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1 Einleitung

1.1 Allgemein

Der schmerzhafte plantare Fersensporn ist eine weitverbreitete Erkrankung (Crawford
et al., 2000). Nach Bergmann (1990) wurde er um 1900 von Plettner erstmals be-
schrieben und mit dem charakteristischen Schmerzbild in Verbindung gebracht. Es ist
ein Reizzustand der Plantarfaszie und geht mit stechenden, zum Teil ausstrahlenden
Schmerzen einher, die durch Belastung zunehmen kénnen (Rompe et al., 2003). Viele
Préadispositionsfaktoren werden diskutiert, doch bis heute konnte kein exakter Auslo-
ser gefunden werden. Zu diesen méglichen Faktoren zahlen Alter, Ubergewicht, Trai-
ningsfehler oder anatomische Fehlstellungen. Der schmerzhafte Fersensporn ist eine
Insertionstendopathie der Plantarfaszie an seinem Ansatz am Kalkaneus (Loew and
Rompe, 1998). Dieser meist Uiberlastungsbedingte Reizzustand tritt haufig bei anato-
mischen Fehlstellungen des Ful3es auf. Hierzu zahlen Knick- Senk- und Hohlfi3e oder
eine Hypermobilitat der FuBwurzelknochen durch Bandinsuffizienz. Der Fersensporn
entspringt als knécherne Ausziehung breitbasig am Tuber calcanei und zieht entlang
der Plantaraponeurose. Er kann zwischen 2 mm und 15 mm lang sein. Zusatzlich be-
steht in diesem Gebiet meist eine Verdickung der Plantaraponeurose (Haglund, 1928).
Manche Autoren bezeichnen das Krankheitsbild als "Tennis heel" (Woolnough, 1954).
Es ist noch nicht gesichert, inwieweit diese kndcherne Ausziehung mit der Schmerz-
symptomatik in Zusammenhang steht, da die Beschwerden auch ohne radiologisch
nachweisbarem Fersensporn auftreten konnen (Rompe et al., 1996). Aufgrund des
Fehlens einer einheitlichen Athiologie ist die Therapie schwierig, wie schon von Stiell
(1922) festgestellt wurde. Differentialdiagnostisch miissen vor allem diabetische An-
giopathien, Rheumatoide Arthritis und eine Arthrose des unteren Sprunggelenks aus-
geschlossen werden (Rompe et al., 1997). Als Pradispositionsfaktoren werden vor
allem Ubergewicht und ein Alter von tiber 40 Jahren diskutiert (Furey, 1975; Hill and
Cutting, 1989; Lapidus and Guidotti, 1965). Beide Geschlechter sind gleich stark be-
troffen. Die meist messerstichartigen Schmerzen mit Ausstrahlung in den Fufd und Un-
terschenkel treten vor allem bei Belastung wie langerem Stehen, Gehen oder Laufen
mit charakteristischem Druckschmerz Gber dem Tuberculum tibiale calcanei auf und
bessern sich nach Entlastung der Ferse wieder. Bei chronischen Verlaufen ist aber
auch ein Ruhe- und Nachtschmerz vorhanden. Charakteristisch ist ein morgendlicher
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Anlaufschmerz (Ogden et al., 2001). Das Beschwerdebild bessert sich oft auch ohne
Therapie, wobei sich der Fersensporn nicht spontan zuriickbildet (Greer Richardson,
1992). Im Laufe der Zeit wurden viele verschiedene Therapieverfahren versucht, je-
doch ist die Qualitdt und somit die Aussagekraft der Studien im Allgemeinen nicht
sehr hochwertig. Die meisten Autoren sehen keinen signifikanten Effekt in ihrer The-
rapie gegenuber der Kontrollgruppe (Buch et al., 2002). Eine sehr weit verbreitete
Methode ist das Injizieren von Steroiden in unterschiedlicher Dosis in den Bereich
des Fersensporns (Crawford et al., 2000). Dies soll die Entziindungsreaktion vermin-
dern. Nicht unerhebliche Risiken sind jedoch die lokale Nekrotisierung sowie das Rei-
Ben der Plantarfaszie mit einem nachfolgenden Absinken des ganzen Ful3skeletts
(Greer Richardson, 1992). Andere Therapien stutzen sich auf Dehniibungen und das
Anlegen nachtlicher Schienen zur Stabilisation. Viele Patienten verwenden Schuhein-
lagen, die den Sporn aussparen, sodass das Korpergewicht auf die restliche Flache
des Ful3es verteilt wird (Crawford et al., 2000). Auch Schuheinlagen mit magnetischen
Eigenschaften sind bekannt (Caselli et al., 1997). Die Applikation lokaler Betaubungs-
mittel sowie die orale Einnahme nichtsteroidaler Antiphlogistika sind weitere Mdglich-
keiten Schmerzen zu reduzieren. In einigen Studien wird eine Entziindungs- und somit
Schmerzreduktion durch Ultraschall angeftihrt (Crawford and Snaith, 1996). Auch Ra-
diotherapie kommt zum Einsatz (Schneider 2004). Die operativen Moglichkeiten zur
Entfernung des Fersensporns sind sehr begrenzt (Rompe et al., 1996). Sie gehen von
der Entfernung der Plantarfaszie, welche meist entziindlich verandert ist bis zur ledig-
lichen Entfernung des Fersensporns. Eine chirurgische Intervention ist oft mit einem
langeren Arbeitsausfall verbunden und die meisten Patienten miissen postoperativ mit
einem Absinken des Ful3skeletts rechnen (Greer Richardson, 1992). Wundheilungs-
stérungen, Schmerzen beim Tragen von Schuhwerk und das Entstehen von Neuro-
men sind weitere Risiken eines operativen Eingriffs (Perlick et al., 1998).

Nachdem die Stosswellentherapie schon in der Harnsteintherapie grol3e Erfolge er-
zielte, wurde sie auch in anderen Anwendungsgebieten erprobt. Man konnte einen
analgetischen Effekt nachweisen, der der Fersensporntherapie zu Nutze kommt. Mit
der Extrakorporalen Stosswellentherapie (ESWT) wurde eine neue therapeutische
Option gefunden, die bei therapieresistentem Fersensporn als letzte Moglichkeit vor
einer Operation eingesetzt wird. Hierzu wird der Ful3 so auf dem Therapiekopf fixiert,
dass die Stosswellen entweder von lateral, plantar oder von medial auf den Sporn
treffen. Das Ubertragungsmedium ist von einer Kunststoffmembran umgeben, die mit
Hilfe eines Kontaktgels (hier herkdmmliches Ultraschallgel) ein verlustarmes Ankop-
peln am Patienten erm@glicht. Ende der 80er Jahre wurde erkannt, dass Stosswellen
Auswirkungen auf den Knochenstoffwechsel haben. Haupt bemerkte bei seinen Nie-
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rensteinpatienten, dass sich die Beckenkdmme verdickten, wenn sie im Koppelbereich
der Stosswelle (Behandlungsbereich) lagen (Haupt, 1990). Dieses Phdnomen wurde
zunachst nur beschrieben, 1991 aber erstmals auch klinisch durch Heinrichs zur Be-
handlung von Pseudarthrosen genutzt (Heinrichs et al., 1993; Rompe et al., 1997,
Valchanou and Michailov, 1991). Je nach H6he der Energie der Stosswellen wurden
Schaden an der Kortikalis oder sogar komplette Knochenbriiche beobachtet (Sukul
et al., 1993). Andererseits kam es klinisch selbst bei mehrfach voroperierten Patienten
nach ESWT zu einer knéchernen Durchbauung der Pseudarthrose. Dabei haben hy-
pertrophe Pseudarthrosen eine weitaus bessere Prognose als atrophe Pseudarthro-
sen (Beutler et al., 1999). Bis heute gibt es nur tierexperimentelle Studien, die einen
osteogenetischen Effekt zeigen konnten (Wang et al., 2003a). Es gibt auch wenige
Studien, die eine Osteogenese im Behandlungsgebiet belegen. Einige Beobachtun-
gen wurden von Graff gemacht, der neben aseptischen Knochenmarksnekrosen und
Osteozytenschaden eine Uberschiessende Osteoneogenese beschreibt. Energieab-
hangige osteogenetische Effekte, auch auf3erhalb der direkten Fokuszone, wurden
ebenfalls beschrieben (Graff, 1988; Johannes et al., 1994; Maier et al., 2002; Tischer
et al., 2002). Die ESWT wird eingesetzt, um die durch chronische Entziindung veran-
derten Perfusionsverhaltnisse und somit den Metabolismus der Umgebung positiv zu
beeinflussen. Arbeiten von Wang et al. (2002a) zeigten, dass bei niedrigenergetischer
ESWT die Perfusion im Sehnenansatzgebiet deutlich verbessert wird und die Gefal3e
in der behandelten Region zunahmen (Wang et al., 2003a, 2002a).
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1.2 Grundlagen der Stosswellentherapie

Eine Stosswelle ist eine Schallwelle, mit einem kurzen Druckpuls und einer sehr ho-
hen Amplitude. In der Anstiegszeit steigt der Druck innerhalb weniger Millisekunden
von 10% auf 90% des maximalen Drucks. Nach Erreichen dieser Maximalamplitude
kommt es zu einem exponentiellen Abfall bis auf Umgebungsdruckwerte und weiter
in die sogenannte Zugphase, bis dann der Umgebungsdruck wieder erreicht wird.
Der Druckabfall erfolgt dabei langsamer als der Druckanstieg (Maier et al., 1998). Die
Stosswelle wird durch bestimmte Charakteristika gekennzeichnet (siehe Abbildung
1.1):

_________________________

[% von P ]
T

von P |

L

00

Abbildung 1.1: Schematische Darstellung einer Stosswelle. Der Stosswellendruck ist
als Funktion der Zeit aufgetragen. A: erster Anteil der Stosswelle mit
positivem Druck; B: zweiter Anteil der Stosswelle mit negativem Druck.
P : positiver Spitzendruck; P_: negativer Spitzendruck. T,: Anstiegs-
zeit; T,,: Pulsbreite. 1.: Standardzeitintervall zur Berechnung der soge-
nannten "positiven Energie" der Stosswelle; I: Standardzeitintervall zur
Berechnung der sogenannten Gesamtenergie der Stosswelle.

Positiver Spitzendruck (P ,): P, ist definiert als die Differenz zwischen dem maxi-
malen positiven Spitzendruck der Stosswelle und dem Umgebungsdruck. P erreicht
je nach Geratetyp Werte zwischen 5 Megapascal (MPa) und 120 MPa.
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Negativer Spitzendruck (P _): P_ ist definiert als der maximale negative Spitzen-
druck wahrend der zweiten Phase der Stosswelle. P_ erreicht Werte zwischen 10%
und 20% von P..

Anstiegszeit (T ,): T, ist definiert als das Intervall, in dem der Druck von 10% von
P, auf 90% von P, ansteigt. T, kann je nach Geratetyp Werte von wenigen Nanose-
kunden (ns) bis hin zu Millisekunden (ms) annehmen.

Pulsbreite (T ,): T, ist definiert als das Zeitinterwall zwischen dem Zeitpunkt, bei
dem der Druck erstmals 50% von P, Ubersteigt und dem Zeitpunkt, bei dem der Druck
(wahrend des exponentiellen Druckabfalls innerhalb der ersten Phase der Stosswel-
le) weniger als 50% von P, betragt. Die Dauer von T, betragt zwischen 200 ns und
500 ns. Fur T,, wird synonym auch der Begriff "full-width-half-maximum" (FWHM) ver-
wendet. Die Dauer von T, beeinflusst direkt die Energieflussdichte extrakorporaler
Stosswellen (Gerdesmeyer, 2004).

Um diese Wellen zu erzeugen, werden in der Extrakorporalen Stosswellentherapie
verschiedene Verfahren angewandt:

Das Elektrohydraulische , oder auch Elektropneumatische System (siehe Abbil-
dung 1.2) ist das alteste und beruht auf der Funkenexplosion einer Zindkerze (Spark
Gap) innerhalb eines ellipsoidférmigen Reflektors. Die hohen Temperaturen durch die
Funkenentladung fihren zum Verdampfen der umgebenden Flussigkeit, sodass eine
Plasmablase entsteht. Der divergierende Druckimpuls wird, wahrend er sich durch ei-
ne umgebende Flussigkeit ausbreitet, mit Hilfe eines Parabolkollektors reflektiert und
so im akustischen Fokus zentriert. Dieses Verfahren hat den Nachteil der Kurzlebig-
keit der bengtigten Zindkerzen, die ersetzt werden mussen (Bailey et al., 1999).

Ellipsoid

-
-~

Hochspannung ; ( I,,C@

0-20kV - Stein
- StoBwelle

0,1-1pF

Abbildung 1.2: Schematische Darstellung der Elektrohydraulischen Stosswellener-
zeugung
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Beim Piezoelektrischen (siehe Abbildung 1.3) Verfahren werden Druckwellen durch
Bestromung piezoelektrischer Quarzkristalle erzeugt, die in einem elektrischen Wech-
selfeld schwingen. Die einzelnen Piezokristalle, in einer Halbschale ausgelegt, emit-
tieren je einen kleinen Druckpuls. Diese einzelnen gepulsten Druckwellen werden als
Schallfront wie zuvor mit Hilfe dieser als Kollektor dienenden Halbschale in einem
Fokus gebiindelt (Tavakkoli et al., 1997).

Kalottenférmig angeordnete
/" Piezokeramik-Elemente
~
Hochspannungs- R
Pulsgenerator T

g

Abbildung 1.3: Schematische Darstellung der Piezoelektrischen Stosswellenerzeu-
gung

Das in dieser Studie verwendete Elektromagnetische System (Schematische Dar-
stellung siehe Abbildung 1.3) beruht auf der explosionsartigen elektrischen Auslen-
kung einer Metallmembran und Fokussierung durch eine akustische Linse. Es werden
mittels einer Flachspule Wirbelstrome in einer dinnen Kupferfolie induziert, sodass
die explosionsartige Auslenkung eine anliegende Wassersaule spannungsproportio-
nal beschleunigt.

|\jj|Hochss)ermunc_: Spiraflachspule Kupfermembran Akustisehe Lnse
0-20kV

.
Kendensalor Iy I Druckpuls StoBwelle

Abbildung 1.4: Schematische Darstellung der Elektromagnetischen Stosswellener-
zeugung
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1.3 Indikationen zur ESWT

Die ESWT am Bewegungsapparat hat heute im Wesentlichen vier Einsatzgebiete:
Epicondylopathia humeri lateralis,

Ansatztendopathien an der Schulter und Tendinosis Calcarea,

Fersensporn und

Pseudarthrosen (Gerdesmeyer et al., 2003; Meier et al., 2000; Rompe et al., 1996).
Seit kurzem wird die ESWT auch bei aseptischen Huftkopfnekrosen eingesetzt. Einen
spezifischen Wirksamkeitsmechanismus gibt es bislang nur fir die Tendinosis cal-
carea der Schulter (Gerdesmeyer et al., 2003). Bei den anderen Indikationen sind die
Ergebnisse zum Teil widersprichlich, so dass hier ein Wirksamkeitsnachweis noch
aussteht.

1.4 Wirkungsmechanismus

1.4.1 Wirkungen am Knochen

Der osteogenetische Effekt der ESWT ist bislang nur im Tiermodell nachgewiesen
worden. Ob diese osteogenetische Wirkung allerdings auf die Absplitterung kleiner
Knochenfragmente bzw. Trabekelfrakturen zuriickzufuhren ist, die eine erneute Ge-
falkeinsprossung im Sinne einer Frakturheilung und somit verbesserten Sauerstoff-
gehalt induzieren, ist bis heute nicht geklart (Delius et al., 1995; Vogel et al., 1997).
Neuere Studien bestatigen die Induktion von Neovaskularisation mittels Anstieg von
angiogenetischen Faktoren sowie den Anstieg von Knochenmarkszellen und die Ent-
wicklung zu Knochenvorlauferzellen (Wang et al., 2003a, 2002b).

Da der frakturierte Knochen auf Stosswellen mit erh6htem Umbau und Verdickung der
Kortikalis reagiert (Delius et al., 1995), kbnnte es mdglich sein, dass auch gesunder
Knochen von Stosswellen derart beeinflusst wird. Klinisch wird der osteogenetische
Effekt bereits genutzt. Im Rahmen der Pseudarthrosenbehandlung mit ESWT wurden
bereits einige gute klinische Ergebnisse publiziert (Beutler et al., 1999). Trotz dieser
Studien ist bis heute nicht nachgewiesen, ob sich der Frakturverlauf durch die ESWT
positiv beeinflussen lasst (Vogel et al., 1997).

1.4.2 Scher- und Zugkrafte

Beim Auftreffen von Stosswellen auf Gewebe mit unterschiedlicher Impedanz kommt
es zur asymmetrischen Auslenkung und Partialreflektion der Stosswelle. In Folge die-
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ser impedanzabhéngigen Effekte entstehen starke lokale Druckgradienten und daraus
resultierend starke Zug- und Scherkrafte (Brendel, 1981; Schaden, 2000).

1.4.3 Kavitationsblasen

Die Kavitation wird als Ursache der biologischen Effekte der Stosswellentherapie an-
gesehen. Man versteht darunter das Entstehen und Zusammenfallen von Blasen in
fluissigen Substanzen, welche entweder de novo oder von Kavitationskernen ausge-
hend durch einwirkende Zugkrafte entstehen, wie sie bei der Unterdruckphase der
Stosswelle auftreten. Durch die sehr schnelle Druckabsenkung im Umgebungsdruck
werden Zugkrafte freigesetzt, die starker als die Kohasionskrafte sind. Beim Kollabie-
ren dieser Blasen wird der Gasinhalt stark verdichtet und es entstehen extrem hohe
Temperaturen von einigen tausend Kelvin, sodass freie Radikale freigesetzt werden
kénnen (Vogel et al., 1997).

1.4.4 Jet-Streams

Eine weitere Folge dieses asymmetrischen Kollapses der Kavitationsblasen ist me-
chanischer Art. Da das Zusammenfallen der Blasen nicht symmetrisch ist und viel
schneller vor sich geht als das Entstehen, ist das Gas in der Blase gefangen und
verdichtet sich, bis es an einer Stelle stossartig entweichen kann. Diese sogenann-
ten Jet-Streams von wenigen zehntel Millimetern Durchmesser haben eine viel hohe-
re Geschwindigkeit als die Originalstosswelle und auch eine hdhere lokale Wirkung
(Zhong et al 1997).

1.4.5 Gate-Control

Die Theorie des Gate-Control-Mechanismus bezieht sich auf eine Analgesie durch
Hyperstimulation (Hammer et al., 2000). Es wird ein starker sensorischer Reiz direkt
auf den Schmerzpunkt ausgetbt, welcher Gber das Hinterhorn des Rickenmarks an
das Gehirn weitergeleitet wird und dort das inhibitorische System anregt. Zeitgleiche
nozizeptorische Informationen werden durch das Rickenmark unterbunden. Die lang-
zeitigen pathologischen Bewegungsmuster der Schmerzverarbeitung werden so un-
terbrochen, eine normale sensorische Aktivitat kann wieder aufgenommen werden,
wodurch eine langanhaltende Schmerzreduktion erreicht werden kann (Kiel et al.,
1990).



1 Einleitung

1.5 Osteodensitometrie

Es gibt verschiedene Verfahren der Knochendichtemessung. Neben den radiologi-
schen Verfahren kommen Ultraschalldensitometrien zur Anwendung. Die gebrauch-
lichste Methode um Knochendichte zu messen, ist die Zwei- Energien Rontgenab-
sorptiometrie (Dual-energy-X-ray-absorptiometry, DEXA, siehe Abbildung 1.5). Bevor
es die Mdglichkeit der absorptionsphotometrischen Messung gab, musste man mit
Hilfe konventioneller Rontgenbilder die Knochendichte aufgrund vermehrter Strahlen-
transparenz ermitteln. Diese Methode ist ungenau und subjektiv von der Analyse des
Betrachters abhangig. Eine Knochendichteminderung ist erst ab ca. 30% Verlust zu
sehen (Jergas et al., 1992). Man bemuhte sich deshalb, objektive, quantitative Verfah-
ren zu entwickeln.

Abbildung 1.5: DEXA Lunar Prodigy Osteodensitometer

Bei absorptionsphotometrischen Messverfahren wird eine von einer Strahlenquelle
ausgehende Strahlung durch den Korper geschickt. Die Schwachung des Strahles
durch die sich im Strahlengang befindenden Knochen und Weichteilgewebe wird ge-
messen. Seit 1963 kann man mit der Ein-Energie-Photonenabsorptiometrie (Single-
energy-photon- absorptiometry, SEPA) durch eine ?*Jod Quelle Knochendichte mes-
sen, doch nur periphere Skelettanteile in einem speziellen Wasserbad, da die mo-
noenergetische Kernstrahlung eine geringe Eindringtiefe hat. In den 70er Jahren wur-
de die Zwei-Energien-Photonenabsorptiometrie (Dual-energy-photon-absorptiometry,
DPA) entwickelt, wodurch sich mit einer zweiten hohen Energiequelle auch tiefere



1 Einleitung

Knochen durch verschieden lange Weichteilstrecken hindurch messen lassen. Als
Energiequelle wird hier die y-Strahlung von *3Gadolinium verwendet. Bei der Weiter-
entwicklung der DPA, der Zwei-Energien-Réntgenabsorptiometrie (DEXA) wurde seit
1988 die Isotopenquelle durch eine konstante Rontgenquelle ersetzt. Durch die so
erreichte hdhere Photonendichte erhéht sich die Auflosung der Bilder, wodurch man
eine bessere Detailerkennung erzielt. Die Strahlenexposition des Patienten wird auf
weniger als 0,1% der naturlichen Strahlendosis pro Jahr verringert. Auch die zeitlich
begrenzte Aktivitat der Kernstrahlenquelle sowie der radioaktive Abfall, der bei DPA
anfallt, wird vermieden. Mit der guten Reproduzierbarkeit dieser Methode hat man ein
langlebiges, billiges und genaues Messinstrument besonders fir Verlaufskontrollen
von Osteoporosepatienten gefunden.

Die noch zu erwahnenden computertomographischen Verfahren erreichen im Gegen-
satz zu den planaren absorptiometrischen Verfahren ein dreidimensionales, volume-
trisches Ergebnis und kdnnen so eine wirkliche Bestimmung der Knochenmineralvo-
lumendichte liefern. Allerdings sind sie als Verlaufsverfahren durch inren Aufwand nur
begrenzt einsetzbar (Jergas et al., 1992). Ebensowenig finden die, sich heute noch
in der klinischen Studie befindlichen, quantitativen Ultraschalluntersuchungen (QUS)
Anwendung. Bei bekannter Dicke des Knochens kann hier mit der abgeschatzten Ge-
schwindigkeit des Schalls auf die Dichte des durchwanderten Materials geschlossen
werden. Der QUS ist allerdings nur fiir Extremitatenmessungen wie Radius oder Kal-
kaneus mdglich. Aufgrund der mangelnden Reproduzierbarkeit hat sich dieses Ver-
fahren aber noch nicht etabliert (Glier et al., 1993).
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2 Fragestellung

Das Ziel der Studie ist es, die Wirkung von extrakorporalen Stosswellen auf nicht pa-
thologisch veranderten Knochen zu untersuchen. Dazu wurden Patienten mit einem
klinisch relevanten Fersensporn im Rahmen einer standardisierten Extrakorporalen
Stosswellentherapie mit mittlerer Energieflussdichte behandelt. Es sollte untersucht
werden, ob mittelenergetische Stosswellen einen osteoinduktiven Effekt haben. Zur
Feststellung dieses Effekts sollte die Knochenmineraldichte (Bone Mineral Density,
BMD) sowie der Knochenmineralgehalt (Bone Mineral Concentration, BMC) des be-
handelten Kalkaneus als primare Zielgrof3e gemessen werden. Des weiteren soll un-
tersucht werden, ob eine Behandlung am Kalkaneus auch zu einer Veranderung der
ZielgrolRe Knochenmineraldichte in behandlungsfernen Arealen fuhren kann.

11



3 Patienten, Material und Methoden

3.1 Patienten

In unsere Studie wurden 45 erwachsene Patienten aus dem allgemeinen ESWT-
Programm der Orthopadischen Klinik aufgenommen. Hiervon waren 34 Personen
weiblich und 11 mannlich. Alle Patienten litten unter therapieresistentem Fersensporn,
welcher samtlich radiologisch nachgewiesen wurde. Die Patienten wurden entspre-
chend der Ein- und Ausschlusskriterien (Tabelle 3.1) behandelt. Sie wurden auf In-
dikation und Kontraindikationen untersucht und Uber Risiken und Nebenwirkungen
aufgeklart. Von der Studie wurden Patienten ausgeschlossen, die schon eine ESWT
erhalten hatten oder mit Steroidinjektionen vorbehandelt waren, um jeden therapeuti-
schen Einfluss auf die Knochendichte zu vermeiden.

Tabelle 3.1: Ein- und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien

Ausschlusskriterien

Anamnese langer als 6 Monate
Erfolglose konservative Therapie

Klinisch relevanter Fersenspornschmerz

Alter unter 18 Jahre

Dysfunktion im Sprunggelenk und
FulRbereich

Lokale Arthrose/Arthritis; rheumatoide
Arthritis

Pathologische neurologische und/oder
vaskulare Befunde

Tarsaltunnelsyndrom
Schwangerschaft
Gerinnungsstoérungen
Infektionen
Tumorleiden

Vorangegangene Kortisoninjektion

12



3 Patienten, Material und Methoden

3.1.1 Therapiecompliance

36 von 45 Patienten konnten nach sechs und zwdlf Wochen nachuntersucht werden.
Bei neun Patienten (acht Frauen und ein Mann) war keine Nachuntersuchung méglich.
Die Grunde fur den Drop Out waren bei finf ein Zurtickziehen der Studieneinwilligung,
zwei Therapieabbruche aufgrund von Schmerzen, zwei Patienten waren nicht erreich-
bar.

3.2 Material

Lithotripter

Die Stosswellenbehandlung in dieser Studie wurde mit einem Lithotripter EPOS FLUO-
RO der Fa. Dornier durchgefihrt (siehe Abbildung 3.1). Dieses Geréat erzeugt die
Stosswellen elektromagnetisch. Die geratespezifischen Parameter sind in Tabelle 3.2
dargestellt.

Abbildung 3.1: Lithotripter Epos Fluoro (Dornier Med. Tech.)
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Tabelle 3.2: Geratespezifische Parameter Lithotripter EPOS FLUORO der Fa. Dornier

3 Patienten, Material und Methoden

(Quelle: Webseite der DIGEST, www.DIGEST-ev.de)

physikal. Einheit Energie Energie Energie
Grosse min. med. max.
pos. Spitzendruck: P+ Mpa 6,7 21 52
-6dB Fokalausdehnung: fx(-6dB) mm 15 7,8 5,7
fy(-6dB) mm 15 7,8 57
fz(-6dB) mm 103 83 62
5 MPa Fokalausdehnung, fx(5MPa) mm 6 14 28
lateral:
fy(5MPa) mm 6 14 28
pos. Energieflussdichte: ED+ mJ/mm? 0,02 0,1 0,5
Gesamtenergieflussdichte: ED mJ/mm? 0,03 0,15 0,72
pos. Energie im -6 dB E+(-6dB) mJ 2,2 3,7 9,5
Fokus
Gesamtenergie im -6 dB E(-6dB) mJ 3,7 5,5 13,5
Fokus:
pos. Energie im 5 MPa E+(5MPa) mJ 0,2 9 61
Fokus:
Gesamtenergie im 5 MPa E(5MPa) mJ 0,3 16 105
Fokus:
pos. Energie im 5 mm E+(5mm) mJ 0,3 2 10
Fokus:
Gesamtenergie im 5 mm E(5mm) mJ 0,4 3 13,5
Fokus:

Osteodensitometriemesseinheit

In unserer Studie wurden die Messungen mit einem Lunar Prodigy® (Madison, Wis-
consin, vgl. Abbildung 1.5) durchgeftihrt. Dies ist ein Geréat, welches nach dem DEXA
Prinzip misst.

Gemal} Herstelleranweisung wurden regelmaflige Konstanzprifungen durchgefihrt,
sodass ein exaktes und reproduzierbares Ergebnis erreicht werden kann. Der Pa-
tient wurde zunéchst in posterior-anteriorem Strahlengang, mit nach Innen rotierter
Hufte einer Ganzkérpermessung sowie einer Knochendichtemessung der Lenden-
wirbelsdule und der Trochanter majores unterzogen, danach erfolgte die Knochen-
dichtemessung der Kalkanei rechts und links. Die Réntgenquelle befindet sich in der
Messliege, die Strahlungsabschwéchung wird im Geratearm tber dem Patienten ge-
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3 Patienten, Material und Methoden

messen. Die genauen Parameter des Gerats sind in Tabelle 3.3 aufgelistet.

Das Lunar Prodigy Osteodensitometer ist mit einer Kombination aus den herkdmmli-
chen Messstrahlvorrichtungen — Punkstrahl und Facherstrahl (siehe Abbildung 3.2) —
ausgestattet. Der Punktstrahl hat eine hohe Prazision, ist aber sehr langsam, sodass
die Messungen lange dauern und damit die Patientencompliance sinkt. Der Facher-
strahl hat umgekehrt eine hohe Geschwindigkeit, wobei die einzelnen Messeinheiten
aber grof3er werden und so die Préazision gemindert wird. Mit dem kombinierten Mess-
verfahren kann sich das Gerat nach jeder gemessenen Ebene neu kalibrieren und so
eine hohe Prazision trotz kurzer Messzeit aufrechterhalten.

Tabelle 3.3: Geratespezifische Parameter Lunar Prodigy

Modus (76 Strom (mA) | Messbereich Bestrah- Hautein-
kV) (cm xcm) lungszeiten trittsdosis
(sec) (HSv)
AP-WS Dick >25cm 15,1x12 55 83
AP-WS Standard 15,1x12 29 37
13-25cm
AP-WS Dinn <13 0,75 15,1x12 29 9
cm
Femur Dick 3 15,1x12 55 83
Femur Standard 3 15,1x12 29 37
Femur Dinn 0,75 15,1x12 29 9
DualFemur Dick 3 2x15,1x12 111 83
DualFemur Standard 3 2x15,1x12 58 37
DualFemur Dinn 0,75 2x15,1x12 58
Unterarm Standard 0,15 13,4%x10,0 22
Ganzkdorper Standard 0,15 150,8x60 294 0,4
Ganzkdrper Dunn 0,15 150,8x60 294 0,4
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3 Patienten, Material und Methoden
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Abbildung 3.2: Messstrahleinrichtungen, schematisch: a) Punktstrahl- und Facher-
strahlvorrichtung; b) kombinierte Messstrahleinrichtung

3.3 Methode

Die Untersuchung wurde im Rahmen einer klinischen, prospektiven, kontrollierten
Studie durchgefihrt. Die Durchfihrung erfolgte in der Abteilung fur Orthopéadie und
Sporttraumatologie der Technischen Universitat Minchen, Klinikum Rechts der Isar.
Die Auswertung erfolgte unabhéangig von Patient und Behandler durch einen verblin-
deten Nachuntersucher, einem sogenannten blinded observer. Die nicht behandel-
te Ferse des Patienten diente als Kontrollgruppe, sodass ein intraindividueller Ver-
gleich durchgefiihrt werden konnte. Patienten, welche die genannten Ein- und Aus-
schlusskriterien erfillten und in die Studie eingewilligt haben, wurden zweimal in ei-
nem Abstand von zwei Wochen mit mittelenergetischer extrakorporaler Stosswellen-
therapie behandelt. Die mittlere Energieflussdichte betrug 0,32 mJ/mm?, es wurden
pro Sitzung 2000 Stosswellen bei einer Frequenz von 2 Hz appliziert. Die Ortung des
schmerzhaften Bereichs erfolgte im sogenannten Biofeedback-Mechanismus. Hierbei
wird vom Untersucher von plantar Druck auf die Ferse ausgetibt und die schmerzende
Stelle markiert. Hier wurde dann die Stosswelle angekoppelt. Die Applikation selbst
erfolgte unter radiologischer Kontrolle in seitlicher Sicht, sodass der Stosswellenver-
lauf, die Fokusablage und Position kontrolliert und dokumentiert werden konnten. Zur
Ortung des Fersensporns sind zwei im 45 Grad Winkel eingebaute Rontgenréhren
vorhanden. Durch eine elektrische Verschiebevorrichtung der Liege in drei Ebenen
kann der Patient miuhelos in die gewinschte Untersuchungsposition gebracht und Po-
sitionsadaptierungen einfach durchgefiihrt werden. Der Patient lag seitlich, das Bein
wurde durch Sandkissen so gelagert, dass die Stosswellen in Seit-Sicht auf die Spit-
ze des Fersensporns gerichtet waren, damit bei plantigrader Ankopplung der Fokus
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3 Patienten, Material und Methoden

zentral im Kalkaneus zu liegen kam. (siehe Abbildung 3.3) Die Patienten standen
wéahrend der Therapiezeit unter EKG-Monitoring und wurden gegebenenfalls analgo-
sediert. Hierzu wurde 2-4mg Midazolam verwendet. Diese Mal3hahme wurde durch-
gefuhrt, damit auf eine lokale Infiltration verzichtet werden konnte. Diese kann még-
licherweise durch lokale Reaktionen und Effekte das Studienergebnis beeinflussen.
Eine Vollbelastung nach Behandlung war erlaubt. Bezlglich der Zielparameter wurde
unmittelbar vor der ersten Behandlung, und auch sechs sowie zwdlf Wochen nach
ESWT die Knochendichtemessung in gleicher Weise durchgefihrt. Nach jeder Mess-
einheit erfolgte ein automatisches Kalibrieren. Die Patientendaten wurden mit einem
Referenzkollektiv verglichen, das in Bezug auf Alter, Gro3e, Gewicht, Geschlecht und
ethnische Zugehorigkeit vergleichbar ist. Das quadratische Analysefeld (Region of In-
terest, ROI) wurde im spongitsen Bereich der Kalkanei platziert. Dort wurden BMD
und BMC gemessen. Die ROI wurde so im Kalkaneus platziert, dass mdglichst wenig
Kortikalis im Strahlengang lag, da bei absorptiven Verfahren die Knochendichte inte-
gral erfasst und nicht zwischen Spongiosa und Kortikalis unterschieden wird. Mit einer
standardisierten Messflache von 2 cm? erhielten wir als Ergebnisse den Knochenmi-
neralgehalt (Bone Mineral Concentration, BMC) in Gramm und die Knochenmineral-
dichte (Bone Mineral Density, BMD) in g/cm? als Quotient der beiden MessgroRen,
d.h. die Mineralienmasse pro Messflache. Als Zielkriterien wurden BMD und BMC
im Kalkaneus bestimmt. Nebenzielkriterien waren die Veranderungen von BMD und
BMC im Schadel, Humerus, Trochanter major, Rumpf, Rippen, Becken und LWK 5.

Abbildung 3.3: Messflache des Kalkaneus, Region of Interest (ROI) = 2cm?, standar-
disiert
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3.4 Statistik

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit SPPS® Version 12.0.
Ziel der Studie war es, signifikante Anderungen der Knochendichte vor und nach der
Behandlung festzustellen. Als statistisches Verfahren wird damit ein Signifikanztest fur
gepaarte Stichproben notwendig. Vorraussetzung fur die Wahl des Tests ist Kenntnis
Uber die Verteilung der Stichprobe. Liegt eine Normalverteilung vor, kdnnen para-
metrische Tests angewendet werden. Im ersten Schritt wurden daher die Daten auf
Normalverteilung gepruft. Zur Anwendung kam ein sog. "theoretischer Q-Q-Plot"(syn.:
Quantil-Quantil-Diagramm). Dabei werden die Perzentile eines Datensatzes Uber den
Perzentilen einer theoretischen Verteilung (hier: Normalverteilung) abgetragen (Rin-
ne, 2003). Streuen die Punkte regellos um eine Linie, entstammen beide Stichpro-
ben der gleichen Verteilung. Verlauft diese Linie auRerdem im 45°-Winkel durch den
Koordinatenursprung, liegen zusatzlich gleiche Streuungen vor. Notwendige Vorraus-
setzungen fur die Durchfihrbarkeit eines gepaarten t-Tests sind Normalverteilung der
Stichproben sowie gleiche Streuung der verglichenen Datenséatze. Es wurden sowohl
die Daten einer Messlokalisation zu drei verschiedenen Zeitpunkten, als auch die Da-
ten der behandelten vs. der unbehandelten Seite gegenubergestellt.

Die Messergebnisse werden zum grof3ten Teil in Form sog. Boxplots dargestellt, um
die Verteilung der Messwerte innerhalb der Stichprobe sichtbar zu machen. Den all-
gemeinen Aufbau eines solchen Boxplots illustriert Abbildung 3.4: Ober- und Unter-
grenze der Box entsprechen dem 25. Perzentil und 75. Perzentil (1. und 3. Quatrtil),
die Querlinie im Inneren der Box markiert den Medianwert. Die Grenzwerte fir das
95. bzw. 5. Perzentil wurden durch Striche oberhalb und unterhalb der Box markiert.

B <« 95, Perzentile

75. Perzentile

"

< Median

25. Perzentile

S

—_— «— 5. Perzentile

Abbildung 3.4: Allgemeiner Aufbau eines Boxplots
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4 Ergebnisse

4.1 Verteilung der Messwerte

Die erhobenen Daten wurden auf Normalverteilung hin untersucht. Die Abbildungen
4.1 bis 4.3 zeigen exemplarisch die Q-Q-Diagramme der Gesamt Knochendichte vor
der Therapie (Abb. 4.1) und nach 6 (Abb. 4.2) bzw. 12 (Abb. 4.3) Wochen. Die Streu-
ung liegt um eine schrage Achse, sodass eine Normalverteilung angenommen werden
kann. Da die Achsen etwa die gleiche Steigung aufweisen, sind die Untersuchungs-
werte miteinander vergleichbar und der gepaarte T-Test kann zur Beurteilung der Si-
gnifikanz herangezogen werden.
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Abbildung 4.1: Q-Q-Diagramm, BMD-Gesamt (Baseline)
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Abbildung 4.2: Q-Q-Diagramm, BMD-Gesamt (6 Wochen)
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Abbildung 4.3: Q-Q-Diagramm, BMD-Gesamt (12 Wochen)
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4 Ergebnisse

4.2 Epidemiologische Daten der Studienteilnehmer

Die Kenndaten der untersuchten Population bezuglich Alter, Geschlecht, Grole, Ge-
wicht und Fersenspornseite sind in Tabelle 4.1 zusammengestellt.

Das Alter der Teilnehmer betrug zu Studienbeginn durchschnittlich 53 Jahre (28,6-
80,1 Jahre). Die mittlere GroRe betrug 170,4 cm (150-193 cm). Das Durchschnitts-
gewicht lag bei 80,7 kg (50,5-117 kg). Daraus ergibt sich ein medianer BMI von 27,5
(Frauen: 27,0; Manner 28,0) bei einem Mittelwert von 27,28 (Frauen: 27,32; Manner:
27,18). Bei den Frauen lagen die Werte zwischen 20,0 und 34,0; bei den Mannern
zwischen 23,0 und 32,0. Die Messergebnisse wurden in Abbildung 4.4 in Form von
Boxplots zusammengestellt. Im 12-wéchigen Nachbeobachtungszeitraum kam es zu
keinen signifikanten Anderungen von GréRe und Gewicht der Studienteilnehmer.

Tabelle 4.1: Epidemiologische Daten zur Baseline

Epidemiologische Daten Wert (+ Standardabweichung)
Geschlecht F: 33
M: 12
Seite Rechts: 27
Links: 18
Alter [Jahre] 53,9 (& 26)
Grofe [Meter] 168,0 (+ 25)
Gewicht [Kilogramm] 81,0 (+ 31)

Der Fersensporn befand sich bei den Teilnehmerinnen zu 69% rechts (18 rechts zu 8
links) und bei den Teilnehmern zu 40% rechts ( 4 rechts zu 6 links), insgesamt 61%,
womit sich ein deutliches Uberwiegen der rechten Seite zeigte (siehe Abbildung 4.5).
Bei allen Patienten war der Fersensporn radiologisch nachweisbar.
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Abbildung 4.4: BMI der untersuchten Patientengruppe
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Abbildung 4.5: Seitenverteilung des Fersenspornes nach Geschlecht
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4.3 Ergebnisse der Osteodensitometrischen Untersuchung

Die priméaren Zielkriterien dieser Studie waren Knochenmineraldichte (BMD) sowie
Knochenmineralgehalt (BMC) des Kalkaneus. Zuatzlich wurde im Therapieverlauf ne-
ben Grofie und Gewicht auch die Knochendichte von Schadel, Humerus, Trochanter
major, Rumpf, Rippen, Becken und LWK 5 untersucht (Nebenzielkriterien). Im Folgen-
den werden die Untersuchungsergebnisse der einzelnen Regionen ndher dargestellt.

4.3.1 Nebenzielregionen

Die Mittelwerte der Knochendichte im Bereich der Nebenzielregionen wurden fir alle
3 Messzeitpunkte in Tabelle 4.2 zusammengestellt. Fir keine der Regionen war im
Zeitverlauf eine signifikante Anderung der BMD nachweisbar. Alle Einzelwerte finden
sich im Anhang.

Tabelle 4.2: Mittelwerte (+ Standardabweichung) der Knochendichte i.B. der Neben-
zielregionen zu allen 3 Messzeitpunkten

Region Baseline 6 Wochen 12 Wochen
Kopf [g/cm?] 2,12 (+ 0,23) 2,09 (+ 0,24) 2,09 (£ 0,24)
Arme [g/cm?] 0,88 (+ 0,16) 0,88 (+ 0,10) 0,88 (+ 0,10)
Trochanter [g/cm?] 1,29 (£ 0,17) 1,28 (£ 0,17) 1,29 (£ 0,17)
Rumpf [g/cm?] 0,92 (+ 0,08) 0,95 (+ 0,09) 0,94 (+ 0,10)
Rippen [g/cm?] 0,67 (£ 0,67) 0,70 (£ 0,20) 0,66 (+ 0,07)
Becken [g/cm?] 1,11 (+ 0,13) 1,15 (+ 0,13) 1,15 (+ 0,13)
LWK 5/ Wirbelsaule | 1,07 (+ 0,12) 1,11 (+0,13) 1,09 (+ 0,23)
[g/cm?]

hline Gesamt 1,17 (+ 0,11) 1,17 (+ 0,10) 1,17 (£ 0,11)
[g/cm?]
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BMD Schéadel

Die mittlere BMD des Schéadels betrug zur Baseline 2,10 g/cm? (£ 0,24). Die Werte la-
gen zwischen 1,53 g/cm? und 2,41 g/cm?. Der Median war 2,11 g/cm?. Sechs Wochen
nach letzter ESWT konnten Werte zwischen 1,53 g/cm? und 2,47 g/cm? (Mittelwert:
2,09 g/cm?; Median: 2,14 g/cm?; Standardabweichung: 0,24) gemessen werden. Nach
weiteren 6 Wochen (12 Wochen nach letzter ESWT) betrug die BMD des Schadels
im Mittel 2,09 g/cm? (& 0,24), die Werte lagen zwischen 1,50 g/cm? und 2,47 g/cm?.
Der Median war 2,13 g/cm?. Es konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt
werden. Abbildung 4.6 illustriert den Verlauf der Messdaten.

2,6

2,4-

2,2

2,04

1,81

1.4

Baséline 6 Wdchen 12 Wbchen

Schadel BMD in g/cm?

Abbildung 4.6: Verlauf der Knochendichte, Schadel
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BMD Arme

Die mittlere BMD der Arme betrug zur Baseline 0,87 g/cm? (& 0,16). Der Median war
0,88 g/cm?. Die Werte lagen zwischen 0,19 g/cm? und 1,15 g/cm?. Sechs Wochen
nach letzter ESWT wurde ein mittlerer Wert von 0,88 g/cm? (+ 0,10) gemessen (Me-
dian 0,89 g/cm?; Minimum: 0,65 g/cm?; Maximum: 1,08 g/cm?), nach weiteren sechs
Wochen ein mittlerer Wert von 0,88 g/cm? (£ 0,10). Der Median lag bei 0,88 g/cm?, die
Standardabweichung bei 0,10, die Werte lagen zwischen 0,65 g/cm? und 1,08 g/cm?.
Auch hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied (Siehe Abbildung 4.7).

Baséline 6 Wulchen 12 anchen

BMD Arme in g/cm?®

Abbildung 4.7: Verlauf der Knochendichte, Arme
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BMD Beine

Bei den Beinen betrug die mittlere BMD zur Baseline 1,28 g/cm? (& 0,17). Der Me-
dian war 1,29 g/cm?, das Minimum 0,94 g/cm? und das Maximum 1,67 g/cm?). Nach
sechs Wochen war der Mittelwert 1,29 g/cm? (£ 0,17), der Median 1,30 g/cm? (Mini-
mum: 0,90 g/cm?; Maximum: 1,73 g/cm?. Zwolf Wochen nach letzter ESWT war der
Mittlewert 1,29 g/cm? (£ 0,17), der Median 1,29 g/cm?, das Minimum 0,92 g/cm?, das
Maximum 1,65 g/cm?. Abbildung 4.8 fasst die Messwerte zu allen 3 Zeitpunkten in
Boxplots zusammen. Es zeigt sich wie bei den anderen Regionen kein signifikanter
Unterschied.
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Abbildung 4.8: Verlauf der Knochendichte, Beine
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BMD Rumpf

Zur Baseline war die mittlere BMD des Rumpfes 0,95 g/cm? (& 0,08). Der Median war
0,96 g/cm? (Minimum: 0,73 g/cm?; Maximum 1,08 g/cm?). Sechs Wochen nach letzter
ESWT betrug der Mittelwert 0,95 g/cm? (& 0,09), der Median 0,95 g/cm?, das Mini-
mum 0,72 g/cm? und das Maximum 1,12 g/cm?. Nach weiteren sechs Wochen war
der Mittelwert 0,94 g/cm? (+ 0,10), der Median 0,95 g/cm?. Die Werte lagen zwischen
0,70 g/cm? und 1,12 g/cm?. Somit besteht kein signifikanter Unterschied (Siehe Abbil-
dung 4.9).

Baséline 6 Wulchen 12 anchen

Rumpf BMD in g/cm?

Abbildung 4.9: Verlauf der Knochendichte, Rumpf
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BMD Rippen

Bei den Rippen betrug die mittlere BMD zur Baseline 0,66 g/cm? (£ 0,07), der Median
war 0,67 g/cm?, die Werte lagen zwischen 0,50 g/cm? und 0,75 g/cm?. Nach sechs
Wochen war der Mittelwert 0,69 g/cm? (+ 0,20), der Median 0,67 g/cm?, das Minimum
0,49 g/cm? und das Maximum 1,74 g/cm?. Zwolf Wochen nach letzter ESWT war die
mittlere BMD 0,66 g/cm? (& 0,07) der Median 0,66 g/cm?, das Minimum 0,50 g/cm?
und das Maximum 0,76 g/cm?. Es bestehen somit auch hier keine signifikanten Un-
terschiede (Siehe Abbildung 4.10).

Baséline B Wulchen 12 anchen

Rippen BMD in g/cm?®

Abbildung 4.10: Verlauf der Knochendichte, Rippen
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BMD Becken

Zum Zeitpunkt der Baseline war die mittlere BMD des Beckens 1,15 g/cm? (& 0,13).
Der Median lag bei 1,16 g/cm?, die Werte lagen zwischen 0,82 g/cm? und 1,48 g/cm?.
Nach sechs Wochen lag sie zwischen 0,82 g/cm? und 1,43 g/cm?, im Mittel bei 1,15
g/cm? (£ 0,13). Der Median war 1,14 g/cm?. Nach weiteren sechs Wochen lag die
mittlere BMD bei 1,15 g/cm? (£ 0,13). Der Median war 1,16 g/cm?, das Minimum 0,83
g/cm? und das Maximum 1,43 g/cm?. Wie bei den anderen Regionen konnte man kei-
nen signifikanten Unterschied feststellen (Siehe Abbildung 4.11).
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Abbildung 4.11: Verlauf der Knochendichte, Becken
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BMD Wirbelsaule

Zur Baseline lag die mittlere BMD der Wirbelsaule bei 1,10 g/cm? (& 0,14). Die Werte
lagen im Median bei 1,14 g/cm?, zwischen 0,84 g/cm? und 1,27 g/cm?. Sechs Wochen
nach letzter ESWT war der Mittelwert 1,11 g/cm? (£ 0,13), der Median 1,12 g/cm?, das
Minimum 0,85 g/cm? und das Maximum 1,35 g/cm?. Nach weiteren sechs Wochen war
der Mittelwert 1,09 g/cm? (& 0,13) der Median 1,14 g/cm?, das Minimum 0,76 g/cm?
und das Maximum 1,30 g/cm?. Auch hier ist keine Signifikanz in den Unterschieden
zu erkennen (Siehe Abbildung 4.12).

Baséline B Wnlchen 12 anchen

Wirbelsaulen BMD in g/cm?

Abbildung 4.12: Verlauf der Knochendichte, Wirbelséule
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BMD Gesamt

In der Gesamtheit der Regionen lasst sich zum Zeitpunkt der Baseline eine mittlere
BMD von 1,17 g/cm? (+ 0,11) feststellen. Der Median war 1,18 g/cm?, die Werte lagen
zwischen 0,88 g/cm? und 1,35 g/cm?. Sechs Wochen nach letzter ESWT war der Mit-
telwert 1,17 g/cm? (£ 0,10), der Median 1,18 g/cm?, das Minimum 0,87 g/cm? und das
Maximum 1,36 g/cm?. Zwolf Wochen nach letzter ESWT lagen die Werte zwischen
0,88 g/cm? und 1,33 g/cm? im Mittel bei 1,17 g/cm? (£ 0,11). Der Median war 1,18
g/cm?. Es zeigt sich auch hier kein signifikanter Unterschied (Siehe Abbildung 4.13).
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Abbildung 4.13: Verlauf der Knochendichte, Gesamt
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4 Ergebnisse

4.3.2 Hauptzielkriterien
BMD

In Abbildung 4.14 sind die Mittelwerte der Knochendichte fur Kontrollgruppe und ESWT-
Gruppe im Zeitverlauf aufgetragen. Die BMD-Werte zur Baseline betrugen in der
ESWT-Gruppe durchschnittlich 0,50 g/cm? (+ 0,10), der Median lag bei 0,48 g/cm?,
das Minimum 0,30 g/cm? und das Maximum 0,69 g/cm?. In der Kontrollgruppe war
der Mittelwert 0,54 g/cm? (£ 0,10), Der Median 0,52 g/cm?, die Werte lagen zwischen
0,36 g/cm? und 0,75 g/cm?. 6 Wochen nach der zweiten ESWT lag die BMD in der
ESWT Gruppe bei durchschnittlich 0,53 g/cm? (& 0,10), der Median bei 0,51 g/cm?,
das Minimum 0,34 g/cm? und das Maximum bei 0,75 g/cm?. In der Kontrollgruppe war
der Mittelwert 0,53 g/cm? (& 0,09), der Median 0,51 g/cm?, das Minimum 0,35 g/cm?
und das Maximum 0,71 g/cm?. Nach weiteren 6 Wochen, also 12 Wochen nach letzter
ESWT wurden folgende Werte festgestellt: Mittelwert: 0,56 g/cm? (& 0,10), Median:
0,55 g/cm?, Minimum: 0,35 g/cm? und Maximum: 0,75 g/cm? in der Therapiegruppe
und Mittelwert: 0,52 g/cm? (£ 0,09), Median: 0,51 g/cm?, Minimum: 0,34 g/cm?, Maxi-
mum: 0,71 g/cm? in der Kontrollgruppe. Es zeigt sich, dass der BMD-Anstieg auf der
behandelten Seite nach 12 Wochen mit p<0,0001 hochsignifikant ist.
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Abbildung 4.14: Knochendichte des Kalkaneus, Kontrollgruppe und ESWT Gruppe
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BMD-Differenz zur Baseline

Abbildung 4.15 illustriert die Differenzen der Knochendichtewerte nach 6 bzw. 12 Wo-
chen zum Wert bei Therapiebeginn (Baseline). Die Differenz zur Baseline betragt nach
den ersten 6 Wochen nach Therapie auf der ESWT-Seite im Mittel 0,03 g/cm? (& 0,03),
der Median war 0,02 g/cm?, das Minimum -0,04 g/cm? und das Maximum 0,10 g/cm?.
Nach weiteren 6 Wochen war der Mittelwert 0,05 g/cm? (& 0,04), der Median 0,06
g/cm?, die Werte lagen zwischen -0,06 g/cm? und 0,13 g/cm?. In der Kontrollgruppe
kann man im Mittel eine Reduktion um -0,01 g/cm? (& 0,03), Median -0,01, Minimum
-0,09 g/cm?, Maximum 0,03 g/cm? nach 6 Wochen und im Mittel um -0,02 g/cm? (+
0,04), Median -0,02 g/cm?, Minimum -0,12 g/cm?, Maximum 0,06 g/cm? nach 12 Wo-
chen feststellen. Die Differenzen sind in der Therapiegruppe nach 12 Wochen mit
p=0,001 signifikant.
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Abbildung 4.15: Differenzwerte: BMD Kalkaneus 6 Wochen vs. Baseline (links) und
12 Wochen vs. Baseline (rechts)
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BMC

Die mittlere BMC der ESWT Seite ergab zur Baseline 2,03 g (+ 0,38), der Median lag
bei 2,00 g, die Werte lagen zwischen 1,30 g und 2,70 g. Der BMC der Kontrollgruppe
lag bei 2,16 g (+ 0,40), der Median bei 2,10 g, das Minimum bei 1,40 g und das Ma-
ximum bei 3,00 g. 6 Wochen nach letzter ESWT kam es bei der therapierten Seite zu
einem mittleren Wert von 2,12 g (+ 0,39), einem Median von 2,00 g, einem Minimum
von 1,40 g und einem Maximum von 3,00 g. Bei der Kontrollseite lag der Mittelwert bei
2,14 g (£ 0,37), der Median bei 2,10 g, das Minimum bei 1,40 g und das Maximum bei
2,90 g. Weitere 6 Wochen spater, also 12 Wochen nach letzter ESWT war die mittlere
BMC der Therapiegruppe bei 2,22 g (+ 0,38), der Median bei 2,15 g, das Minimum
bei 1,40 g und das Maximum bei 3,00 g und in der Kontrollgruppe bei 2,08 g (+ 0,36).
Hier lagen die Werte zwischen 1,30 g und 2,80 g, der Median war 2,00 g. Abbildung
4.16 illustriert die Mittelwerte der BMC beider Gruppen fur alle 3 Messzeitpunkte. Die
Werte der Therapiegruppe waren nach 12 Wochen bei jeder Messung mit p<0,0001
signifikant hoher.
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Abbildung 4.16: Knochenmineralgehalt des Kalkaneus, Kontrollgruppe und ESWT
Gruppe
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BMC-Differenz zur Baseline

Die mittlere Differenz der BMC lag auf der ESWT Seite nach 6 Wochen bei 0,09 g (+
0,12), der Median bei 0,10 g, das Minimum bei -0,50 g und das Maximum bei 0,30 g
(Siehe Abbildung 4.17). Nach 12 Wochen lag der Mittelwert bei 0,19 g (+ 0,17), der
Median bei 0,20 g, die Werte lagen zwischen -0,20 g und 0,60 g. An der Kontrollseite
konnte im Mittel eine Differenz von -0,02 g (+ 0,16) mit Werte zwischen -0,40 g und
0,30 g und einem Median von 0,00 g nach 6 Wochen festgestellt werden und ein Mittel
von -0,18 g (+ 0,18), ein Median von 0,00 g, ein Minimum von -0,40 g und ein Maxi-
mum von 0,30 g nach 12 Wochen. Auch hier sind die Werte der Therapiegruppe mit
p<0,0001 signifikant gestiegen. In der Kontrollgruppe war nach 12 Wochen eine signi-
fikante Abnahme der BMC im Vergleich zum Ausgangswert nachweisbar (p= 0,005).
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Abbildung 4.17: Differenzwerte: BMC Kalkaneus 6 Wochen vs. Baseline (links) und
12 Wochen vs. Baseline (rechts)

4.4 Nebenwirkungen

Es konnten keine klinisch relevanten Nebenwirkungen festgestellt werden. Die Patien-
ten stellten nach der Stosswellentherapie eine auf wenige Tage begrenzte Schmerz-
steigerung fest, sowie leichte Hamatome an der Applikationsstelle.
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Der plantare Fersensporn ist eine weit verbreitete Erkrankung, die eine grol3e Ein-
schrankung im taglichen Leben bedeutet. Die stechenden Schmerzen hindern die
Patienten grol3tenteils daran, ihren gewohnten Tatigkeiten nachzugehen und aktiv zu
bleiben. Haufig findet man bei den betroffenen Personen die Risikofaktoren Uberge-
wicht, starke sportliche Belastung oder ein Alter ab 40 Jahren (Buchbinder, 2004). Die
Stosswellentherapie beim Fersensporn ist ein etabliertes Verfahren, obgleich bislang
kein Konsens besteht beziglich der Behandlungsparameter (Haake et al., 1998). Ent-
sprechend unterschiedlich sind die Erfolgsraten der bislang publizierten Studien. Bei
der Fasziitis Plantaris kommen verschiedene Studien zu unterschiedlichen Ergebnis-
sen. Einige zeigen keine klinisch relevante Wirksamkeit gegentiber der Kontrollgruppe
(Buchbinder et al., 2002; Haake et al., 2003), andere sehen die ESWT aufgrund ei-
gener Studien als ein effektives, nicht invasives und sicheres Verfahren (Ogden et al.,
2004; Rompe et al., 2002; Wang et al., 2002a). In der Literatur wurde bis heute nichts
Uber den Zusammenhang von Fersensporn und Knochendichte berichtet. Es ist be-
kannt, dass Inaktivitat zu einer Reduktion der Knochendichte fuhrt (Laugier et al.,
2000). Wenn bei Patienten trotz Fersenschmerzen keine Belastungsreduktion besteht,
ist eine Anderung der Knochendichte nicht wahrscheinlich, denn auch Ubungen der
gelahmten Seite bei Hemiplegikern vermindert die Knochendichtereduktion (Hadda-
way et al., 1999). Bekannt ist allgemein, dass Gymnastik und Bewegungsibungen bei
postmenopausalen Frauen das Frakturrisiko senken und den Verlauf der Osteoporose
verzogern kann (Aoyagi et al., 2000; Kujala et al., 2000). Dazu gentigt bei gesunden
Personen schon das Gehen von einer Meile pro Tag, wobei in den meisten Studien
davon berichtet wurde, dass grof3tenteils bzw. ausschlief3lich die belasteten Struktu-
ren im Sinne einer Adaptation auf die Belastung reagieren (Krall and Dawson-Hughes,
1994). Hier ist zum einen die statische Belastung zu beachten, aufgrund derer sich
der Knochen adaptiert und Trabekel ausbildet und zum anderen die Muskelstarke
die eine lokale Knochendichtezunahme induzieren kann (Matkovic, 1992). Schon das
Korpergewicht allein beeinflusst die Bone Mineral Density (BMD). Ein Kilogramm Dif-
ferenz im Korpergewicht reduziert die BMD in der Wirbelsaule oder im Femur um 0,3-
0,7 %. Eine Gewichtsreduktion von 20 kg kann das Frakturrisiko nahezu verdoppeln
(Mazess and Barden, 1999). Je starker die muskulédre Belastung, desto hoher die
Knochendichte. Dies zeigt sich exemplarisch in der Knochendichte von Tennisspie-
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lern. Die BMD des Spielarms ist bedeutend hoher als die des Gegenarms (Karlsson
et al., 2001). Sowohl Druck- als auch Zugkréfte haben also eine Bedeutung fir den
Knochenstoffwechsel. Die vorliegende Studie zeigt, dass die schmerzbedingte Um-
belastung der betroffenen Seite zu keiner signifikanten Reduktion der Knochendichte
gefuhrt hat. Im Kklinischen Alltag belasten die Patienten die Extremitat trotz Schmerzen
voll, nur in seltenen Fallen werden zur Entlastung Unterarmgehstttzen oder ahnliches
verwendet. Werden diese allerdings auf Dauer genutzt, so wére eine Reduktion der
Knochendichte hinreichend erklarbar. Neben dieser sehr wahrscheinlichen Erklarung
der Dichteveranderung im Knochen sind auch viele andere Einflisse auf den Korper
fur die Qualitat und die Quantitat des Knochens vorhanden. So kann die genetische
Veranlagung und die Rassenzugehorigkeit ein wichtiger Faktor sein. Schwarze haben
ca. 6-10 % hohere BMD Werte als Weil3e. Asiaten hingegen haben 5-10 % niedrigere
BMD Werte als Weil3e (Mazess and Barden, 1999). Interessant ist, dass in den USA
aufgewachsene Asiaten ein ahnliches Gewicht, bzw. &hnliche BMD Werte haben als
die weil3e Bevolkerung. Somit besteht ein Wechselspiel zwischen genetischer Dispo-
sition und externen Faktoren (Mazess and Barden, 1999). Ahnliches wie Meier et al. in
Tierversuchen beobachtet haben, kénnen wir in unserer Studie bestatigen. Wir haben
festgestellt, dass es sechs Wochen nach ESWT mit 0,31 mJ/mm? zu einer marginalen
Knochendichtevermehrung kommt, die nach zw6lf Wochen jedoch signifikant ist. Es
konnte, &hnlich wie es Maier et al. (2002) und Wang et al. (2003a) feststellen konnten,
eine zeitliche Latenz bis zum Nachweis einer Osteogenese festgestellt werden. So ist
anzunehmen, dass eine Zunahme des kalzifizierten Gewebes, damit BMD und BMC,
einer zeitlichen Latenz bedarf. In Anbetracht der Osteoporosehaufigkeit in Europa und
den USA spielt das Geschlecht und das Alter der Patienten eine entscheidende Rolle.
Es wurde berichtet, dass Manner zwar im jungeren Alter ab 30 Jahren Knochenmas-
se verlieren, aber ab dem 50. Lebensjahr geringer fallende Werte haben (Hyakutake
et al., 1994). Frauen hingegen verlieren erst ab der Menopause vermehrt an Knochen-
substanz, dann jedoch um einiges mehr als Manner. Den grof3ten Verlust erleiden sie
in den ersten Jahren der Menopause, wobei kein Unterschied in den gemessenen Re-
gionen der Wirbelséule oder Kalkaneus gefunden werden konnte (Hyakutake et al.,
1994; Sekioka et al., 1999). Dies lasst auf eine hormonelle Komponente schlie3en.
In der Therapie von Osteoporose ist deshalb Ostrogen ein wichtiger Pfeiler. Frauen,
die vor oder nach der Menopause Ostrogene zu sich nahmen, hatten eine deutlich
hoéhere BMD und ein vermindertes Risiko eine Fraktur zu erleiden. Aber nicht nur im
Erwachsenenalter lasst sich die Knochendichte beeinflussen. Das Kalziumangebot in
der Wachstumsphase ist entscheidend fir die spatere Qualitdt der Knochen, denn
ein hoher Gipfel in jungen Jahren kann den altersbedingten Verlust kompensieren.
Im Erwachsenenalter ist die tagliche Einnahme von 800 mg Kalzium ausreichend,
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wohingegen in der Kindheit bzw. in der Wachstumsphase ein viel hoheres Angebot
bereitgestellt werden sollte, da zu dieser Zeit der Knochen durch eine erhdhte os-
teogenetische Aktivitat auch mehr Kalzium aufnehmen kann. (Holbrook et al., 1988;
Matkovic, 1992). Im Gegensatz hierzu hat regelmaRiges Training in der Wachstums-
phase und im jungen Erwachsenenalter nur einen zeitlich begrenzten Effekt wie in
einer Studie an friheren Ful3ballspielern berichtet wurde, die im Rentenalter eine &hn-
liche Frakturhaufigkeit wie die Normalbevoélkerung hatten (Karlsson et al., 2000). Un-
tergeordnete Faktoren, die indirekt auf den Knochenaufbau einwirken sind Gewicht,
Muskelstarke der Patienten und Konsum von Kaffee, Alkohol und Zigaretten. Die drei
Konsumguter kénnen als direkte Noxen angesehen werden, die den Knochenstoff-
wechsel negativ beeintrachtigen (Kiel et al., 1990). Koffein regt den Kalziumausstol3
im Urin an. Mit mehr als zwei Tassen Kaffee am Tag steigt es schon um Uber die
Halfte (Kiel et al., 1990). Der Pathomechanismus von Alkohol auf den Knochen ist bis
heute nicht endgultig geklart, es hat sich aber gezeigt, dass besonders hohe Mengen
an Alkohol die Frakturrate erhdhen und den Knochenstoffwechsel reduziert (Felson
et al., 1988). Auch Raucher haben ein doppelt so hohes Risiko eine Schenkelhals-
fraktur zu erleiden als Nichtraucher oder friihere Raucher (Szulc et al., 2002). Aber
selbst bei friheren Rauchern sind die Werte noch vermindert. Hierbei besteht ein
Zusammenhang mit einem héheren Serum-Parathormonspiegel, einem niedrigeren
Serum-Calcitoninspiegel, verminderten Blutoxygenierungswerten und daraus resul-
tierendem Anfall von Laktat. Eine chronisch obstruktive pulmonale Erkrankung kann
diesen Effekt verstarkten. Raucherinnen haben im Allgemeinen ein niedrigeres Kor-
pergewicht und auch eine frihere Menopause als Nichtraucherinnen, womit wieder-
um der Effekt des Ostrogenmangels hinzukommt und verminderte Werte an Vitamin
D, das bekanntlich Knochenprotektiv wirkt. Der Vitamin D Mangel induziert zusatz-
lich einen sekundaren Hyperparathyreoidismus (Daniell, 1976; Szulc et al., 2002;
van der Voort et al., 2001). Wang et al. (2002a) konnte zeigen, dass Osteoblasten
durch Stosswellen stimuliert werden kénnen (Wang et al., 2002a). Wéahrend Nikotin
zu einer Perfusionsreduktion fuhrt, kommt es unter dem Einfluss der ESWT zu einer
Verbesserung der Perfusion (Wang et al., 2003a). Stosswellen fiihren zu einer Vasku-
logenese mit verbesserter ossarer Perfusion. Es ware moglich, dass dies langfristig
zu einer Reduktion des Frakturrisikos fuhrt. Es konnte auch bei niedrigenergetischer
Stosswellentherapie eine signifikante Erh6hung der GefalRneubildung sowie der an-
giogenetischen Marker bereits eine Woche nach ESWT festgestellt werden (Kusnier-
czak et al., 2000; Wang et al., 2003a, 2002a). Aufgrund der Tatsache, dass Belastung
der starkste Reiz einer Knochendichtevermehrung darstellt, kann auch die extrakor-
porale Stosswellentherapie eine mechanische Belastung darstellen. Die auf die Ferse
auftreffenden Schallwellen sind zwar sehr kurz, haben aber eine enorme Intensitat,
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wodurch sie als mechanische Spitzenbelastung interpretiert werden konnen. Unter
dem Einfluss hochenergetischer ESWT ist allerdings auch ein destruierender Mecha-
nismus zu diskutieren, welcher Uber Mikrofrakturierung eine GefalRinduktion und Kal-
lusbildung erwirkt. Maier et al. (2003) konnten nach hochenergetischer ESWT Kno-
chenfragmente auch in der Lunge nachweisen. Es muss demnach eine Obergrenze
der Stosswellenenergie beachtet werden, um mdgliche gravierende Nebenwirkungen
zu vermeiden. Ob die von Maier et al im Tierversuch nachgewiesene Nebenwirkung
der Knochenfragentembolie auf klinische Bedingungen tbertragbar ist, muss bezwei-
felt werden, da trotz 1000-facher ESWT-Anwendungen keine pulmonalen Nebenwir-
kungen berichtet wurden. Da eine Knochendichtevermehrung auch bei niedrigen Stu-
fen nachgewiesen werden konnte, kommen neben den Frakturen mit nachfolgender
Kallus- und GefalRinduktion auch andere Stimuli, z.B. hormonelle, in Betracht. Heute
besteht ein zunehmender Konsens darlber, dass lokale Prozesse zur Osteogenese
fuhren. Zu diesen ist vor allem die verbesserte Perfussion nach Induktion der Vasku-
logenese als auch die lokale reaktive Zunahme der Knochenwachstumsfaktoren zu
zahlen (Maier et al., 2002; Wang et al., 2003a, 2002a). Geht man von einer generell
hormonellen Wirkung aus, wéare eine systemische Beeinflussung der Knochendich-
te im Rahmen der Stosswellentherapie denkbar. Arbeiten von Wang haben gezeigt,
dass eine hormonell bedingte Knocheninduktion denkbar ist. Wang und Meier haben
in einer Studie mit Osteoprogenitorzellen gezeigt, dass die Effekte lokal nicht nur auf
den Knochen begrenzt sind, sondern auch andere Zellen involvieren kénnen (Wang
et al., 2002b). Dieser Effekt scheint allerdings lokal begrenzt zu sein. So zeigen die ei-
genen Ergebnisse, dass die Knochendichte behandlungsfern unverandert bleibt. Die
ESWT hatte keinen Einfluss auf die anderen Messorte. Bislang gibt es keine Studien,
die gegenteiliges nachweisen konnten. Die Knochendichte wird multifaktorell beein-
flusst. Da nun die meisten unter ihnen bekannt sind, bleibt es festzustellen, wie lange
ein Knochen braucht, um auf diese Einflissen zu reagieren. Das Knochengewebe
ist ein sehr langsam wachsendes Gewebe, wodurch man erst nach einigen Wochen
bis Monaten einen Zuwachs erwarten kann. Man erwartet hier im Durchschnitt eine
Latenz von 6-12 Wochen. Andererseits benotigt der Prozess des Abbaus noch lan-
ger. Je nachdem, wie drastisch die Reduktion der Aktivitat ist, kann der Vorgang der
Verminderung Jahre bis Jahrzehnte dauern. Vormals aktive Leistungssportler haben
zum Teil erst nach ca. 30 Jahren die Frakturhaufigkeit der Normalbevolkerung wieder-
erlangt, aber Querschnittgelahmte oder Hemiplegiker reduzieren die Knochendichte-
masse bzw. erh6hen die Kalziumausscheidung schon nach Wochen. Worauf dieser
zeitliche Unterschied im Endeffekt zurlickzufihren ist, ist noch nicht geklart (Hadda-
way et al., 1999; Karlsson et al., 2001; Sahin et al., 2001). Es ist bekannt, dass humo-
rale Faktoren wie bestimme Krankheiten sich auf den Knochenstoffwechsel als Gan-

39



5 Diskussion

zes auswirken. Zu solchen Krankheiten zahlen unter anderem der Diabetes mellitus,
der Morbus Cushing und die rheumatoide Arthritis. Bei Patienten mit rheumatoider
Arthritis war besonders der Unterarm betroffen, was durch verminderten Gebrauch
desselben erklarbar scheint (lwamoto et al., 2002). Auch die BMD der Wirbelsaule ist
um so hoher, je aktiver die Patienten sind. Die Meinungen tber die Ursachen hierfur
gehen allerdings auseinander (Dequeker, 1999; Hansen et al., 1996; Iwamoto et al.,
2002). Osteoblasten werden hormonell stimuliert. Hier haben grundlegende Arbeiten
zur Stosswelle bereits zeigen kdnnen, dass die Differenzierung von Knochenmarks-
zellen zu Osteoprogenitorzellen wie dem transforming growth factor beta 1 (TGF-51)
induziert wird (Wang et al., 2002b). Man hat auch eine Erh6hung des Bone morpho-
genic proteins (BMP), einer Untergruppe des TGF-3, feststellen konnen, welches sich
im Rahmen der Frakturheilung nachweisen lasst. Dieses BMP stimuliert die Differen-
zierung mesenchymaler Zellen in osteogenetische und chondrogenetische Zelllinien.
Ebenso wird diskutiert, ob BMP die Knochenresorption von Osteoklasten reguliert
(Wang et al., 2003b). Chen et al. (2004) hat gezeigt, dass mitogenaktivierte Proteini-
nase (MAPK) die Osteoblasten stimuliert und die extrazellular regulierte Kinase sowie
die p38 Kinase wahrend einer ESWT induzierten Knochenregeneration besonders
aktiv sind (Chen et al., 2004). Die Verminderung von BMD wird durch die Einnahme
kortikoidhaltiger Medikamente verstarkt. Dieser Kortisoneffekt ist allerdings nicht bei
inhalativen Medikamenten z.B. in der Asthmatherapie gegeben. Die Pathophysiologie
der kortisoninduzierten Osteopenie wird im einzelnen durch eine Hemmung der Os-
teoblasten erklart, bei gleichzeitiger Stimulation der Osteoklasten. Dies ist unter ande-
rem begriindet durch eine reduzierte Kalzium-, und Phosphataufnahme durch Darm
und Niere, sowie geringerer Calcitoninaktivitat und einem sekundaren Hyperparathy-
reoidismus (Dequeker, 1999). Altere Studien postulieren, dass Kortison ohne Effekt
auf die Knochendichte sei, wobei diese Hypothese heute als nicht mehr gultig bewer-
tet wird (Hansen et al., 1996; Sambrook et al., 1986). In den meisten veroffentlichten
Studien wurde von einem Ergebnisunterschied beztglich der Knochendichte an ver-
schiedenen Messorten berichtet. Deshalb wurden mehrere Messorte gewahlt (Miller,
2000). Es kann davon ausgegangen werden, dass Messungen am Kalkaneus die bes-
te Korrelation zwischen BMD und Frakturrisiko zulédsst. (Ensom et al., 2002; Karlsson
et al., 2001). In der vorliegenden Studie wurde die Knochendichte nicht nur am Kalka-
neus, sondern auch an anderen Orten gemessen. Dies mit dem Ziel, festzustellen, ob
neben dem moglichen Lokaleffekt eine generelle Stimulation der Knocheninduktion
stattfindet. Da die Knochendichte nach ESWT in unserer Studie nur an den Kalkanei
zunahm, kann man eine systemische humorale Komponente mit grof3er Wahrschein-
lichkeit ausschliel3en, bzw. vernachlassigen, da sie ohne klinische Relevanz bleibt,
wenn sie denn vorliegt. Neben den Indikationsgebieten der Steinzertrimmerung und
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5 Diskussion

der Schmerztherapie ist fir uns die Wirkung der ESWT auf die Knochenneubildung
von besonderem Interesse. Zur Zeit wird dies nur im Rahmen der Pseudarthrosen-
therapie genutzt, um die Knochenheilung anzuregen. Es gibt erste Studien, in der die
ESWT bei aseptischer Knochennekrose zur Anwendung kommt (Diehl et al.; Ludwig
et al., 2001). Limitiert werden diese Ergebnisse durch die Tatsache, dass die Ergeb-
nisse im Rahmen niedrigwertiger unkontrollierter Studien mit Evidenzlevel 3 gewon-
nen wurden. Schon bald nach Einfihrung der Stosswellentherapie wurden die ersten
Nebenwirkungen und Gefahren dieses Verfahrens erkannt (Sistermann and Kattha-
gen, 1998). Oberflachliche Hamatome und intestinale Hamorrhagien sind zwar nur
leichte Nebenwirkungen, aber sie haben dazu gefihrt, Blutgerinnungsstérungen und
Antikoagulantieneinnahme als Kontraindikationen anzusehen (Newman et al., 1987;
Sistermann and Katthagen, 1998). Weitere mégliche Nebenwirkungen sind Lungen-
schaden bei der Anwendung im Thoraxbereich (Delius et al., 1987). Auch die An-
wendung bei Knochentumoren, Osteomyelitis, Infektpseudarthrosen und die Nahe zu
Nerven und gro3eren Gefal3en sollten nach heutigem Stand vermieden werden (Sis-
termann and Katthagen, 1998). In unserem eigenen Patientenkollektiv haben wir kei-
ne relevanten Nebenwirkungen feststellen konnen. Dies entspricht der, in der Literatur
publizierten Nebenwirkungswahrscheinlichkeit (Haake et al., 2002; Maier et al., 2002;
Rompe et al., 2003).

Jedoch hat auch das Verfahren der Knochendichtemessungen seine Schwachen. Das
groldte Problem stellen bei der Lendenwirbelsdulen-Messung die Osteophyten sowie
der Aortenkalk dar, die zu Messfehlern fihren. Durch die verwendeten zwei Strah-
lenenergien werden falsche Effekte bei variierenden Weichteilweglangen eliminiert.
Messungen konnen somit direkt an der gefahrdeten Region durchgefiihrt werden. Ein
Berechnen von verschiedenen Regionen durch eine Ganzkérperaufnahme ist jedoch
nicht moglich, die Fehlerquote ware zu hoch. Obwohl dieses Verfahren heute das
Verbreitetste darstellt, ist es dennoch mit Strahlenenergie und Strahlenbelastung ver-
bunden (Gluer et al., 1993). Unsere Ergebnisse lassen die begriindete Aussage zu,
dass sich die Osteoneogenese auch im nicht pathologisch veranderten Knochen mit-
tels ESWT stimulieren lasst. Heraus konnten erweiterte Indikationen im Rahmen der
Osteoporosetherapie, der Glasknochenkrankheit, der Osteomalazie und anderen er-
arbeitet werden. Ziel nachfolgender Untersuchungen muss es daher sein, solche In-
dikationen im Rahmen Klinischer Studien hinsichtlich ihrer Wirksamkeit zu tberprufen.

Die Ergebnisse unserer Studie sind durch die kleine Fallzahl limitiert, so sind wei-

tere Untersuchungen ndétig, um die Ergebnisse zu verifizieren. Auch ist es jetzt noch
schwer festzustellen, ob unsere Patienten als reprasentativ flr das Patientengut weite-
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5 Diskussion

rer Studienergebnisse gelten. Denn in unserem Patientengut wurden Knochendichte
verandernde Faktoren wie Diabetes, Kalziumeinnahme oder kdrperliche Aktivitat nicht
bertcksichtigt. Die Vermutung, dass der Wirkungsmechanismus auf zellularer Ebene
stattfindet und nicht auf humoraler, muss durch gezielte in vitro Studien noch weiter
gefestigt werden, da sich die bisherigen Arbeiten nicht direkt mit der Knochendich-
te befassen. Die Beobachtungsdauer von zw6lf Wochen ist genug um festzustellen,
dass die Knochendichte zunimmt, doch inwieweit dieser Effekt dauerhatft ist, ist nicht
bekannt. Moglicherweise handelt es sich um eine Uberreaktion, die sich nach Ab-
schluss der Behandlung in einigen Monaten auf das alte Niveau zuriickbildet. Ist der
Therapieerfolg tatsachlich nur von begrenzter Dauer, so muss ein adaquater Zeitraum
gefunden werden, in der die ESWT wiederholt wird, um den positiven Therapieerfolg
aufrechterhalten zu kénnen.
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6 Zusammenfassung

Das Ziel der Arbeit war es festzustellen, ob mittelenergetische Stosswellen einen
messbaren osteogenetischen Effekt induzieren kénnen. Dazu wurden in einer pro-
spektiven, kontrollierten Studie 36 Patienten, die an einer chronischen Fersenspor-
nerkrankung litten, mittels Stosswellentherapie behandelt. Es wurde zweimalig, im
Abstand von 2 Wochen eine Behandlung durchgefiihrt, wobei jeweils 2000 Stosswel-
len radiologisch kontrolliert mit einer Energieflussdichte von 0,32 mJ/mm? und einer
Frequenz von 2 Hz appliziert wurden.

6 und 12 Wochen nach der Behandlung wurden die relevanten Parameter Knochen-
mineralgehalt (Bone Mineral Concentration, BMC) in Gramm und die Knochenmine-
raldichte (Bone Mineral Density, BMD) in g/cm? als primare ZielgroRen bestimmt. Ne-
benzielkriterien waren die Veranderungen von BMD und BMC im Schadel, Humerus
(Arme), Trochanter major (Beine), Rumpf, Rippen, Becken und LWK 5 (Wirbelsaule).
Die Knochendichte wurde nach der DEXA (Dual-Energy-X-ray-Absorptiometry) Me-
thode bestimmt.

Die Ergebnisse zeigen, es unter dem Einfluss mittelenergetischer Stosswellen zu ei-
ner Zunahme der Knochendichte kommt. Es konnte eine signifikante Zunahme der
Parameter BMD und BMC 12 Wochen nach Behandlung festgestellt werden. Die im
intraindividuellen Versuch unbehandelte Gegenseite war ohne Veranderung beztig-
lich der gemessenen Parameter. Auch konnten keine systemischen Veranderungen
an anderen Knochen festgestellt werden.

Die Ergebnisse zeigen, dass sich durch extrakorporale Stosswellen die Osteogenese
auch an nicht pathologisch verandertem Knochen stimulieren lasst.

In wieweit dies klinische Relevanz hat, kann mit der vorliegenden Arbeit nicht be-
antwortet werden. Weitere Arbeiten werden zeigen missen, ob eine Anwendung mit-
telenergetischer Stosswellen bei Vorliegen eines schwachen Knochenlagers, wie Os-
teoporose oder zur Verbesserung des Knochenlagers, wie z.B. im Rahmen der Im-
plantation zementlos verankerter Implantate moglich und klinisch sinnvoll ist.
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8/00

9/00-10/00

8/01

4/02-7/02
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