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Vorwort

Obwohl die lumbale Spinalkanalstenose (LSS) nach den schon linger zuriickliegenden Un-
tersuchungen von Porter, die wir jetzt durch eigene Studien bestitigen konnten (D. Dumke),
einen gutartigen Spontanverlauf zeigt und konservativ zufriedenstellend behandelt werden
kann, entwickelt sich, angesichts wachsender Operationszahlen mit immer neuen Implanta-
tionstechniken, ein falscher Trend. Wir haben es uns zur Aufgabe gemacht, mit Darstellung
der Grundlagen und klinischen Beobachtungen, diesem Trend entgegenzuwirken, um eine
abwartende konservative Haltung gegeniiber der LSS zu rechtfertigen.

Das vorliegende Buch ist kein Herausgeberbuch, sondern wurde von drei Autoren ver-
fasst, die sich in der konservativen wie operativen Behandlung der LSS gleichermaflen gut
auskennen und téglich praktizieren. Dazu zédhlen vor allem wirbelsdulennahe Injektionen und
Dekompressionsoperationen, die eingehend beschrieben werden.

Der Text stammt durchgehend aus einer Feder nach Absprache mit den beiden anderen
Autoren. Zusitzlich wurden Informationen und Abbildungen von anderen ausgewiesenen
Fachleuten eingeholt. Am meisten waren Physiotherapeuten sowie Rehabilitations- und Sport-
mediziner (A. Chandler, C. Cano, M. Nordin, T. Bendix, J. Griebel) fiir die Abschnitte konser-
vative Therapie und Pravention gefragt. Biomechanische und anatomische Untersuchungen,
insbesondere zur Bedeutung der aszendierenden Facette fiir die LSS, fanden im Klinisch-Ana-
tomischen Forschungs- und Fortbildungszentrum der Ruhr-Universitit Bochum statt. Beteiligt
waren neben den drei Autoren aus der Anatomie P. Faustmann und aus der Orthopédischen
Universititsklinik H. Kleinert, W. Teske und die Doktoranden N. Fahim, R. Boudelal, P. Basti-
ans, H. Haak. Weitere Fachberatungen betreffen die Psychologie (M. Hasenbring, S. Zirke), die
orthopédische Chirurgie mit Fallbeispielen (C. v. Schulze Pellengahr, P. Eysel, L. Aguilar) und
die Radiologie (G. Schmid).

Aufschlussreiche Behandlungsergebnisse entnahmen wir den SPORT-Studien, inauguriert
von J. Weinstein, den SPINE-Tango-Studien von D. Grob und A. Mannion sowie den Kon-
gressresultaten von R. Gunzburg und M. Szpalski.

AbschliefSend bedanken wir uns fir die instruktiven Zeichnungen der wirbelsdulennahen
Injektionstechnik bei Esther Pitz und der mikrochirurgischen Dekompressionsoperation bei
Christa Krdmer.

Barcelona und Bochum im Herbst 2011
Robert Krimer

Theodoros Theodoridis

Jirgen Kramer
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2 Kapitel 1 - Einleitung

1.1 Definition und Terminologie

Eine Spinalkanalstenose ist eine Wirbelkanaleinen-
gung (griech. stenos = eng). Die Einengung ist ent-
weder anlagebedingt wie bei der Achondroplasie
oder erworben, z. B. durch degenerative Verande-
rungen. Skoliosen, isthmische Spondylolisthesen,
Bandscheibenvorfille, Entziindungen oder Tumo-
ren, die auch zu einer Einengung des Wirbelkanals
fithren, sind definitionsgemif} keine Spinalkanals-
tenosen. Die Einengung des Wirbelkanals ist bei
diesen Erkrankungen eine begleitende Deformitit.

Eine Einengung des Wirbelkanals kann an der
ganzen Wirbelsdule eintreten. Am haufigsten ist
sie an der Lendenwirbelsdule als degenerative lum-
bale Spinalkanalstenose zu finden. Wenn heute in
Klinik, Praxis und Literatur von lumbaler Spinal-
kanalstenose die Rede ist, handelt es sich immer
um die erworbene Wirbelkanaleinengung auf de-
generativer Basis. Stenosen anderer Genese spielen
an der LWS eine untergeordnete Rolle. Sie betref-
fen meist die ganze Wirbelsdule.

o Lumbale Spinalkanalstenose (LSS) ist die
symptomatische Wirbelkanaleinengung
durch degenerative Veranderungen im lum-
balen Bewegungssegment.

Pathogenetisch wirksam ist die Bandscheibener-
niedrigung mit Vorwo6lbung des Anulus fibrosus
und des Ligamentum flavum sowie die Arthrose
der Wirbelgelenke mit kndchernen und kapsuli-
ren Vorwolbungen in den Wirbelkanal.

o Das degenerative Wirbelgleiten (Pseudospon-
dylolisthese) ist eine Begleitdeformitat der
lumbalen Spinalkanalstenose.

Nach Verbiest (1973, 1975) handelt es sich um eine
lumbale Spinalkanalstenose, wenn der Sagittaldurch-
messer des Wirbelkanals weniger als 12 mm betragt.
Eisenstein (1976) bezieht die Interpedikulardistanz,
Postacchini (1989) alle osteoligamentiren Struktu-
ren mit ein. Hierbei handelt es sich um morpholo-
gisch-radiologische bzw. -kernspintomographische
Feststellungen ohne eine zwangslaufige klinische Re-
levanz. Die Diagnose lumbale Spinalkanalstenose als
Krankheit ist erst dann gerechtfertigt, wenn typische
Symptome damit verbunden sind, die als Claudica-
tio spinalis bezeichnet werden. Die Klassifikation

der LSS erfolgt deswegen nach klinischen Kriterien
und Schweregraden, was fiir den Gebrauch in der
Praxis am glinstigsten ist (> Kap.4).

1.2 Geschichte

Nach Postacchini (1989) erfolgte die Erstbeschrei-
bung einer Enge des Wirbelkanals durch Portal
(1803) im Zusammenhang mit einer Rachitis. Wei-
tere Einzelbeobachtungen mit unterschiedlichen
Ursachen fiur die Wirbelkanaleinengung liegen
u. a. vor von Ollivier (1826), Gowers (1891), Lane
(1893), Sachs u. Fraenkel (1900), Oppenheim u.
Krause (1909), Sumita (1910) und Parker (1925).
Sie beginnt mit der Beschreibung von Arth-
rosen der Wirbelgelenke und degenerativem Wir-
belgleiten mit neurologischen Symptomen ohne
ausdriickliche Verwendung der Begriffe Wirbel-
kanaleinengung bzw. Spinalkanalstenose. Putti
(1927) berichtete von degenerativen Veranderun-
gen der Wirbelgelenke im Zusammenhang mit
Fehlstellungen als Ursache fiir die Kompression
der Spinalnerven im Foramen intervertebrale. Bei
der Beschreibung der Pseudospondylolisthese, dem
degenerativen Wirbelgleiten, das definitionsgemifd
eine Begleitdeformitit der Spinalkanalstenose ist,
wiesen Schmorl u. Junghanns (1932) erstmalig auf
die Bedeutung arthrotischer Zacken am oberen Ge-
lenkfortsatz hin, die in das Zwischenwirbelloch des
néchst hoheren Segmentes ragen (8 Abb.1.1). Der
arthrotischen Deformierung des oberen Gelenk-
fortsatzes der sog. aszendierenden Facette wurde
70 Jahre spiter eine entscheidende Bedeutung bei
der Atiologie und Pathogenese der degenerativen
Spinalkanalstenose eingerdumt (> Abschn.3.5).
Weitere Berichte zur Nervenwurzelkompres-
sion durch unterschiedliche degenerative Verin-
derungen im lumbalen Bewegungssegment liegen
vor von Ghormley (1933), Craig u. Ghormley
(1934), Spurling et al. (1937), Van Gelderen (1948),
Hirsch (1948), MacNab (1950). Verbiest (1954,
1955, 1973, 1975) fasste alle Einzelbeobachtungen
zusammen und propagierte den Begriff lumbale
Spinalkanalstenose. Er beschrieb den Zusammen-
hang zwischen der sich im Laufe des Lebens ent-
wickelnden Einengung des lumbalen Wirbelkanals
durch degenerative Veranderungen (»developmen-



1.2 - Geschichte

tal narrowing«) mit der neurogenen intermittie-
renden Claudicatio. Damit war die degenerative
lumbale Spinalkanalstenose definiert. Davor und
auch noch einige Jahre danach sah man Einengun-
gen des Wirbelkanals eher im Zusammenhang mit
Achondroplasie, Rachitis und Morbus Paget. In il-
teren Lehrbiichern sucht man vergeblich nach der
degenerativen lumbalen Spinalkanalstenose.

Operationen wegen degenerativer lumbaler Spi-
nalkanalstenose gibt es erst seit einigen Jahrzehnten.
Das Krankheitsbild Riicken- und Beinbeschwerden,
verbunden mit einer Gehbehinderung und Claudi-
catio-Symptomatik, wurde frither als neurologische
Erkrankung behandelt oder der vaskuldren Claudi-
catio zugeordnet, obwohl objektiv keine Durchblu-
tungsstorungen bestanden. Die Therapie war immer
konservativ. Es wurden die gleichen Mittel wie heute
eingesetzt: Bewegungstherapie, Massagen, schmerz-
stillende Medikamente, physikalische Therapie usw.
Die Behandlung war unproblematisch, d. h. wenig
invasiv und riskant, dabei kostengiinstig und wirk-
sam, da sich der Zustand aufgrund des giinstigen
Spontanverlaufs nicht wesentlich verschlechterte,
sondern eher besserte.

Mit den verbesserten Moglichkeiten zur trans-
versalen Darstellung auch der Weichteile im Wir-
belkanal (Postacchini 1980) im CT und spéter im
MRT konzentrierte sich das Interesse in den fol-
genden Jahren immer mehr auf die degenerative
lumbale Spinalkanalstenose. Benini (1986: »Ischias
ohne Bandscheibenvorfall«) und Postacchini (1989:

B Abb. 1.1a, b Bei der Pseudospon-
dylolisthese (degeneratives Wirbelglei-
ten) ragt eine kleine Zacke (Pfeil) vom
oberen Gelenkfortsatz (aszendierende
Facette) des 5. Lendenwirbels in das
Zwischenwirbelloch. Hohenabnahme
der Bandscheibe L4/5. (Aus: Schmorl u.
Junghanns 1932)

DTab. 1.1 Zeittafel - Beschreibung der degenerativen
lumbalen Spinalkanalstenose

Autor Jahr Titel

Putti 1927 Wurzelkompression durch
Wirbelgelenke

Schmorl/ 1932 Wurzelkompression durch

Junghanns aszendierende Facette bei
Pseudospondylolisthese

Ghormley 1933 Facettensyndrom

Verbiest 1954/  Degenerative lumbale Spinalka-

55 nalstenose (Erstbeschreibung)

Benini 1986 Ischias ohne Bandscheiben-
vorfall

Postacchini 1980 Spinalkanalstenose im CT

Porter 1984 Benigner Verlauf der degene-

rativen lumbalen Spinalkanal-
stenose

»Lumbar Spinal Stenosis«) widmeten der Thematik
zusammenfassende Darstellungen. Inzwischen ver-
geht keine Wirbelsdulentagung, bei der nicht auch
die degenerative lumbale Spinalkanalstenose abge-
handelt wird. Dabei gilt das Interesse vor allem den
operativen Behandlungsmoglichkeiten mit unter-
schiedlichen Implantaten bei einer Krankheit, die
noch bis vor 30 Jahren weitgehend unbekannt war.
Nur Porter et al. (1984) wiesen schon frithzeitig auf
den gutartigen Spontanverlauf der degenerativen
lumbalen Spinalkanalstenose mit den konservati-
ven Behandlungsmoglichkeiten hin (8 Tab. 1.1).
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1.3 Epidemiologie

1.3.2 Alter

1.3.1 Haufigkeit

Die Hiufigkeit asymptomatischer Wirbelkanal-
einengungen ist unbekannt. Bei den diagnosti-
zierten symptomatischen lumbalen Spinalkanal-
stenosen stehen degenerative Verdnderungen an
erster Stelle. Andere Ursachen mit generalisierter
Wirbelkanaleinengung, wie z. B. bei Achondropla-
sie oder Morbus Paget, spielen zahlenmifiig keine
Rolle und liegen z. B. in unserer Wirbelsdulenam-
bulanz unter 1 %.

Wenn man allein die MRT-Befunde ohne ent-
sprechende klinische Symptome zugrunde legt,
haben 20 % der Menschen iiber 60 Jahre einen
engen lumbalen Wirbelkanal (Boden et al. 1990).
Definitionsgemdfl handelt es sich nicht um das
Krankheitsbild der lumbalen Spinalkanalstenose
- entsprechend der Spondylose/Osteochondrose
und den bandscheibenbedingten Erkrankungen.
Die Angaben iber die Hiufigkeit symptomati-
scher degenerativer lumbaler Spinalkanalsteno-
sen in der Literatur sind uneinheitlich. Es existie-
ren nur wenig verwertbare Daten auch aufgrund
vieler verschiedener Definitionen des Krankheits-
bilds (Richter et al. 1999). Die Inzidenz wird mit
2-10 % angegeben:

Hilibrand u. Rand 1999: 1,7-8 %

Sheehan et al. 2001: 1,7-10 %

Aufgrund der bisherigen Datenlage und der Ver-
mutung, dass viele éltere Patienten mit méfliger
LSS-Symptomatik entweder unbehandelt bleiben
oder in anderen Fachbereichen mitbehandelt wer-
den, liegt die Inzidenz der symptomatischen LSS
in der Bevolkerung tiber 60 Jahre bei etwa 6 %.

Die Zahl operativer MaBnahmen bei Patien-
ten mit LSS nimmt in den letzten Jahren stindig
zu. Die Angaben sind je nach Jahr und Regis-
triermethode unterschiedlich. Dementsprechend
schwanken die Zahlen tiber die jahrliche Inzidenz
zwischen 4 und 11,5 (Johnsson et al. 1995) und
60 (Ciol et al. 1996) auf 100.000 Einwohner, mit
steigender Tendenz. In unseren Kliniken gibt es
inzwischen weitaus mehr lumbale Nervenwurzel-
dekompressionen wegen Spinalkanalstenose als
wegen eines Bandscheibenvorfalls.

Die degenerative lumbale Spinalkanalstenose ist
eine Alterskrankheit. Wiahrend das Durchschnitts-
alter bandscheibenbedingter Nervenwurzelkom-
pression bei 45 Jahren liegt, treten die neurologi-
schen Symptome bei der LSS erst 20 Jahre spater
auf. Ubereinstimmend wird in der Literatur der
Haufigkeitsgipfel zwischen dem 60. und 70. Le-
bensjahr angegeben (Richter et al. 1999, Johnsson
et al. 1995, Martinelli u. Wiesel 1992).

1.3.3 Geschlechterverteilung

Minner und Frauen sind bei unseren Untersu-
chungen etwa gleich hiufig von der degenerati-
ven Lumbalkanalstenose betroffen - sowohl bei
den konservativen (Giera 2010) als auch bei den
operierten Patienten (Braunsfurth 2009). In der
Literatur wird ein leichtes Uberwiegen der Min-
ner beschrieben (Postacchini 1989, Martinelli u.
Wiesel 1992, Chen 2003). Degeneratives Wirbel-
gleiten vorwiegend bei L4/5 mit symptomatischer
Spinalkanalstenose kommt bei Frauen 4- bis 5-mal
héufiger vor als bei Mdnnern (Epstein et al. 1976,
Cauchoix et al. 1976, Jacobsen et al. 2007).

o Die nicht eindeutigen Angaben liber die Ge-
schlechtverteilung mit einem Uberwiegen
der Frauen bei degenerativem Wirbelgleiten
lassen die Spekulation liber eine mégli-
che Entstehung der LSS durch korperliche
Schwerarbeit nicht zu.

1.3.4 Lokalisation

Obwohl sich eine LSS in den bildgebenden Ver-
fahren meistens als sog. multisegmentale Stenose
in mehreren Etagen zeigt, gehen die Symptome
in der Regel vom Segment L4/5 aus, gefolgt von
L3/4. Die tbrigen Abschnitte verursachen eher
selten Beschwerden. Dies hat biomechanische und
topographisch anatomische Griinde (8 Abb.1.2,
B Abb. 1.3).

Eindeutige Aussagen zur Lokalisation der fur
die Symptomatik verantwortlichen Etagen finden
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B Abb. 1.2 Beteiligung der Seg-
mente bei bandscheibenbedingten

Erkrankungen und symptomatischer
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sich in den Statistiken der operierten Etagen. Wih-
rend frither zur Dekompression Laminektomien
iber mehrere Segmente iiblich waren, beschrinkt
man sich heute bei der Mikrodekompression auf die
Freilegung und Entlastung nur der hauptsichlich
betroffenen Nervenwurzelabschnitte. Das sind bei
der degenerativen LSS die unter der aszendieren-
den Facette L5 liegenden extrathekalen Anteile der
L5-Wurzel und der intrathekalen S1-Wurzel. Die
gleiche Konstellation ergibt sich — wenn auch weni-
ger ausgepragt — eine Etage hoher bei L3/4. In den
ibrigen Segmenten, insbesondere bei L5/S1, liegen
trotz vergleichbarer degenerativer Verdnderungen
an Bandscheiben und Wirbelgelenken andere topo-
graphische Verhiltnisse vor, sodass sie bei der Auf-
stellung operierter Etagen seltener vorkommen.
Aus @Tab.1.2 und @ Abb.1.2 und BAbb.1.3
geht die Dominanz der Etage L4/5 bei der symp-

L2/3 b 4%
L3 T 2%
Y5 ] ¢+
L5/S1 5%
0 50 100 150 250 300
n=318

B Abb. 1.3 Segmentverteilung bei
mono- und multisegmentaler Mikro-
dekompression, n=318 (Nach Haane
2002, Flor 2011)

B Tab. 1.2 Epidemiologie der LSS, Ubersicht

Haufigkeit der symptoma-
tischen LSS

Haufigkeit der LSS im MRT
Alter

Geschlecht

Operationen/Jahr auf
100.000 Einwohner

6 %

20 %
60-70 Jahre

Ménner haufiger deg.
Wirbelgleiten, Frauen
haufiger Segmente
L4/5,13/4,12/3,L1/2

60, zunehmend

tomatischen LSS hervor, sowohl bei monosegmen-
talem als auch bei multisegmentalem Befall. Auffal-
lend ist der geringe Anteil des Segments L5/S1, das
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bei bandscheibenbedingten Erkrankungen deut-
lich héufiger betroffen ist. Der geringere Befall der
oberen LWS ist fiir beide Krankheitsbilder in etwa
gleich. Der vorwiegende Befall der Etage L4/5 und
mit absteigender Héufigkeit L3/4, L2/3, L1/2 und
L5/S1 wird auch so in der Literatur beschrieben:
Epstein (1976), Postacchini (1989), Martinelli u.
Wiesel (1992), Ciol (1996).

o Bei lokaler Behandlung der LSS, sei es durch
periradikuldre Infiltration (» Abschn. 8.3) oder
operative Dekompression und/oder Fusion,
empfiehlt es sich immer, ein Hauptaugenmerk
auf das Segment L4/5 zu richten und in die
operativen MaBnahmen mit einzubeziehen.



