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Liste der verwendeten AbKiirzungen

ASA: American Society of Anaesthesiology
BMI: Korpergewicht in kg / (Korpergrofle in m)2: Body-Mass-Index
CT: Computertomographie

HWS: Halswirbelsédule

LWK: Lendenwirbelkorper

LWS: Lendenwirbelsiule

MRT: Magnetresonanztomographie

NSAR: Nichtsteroidale Antirheumatika
PNP: Polyneuropathie

SSPDA: Single Shot Peri Dural Anesthesia
SKS: Spinalkanalstenose

TMT: ( engl.: Treadmilltest) Laufbandtest
VAS: Visual Analoge Scale (engl.)

COT: ,,Cross over*- Technik



1 Einleitung

Die lumbale Spinalkanalstenose (SKS) ist eine langsam progrediente Erkrankung
der Lendenwirbelsdule (LWS) des ilteren Menschen. Die Inzidenz von bis zu
10 % steigt mit zunchmendem Alter der Patienten % '* "l Da die
Lebenserwartung in den letzten Jahrzehnten zugenommen hat, kann auch von
einer steigenden Inzidenz der SKS ausgegangen werden. Frauen und Ménner sind

dabei zu gleichen Teilen betroffen.

Die Hohenreduzierung der Bandscheibe zusammen mit der anelastischen
Umwandlung des ligamentum flavums und einer Degeneration der Gelenke fithren
zu der Verengung des Spinalkanals. Die Kompression der Kauda verursacht
Schmerzen und seltener auch neurologische Ausfille. Die durch die SKS bedingte
Beeintrachtigung beginnt sehr schleichend. Die Patienten bemerken zunehmende
Schmerzen und /oder Hypisthesien der Beine mit deutlicher Verkiirzung der
Gehstrecke. Die Selbstversorgung, z.B. Einkauf, und die sozialen Kontakte
werden limitiert. Insgesamt resultiert eine erhebliche Einschrinkung der
Lebensqualitidt. Bei Patienten im 7. und 8. Lebensjahrzehnt wirkt sich die
schmerzbedingte Inaktivitit aufgrund von hiufig vorhandenen
Begleiterkrankungen des Herz-Kreislaufsystems besonders negativ aus. Die
Kombination aus Inaktivitit und Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems

beschleunigen den korperlichen Verfall.

Nur die chirurgische Dekompression stellt eine kausale Therapie der klinisch
relevanten SKS dar. Der Weichteilzugang sollte wenig traumatisierend sein und
die Dekompression sich nicht destabilisierend auf die Wirbelsdule auswirken.
Aufgrund der hiufigen Komorbidititen der dlteren Patienten ist eine kurze
Operations- bzw. Narkosezeit anzustreben.

Die minimalinvasive Dekompression in Cross-Over-Technik (COT) stellt ein
solches Operationsverfahren dar.

Diese Arbeit untersucht prospektiv das postoperative Ergebnis von 165 Patienten

mit einer symptomatischen SKS, die mit COT behandelt wurden.



2 Anatomie des Spinalkanals

Die drei, degenerativ verdanderten Strukturen, die zur SKS beitragen, sind die
Bandscheibe, das Ligamentum flavum und die Zwischenwirbelgelenke.

Die Riickseite der Wirbelkorper, die Bandscheiben sowie das iiber diesen
Strukturen liegende Ligamentum longitudinale posterius bilden den ventralen Teil
des Spinalkanals. Riickwartig wird der Spinalkanal durch die Wirbelbogen und
die Facettengelenke begrenzt. Der Querschnitt des Spinalkanals kann drei Formen
annehmen: rund, oval oder kleeblattformig (s. Kap. 3). Nach lateral begrenzen die
Pedikel und nach dorsal die oberen Facettengelenke den Spinalkanal. Die
Engstelle des Spinalkanals liegt in Hohe der Facettengelenke: Hier liegt der

horizontale Anteil der oberen Facettengelenke dem Pedikel gegeniiber.

2.1 Anatomie des Foramen intervertebrale

Durch das Foramen intervertebrale verldsst die Nervenwurzel den Spinalkanal.
Der Wurzelkanal ist wie ein eine umgekehrte Triane geformt. Der kraniale
Wirbelkorper formt den Bogen der Trine. Die untere Begrenzung bildet der

kaudale Wirbelkorper.

Die klinische Symptomatik der SKS kann durch eine Einengung sowohl des
Spinalkanals (zentrale Stenose) als auch des Nervenkanals oder des Foramen
intervertebrale (laterale Stenose) bedingt sein. Beide Formen konnen auch
kombiniert vorkommen.

Die degenerativen Prozesse konnen eine oder mehrere Hohen betreffen®'!. Mit
Tandemstenose bezeichnet man die SKS in zwei anatomisch entfernten Regionen

z.B. LWS- und HWS.

Die SKS kann nach Definition, Lokalisation und Ausprigung unterschieden
werden.
In der Literatur werden als Synonyme zur SKS auch Lumbalstenose oder

Lumbalkanalstenose verwendet.



2.2 Definition der Spinalkanalstenose

Aufgrund der komplexen Anatomie wird verstindlich, warum es keine
einheitliche Definition fiir die lumbale Spinalkanalstenose gibt. Die
unterschiedlichen Bezeichnungen sind willkiirlich. Dennoch helfen sie bei dem

Verstindnis der SKS.

Das Wort Stenose bezeichnet die Verengung einer Offnung oder eines Rohres.
Der Fluss von Gasen oder Fliissigkeit in diesem Rohr nimmt ab oder aber fiihrt zu
einer Kompression des Inhaltes (Verbiest, 1976).

Bei der lumbalen SKS handelt es sich um eine mono- oder polysegmentale
Einengung des Spinalkanal, des Recessus lateralis oder des Foramen
intervertebrale. Werden die neuralen Strukturen komprimiert, spricht man von
einer Stenose. Eine Einengung ohne direkte Einschniirung der neuralen Strukturen

wird als Enge bezeichnet.

2.2.1 Definition nach Epstein

Epstein definiert die SKS als eine Inkongruitit zwischen dem Fassungsvermogen
und dem Inhalt des Spinalkanals, dies fiihrt zu einer Kompression der Cauda

equina''’".

2.2.2 Zentrale und laterale Stenose

Die zentrale Stenose entspricht der Einengung des Spinalkanals.
Als laterale Stenose bezeichnet man die Einengung im Foramen intervertebrale

und / oder des Wurzelkanals, sieche Abbildung 1.



Abb.1 MR axial (links) und saggital (rechts) eines normalen Spinalkanales (oben) und

einer SKS (unten)




2.2.3 Relative und absolute Stenose

Der Durchmesser (normal: 15-27mm) und die Querschnittsfliche (normal:130-
230 mm?) des Spinalkanals sowie der Abstand zwischen den Facettengelenken
(normal:  15-20mm) konnen mittels Computertomographie (CT) oder
Magnetresonanztomographie (MRT) bestimmt werden. Die Querschnittsfliche

t[69; 75; 47].

besitzt den grofiten prediktiven Wer Eine im CT gemessene

Querschnittsfliche von ca. 50 mm? scheint eine kritische Grof3e zu sein'!,

Bei einem sagittalen Durchmesser des Spinalkanals von weniger als 10 mm
spricht man von einer absoluten, bei einem Durchmesser von 10-20 mm von einer
relativen SKS.

Bei diesen Werten bestehen grofziigige Uberlappungen  zwischen
symptomatischen und asymptomatischen Patienten. Nicht jeder Patient mit einer
radiologisch gesicherten absoluten lumbalen SKS weist klinische Symptome auf.
Dies verdeutlicht die Schwierigkeit der Diagnose und zeigt, dass die Indikation
zur chirurgischen Intervention nicht allein aufgrund der Bildgebung gestellt

werden kann!?7: 28 7961,

224 Angeborene und erworbene Spinalkanalstenose

Der Spinalkanal erreicht bereits mit Vollendung des ersten Lebensjahres seine
90%-ige GroBe in Hohe LWK 5. Der prinatale Zeitraum spielt eine signifikante
Rolle bei der Entwicklung des Spinalkanals. Kurze Schwangerschaften, Alter der
Mutter zum Zeitpunkt der Geburt, niedriges Plazentagewicht, niedriges
Geburtsgewicht und erstgebidrende Miitter konnen zu einem angeborenen engen
Spinalkanal fiihren. FEine genetische Komponente kann ebenfalls nicht
ausgeschlossen werden. Auch Untererndhrung in der Kindheit spielt eine
pridisponierende Rolle'* *°! Ein angeborener enger Spinalkanal kann bis in das
hohe Alter asymptomatisch bleiben. Angeborene Stenosen sind mit Erkrankungen
wie M. Paget, Achondroplasie, Flourose verbunden"?.

Erst durch degenerative Prozesse mit fortschreitendem Alter kann es zu einer

zusitzlichen, symptomatischen Einengung des Spinalkanals kommen.

Erworbene Stenosen umfassen degenerative Prozesse und die Spondylolisthesis.



3 Pathogenese der Spinalkanalstenose

Die degenerative SKS ist das Ergebnis der Interaktion zwischen Degeneration der
Bandscheiben, der Facettengelenke und der Bénder (lig. flavum und lig.
longitudinale posterius) eines Wirbelsdulensegmentes. Die zur Stenose fithrende
Degeneration ist hdufig in unterschiedlicher Auspriagung in mehreren Hohen
radiologisch nachzuweisen. In etwa 60% der Patienten wird zunidchst nur ein
Hohe symptomatisch.

Bei einem grenzwertig engen Spinalkanal geniigt eine geringe zusétzliche
funktionelle Verengung wie bei der Lordorsierung der LWS, um einzelne
Nervenwurzeln der Cauda equina voriibergehend zu komprimieren, sodass die fiir
die SKS typischen Beschwerden auftreten. Als Ursache der Beschwerden wird
sowohl eine temporire Ischimie der komprimierten Kaudafasern und / oder die
direkte mechanische Kompression diskutiert!"> ¢,

Die Form des Spinalkanals spielt eine wesentliche Rolle. Der zunéchst runde
Spinalkanal kann im Verlauf des Lebens eine ovale und spiter sogar eine
kleeblattdhnliche Form annehmen. Dabei hat die kleeblattihnliche Form die
groffte  Wahrscheinlichkeit, eine symptomatische SKS zu entwickeln. FEin
Abflachen der lateralen Recessus entsteht hiufiger in der Kleeblatt-Form und fiihrt
zu einer lateralen SKS. Die Kleeblatt-Form ist in etwa 15% der dlteren

Bevolkerung vorhanden'*?.

Drei Faktoren allein oder in Kombination spielen eine Rolle bei der SKS:
1. die Form des Spinalkanals
2. der angeborene, vorbestehende Durchmesser des Spinalkanals
3. die degenerativen Verinderungen von Lig. flavum,
Zwischenwirbelgelenken und Bandscheibe

4. die segmentale Verschiebung von Wirbelkorpern



3.1 Degeneration des drei-Gelenkkomplexes

Frymoyer geht von einem dreiteiligen Gelenkkomplex aus: Die Bandscheibe und
zwei Gelenke pro Bewegungssegment. Die degenerativen Veridnderungen
entwickeln sich als ein “Evolutionsprozess” in drei Stufen!'?!.

In der ersten Stufe verdndern sich Biochemie, Physiologie und Biomechanik des
dreiteiligen Gelenkkomplexes.

Die Kombination der degenerativen Veridnderungen bewirken in der zweiten Stufe
eine symptomatische Instabilitit des betroffenen Bewegungssegmentes.

Die dritte Stufe zeichnet sich durch reaktive Verdnderungen auf die Instabilitét
aus: Osteophytidren Randbauten der Facettengelenke, Vorwdlbung des Anulus
fibrosus und wellenférmige Deformierung (englisch: buckling) des Lig.
flavum''"".

In dem eingeengten Spinalkanal werden die Nerven der Cauda equina

komprimiert. Die austretenden Nervenwurzeln koénnen in den eingeengten

Wurzelkanilen beeintrichtigt werden.

3.2 Ischamisch bedingte Symptomatik

Watanabe und Parke untersuchten mikroskopisch die Kaudafasern von
autopsierten Patienten mit SKS™?. Sie fanden groBkalibrige, degenerierte und
demyelinisierte Neurone. Auf Hohe der SKS fehlten die Arterien génzlich,
wihrend die Venen kollabiert waren. Oberhalb und unterhalb der Stenose waren
die Arterien wie aufgewickelt und die Venen bedingt durch den Blutstau gut
gefiillt. Proximal der Stenose waren multiple arteriovenose Shunts erkennbar. So
ist verstdndlich, dass bei =zusitzlicher funktioneller Stenosierung der
Metabolismus dieser Nervenfasern beeintrichtigt wird. Durch die Ischamie und
dem mangelnden vendsen Abfluss reichern sich lokal Kataboliten mit sauren
Valenzen an. Die physiologische Funktion des Nervengewebes ist gestort: Es
entstchen ektopische Nervenimpulse, die die typischen schmerzhaften

Pardsthesien und Krampfe bei SKS verursachen.
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So erklirt sich, dass die diinnkalibrigen sensorischen &-Fasern durch den oben
beschriebenen Pathomechanismus eher betroffen sind, wihrend die
groferkalibrigen «-Motoneuronen spiter beschddigt werden. Diese zeitliche
Reihenfolge erkldrt das klinische Bild der SKS, das hiufig gekennzeichnet wird
von zundchst Sensibilitidtsstorungen und Schmerzen und spéter von seltenen
Paresen. Eine rechtzeitige operative Dekompression verhindert das Auftreten von

irreversiblen Paresen.



11

4 Diagnostik der lumbalen Spinalkanalstenose
4.1 Symptomatik

Das Verstindnis der Pathophysiologie erklirt die Symptome der SKS.

Patienten mit einer lumbalen SKS berichten regelmiBig iiber Kreuzschmerzen und
/oder Schmerzen, die vom Gesdll in die Beine ziehen. Missempfindungen und
Taubheitsgefiihl der unteren Extremititen sind sehr hdufig. Motorische Storungen
im Sinne von ,,Nachgeben der Beine* oder ,,als schwer empfundene Beine* mit
daraus resultierender Gangstorung sind seltener. Kontinenzprobleme von Blase
und Darm sowie Potenzstorungen sind die Ausnahme.

Die klinische Symptomatik ist von Patient zu Patient unterschiedlich: Die
verschiedenen Pathomechanismen und Lokalisationen erkldren diese Vielfalt.

Die zentrale Stenose verursacht eher eine neurogene Claudicatio intermittens,
wihrend Patienten mit einer lateralen Stenose héaufiger eine radikulire
Symptomatik entwickeln. Eine Mischform des Beschwerdebildes aus zentraler

und lateraler Stenose erschwert die Diagnose.

Typischerweise werden die Beschwerden durch eine lordotische Haltung
ausgelost, wie sie beim aufrechten Gehen und Stehen der Fall ist. Die meisten
Patienten berichten iiber eine Linderung der Symptomatik bei Einnehmen einer
anteflektierten Haltung, z.B. durch Bergaufgehen oder Auflehnen auf einen
Einkaufswagen oder Rasenmiher!'™ 7!,

Die neurologische Untersuchung weist hdufig keine neurologischen Austille auf.
Haufig beklagen SKS-Patienten sensible Storungen und motorische Ausfille erst

nach ldngerer korperlicher Aktivitit 421

4.2 Laboruntersuchungen

Mit Hilfe einer Basis-Labordiagnostik konnen Differentialdiagnosen zumindest
ausgeschlossen werden wie z.B. entziindliche Prozesse (Blutbild, C-reaktives-
Protein, Blutsenkungsgeschwindigkeit), diabetische Polyneuropathie (PNP)
(Niichtern-Blutzucker, HbAlc).
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Weitere Labordiagnostik kann im Einzelfall spezielle immunologische

Untersuchungen oder eine Liquordiagnostik beinhalten.

4.3 Elektrophysiologie

Elektrophysiologische Untersuchungen werden nur im Einzelfall bei speziellen
Fragestellungen eingesetzt wie z.B. subklinischer, neurogener Liésionen,

Myopathien oder aber einer PNP.

4.4 Differentialdiagnosen der Spinalkanalstenose

Die SKS muss gegen folgende Differentialdiagnosen abgegrenzt werden:
1. die vaskuldr bedingte Claudicatio intermittens
2. ausstrahlende Schmerzen aus den Knie- und Hiiftgelenken
3. die PNP
4. Bandscheibenvorfille
5. Seltenere Differentialdiagnosen sind Psychoneurosen, Bursitiden des
Trochanter major, intraspinale Tumoren und spinale AV-Fisteln.

Gelegentlich koexistieren zwei oder mehrere Diagnosen!'> %!,

4.5 Bildgebende Diagnostik der Spinalkanalstenose

Konventionelle Rontgenaufnahmen, CT, MRT oder die = MR-Myelographie
erleichtern die Differentialdiagnose zwischen SKS und PNP oder vaskulédrer
Claudicatio intermittens. Haufig korrelieren Symptomatik und Ausmal} der in der

Bildgebung gesehenen Stenose nicht!”* ¢ 3% 2,

4.5.1 Native radiologische Bildgebung

Die native radiologische Bildgebung umfasst Aufnahmen in zwei Ebenen,
seitliche Schrigaufnahmen sowie Aufnahmen im Stehen in Extension und

Flexion.



13

Zu den radiologisch sichtbaren Verdnderungen der LWS =zidhlen die
Hohenreduzierung des  Bandscheibenfaches, die  Sagittalisierung  der
Facettengelenke in ~ AP-Projektion,  osteoarthrotische = Spondylophyten,
Spondolylolisthese, degenerative Skoliose sowie die Annédherung der Processi
spinosi (engl.: “kissing spine”).

Die native radiologische Bildgebung bei einer Spinalkanalstenose ist nur bedingt

aussagekriftig, wie Frymoyer et al beweisen konnten'?” 2% 7%,

4.5.2 Myelographie

Die Myelographie war bis vor einigen Jahren der goldene Standard in der
Diagnostik der SKS. Durch Injektion eines wasserloslichen Kontrastmittels (z.B.
Metrizamid) in den Subarachnoidalraum kann eine SKS dargestellt werden. Die
Myelographie stellt den Duralsack dar. Fiir laterale Stenosen ist sie nicht sensitiv
genug, da sich die knocherne Enge jenseits der mit Kontrastmittel gefiillten
subarachnoidalen Wurzeltasche befindet.

Nebenwirkungen dieser invasiven Untersuchungsmethode sind allergische

Reaktion auf Kontrastmittel, Infektion und postpunktionelle Kopfschmerzen.

45.3 Computertomographie (CT)

Die CT hat sich nicht nur aufgrund der akkuraten Darstellung der Gro8e und Form
des Spinalkanals durchgesetzt, sondern auch weil sie direkt den lateralen Recessus
und das Neuroforamen darstellt. Im Unterschied zur Myelographie kann die CT
auch Engstellen des Spinalkanals unterhalb einer kompletten Blockade sichtbar
machen, da die CT nicht auf den mit Kontrastmittel gefiillten Duralsack
angewiesen ist. Bei subtotalen Stenosen ist die Post-Myelo-CT, d.h. CT nach
intrathekaler Kontrastmittel-Applikation, eine hervorragende wenn auch invasive
Untersuchungsmethode.

Die CT kann zu falsch positiven Befunden fiihren, wenn die Untersuchung mit
Kippung der Detektoren (engl.: ,,gantry*) in einem zu den Bandscheiben nicht
parallelen Strahlengang durchgefiihrt wird. Weniger als knochendichte Strukturen

erscheinen dichter und somit knéchern (engl.: ,,partial-volume-effect*) [78; 58 791



14

Diese Faktoren gilt es in der Beurteilung einer lumbalen CT stets zu

beriicksichtigen.

Abb. 2 Axiale CT der LWS prae- und postoperativ

4.5.4 Magnetresonanztomographie

Die MRT bietet den Vorteil einer strahlenfreien Untersuchung. Sie ist jedoch bei
Patienten mit Claustrophbie, magnetisch wirksamen Metallimplantaten wie
Granatsplitter, Herzschrittmacher oder aber bei Patienten > 150 kg nicht
durchfiihrbar.
Die Vorteile jedoch iiberwiegen:

1. Darstellung der gesamten LWS mit thorako-lumbalen Ubergang

2. hohe Auflosung von Weichteilstrukturen: exzellente Unterscheidung von

Lig. Flavum und kndchernen Strukturen, z.B. hypertrophen Gelenkfacetten
3. sagittale und koronare Ebene dargestellt
4. Myelo-MRT: nicht invasive Myelographie-dhnliche Darstellung des

Duralsackes
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Abb. 3 Sagittale MRT der LWS: (links) Normalbefund, (mitte) SKS L3/L4 prae- und
(rechts) postoperativ
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5 Konservative Therapie

Sie umfasst die Physikalische Therapie, die medikamentdse Behandlung und die
epidurale Applikation von Medikamenten.

Als weitere Mallnahmen kommen Akupunktur, Ruhigstellung durch Bettruhe oder
das Tragen eines Stiitzkorsetts, manuelle Therapie, periphere Stimulation von
Nerven, Muskeln oder Haut in Frage.

Im Allgemeinen ist der Erfolg der konservativen Therapie nur voriibergehend, da
die Einengung des Spinalkanales nicht behoben wird. Sie stellt bei Patienten mit
manifesten Symptomen jedoch eine Uberbriickung bis zur prinzipiell notwendigen

[3; 61]

chirurgischen Intervention dar . In der Literatur konnten Metaanalysen

beziiglich der konservativen Therapie keine evidenzbasierten Ergebnisse

aufzeigen!" .

5.1 Physikalische Therapie

Als physikalische Therapie kommen Krankengymnastik, Tiefenwérme,

Ultraschall und Massagen in Frage.

5.2 Analgesie

Ist eine physikalische Therapie nicht ausreichend, wird eine Analgesie

entsprechend dem folgenden WHO-Schema begonnen'**.

1. Nichtopiodanalgetika (Acetylsalicylsdure, Paracetamol, nichtsteroidale
Antirheumatika (NSAR))

2. schwach potente Opiodanalgetika (Tilidin, Tramadol) plus
Nichtopiodanalgetika plus Zusatzmedikation

3. stark potente Opiodanalgetika (Morphium, Buprenorphin) plus

Nichtopiodanalgetika plus Zusatzmedikation (z.B. Antidepressiva)
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5.3 Peripher wirksame Analgetika, NSAR

Gegeniiber anderen Nichtopiodanalgetika wie Novaminsulfon oder Paracetamol
haben NSAR den Vorteil der antiinflammatorischen Wirkung. Diese wirkt sich
insbesondere bei der Analgesie der SKS positiv aus

Die chronische Einnahme NSAR fiihrt zu typischen Nebenwirkungen wie
Gastritis, Ulcus ventriculi oder duodeni mit dem Risiko einer oberen
gastrointestinalen Blutung oder Nephropathie bis zur dialysepflichtigen
Niereninsuffizienz. Natriumretention und konsekutive Odembildung mit der
Gefahr der kardialen Dekompensation und der Hypertonie sind weitere Risiken.
Eine Unvertriglichkeit oder Kontraindikation ist hédufig, so dass auf weitere

Analgetika zuriickgegriffen werden muss.

5.4 Zentral wirksame Analgetika

Nebenwirkungen der =zentral wirksamen Opioiden und Opiaten sind
Obstipationsneigung, Miidigkeit und Fahruntauglichkeit im StraBenverkehr.

Letzterer Aspekt ist fiir berufstéitige Patienten ein wichtiger 6konomischer Aspekt.

5.5 Cortisontherapie

Aufgrund ihrer abschwellenden Wirkung haben Steroide im Falle der SKS auch
eine analgetische Wirkung. Steroide konnen systemisch oder lokal in Form von
epiduraler Injektion genutzt werden.

Bei systemischer Kortikoid-Therapie kommt es langfristig zur steroidinduzierten
Osteoporose, Abwehrschwiche, Wundheilungsstorungen und diabetischen
Stoffwechsellage.

Bei intraartikuldren Cortisoninjektionen kann es zu Infektionen der betroffenen
Gelenke kommen. Beziiglich der lokalen Applikation von Steroiden bei
lumbosakralen, radikuldren Schmerzen existieren nur wenige Kkontrollierte

Studien. Diese Studien zeigen eine nur geringe Wirkung!’®.,
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5.6 Epidurale Injektion

Unter Single Shot peri-Dural Anesthesia (SSPDA) versteht man die epidurale
Applikation eines ,,Cocktails* (10 ml Naropin 0,1%, 1ml Triamcinolon 40 mg,
20 pg Fentanyl, verdiinnt auf 20ml NaCl 0,45%) von Substanzen. Nach Punktion
des Epiduralraumes mit der ,resistence loss* - Technik und nach Kontrolle der
Lage der Kaniilenspitze mit dem Bildverstirker werden 12-14ml der Mischung
fraktioniert oberhalb des stenotischen Bewegungssegmentes injiziert. Eine
Linderung der Beschwerden kann iiber 6 Wochen erzielt werden. Der Erfolg bzw.

Misserfolg der SSPDA hat auch diagnostischen Wert.

Abb. 5 Computertomographisch gesteuerte Single-Shot Periduralanalgesie (SSPDA).
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6 Indikationen zur chirurgischen Dekompression bei SKS

Die Korrelation zwischen dem radiologischen Befund und den klinischen
Symptomen sowie ein ausreichender Leidensdruck des Patienten sind
Voraussetzung fiir die Indikation zur operativen Behandlung.

Aufgrund der schonenden Operationstechnik und der damit verbundenen
umgehenden postoperativen Mobilisierung der Patienten ist die Indikation zur

Operation in COT auch bei Risikopatienten und betagten Patienten zu erwigen.

6.1 Einschrankung der Lebensqualitat

Die Indikation zur operativen Dekompression sollte nach Abwigung folgender
Parameter gestellt werden:
1. Intensitit der Schmerzen
2. Verkiirzung der Gehstrecke und dadurch bedingte Einschrinkung der
Lebensqualitidt und Selbstversorgung
3. Einschrinkung der Lebensgewohnheiten infolge Nebenwirkungen
medikamentdser Therapien, wie z.B. Autofahren durch zentralwirksame
Analgetika
Das Ausmal} der Gehstreckenverkiirzung ist situativ zu beurteilen: Berufstitige
Patienten konnen bereits durch eine leichte Einschrinkung der Gehstrecke
arbeitsunfdahig werden. Betagte Patienten bediirfen wenigstens einer Gehstrecke

,um den Block®, um sich selbst versorgen zu konnen.

6.2 Pravalenz und gesellschaftliche Auswirkungen der
Spinalkanalstenose
Die lumbale SKS ist eine langsam progrediente Erkrankung des édlteren Menschen.
Die Inzidenz steigt mit zunehmendem Alter. Da die Lebenserwartung der
Bevolkerung in den letzten Jahrzehnten zugenommen hat, kann auch von einer
zunehmenden Inzidenz der SKS ausgegangen werden (sieche Abb. 6). Frauen und

Minner sind dabei zu gleichen Teilen betroffen.
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Abb. 6  Demographische  Entwicklung der  Bundesrepublik  Deutschland
(Quelle: Statistisches Bundesamt)
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Da die Symptome der SKS sehr schleichend beginnen, nehmen die Patienten
infolge der GewoOhnung iiber einen langen Zeitraum zunehmende Beschwerden
mit erheblicher Finschrinkung ihrer Lebensqualitit in Kauf. Bei betagten
Patienten wirkt sich die schmerzbedingte Inaktivitit aufgrund von héufig
vorhandenen Begleiterkrankungen des Herz-Kreislaufsystems besonders negativ
aus, da die Kombination aus Inaktivitit und Erkrankungen des Herz-
Kreislaufsystems den korperlichen Verfall beschleunigt.

Eine konservative Behandlung der SKS kann die Progredienz der Erkrankung nur

begrenzt und voriibergehend lindern.
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7 Operative Behandlung der SKS

Die kausale Therapie der lumbalen symptomatischen SKS besteht in der
chirurgischen Erweiterung des Spinalkanals.

Die konventionelle makrochirurgische Dekompression, die Laminektomie,
beinhaltet Risikofaktoren, die zu der postoperativen Instabilitdt der Wirbelsidule
fiihren konnen:

1. Die Denervierung der paravertebralen Muskulatur durch das Freilegen von
Dornfortsatz und Lamina: Dies kann zu einer postoperativen
Muskelatrophie fiihren.

2. Die Resektion von Dornfortsatz, Wirbelbogen und eines Teiles der

Zwischenwirbelgelenke begiinstigen ein sekundires Wirbelgleiten.

Insbesondere die bilaterale Priparation der paravertebralen Muskulatur bei
beidseitigem Zugang fiihrt zu einer Denervierung, und es kann zu einer Segment-
Instabilitit kommen!® 7 4135 601

Patienten mit postoperativen Instabilitdten neigen zu erneuten Stenosen aufgrund
der Bildung von knochernen Strukturen sowie durch Fehlhaltung und
Fehlbelastung!*® '+ 4%: 721,

Sharma et el. konnten zeigen, dass Biander und Facettengelenke einen erheblichen
Einfluss auf die Stabilitit der Wirbelsiule haben!*®!.

Aus obengenannten Erfahrungen hat sich die chirurgische Dekompressionstechnik
zunehmend , miniaturisiert® mit dem Ziel, ein hohes Mall an postoperativer

Stabilitit der Wirbelsdule zu gewéhrleisten.
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7.1 Geschichte der chirurgischen Dekompression bei SKS

Erste Beschreibungen von Symptomen einer lumbalen Spinalkanalstenose sind
bereits 1893 durch W.A. Lane bekannt ®?!. Der Hinweis, dass die Patienten von

einer Vorwirtsneigung profitieren, wurde bereits 1889 und 1911 dokumentiert”*

41
Die Aufmerksamkeit wandte sich zunichst der Bandscheibe zu, als vermeintliche
symptombedingende Ursache. Die kndcherne Einengung des Spinalkanals wurde
erstmalig von Huizinga 1952 aufgrund biochemischer Untersuchungen erwéhnt.
Erst in den 70er-Jahren folgten weitere Untersuchungen von Verbiest, Schlesinger
und Epstein. 1982 wies Bywaters darauf hin, dass die primédre Degeneration der
Bandscheibe durch Anderung der Belastung zu sekundiren Degenerationen der
Facettengelenke und des Ligamentum flavum fiihrt"”".

Erste chirurgische Dekompressionen von Patienten mit einer SKS veroffentlichte
Verbiest 1954: In Fallvorstellungen von sieben ménnlichen Patienten berichtete er

iber eine deutliche Besserung der Gehleistungm].

Entwicklung der operativen Behandlung der SKS:

1. Laminektomie: Resektion des Dornfortsatzes und des Wirbelbogens iiber

beidseitigen Zugang

2. Laminotomie mit Foraminotomie: Teilresektion des Wirbelbogens iiber

beidseitigen Zugang

3. Cross-over Dekompression: mikrochirurgische, beidseitige

Dekompression des Duralsackes iiber einseitigen Zugang

7.2 Laminektomie

Als Laminektomie wird die Resektion eines Dornfortsatzes und der Wirbelbdgen
beidseits bis zum medialen Anteil der Gelenke bezeichnet.

Es wird ein Langsschnitt iiber den Dornfortsdtzen angelegt und die Faszie median
gespalten. Die paravertebrale Muskulatur wird beidseits stumpf subperiosteal
abgeschoben. Der Wirbelbogen, der Dornfortsatz und das Ligamentum flavum

werden reseziert. Hiufig sind die Wirbelgelenkfacetten spondyloarthrotisch
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verandert: Durch eine Resektion der medialen Gelenkfacette kann die

Nervenwurzel entlastet werden™".

Abb.7 Schematische Darstellung des Zuganges bei einer Laminektomie (dunkelgrau),
schematische Darstellung des Zuganges bei einer 2-Héhen-Laminektomie rechts

7.3 Beidseitige Laminotomie mit Foraminotomie

Die Laminektomie, besonders wenn mehrere Etagen beteiligt sind, hat ein hohes
Risiko der postoperativen Instabilitit (Wirbelgleiten)>?: 40+ 33 30261

Die Laminotomie stellt eine schonendere Variante der Dekompression dar. Mit
dieser Technik wird zwar ebenfalls die paravertebrale Muskulatur beidseits
abgeschoben, jedoch bleiben der Dornfortsatz und ein Teil der Wirbelbdgen
erhalten. Diese Strukturen bieten eine Verankerung fiir die Muskeln am Ende des

Eingriffes. Der Eingang der Wurzelkanile wird, wie bei der Laminektomie, durch

die Resektion der medialen Gelenkfacette erweitert.
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Abb. 8 Schematische Darstellung des Zuganges bei einer Hemilaminektomie.

Abb. 9 Schematische Darstellung der Knochenresektion bei einer beidseitigen
Laminotomie (grau schraffiert)

Abbildungen 7 — 9 von: Dr. med. W. Panzer, Neurochirurgie Klinikum Konstanz

7.4 Mikrochirurgische beidseitige Dekompression tber
einseitigen Zugang: die Cross-Over-Technik (COT)

Young (1988) und Mc-Culloch (1991) haben diese mikrochirurgische Technik
beschrieben, die durch die einseitige Ablosung der paravertebralen Muskulatur,
die ipsilaterale Teilresektion des Gelenkes und die intraspinale beidseitige
Resektion des Ligamentum flavum mit Erhalt des kontralateralen Gelenkes

gekennzeichnet ist.
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Der Zugang zum Spinalkanal erfolgt wie bei einer einseitigen Laminotomie. Die
Zugangsseite entspricht der klinisch dominanten Seite. Bei beidseits gleich
ausgepriagten Beschwerden wird die morphologisch auffilligere Seite angegangen.
Sollen mehrere Hohen dekomprimiert werden, erfolgt dies im Wechselschnitt,
z.B. LA4/LS rechts, L3/L4 links und L2/L3 wieder von rechts. Die zum Zugang
kontralaterale Seite des stenotischen Segmentes wird von intraspinal
dekomprimiert. Dies hat den Vorteil, dass aufgrund des einseitigen Zuganges das
operative Trauma halbiert wird. ,,Operatives Trauma* umfasst die Denervierung
der paravertebralen Muskulatur, die Bildung einer Hidmatomhohle und die
Teilresektion der kontralateralen medialen Gelenkfacette. Die Osteophyten der
Zwischenwirbelgelenke und das anelastische, degenerierte, sogenannte

,hypertrophe* Ligamentum flavum konnen von intraspinal reseziert werden.

Operations-Technik:

Die Lagerung erfolgt in Bauchlage auf einer Wilsonbank. Die Kyphosierung der
Wirbelsdule erweitert die interlamindren Riume: Dadurch wird der operative
Zugang zum Spinalkanal erleichtert.

Nach der Desinfektion der Haut wird/werden das/die zu dekomprimierende/n
Segment/e unter Bildwandler markiert. Es folgt die sterile Abdeckung. Der ca.
3cm lange und 15 mm paramedian gefithrte  Hautschnitt wird auf der
symptomatisch fithrenden Seite gesetzt. Das subkutanen Fettgewebe wird bis auf
die Muskelfaszie durchtrennt. Diese wird bogenférmig eingeschnitten. Der
Fascienlappen wird durch einige Haltendhte nach medial zum Dornfortsatz
retrahiert. Die paravertebrale Muskulatur wird teils scharf, teils stumpf von dem
Dornfortsatz abgelost, um den Unterrand des Halbbogens und seinen Ubergang in
den medialen Gelenkanteil darstellen zu konnen. Es wird ein Caspar-Spekulum
eingesetzt und das Mikroskop eingefahren.

Jedoch kann der beschriebene Zugang auch bereits ab der Hautinzision unter dem
Mikroskop durchgefiihrt werden: Der Vorteil besteht in der noch schonenderen
Préparation der Muskulatur und in einer detailbewussten Blutstillung.

Die Erweiterung des Spinalkanales beginnt mit dem partiellen Abfrisen des
medialen Anteiles der meist vergroBBerten medialen Gelenkfacette. AnschlieBend

wird das verdickte Ligamentum flavum reseziert, um den Duralsack und die
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homolateral abgehende Nervenwurzel darzustellen. Die Fensterung wird nach
kranial bis wenige Millimeter oberhalb des Oberrandes des Bandscheibenfaches
durchgefiihrt, um postoperativ eine Kompression der Neurostrukturen zwischen
der sich unter Belastung vorwdlbenden Bandscheibe und dem Rest des
Wirbelbogens zu vermeiden. Nach lateral wird der laterale Rand des Duralsackes
freigelegt. Nach kaudal erfolgt noch eine Teilentdachung des Wurzelkanals. Der
Knochen wird je nach Nihe zu der Dura mit Stanzen oder mit Diamantfrise
abgetragen.

Um die Gegenseite zu dekomprimieren, wird der Operationstisch ca. 30° nach
kontralateral gekippt. Nach Resektion des tiefen Anteiles des Ligamentum
interspinosum gewinnt man den Einblick auf die Gegenseite. Dies erfolgt ,,iiber
die Mittellinie des Duralsackes*; daher die Bezeichnung ,,cross-over* oder ,,over
the top*. Das kontralaterale Ligamentum flavum wird reseziert. Diese Mafnahme
reicht hiufig aus, um den Duralsack und die kontralateral abgehende Wurzel zu
dekomprimieren. Im Falle einer besonders ausgeprigten SKS, kann es zusitzlich
erforderlich sein, den medialen Anteil der kontralateralen Gelenkfacette mit der
Diamantfrdse abzuschleifen. Nach erfolgter Dekompression ist auch der Abgang
der kontralateralen Wurzel einsehbar und der Duralsack pulsiert pulssynchron.

Der schichtweise Verschluss des kleinen Zuganges bedarf keiner Wund-Drainage.
Die postoperative Mobilisation beginnt am Abend des OP-Tages. Da die
operationsbedingte Traumatisierung der Muskulatur und des Knochens minimal
ist, kann bereits am nédchsten Tag unter krankengymnastischer Aufsicht eine
Verldngerung der praeoperativen Gehstrecke angestrebt werden.

Die Fortfiihrung einer Antikoagulation mit Acetylsalicylsdure oder Phenprocumon

kann am fiinften postoperativen Tag fortgefiihrt werden.
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Abb. 10 Schematische Darstellung der COT (Lagerung, operativer Zugangsweg)
Gelb: Mikroskoplicht; griin: Operationstisch; weiB: Gelenkfacetten (Kreise) und

Dornfortsatz (Dreieck). Mitte: Ausgangsposition; rechts: ipsilaterale Dekompression; links:

kontralaterale Dekompression.
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8 Zielsetzung

Die vorliegende Arbeit soll das klinische Ergebnis der Dekompression von
lumbalen SKS in Cross-Over Technik eine Woche, drei Monate und ein Jahr nach
der OP darlegen.
Folgende Fragen sollen beantwortet werden:
1. Erzielt die Dekompression in Cross-Over Technik auch noch nach einem
Jahr ein fiir den Patienten gutes Ergebnis?
2. Profitieren éltere Patienten anders als jiingere von dem Eingriff?
3. Profitieren adipdse Patienten anders als normalgewichtige?
4. Profitieren Patienten, die an mehreren Etagen operiert werden, anders als
Patienten mit nur einer dekomprimierten Hohe?
5. Welche soziookonomische Bedeutung hat die Dekompression fiir den

betagten Patienten im Vergleich zu dem noch berufstétigen?

9 Studiendesign

9.1 Einschlusskriterien

Prospektiv wurden Patienten eingeschlossen, die aufgrund einer erworbenen,
degenerativ bedingten lumbalen SKS zur mikrochirurgischen Dekompression in
COT vorgesehen waren. Des weiteren kamen sie aus dem deutschsprachigen

Einzugsgebiet, um Verlaufsbeobachtungen gewihrleisten zu konnen.

9.2 Ausschlusskriterien

Patienten, die signifikante Komorbidititen aufwiesen, die das Ergebnis der
Operation beeinflusst hétten, wurden nicht in die Studie aufgenommen. Beispiele:
Morbus Parkinson, periphere arterielle Verschlusskrankheit im Stadium >II b nach
Fontaine, ausgeprigte Polyneuropathie, amyotrophe Lateralsklerose, Multiple

Sklerose, Akromegalie, nicht lumbale Spinalkanalstenose.
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Im Ausland lebende Patienten und Patienten mit einer angeborenen SKS wurden

ebenfalls ausgeschlossen.

9.3 Patientenkollektiv

Zwischen Mai 1999 und April 2004 wurden 165 Patienten in die Datenbank
eingeschlossen. Davon waren 82 maéannlich und 83 weiblich. Das Alter zum
Zeitpunkt der Operation reichte von 42 bis 88 Jahre, im Durchschnitt 69,5 Jahre.
Der BMI variierte von 18 bis 42. Bei allen Patienten wurde eine symptomatische
lumbale SKS mittels CT oder MRT nachgewiesen. Der Eingriff erfolgte in der
Neurochirurgischen Klinik des Universititsklinikums Eppendorf in Hamburg. Die

Andisthesie erfolgte in Intubationsnarkose.

Entsprechend der Fragestellung wurden die Patienten in Gruppen nach Alter,
Gewicht, Anzahl der dekomprimierten Hohen unterteilt. Die Daten wurden

entsprechend der Fragestellungen getrennt ausgewertet.

9.3.1 Gruppeneinteilung nach Alter

Die Patienten wurden in drei Altersgruppen eingeteilt.
1. < 65 Jahre (Durchschnittsalter = 58,1 Jahre; n = 50)
2. 65 — 74 Jahre (Durchschnittsalter = 69,4 Jahre; n = 63)
3. > 74 Jahre (Durchschnittsalter = 80,3 Jahre; n = 52)
Die Einteilung in die drei Altersgruppen beruht auf die Einteilung der WHO.

9.3.2 Gruppeneinteilung nach Body-Mass-Index (BMI)

Im Kollektiv wurden drei Gewichtsgruppen unterschieden:
1. BMI < 25 (BMI-Durchschnitt = 22,9; n = 54)
2. BMI = 26-30 (BMI-Durchschnitt = 27,4; n = 83)
3. BMI > 30 (BMI-Durchschnitt = 33,9; n =28)
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9.3.3 Gruppeneinteilung nach Anzahl der
dekomprimierten Hohen
Eine weitere Einteilung erfolgte retrospektiv anhand der Anzahl der operierten
Hohen:
1. Dekompression einer Hohe (n = 122)
2. Dekompression an zwei oder drei Hohen (n = 48)
Die Gesamtzahl von n = 170 Patienten ergibt sich aus der Tatsache, dass einige

Patienten zweimal operiert worden sind, siehe auch Kap. 11.8 Komplikationen.

9.4 Methode

Die Erhebung der Daten beruhen auf die Erhebung des alltdglichen Befindens mit
Hilfe des Weiner-Score und der Schmerzen mit Hilfe einer visuellen Analogskala
auf dem Fragebogen des Weiner-Scores (VAS) (siehe Anhang) zu folgenden
Zeitpunkten: praeoperativ (UQ), postoperativ vor Entlassung aus der stationédren
Behandlung (U1), drei Monate postoperativ (U2) und ein Jahr postoperativ (U3).
Der Umfang der analgetischen Medikation wurde prae- und postoperativ stationir
erfasst.

Der Laufbandtest (engl.: Treadmilltest = TMT) wurde praeoperativ, postoperativ
stationdr und ein Jahr postoperativ durchgefiihrt. Zusitzlich zu der Lénge der
Gehstrecke konnte auch die Geschwindigkeit des Gehens gemessen werden.
Weitere Daten liefern die OP-Zeit gemessen als Verweildauer im Operationssaal.
Zum weiteren Informationsgewinn wurden die Daten nach BMI, Alter und Anzahl

der operierten Hohen ausgewertet.

9.4.1 Fragebogen zur Ermittlung des Weiner-Scores

Die Patienten fiillten einen Tag vor der Operation, vor Entlassung aus der
stationdren Behandlung, ca. drei Monate und ein Jahr nach der Operation einen
Fragebogen aus, der den Weiner-Score ermittelt (siche Anlage).

Im Fragebogen werden abgefragt:
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1. Geh- und Stehverméogen

2. Schmerzen im Bereich der Lendenwirbelsdule und ausstrahlende
Schmerzen in die Beine (VAS in umgekehrt proportionalem Verhiltnis mit
max. 10 Punkten; d.h. Schmerzfreiheit = 10 Punkte) und den damit
verbundenen Einschriankungen des téglichen Lebens

3. Schmerzmittelverbrauch

4. Haufigkeit der Arztbesuche

Bei Beschwerdefreiheit werden 100 Punkte erreicht. Der Wert wird als

Prozentualwert verwendet.

9.4.2 Visuelle Analog-Skala (VAS)

Die Visuelle-Analog-Skala (VAS) transformiert subjektive Eindriicke in analoge
Zahlen. VAS=0 stellt einen schmerzfreien Zustand dar, VAS = 10 einen
unertriglichen Schmerz. Die Schmerzangaben wurden gesondert und im
Fragebogen ausgewertet. Beim Einrechnen in den Weiner-Score wurden bei VAS
= 0 zehn Punkte addiert, bei VAS = 10 kein Punkt addiert. Zur Erinnerung: im
Weiner-Score entspricht der beschwerdefreie Zustand 100 Punkten.

Ein solcher Fragebogen ist reproduzierbar und in sich validiert®.

9.4.3 Schmerzmittelverbrauch

Der Schmerzmittelverbrauch wurde prae- und postoperativ dokumentiert.
Die Analgesie wurde in 3 Stufen gegliedert:
1. keine Analgesie notwendig
2. peripher wirkende Analgetika: NSAR, Paracetamol, Novaminsulfon und /
oder Steroide systemisch appliziert

3. Opiate und Injektionen (intraartikulér, intramuskulir)

Die Einteilung erfolgte in Hinblick auf die Nebenwirkungen der Analgetika. Die
Steroide wurden aufgrund ihrer abschwellenden Wirkung zu den Analgetika

gezdhlt. Erhielten Patienten intramuskuldre oder intraartikuldre Injektionen
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wurden sie der dritten Stufe aufgrund der moglichen Nebenwirkungen wie z.B.
Infektion zugeordnet.

Einige Patienten gaben an, keine Medikamente mehr einzunehmen, da sie
unwirksam waren oder deren Nebenwirkungen zu gravierend. Diese Patienten
wurden ebenfalls der 3. Stufe zugeordnet, da sie zumindest voriibergehend Opiate

eingenommen hatten.

9.4.4 Laufbandtest

Um die Gehleistung objektiv zu messen, wurden die Patienten praeoperativ, ca.
acht Tage postoperativ sowie ein Jahr postoperativ einem Laufbandtest
unterzogen. Haufig treten ndmlich Schmerzen und Paresen erst unter Belastung
auf.
Der Laufbandtest ist einfach durchzufiihrender Test, der eine einfache quantitative
Auswertung zulisst'®. Aus klinischer Sicht bietet der TMT folgende Vorteile:
1. Durch Gehen kénnen Symptome hervorgerufen werden. Der Test ist sicher
und einfach durchzufiihren.
2. Das Ergebnis ist objektiv und quantifizierbar, so dass Verlaufskontrollen
und ein Vergleich mit einem spiteren TMT moglich sind.
3. Die Gehleistung ist ein Parameter, der die Entscheidung zur chirurgischen

Intervention beeinflusst.

Die Patienten wurden gebeten, solange auf dem Laufband zu gehen, bis die
Schmerzen so unangenehm wurden, dass sie in einer Alltagssituation eine Pause
eingelegt hitten. Die Patienten konnten eine fiir sie angenehme Geschwindigkeit
wihlen.

Die Gehleistung ergibt sich aus dem Produkt gelaufener Meter [m] x
Geschwindigkeit [m/sec]. Dieses Produkt entspricht der physikalischen Grof3e
Arbeit, die definiert wird als Kraft (F) x Weg.

Die zu den drei unterschiedlichen Zeitpunkten gemessenen Gehleistungen konnten
anhand dieses Produktes verglichen werden.

Der Verbesserungsfaktor wurde aus dem Quotienten gebildet:
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Gehleistung postoperativer Wert / pracoperativer Wert.

Es ergaben sich 3 Quotienten:
1. Post-Op.-Wert 1 Woche nach OP / Prae-Op.-Wert (U1/u0)
2. Post-Op-Wert 1 Jahr nach OP / Prae-Op.-Wert (U3/00)
3. Post-Op.-Wert 1 Jahr nach OP / Post-Op.-Wert 1 Woche nach OP (U3/U1)

Die Patienten wurden angehalten, sich wihrend des Gehens auf dem Laufband
wenn moglich nicht an den Haltegriffen des Gerites festzuhalten, um einer
Entlastung der Wirbelsdule entgegenzuwirken. Wegen  ausgeprigter
Gangunsicherheit war dies jedoch bei vielen Patienten nicht méglich.

Einige Patienten konnten nicht dem Laufbandtest unterzogen werden, da sie nur
mit Gehhilfen wenige Schritte gehen konnten. In diesen Fillen wurde die
Gehleistung auf dem Stationsflur gemessen und entsprechend ausgewertet.

Um einen homogenen Ablauf zu gewihrleisten, ruhten sich die Patienten vor dem
Laufbandtest ca. 5 Minuten im Sitzen aus. In dieser Zeit fiillten sie den

Fragebogen aus.
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10 Statistische Analyse

10.1Signifikanztest (p-Wert)

Der p-Wert ist das Ergebnis eines Signifikanztestes zur Priifung einer zuvor zu
beweisenden Hypothese. Ist der p-Wert kleiner als das vorab gewdhlte Irrtums-
Niveau, dann gilt das Ergebnis als statistisch signifikant. In dieser Studie wurde

ein p-Wert < 0,05 als statistisch signifikant gewertet.

10.2 Verlaufskontrollen

Ein héufiges Problem der Verlaufskontrollen war, dass es vielen Patienten so gut
ging, dass sie den Aufwand der Verlaufskontrolle ein Jahr postoperativ (U3) nicht
auf sich nehmen wollten.

Andere Patienten waren aufgrund ihrer weiterhin eingeschriankten Mobilitit nicht
in der Lage, zur Verlaufskontrolle zu kommen.

Den Fragebogen zur Verlaufskontrolle U2 (ca. 6 Wochen postoperativ) haben wir
den Patienten nach telefonischer Vorankiindigung zugesandt. Viele Patienten
haben den Fragebogen jedoch nicht beantwortet. Konnten oder wollten Patienten
den Fragebogen nur unvollstiandig ausfiillen, wurde das Ergebnis entsprechend der

beantworteten Fragen prozentual errechnet.
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11 Ergebnisse

11.1Geschlechterverteilung

Die Geschlechter waren im Patientenkollektiv gleichmiBig verteilt (82 Minner,
83 Frauen). Beim Vergleich der Gruppen in Abhingigkeit vom Alter zum
Zeitpunkt der Operation findet man in der jungen (< 64 Jahre) und in der mittleren
Gruppe ( 65 — 74 Jahre) einen hoheren Anteil von Minnern. Der Anteil der Frauen
nimmt jedoch in der Gruppe der iiber 75-jdhrigen zu entsprechend einem

zunehmenden Anteil von Frauen in der élteren Population (Abb. 6).

Abb.13 Geschlechterverteilung in Abhéangigkeit von den drei Altersgruppen und
Gesamtkollektiv

Hl miannlich B weiblich

Patientenanzahl [n]

< 65 Jahre 65-75 Jahre > 75 Jahre Gesamt

11.2 Body-Mass-Index

Der Body-Mass-Index (BMI) errechnet sich aus der Formel:
BMI = Korpergewicht / (Korpergrofle [m])2. Der BMI ist einheitslos.
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Der Normalwert liegt zwischen 20 - 25. Die Kachexie beginnt bei Werten BMI <
18. Von Ubergewicht spricht man bei Werten zwischen 25-30. Adipositas 1°
beginnt bei einem BMI > 30.

Um eine Aussage iiber das Ergebnis der operativen Dekompression der SKS in
Abhingigkeit vom Gewicht der Patienten zu ermoglichen, wurde das
Patientenkollektiv in drei Gruppen mit einem BMI < 24, 25-30, und > 30
eingeteilt.

Die Annahme, dass dltere Patienten einer Gruppe mit hoherem BMI entsprechen
miissten, bestitigte sich nicht. Das Gegenteil war der Fall: Die Patienten der
adiposen Gruppe (BMI >30) sind um ca. 3 Jahre jiinger (Tabelle 1).

Der BMI ist in allen drei Altersgruppen anndhernd identisch, er variiert zwischen
26,7 — 27,3 (Tabelle 2). Auch hier bestitigt sich nicht die Annahme, dass éltere

Patienten zu Ubergewicht neigen.

Tab. 1 Durchschnittsalter der drei Gewichtsgruppen

BMI 18-25 26-30 >30
Alter [Jahre] 69,38 69,87 66,93
Patienten [n] 54 83 28

Tab. 2 Durchschnitts-BMI der drei Altersgruppen

Alter [Jahre] <64 65-74 >75
BMI 26,7 27,3 271
Patienten [n] 50 63 52

11.3 ASA - Klassifizierung

Die ASA—KIassifizierung[24] (engl.: American Society of Anesthesiologists) ist ein
Risikoparameter, der durch den Anisthesisten praeoperativ aufgrund bekannter
Nebendiagnosen zur Abschidtzung des Narkoserisikos erstellt wird. Die Einteilung
reicht von I-VL

ASAI: normaler, gesunder Patient

ASA II: Patient mit leichter Systemerkrankung

ASA III: Patient mit schwerer Systemerkrankung und Leistungsminderung

ASA 1V: Patient mit schwerster  Systemerkrankung und  konstanter

Lebensbedrohung
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ASA V: Moribunder Patient, der mit oder ohne Operation die nichsten 24
Stunden voraussichtlich nicht iiberlebt.

ASA VI fiir Hirntod erklérter Patient im Rahmen einer Organentnahme

Die ASA-Werte nahmen in Abhédngigkeit vom Alter erwartungsgemill zu.
Wihrend in der jungen Gruppe der unter 64-jdhrigen ein Durchschnitts-ASA von
1,96 zu verzeichnen war, lag der Wert in der Gruppe der 65 - 74-jdhrigen bereits
bei 2,4 und der ASA-Wert in der Gruppe der iiber 75 - jdhrigen bei 2,6 (Tabelle
3). Dies war Ausdruck der Multimorbiditit &lterer Patienten mit klinisch

relevanten chronischen Nebenerkrankungen.

Tab. 3 ASA und Altersgruppen

Alter [Jahre] <65 65-74 <75
ASA 1,96 2,4 2,6
Patienten [n] 50 63 52

11.4 Risikofaktoren

Entsprechend der ASA-Einstufung nahmen auch die Risikofaktoren in den drei

Gruppen mit steigendem Alter zu. Bei den Risikofaktoren wurden unterschieden:
1. kardiale Krankheiten wie z.B. eine koronare Herzerkrankung,

Herzinsuffizienz und Klappenvitien

arterielle Hypertonie

pulmonale Erkrankungen wie COPD und Asthma bronchiale

Diabetes mellitus

wooks »Dn

weitere Stoffwechselstorungen wie z.B. Schilddriisenerkrankungen



38

Abb. 12 Risikofaktoren
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11.5 Anzahl und Altersverteilung der dekomprimierten Hohen

Es wurden 118 Patienten an einer Hohe operiert, 45 an zwei Hohen und 3
Patienten an drei Hohen. Die Verteilung in Bezug auf die drei verschiedenen
Altersgruppen war dabei ausgeglichen (Abb.13). Die Anzahl der dekomprimierten
Hohen verteilte sich nahezu gleichméBig auf alle Altersgruppen.

Abb. 13 Dekomprimierte Ho6hen und Altersverteilung

O< 64
W65 -75
O0>75

O Gesamt

Patienten [n]

dekomprimierte Hohen
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11.6 H6hen-Verteilung der operierten Hohen

Abb. 14 zeigt die Verteilung der operierten Hohen. Dabei wurde LWK 4 / 5 mit
116 Fillen am haufigsten dekomprimiert, gefolgt von LWK 3 / 4 mit 77 Féllen.

Abb. 14 Verteilung der dekomprimierten Hohen

oLi1/2 mL2/3 OL3/4 OL4/5 HL5/S1
7 2 12

77

116

11.7 Verweildauer im Operationssaal

Die durchschnittliche Verweildauer im Operationssaal betrug 2,4 Stunden, bzw.
1,81 Stunden pro operierter Hohe. Die Verweildauer umfasst den gesamten
Aufenthalt im Operationssaal, inklusive Vorbereitung des Patienten und des
Materials wie z.B. die sterile Verkleidung des Mikroskops, Lagerung des
Patienten, Darstellen der zu operierenden Hohe und sterile Vorbereitung des
Patienten.

Die Verweildauer im Operationssaal ist in allen drei Altersgruppen nahezu gleich
verteilt (Tab. 4).

Ebenso sind die dekomprimierten Hohen pro Patient gleichmiflig verteilt. Es
lagen teilweise keine Zeitangabe fiir die Verweildauer im OP vor, daher ist die

Patientenanzahl [n] niedriger als das Gesamtkollektiv.
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Tab. 4 Verweildauer im Operationssaal in Abhangigkeit vom Alter

Alter <64 65-74 >75
OP-Zeit: Std. / Hohe 1,89 1,83 1,71
Patienten [n] 41 57 48

Hohe / Patient 1,27 1,35 1,35

Die Verweildauer im Operationssaal nahm in der adipdosen Gruppe von 1,78 Std.
(BMI 18-25) auf 2,14 Std. (BMI > 30) zu (Tab. 5). Die Anzahl der
dekomprimierten Hohen pro Patient in allen drei Gewichtsgruppen war nahezu
gleichméaBig verteilt (Anzahl operierter Hohen/Patient in BMI 18 -25 = 1,43; in
BMI 26-30 = 1,37 und in BMI > 30 = 1,44).

Deshalb ist die langere Verweildauer adiposer Patienten im Operationssaal auf die
langere Operationszeit infolge des erschwerten operativen Zuganges
zuriickzufiihren (Tab. 5). Bei zunehmender Operationszeit kommt es zu einem
Anstieg von Komplikationen 1431

Die Signifikanzpriifung ergab jedoch keine Signifikanz (P-Wert = 0,236). Die
Gruppe der Patienten mit BMI > 30 war mit n = 28 fiir eine ausreichende

Signifikanz zu klein.

Tab 5 Verweildauer im Operationssaal in Abhangigkeit vom BMI

BMI 18-25 26-30 > 30
OP-Zeit: Std. / Hohe 1,78 1,75 2,14
Patienten [n] 54 83 28

Hohe / Patient 1,43 1,37 1,44
Signifikanz [p-Wert] 0,236

11.8 Komplikationen

Bei elf Patienten kam es zu einer Duraverletzung, dies fiihrte in einem Fall zu
einer erneuten Operation. Bei einem Patienten erfolgte eine erneute Operation, da
die falsche Hohe operiert wurde.

Perioperative Komplikationen wie z.B. eine Thrombose, Lungenembolien oder

nosokomiale Pneumonien traten nicht auf.
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Zwei Patienten sind im Kontrollintervall verstorben. Die Todesfille standen nicht

in Zusammenhang mit der Dekompression der SKS.

Innerhalb des Beobachtungszeitraumes mussten vier Patienten wegen
progredienter Symptomatik erneut operiert werden.

Weitere vier Patienten wurden innerhalb des ersten Krankenhausaufenthaltes
erneut operiert. Drei Patienten waren unzureichend dekomprimiert worden. Bei
einem Patienten wurde eine Liquorfistel behandelt.

Eine Komplikation, die hiufiger bei der Laminektomie und der Laminotomie als
bei der COT vorkommt, ist die postoperative Spondylolisthese (Abb. 15). Bei
einer Verschiebung bis 5 mm ist keine weitere Intervention notwendig. Bei dem

untersuchten Patientenkollektiv ist dies nicht beobachtet worden.

Abb. 15 Wirbelgleiten als postoperative Komplikation nach chirurgischer Dekompression
bei einer SKS
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11.9 Analgetika

Abb. 16 Prozentuale Verteilung der 3 Analgetikastufen im gesamten Patientenkollektiv
prae- und postoperativ (n=167)

Opraeoperativ. W postoperativ

A p O
o o1 o
L

N
o

Patientenanzahl [%]
— = NN wWww
[@N¢ Nele, (O NN
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keine Analgesie peripher wirksame zentral wirksame
Analgetika Analgetika

Die Abb. 16 zeigt die prozentuale Verteilung der 3 Analgetikastufen prae- und
postoperativ im gesamten Patientenkollektiv. Es wird deutlich, dass postoperativ
der Anteil der schmerzfreien Patienten um 15,6 % zunimmt. Gleichzeitig nimmt
der Anteil der opiatpflichtigen Patienten um 22,1 % ab. Die geringfiigige
Zunahme um 6,6 % der mittleren Sdule (peripher wirksame Analgetika) ist auf
den postoperativen Wundschmerz und auf den Ersatz der zentral wirksamen

Analgetika durch peripher wirksame Analgetika zuriickzufiihren.
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Abb.17 Prozentuale Verteilung der 3 Analgetikastufen im Patientenkollektiv < 65 Jahre
prae- und postoperativ (n=50)
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Abb. 18 Prozentuale Verteilung der 3 Analgetikastufen im Patientenkollektiv 65 - 74
Jahren prae- und postoperativ (n=62)

O praeoperativ. M postoperativ.

Patientenanzahl [%)]

keine Analgesie peripher wirksame Analgetika zentral wirksame Analgetika

Abb. 19 Prozentuale Verteilung der 3 Analgetikastufen im Patientenkollektiv > 75 Jahre
prae- und postoperativ (n=55)

O praeoperativ H postoperativ

Patientenanzahl [%)]
o

keine Analgesie peripher wirksame Analgetika zentral wirksame Analgetika
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Die Abb. 17 - 19 stellen die prozentuale Verteilung der 3 Analgetikastufen im
Hinblick auf die drei Alterstufen prae- und postoperativ dar. Die Verteilung ist in
allen Diagrammen &hnlich: Der Anteil der schmerzfreien Patienten nimmt
postoperativ zu, der Anteil der opiatpflichtigen Patienten nimmt ab. Die Zunahme
der Patienten, die postoperativ noch peripher wirksame Analgetika bendtigen,
nimmt in allen 3 Altersstufen und auch im Gesamtkollektiv (Abb. 16) leicht zu. In
den drei Altersgruppen beobachtet man eine &dhnliche postoperative
Medikamentenumverteilung zu Gunsten der NSAR und zu Ungunsten der

zentralwirksamen Analgetika.

Abb. 20 Prozentuale Verteilung der drei Analgetikastufen und der drei Altersgruppen im
Vergleich pré- und postoperativ (n=167)
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Patientenanzahl [%]
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prae-op. <64  post-op. <64 prae-op. 65-74 post-op. 65-74 prae-op. >75  post-op. >75
Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre

Die Abb. 20 ist eine Zusammenfassung der Abb. 17 - 19. Dargestellt sind die
prozentuale Verteilung der Analgetika aller 3 Altersgruppen.

Die Abb. 21 zeigt die Differenz aus postoperativen Prozentwerten abziiglich der
pracoperativen Werten in allen 3 Altersgruppen.

Es ergeben sich positive Werte fiir die analgetikafreien Patientengruppen, da
postoperativ die analgetikafreien Patientengruppen grofer sind als pracoperativ.
Umgekehrt ergeben sich negative Werte fiir die Gruppen der opiatpflichtigen
Patienten, da die postoperativ opiatpflichtigen Patientenkollektive kleiner sind als
die opiatpflichtigen praeoperative Patientenkollektive.

Die Gruppen fiir die Einnahme von peripher wirksamen Analgetika zeigen eine
postoperative Zunahme auf. Wir fiithren dies auf den postoperativen Wundschmerz
zuriick und auf den postoperativen Ersatz der Opiate durch peripher wirksame

Analgetika.
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Abb. 21 Differenz: Postoperative Analgesie abzliglich Praeoperative Analgesie (n=167)
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11.10 VAS

11.10.1 VAS gesamtes Patientenkollektiv

Abb. 22 VAS des gesamten Patientenkollektives zu den Zeitpunkten: praeoperativ (U0),
1 Woche (U1);, 3 Monate (U2) sowie 1 Jahr (U3) postoperativ
n(U0)=169, n(U1)= 163, n(U2)= 119, n(U3)= 94

VAS (10)

u2

Die Abb. 22 demonstriert die Werte der VAS des gesamten Partienkollektives im
zeitlichen Verlauf. Eine postoperative Reduzierung der Schmerzen ist klar
ersichtlich. Die Schmerzen nehmen im Verlauf eines Jahres von VAS = 3.4 (U1)
auf VAS = 4,0 (U3) um VAS = 0,6 wieder leicht zu. Die wahrscheinliche
Erklarung dafiir ist, dass die operative Dekompression zwar die engsten Stellen
der SKS beseitigt, jedoch den unvermeidlich progredienten Verlauf der

degenerativen Erkrankung nicht beeinflussen kann.
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11.10.2 VAS in Bezug auf Altersgruppen

Abb. 23 VAS in Bezug auf die Altersverteilung zu den Zeitpunkten: praeoperativ (U0), 1
Woche (U1, 3 Monate (U2) sowie 1 Jahr  (U3)
n(U0)=169, n(U1)= 163, n(U2)= 119, n(U3)= 94

postoperativ

I E——
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Die Abb. 23 stellt die VAS in allen drei Altersgruppen dar. Postoperativ ist in
allen drei Gruppen ein deutlicher Abnahme der Schmerzen zu verzeichnen. Alle
Gruppen sind gleichméBig betroffen. Eine leichte Zunahme der Schmerzen im

Beobachtungsintervall von einem Jahr ist gegeben.

Dies zeigt, dass dltere Patienten von der Dekompression der SKS in gleicher

Weise wie die jiingeren Patienten profitieren.
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11.10.3 VAS in Bezug auf Anzahl der dekomprimierten
Hoéhen

Abb. 24 VAS in Bezug auf eine / zwei und drei operierte H6hen zu den Zeitpunkten:
praeoperativ (U0), 1 Woche (U1), 3 Monate (U2) sowie 1 Jahr (U3) postoperativ
n(U0)=122/48, n(U1)=117 /46, n(U2)= 85/ 34, n(U3)=60/26

8 01 Hohe M2 + 3 Ho6hen

p=0,041

VAS (10)
»

uo
U1
u2
U3

Abb. 24 zeigt die VAS-Werte in Bezug auf die Anzahl der dekomprimierten
Hohen. Es wurden 122 Patienten an einer Hohe operiert (Gruppe 1) und 48
Patienten an zwei Hohen oder drei Hohen (Gruppe 2).

Der praeoperative VAS der Gruppe 2 ist mit VAS = 7,73 etwas hoher als in
Gruppe 1 mit VAS = 7,35.

Der Vergleich der Gruppen zeigt einen Behandlungsvorteil zugunsten der mehr-
Level-operierten Patienten: Ein Jahr nach dem Eingriff nehmen die Schmerzen in
Gruppe 1 (eine operierte Hohe) signifikant mehr zu. Zum Zeitpunkt U3 ist der
VAS in der mehr-Level-Gruppe mit VAS = 4,33 hoher als in der mono-Level-
Gruppe VAS = 3,0.

Die Signifikanzpriifung zum Zeitpunkt U3 ergibt p = 0,041 und ist somit

signifikant.
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Haben sich die VAS- / Weiner-Score-Werte in den drei Altersgruppen
gleichmiBig postoperativ gebessert (Abb. 22,23,26,27), zeigt die Analyse der
mono-Level-operierten versus der mehr-Level-operierten Patienten einen
deutlichen Benefit zugunsten der mehr-Level-operierten Patienten. Ein dhnliches
Ergebnis zeichnet sich in Abb. 29 (Weiner-Score in bezug auf operierte Hohen)
ab: Auch hier ist eine deutliche Verbesserung in der Gruppe der mehr-Level-
operierten Patienten in der 1-Jahres-Kontrolle U3 zu erkennen.

Bildet man einen Quotienten aus VAS zum Zeitpunkt U1 / U3 ergibt sich fiir die
Gruppe 2 ein Wert von 2,6 wihrend Patienten der Gruppe 1 einen geringeren

., Verbesserungswert von 1,7 aufweisen.

Dieses Ergebnis ist nicht unmittelbar nachvollziehbar, es sei man unterstellt, dass
infolge der Dekompression in nur einer Hohe, andere grenzwertig stenotische

Etagen im Laufe eines Jahres klinisch symptomatisch werden.
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11.10.4 VAS in Bezug auf BMI

Abb. 25 VAS in Bezug auf BMI < 26 / 26-30 / > 30 zu den Zeitpunkten: praeoperativ (U0),
1 Woche (U1),3 Monate (U2) sowie 1 Jahr  (U3)  postoperativ
n(U0)=54/85/29, n(U1)=54/85/29,n(U2)=36/66/17,n(U3)=31/47/13

OBMI < 26
B BMI 26-30
OBMI > 30

VAS [10]

Die Abb. 25 stellt die Schmerzen in Form der VAS-Werte in Abhingigkeit vom
BMI dar.

Postoperativ ist eine deutliche Abnahme der Schmerzen festzustellen. Auffallend
ist jedoch, dass die Werte in der Gruppe BMI > 30 nicht so stark abnehmen wie
bei den normal- und untergewichtigen Patienten. Des weiteren steigen die VAS-
Werte in der Gruppe BMI > 30 innerhalb des Beobachtungszeitraumes auch
deutlich an. Dies konnte auf eine raschere Progredienz des degenerativen
Prozesses bei Ubergewichtigen Patienten hinweisen.

Zusitzlich sind  operationstechnisch der Zugang und die Sicht auf die
kontralaterale Seite erschwert: Dies mag eine suboptimale Dekompression

begiinstigen.
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Die Signifikanzpriifung zum Zeitpunkt U3 zeigt eine klare Signifikanz von

p=0,012.

11.11 Weiner — Score

Abb. 26 Weiner — Score: gesamtes Patientenkollektiv zu den Zeitpunkten praeoperativ
(Uo), 1 Woche (U1),3 Monate (U2) sowie 1 Jahr (U3) postoperativ
n(U0)=168, n(U1)= 163, n(U2)= 119, n(U3)= 94

uo O} u2 u3

Die Abb. 26 zeigt die durch den Weiner-Score ermittelten Werte angegeben in
Prozent von 100 maximal erreichbaren Punkten.

Postoperativ ist eine deutliche Zunahme der Werte zu sehen: Der Wert hat sich
unmittelbar postoperativ nahezu verdoppelt und nimmt im Laufe der ersten 3
postoperativen Monate von 56,0 % (U1) auf 59,2 % (U2) um 3,2 % noch weiter
zu. Danach kommt es innerhalb des ersten postoperativen Jahres zu einer
minimalen Abfall des Scores zum Zeitpunkt U3, die jedoch nicht klinisch relevant

ist.
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11.11.1 Weiner - Score und Altersverteilung

Abb. 27 Weiner-Score in Bezug auf die Altersgruppen < 65 / 65-74 / > 74 zu den

Zeitpunkten: praeoperativ (U0), 1 Woche (U1), 3 Monate (U2) sowie 1 Jahr (U3)
postoperativ

n(U0)=50/62 /56, n(U1)=50/59 /54, n(U2)=37/48 /34, n(U3)=32/32/30
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In Abb. 27 sind die Werte des Weiner-Scores unterteilt auf die drei Altersgruppen
dargestellt.

Wie in Abb. 22, in der die VAS postoperativ deutlich abnimmt, wird die
postoperative Zunahme des Scores, d.h. die Verbesserung der Tétigkeiten im
alltdglichen Leben, deutlich ersichtlich. Die Werte verteilen sich dabei auf alle

drei Altersgruppen nahezu gleich. Auch ein Abfall der Werte zwischen U2 und U3
wie in Abb. 22 und Abb. 23 ist zu sehen.
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11.11.2 Weiner - Score in Bezug auf operierte Hohen

Abb. 28 Weiner - Score in Bezug auf eine oder zwei und drei operierte Hohen zu den
Zeitpunkten: praeoperativ (U0), 1 Woche (U1), 3 Monate (U2) sowie 1 Jahr (U3)
postoperativ, n(U0)=121 /48, n(U1)= 117/ 46, n(U2)= 85/ 34, n(U3)= 60/ 26
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Abb. 28 zeigt den Weiner-Score [%] unterteilt in zwei Gruppen.

Gruppe 1: Dekompression einer Hohe (n = 121)

Gruppe 2: Dekompression auf zwei oder drei Hohen (n = 48)

Patienten, die eine Symptomatik aufgrund einer SKS in mehreren Hohen
aufwiesen und daher in mehreren Hohen dekomprimiert wurden, waren
praeoperativ mehr beeintrichtigt (Score 24,5) als Patienten, die aufgrund einer
SKS in einer Hohe symptomatisch geworden waren (Score 30,3).

In beiden Gruppen nahm der postoperative Score sowohl direkt nach der
Dekompression als auch 3 Monate postoperativ zu. Auffallend war jedoch die
geringfiigige Abnahme des Scores ein Jahr postoperativ in der Gruppe 1
(Dekompression eine Hohe), wihrend er sich in der Gruppe 2 (Dekompression
zweil und drei Hohen) noch weiter verbesserte. Wie in Abb. 24 (VAS in bezug auf
dekomprimierte Hohen) hebt sich diese Tendenz zu den Abb. 26 / 27 (Weiner-
Score) und Abb. 22 /23 (VAS) ab.

Die Signifikanzpriifung zum Zeitpunkt U3 ergab einen nicht signifikanten p-Wert
= 0,23, obwohl das Ergebnis offensichtlich eindeutig ist. Dies liegt

moglicherweise an der breiten Streuungsbreite des Score-Werte.
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Der Quotient aus dem Score U3 / UO ergab fiir Patienten mit Eingriff in einer
Hohe einen ,,Verbesserungs-Faktor® von 1,8, wihrend fiir Patienten mit Eingriff

in mehreren Hohen einen Wert von 2,7.

11.11.3 Weiner - Score in Bezug auf BMI

Abb. 29 Weiner - Score in Bezug auf BMI < 26 / 26-30 / > 30 zu den Zeitpunkten:
praeoperativ (U0), 1 Woche (U1), 3 Monate (U2) sowie 1 Jahr (U3) postoperativ
n(U0)=54/85/29, n(U1)=50/83/29,n(U2)=36/65/17,n(U3)=31/47/13
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Die Abbildung 29 stellt den Score in bezug auf die drei Gewichtsgruppen dar.
Postoperativ nahmen die Score-Werte deutlich zu, das heif3t die Lebensqualitét der
Patienten verbesserte sich erheblich.

Ahnlich wie in der Abb. 25 (VAS in Bezug auf BMI), stellten wir fest, dass die
Score-Werte fiir die Gruppe BMI > 30 sich postoperativ nicht so deutlich
verbesserten wie die Werte der Gruppe BMI 25-30 und BMI < 25. Im
Kontrollzeitraum von einem Jahr nahmen sie auch deutlicher wieder ab. Des
weiteren nehmen die Score-Werte bei den normal-/ untergewichtigen Patienten
sogar im weiteren Beobachtungszeitraum U2 / U3 noch leicht zu.

Die Signifikanztestung zum Zeitpunkt U3 unterstreicht diese Diskrepanz durch

einen signifikanten p-Wert = 0,019.
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11.12 Tread-mill-test (TMT)

In den Abb. 30 - 33 sind die Gehleistungen der Patienten auf dem Laufband
dargestellt. Die Laufleistung ist in drei Sdulen in bezug auf den
Verbesserungsfaktor bzw. Verschlechterungsfaktor unterteilt worden:

Blaue Séule = Verschlechterungsfaktor O - 1,

Rosa Séule = Verbesserungsfaktor 1 — 10,

Gelbe Saule = Verbesserungsfaktor > 10.

Blaue Siule: Der Quotient zwischen 0 — 1 entspricht einer Verschlechterung, denn
das heif3t, dass der praeoperative Wert hoher ist als der postoperative Wert. Die
blaue Sidule stellt die Patienten dar, die im Laufbandtest nicht von der Operation

profitiert haben.

Rosa und Gelbe Séule: Ist der Faktor > 1 hat sich die Gehleistung des Patienten

verbessert. In der rosa Sidule sind die Patienten zusammengefasst, die im
Laufbandtest von der Dekompression der SKS profitiert haben.
In der gelben Sidule sind jene Patienten wiedergegeben, die von der Operation

auBerordentlich profitiert haben.

Auf der X —Achse sind die drei Zeitpunkte dargestellt:

1=Post-Op.-Wert 1 Woche nach OP / Prae-Op.-Wert (U1/00)
2=Post-Op-Wert 1 Jahr nach OP / Prae-Op.-Wert (U3/00)
3=Post-Op.-Wert 1 Jahr nach der OP / Post-Op.-Wert 1 Woche nach OP (U3/U1)

Der Quotient U3 / UO und der Quotient U3 / U1 entsprechen den Untersuchungen
nach einem Jahr. Der Quotient U3 / Ul stellt eine Verbesserung bzw.
Verschlechterung zwischen dem unmittelbaren postoperativen Ergebnis und dem

Verlauf nach einem Jahr dar.
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Abb. 30 TMT: Quotient der Gehleistung gesamtes Patientenkollektiv 1 Woche
postoperativ (U1) / praeoperativ (U0); 1 Jahr postoperativ (U3) / praeoperativ (U0) und 1
Jahr postoperativ (U3) / 1 Woche postoperativ (U1)

n(U1/U0)=141, n(U3/ U0)= 77, n(U3/U1)=68
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Die Abb. 30 stellt das Laufbandergebnis des gesamten Patientenkollektivs dar.
Die Gehleistung hat sich bei iiber 90 % der Patienten verbessert, auch im Verlauf

eines Jahres sind noch Verbesserungen zu sehen (rechte Sdulen).
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TMT : < 65 Jahre

Abb. 31 TMT: Altersgruppe < 65 Jahre, Quotient der Laufleistung 1 Woche postoperativ
(U1) / praeoperativ (U0), 1 Jahr postoperativ (U3) / praeoperativ (UO) und 1 Jahr
postoperativ (U3) / 1 Woche postoperativ (U1)

n(U1/U0)= 46, n(U3/U0)= 28, n(U3 / U1)=25
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TMT: 65 — 74 Jahre

Abb. 32 TMT: Altersgruppe 65 - 74 Jahre, Quotient Gehleistung 1 Woche postoperativ
(U1) / praeoperativ (U0), 1 Jahr postoperativ (U3) / praeoperativ (U0) und 1 Jahr
postoperativ (U3) / 1 Woche postoperativ (U1)

n(U1/U0)= 53, n(U3/U0)= 26, n(U3/U1)=23
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TMT: > 75 Jahre

Abb. 33 TMT: Altersgruppe > 75 Jahre, Quotient Gehleistung 1 Woche postoperativ (U1) /
praeoperativ (U0), 1 Jahr postoperativ (U3) / praeoperativ (U0) und 1 Jahr postoperativ
(U3) / 1 Woche postoperativ (U1), n(U1 / U0)= 42, n(U3 / U0)= 23, n(U3/U1)=20
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In Abb. 30 ist die Gehleistung des gesamten Partienkollektives, in Abb. 31 - 33
die Gehleistung in Abhéngigkeit von den drei Altersgruppen dargestellt.

Dabei wird deutlich, dass zu allen Untersuchungszeitpunkten eine deutliche
Verbesserung aufgetreten ist. Bis auf die Gruppe der 65 —74 jihrigen Patienten
weisen iliber 90 % der Patienten eine Verbesserung ihrer Gehleistung auf. Im Falle
der Altersgruppe 64 —75 Jahre sind es 86,8 % (U1/U0), bzw. 78,2 % (U3/U1).
Aber auch in der 1-Jahres-Untersuchung U3 / UO zeigen iiber 90 % eine
Verbesserung auf. Betrachtet man das gesamte Patientenkollektiv in Abb. 30
weisen mehr als 90 % eine Verbesserung der Gehleistung direkt postoperativ auf.
Sogar der Vergleich der 1-Jahres Werte mit dem postoperativen Ergebnis zeigt
eine Konstanz der Werte: Noch immer liegen 89,7 % der Patienten im Bereich der
Verbesserung. Das  bedeutet, dass die Gehleistung innerhalb des
Beobachtungszeitraumes von 1 Jahr sich noch weiter verbessert hat. Die alte
Patientenpopulation profitiert gemessen an der Gehleistung nach Dekompression

des Spinalkanals in gleicher Weise wie die Patienten < 75 Jahre.
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11.13 Erfolgsraten

,Erfolgsraten” definieren, bei welchem Anteil der Patienten die Symptomatik
gemessen anhand der VAS, des Weiner-Scores und der Gehleistung sich
verbessert oder verschlechtert hat.

Patienten, die unveridnderte oder schlechtere Werte prae- zu postoperativ zeigten,
wurden nicht als Verbesserung gewertet.

In der Literatur sind Erfolgsraten von 57 % bis 95 % abhingig von
Untersuchungsmethode und Untersuchungszeitraum beschrieben worden?"* 77 66
29: 18: 23: 44: 63:25: 20: 35: 34 341 "Eine ejnheitliche Definition fiir , Erfolgsraten besteht
nicht. Nur in zwei Studien wurde versucht, Kriterien fiir den Erfolg zu
definieren'’* 3% ¥,

Es gestaltet sich schwierig Patienten unterschiedlichen Alters mit
unterschiedlichen Begleiterkrankungen zu vergleichen. Es wird kontrovers
diskutiert, ob Nebenerkrankungen das Ergebnis der Dekompression negativ
beeinflussen .

Dargestellt sind die Erfolgsraten der vorliegenden Studie in den Tabellen 6 - 9 zu
den Zeitpunkten 1 Woche postoperativ/ praeoperativ (U1/UO) und 1 Jahr
postoperativ /praeoperativ (U3 / UO) fiir Schmerzen [VAS], Weiner- Score [%]
und Gehleistung.

Weiner-Score [%]:

Betrachtet man den Score sehen wir, dass 95% der Patienten von der operativen
Dekompression unmittelbar profitierten. Der Weiner-Score nahm im Laufe des
ersten postoperativen Jahres um 4,7 % ab (Tab. 6). Unterteilt man die Erfolgsraten
nach den Altersgruppen kann keine zusitzliche Information gewonnen werden
(Tab. 7).

Schmerzen [VAS]:

Die Erfolgsrate 1 Woche postoperativ war 85,9 %. Zu dem Zeitpunkt 1 Jahr
postoperativ nahm die Erfolgsrate um 2,0 % auf 83,9 % ab (Tab. 6). Unterteilt
man die Erfolgsraten nach den Altersgruppen kann keine zusitzliche Information

gewonnen werden (Tab. 8).

Laufleistung (TMT):
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Patienten, deren Gehleistung postoperativ zugenommen hatte, erzielten einen
Verbesserungsfaktor > 1. Es wurden Erfolgsraten von 90,1 % erzielt, die im

Verlauf des Jahres sogar noch um 1,1 % auf 92,2 % zunahmen (Tab. 9).

Tab. 6 Erfolgsraten VAS und Weiner-Score fiir das gesamte Patientenkollektiv

Ui1/U0 U3/ uo
VAS [%] 85,9 83,9
Score [%] 95 90,3
Patienten [n] 163 93

Tab. 7 Erfolgsraten Weiner-Score in Bezug auf Altersgruppen

Score U1/U0 | Score U3/U0
[%] [%]
< 64 Jahre 92 87,5
65 -74 Jahre 94,9 96,9
> 74 Jahre 98,1 86,2

Tab. 8 Erfolgsraten VAS in Bezug auf Altersgruppen

VAS U1/U0 [%] | VAS U3/U0 [%]
< 64 Jahre 84 78
65 -74 Jahre 89,9 90,6
> 74 Jahre 83,3 82,8

Tab. 9 Erfolgsraten Laufbandtest fir das gesamte Patientenkollektiv

TMT U1/U0 [%] | TMT U3/U0 [%]
Faktor 0-1 9,9 7,8
Faktor > 1 90,1 92,2
Patienten [n] 141 77
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12 Zusammenfassung der Ergebnisse

Die Ergebnisse dieser Arbeit sind vergleichbar mit den Resultaten anderer
operativer Dekompressionstechniken bei lumbaler SKS. Allerdings ist ein
direkter Vergleich mit anderen Arbeiten kaum moglich, da sich die Arbeiten in
Uberwachungszeitraum, Beobachtungsmodalititen wie z.B. Fragebogen,
Laufbandtest, Analgesie unterscheiden!® 3% 64:48: 73381 'gBin annihernder Vergleich

kann lediglich anhand der Erfolgsraten angestrebt werden.

12.1 Geschlechtsverteilung

Bei gleichem Verhiltnis der Geschlechter nimmt der Anteil der Frauen in der
Gruppe > 75 Jahre deutlich zu. Auf das gesamte Patientenkollektiv gesehen

besteht eine gleichmiBige Verteilung von Ménner und Frauen.

12.2 BMI

Die Annahme, dass édltere Patienten adipdser sind, hat sich nicht bestitigt. Im
Gegenteil ist es so, dass die Gruppe mit dem BMI > 30 im Durchschnitt jiinger ist.
Die Verweildauer im Operationssaal ist in der Gruppe mit BMI > 30 lidnger als in
den normal- oder in den untergewichtigen Patienten.

Direkt postoperativ (U1l) nehmen die Schmerzen [VAS] bei Patienten mit einem
BMI > 30 weniger ab als im Vergleich zu normal- untergewichtige Patienten. Des
weiteren nehmen die Schmerzen im Beobachtungszeitraum von einem Jahr
(U2,U3) mehr zu.

Ahnlich verhilt es sich mit dem Weiner-Score: Die iibergewichtigen Patienten
zeigen direkt postoperativ (Ul) einen niedrigeren Score als normal-
untergewichtige Patienten. Und auch zum Zeitpunkt U2 und U3 nimmt der Score

deutlicher ab. In der Gruppe der normal-untergewichtigen ist sogar noch eine
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leichte Verbesserung des Weiner-Scores zum Zeitpunkt U2 und U3 zu
verzeichnen.

Zwei mogliche Erklarungen:

1. Aufgrund der biomechanischen Mehrbelastung der LWS durch das
Ubergewicht ist von einer rascheren Progredienz der degenerativen Prozesse, die
zu der lumbalen SKS fiihren, auszugehen.

2. Infolge des tieferen operativen Zuganges zum Spinalkanal und der erschwerten
Einsicht der kontralateralen Seite kann die mikrochirurgische Dekompression
suboptimal sein. Diese These wird auch durch die ldngere OP-Zeit bei
ibergewichtigen Patienten gestiitzt.

Die Signifikanzpriifung mit eindeutigen p-Werten (p = 0,019: Score in
Abhidngigkeit von BMI und p = 0,012: VAS in Abhingigkeit von BMI)
unterstreicht, dass die adiposen Patienten signifikant weniger hdufig von der
Operation profitieren als Patienten aus dem normal- und untergewichtigen

Vergleichskollektiv.

12.3 Risikofaktoren / ASA

Mit zunehmenden Alter nehmen parallel chronische Nebenerkrankungen und
somit der ASA zu. In gleicher Weise erhoht sich das Operationsrisiko. Dies
unterstreicht die Notwendigkeit einer besonders schonenden Operationsmethode

mit rascher postoperativer Mobilisierung.

12.4 Analgesie

Postoperativ nimmt der Analgesiebedarf der Opiate deutlich ab, wihrend die
Gruppe der Patienten, die peripher wirksame Analgetika oder keine Analgetika
benotigen, zunimmt. Als Ursache fiir den hédufigeren Einsatz peripher wirksamer
Analgetika kommt der postoperative Wundschmerz und die Umstellung der
Opiate auf NSAR in Frage.

Alle drei Altersgruppen zeigen ein &dhnliche postoperative Reduzierung der

Analgesie. Es profitieren also die édlteren Patienten genauso wie die jiingeren.
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12.5 VAS / Score

Ein Jahr postoperativ zeigen sowohl die Zunahme des Weiner-Scores als auch die
Abnahme des VAS den klinischen Benefit fiir die Patienten nach der
Dekompression. Obwohl postoperativ weniger Analgesie notwendig ist, nimmt
der VAS deutlich ab, ohne nennenswert im Verlauf eines Jahres wieder
anzusteigen.

Es zeigt sich kein signifikanter Unterschied in den drei Altersgruppen, also
profitieren die Patienten unabhéngig von ihrem Alter von der mikrochirurgischen
Dekompression.

Lediglich sieben von 165 (4,2%) Patienten mussten wegen Schmerzpersistenz

bzw. progredienter Symptomatik erneut operiert werden.

12.6 Operierte Hohen

Die Dekompression von zwei oder drei Hohen erzielt im Beobachtungsintervall
von einem Jahr ein besseres Ergebnis als der Eingriff in einer Hohe.

Die Werte des Weiner-Scores verbessern sich im Laufe eines Jahres bei den mehr-
Etagen-operierten Patienten zunehmend, wéhrend die Werte bei den ein-Etage-
operierten Patienten abnehmen.

Die Schmerzen sind bei mehr-Etagen-operierten Patienten praeoperativ
geringfiigig stirker ausgeprigt als im ein-Etage-operierten Vergleichskollektiv. Im
ersten postoperativen Jahr nehmen die Schmerzen bei den ein-Etage-operierten
Patienten wieder zu, wihrend sich die Schmerzen bei den mehr-Etagen-operierten
Patienten im gleichen Zeitraum kontinuierlich riickbilden. Dies ist eine
gegenldufige Tendenz zu dem Gesamtkollektiv, wo zum Zeitpunkt U3 sowohl die
Werte in der VAS zunehmen als auch der Weiner-Score wieder abnehmen.

Bildet man ,,Verbesserungsfaktoren von Weiner-Score und VAS, aus dem
Quotienten der Werte U3 / U0, ergeben sich Verbesserungsfaktoren fiir VAS von
2,6 versus 1,7 und fiir den Score 2,7 versus 1,8 jeweils zu Gunsten der mehr-

Etagen-operierten Patienten.
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Dies unterstreicht die Tatsache, dass die Dekompression in Cross-Over-Technik
nicht in dem angenommenen Ausmal} zu iatrogenen Instabilitdten der LWS fiihrt,
wie in der Literatur beschrieben. Die Indikation zu einer mehr-Etagen-
Dekompression sollte weit gestellt werden.

Dies widerspricht der Meinung einiger Autoren, die eine Dekompression des

ausschlieBlich symptomatisch betroffenen Segment fiir ausreichend halten!** 80 71

37:13:3:221 ym eine postoperative Instabilitit der LWS zu vermeiden.

12.7 TMT

Der Laufbandtest als objektiver Messparameter zeigt, dass sich 92,2 %
der Patienten in allen drei Gruppen verbessert haben. Auch nach einem Jahr
konnten wir noch Steigerungen der Gehleistung sehen. Die Ergebnisse des TMT
sind altersunabhédngig und zeigen, dass die &lteren Patienten genauso von der

Dekompression profitieren wie die jiingeren.

12.8 Erfolgsraten

Vereinfacht lassen sich die Ergebnisse des TMT, der Schmerzverinderung und
des Weiner-Scores in Erfolgsraten darstellen.

Alle drei Untersuchungskriterien zeigen hohe Erfolgsraten von 85,9 % (VAS),
95 % (Score) und 90,1 % (TMT).

Die Erfolgsraten sind unabhéngig von der Altersgruppe.
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13 Diskussion

Die lumbale SKS weist eine zunehmende Inzidenz im sechsten bis achten
Lebensjahrzehnt auf. In diesem Altersbereich iiberwiegt aufgrund der
demographischen Entwicklung in der Bundesrepublik Deutschland der Anteil der
Frauen. In gleicher Weise ist im Patientenkollektiv >75Jahre der Anteil der Frauen
mit einer symptomatischen SKS besonders hoch.

Auch berufstitige Altersgruppen sind betroffen.

Bei élteren Patienten gefdhrdet die SKS die selbstindige Versorgung unabhéngig
von Pflegedienst und familidrer Betreuung. Fiir diese Patienten ist ein ,,Gang um
den Block* meist ausreichend, um z.B. Einkdufe zu erledigen und ein minimales
soziales Beziehungsnetz zu pflegen. Wird der Aktionsradius eines é&lteren
Patienten durch die SKS auf die Héuslichkeit beschrinkt, schreiten der korperliche
Verfall und die soziale Isolation rasch voran.

In der Altersgruppen <65 Jahre ist hingegen der Erhalt der Berufsfihigkeit
vorrangig. Der berufstitige Patient bendtigt eine weitgehend erhaltene
Bewegungsfreiheit ohne die tigliche Einnahme von Analgetika.

Die soziookonomischen Folgen der SKS sind je nach Altersgruppe
unterschiedlich, jedoch immer weitreichend. Die Beschrinkungen der
individuellen Lebensfithrung von Millionen Betroffenen miinden in gigantische
Folgekosten fiir die Gesellschaft.

Die Notwendigkeit einer wirksamen Therapie der SKS erschlie3t sich somit von
selbst.

Die konservative Behandlung mit Analgesie, Krankengymnastik und
physikalischer Therapie kann voriibergehend zu einer Linderung der Symptomatik
fiihren. Diese persistiert jedoch meistens, da deren Ursache, die mechanische
Kompression und ischidmische Schidigung der Kaudafasern, nicht behoben wird.
Die gleiche Argumentation gilt fiir epidurale Analgesien.

Zusammenfassend: Die konservative Behandlung der SKS ist dann indiziert, wenn

die Komorbiditit des Patienten gegen die Durchfiihrung einer Narkose spricht.
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Die operative Behandlung der SKS sollte folgende Kriterien erfiillen:

1.
2.

ausreichende Dekompression des / der betroffenen Segmente / s
Vorbeugung einer  operationsbedingten  Instabilitit der LWS
(Wirbelgleiten), die eine fiir den Patienten belastende, sowie zeit- und
kostenaufwendige Instrumentation erfordern wiirde.

Kurze Operations- und Narkosezeit, minimaler Blutverlust, keine
Notwendigkeit eines Blasenkatheters. Letzteres wegen der hohen
Begleitmorbiditit infolge der in diesem Alter sehr héiufigen
Prostatahypertrophie.

postoperative Mobilisierung des Patienten noch am OP-Tag und intensives

Training der Gehleistung in den Folgetagen

In der Literatur ist der Zusammenhang zwischen Dauer der Bettligerigkeit und

Komplikationen wie Thrombose, Embolien, Dekubiti und pulmonalen

Infektionen > *“belegt.

Die konventionellen Dekompressionstechniken wie Laminektomie und beidseitige

Laminotomie erfiillen sicher das erste Kriterium, die anderen jedoch nur partiell

aufgrund der verhiltnisméBig traumatisierenden Operationstechnik.

Mit Begriffen aus dem englischsprachigen Raum gliedert man jedes operative

Verfahren in zwei Teile:

1.

»Access surgery® entspricht wortlich dem deutschen ,,Zugang®. Inhaltlich
definiert der Begriff die notwendige Traumatisierung von anatomischen
Strukturen, die nicht von dem zu behandelnden Krankheitsprozess
betroffen sind. Es ist naheliegend, dass dieser ,,Flurschaden* so gering als
moglich gehalten werden sollte. Dennoch ist dieses Konzept sehr neu und

revolutioniert gingige chirurgische Praktiken.

,larget surgery* entspricht der pathologischen Ursache, die operativ

behoben werden soll.
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Am Beispiel der lumbalen SKS:

Die Kompression der Kaudafasern in einer oder mehreren Hohen ist die Ursache
der claudicatio spinalis. Das Ziel der operativen Dekompression (target surgery)
ist unverdndert seit ca. 70 Jahren.

Der Zugang zum Spinalkanal (access surgery) ist in diesem Zeitraum mehrfach
verdndert worden, in der Regel verkleinert. Einige Schritte in Richtung
Miniaturisierung  konnten  erst dank  der  Verfiigbarkeit  eines
Operationsmikroskopes und von hochtourigen Frisen in den vergangenen 15
Jahren umgesetzt werden.

Die Einfilhrung des Gedankens iiber einen kleinen einseitigen Zugang nach
Dekompression der ipsilateralen Hilfte des Duralsackes ,,von innen* auch die
kontralaterale Seite zu entlasten, anstatt wie iblich uber einen zweiten
kontralateralen Zugang ,,von auBlen* zu dekomprimieren, ist ein Verdienst von

Young und McCulloch **!

. Dieses Konzept ,,cross-over* oder ,,over the top*
halbiert die Nebenwirkungen der access surgery ohne die Wirksamkeit der target

surgery zu reduzieren.

Die Dekompression der lumbalen SKS in Cross-Over-Technik (COT) erfiillt die
vier geforderten Kriterien der operativen Behandlung.

Wir konnten zeigen, dass das gesamte Patientenkollektiv in allen untersuchten
Parametern (Analgesie, VAS, Weiner-Score und TMT) deutlich von der COT-
Dekompression profitiert hat.

Die Anzahl der postoperativ schmerzfreien Patienten hat sich fast verdoppelt. Der
postoperative VAS-Wert hat sich halbiert und erhohte sich nur geringfiigig im
Laufe des ersten Jahres. Alle Altersklassen profitierten gleichermaflen von dieser
Entwicklung.

Die Verrichtung der Dinge des tdglichen Lebens wurden mit dem Weiner-Score
erfasst. Der postoperative Wert hat sich verdoppelt und sich zusétzlich im Laufe

des ersten Jahres gebessert.

Das Alter und die damit korrelierende Komorbiditidt haben erfreulicherweise

keinen Einfluss auf das postoperative Ergebnis. Anders ausgedriickt: Der COT-
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Eingriff ist so schonend, dass auch vorbelastete Patienten ,nicht aus ihrem
biologischen Gleichgewicht gebracht werden*.

Uberraschenderweise haben Patienten, die an mehreren Hohen operiert worden
sind, noch deutlicher von dem COT-Eingriff profitiert, als jene, bei denen eine
Hohe dekomprimiert wurde.

Die Schlussfolgerungen:

1. Die COT-Dekompression, auch in mehreren Etagen durchgefiihrt,
verursacht keine Instabilitdt der LWS.
2. Die Dekompression sollte nicht nur die engste Stenose behandeln, sondern

auch benachbarte grenzwertig enge Hohen.

Der einzige negative prognostische Faktor ist ein BMI >30. Wahrscheinlich
addieren sich hier im Einzelfall eine suboptimale Dekompression, da
operationstechnisch sehr erschwert, und in der Regel eine exzessive

biomechanische Belastung der LWS, die deren Degeneration beschleunigt.
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14 Schlussfolgerung

Die Dekompression der lumbalen SKS in Cross-Over-Technik ist ein schonendes
Operationsverfahren. Dank der mikrochirurgischen und miniaturisierten
Operationstechnik, ist eine frithzeitige postoperativen Mobilisation moglich, von
der insbesondere betagte Patienten profitieren.

Die = COT-Dekompression  verbessert alle  untersuchten  Parameter:
Analgetikabedarf und Schmerzen, Arbeiten des tdglichen Lebens und Gehleistung.
Altere Patienten (> 74 Jahre) profitieren genauso wie die Patienten < 75 Jahre: Die
postoperativen Schmerzen nehmen trotz niedrigeren Analgetikabedarfes ab, der
Weiner-Score zur Beurteilung der Arbeiten im tdglichen Leben verbessert sich
ebenso wie die Gehleistung. Innerhalb des Beobachtungszeitraumes von einem
Jahr verbessert sich der Weiner-Score noch zusitzlich, die Schmerzen nehmen
ebenfalls geringfiigig zu. Dies ist auf eine Progredienz der degenerativen Prozesse
zuriickzufiihren, die nicht nur die operierten Hohen sondern die gesamte LWS

betreffen.

Die hohen Erfolgsraten von 85 % (VAS) bis 95 % (Weiner-Score) unterstreichen
die therapeutische Effektivitdt der COT-Dekompression.

Dem betagten Patienten kann mit einem wenig belastenden Eingriff die hédusliche
Autarkie erhalten werden. Die Abhingigkeit von Familienangehorigen oder
Pflegedienst wird verhindert oder zumindest hinausgezogert.

Noch berufstitige Patienten konnen rasch und schmerzarm, mitunter schmerzfrei
in das Berufsleben zuriickkehren.

In beiden Fillen wird ein groer Gewinn an Lebensqualitét erreicht.
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17 Weiner-Score

Wie weit konnen Sie gehen, bevor Sie anhalten miissen, um sich
auszuruhen?
<100 m (0) b.) 100 m — 800 m (2) c¢.) 800 m —1600 m (4) d.) > 1600 m (6)
Wie lange konnen Sie auf der Stelle stehen, bevor Sie sich setzen miissen?
<5 Min. (0)b.) 5 - 15 Min. (2) c.) 15 —45 Min. (4) d.) > nicht
beeintriachtigt (6)
Meine Beschwerden sind: keine gering mittel sehr ausgeprigt
Riickenschmerzen (6) (@Y) 2) 0)
Schmerzausstrahlung in Beine (6) @) 2) 0)
Taubheitsgefiihl / Kribbeln  (6) 4) 2) (0)
Schwichegefiihl ©® @ @ O
Meine Beschwerden beeintrichtigen mich in folgenden Aktivititen:
gar nicht geringfiigig  mittelméBig sehr
stark
Sport, Hobby (6) 4) (2) (0)
Haushalt, Beruf, Alltag (6) 4) (2) (0)
Gehen (6) 4) (2) 0)
Stehen (6) 4) (2) 0)
Sitzen (6) 4) (2) (0)
Sexualleben (6) 4) (2) (0)
Damit sich die Beschwerden zuriickbilden, muss ich so lange ausruhen:
< 5 Min. (6) b.) 5 - 10 Min. (3) c.) > 10 Min. (0)
Ich benotige Medikamente zur Behandlung meiner Riicken- /
Beinschmerzen:
nie (6) b.) gelegentlich (4) c¢.) tdglich (2) d.) mehrmals tiglich (0)
Infolge meiner Riicken- / Beinschmerzen muss ich einen Arzt aufsuchen:
nie (6) b.) selten (4) c¢.) monatlich (2) d.) mehrmals monatlich (0)
Auf einer Skala von 0 (Schmerzfreiheit) muss ich eine Arzt aufsuchen:
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

(schmerzfrei) (unertriglicher Schmerz)
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20535 Hamburg

verheiratet

Grundschule / Orientierungsstufe: Hermann
Lons, Uelzen

Abitur, Herzog Ernst Gymnasium Uelzen

Rettungshelfer 1m Krankentransport und
Rettungsdienst beim DRK Uelzen,
anschlieend Ausbildung zum

Rettungssanititer

Studium am Universitiatskrankenhaus
Hamburg Eppendorf

Praktisches Jahr, Marienkrankenhaus
Hamburg, Wahlfach Anisthesie

Arzt im Praktikum, Marienkrankenhaus

Hamburg, Innere Medizin

Assistenzarzt am Marienkrankenhaus
Hamburg, Innere Medizin
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