis hat in erster Linie mechanische Aufgaben [6].

Das Innere des Knochens wird durch ein Spongiosagerist aufgefullt, in welchem
schmale Knochenbalkchen miteinander verflochten sind. Die Knochenbalkchen sind
weitgehend gleichmafig breit und bilden ein Wabengitter, das u.a. eine Austauschflache
fur Stoffwechselvorgéange im Rahmen des Kalziumhaushaltes bietet.

Im Laufe der Entwicklung entstehen aus undifferenzierten Mesenchymzellen kollagene
Fibrilen und Osteoid produzierende Osteoblasten, die fur die eigentliche
Knochenbildung und physiologische Verkalkungsprozesse des Knochengewebes
verantwortlich sind. Aus den Osteoblasten entstehen im weiteren Verlauf Osteozyten,
welche fir die Lebensféahigkeit des Knochens notwendig sind.

Das Gegenstiick zu den Knochen aufbauenden Osteoblasten stellen die Knochen
abbauenden Osteoklasten dar, welche sich von den Monozyten des Knochenmarks
ableiten [4].
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Die Balance des permanenten Knochenumbaus durch diese Zellen wird durch eine
Reihe von systemisch wirkenden Hormonen reguliert. Die wichtigsten sind das
Parathormon, das Kalzitonin, die Schilddrisenhormone, das Insulin, das

Wachstumshormon, das Kortison und die Sexualhormone [5].

1.1.3 Pathophysiologie

Die  ursprungliche Einteilung der Osteoporose in eine  menopausale
ostrogenmangelbedingte Form und eine senile Form, welche in erster Linie auf einem
Kalziummangel beruht [7], wird heute zunehmend von einem multikausalen Modell
abgeldst, welchem unterschiedliche pathogenetische Mechanismen zugrunde liegen.
Diese fuhren zu einem Knochenmasseverlust und zu einer Stérung der ossaren
Mikroarchitektur [8,9]. Als Folge hiervon kommt es zu einem Funktionsverlust des
Skelettes. Dieser kann durch eine skelettale Entwicklungsstorung, durch eine
Ubersteigerte Knochenresorption oder durch eine unzureichende Knochenformation
nach erfolgter Resorption im Rahmen des Knochenremodelings hervorgerufen werden.
Das Remodeling ist der physiologische Erneuerungsprozess des Knochengewebes, bei
dem die Knochenmasse bis zur Menopause durch das Gleichgewicht von
osteoklastarer Resorption und osteoblastarer Formation weitgehend konstant gehalten
wird [10].

Im Knochen laufen permanent Perforationen von Knochenbélkchen, sogenannte
,Mikrofrakturen® ab, die zu einer Herabsetzung der Belastbarkeit fuhren und bei
Gesunden in der Regel sofort repariert werden. Geht den Perforationen eine
Ausdinnung der Balkchenstruktur voraus, beschleunigt dies die Zerstérung der
Mikroarchitektur des Knochens. Frei stehende Knochenbéalkchen ohne Verbindung zu
ihren Knotenpunkten sind mechanisch funktionslos und werden abgebaut. Heilen diese

Mikrofrakturen nicht komplett aus, kommt es zu einer Fraktur des gesamten Knochens
[5].
1.1.4 Atiologie

Ausgangspunkt fur die Entstehung einer Osteoporose ist ein Missverhéltnis zwischen

der Knochenneubildung durch die Osteoblasten und der Knochenresorption durch die
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Osteoklasten. Als Folge hiervon kommt es zu einer negativen Knochenbilanz [11].

Nach Erreichen der maximalen Knochendichte (,peak bone mass®) im Alter zwischen 25
und 30 Jahren kommt es unabhangig vom Geschlecht spatestens nach dem 30.
Lebensjahr zu einer negativen Knochenbilanz mit durchschnittlich 1 % Knochenverlust
pro Jahr [5].

Der hochste Verlust von 1,2 % (gemessen mit der quantitativen Computertomografie)

wird hierbei im trabekularen Knochen der Lendenwirbelsaule (LWS) erreicht [12].

Unter metabolischen Gesichtspunkten unterscheidet man den Fast-loser-Typ vom Slow-
loser-Typ.

Beim Fast-loser-Typ kommt es zu einem Knochenmasseverlust im Rahmen eines
gesteigerten Umbaus (,high turnover®) aufgrund einer verstarkten Rekrutierung und
Ansprechbarkeit der Osteoklasten. Ursache hierfiir ist der Ausfall des Ostrogens [5].
Der Verlust an trabekularer Knochendichte betragt mehr als 3,5 % jahrlich. Hiervon sind
insbesondere Patientinnen mit einer frihen postmenopausalen Osteoporose in den
ersten 10 Jahren nach der Menopause betroffen.

Beim Slow-loser-Typ kommt es zu einem Knochenmasseverlust im Rahmen eines
reduzierten Umbaus (,low turnover®). Der Verlust an trabekularer Knochendichte betragt
weniger als 3,5 % jahrlich. Hiervon sind insbesondere Patientinnen mit einer spaten
postmenopausalen Osteoporose im Regelfall mehr als zehn Jahre nach der Menopause
betroffen [13].

Zur Wirkung des Ostrogens auf den Knochenstoffwechsel zahlen:

- die Hemmung der Osteoklastogenese [14]

- die Herabsetzung der knochenresorbierenden Aktivitat der Osteoklasten [15]

- die Hemmung der Produktion von Zytokinen, die fir die Steigerung der

Knochenresorption verantwortlich sind [15]

Neben dem Ostrogenmangel bei Frauen wahrend der Menopause existieren eine Reihe
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anderer Risikofaktoren fur die Entstehung einer Osteoporose.

Insbesondere im Alter kommt es im Rahmen verschiedener Erkrankungen (z.B. nach
einem Schlaganfall oder bei Morbus Parkinson) aufgrund von Bewegungsmangel und
Immobilitdt zu einem Verlust von Knochensubstanz. Aber auch jingere Menschen
kénnen z.B. bei Querschnittsyndromen nach einem Unfall oder anderen mit LAhmungen
einhergehenden Erkrankungen (z.B. Multiple Sklerose oder Guillain-Barré-Syndrom)

von einer Osteoporose betroffen sein [16].

Ein weiterer wichtiger Risikofaktor ist eine falsche Ernahrung. Hierbei sind eine geringe
Calciumzufuhr (z.B. Meiden von Milchprodukten), Vitamin-D-Mangel, phosphatreiche
Kost, viel Oxalat, Phytat und Fasern (rein vegetarische Kost), sehr proteinreiche
Erndhrung, viel Kochsalz, Koffein [17], Alkohol [18], Proteinmangel
(,Hungerosteopathie®), eine chronisch hypokalorische Ern&hrung (Anorexie) sowie
Mangel an Vitaminen (K und C) und Spurenelementen (Zink, Magnesium, Bor, Mangan

und Selen) zu nennen [17].

Ebenso zdhlen Nikotinabusus [19], endokrine Stérungen (z.B. Hyperkortisolismus,
Hypogonadismus, Hyperthyreose), Malabsorption, bestimmte Medikamente (besonders
Langzeittherapie mit Kortikosteroiden), eine genetische Pradisposition (positive
Familienanamnese) und Erkrankungen, welche mit einer Osteoporose einhergehen

konnen (z.B. Rheumatoide Arthritis) zu den Risikofaktoren [13].

1.1.5 Epidemiologie

Die Osteoporose wird aufgrund ihrer weltweit zunehmenden Bedeutung von der WHO
als eine der 10 6konomisch bedeutsamsten Volkskrankheiten eingestuft [20].

Sie ist mit mindestens 200 Millionen Betroffenen weltweit die haufigste generalisierte
Skeletterkrankung [21] und kommt vor allem in den westlichen Industrielandern vor.
Dies ist zum einen auf die hohe Lebenserwartung und zum anderen auf eine Vielzahl
von Risikofaktoren (u.a. Bewegungsmangel und ungunstige Ernahrung) im Lebensstil in
diesen Landern zurtickzufihren.

Daruiber hinaus existieren eindeutige Unterschiede in der Osteoporosepravalenz

zwischen Schwarzafrikanern und weil3en Kaukasiern, erstere entwickeln im Laufe ihres
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Lebens eine deutlich hohere Peak Bone Mass und erkranken daher weniger haufig an

Osteoporose [16].

Die Pravalenz der Osteoporose ist altersabhangig, mit Beginn der 6. Lebensdekade

kommt es zu einem deutlichen Anstieg von Erkrankungen [22].

Hochrechnungen zufolge liegt die Haufigkeit der Osteoporose in Deutschland bei 25,8
% der Bevolkerung tber 50 Jahre, dies entspricht ungefahr 7,8 Millionen Menschen. Ein
Viertel der deutschen Bevdlkerung tber 50 Jahre leidet somit an Osteoporose.

Der Anteil der betroffenen Frauen liegt mit ca. 6,5 Millionen bei 83 % und der Anteil der
betroffenen Manner mit ca. 1,3 Millionen bei 17 %.

Mit zunehmendem Lebensalter steigt der Anteil der Erkrankten weiter an. Jenseits des

75. Lebensjahres liegt er in Deutschland bei ca. 60 % [23].

Jede dritte Frau und jeder funfte Mann Uber 50 Jahre erleidet in Deutschland im

restlichen Leben eine osteoporosebedingte Fraktur [24].

Bezogen auf die Gesamtbevolkerung haben 12 Millionen Deutsche ein hohes Risiko, an
Osteoporose zu erkranken (davon 80 % Frauen). Vier Millionen leiden an einer
manifesten Osteoporose und acht Millionen haben eine Osteopenie oder eine

préklinische Osteoporose [16].

1.1.6 Diagnostik

Die vom Dachverband Osteologie e.V. (DVO) empfohlene Basisdiagnostik fiir Personen
mit einem hohen Risiko fir Frakturen besteht aus spezifischer Anamnese, klinischem
Befund, einer DXA-Knochendichtemessung und gegebenenfalls einem Basislabor
sowie einer bildgebenden Diagnostik zur Detektion von Wirbelkorperfrakturen [25].

Die Anamnese und die Kklinische Untersuchung dienen zur Erfassung der Intensitat und
Lokalisation frakturbedingter Schmerzen und funktioneller Einschrankungen, zur
Erfassung von Risikofaktoren und sekundaren Osteoporosetypen sowie zur Beurteilung
von Muskelkraft, Koordination und Gleichgewicht durch im klinischen Alltag einfach

durchzufiihrende Untersuchungen [25].
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Hierzu zé&hlen:

der ,Timed up & go“-Test, bei dem die Versuchsperson innerhalb einer bestimmten Zeit
von einem Stuhl aufsteht, zu einer Markierung lauft und sich anschliel3end wieder auf
den Stuhl setzt [26];

der ,Chair-rising“-Test, bei dem die Versuchsperson so schnell wie mdglich mehrere
Male ohne Einsatz der Arme von einem Stuhl aufsteht und sich wieder hinsetzt [27,28],
und

der ,Tandemstand®-Test, bei dem die Versuchsperson fir eine bestimmte Zeit mit
beiden Fuf3en, die hintereinander in einer gedachten Linie aufgestellt sind, aufrecht
stehen muss. Der Test wird mit gedffneten Augen ausgefihrt [29].

Zu jeder klinischen Untersuchung zéhlen die Bestimmung von Korpergréf3e und

Korpergewicht [25].

Das vom DVO empfohlene Standardmessverfahren zur Knochendichtemessung ist die

Osteodensitometrie mittels DXA an der LWS und am proximalen Femur.

Die Basislaborparameter beinhalten:

Serum-Kalzium

Serum-Phosphat

Alkalische Phsophatase im Serum
Gamma-Glutamyl-Transferase (Gamma-GT)
Kreatinin-Clearance
Blutsenkungsgeschwindigkeit/C-Reaktives Protein
Blutbild

Serum-Eiweil3elektrophorese
Thyreoidea-stimulierendes Hormon (TSH)
ggf. Testosteron bei Mannern

ggf. 25-Hydroxy-Vitamin D3

ggaf. Knochenresorptionsparameter [25]

Zur Diagnose von Wirbelkorperfrakturen wird eine Bildgebung bei akuten, neu

aufgetretenen, starken und/oder (ber Tage persistierenden umschriebenen
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Ruckenschmerzen oder bei chronischen Rickenschmerzen, die bisher nicht weiter
abgeklart wurden, empfohlen. Zum Einsatz kommen hier in erster Linie
Rontgenaufnahmen der Brustwirbelsaule (BWS) und der LWS [25].

1.1.7 Klinik

Typischerweise verlauft die Osteoporose im Anfangsstadium symptomlos. Erst im
weiteren Krankheitsverlauf treten in Folge von Knochenverformungen im Rahmen von
Frakturen oder durch das akute Frakturereignis selbst Schmerzen auf [30].

Die Frakturen treten haufig ohne ein adaquates Trauma auf, sie werden dann als

Spontanfrakturen bezeichnet [13].

Nach wiederholten Wirbelkorperfrakturen kommt es im Laufe der Zeit zu einer
Verformung des Achsenskelettes mit resultierendem Verlust an Korpergro3e (bis 20
cm], Rundrickenbildung und Hyperlordose. Die entstehenden Schmerzen haben
typischerweise einen bohrenden oder schneidenden Charakter. Aufgrund der
veranderten anatomischen Verhaltnisse kann es zu direktem Kontakt zwischen Rippen
und Beckenkamm kommen, wodurch ein permanenter brennender Schmerz entsteht.
Weitere Folgen der Korpergrolienabnahme sind die funktionelle Verkirzung der
Bauchmuskulatur, die im Zuge der damit einhergehenden Rumpfverkirzung entsteht
und zur Ausbildung eines sogenannten Spitzbauches fiihrt [30], sowie das Entstehen
von tannenbaumartigen Hautfalten am Rucken, dem sogenannten
Tannenbaumphanomen [13].

Durch das aktive Aufrichten aus einer gebeugten Position oder das Beugen aus dem
Liegen werden Schmerzen ausgelost. Die Muskulatur entlang der Wirbelsaule ist

verspannt.

Im fortgeschrittenen Krankheitsstadium wird das Gangbild unsicherer und die

Betroffenen bewegen sich deutlich vorsichtiger fort als Gesunde.

Nach einer Fraktur der RoOhrenknochen oder des Schenkelhalses ist auch die
Beweglichkeit der benachbarten Gelenke herabgesetzt. Die betroffenen Patienten sind
in ihrer Mobilitat eingeschrankt und die allgemeine Belastbarkeit sinkt [30].
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Klinische Einteilung der Schweregrade einer Osteoporose:

Grad 0: Der Knochenmineralgehalt ist niedrig (T-Score zwischen -1 und -2,5 SD).
Frakturen sind bei banalen Anlassen bisher nicht aufgetreten. Es bestehen keine

osteoporosebedingten Einschrankungen der Arbeitsfahigkeit.

Grad 1. Der Knochenmineralgehalt ist erniedrigt (T-Score unter -2,5 SD). Frakturen
liegen noch nicht vor. Es bestehen in der Regel keine osteoporosebedingten
Beschwerden. Es besteht ein erhohtes Frakturrisiko bei korperlichen Belastungen. Die
Moglichkeiten der Berufsausibung werden eingeschréankt.

Grad 2: Der Knochenmineralgehalt ist erniedrigt (T-Score unter -2,5 SD). Eine erste
Fraktur ist bereits bei einem banalen Anlass aufgetreten. Es besteht ein deutlich Uber
Grad 1 hinausgehend angehobenes Risiko weiterer  Frakturen. Erste
Wirbelkdrperfrakturen oder Einbriiche in Form von Fischwirbeln treten auf. Es bestehen
Einschrankungen der Arbeitsfahigkeit durch belastungsabhangig auftretende
Schmerzen. Bei Berufstatigkeit mit unvermeidbarer korperlicher Belastung ist immer

eine Umschulung zu planen.

Grad 3: Der Knochenmineralgehalt erniedrigt (T-Score unter -2,5 SD). Es kommt zu
Frakturen, die eine deutliche Einschrankung der Skelettarchitektur (z.B. Verlust der
Korpergrof3e, Rundriicken oder eine eingeschrankte Beweglichkeit grof3er Gelenke) zur
Folge haben. Es treten auch Frakturen ausserhalb der Wirbelsaule auf, z.B. Frakturen
des Oberschenkelhalses oder des Unterarmes. Sitzende Dauertatigkeiten sowie

Tatigkeiten mit korperlicher Belastung sind nicht mehr maéglich [31].

1.2 Ruckenschmerz

1.2.1 Ruckenschmerz allgemein

Ruckenschmerzen unterschiedlicher Ursache gehdren heute in der taglichen Praxis zu
den am haufigsten geklagten Symptomen und gelten mittlerweile als Volkskrankheit,

wobei insgesamt mehr Frauen als Manner betroffen sind [32].
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In Deutschland sind allein 20 % der Erwachsenen von intensiven oder
funktionsbeeintrachtigenden Rickenschmerzen betroffen. 10 % leiden an Schmerzen

mit hoher Intensitat und Beeintrachtigung [33,34,35].

Ruckenschmerzen sind bei Mannern der haufigste und bei Frauen der zweithaufigste
Grund fur Arbeitsunfahigkeit [36].

Bereits 1984 teilten Nachemson und Bigos Rickenschmerzen nach der Zeitdauer in
akut, zeitweilig, wiederkehrend und chronisch ein [32].

Heute wird allgemein von akuten Schmerzen gesprochen, wenn die Beschwerden bis
zu 6 Wochen anhalten. Subakute Schmerzen dauern bis zu 12 Wochen und chronische

Schmerzen langer als 12 Wochen an [32].

Von den spezifischen Kreuz- oder Ruckenschmerzen mit bekannter und eindeutig
definierter Ursache wie z.B. maligne Erkrankungen mit Metastasen, Lymphome,
multiples Myelom, Tuberkulose und Osteoporose mussen die unspezifischen
Ruckenschmerzen ohne eruierbare Ursache abgegrenzt werden. Diese betreffen
zumeist jungere Menschen, sind vor allem lumbal sowie lumbosakral lokalisiert, strahlen

in das Gesal und in den Oberschenkel aus und heilen Gberwiegend spontan [32, 37].

1.2.2 Ruckenschmerz bei Osteoporose

Solange es noch nicht zu Einbriichen oder Frakturen von Wirbelkérpern gekommen ist,
bleibt die Osteoporose meist lange Zeit symptomlos. Erst das Auftreten von
Deformierungen und Wirbelkorperfrakturen fihrt zur Entstehung von Schmerzen
[5,38,39].

Aufgrund des allmahlichen Knochenmasseverlustes und der Anderung der
Mikroarchitektur kommt es zu einer Destabilisierung und im weiteren Verlauf zu einer
Deformierung bzw. Fraktur des Knochens mit Schadigung des Periosts. Im Knochen
besitzt das Periost die hochste Dichte an C-Fasern der Nozizeption und ist somit

besonders schmerzempfindlich [40].

Man unterscheidet akute Schmerzen von chronischen, osteoporosebedingten
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Schmerzen.

Akute Ruckenschmerzen werden durch frische Wirbelkorperfrakturen oder Einbriche
hervorgerufen und haben einen plétzlich einschieBenden, stechenden Charakter, der
meist regional in Hohe der Lasion lokalisiert ist.

Chronische Ruckenschmerzen sind eher diffus und entstehen aufgrund einer
veranderten Statik des Skeletts, welche mit einer Fehl- und Uberbelastung von

Muskeln, Bandern, Sehnen und Gelenken einhergeht [5].

1.3 Aufbau und Biomechanik der Wirbelsaule

Die Wirbelsaule ist das bewegliche Stitzskelett des menschlichen Korpers. Sie besteht
in der Regel aus 33-34 Wirbeln. Die oberen 24 Wirbel bleiben das gesamte Leben tber
beweglich. Die 5 wunmittelbar kaudal daran angrenzenden Kreuzbeinwirbel
verschmelzen um das 20. Lebensjahr zu einem Knochen (Kreuzbein). Die untersten 4-5

Wirbel vereinigen sich zum Steil3bein [41].

Nach Kummer ist die Wirbelsdule nach dem Bogen-Sehnen-Prinzip aufgebaut, dabei
bilden die Wirbel in ihrer Gesamtheit einen dorsal gelegenen, weitgehend kyphotisch
gekrimmten Stab [42]. Die ventral gelegene Bogensehne wird von der Muskulatur der

Bauchwand gebildet.

Die Wirbelsaule besteht aus:

e Wirbeln
e Bandscheiben

e Bandern

Sie untergliedert sich in:

e Halswirbelsaule: 7 Halswirbel

e Brustwirbelsdule: 12 Brustwirbel

e Lendenwirbelséule: 5 Lendenwirbel
e Kreuzbein: 5 Kreuzwirbel

e SteilRbein: 4 Steil3wirbel
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Alle Wirbel mit Ausnahme des 1. Halswirbels (Atlas) weisen ein einheitliches Bauprinzip

auf, bestehend aus:

e Wirbelkorper (Corpus vertebrae)
e Wirbelbogen (Arcus vertebrae)

e Fortsatzen (Processus vertebrae)

Der Wirbelkoérper besteht grofRtenteils aus Knochenbdalkchen, der Spongiosa. Den
aulBeren Rahmen bildet die sogenannte Kortikalis. Die untere Kortikalis wird als
Grundplatte und die obere Kortikalis wird als Deckplatte bezeichnet.

Der Wirbelbogen geht beidseits aus dem hinteren Anteil des Wirbelkérpers hervor
(Bogenwurzel) und vereinigt sich zur Lamina arcus vertebrae, welche das hintere
Schlussstiick darstellt.

Die Fortsatze entspringen vom Wirbelbogen. Aufgrund ihrer Form und Lage fungieren

sie als Hebel zur Kraftoptimierung, an denen Muskeln ansetzen [43].

Bandscheiben (Zwischenwirbelscheiben, Disci intervertebrales)

Durch die Bandscheiben werden die Abschlussflachen der Wirbelkérper miteinander
verbunden. Die Bandscheiben machen ungefahr ein Viertel der gesamten Lange der
Wirbelsaule aus. Sie setzen sich aus einem festen Ring aus Kollagenfasern (Anulus
fibrosus) und einem weichen gallertartigen Kern (Nucleus pulposus) zusammen. Die
Aufgabe der Bandscheiben ist die gleichmafige Druckverteilung. Vor allem die

Gallertkerne tragen wesentlich zur Elastizitat der Wirbelséule bei.

Bauprinzip der Wirbelsaule

Bei aufrechter Korperhaltung zeigt die Wirbelsaule einen doppelt S-formigen Verlauf.
Hals- und Lendenwirbelsaule sind nach vorn konvex gekrimmt (Lordose).
Brustwirbelsaule und die Anteile des Kreuzbeines sind nach hinten konvex gekrimmt
(Kyphose). Diese Bauweise dient zur elastischen Abfederung von axialen
Krafteinwirkungen, auf diese Weise werden insbesondere Schadel und Gehirn vor

Verletzungen geschutzt.



Einleitung 13

Bewegungen der Wirbelsaule

Man unterscheidet im Wesentlichen Beugung (Ventralflexion) und Streckung
(Dorsalextension), Seitwartsneigung (Lateralflexion) sowie Drehung (Rotation, Torsion).
Das Ausmald der Bewegungen ist in den einzelnen Abschnitten der Wirbelsdule und
auch von Individuum zu Individuum unterschiedlich. Es ist u.a. abhangig von Alter,

Geschlecht, Konstitutionstyp und den Lebensgewohnheiten bzw. dem Beruf [41].

Die grof3te Beweglichkeit besitzt die Halswirbelsaule (HWS). Die BWS ermdglicht vor
allem Drehbewegungen, und in der LWS werden in erster Linie Beugung und Streckung
ausgefiihrt. Am thorakolumbalen Ubergang sind nahezu keine Rotationsbewegungen
moglich [44].

Maximale Beugebewegungen (insbesondere Rickwartsbeugung) sind zwischen den
unteren Halswirbeln, zwischen 11. Brust- und 2. Lendenwirbel sowie zwischen dem 4.
Lendenwirbel und dem Kreuzbein moglich. Demzufolge werden in diesen Bereichen

besonders haufig Verletzungen beobachtet [41].

Bandapparat und Muskeln

Hinteres Langsband (Ligamentum longitudinale posterius):
Es ist mit der dorsalen Ober- und Unterkante der Wirbelkérper sowie mit den
Bandscheiben verwachsen. Es verhindert eine zu starke Beugung und schitzt die

Bandscheiben.

Vorderes Langsband (Ligamentum longitudinale anterius):

Es liegt der Vorderseite der Wirbelkérper an und ist deutlich starker als das hintere
Langsband. Es wirkt einer zu starken Dorsalflexion entgegen. Beide Langsbander
zusammen sorgen dafir, dass die Eigenform der Wirbelsdule erhalten bleibt. Sie stehen
mit dem Quellungsdruck der Zwischenwirbelscheiben im Gleichgewicht.

Ligamenta flava:

Sie verlaufen zwischen den Wirbelbégen dorsal der eigentlichen Beuge- und
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Streckachse, dadurch sind sie in jeder Haltung gespannt, insbesondere jedoch wahrend
der Ventralflexion. Aufgrund ihrer elastischen Fasern kénnen sie der Schwerkraft des

Rumpfes entgegenwirken und somit bei der Aufrichtung helfen.

Weitere Bander verlaufen zwischen den Querfortséatzen (Ligg. intertransversaria) und
zwischen den Dornfortsatzen (Ligg. interspinalia) [43].

Fur die Bewegung der Wirbelséule sorgen mehrere Muskelgruppen:

¢ Rickneigen : autochthone Rickenmuskulatur

e \orneigen: gerade und schrage Bauchmuskeln (zum Teil unterstitzt durch die
Schwerkraft)

e Seitneigen: laterale Anteile der schragen Bauchmuskeln und der autochthonen
Ruckenmuskulatur

e Drehen: schrdge Bauchmuskeln, schrdge Anteile der autochthonen
Ruckenmuskulatur [45]

Bewegungsmodelle der Wirbelséule

Bereits 1951 wurde von Junghanns ein  Modell des sogenannten
,Bewegungssegmentes® vorgestellt [46], welches 1981 von Téndury modifiziert wurde
[47].

Ein Bewegungssegment besteht aus:

zwei halben benachbarten Wirbelkdrpern
e der dazwischen lokalisierten Bandscheibe
e der intervertebralen Gelenkportion
e dem perivertebralen Bandapparat

e der segmentalen, autochthonen Muskulatur

Das Bewegungssegment dient der optimalen Beweglichkeit der Wirbelsdule in
samtlichen Abschnitten [46,47].
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Ein weiteres Modell ist das Drei-Saulen-Modell der Wirbelsdule nach Denis [48]. Es
wurde 1983 erstmals veroffentlich und dient zur Beschreibung der spinalen Stabilitat. Es
hat bis heute Giiltigkeit.

Die vordere Saule entspricht bei diesem Modell den ventralen Anteilen von Wirbelkdrper

und Bandscheibe inklusive dem vorderen Langsband.

Die mittlere S&ule entspricht den dorsalen Anteilen von Wirbelkdrper und Bandscheibe
inklusive dem hinteren Langsband.

Die hintere Saule entspricht den Wirbelbdgen mit den Gelenken, den Dornfortsatzen

und dem dorsalen Bandapparat (Lig. flavum, Lig. Interspinosum, Lig. supraspinale).
Eine Instabilitat liegt definitionsgemal nur dann vor, wenn mindestens zwei Saulen
(Beteiligung der mittleren Saule) von Veranderungen bzw. Schadigungen betroffen sind

[49].

Krafteinwirkung auf die Wirbelsaule

Auf die Wirbelsaule wirken im Wesentlichen zwei einander entgegengesetzte Krafte ein.
Einerseits ist dies eine nach kaudal gerichtete Langskraft, die von den Wirbelkérpern
und Bandscheiben kompensiert wird. Sie summiert sich aus den einzelnen
Kdrperteilgewichten und erreicht in der LWS ihr Maximum. Andererseits wirken dem
Kdrpergewicht Muskel- und Bandkrafte entgegen, diese sind nach ventral gerichtet und
werden von den Wirbelbogengelenken, den Bandern und den Bandscheiben
kompensiert. Die eigentlich auf die Wirbelsdule wirkende Kraft ist daher ein Resultat

aus Langskraft und ventraler Schubkraft [32].

1.4 Wirbelkorperfrakturen

Eine einheitliche Definition einer Wirbelkdrperfraktur existiert bis heute nicht. Zur
Erfassung dieser Frakturen hat sich jedoch eine Methode etabliert, die Veranderungen

der Hohe von Vorder-, Mittel- und Hinterkante um mehr als 20 % im Verlauf voraussetzt.
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Dabei sollte der absolute Hohenverlust mehr als 4 mm betragen [50].

Tab. 1.1 Semiquantitative Einteilung von Wirbelkdrperfrakturen nach Genant 1993

WK-Fraktur Hohenminderung gegeniber den Ubrigen Wirbeln
Grad O <20 % keine Fraktur

Grad 1 20-25 % milde Fraktur

Grad 2 25-40 % malfiige Fraktur

Grad 3 > 40 % schwere Fraktur

e Hohenminderung der Vorderkante: Keilwirbel
e Hohenminderung der Wirbelkdrpermitte: Deck- oder Grundplattenfraktur

e Alle H6hen gemindert: Plattwirbel [50,51]

Zur Einordnung von Verletzungen der Brust- und Lendenwirbelsdule hat sich im
klinischen Alltag die Klassifikation der Arbeitsgemeinschaft fur Osteosynthesefragen
(AO-Klassifikation) nach Magerl et al. bewahrt, die insbesondere an das Drei-Saulen-
Konzept von Denis angelehnt ist. Dabei werden drei Hauptgruppen von typischen
Verletzungsmustern unterschieden:

Wirbelkdrper- Spaltbruch Berstungsbruch Wirbel- Rotations-
kompression zerreiBung scherbruch
| Al A2 A3 p B2 C3
Typ A TypB TypC
Kompression Flexion - Torsion
Distraktion

Abb. 1.1 Frakturklassifikation der Wirbelsédule nach Magerl 1994.
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Typ A Kompressionsfrakturen (Hohenverlust des Wirbelkorpers, dorsaler
Bandapparat intakt)

Typ B Flexions-Distraktionsfrakturen (horizontale Zerrei3ung einer oder beider

Saulen oder aller drei Saulen mit querer Bandruptur)

Typ C Rotationsfrakturen (langs verlaufende Bandruptur) [48,52]

Nach ihrer Ursache unterscheidet man traumatische von pathologischen
Wirbelkorperfrakturen. Traumatische Frakturen treten durch direkte oder indirekte
Gewalteinwirkung bei gesunden Knochen auf. Pathologische Frakturen hingegen sind
Knochenbriiche ohne adaquates Trauma, die durch maligne Knochenveranderungen
(bbsartige Tumoren oder Metastasen) oder benigne Knochenveranderungen
(Entziindungen, gutartige Tumoren oder metabolische Prozesse wie z.B. Osteoporose)

hervorgerufen werden kénnen [53].

1.4.1 Traumatische Wirbelkérperfrakturen

Traumatische Wirbelkorperfrakturen werden immer durch ein adaquates Trauma
verursacht.

Von schweren Verletzungen der Brust- und Lendenwirbelséule sind hauptsachlich (2/3
der Falle) Manner zwischen 20 und 40 Jahren betroffen. Haufigste Unfallursachen sind
Sturze aus grofRer Hohe, Verkehrsunfalle und Sportverletzungen. Die Verletzungen
gehen nicht selten mit neurologischen Ausféllen in Form einer inkompletten oder
kompletten Querschnittslahmung einher [54,55].

Bei Uber der Halfte der Wirbelkorperfrakturen ist der thorakolumbale Ubergang
betroffen. Der 1. Lendenwirbelkdrper frakturiert hierbei am haufigsten [56].

Der Schweregrad von traumatischen Wirbelkorperfrakturen ist meistens sehr viel hoher

als bei osteoporosebedingten Wirbelkorperfrakturen [57].

1.4.2 Tumorbedingte Wirbelkorperfrakturen

Pathologische Wirbelkorperfrakturen sind haufig die Folge von Knochentumoren und

inshesondere von ossdren Metastasen. In der Wirbelsaule sind 30 % aller
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Skelettmetastasen und 10 % aller primaren Knochentumoren lokalisiert. Knapp tber die
Halfte der Wirbelsdulenmetastasen betreffen die LWS [58].

Zu den benignen Knochentumoren bzw. zu tumorahnlichen Verdnderungen zéhlen
Hamangiome, Osteoidosteome, das benigne Osteoblastom, die Aneurysmatische
Knochenzyste und die Langerhans-Zell-Histiozytose. Zu den malignen Tumoren der
Knochen und des Knochenmarks zahlen das Multiple Myelom, das Ewing-Sarkom, das
Osteosarkom und das Chondrosarkom [13,59].

Die haufigsten Primartumoren mit ossaren Metastasen sind das maligne Melanom,
Karzinome der Schilddriise, der Mamma und der Prostata sowie das Bronchialkarzinom
und das Nierenzellkarzinom [60].

Man unterscheidet osteolytische (Nierenzellkarzinom), osteoplastische
(Prostatakarzinom) und gemischt osteoplastisch-osteolytische (Mammakarzinom)

Metastasen [61].

1.4.3 Wirbelkdrperfrakturen bei Osteoporose

Aufgrund von immer wieder auftretenden Mikrofrakturen kommt es Dbei
Osteoporosepatienten zu einer allmahlichen Wirbelkérpersinterung. Nur in seltenen
Fallen ist hierfur ein einmaliges Traumaereignis verantwortlich (u.a. falsches Tragen von
Lasten, Verdrehungen, harte Sto3e). Grundlage der osteoporosebedingten Frakturen
sind eine Reihe von Mechanismen und Veranderungen des Knochengewebes, hierzu
zéhlen laut Bartl [5]:

e erniedrigte Knochendichte

e Ungleichgewicht von Kompakta und Spongiosa

e Abnahme der ,Knotenpunkte® der Spongiosa

e osteoklastische Perforation der Knochenbalkchen

e minderwertiger Aufbau der Knochensubstanz

¢ mangelhafte Mineralisation der Knochenmatrix

e fehlerhafte Struktur und Verknupfung der Kollagenmolekiile

e mangelhafte Reparaturmechanismen

Meist treten Kompressionsfrakturen bei Aktivitditen des Alltags auf, ohne dass ein

adaquates Trauma vorliegt. Da diese Wirbelkdrperfrakturen nicht zwangslaufig mit
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Schmerzen einhergehen mussen, wird lediglich ein Drittel Gberhaupt diagnostiziert [62,
63,64].

Eine typische Insuffizienzfraktur bei Osteoporose zeigt sich als Sinterung der vorderen
und mittleren Deckplattenanteile. Im Rontgenbild stellt sich diese als Unschérfe oder
Stufe der Endplatte dar. Angrenzend kann es hier zu Sklerosierungen kommen, die

durch Mikrofrakturen hervorgerufen werden [65,66].

Die typische Lokalisation von osteoporotischen Wirbelkorperfrakturen ist die untere
BWS und die LWS, daher sollte bei Frakturen kranial von Brustwirbelkdrper (BWK) 7

differentiladiagnostisch auch immer eine maligne Genese erwogen werden [2,67].

Wahrend osteoporosebedingte Wirbelkérperfrakturen in erster Linie im vorderen und
mittleren Bereich des Wirbelkorpers lokalisiert sind und die Hinterkante eine konkave
Form aufweist, ist bei pathologischen Frakturen mit maligner Genese (Metastasen)
meist auch der dorsale Anteil des Wirbelkérpers betroffen, und die Hinterkante weist
eine konvexe Vorwolbung auf. Bei malignen Frakturen der Wirbelkérper kommt es zu
ossaren Destruktionen, zum Teil ist auch eine Weichteilkomponente oder eine
Pedikelbeteiligung nachweisbar [67].

Im Alter steigt die Inzidenz osteoporotischer Wirbelkdrperfrakturen exponentiell an [68].
Ihre Pravalenz ist der starkste Pradiktor flr weitere osteoporotische, aber auch nicht

osteoporotische Frakturen [69].

Die Lebensqualitdit von Patienten mit Wirbelkorperfrakturen ist manifest gemindert,

Alltagsaufgaben sind eigenstandig nur noch eingeschrénkt zu bewaéltigen [70].

1.5 Bildgebung und Knochendichtemessung

1.5.1 Konventionelles Rontgen

Auch heute noch sind konventionelle Rontgenuntersuchungen der BWS und der LWS in
zwei Ebenen die Standardmethode zur Evaluierung von Frakturen [71].

Allerdings spielt die Projektionsradiografie zur Diagnose der Osteoporose nur in
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fortgeschrittenen Stadien eine Rolle, da strukturelle Veranderungen im konventionellen
Rontgenbild erst bei einem Knochendichteverlust von 20-40 % nachweisbar sind [72].
Mit der Manifestation einer initialen Wirbelkdrperfraktur erhéht sich das Risiko fur

Folgefrakturen auf das 4-5fache [73].

Unter Berucksichtigung der Spongiosaarchitektur, Veranderungen der Wirbelendplatten
und sekundaren Wirbeldeformationen wurde 1986 von Bessler eine radiologische

Gradeinteilung der Wirbelosteoporose vorgestellt [74]:

Auflockerungsgrad |

Die Balkchen der Spongiosa und Plattchen der Wirbelkérper sind zum Tell
zurlckgebildet. Horizontale Trabekelstrukturen lassen sich nur noch stellenweise
abgrenzen. Es kommt zu einer feinen vertikalen Streifung des Wirbelkorpers. Die
Wirbelkorperendplatten sind ausgedinnt und zeichnen sich verstarkt ab.

Auflockerungsgrad Il

Die horizontalen Plattchen der Wirbelkorper sind bis auf wenige Reste nicht mehr
abgrenzbar. Die vertikalen Spongiosatrajektorien treten starker hervor. Es konnen
Einbuchtungen  der  Endplatten  der  Wirbelkérper, Ballonierungen  der

Zwischenwirbelscheiben sowie oberflachliche Infraktionen auftreten.

Auflockerungsgrad Il

Es kommt nun auch zu einer Verminderung der vertikalen Spongiosastrukturen. Die
vorderen Wirbelkérperabschnitte sind hiervon besonders betroffen. Horizontale
Spongiosabalkchen sind nicht mehr abgrenzbar. Die teilweise verdinnten

Wirbelkorperendplatten weisen Einbuchtungen auf.

Auflockerungsgrad 1V

Die Spongiosa der Wirbelkorper ist fast vollstandig verschwunden. Die Endplatten
weisen starkere Einwdlbungen auf. Sehr haufig sind nun frakturierte Wirbelkdrper
abzugrenzen. Die Bandscheiben stellen sich dichter als die stark transparenten
Wirbelkorper dar. Einzelne Wirbelkorper sind als Folge von Endplatteneinbuchtungen

und Sinterungen deutlich hdhengemindert.
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Insbesondere zur Beurteilung der Wirbelsaule ist eine gute Qualitat der konventionellen
Aufnahmen notwendig, um pathologische und nicht pathologische Verédnderungen
voneinander differenzieren zu kénnen. Dazu gehért u.a. eine mdoglichst parallele
Einstellung der Wirbelsaule zum Réntgentisch. Einschrankungen bei der Auswertung

von Rontgenbildern sind bei einer ausgepragten Skoliose zu erwarten [71].

1.5.2 Computertomografie (CT)

Als Schnittbildverfahren, welches auf Roéntgenstrahlung beruht, ist die CT aus dem
klinischen Alltag mittlerweile nicht mehr wegzudenken. Ossare Strukturen kénnen mit
Hilfe der CT exakt und uberlagerungsfrei abgebildet werden. Mit Hilfe von sagittalen
und coronaren Rekonstruktionen I&sst sich die Beurteilbarkeit von Frakturen und deren
Morphologie zuséatzlich optimieren. Die Einstellung eines Weichteilfensters ermdglicht
Aussagen Uber eventuell vorliegende Verletzungen des umgebenden Weichteilgewebes

oder Einblutungen.

Link et al. [75] zeigten, dass die Computertomografie im Vergleich zum konventionellen
Rontgen eine signifikant bessere Sensitivitat und Spezifitdt bei der Klassifikation von

osteoporotischen Wirbelkorperfrakturen aufweist.

Nachteil der CT sind die hdhere Strahlenexposition und die hdéheren Kosten, damit

eignet sie sich nicht fur die praventive Routinediagnostik [71].

1.5.3 Magnetresonanztomografie (MRT)

Im Vergleich zu anderen bildgebenden Verfahren stellt die MRT anhand von
biochemischen und physikalischen Eigenschaften das zu untersuchende Gewebe mit
einem deutlich hoéheren Weichteilkontrast dar. Es ist demnach besonders fur die
Beurteilung von Knochenmark, Rickenmark, Nerven und Liquorraum geeignet [76].
Eine besondere Rolle spielt die MRT bei der Beurteilung des Frakturalters. Bei akuten
und subakuten Wirbelfrakturen lasst sich ein Knochenmarkdédem nachweisen, welches
haufig entlang der Endplatten lokalisiert ist und isointens zum Liquor zur Darstellung
kommt [71,77].

Eine weitere Domane der MRT ist die Unterscheidung zwischen benignen und malignen
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Wirbelkdrperfrakturen. Letztere zeigen sich auf den T1-gewichteten Aufnahmen diffus
signalarm und auf den T2-gewichteten Aufnahmen sowie nach Gadoliniumgabe
heterogen oder signalreich. Benigne Wirbelkdrperfrakturen weisen hingegen ein
erhaltenes Knochenmarksignal in T1 und ein isointenses Signal in T2 sowie nach

Gadoliniumgabe auf [67].

1.5.4 Dual energy X-ray absorptiometry (DXA)

Die DXA wird von der WHO, der International Osteoporosis Foundation (IOF) und vom
DVO als alleinige Referenzmethode zur Diagnostik der Osteoporose anerkannt [2].

Die Methode beruht auf der unterschiedlichen Schwachung von Réntgenstrahlen durch
Knochen und Weichteilgewebe. Es werden zwei Rontgenaufnahmen einer bestimmten
Region mit verschiedenen Energien angefertigt. AnschlieBend wird die
héherenergetische, weichteilspezifische Aufnahme mit einem Faktor k multipliziert und
von der niederenergetischen Aufnahme subtrahiert. Abhangig vom Faktor k erhalt man
ein Differenzbild, dessen verbleibende Werte nur noch die kalkdichten
Knochenstrukturen darstellen. Da die Knochendichte der Wirbelsdule besonders von
Altersveréanderungen, der Menopause und von sekundaren Osteoporosen abhangt, wird
sie am haufigsten wuntersucht. Standardmalig erfolgt die Messung der
Lendenwirbelkdrper 1-4 in Rickenlage im postero-anterioren (p.a.) Strahlengang.
Obwohl es auch bei der p.a. Aufnahme zu Fehlmessungen z.B. aufgrund einer
Skoliose, von degenerativen Verdnderungen (Osteophyten, Osteochondrosen),
Wirbelfrakturen, Aortenverkalkung und metallischem Prothesenmaterial kommen kann,
hat sich die Messung in seitlicher Projektion nicht durchgesetzt. Die Messergebnisse
werden hier zumeist durch Uberlagerung von LWK 1 und 2 von den kaudalen Rippen

und Uberlagerung von LWK 4 vom Becken verfalscht [78].

Die  Strahlenexposition einer einzelnen DXA-Messung im Bereich der
Lendenwirbelsadule liegt im Durchschnitt bei 1-6 uSv [79].
1.5.5 Periphere Dual energy X-ray absorptiometry

Die DXA wird auch am peripheren Skelett wie distaler Radius, Calcaneus und an der
Hand angewandt [80].
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Die Vorteile dieses Verfahrens sind eine hohe Prazision, geringere Kosten, geringere
Strahlenexposition, kurze Untersuchungszeit und geringer Platzbedarf.

Dennoch spielt diese Methode bislang nur eine untergeordnete Rolle, da das
therapeutische Ansprechen auf die periphere Knochenmineraldichte im Vergleich zu der

des zentralen Skelettes wesentlich geringer ist [2,78].

1.5.6 Quantitative Computertomografie (QCT)

Die QCT ist im Gegensatz zur DXA ein Schnittbildverfahren, bei dem ein volumetrischer
Knochenmineraldichte-Wert in mg/cm3 ermittelt wird. Gemessen wird an der
Wirbelsaule (LWK 1-3), aber auch am proximalen Femur und am distalen Radius. Dabei
wird zeitgleich zur Messung an den Knochenstrukturen des Patienten an einem
externen Referenzphantom gemessen. Hierdurch wird eine Umrechnung von
Houndsfield-Einheiten in Knochenmineraldichte moglich. Im Anschluss erfolgt die
Errechnung der Knochenmineraldichte im Wirbelkdrper. Werte zwischen 80 und 120
mg/cms3 gelten als Osteopenie und Werte unter 80 mg/cm? als Osteoporose.
Falschmessungen im Rahmen von Aortenverkalkungen und Spondylophyten werden
aufgrund der Schnittbildtechnik im Vergleich zur DXA minimiert.

Die QCT ist als einzige Methode zur Bestimmung der Knochenmineraldichte in der
Lage, Dichtewerte im trabekularen und kortikalen Knochen separat zu messen [2].
Nachteil der QCT ist eine mit durchschnittlich 90 uSv deutlich héhere Strahlenexposition
als bei der DXA[79].

1.6 Therapie osteoporosebedingter Wirbelkdrperfrakturen

1.6.1 Konservative Therapie

Da im Vergleich zu traumatischen und malignen (neoplastischen) Frakturen bei
osteoporosebedingten Frakturen der Wirbelsaule aufgrund der fehlenden Beteiligung
der Hinterkante nur in den seltensten Fallen eine Querschnittldhmung droht, werden
diese zumeist konservativ therapiert. Bei adaquater Behandlung ist eine
Wirbelkorperfraktur im Durchschnitt nach 2-4 Monaten ausgeheilt. Dazu gehdren im
Akutstadium:
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e kurzzeitige Immobilisation oder gelockerte Bettruhe
¢ medikamentdse Schmerztherapie

e orthopadische Behandlung mittels Orthese, Korsett oder Stitzmieder

Die initiale Bettruhe im Rahmen einer akuten Wirbelkérperfraktur sollte nach dem
Leitsatz: ,So konsequent wie mdglich, aber so kurz wie noétig“ eingehalten werden. Eine
Dauer von 2 Wochen sollte hierbei nicht tberschritten werden. Auch Korsette und
elastische Stutzmieder sollten nicht Gber einen langeren Zeitraum angewandt werden.
Bei beiden immobilisierenden MaRnahmen besteht die Gefahr einer Muskelatrophie, die

den Heilungsprozess verzégern kann [5,81].

Bei der Therapie von chronischen Schmerzen nach Wirbelkorperfrakturen kommen
konservativ in erster Linie physikalische Behandlungsmethoden wie lokale Kalte- und
Warmeanwendungen, Reizstrom, Moorpackungen und Bader sowie zusatzlich
Physiotherapie in Form von Gymnastik, Haltungsschule und leichtem Muskeltraining
zum Einsatz. Diese Behandlungen gehen mit einer zunehmenden Mobilisation des

Patienten einher [81].

Die Grundlage der medikamentdsen Schmerztherapie bildet das WHO-Stufenschema:

Stufe 1
Nichtopioidanalgetika (z.B. lbuprofen, Naproxen, Diclofenac, Paracetamol, Metamizol,
Rofecoxib), bei Klinischer Insuffizienz der Stufe 1 Erganzung durch ein schwach

wirksames Opioid

Stufe 2

Schwach wirkende Opioide (z.B. Codein, Dehydrocodein, Tramadol, Tilidin), bei
Insuffizienz der Stufe 2 Ersetzen des schwach wirksamen Opioids aus Stufe 1 durch ein
stark wirksames Opioid

Stufe 3
Stark wirksame Opioide (z.B. Hydromorphon, Morphinderivate, Fentanyl, L-Methadon,
Oxycodon, Buprenorphin)
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Das WHO-Stufenschema wurde erstmals 1986 veroffentlicht und 1996 revidiert.

Vor jeder Schmerztherapie sollte eine eingehende Schmerzanamnese erhoben werden,

mit deren Hilfe ein individueller Behandlungsplan erstellt wird [81].

Eine weitere Bedeutung bei der medikamentosen Schmerztherapie kommt den
Bisphosphonaten zu, deren schmerzlindernde Wirkung in placebokontrollierten Studien

nachgewiesen wurde [82,83].

Basistherapie
Die Basistherapie der Osteoporose bei Frauen mit osteoporotischen

Wirbelkdrperfrakturen erfolgt gemaf DVO-Leitlinie mit:

1. Kalzium, eine Gesamtzufuhr von 1500 mg/d Nahrungskalzium und
supplementiertem Kalzium sollte hierbei nicht Gberschritten werden
2. Vitamin D3 ca. 800-2000 IE taglich oral [25]

Medikamente mit fraktursenkender Wirkung

Laut DVO-Leitlinie Osteoporose aus dem Jahr 2009 sind die Praparate mit der am
besten belegten Wirksamkeit zur Fraktursenkung bei Frauen in der Postmenopause:
Alendronat, Ibandronat, Risedronat, Zoledronat, Ostrogene, Teriparatid, Parathormon,

Raloxifen und Strontiumranelat [25].

Bisphosphonate

Die oben erwéhnten Préparate Alendronat, Ibandronat, Risedronat und Zoledronat
gehdren in die Gruppe der Bisphosphonate. Diese Medikamente wirken Uber eine
Hemmung der Osteoklasten antiresorptiv. Sie werden in die Knochenmatrix eingelagert
und wahrend der Knochenresorption kontinuierlich freigesetzt [84].

Die Dichte des kompakten wie auch des spongiésen Knochens wird auf diese Weise
gesteigert [5].

Eine signifikante Senkung der Frakturrate von Wirbelkdrper- Radius- und proximalen
Femurfrakturen ist durch mehrere Studien belegt. Die tagliche orale Gabe von

Alendronat Uber 3 Jahre fuhrt im Vergleich mit einer Placebogruppe zu einer Abnahme
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der Frakturrate um 50 % [85,86,87].

Die BONE-Studie zeigte bei oraler Verabreichung von Ibandronat eine Effektivitat
hinsichtlich Frakturreduktion, Knochendichte und Knochenstoffwechsel [88].

Bei Frauen mit vorbestehenden Wirbelkdrperfrakturen im Rahmen einer
postmenopausalen Osteoporose senkte Risedronat das Risiko des Auftretens von
neuen Frakturen innerhalb von drei Jahren um 49 % [89].

In der HORIZON-Studie mit ca. 8000 Patientinnen zeigte sich wahrend eines
Zeitraumes von 3 Jahren bei einmal jahrlicher Infusion von Zoledronat eine signifikante

Verringerung des Risikos fur Wirbelkdrper- und Huftfrakturen [90].

Ostrogene

Sie gehdren zu den Hormonen und werden insbesondere in den Ovarien und in der
Plazenta gebildet, in geringerem Mal3e auch in den Nebennieren und den Hoden. Sie
stimulieren das Knochenwachstum und zum Ende der Pubertat auch den
Epiphysenschluss. Der Knochenabbau wird durch erhdhte Einlagerung von Proteinen
und Mineralien gehemmt [84].

Die aufgrund einer Zunahme von Brustkrebs und kardiovaskularen Erkrankungen
vorzeitig abgebrochene Women's Health Initiative Study konnte nachweisen, dass
durch eine Hormonsubstitution das Risiko von Wirbelkérper- und Nicht-
Wirbelkdrperfrakturen signifikant gesenkt wird [91]. Die Gabe sollte nach strenger

Nutzen-Risiko-Abwégung erfolgen.

Raloxifen

Als selektiver Ostrogenrezeptor-Modulator wirkt es &strogenagonistisch auf den
Knochen- und Cholesterinstoffwechsel und leicht dstrogenantagonistisch auf Mamma
und Uterus [84].

Die osteoanabole Wirkung ist insbesondere auf eine Osteoklastenhemmung
zurtickzufuhren. Raloxifen wird oral verabreicht [5].

In der MORE-Studie konnte gezeigt werden, dass Raloxifen das Risiko fur das erste
Auftreten einer Wirbelkdrperfraktur im Vergleich zur Kontrollgruppe nahezu halbiert. Ein
weiterer positiver Effekt ist die Abnahme des Brustkrebsrisikos unter Raloxifen [92].

Parathormon (PTH)
Es wird in den Epithelkdrperchen gebildet und gespeichert Bei Absinken der
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extrazellularen Kalziumkonzentration wird es in die Blutbahn abgegeben. PTH steigert
den Kalziumspiegel im Blut und senkt Uber die Ausscheidung in den Nieren den
Phosphatspiegel im Blut. Der Kalziumspiegel im Blut wird erhéht durch Mobilisierung
aus dem Knochen, gesteigerte Ruckresorption in den Nieren und Stimulierung von
Calcitriol. Zusatzlich kommt es zu einer Stimulation von Osteoblasten, deren
Uberlebenszeit durch PTH verlangert wird. Daruiber hinaus konnte nachgewiesen
werden, dass die periostale Knochenneubildung, das Volumen der Kortikalis und die
Querschnittsflache von langen Réhrenknochen gesteigert wird.

Bei intermittierender Gabe von Parathormon in niedriger Dosierung wird durch
Steigerung der Knochendichte, der Belastbarkeit der Knochen und der Verknipfung von
Knochenbalkchen das Risiko von vertebralen und nichtvertebralen Frakturen gesenkt
[5,84].

Teriparatid (PTH-Fragment)

Es ist das aktive Peptidfragment des korpereigenen Parathormons. Die Herstellung
erfolgt mittels rekombinanter DNA-Technologie. PTH-Fragment besitzt aufgrund einer
Stimulierung der Bildung und Aktivitdt von Osteoblasten eine osteoanabole Wirkung. Es
wird subkutan appliziert [84,93].

In einer Studie von Neer et al. wurde eine Risikoreduktion fir nichtvertebrale Frakturen

nachgewiesen [94].

Strontiumranelat

Strontium gehort zu den Erdalkalimetallen. Es ist knochenaffin und in seinem
chemischen Verhalten vergleichbar mit Kalzium. Um die Resorption von Strontium zu
steigern, ist es an Ranelicsaure gebunden.

Die Wirkung von Strontiumranelat beruht zum einem auf einer Steigerung der
Osteoblastenreplikation, wodurch eine Vermehrung der Knochenmatrix erreicht wird,
und zum anderen auf einer Hemmung der Osteoklastendifferenzierung sowie deren
Knochenresorptionsaktivitat. Diese Mechanismen fihren zu einer Vergrof3erung des
Durchmessers der Kortikalis und zu einer Steigerung der Dicke und der Vernetzung der
Knochentrabekel. Dies fuhrt wiederum zu einer Stabilitatserhbhung des gesamten
Knochens [5].

In der SOTI-Studie konnte gezeigt werden, dass durch die Verabreichung von

Strontiumranelat das Risiko fur das Auftreten von Wirbelkdrperfrakturen signifikant senkt
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wird [95].
In der TROPOS-Studie wurde eine signifikante Senkung von nichtvertebralen Frakturen

nachgewiesen [96].

Denosumab

Der humane monoklonale Antikérper Denosumab gehdrt zu einer neueren Gruppe von
Medikamenten, die in die Regulation des Knochenstoffwechsels eingreifen und zur
Behandlung der postmenopausalen Osteoporose eingesetzt werden konnen. Er ist in
der Lage, die Wirkung von Osteoprotegerin nachzuahmen und spezifisch an das
Protein RANK-Ligand zu binden, welches daran gehindert wird, seinen Rezeptor auf der
Osteoklastenoberflache zu besetzen. Als Folge davon hemmt Denosumab die
Differenzierung und Reifung der Osteoklasten. Es kommt zu einer Abnahme der
Resorption von kortikalen und trabekularen Knochenanteilen. Das Préparat wird

subkutan injiziert [97].

1.6.2 Chirurgische Therapie

In der Praxis sind offene Operationsverfahren zur Behandlung von instabilen
osteoporotischen Wirbelkérperfrakturen eher eine Seltenheit.

Wie auch bei traumatischen Frakturen ist das Ziel des Eingriffes eine Entlastung des
Spinalkanals mit synchron erfolgender osteosynthetischer Uberbriickung des fraktu-
rierten Wirbels. Hierfir wird in der Regel ein Fixateur interne verwendet. Es erfolgt die
Rekonstruktion der ventralen Séule und die Versteifung des betroffenen Segments.
Aufgrund der schlechten Qualitat des Knochens bei Osteoporosepatienten ergeben sich
oft Probleme bei der Fixierung der transpedikularen Schrauben. Die Folge ist ein
Versagen der Osteosynthese mit Dislokation des Schraubenmaterials und letztendlich
Zusammenbruch des gesamten versorgten Segmentes oder der angrenzenden
Wirbelsaulensegmente. Bei Osteoporose bedingten Wirbelsaulenfrakturen kommen
deshalb modifizierte Operationstechniken zum Einsatz.

Die Ublicherweise kurzstreckige Uberbriickung des frakturierten Wirbels mit jeweils
einem Segment oberhalb und einem Segment unterhalb ist aufgrund der
eingeschréankten Knochenqualitat meist insuffizient. Daher sollte eine Verschraubung in
mindestens zwei Wirbeln cranial und kaudal der Fraktur erfolgen. Dariiber hinaus kann

das Einbringen von Knochenzement stabilisierend wirken und so das Ausreil3en des
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Schraubenmaterials verhindert werden.

Zur Entlastung der von dorsal applizierten Schrauben ist eine ventrale Stabilisierung
unersetzlich. Hier kommen Ublicherweise expandierbare Cages zum Einsatz, die direkt
auf den Schrauben oder einer Zementplombe lokalisiert sind, um eine Einsinterung zu

vermeiden [98].

1.7 Perkutane Vertebroplastie (VTP)

1.7.1 Historischer Hintergrund

Die erste VTP erfolgte 1984 in Frankreich durch Galibert und Deramond zur
Schmerzbehandlung bei einem Wirbelkérperhdmangiom. Die dazugehorige erste
Publikation stammt aus dem Jahr 1987 [99].

Obwohl Galibert und Deramond bereits 1990 den Einsatz der VTP Dbei
Osteoporosepatienten beschrieben [100], wurde die Methode Uber Jahre hinweg in
erster Linie bei schmerzhaften osteolytischen Wirbelldsionen im Rahmen maligner
Erkrankungen eingesetzt [101,102].

Im Jahre 1997 publizierten Jensen et al. eine Studie [103], in der Uber eine signifikante
Schmerzreduktion nach VTP bei osteoporotischen Wirbelkérperkompressionsfrakturen
berichtet wurde.

In den folgenden Jahren bis zum heutigen Zeitpunkt hat sich die VTP zu einem
Standardverfahren in der Therapie von Schmerzen bei osteoporosebedingten
Wirbelkdrperfrakturen entwickelt [39,104,105,106,107].

1.7.2 Technische Durchfihrung

Grundprinzip der VTP ist das perkutane Einbringen von flissigem Knochenzement in
einen Wirbelkorper mittels Injektionskanilen unter radiologischer Steuerung. Die
Intervention erfolgt in Bauchlage, dabei sollte moglichst eine weitere Komprimierung
des fir die Behandlung vorgesehenen frakturierten Wirbelkérpers vermieden werden.
Dies wird durch eine Unterpolsterung im Bereich der BWS, um die Kyphose
auszugleichen, oder eine Verstarkung der Lordose der LWS erreicht
(Hyperlordoselagerung). Wahrend des Eingriffes, der zumeist in Analgosedierung

erfolgt, sollten Vitalparameter wie Sauerstoffsattigung und Elektrokardiogramm (EKG)
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mit Hilfe eines Monitorings Uberwacht werden [39].

Eine eingehende Patientenaufklarung im Vorfeld des Eingriffes ist obligat.

Nach sorgfaltiger Hautdesinfektion und Lokalanasthesie erfolgt die transpedikulare
Punktion des Wirbelkdrpers von dorsal. Anschlieend wird die Spitze der Kanile unter
Durchleuchtungskontrolle im vorderen Drittel des Wirbelkdrpers positioniert. Abhangig
von der Lokalisation des zu behandelnden Wirbelkdrpers wird ein uni- oder
bipedikularer Zugang gewabhit. In den proximaleren Abschnitten der Wirbelsaule ist der
Zugang zumeist bipedikular. In der oberen BWS sowie der gesamten HWS wird tber
einen extrapedikularen Zugangsweg CT-gestutzt direkt der Wirbelkorper punktiert. Bei
Punktion der unteren Brustwirbelkérper sowie der Lendenwirbelkorper Uber einen
unipedikularen Zugang kommen in der Regel Kanuilen mit einer Gré3e von 8-10 G zum
Einsatz, wohingegen in der oberen BWS und der HWS 11-G-Kanllen verwendet
werden. Nach optimaler Positionierung der Kanule wird der Knochenzement langsam in
den Wirbelkoper injiziert [39,108,109].

Genaue Angaben Uber die zu applizierenden Zementvolumina und deren Einfluss auf

die Wirksamkeit der VTP existieren bis zum heutigen Zeitpunkt nicht [110].
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Abb. 1.2 Technik der Vertebroplastie am Beispiel von BWK 12 bei einer 57 jahrigen Patientin (a-c).
a) Platzierung der Kanilen (Pfeil) im Wirbelkodrper Uber einen bipedikuldren Zugang unter
Durchleuchtung, seitlicher Strahlengang. b) Zementinjektion in den Wirbelkorper (Pfeil) unter
Durchleuchtung, seitlicher Strahlengang. c) Zustand nach Zementinjektion in den Wirbelk&rper

(bipedikulér), Durchleuchtungsaufnahme bei weiterhin liegenden Kanulen (Pfeile), a.p.
Strahlengang.
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Abb. 1.3 Technik der Vertebroplastie am Beispiel von LWK 2 bei einem 80 jahrigen Patienten (a,b).
Zustand nach Zementinjektion in den Wirbelkérper tber einen unipedikuldren Zugang bei noch
liegender Kanule (Pfeile), Durchleuchtungsaufnahmen im seitlichen Strahlengang (a) und im a.p.
Strahlengang (b).

1.7.3 Knochenzement

Bei der VTP kommen heute fast ausschlieBlich Zemente auf der Basis von
Polymethylmethacrylat (PMMA) zum Einsatz, die den Goldstandard bei
endoprothetischen Interventionen darstellen. Sie zeichnen sich durch eine hohe
mechanische Stabilitdt aus und sind biologisch inaktiv und inert [111,112].
PMMA-Zement wurde erstmalig 1951 in der Neurochirurgie an der Schadelkalotte far
eine Kranioplastik verwendet [113].

Im Jahre 1958 wurde in England durch Charnley erstmals eine Huftkopfprothese mit
PMMA-Zement im Femur fixiert [114].

In Abhangigkeit vom Anmischverhaltnis zwischen Pulver und Flussigkeit, aber auch von
der Raumtemperatur und der Luftfeuchte, weist der PMMA-Zement eine
unterschiedliche Viskositat auf [115].

Zement mit geringerer Viskositat verteilt sich schneller als hdher viskdser Zement,
dieser bietet jedoch den Vorteil einer besseren Kontrollierbarkeit wahrend der Injektion
[108].

Dunnflussiger Zement erhéht das Risiko von Leckagen [108] und von Zementembolien
[111].

Studien zur Ermittlung der optimalen, zu applizierenden Zementmenge existieren
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bislang nicht. Aus der Praxis ist jedoch bekannt, dass die Grol3e des Zementvolumens

nicht automatisch mit dem klinischen Erfolg im Sinne von Schmerzreduktion korreliert

[116].

1.7.4

Indikationen und Kontraindikationen zur Vertebroplastie

Indikationen:

1. Schmerzhafte, osteoporotische Fraktur

Schmerzhafte, nicht osteoporotische, akut traumatische Fraktur, die nach den
derzeit gultigen Kriterien konservativ behandelt werden soll und keine Indikation
zur operativen Standardtherapie darstellt. (Ein konservativer Therapieversuch
Uber einen der Situation des Patienten angemessenen Zeitraum, in der Regel 3-
6 Wochen, soll sich als nicht ausreichend effektiv und /oder unvertraglich
erwiesen haben.)

Schmerzhafte Osteolyse bei malignen oder benignen Tumoren (Hamangiom,
Plasmozytom, Metastase)

Adjuvante peri- / intraoperative Stabilisierung durch Vertebroplastie im Rahmen

operativ stabilisierender Mal3hahmen

Relative Kontraindikationen:

1.

Patienten mit einem Alter unter 60 Jahren, wobei die Altersgrenze von der
individuellen Situation des Patienten abhéngig gemacht werden kann.
(Begrindet wird diese Einschatzung mit bisher nur begrenzt verfligbaren
Kenntnissen Uber die Langzeitvertraglichkeit der zur VTP verwendeten
Acrylverbindungen. Abhangig von der Grunderkrankung und der klinischen
Situation kann hiervon abgewichen werden.)

Eine Vorwdlbung bzw. ein partieller oder kompletter Verlust der
Wirbelkorperhinterkante bedarf der besonderen interdisziplinaren Evaluation.
Radikulare Symptomatik im zu therapierenden Segment, aul3er im
Zusammenhang mit dekomprimierenden MafRnahmen

Tumorausdehnung in den Epiduralraum mit Spinalkanaleinengung

5. Behandlung von mehr als drei Wirbelkdérperhdéhen in einer Sitzung
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6. Manifeste bakterielle Infektion des Patienten
7. Osteoplastische Metastasen

8. Bekannte Allergie gegenuber der fur die Prozedur notwendigen Komponenten

Absolute Kontraindikation:

1. Asymptomatische, stabile Wirbelkdrperfraktur

2. Prophylaktische VTP

3. Therapierefraktare Koagulopathie oder hamorrhagische Diathese
[39,117,118].

1.7.5 Komplikationen

Die VTP gilt im Allgemeinen als ein sicheres und von den Patienten gut toleriertes
Verfahren. Komplikationen treten vor allem in der akuten peri- und postinterventionellen
Phase auf [119].

Mogliche Komplikationen der VTP [120] sind:

Transiente neurologische Ausfalle (<30 Tage)
Permanente neurologische Ausfalle (>30 Tage)
Frakturen von Rippen oder Wirbelkérpern
Infektionen

Symptomatische pulmonale Zementembolien
Signifikante Blutungen oder Gefal3verletzungen
Tod

N o gk~ wDbd e

Die haufigste Ursache fur Komplikationen ist ein lokaler unkontrollierter Austritt des
noch flissigen Zementes aus dem Wirbelkorper; in der Literatur sind hier Haufigkeiten
bis 41 % angegeben [121].

Zumeist sind die ausgetretenen Zementmengen jedoch gering und Klinisch nicht
relevant [122].

Symptomatische Zementleckagen treten weitaus seltener auf und werden mit einer
Haufigkeit von 0,3-1,6 % angegeben [118].
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GroRere Zementaustritte in den angrenzenden Zwischenwirbelraum konnen eine
zeitnahe Anschlussfraktur des benachbarten Wirbelkorpers bewirken [108].
Einengungen und Kompressionen von neuralen Strukturen im Bereich des
Neuroforamens und epidural durch Zementleckagen sind zumeist nur temporar und
sprechen gut auf systemische Analgetikagabe oder ggf. auf eine transforaminale
Nervenblockade an. Nur in Einzelféllen ist eine chirurgische Dekompression notwendig
[123,124].

Systemische Zementverschleppungen kénnen die Ursache von
Lungenarterienembolien sein. In einer Studie von Choe et al. wird hierfir ein Risiko von
knapp 5 % angegeben [125].

Allerdings sind diese nur in seltenen Fallen klinisch relevant [126].

Blutungen unterschiedlichen Ausmafes im Rahmen der VTP konnen selbst bei
erfahrenen Operateuren auftreten, gefurchtet sind hier insbesondere spinale subdurale
Hamatome, die mit neurologischen Ausfallerscheinungen einhergehen [127].

Zu den aulerst seltenen Komplikationen gehdren Myokardinfarkte [118] und lokale
Infektionen [108].

Tab. 1.2 Klassifikation der Komplikationen (Minor/Major) nach Vertebroplastie laut Standards der Society
of Interventional Radiology [120]

Minor complications Major complications

A: Keine Therapie, keine weiteren C: Therapie notwendig,

Konsequenzen Krankenhausaufenthalt <48h

B: Nominale Therapie, keine weiteren D: Grol3ere Therapie notwendig, langerer
Konsequenzen (beinhaltet auch Krankenhausaufenthalt >48h, ungeplant

Krankenhausaufenthalt fir eine Nacht zur  erhdhter Pflegeaufwand

Uberwachung)
E: Bleibende Folgeschaden

F: Todesfolge
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Abb. 1.4 85 jahriger Patient, sagittale Rekonstruktion einer Computertomografie von BWK 11- LWK 3,
Zustand nach Vertebroplastie von BWK 12, LWK 1, 2 und 3, Zementaustritt in das
Bandscheibenfach BWK 11/12 (Pfeil).

Abb. 1.5 85 jahrige Patientin, sagittale Rekonstruktion einer Computertomografie von BWK 7- 9, Zustand
nach Vertebroplastie von BWK 8 mit Zementaustritt nach dorsal in den Spinalkanal (Pfeil).
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1.7.6 Folgefrakturen

Wenn im Krankheitsverlauf nach einer bereits bestehenden Wirbelkorperfraktur weitere
Frakturen auftreten, werden diese als Folgefrakturen bezeichnet. Bei der Osteoporose
kann es im Rahmen einer fortschreitenden Erkrankung zu spontanen Folgefrakturen
kommen. Auch nach VTP kdnnen Folgefrakturen auftreten. Dabei ist nicht endgtiltig
geklart, ob diese eine Folge der Intervention (Einbringen von Zement mit konsekutiv
erhohter Steifigkeit der behandelten Wirbelkorper) sind, oder ob es sich um spontane

Frakturen bei progredienter Grunderkrankung handelt [128].

1.7.6.1 Sandwich-Konstellation

Bei Folgefrakturen nach VTP spielen Wirbelkorper, die zwischen zwei mit Zement
behandelten Wirbelkdrpern lokalisiert sind aufgrund ihrer Lage eine besondere Rolle,

diese werden im Folgenden als ,Sandwich-Wirbelkorper bezeichnet.

In unserer Arbeit werden vergleichbar mit ,Hamburgern® einfache (,Whopper), im
Folgenden als ler Sandwich-Wirbelkérper bezeichnet; zweifache (,Double-Whopper*),
im Folgenden als 2er Sandwich-Wirbelkdrper bezeichnet und dreifache (,Triple-
Whopper®), im Folgenden als 3er Sandwich-Wirbelkérper, unterschieden.

Beim ler Sandwich-Wirbelkérper ist ein einzelner nicht behandelter Wirbelkorper
unmittelbar zwischen zwei behandelten lokalisiert.

Beim 2er Sandwich-Wirbelkorper sind zwei nicht behandelte Wirbelkorper unmittelbar
zwischen zwei behandelten lokalisiert.

Beim 3er Sandwich-Wirbelkdrper sind drei nicht behandelte Wirbelkdrper unmittelbar

zwischen zwei behandelten lokalisiert.

Diesen Sandwich-Wirbelkdrpern wird ein erh6htes Frakturrisiko zugeschrieben, da sie
zwischen zwei vertebroplastierten Wirbelkérpern mit erhohter Steifigkeit einer

vermeintlich héheren Belastung ausgesetzt sind [108,118].
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2 Fragestellungen und Zielsetzungen der Arbeit

Frage 1:
Wie oft werden nach VTP Sandwich-Konstellationen hinterlassen?

Frage 2a:

Wie haufig kommt es bei den Patienten mit Sandwich-Konstellation zu Folgefrakturen?

Frage 2b:
Haben Sandwich-Wirbelkdrper gegentber anderen Wirbelkdrpern ein erhéhtes Risiko

zu frakturieren?

Frage 3a:
Wie grol3 ist das Zeitintervall zwischen dem Entstehen einer Sandwich-Konstellation

und dem Auftreten von Folgefrakturen allgemein?

Frage 3b:
Wie grol3 ist das Zeitintervall zwischen dem Entstehen einer Sandwich-Konstellation

und dem Auftreten von Sandwich-Folgefrakturen?

Frage 4:
Gab es Unterschiede zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-Patienten bzw.
Sandwich- und Nicht-Sandwich-Wirbelkérpern beziglich der zeitlichen Verteilung der

Folgefrakturen?

Frage 5:
Gibt es Unterschiede in der anatomischen Verteilung der Sandwich-Wirbelkorper, der

Sandwich-Wirbelkorperfrakturen und der Nicht-Sandwich-Wirbelkorperfrakturen?

Frage 6:
Gibt es signifikante Unterschiede im Altersdurchschnitt und der Geschlechtsverteilung
zwischen den Patienten, die sich mit einer Nicht-Sandwich-Fraktur bzw. einer

Sandwich-Fraktur vorstellten?
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3 Material und Methoden

3.1 Patienten

3.1.1 Datenquellen

Grundlage der Studie sind Patienten der Diagnostischen und Interventionellen
Radiologie des Klinikums Ernst von Bergmann in Potsdam.

In der Zeit von November 1999 bis Juli 2010 wurden hier insgesamt 1306 Patienten mit
insgesamt 2006 schmerzhaften Wirbelkdrperfrakturen mittels radiologisch gestitzter,
perkutaner Injektion von flissigem Knochenzement behandelt. Zum Einsatz kamen die

VTP sowie die Kyphoplastie. Einige der Patienten wurden mehrfach behandelt.

3.1.2 Einschlusskriterien

Retrospektiv wurden die Krankenakten aller Patienten gesichtet, die durch eine
minimal-invasive, radiologisch gestitzte Therapie der Frakturschmerzen behandelt
wurden.

Ausgewertet wurden jedoch lediglich Patienten, bei denen eine perkutane
Vertebroplastie zur Behandlung der osteoporotisch verursachten
Wirbelkorperfrakturschmerzen durchgefuhrt wurde.

Aus Arbeiten ist bekannt, dass die meisten Folgefrakturen nach VTP innerhalb der
ersten sechs Monate nach Intervention auftreten. Daher haben wir uns entschieden, nur
Patienten einzuschlieRen, bei denen diese Mindestbeobachtungszeit gewahrleistet war
[107,128].

Einschlusskriterien waren
- osteoporotisch verursachte Wirbelkorperfrakturschmerzen
- Behandlung der Wirbelkérper mit VTP
- Patienten mit mindestens einem und hochstens drei unbehandelten
Wirbelkdrpern, welche unmittelbar zwischen zwei bereits durch VTP
behandelten Wirbelkorpern lokalisiert sind (Sandwich-Wirbelkorper), siehe
1.76.1

- 6 Monate Mindestbeobachtungszeit
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3.1.3 Ausschlusskriterien

Bei 260 Patienten konnte anhand einer histologischen Untersuchung nach
intraoperativer Knochenbiopsie eine maligne Erkrankung als Ursache flir die
Wirbelkdrperfrakturen nachgewiesen werden.

Neben diesen 260 Patienten wurden weitere Patienten nicht in unsere Studie

einbezogen:

Ausschlusskriterien waren

- nicht osteoporotisch verursachte Knochenléasionen, wie z.B. bei Malignomen
(260 Patienten)
- Behandlung der Knochenlasionen durch Kyphoplastie (186 Patienten)

- Patienten ohne Sandwich-Wirbel-Konstellation wie oben definiert (734 Patienten)

Insgesamt wurden 1180 Patienten ausgeschlossen.

Tab. 3.1 Ubersicht der Ein- und Ausschlusskriterien unserer Studie

Einschlusskriterien Auschlusskriterien
Osteoporose Malignom

Vertebroplastie Kyphoplastie
Sandwich-Wirbelkérper Fehlende Sandwich-Konstellation

6 Monate Mindestbeobachtungszeit

3.1.4 Patientenkollektiv

Von den insgesamt 1306 Patienten wurden 1180 Patienten aufgrund der oben
genannten Kriterien aus der Studie ausgeschlossen. Fiur die Auswertung der Studie

ergibt sich somit ein Kollektiv von 126 Patienten.

Bei den Patienten handelte es sich um 103 Frauen und 23 Manner.
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Tab. 3.2 Geschlechterverteilung der in die Studie eingeschlossenen Patienten

Haufigkeit Prozent

weiblich 103 81,7
mannlich 23 18,3
gesamt 126 100,0

Die Patienten waren zum Zeitpunkt des erstmaligen Auftretens einer Sandwich-
Konstellation zwischen 49 und 92 Jahren alt. Das durchschnittliche Alter lag bei 74

Jahren.

Tab. 3.3 Altersverteilung der in die Studie eingeschlossenen Patienten
N Mittel- Standard- Minimum Maximum

wert abweichung

Alter 126 74 9,2 49 92

3.1.5 Ausgangspunkt und Mindestbeobachtungszeit

Die Beobachtungszeit der in die Studie eingeschlossenen Patienten beginnt mit dem
erstmaligen Auftreten einer Sandwich-Konstellation nach VTP. Die von uns gewéhlte
Mindestbeobachtungszeit eines Patienten mit Sandwich-Konstellation betragt gemani

Einschlusskriterien 6 Monate.

3.1.6 Untersuchte Parameter

Anzahl und Lokalisation der behandelten Wirbelkdrperfrakturen
Zeitpunkt der Interventionen

Alter

Geschlecht

0N

Statistisch ausgewertet wurden die Daten der Patienten, die Sandwichwirbel-
Konstellationen aufwiesen und die nach dem Entstehen von Sandwichwirbel-

Konstellationen Folgefrakturen erlitten.

Ermittelt wurden die Haufigkeit von Folgefrakturen allgemein und die Haufigkeit von
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Nicht-Sandwichwirbelfrakturen und Sandwichwirbelfrakturen im Besonderen.

DarUber hinaus wurde die Haufigkeit der Folgefrakturen abhéangig vom Patientenalter

und Patientengeschlecht ermittelt.

Ebenfalls aufgefihrt wurde das Zeitintervall vom erstmaligen Auftreten einer

Sandwichkonstellation bis zum Auftreten der einzelnen Frakturen.

3.2 Vertebroplastie der Folgefrakturen

3.2.1 Prdainterventionelle Diagnostik der Patienten mit Verdacht auf
Folgefraktur

Bei allen mittels VTP vorbehandelten Patienten, die sich mit neu aufgetretenen
Ruckenschmerzen in unserer Klinik vorstellten, wurde eine Magnetresonanztomografie
des betreffenden Wirbelsaulenabschnittes durchgefiuihrt. Zu den Standardsequenzen
zahlten hier eine sagittale Aufnahme der Wirbelsdule in T1-Wichtung sowie
fettsupprimierte  Aufnahmen in  T2-Wichtung.  Bandférmige  endplattennahe
Signalanhebungen in T2 sprechen hier fiir ein akutes oder subakutes Odem im Rahmen

einer frischeren Fraktur [71].

3.2.2 Intervention und Nachsorge

Vor der stationdaren Aufnahme der Patienten erfolgte durch einen Arzt der Abteilung fur
Diagnostische und Interventionelle Radiologie eine eingehende Aufklarung Uber die
Risiken und Komplikationen der VTP sowie der Anéasthesie.

Die Intervention wurde in Lokalanasthesie (Prilocainhydrochlorid) und Sedierung
(Remifentanyl und Propofol) in Anwesenheit eines Anasthesisten durchgefihrt. Die
bildgebende Kontrolle wahrend der Intervention wurde durch eine ROntgen-
Durchleuchtungseinheit mit beweglichem C-Bogen gewahrleistet. Nach einer
Hautmarkierung wurde eine sorgfaltige oberflachliche Desinfektion der Punktionsstelle
durchgefiihrt. Der Knochenzement wurde bei allen Patienten tber Kanilen appliziert,
die Uber einen bilateralen transpedikuldren Zugang von dorsal in den Wirbelkérper

eingefuhrt wurden.
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Nach Stichinzisionen mittels eines Skalpells wurden die koaxialen 11-G-
Injektionskantlen eingefuihrt, welche mit einem orthopadischen Hammer unter
Durchleuchtung in den Wirbelkdrper vorgetrieben wurden bis die Spitzen am Ubergang
ventrales/mittleres Wirbelkorperdrittel lokalisiert waren. Im Anschluss wurde eine ossare
Phlebografie mit jodhaltigem Kontrastmittel durchgefiihrt, um auszuschliel3en, dass die
Injektionskaniilen in einer groReren Vene platziert sind und gleichzeitig einen Uberblick
Uber das voraussichtliche Zementverteilungsvolumen zu erhalten. Pro Wirbelkérper
wurden ungefahr 5 ml (2,5 ml pro Hemivertebra) Knochenzement auf der Basis von
PMMA appliziert.

Zur Verhinderung von ,Zementspornen® wurde das Stilett nach der Zementinjektion
wieder in die Kanlle eingebracht. Die Aushéartung des Zementes erfolgte unter
standigen Drehbewegungen der Kanilen, um ein Festkleben im Wirbelkérper zu
vermeiden.

Nach Aushartung des Zementes unter Warmeentwicklung konnten die Kanulen
wiederum unter Drehbewegungen aus dem Wirbelkdrper herausgezogen werden. Die
Stichinzisionen wurden mittels Nahtmaterial versorgt.

Zur Kontrolle und Dokumentation wurde am Folgetag nach der Intervention eine
Computertomografie durchgefihrt, um die intravertebrale Zementverteilung zu
beurteilen und mdgliche Zementleckagen nachzuweisen.

Alle Patienten erhielten nach den Behandlungen die Empfehlung einer DVO

leitliniengerechten medikamentosen Osteoporosetherapie [39].
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Abb. 3.1 76-jahriger Patient mit Klopfschmerz tber der unteren BWS (a-d). a) Prainterventionelles MRT
von BWK 8-12 in T2-Wichtung, sagittaler Schnitt, bandférmige Signalanhebung im Bereich der
Deckplatte von BWK 9 (oberer Pfeil) sowie Signalanhebung des gesamten BWK 11 (unterer Pfeil)
als Zeichen von frischen Frakturen (Knochenmarkddem). b) Préainterventionelles MRT von BWK
8-12 in T1-Wichtung, sagittaler Schnitt, in Korrelation zu den T2 gewichteten Aufnahmen
bandférmige Signalabsenkung im Bereich der Deckplatte von BWK 9 (oberer Pfeil) sowie
Signalabsenkung nahezu des gesamten BWK 11 (unterer Pfeil) als Zeichen von frischen
Frakturen. c,d) Postinterventionelle Computertomografie von BWK 9-11 in sagittaler (c) und
coronarer (d) Rekonstruktion, Z.n. Vertebroplastie von BWK 9 und 11 (Pfeile) mit konsekutiver
Schaffung eines Sandwich-Wirbelkérpers (BWK 10).
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Abb. 3.2 69-jahriger Patient mit Klopfschmerz (ber der oberen und unteren LWS (a-d). a)
Préainterventionelles MRT von BWK 12- LWK 5 in T2-Wichtung, sagittaler Schnitt, bandférmige
Signalanhebungen von LWK 1(oberer Pfeil) und LWK 4 (unterer Pfeil) als Zeichen von frischen
Frakturen (Knochenmarktdem). b) Préinterventionelles MRT von BWK 12- LWK 5 in T1-
Wichtung, sagittaler Schnitt, in Korrelation zu den T2 gewichteten Aufnahmen bandférmige
Signalabsenkungen von LWK 1 (oberer Pfeil) und LWK 4 (unterer Pfeil) als Zeichen von frischen
Frakturen. c,d) Postinterventionelle Computertomografie von LWK 1- 4 in sagittaler (c) und
coronarer (d) Rekonstruktion, Z.n. Vertebroplastie von LWK 1 und 4 (Pfeile) mit konsekutiver
Schaffung von zwei Sandwich-Wirbelkérpern (LWK 2 und 3).
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4 Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Untersuchung wiedergegeben.

4.1 Patientenkollektiv mit Sandwich-Wirbelkdrpern

Wie unter 1.7.6.1 definiert, werden diejenigen unbehandelten Wirbelkorper als
Sandwich-Wirbelkdrper definiert, die zwischen zwei vertebroplastierten Wirbelkérpern

lokalisiert sind, wobei 1er, 2er und 3er Sandwich-Konstellationen unterschieden werden.

Tab. 4.1 Anzahl der Sandwich-Wirbelkdrper in 1ler, 2er und 3er Konstellation

Sandwich-Konstellation Anzahl der Wirbelkdrper

ler 72
2er 44
3er 23

Bei 126 Patienten kam es nach vorangegangener VTP zu insgesamt 139 Sandwich-

Konstellationen (1er, 2er und 3er).

Bei 126 Patienten liegen insgesamt 229 Sandwichwirbelkdrper vor.

Daraus wird ersichtlich, dass ein Patient gleichzeitig mehrere Sandwich-Konstellationen

bzw. mehrere Sandwich-Wirbelkérper aufweisen kann.
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Tab. 4.2 Anzahl der Sandwich-Konstellationen bzw. deren Kombination pro Patient

Anzahl Sandwich- Anzahl der
der Konstellation Sandwich-
Patienten Wirbelkdrper

1-er 2-er 3-er

57 1x 57
37 1x 74
20 1x 60
4 2X 8
5 1x 1x 15
1 2X 1x 5
2 1x 1x 10
126 229

16,0

14,0 1

— e
=] ~N
[=] [=]

Prozentwerte
[es]
o

6,0 -
4,0
2,0
0,0 -
BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK LWK LWK LWK LWK LWK
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 4 5
Wirbelkérper

Abb. 4.1 Anatomische Verteilung der frakturierten Wirbelkoérper beim erstmaligen Entstehen der
Sandwich-Konstellation.
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4.1.1 Sandwich-Wirbelkérper in ler-Konstellation

62 Patienten weisen einen Sandwich-Wirbelkorper in 1er-Konstellation auf.
5 Patienten weisen gleichzeitig zwei Sandwich-Wirbelkérper in 1er-Konstellation auf.

Daraus ergeben sich insgesamt 72 einzelne Wirbelkérper in 1er-Konstellation.

Abb. 4.2 71 jahrige Patientin, Computertomografie von BWK 8-10, sagittale Rekonstruktion, Zustand
nach Vertebroplastie von BWK 8 (oberer Pfeil) und BWK 10 (unterer Pfeil) mit konsekutiver
Schaffung einer ler-Sandwich-Konstellation (BWK 9).

Tab. 4.3 Anzahl der 1er Sandwich-Wirbelkdrper pro Patient

Haufigkeit  Prozent

Anzahl 1ler Sandwich-Wirbelkérper: 0 59 46,8
1 62 49,2
2 5 4,0

gesamt 126 100,0
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Tab. 4.4 Anatomische Verteilung der 1er Sandwich-Wirbelkdrper

Haufigkeit Prozent
ler Sandwich-Wirbelkérper: BWK 1 0 0,0
BWK 2 0 0,0
BWK 3 0 0,0
BWK 4 1 1,4
BWK 5 0 0,0
BWK 6 1 1,4
BWK 7 2 2,8
BWK 8 4 5,6
BWK 9 6 8,3
BWK 10 10 13,9
BWK 11 9 12,5
BWK 12 7 9,7
LWK 1 9 12,5
LWK 2 10 13,9
LWK 3 11 15,3
LWK 4 2 2,8
LWK 5 0 0,0
gesamt 72 100,0



Ergebnisse 50

-
[ee]

= = = =
o N IN o
. . . .

Prozentwerte
(o]

ol

1 2 3 4 5 6 7

Anatomische Verteilung der ler Sandwichwirbelkdrper

BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK LWK LWK LWK LWK LWK

8 9 10 11 12 1 2 3 4 5
Wirbelkdrper

Abb. 4.3 Grafische Darstellung der prozentualen anatomischen Verteilung der ler Sandwich-

Wirbelkérper.
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4.1.2 Sandwich-Wirbelkérper in 2er-Konstellation

Bei 44 Patienten liegen Sandwich-Wirbelkorper in 2er-Konstellation vor.

Insgesamt liegen also bei diesen 44 Patienten 88 einzelne Sandwich-Wirbelkorper vor.

Abb. 4.4 73-jahriger Patient, Computertomografie von BWK 12- LWK 3, sagittale Rekonstruktion, Zustand
nach Vertebroplastie von BWK 12 (oberer Pfeil) und LWK 3 (unterer Pfeil) mit konsekutiver
Schaffung einer 2er-Sandwich-Konstellation (LWK 1 und 2).

Tab. 4.5 Anzahl der 2er Sandwich-Wirbelkdrper pro Patient
Haufigkeit Prozent

Anzahl 2er Sandwich-Wirbelkorper: 0 82 65,1
1 44 34,9

gesamt 126 100,0
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Tab. 4.6 Anatomische Verteilung der 2er Sandwich-Wirbelkdrper

Haufigkeit Prozent

2er Sandwich-Wirbelkérper: BWK 1 0 0,0
BWK 2 0 0,0

BWK 3 0 0,0

BWK 4 0 0,0

BWK 5 0 0,0

BWK 6 3 3,4

BWK 7 5 5,7

BWK 8 3 3,4

BWK 9 7 8,0

BWK 10 12 13,6

BWK 11 10 11,4

BWK 12 9 10,2

LWK 1 11 12,5

LWK 2 15 17,0

LWK 3 11 12,5

LWK 4 2 2,3

LWK 5 0 0,0

gesamt 88 100,0
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18 Anatomische Verteilung der 2er Sandwichwirbelkérper
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Abb. 4.5 Grafische Darstellung der prozentualen anatomischen Verteilung der 2er Sandwich-
Wirbelkoérper.
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4.1.3 Sandwich-Wirbelkérper in 3er-Konstellation

Bei 23 Patienten liegen Sandwich-Wirbelkorper in 3er-Konstellation vor.

Insgesamt liegen also bei diesen 23 Patienten 69 einzelne Sandwich-Wirbelkorper vor.

Abb. 4.6 64 jahrige Patientin, Computertomografie von BWK 12- LWK 4, sagittale Rekonstruktion,
Zustand nach Vertebroplastie von BWK 12 (oberer Pfeil) und LWK 4 (unterer Pfeil) mit
konsekutiver Schaffung einer 3er-Sandwich-Konstellation (LWK 1, 2 und 3).

Tab. 4.7 Anzahl der 3er Sandwich-Wirbelkdrper pro Patient
Haufigkeit Prozent

Anzahl 3er Sandwich-Wirbelkorper: 0 103 81,7
1 23 18,3

gesamt 126 100,0
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Tab. 4.8 Anatomische Verteilung der 3er Sandwich-Wirbelkdrper

Haufigkeit  Prozent
3er Sandwich-Wirbelkérper: BWK 1 0 0,0
BWK 2 0 0,0
BWK 3 0 0,0
BWK 4 0 0,0
BWK 5 0 0,0
BWK 6 1 1,4
BWK 7 4 5,8
BWK 8 5 7,2
BWK 9 8 11,6
BWK 10 7 10,1
BWK 11 8 11,6
BWK 12 8 11,6
LWK 1 10 14,5
LWK 2 10 14,5
LWK 3 6 8,7
LWK 4 2 2,9
LWK 5 0 0,0
gesamt 69 100,0
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Abb. 4.7 Grafische Darstellung der prozentualen anatomischen Verteilung der 3er Sandwich-
Wirbelkérper.

4.2 Folgefrakturen nach Auftreten einer Sandwichkonstellation

4.2.1 Patienten mit Folgefraktur nach Auftreten einer
Sandwichkonstellation

26 der 126 Patienten, bei denen nach VTP eine Sandwich-Konstellation entstand,

erlitten im Beobachtungsintervall erneut Wirbelkdrperfrakturen.

Tab. 4.9 Anzahl der Patienten mit Folgefraktur
Haufigkeit Prozent

Folgefraktur? ja 26 20,6
nein 100 79,4

gesamt 126 100,0
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Insgesamt 12 dieser 26 Patienten mit Folgefraktur erlitten Sandwichwirbel-Frakturen
(46,2 %).

Insgesamt 14 dieser 26 Patienten mit Folgefraktur erlitten Nicht-Sandwichwirbel-
Frakturen (53,8 %).

Exakter Binomialtest nach Clopper und Pearson fur die Anzahl der Patienten

Die Refrakturen traten in 12/26 = 0,4615385 Patienten in Sandwich-Position
auf. Das 95 %-Konfidenzintervall daftr ist 0,2015<=p<=0,7378.

p-Wert = 0.845

Die Anzahl der Patienten mit Nicht-Sandwich-Folgefrakturen ist zwar gréRer als die der
Patienten mit Sandwich-Folgefrakturen. Der Unterschied ist jedoch nicht signifikant
(p=0.845).

Von den 26 Patienten, bei denen Folgefrakturen auftraten, hatten 16 Patienten eine
Fraktur eines Wirbelkdrpers. 8 Patienten hatten zeitgleich eine Fraktur von zwei
Wirbelkdrpern. 2 Patienten hatten zeitgleich eine Fraktur von drei Wirbelkérpern. Mit
,zeitgleich® ist der Zeitpunkt gemeint, an dem sich die Patienten wieder mit Frakturen in

unserer Klinik vorstellten.

Tab. 4.10 Anzahl der Wirbelkdrperfrakturen pro Patient bei erster Folgefraktur. Eventuell danach
auftretende weitere Folgefrakturen werden hier nicht beriicksichtigt

Haufigkeit  Prozent

Anzahl der Frakturen bei erster 1 16 61,5
Folgefraktur: 2 8 30,8
3 2 7,7

gesamt 26 100,0
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4.2.2 Wirbelkérper mit Folgefrakturen

Bei den oben genannten 26 Patienten kam es insgesamt zu 38
Wirbelkdrperfolgefrakturen. Hieraus wird ersichtlich, dass bei einigen Patienten mehr

als eine Folgefraktur auftrat.

4.2.2.1 Unterscheidung von Sandwich- und Nicht-Sandwich-Folgefrakturen

Von den insgesamt frakturierten 38 Wirbelkérpern waren 14 Sandwich-Wirbelkdrper
und 24 Nicht-Sandwich-Wirbelkorper.

Tab. 4.11 Aufteilung der Wirbelkorperfrakturen bei erster Folgefraktur in Sandwich / Nicht-Sandwich
Sandwich  Nicht-
Sandwich
Anzahl der Frakturen (Wirbelkérper) bei erster 14 24
Folgefraktur :

Anzahl der frakturierten Wirbelkorper in Prozent:

36,8 % Sandwichwirbelkdrperfrakturen

63,2 % Nicht-Sandwichwirbelfrakturen

Exakter Binomialtest nach Clopper und Pearson fur die Anzahl der Wirbelkdrper

Die Refrakturen traten in 14/38 = 0,3684 Wirbelkdrpern in Sandwich-Position
auf. Das 95 %-Konfidenzintervall fir diese Position ist

0,2207<=p<=0,5368. Da es den Wert 0,5 enthalt, besteht kein

signifikanter Unterschied zur Nicht-Sandwich-Position. Da es den Wert 0
nicht enthdlt, besteht eine relevante Wahrscheinlichkeit fir den Eintritt

der Sandwich-Position (obwohl die Nicht-Sandwich-Position haufiger

eintritt).
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Somit treten die Nicht-Sandwich-Frakturen zwar haufiger auf, der Unterschied ist jedoch
nicht signifikant.

4.2.2.2 Anatomische Verteilung der Sandwich- und Nicht-Sandwich-
Folgefrakturen

Die Folgefrakturen traten am haufigsten in der mittleren und unteren BWS sowie in der
oberen und mittleren LWS auf. In der unteren LWS traten weniger Folgefrakturen auf. In

der oberen BWS traten keine Folgefrakturen auf.

Tab. 4.12 Anatomische Verteilung der ersten Folgefrakturen mit Unterscheidung zwischen Sandwich- und
Nicht-Sandwich-Frakturen. Der Bereich von BWK 11 — LWK 2 wird hierbei als Hochrisiko-Cluster
eingestuft (siehe 4.3)

e e

. - Q o

g & & [:3

25 9 = S g

I x o n Z o
Fraktur: BWK 1 0 0,0 0 0
BWK 2 0 0,0 0 0
BWK 3 0 0,0 0 0
BWK 4 0 0,0 0 0
BWK 5 0 0,0 0 0
BWK 6 2 5,3 2 0
BWK 7 2 5,3 1 1
BWK 8 3 7,9 1 2
BWK 9 4 10,5 1 3
BWK 10 6 15,8 2 4
BWK 11 2 5,3 0 2
BWK 12 4 10,5 1 3

Hochrisiko-Cluster
LWK 1 6 15,8 2 4 (BWK 11 bis LWK 2]

LWK 2 3 7,9 1 2
LWK 3 3 7,9 2 1
LWK 4 2 5,3 1 1
LWK 5 1 2,6 0 1
gesamt 38 100,0 14 24
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Anatomische Verteilung der frakturierten Wirbelkérper bei
erster Folgefraktur

Haufigkeit
S

BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK BWK LWK LWK LWK LWK LWK
1 2 3 4 5 6 7 8 9 00 11 12 1 2 3 4 5

Wirbelkdrper

Abb. 4.8 Grafische Darstellung der anatomischen Verteilung der Wirbelkorper bei erster Folgefraktur
(Sandwich- und Nicht-Sandwich-Folgefrakturen).

4.2.3 Sandwich-Frakturen

Tab. 4.13 Anzahl der Frakturen von Sandwichwirbelkdrpern bei erster Folgefraktur

Haufigkeit Prozent
Anzahl der Frakturen von O 14 53,8
Sandwichwirbelkdrpern bei 1 10 38,5
erster Folgefraktur: 2 2 77
gesamt 26 100,0

Bei 10 der Patienten mit Sandwichwirbelkdrperfrakturen trat lediglich eine Fraktur eines
Sandwichwirbelkdrpers auf.

Bei 2 der Patienten mit Sandwichwirbelkorperfrakturen trat zeitgleich eine Fraktur von 2
Sandwichwirbelkdrpern auf.
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Abb. 4.9 81 jahrige Patientin mit Zustand nach VTP von BWK 12 und LWK 3 (kurze Pfeile), frische
Fraktur des Sandwich-Wirbelkdrpers LWK 2 (lange Pfeile) (a,b). a) MRT von BWK 12- LWK 3 in
T2-Wichtung, sagittaler Schnitt, bandférmige Signalanhebung des hhengeminderten LWK 2
(langer Pfeil) als Zeichen einer frischen Fraktur (Knochenmarkédem) b) MRT von BWK 12- LWK
3 in T1-Wichtung, sagittaler Schnitt, in Korrelation zu den T2 gewichteten Aufnahmen
bandférmige Signalabsenkung des héhengeminderten LWK 2 (langer Pfeil) als Zeichen einer
frischen Fraktur.
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4.2.3.1 Anatomische Verteilung der Sandwich-Frakturen

Bei 12 der 126 Patienten mit Sandwich-Konstellation (46,2 %) traten bei der ersten
Folgefraktur nach bestehender Sandwichsituation eine bzw. zwei Frakturen eines

Sandwichwirbelkorpers auf.

Pat | BWK

Nr 1 2 3 4
10
23
31
35
43
60
70
73
83
84
91
112

Sandwichsituation
erste Folgefraktur

Abb. 4.10 Anatomische Verteilung der Sandwich-Frakturen. Blau markiert sind die bereits mittels
Knochenzement (Vertebroplastie) behandelten Wirbelkérper. Die dazwischen liegenden rot
markierten Wirbelkorper sind die frakturierten Sandwich-Wirbelkorper.

4.2.4 Nicht-Sandwich-Frakturen

4.2.4.1 Anatomische Verteilung der Nicht-Sandwich-Frakturen

Bei 14 der 126 Patienten mit Sandwich-Konstellation (53,8 %) traten bei der ersten
Folgefraktur nach bestehender Sandwichkonstellation keine Folgefrakturen eines

Sandwichwirbelkorpers auf.

Bei 10 der Patienten mit Sandwich-Folgefrakturen trat lediglich eine Fraktur eines
Sandwichwirbelkorpers auf (1x BWK 6, 8, 10, 12, LWK 2 und 4; 2x LWK 1 und 3).

Bei 2 der Patienten mit Sandwich-Folgefrakturen trat zeitgleich eine Fraktur von 2
Sandwichwirbelkdrpern auf (1x BWK 6 und 7; 1x BWK 9 und 10).
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Abb. 4.11 Anatomische Verteilung der Nicht-Sandwich-Frakturen. Blau markiert sind die bereits mittels
Knochenzement (Vertebroplastie) behandelten Wirbelkorper. Die rot markierten Wirbelkorper sind
die frakturierten Nicht-Sandwich-Wirbelkdrper.

4.2.5 Alter der Patienten mit Folgefrakturen

Das Durchschnittsalter der Patienten mit Sandwich-Folgefrakturen betrug 72,4 Jahre.
Das Durchschnittsalter der Patienten mit Nicht-Sandwich-Folgefrakturen betrug 73,1
Jahre.

4.2.6 Geschlechterverteilung der Patienten mit Folgefrakturen

Von den 26 Patienten mit Folgefrakturen waren:

e 22 weiblich (84,6 %)
e 4 mannlich (15,4 %)



Ergebnisse 64

Von den 12 Patienten mit Sandwich-Folgefrakturen waren:

e 10 weiblich (83,3 %)
e 2 mannlich (16,7 %)

Von den 14 Patienten mit Nicht-Sandwich-Folgefrakturen waren:

e 12 weiblich (85,7 %)
e 2 mannlich (14,3 %)

4.2.7 Zeitlicher Zusammenhang der Folgefrakturen

4.2.7.1 Beobachtungszeitraum

Patient mit maximaler Beobachtungszeit: 3373 Tage = 112 Monate = 9 Jahre

Patient mit minimaler Beobachtungszeit: 216 Tage = 7 Monate

Durchschnittliche Beobachtungszeit: 1648, 57 Tage = 55 Monate = 4,6 Jahre

4.2.7.2 Zeitlicher Zusammenhang aller Patienten mit Folgefrakturen

Die erste Folgefraktur nach Schaffung der Sandwich-Konstellation trat im Durchschnitt

nach 16 Monaten auf (Minimum: 0,16 Monate; Maximum: 95,56 Monate).

« Bei 13 von 26 Patienten traten die Folgefrakturen innerhalb der ersten 6 Monate
nach VTP auf.

+ Bei 4 von 26 Patienten traten die Folgefrakturen zwischen 6 — 12 Monaten nach
VTP auf.

+ Bei 17 von 26 Patienten traten die Folgefrakturen innerhalb der ersten 12 Monate
nach VTP.

+ Bei 9 von 26 Patiententraten die Folgefrakturen > 1 Jahr nach VTP auf.

Bei 50 % der Patienten traten die Folgefrakturen in den ersten 6 Monaten nach VTP
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Bei 65 % der Patienten traten die Folgefrakturen in den ersten 12 Monaten nach VTP

auf.

Bei 13,5 % der Patienten bezogen auf die Gesamtzahl der Patienten mit Sandwich-
Konstellation traten die Folgefrakturen innerhalb des ersten Jahres auf.
4.2.7.3 Zeitlicher Zusammenhang der Patienten mit Sandwich-Frakturen

Die erste Sandwich-Folgefraktur nach Schaffung der Sandwich-Situation trat im
Durchschnitt nach 13 Monaten auf (Minimum: 0,93 Monate; Maximum: 63,06 Monate).

+ Bei 6 von 12 Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen innerhalb der ersten 6

Monate nach VTP auf.

 Bei 2 von 12 Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen zwischen 6 — 12

Monaten nach VTP auf.

+ Bei 8 von 12 Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen innerhalb der ersten
12 Monate nach VTP auf.

+ Bei 4 von 12 Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen > 1 Jahr nach VTP

auf.

Bei 50 % der Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen in den ersten 6 Monaten
nach VTP auf.

Bei 66,67 % der Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen in den ersten 12

Monaten nach VTP auf.

Bei 6,4 % der Patienten bezogen auf die Gesamtzahl der Patienten mit Sandwich-
Konstellation traten die Sandwichfrakturen innerhalb des ersten Jahres auf.
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4.2.7.4 Zeitlicher Zusammenhang der Patienten mit Nicht-Sandwich-Frakturen

Die erste Nicht-Sandwich-Folgefraktur nach Schaffung der Sandwich-Situation trat im

Durchschnitt nach 18 Monaten auf (Minimum: 0,16 Monate; Maximum: 95,56 Monate).

« Bei 7 von 14 Patienten traten die Nicht-Sandwich-Folgefrakturen innerhalb der

ersten 6 Monate nach VTP auf.

+ Bei 2 von 14 Patienten traten die Nicht-Sandwich-Folgefrakturen zwischen 6 — 12

Monaten nach VTP auf.

+ Bei 9 von 14 Patienten traten die Nicht-Sandwich-Folgefrakturen innerhalb der

ersten 12 Monate nach VTP auf.

« Bei 5 von 14 Patienten traten die Nicht-Sandwich-Folgefrakturen > 1 Jahr nach

VTP auf.

Bei 50 % der Patienten traten die Nicht-Sandwich-Folgefrakturen in den ersten 6

Monaten nach VTP auf.

Bei 64 % der Patienten traten die Nicht-Sandwich-Folgefrakturen in den ersten 12

Monaten nach VTP auf.

Bei 7,1 % der Patienten bezogen auf die Gesamtzahl der Patienten mit Sandwich-
Konstellation traten die Nicht-Sandwichfrakturen innerhalb des ersten Jahres auf.
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Tab. 4.14 Tabellarische Zusammenfassung (Anzahl der Patienten) des zeitlichen Zusammenhanges aller
Patienten mit Folgefrakturen mit Unterscheidung zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-
Folgefrakturen

Anzahl der Anzahl der Anzahl der
Patienten mit Patienten mit Patienten mit
Folgefrakturen Sandwich- Nicht-Sandwich-
(Sandwich- und Folgefrakturen Folgefrakturen

Nicht-Sandwich)

Gesamtzahl 26 12 14
nach 6 Monaten 13 6 7
nach 6-12 Monaten 4 2 2
nach > 12 Monate 9 4 5

Chi-Quadrat-Test nach Pearson fur den Vergleich der zeitlichen Verteilung der
Folgefrakturen zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-Patienten

Chi-Quadrat = 0.0344, df = 2, p-Wert = 0.983

Da der P-Wert nicht kleiner als 0.05 ist, ist der Unterschied nicht signifikant.

Die Patienten zeigen in ihrer Haufigkeitsverteilung somit keinen signifikanten

Unterschied zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-Positionen.

4.2.7.5 Zeitlicher Zusammenhang aller Wirbelkdrper mit Folgefrakturen

L]

19 der 38 Folgefrakturen traten innerhalb der ersten 6 Monate nach VTP auf.

5 der 38 Folgefrakturen traten zwischen 6 — 12 Monaten nach VTP auf.

L]

24 der 38 Folgefrakturen traten innerhalb der ersten 12 Monate nach VTP auf.

14 der 38 Folgefrakturen traten > 1 Jahr nach VTP auf.
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50 % der Wirbelkorper-Folgefrakturen traten in den ersten 6 Monaten nach VTP auf.

63 % der Wirbelkorper-Folgefrakturen traten in den ersten 12 Monaten nach VTP auf.

4.2.7.6 Zeitlicher Zusammenhang der Wirbelkdrper mit Sandwich-Frakturen

7 der 14 Sandwich-Wirbelkorperfrakturen traten innerhalb der ersten 6 Monate
nach VTP auf.

+ 2 der 14 Sandwich-Wirbelkdrperfrakturen traten zwischen 6 — 12 Monaten nach
VTP auf.

* 9 der 14 Sandwich-Wirbelkérperfrakturen traten innerhalb der ersten 12 Monate
nach VTP auf.

» 5der 14 Sandwich-Wirbelkdrperfrakturen traten > 1 Jahr nach VTP auf.

50 % der Sandwich-Wirbelkdrper-Folgefrakturen traten in den ersten 6 Monaten nach

VTP auf.

64 % der Sandwich-Wirbelkorper-Folgefrakturen traten in den ersten 12 Monaten nach
VTP auf.

4.2.7.7 Zeitlicher Zusammenhang der Wirbelkdrper mit Nicht-Sandwich-
Frakturen

+ 12 der 24 Nicht-Sandwich-Wirbelkdrperfrakturen traten innerhalb der ersten 6
Monate nach VTP auf.

» 3 der 24 Nicht-Sandwich-Wirbelkorperfrakturen traten zwischen 6 — 12 Monaten
nach VTP auf.



Ergebnisse 69

» 15 der 24 Nicht-Sandwich-Wirbelkorperfrakturen traten innerhalb der ersten 12
Monate nach VTP auf.

* 9 der 24 Nicht-Sandwich-Wirbelkorperfrakturen traten > 1 Jahr nach VTP auf.

50 % der Nicht-Sandwich-Wirbelkérper-Folgefrakturen traten in den ersten 6 Monaten
nach VTP auf.

62,5 % der Nicht-Sandwich-Wirbelkérper-Folgefrakturen traten in den ersten 12
Monaten nach VTP auf.

Tab. 4.15 Tabellarische Zusammenfassung (Anzahl der Wirbelkérper) des zeitlichen Zusammenhanges
aller Wirbelkdrper mit Folgefrakturen mit Unterscheidung zwischen Sandwich- und Nicht-
Sandwich-Folgefrakturen

Anzahl der Anzahl der Anzahl der
Wirbelkdrper mit Wirbelkdrper mit Wirbelkdrper mit
Folgefrakturen Sandwich- Nicht-Sandwich-
(Sandwich- und Folgefrakturen Folgefrakturen
Nicht-Sandwich)

Gesamtzahl 38 14 24
nach 6 Monaten 19 7 12
nach 6-12 Monaten 5 2 3
nach > 12 Monate 14 5 9

Chi-Quadrat-Test nach Pearson fir den Vergleich der zeitlichen Verteilung der
Folgefrakturen zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-Wirbelkérpern

Chi-Quadrat = 0.0291, df = 2, p-Wert = 0.9856

Da der P-Wert nicht kleiner als 0.05 ist, ist der Unterschied nicht signifikant.
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Die Wirbelkorper zeigen in ihrer Haufigkeitsverteilung somit keinen signifikanten

Unterschied zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-Positionen.

4.3 ,,Hochrisiko-Cluster*

Die Einteilung der Wirbelkorper in sogenannte ,Hochrisiko-Cluster” ist der Versuch,
Unterschiede eines inharenten Frakturrisikos zu erkennen und Folgefrakturen nach VTP
gegenuber Folgefrakturen ohne VTP voneinander abzugrenzen.

In Anlehnung an das Paper von Hierholzer et al. [128) bzw. an die Arbeit von Trout et
al. [129] wird als ,Hochrisiko-Cluster” der Bereich von BWK 11 bis LWK 2 (jeweils
einschlief3lich) betrachtet.

4.3.1 Verteilung der Sandwich-Wirbelkérper innerhalb der Cluster

Tab. 4.16 Verteilung der 1-er Sandwichwirbelkdrper innerhalb der Cluster

Haufigkeit  Prozent

oberhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 24 33,3
im ,Hochrisiko-Cluster* 35 48,6
unterhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 13 18,1
gesamt 72 100,0

Tab. 4.17 Verteilung der 2-er Sandwichwirbelkérper innerhalb der Cluster

Haufigkeit  Prozent

oberhalb des ,Hochrisiko-Clusters*® 12 27,3
,Cluster-tbergreifend” 6 13,6
(BWK10/BWK11)

im ,Hochrisiko-Cluster* 15 34,1
,Cluster-Ubergreifend” (LWK2/LWK3) 9 20,5
unterhalb des ,Hochrisiko-Clusters* 2 4,5
gesamt 44 100,0

Bei 44 Patienten liegen somit 88 Wirbelkorper in einer 2-er Konstellation vor, deren

Verteilung sich aus obiger Tabelle ablesen lasst.
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Tab. 4.18 Verteilung der 3-er Sandwichwirbelkdrper innerhalb der Cluster

Haufigkeit  Prozent

oberhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 5 21,7
,Cluster-ubergreifend” 4 17,4
(BWK9/BWK10/BWK11)

,Cluster-ubergreifend” 2 8,7
(BWK10/BWK11/BWK12)

im ,Hochrisiko-Cluster* 6 26,1
,Cluster-ubergreifend” 4 17,4
(LWKL/LWK2/LWK3)

,Cluster-ubergreifend” 2 8,7
(LWK2/LWK3/LWK 4)

unterhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 0 0,0
gesamt 23 100,0

Bei 23 Patienten liegen somit 69 Wirbelkdrper in einer 3-er Konstellation vor, deren

Verteilung sich aus obiger Tabelle ablesen lasst.

4.3.2 Patienten mit Sandwich-Frakturen innerhalb der Cluster

Bei 12 Patienten traten bei der ersten Folgefraktur nach bestehender Sandwichsituation
eine bzw. zwei Frakturen eines Sandwichwirbelkdrpers auf.

Diese werden nun in Bezug auf das ,Hochrisiko-Cluster beschrieben:
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Tab. 4.19 Verteilung der Folgefrakturen von 1-er Sandwichwirbelkérpern innerhalb der Cluster
Haufigkeit  davon bei erster
Folgefraktur

betroffen
oberhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 24 2
im ,Hochrisiko-Cluster* 35 2
unterhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 13 1
gesamt 72 5

Tab. 4.20 Verteilung der Folgefrakturen von 2-er Sandwichwirbelkérpern* innerhalb der Cluster
Haufigkeit  davon bei erster

Folgefraktur

betroffen

oberhalb des ,Hochrisiko-Clusters*® 12 2
,Cluster-ubergreifend* 6 0
(BWK10/BWK11)

im ,Hochrisiko-Cluster* 15 1
,Cluster-Ubergreifend” (LWK2/LWK3) 9 1
unterhalb des ,Hochrisiko-Clusters* 2 1
gesamt 44 5

* Dabei wird nicht unterschieden, ob beide Sandwichwirbelkdrper oder nur einer eine Folgefraktur

aufweisen.
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Tab. 4.21 Verteilung der Folgefrakturen von 3-er Sandwichwirbelkérpern* innerhalb der Cluster
Haufigkeit  davon bei
erster

Folgefraktur

betroffen
oberhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 5 1
,Cluster-ubergreifend” 4 0
(BWK9/BWK10/BWK11)
,Cluster-ubergreifend* 2 0
(BWK10/BWK11/BWK12)
im ,Hochrisiko-Cluster* 6 0
,Cluster-ubergreifend” 4 1
(LWKL/LWK2/LWK3)
,Cluster-tbergreifend” 2 0
(LWK2/LWK3/LWK 4)
unterhalb des ,Hochrisiko-Clusters® 0 0
gesamt 23 2

* Bei diesen Folgefrakturen ist jeweils nur ein Wirbelkorper des 3-er Sandwichwirbelkorper betroffen.

Aufgrund der geringen Anzahl der Sandwich-Folgefrakturen war eine statistische
Analyse bezuglich der ,Hochrisiko-Cluster” nicht moglich. Die von uns beschriebenen
Einzelfalle lassen jedoch vermuten, dass Sandwich-Folgefrakturen ebenso wie die
ubrigen Folgefrakturen gehauft am thorakolumbalen Ubergang der Wirbelsaule

(,Hochrisiko-Cluster®) auftreten.

4.4 Beantwortung der Fragestellungen

Nach unseren Ergebnissen lassen sich die Fragen wie folgt beantworten:

Frage 1: Wie oft werden nach VTP Sandwich-Konstellationen hinterlassen?

Von den 1120 Patienten mit schmerzhaften Wirbelkdrperfrakturen, die mittels VTP
behandelt wurden, wiesen 126 Patienten mindestens eine Sandwich-Wirbel-

Konstellation auf. Dies entspricht einem Anteil von 11,3 %.
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Frage 2a: Wie haufig kam es bei den Patienten mit Sandwich-Konstellation zu

Folgefrakturen?

In unserem Patientenkollektiv erlitten 26 von 126 Patienten eine Folgefraktur bzw.

Folgefrakturen. Dies entspricht einem Anteil von 20,6 %.

Frage 2b: Haben Sandwich-Wirbelkdrper ein erhthtes Risiko zu frakturieren bzw.

frakturieren Sandwich-Wirbelkérper haufiger als die tbrigen Wirbelkorper?

Von den insgesamt frakturierten 38 Wirbelkdrpern waren 14 Sandwich-Wirbelkdrper
(36,8 %) und 24 Nicht-Sandwich-Wirbelkdrper (63,2 %).

In unserem Patientenkollektiv frakturierten somit die Sandwich-Wirbelkérper nicht

haufiger als die Ubrigen Wirbelkorper.

Frage 3a: Wie grol3 war das Zeitintervall zwischen dem Entstehen einer Sandwich-

Konstellation und dem Auftreten von Folgefrakturen allgemein?

Das Zeitintervall betrug hierfir durchschnittlich 16 Monate.

Bei 50 % der Patienten traten die Folgefrakturen innerhalb der ersten 6 Monate nach
VTP auf.
Bei 65 % der Patienten traten die Folgefrakturen innerhalb der ersten 12 Monate nach
VTP auf.

Bei 35 % der Patienten traten die Folgefrakturen erst nach 12 Monaten nach VTP auf.

Frage 3b: Wie grol3 war das Zeitintervall zwischen dem Entstehen einer Sandwich-
Konstellation und dem Auftreten von Sandwich-Folgefrakturen?
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Das Zeitintervall betrug hierfir durchschnittlich 13 Monate.

Bei 50 % der Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen innerhalb der ersten 6
Monate nach VTP auf.

Bei 66,7 % der Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen innerhalb der ersten 12
Monate nach VTP auf.

Bei 33,3 % der Patienten traten die Sandwich-Folgefrakturen erst nach 12 Monaten
nach VTP auf.

Frage 4: Gab es Unterschiede zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-Patienten bzw.
Sandwich- und Nicht-Sandwich-Wirbelkdrpern bezuglich der zeitlichen Verteilung der

Folgefrakturen?

Sowohl Patienten als auch Wirbelkorper zeigten beziglich der zeitlichen Verteilung der
Folgefrakturen  zwischen Sandwich- und Nicht-Sandwich-Positionen keinen

signifikanten Unterschied.

Frage 5: Gab es Unterschiede in der anatomischen Verteilung der Sandwich-
Wirbelkdrper, der Sandwich-Wirbelkorperfrakturen und der  Nicht-Sandwich-

Wirbelkdrperfrakturen?

Unterschiede in der anatomischen Verteilung der Sandwich-Wirbelkdrper, der
Sandwich-Wirbelkérperfrakturen und der Nicht-Sandwich-Wirbelkérperfrakturen lie3en

sich nicht erkennen.

Frage 6: Gab es Unterschiede in Altersdurchschnitt und Geschlechtsverteilung unter
den Patienten, die sich mit einer Nicht-Sandwich-Fraktur bzw. einer Sandwich-Fraktur

vorstellten?

Der Altersdurchschnitt der Patienten mit Nicht-Sandwich-Frakturen lag bei 73,1 Jahren.

Der Altersdurchschnitt der Patienten mit Sandwich-Frakturen lag bei 72,4 Jahren.
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Unterschiede lie3en sich somit nicht erkennen.

In unserem Patientenkollektiv war der Anteil an Frauen (81,7 %) deutlich héher als der
Anteil der Manner (18,3 %). Ungefahr gleiche Geschlechterverhéltnisse ergaben sich
auch fur die Folgefrakturen allgemein (84,6 % Frauen und 15,4 % Manner) und fur die

Sandwich-Frakturen (83,3 % Frauen und 16,7 % Manner).
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5 Diskussion

5.1 Wirksamkeit der Vertebroplastie

Seit der ersten Publikation von Galibert und Deramond [99] im Jahre 1987 zur
Behandlung von Wirbelkdrperhamangiomen durch Knochenzementinjektion in
Wirbelkorper hat sich die VTP zu einem etablierten Verfahren entwickelt, mit dem
schmerzhafte Wirbelkorperfrakturen unterschiedlicher Genese behandelt werden
konnen.

Mit der Veroffentlichung von zwei klinischen, randomisierten Studien im New England
Journal of Medicine 2009 wurden Nutzen und Wirksamkeit der Methode auf den
Prufstand gestellt. Beide Studien wurden placebokontrolliert und doppelt-blind
durchgefiihrt. Die australische Arbeit von Buchbinder et al. [130] und die US
amerikanische Arbeit von Kallmes et al. [131] zeigten unabhangig voneinander nach
VTP im Vergleich zu einer Schein-Intervention (Infiltration mit Lokalan&sthetikum)

keinen Unterschied bezliglich der Schmerzreduktion.

In kritischen Auseinandersetzungen mit beiden Studien wurden seitdem jedoch auch
die Schwéachen der Arbeiten diskutiert. So konnte durch Rousing et al. [132,133] gezeigt
werden, dass insbesondere Patienten mit frischen, schmerzhaften

Wirbelkdrperfrakturen von der VTP profitieren.

In die Studien von Buchbinder und Kallmes wurden jedoch auch Patienten
eingeschlossen, deren Wirbelkorperfrakturen bis zu einem Jahr alt waren.

Des Weiteren wurde in beide Studien nur ein verhaltnismaRig geringer Anteil der
ursprunglich Uber ungeféhr vier Jahre gescreenten Patienten eingeschlossen. Bei
Buchbinder et al. waren dies 78 von 468 Patienten (17 %) und bei Kallmes et al.
lediglich 131 von 1813 Patienten (7,2 %), sodass hier mdglicherweise bereits ein
Selektionsbias vorliegt.

Andere Kiritikpunkte betreffen zu geringe Fullvolumina bei der VTP, geringe
Behandlungshéaufigkeiten einiger an den Studien teilnehmender Zentren (zum Teil nur
ca. 2-3 Vertebroplastien pro Jahr) sowie eine fehlende korperliche Untersuchung. Der

Behandlungserfolg wurde lediglich durch direkte Befragungen der Patienten oder durch
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Versendung von Fragebdgen eruiert. Zudem erfuhren die Patienten von Kallmes kurze
Zeit nach dem Eingriff in welchem Behandlungsarm sie waren und hatten die
Mdoglichkeit, die Behandlungsgruppe bei insuffizienter Schmerzreduktion zu wechseln,
sodass eine ausreichende Verblindung nicht mehr gewahrleistet war.

Fur den Nutzen der VTP sprach jedoch in der Kallmes-Studie ein deutlicher Unterschied
in Bezug auf die Schmerzsymptomatik beim Ubertritt von der Placebo-Gruppe in die
Verum-(Interventions-)Gruppe. Bei den Vertebroplastiepatienten zeigte sich ein fast
signifikanter Vorteil (p=0,06) in der klinisch bedeutsamen Reduktion der Schmerzen
[111,134].

Letztendlich sind weitere klinische Studien zur Evaluierung der Wirksamkeit der VTP
notwendig. Eine wichtige bereits laufende prospektive Multicenter-Studie, in der 180
Patienten fur eine VTP oder eine Scheinintervention randomisiert werden, ist die
niederlandische VERTOS-IV-Studie [135].

Bereits in der nicht verblindeten, prospektiven, randomisierten multizentrischen
VERTOS-II-Studie zeigte sich bei osteoporotischen Wirbelkodrperfrakturen beziglich der
Schmerzreduktion wahrend allen Beobachtungszeitpunkten eine Uberlegenheit der
Vertebroplastiegruppe gegenuber der konservativen Therapie in der Kontrollgruppe. In
die Studie wurden 202 Patienten eingeschlossen, die in insgesamt 6 Kliniken in den
Niederlanden und Belgien behandelt wurden. Das Alter der Wirbelkorperfrakturen
betrug hochstens sechs Wochen. Ein Knochenmarkédem wurde vor der Behandlung im
MRT nachgewiesen [136].

Diese Ergebnisse stimmen mit der prospektiven Arbeit von Mpotsaris et al. Gberein, in
der an 1188 Patienten die Parameter Schmerz, Beweglichkeit und Analgetikabedarf
nach VTP erfasst wurden [137]. Beide Studien zeigen, dass die VTP nach

Wirbelkorperfrakturen zu einer Linderung der Schmerzen flhrt.

5.2 Intravertebraler Zement, ein erhdhtes Frakturrisiko fur
angrenzende Wirbelkdrper?

Bis heute konnte nicht endgultig geklart werden, welche genauen biomechanischen
Veranderungen durch die Injektion von Knochenzement in den Wirbelkorper
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hervorgerufen werden und welche Konsequenz sich dadurch fir mogliche
Folgefrakturen ergibt.

In einer Reihe von experimentellen biomechanischen Finite-Element-Studien zeigten
sich diesbezuglich teils widerspriichliche Ergebnisse. Hierbei werden auf Computer-
Simulationen basierende numerische Modelle geschaffen, mit deren Hilfe eine
Quantifizierung von Kraften, Spannungen und Dehnungen maoglich wird, welche auf die
belasteten Strukturen der Wirbelsaule einwirken [138].

Interessant sind diese Daten, da sie mdglicherweise die mechanische Beanspruchung
der angrenzenden Wirbelkdrper und ein eventuell erhohtes Risiko fir Folgefrakturen
nach VTP anzeigen kdnnten.

Polikeit et al. erklaren die Entstehung von Folgefrakturen damit, dass es nach
Zementinjektion in einen Wirbelkdrper zu einem intradiskalen Druckanstieg von 16 % in
der cranial angrenzenden Bandscheibe und zu einem Druckanstieg von 13 % in der

caudal angrenzenden Bandscheibe kommt [139].

Auch Baroud et al. [140,141] und Keller et al. [142] beschreiben nach intravertebraler
Zementinjektion einen konsekutiven Anstieg des Druckes in den angrenzenden
Bandscheiben, der wiederum zu einer erhdhten Belastung der benachbarten
Wirbelkdrperendplatten fihrt und mdglicherweise Folgefrakturen der Nachbarwirbel

verursacht.

Berlemann et al. postulierten ebenfalls eine erhdhte Frakturgefahrdung bei
Nachbarwirbelkdrpern nach VTP [143].

In einer Arbeit von Lu et al. wird eine erhthte Belastung der Endplatten der
benachbarten  Wirbelkérper aufgrund asymmetrischer Zementverteilung und

Zementleckagen in die angrenzenden Zwischenwirbelscheiben beschrieben [144].

Demgegeniber stehen Finite-Element-Studien, deren Ergebnisse das Auftreten von

Anschlussfrakturen in Folge von intravertebralen Zementinjektionen in Frage stellen.

Ananthakrishnan et al. konnten nach VTP und auch nach Kyphoplastie keine relevante

Druckerhdhung in den Nachbarbandscheiben feststellen [145].
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Villarraga et al. gelangten zu der Erkenntnis, dass die Belastung der nicht behandelten
Nachbarwirbelkérper nach Kyphoplastie als ,minimal® einzustufen ist [146]. Die
entstehenden Folgefrakturen seien somit nicht der Zementinjektion geschuldet, sondern

ergeben sich vielmehr aus dem naturlichen Verlauf der zugrundeliegenden Erkrankung.

Rohlmann et al. zeigten, dass die Frakturmorphologie (insbesondere Keilwirbel) in
starkerem Mal3e Einfluss auf die intradiskale Druckerh6hung der Nachbarbandscheiben
hat als die biomechanischen Veranderungen, die sich aus der Zementinjektion in die
frakturierten Wirbelkorper ergeben [147].

5.2.1 Sandwichwirbelkdrper

Legt man die oben vorgestellten experimentellen Arbeiten von Polikeit et al., Baroud et
al., Keller et al. und Berlemann et al. zu Grunde, die von einer erhghten
Frakturgefahrdung von Nachbarwirbeln nach VTP ausgehen, ist anzunehmen, dass
Sandwichwirbel aufgrund ihrer pradisponierten Lage zwischen zwei mit Zement
behandelten Wirbelkérpern einem noch hoéheren Frakturrisiko ausgesetzt sind. Die
durch den intravertebralen Zement veranderten Krafte, wirken auf den gesunden, nicht
behandelten Sandwichwirbel von zwei Seiten (von cranial und von caudal) ein. In der
Praxis stellt sich haufig die Frage, ob Sandwichwirbelkérper aufgrund des vermeintlich

erhohten Frakturrisikos durch eine prophylaktische VTP behandelt werden sollen.

5.2.2 Sandwichwirbel-Frakturen — Vergleich mit bisherigen Publikationen

Eine Publikation, die sich ausschliel3lich mit der Haufigkeit von Sandwichwirbelfrakturen
befasst, liegt bis zum heutigen Zeitpunkt nicht vor.

Lediglich in zwei Arbeiten Uber die Inzidenz von Folgefrakturen bzw. Gber Pradiktoren
fur Folgefrakturen nach VTP werden am Rande Ergebnisse zur Frakturhaufigkeit von

Sandwichwirbeln erwahnt.

Die Arbeit von Komemushi et al. [148] zeigte, dass u.a. neben dem Patientenalter, dem
Geschlecht, der Anzahl der Interventionen, der Anzahl der pro Intervention behandelten
Wirbelkdrper, der Gesamtzahl der behandelten Wirbelkérper, der Leckagen in die
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paravertebralen Weichteile und der Leckagen in die paravertebralen Venen auch
einzelne unbehandelte Wirbelkdrper zwischen zwei mit Knochenzement behandelten
Wirbelkdrpern (Sandwich-Wirbelkérper) nicht mit einem erhohten Folgefrakturrisiko

assoziiert waren.

Demgegeniber steht die Arbeit von Pitton et al. [149], in der eine Folgefrakturrate von

37,9 % fur Sandwichwirbelkdrper (1er Sandwich-Wirbelkérper) angegeben wird.

In unserer Arbeit wurden 126 Patienten mit ler, 2er und 3er Sandwich-Konstellation (1,
2 oder 3 unbehandelte Wirbelkérper zwischen zwei mit Knochenzement behandelten
Wirbelkdrpern) eingeschlossen. Um die Ergebnisse beider Studien miteinander
vergleichen zu kénnen, betrachten wir an dieser Stelle nur Patienten mit 1er Sandwich-

Wirbelkorpern:

In der Studie von Pitton et al. waren dies 29 Sandwich-Konstellationen bzw. Sandwich-
Wirbelkdrper bei 26 Patienten.

In unserer Studie waren dies 72 Sandwich-Situationen bzw. Sandwich-Wirbelkorper bei
67 Patienten.

In der Studie von Pitton et al. frakturierten im Anschluss 11 der 29 Sandwich-
Wirbelkorper (37,9 %).
In unserer Studie frakturierten 5 der 72 Sandwich-Wirbel (6,9 %).

Tab. 5.1 Vergleich der Arbeiten von Pitton und Joppke bezlglich der Anzahl der Sandwich-Wirbelkdrper
und der aufgetretenen Sandwich-Frakturen

Pitton 2008 Joppke 2013
Anzahl Sandwich-Wirbel 29 72
Sandwich-Fraktur absolut 11
Sandwich-Fraktur in % 37,9 6,9

In der Arbeit von Pitton et al. stellten sich die behandelten Patienten 3, 6 und 12 Monate

nach der Intervention und danach jahrlich wieder in der Klinik vor. Wenn sich unter
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Berucksichtigung der klinischen Symptomatik Hinweise auf eine erneute
Wirbelkorperfraktur ergaben, wurde ein MRT durchgefihrt, um ein Knochenmarkddem
nachzuweisen.

Die Verlaufsbeurteilung in unserer Arbeit erfolgte, wenn ein Patient von sich aus
aufgrund von wieder neu aufgetretenen Ruckenschmerzen in unserer Klinik vorstellig
wurde. Hierbei ist jedoch nicht auszuschlie3en, dass sich einige Patienten auch in
anderen Kliniken behandeln lieRen, und Folgefrakturen somit nicht von uns erfasst
werden konnten.

Als weitere potenzielle Fehlerquelle wurden in beiden Studien mdgliche frakturbedingte
Schadigungen der unmittelbar an den Sandwichwirbel angrenzenden Bandscheiben
(z.B. in Form eines Vakuumphéanomens) nicht berlcksichtigt [149].

Dartber hinaus liegen keine Daten Uber Voroperationen oder eine potentielle

Fallneigung der Patienten vor.

5.2.3 Sandwich- und Nicht-Sandwichfolgefrakturen

Unsere Studie zeigte, dass von 26 Patienten mit Folgefrakturen 12 Patienten
Sandwichwirbel-Frakturen erlitten (46,2 %). 14 dieser 26 Patienten erlitten Nicht-
Sandwichwirbel-Frakturen (53,8 %). Betrachtet man die Anzahl der Wirbelkérper, so
ergibt sich, dass nur 14 (36,8 %) der Folgefrakturen Sandwichwirbelkérperfrakturen
waren. 24 (63,2 %) der Folgefrakturen waren Nicht-Sandwichwirbelfrakturen (siehe
Ergebnistabellen 4.11- 13) Hierbei muss jedoch angemerkt werden, dass die Anzahl der
Sandwichwirbel pro Wirbelsaule deutlich geringer war als die Ubrigen Nicht-
Sandwichwirbel. Somit konnen bei den Sandwichwirbeln schon aufgrund ihrer
geringeren Anzahl insgesamt weniger Frakturen auftreten.

Um dieses Problem zu relativieren und die Anzahl der potenziell Fraktur gefahrdeten
Sandwichwirbel gegentiber den Nicht-Sandwichwirbeln zu erhéhen, wurden in unsere
Studie nicht nur Patienten mit ler Sandwichkonstellation (ein unbehandelter
Wirbelkorper zwischen 2 mit VTP behandelten Wirbelkérpern) sondern auch Patienten
mit 2er und 3er Konstellation (2 oder 3 unbehandelte Wirbelkdrper zwischen zwei mit
VTP behandelten Wirbelkdrpern) eingeschlossen.

Zudem wurde das Verhaltnis zwischen den fir eine Folgefraktur in Frage kommenden
Sandwichwirbelkdrpern und den Nicht-Sandwichwirbelkdrpern dadurch etwas

angeglichen, dass fast die Halfte unserer Patienten (54 von 126 entsprechend 42,9 %)
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beim erstmaligen Auftreten einer Sandwich-Situation schon mehr als 2 Frakturen
aufwiesen, die bis dahin bereits durch VTP behandelt wurden. Im Einzelnen waren das:
34 Patienten mit 3 Frakturen, 12 Patienten mit 4 Frakturen, 6 Patienten mit 5 Frakturen
und 2 Patienten mit 6 Frakturen.

Um zusatzlich das Problem des Missverhaltnisses zwischen Sandwich- und Nicht-
Sandwichwirbeln zu umgehen, erfolgte auf der Grundlage der Arbeiten von Hierholzer

et al. [128] und Trout et al. [129] eine Einteilung der Wirbelkérper in Risikocluster.

Aufgrund der geringen Anzahl an Sandwichwirbelfrakturen war hier jedoch nur eine
Beschreibung von Einzelfallen mdglich, aus der keine Signifikanz ableitbar war.

Aus diesen Daten folgern wir, dass in unserem Patientenkollektiv kein erhdhtes Risiko

fur Folgefrakturen von Sandwich-Wirbelkdrpern bestand.

5.3 Interpretation

1) Inzidenz von spontanen Folgefrakturen

In einer prospektiven randomisierten Kohortenstudie von Lindsay et al. [150] wurde die
Haufigkeit von osteoporotisch bedingten Wirbelkdrperfrakturen bei Frauen nach der
Menopause untersucht. Ziel der Studie war es, insbesondere das Risiko von spontanen
Folgefrakturen im Jahr unmittelbar nach der Erstfraktur zu bestimmen. In die Studie
wurden insgesamt 4356 postmenopausale Frauen eingeschlossen. 58 % der
Patientinnen wiesen zu Beginn der Beobachtung mindestens eine bereits bestehende
Wirbelkdrperfraktur auf. Im ersten Beobachtungsjahr ergab sich eine kumulative
Frakturinzidenz von 6,6 %. Bei Patientinnen mit einer bereits vorbestehenden
Wirbelkorperfraktur ergab sich eine Frakturinzidenz von 19,2 %. Bei Patientinnen mit
zwei oder mehr bereits vorbestehenden Wirbelkorperfrakturen ergab sich eine
Frakturinzidenz von 24 % pro Jahr. In der Arbeit zeigte sich ein direkter Zusammenhang
zwischen erniedrigter Knochendichte, vorbestehenden Wirbelkorperfrakturen und dem
damit einhergehenden erhdhten Risiko fur Folgefrakturen.

In unserer Arbeit wiesen samtliche in die Studie eingeschlossene Patienten zu Beginn
der Beobachtungszeit mindestens zwei Wirbelkdrperfrakturen (,Sandwich-Situation®)
auf. Folgefrakturen innerhalb des nachsten Jahres nach Schaffung der

Sandwichsituation traten bei 13,5 % unserer Patienten auf. Sandwichwirbelfrakturen
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innerhalb des nachsten Jahres nach Schaffung der Sandwichsituation traten lediglich
bei 6,35 % unserer Patienten auf. Beide Prozentwerte, insbesondere fur die
Sandwichwirbelfrakturen, liegen deutlich unter der von Lindsay angegebenen

diesbeziiglichen spontanen Frakturinzidenz von 24 % [150].

2) Inzidenz von Folgefrakturen nach VTP

Bis zum heutigen Zeitpunkt ist nicht endgultig geklart, inwieweit die Injektion von
Knochenzement in Wirbelkorper das Risiko fur Anschlussfrakturen beeinflusst. Die
Arbeiten von Hierholzer et al. [128] und Uppin et al. [151] ergaben in retrospektiven
Studien kein erhdhtes Folgefrakturrisiko nach VTP.

In der retrospektiven Arbeit von Uppin et al. [151] wurden innerhalb von zwei Jahren
insgesamt 177 Patienten mit Osteoporose nach VTP analysiert. Innerhalb der gesamten
Beobachtungszeit kam es bei 12,4 % der Patienten zu Wirbelkorperfolgefrakturen.
Wobei ungefahr zwei Drittel der Folgefrakturen die angrenzenden Wirbelkdrper
betrafen.

In der retrospektiven Arbeit von Hierholzer et al. [128] wurden innerhalb von finf Jahren
insgesamt 242 Patienten mit Osteoporose nach VTP analysiert. Innerhalb der gesamten
Beobachtungszeit kam es bei 15,7 % der Patienten zu Wirbelkorperfolgefrakturen.
Wobei hier lediglich ein Drittel der Folgefrakturen die angrenzenden Wirbelkdrper betraf.
In beiden Studien wurden nicht explizit Sandwichwirbelkérper betrachtet.

In unserer Arbeit kam es bei einer durchschnittlichen Gesamtbeobachtungszeit von 4,5
Jahren bei 20,6 % der Patienten zu Wirbelkdrperfolgefrakturen. Diese Frakturhaufigkeit
liegt somit zwischen der in beiden oben genannten Studien und der von Lindsay [150]

angegebenen (24 %).

Innerhalb der Gesamtbeobachtungszeit kam es in unserer Arbeit bei 9,5 % (12 von 126)
der Patienten zu Sandwichwirbelfrakturen. Diese Frakturhaufigkeit liegt somit ebenfalls
unter der in allen drei oben beschriebenen Studien. Dies stltzt die Hypothese, dass

Sandwichwirbelkdper keinem erhdhten Frakturrisiko ausgesetzt sind.

5.4 Limitationen

In der vorliegenden retrospektiven Arbeit wurden die Daten der mittels VTP behandelten

Patienten analysiert. Dokumentiert wurden das Alter und das Geschlecht der Patienten
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sowie die behandelten Wirbelkdrper und der jeweilige Interventionszeitpunkt.

Limitationen unserer Studie:

1. Es handelte sich nicht um eine prospektive randomisierte Studie.

2. Es wurde angenommen, dass alle Patienten mit einer Folgefraktur sich auch
wieder in unserer Klinik vorstellten.

3. Die Anzahl der Patienten mit Folgefrakturen limitierte die Aussagekraft der
statistischen Auswertung.

4. Der Einfluss von pharmakologischer und physiotherapeutischer Therapie sowie
von Knochendichtewerten und Zementvolumina wurde nicht erfasst.

5. Eventuell vorliegende Lasionen der angrenzenden Bandscheiben (in der
Bildgebung als Vakuumph&nomen sichtbar) wurden nicht bertcksichtigt.

6. Die  Frakturmorphologie und eventuelle  Zementleckagen in  die

Bandscheibenfacher wurden nicht berticksichtigt.

1. Studiendesign

Die Daten unserer Arbeit wurden retrospektiv analysiert. Im Allgemeinen haben die
Ergebnisse solcher retrospektiven Studien eine eingeschrankte Aussagekraft, da die
Datenerhebung zum Zeitpunkt der Analyse bereits abgeschlossen ist und im
Nachhinein keine Mdglichkeit mehr besteht, diese zu kontrollieren oder Einfluss auf sie
zu nehmen. In einer prospektiven Studie lie3en sich weitere Parameter festlegen, die
maoglicherweise im Zusammenhang mit dem Folgefrakturrisiko stehen. Es handelte sich

um eine Monocenter-Studie.

2. ,Follow-up“ der Patienten

In unserer Studie fand keine generelle klinische oder radiologische Nachuntersuchung
oder telefonische Befragung der Patienten statt. Es konnte nicht mit Sicherheit
ausgeschlossen werden, dass Patienten mit schmerzhaften Folgefrakturen nach VTP
sich in anderen Kliniken zur Weiterbehandlung vorstellten, die somit unserer
statistischen Analyse entgangen sind. Auch asymptomatische Folgefrakturen wurden in
unserer Arbeit nicht erfasst. Somit besteht die Mdglichkeit, dass die tatsdchliche Rate

der Folgefrakturen (auch der Sandwich-Wirbelkdrper) hdher liegt als hier berichtet.
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3. Anzahl der Folgefrakturen

Von den insgesamt 126 in die Studie eingeschlossenen Patienten stellten sich 26 mit
Folgefrakturen wieder in unserer Klinik vor. Der Vergleich zwischen Sandwich- und
Nicht-Sandwichfrakturen bezog sich allein auf diese Patienten. 12 dieser Patienten
erlitten Sandwichfrakturen und 14 dieser Patienten erlitten Nicht-Sandwichfrakturen.
Aufgrund dieser geringen Zahlen war eine suffiziente statistische Aussage u.a. Uber die
anatomische Verteilung der Frakturen nicht mdoglich, sodass hier lediglich Einzelfalle

beschrieben werden konnten.

4. Patientenanamnese und biomechanische Parameter

Die Diagnosesicherung der Grunderkrankung Osteoporose erfolgte in Zusammenschau
mit der typischen Anamnese und der pra- oder postinterventionellen
Knochendichtemessung. Des Weiteren wurde mit Hilfe einer intraoperativen
Knochenbiopsie ein malignes Geschehen ausgeschlossen. Eine detailllierte
Bestimmung des Osteoporosestadiums der einzelnen Patienten mit Einordnung des
Frakturrisikos erfolgte hingegen nicht. Auch der Einfluss einer pharmakologischen oder
physiotherapeutischen Behandlung auf mdgliche Folgefrakturen blieb offen.

Ebenso muss erwdhnt werden, dass in unserer Studie keine genaue Dokumentation der
applizierten Zementvolumina erfolgte. Eine Aussage uUber eine mdglicherweise erhéhte
Folgefrakturrate aufgrund zu grof3er Fullvolumina und damit einhergehender Zunahme

der Wirbelkorpersteifigkeit war somit nicht moglich [150].

5. Angrenzende Bandscheibenlasionen

In Bezug auf die Beweglichkeit und Stabilitat der Wirbelsaule kommt den Bandscheiben
eine wichtige Rolle zu, sie sorgen u.a. fir eine gleichméRige Druckverteilung und
schitzen so die kndchernen Strukturen [41] Bandscheibenschéaden, welche die
Biomechanik der Wirbelsaule verandern und moglicherweise das Frakturrisiko der
Wirbelkorper beeinflussen konnten, wurden in unserer Arbeit nicht explizit
berlicksichtigt. Diese Fragestellung muss Gegenstand weiterer Klinischer Studie

bleiben.

6. Frakturmorphologie und Zementleckagen
Auch die Morphologie der Wirbelkorperfrakturen und eventuell auftretende

Zementleckagen in die angrenzenden Bandscheibenfacher wurden in unserer Arbeit
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nicht bertcksichtigt. Beides sind Parameter, die im Rahmen der damit einhergehenden

biomechanischen Veranderungen Einfluss auf die Folgefrakturrate haben kénnten.

5.5 Schlussfolgerung

In unserer Studie konnte gezeigt werden, dass Sandwich-Wirbelkdrper nach perkutaner
VTP nicht haufiger frakturieren als die dbrigen Nicht-Sandwichwirbelkdrper. Fur die
klinische Praxis bedeutet dies, dass nach Auftreten einer Sandwich-Konstellation nicht
automatisch eine prophylaktische Mitbehandlung des Sandwichwirbels in Form einer
VTP zu empfehlen ist. Zum einen kann man hierdurch den zumeist alteren und nicht
selten multimorbiden Patienten eine zusétzliche Intervention mit den sich daraus
ergebenden mdglichen Risiken ersparen. Und zum anderen kann nicht zuletzt aus
okonomischen Gesichtspunkten eine Einsparung von Material- und Personalkosten

erfolgen.

Die Ergebnisse dieser Arbeit haben dazu beigetragen, dass in unserer Klinik keine

prophylaktische VTP durchgefihrt wird.
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