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1. Einleitung  

 

1.1. Definition und Zielsetzung 

 

Eine lumbale Spinalkanalstenose (LSS) ist definiert als eine Verengung im Be-

reich des lumbalen Spinalkanals, die auch die Recessus laterales oder die Neu-

roforaminae betreffen kann. Dabei kommt es zu einer Verdickung des Ligamen-

tum flavum, Spondylarthrose oder Bandscheibenprotrusion. Durch die konseku-

tive Einengung der Nervenwurzeln können unter anderem Lumboischialgie, neu-

rogene intermittierende Claudicatio spinalis oder eine Cauda-equina Symptoma-

tik verursacht werden. Die intermittierende Claudicatio spinalis beschreibt typi-

scherweise Gesäß- oder Beinschmerzen, die belastungsabhängig in aufrechter 

Körperhaltung auftreten, während sie bei Kyphosierung der lumbalen Wirbel-

säule wieder nachlassen. Der radiographische Nachweis einer Stenose zusam-

men mit klinischen Symptomen bedingt erst die Diagnosestellung. Sie kann 

mono- oder multisegmental auftreten und die zervikale, thorakale oder lumbale 

Wirbelsäule betreffen.1,2 Heutzutage spricht man bei der Spinalkanalstenose am 

häufigsten von der erworbenen, degenerativ bedingten Wirbelkanaleinengung.3  

Das Ziel dieser Arbeit ist die retrospektive Untersuchung der Langzeitergebnisse 

der mikrochirurgischen Dekompression bei LSS in Bezug auf die Lebensqualität, 

die mithilfe des SF-36 Fragebogens prospektiv untersucht und ausgewertet 

wurde.  

 

1.2. Geschichte  
 

Beschrieben wurde die Spinalkanalstenose bereits 1549 von Ambrosis Paré, 

1803 von Antoine Portal und 1910 von M. Sumita. 1911 wurde der Begriff der 

„Claudicatio spinalis“ erstmals von Joseph J. Dejerine verwendet und geprägt. 

Erst 1927 wurden „Nervenwurzelkompressionssyndrome“ von Vittorio Putti be-

schrieben, die er als Putti-Syndrom oder lumbales Vertebralsyndrom bezeichnet. 

Dabei ist interessant, dass er sowohl degenerative Veränderungen an den Fa-

cettengelenken festgestellt hat als auch durch Laminektomie bei einem Patienten 

Schmerzfreiheit erreichen konnte.4 1949 veröffentliche Prof. Henk Verbiest5 eine 



2 
 

Publikation über drei Patienten mit knöchern ligamentär bedingter LSS und gilt 

somit als der Erstbeschreiber. In den 1970er Jahren wurde von Kirkaldy-Willis 

erstmal pathophysiologisch erklärt, wie eine Spinalkanalstenose entsteht (Abb. 

1).6  

Insgesamt wird die Diagnose „lumbale Spinalkanalstenose“ immer häufiger ge-

stellt, was mit dem demographischen Wandel und der zunehmenden Verfügbar-

keit hochwertiger Bildgebung zusammenhängt. 

 

1.3. Epidemiologie  

 

Wie das Statistische Bundesamt7 im Jahre 2012 feststellte, verändert sich die 

demographische Struktur aufgrund der zunehmenden Lebenserwartung und der 

niedrigen Geburtenrate. 1990 waren nur 15% der Bevölkerung älter als 65 Jahre, 

während 2011 der Anteil auf 21% gestiegen ist, was eine höhere Inzidenz von 

altersbedingten Krankheiten verursacht. 

Gleichzeitig steigt die Zahl der Hospitalisationen aufgrund von Spinalkanalsteno-

sen. In Deutschland wurden mit der Hauptdiagnose M48 („Sonstige Spondylopa-

thien“) fast ausschließlich Patienten mit einer Spinalkanalstenose vollstationär 

behandelt, während die Rate von Jahr zu Jahr steigt: 2007 gab es 63.800 Fälle 

mit einer Spinalkanalstenose, 2015 schon 98.100 Fälle.8 Man findet außerdem 

eine steigende Rate der Hauptdiagnose M48.06 („lumbale spinale Stenose“): 

2005 wurden 28.001 Patienten älter als 65 Jahre mit dieser Diagnose stationär 

behandelt, während es 2011 bereits 55.793 waren.9 Best et al.10 berichten zudem 

über eine Zunahme der ambulant durchgeführten Operationen an LSS in den 

USA von 0,38/100.000 im Jahr 1994 auf 3,46/100.000 im Jahr 2006. Laut Deyo 

et al.11 stellt die LSS eine der häufigsten OP-Indikation für Wirbelsäulenchirurgie 

von Patienten >65 Jahren dar, was laut Lurie et al.12 durch die bessere Qualität 

als auch zunehmende Verfügbarkeit von Bildgebungen der Wirbelsäule zu erklä-

ren ist. 

Der Erstbeschreiber der degenerativen Spinalkanalstenose, Prof. Henk Ver-

biest,5 stellte zwar in seiner Publikation von 1954 sieben Patienten im Alter zwi-

schen 37 und 67 Jahren dar, jedoch sind heutzutage mehrheitlich Patienten in 

der sechsten und siebten Lebensdekade von der degenerativen LSS betroffen. 
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In der Studie SPORT13 (Spine Patient Outcome Research Trial), einer randomi-

sierten Kohortenstudie mit etwa 650 Patienten, zeigte sich beispielsweise ein 

Durchschnittsalter von 64,7 Jahren.  

Die Zahl asymptomatischer Spinalkanalstenosen sollte man dabei nicht vernach-

lässigen: In bestimmten Populationen über 60 Jahren findet sich bei 75 bis 80% 

zufallsbefundlich eine Spinalkanalstenose in der radiologischen Bildgebung, je-

doch beträgt die Prävalenz für symptomatische lumbale Spinalkanalstenosen nur 

10%.14,15 Weniger als 20% derjenigen, die eine ausgeprägte zentrale Stenose 

aufweisen, zeigen klinische Symptome. 

 

1.4. Grundlagen  

 

1.4.1. Embryologische Grundlagen 

 

Nach Verschmelzung der beiden Keimzellen von Spermium und Oozyte entsteht 

eine Zygote, die sich als Blastozyste ins Endometrium der Gebärmutter einnistet 

(Implantation). Aus der äußeren Zellschicht (Trophoblast) entwickeln sich später 

Anteile der Plazenta und Eihäute. Während der Implantation bildet sich in der 

inneren Zellschicht (Embryoblast) die zweiblättrige Keimscheibe, die sich in den 

Hypoblasten (primitives Entoderm) und den Epiblasten (=primitives Ektoderm) 

gliedert. Nach Bildung der Amnionhöhle und des primären Dottersacks bildet sich 

das extraembryonale Mesoderm, das sich als ein viszerales und parietales Blatt 

ausbreitet und die Chorionhöhle auskleidet. In der dritten bis vierten Woche findet 

die Bildung der dreiblättrigen Keimscheibe, des Primitivstreifens, -knotens und 

der Primitivrinne statt, wodurch erstmals die Körperachsen festgelegt werden. 

Epiblastzellen wandern nun in die Primitivrinne und bilden das intraembryonale 

Mesoderm. Zellen des Primitivknotens bilden das Entoderm und die Chorda dor-

salis. Neben der Chorda dorsalis bildet sich das paraxiale Mesoderm, das sich 

ab dem Ende der dritten Woche in 42 bis 44 segmentale Somitenpaare umwan-

delt, die wiederum teilweise die Wirbelanlagen und Rippenfortsätze bilden. Da-

zwischen entstehen Foramina intervertebralia, die den Spinalnerven als Durch-

trittsstellen dienen. Bis zur zweiten Hälfte des dritten Entwicklungsmonats ist die 

Wirbelsäule vollständig angelegt, während die Ossifikation der Wirbelsäule bis 
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zum 25. Lebensjahr andauert. Dabei wird die Chorda dorsalis bis auf Reste ab-

gebaut, sodass der Nucleus pulposus für die Bandscheiben verbleibt.16,17  

 

1.4.2. Anatomische Grundlagen  

 

Die Wirbelsäule ist aus 33 Wirbeln aufgebaut, die alle über Bänder und Gelenke 

miteinander verbunden sind. Die Foramina intervertebralia findet man zwischen 

den Wirbeln. Jeder Wirbel besteht aus dem Wirbelkörper (Corpus vertebrae, mit 

Ausnahme des ersten Halswirbels), Wirbelbogen (Arcus vertebrae mit Foramen 

vertebrale) und den Wirbelfortsätzen (Processus vertebrae). Nach dorsal zeigen 

die Dornfortsätze (Processus spinosus), zur Seite die Querfortsätze (Processus 

transversi), nach oben die oberen Gelenkfortsätze (Processus articulares supe-

riores) und nach unten die unteren Gelenkfortsätze (Processus articulares infe-

riores). Jeder Wirbelkörper besteht wiederum aus einer Grund- oder Deckplatte 

mit Randleisten (Epiphysis anularis). Die Gelenkfortsätze bilden die Zwischen-

wirbelgelenke. Dadurch, dass die Wirbel aufgrund ihrer unterschiedlichen Bean-

spruchung unterschiedlich gebaut sind, kann man sie in fünf Wirbelgruppen ein-

teilen. Es gibt die Halswirbel (Vertebrae cervicales, C1-C7), Brustwirbel (Ver-

tebrae thoracicae, Th1-Th12), Lendenwirbel (Vertebrae lumbales, L1-L5), Kreuz-

beinwirbel (verschmolzen zum Os sacrum) und rudimentäre Steißwirbel (Os coc-

cygis).17  

Zwischen den Wirbelkörpern befinden sich die Bandscheiben, die über Sharpey- 

Fasern mit den Deckplatten verwachsen sind. Nach kaudal nehmen die Band-

scheiben an Umfang und Höhe zu, was mit der Zunahme der tragenden Funktion 

zusammenhängt, während sie in den Krümmungen keilförmig sind. Sie bestehen 

aus einem Faserring (Anulus fibrosus) und einem Gallertkern im Zentrum (Nu-

cleus pulposus). Der Nucleus pulposus ist ein Rest der Chorda dorsalis, der bei 

Belastung durch Wasserverlust flacher wird und bei Entlastung im Liegen durch 

Wassereinstrom wieder an Höhe gewinnt. Dadurch federn sie die Wirbelsäule ab 

und nehmen Belastungsdruck auf.17  

Der weiteren Stabilisation dienen Längsbänder, elastische Bänder und Einzel-

bänder. Zu den Längsbändern gehören die Ligamenta longitudinale posterius et 

anterius, die eine übermäßige Ventral- oder Dorsalflexion verhindern. Zwischen 
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den Wirbelbögen befinden sich die Ligamenta flava, die dauerhaft gespannt sind 

und streckend wirken, also der nach ventral gerichteten Schwerkraft entgegen-

wirken. Zu den Einzelbändern zählen die Ligamenta intertransversaria, interspi-

nalia, supraspinalia, nuchae und sacrococcygea. Somit wird der Wirbelkanal dor-

sal und lateral von den Ligamenta flava und den dorsalen Flächen der Band-

scheiben, ventral aber vom Ligamentum longitudinale posterius begrenzt.18 

Die Foramina vertebralia bilden den Wirbelkanal, den Canalis vertebralis, der das 

Rückenmark mit seinen Wurzeln, Gefäßen und Fettgewebe umhüllt. Die Spinal-

nerven treten durch die Foramina intervertebralia hindurch nach lateral, die von 

hinteren Anteilen der Wirbelkörper und Bandscheiben, Ligamenta flava, Gelenk-

kapseln der Articulationes zygapophysiales, Pediculi arcus vertebrae und Pro-

cessus articularis superior et inferior begrenzt werden.17  

 

1.4.3. Pathologisch-anatomische Grundlagen der LSS 

 

Die degenerative Spinalkanalstenose ist multifaktoriell, da verschiedene anato-

mische Strukturen am Wirbelkanal beteiligt sind. Meistens ist die lumbale Wirbel-

säule betroffen, womit in bis zu 91% der Fälle das Wirbelkörpersegment L4/5 

betroffen ist,13 da hier der Übergang vom rigiden Sacrum zur mobilen Lendenwir-

belsäule stattfindet.  

Mit zunehmendem Alter kommt es durch Verlust von Proteoglykanen und Wasser 

im Nucleus pulposus zur Höhenminderung und aufgrund von Schäden im Anulus 

fibrosus zur Bandscheibenprotrusion in bestimmten Segmenten, was den Spinal-

kanal, Recessus lateralis und das Neuroforamen einengen kann.  

Dadurch nimmt der vordere Teil der Wirbelsäule weniger Druck auf, der nun auf 

den dorsalen Teil der Wirbelsäule verlagert wird. So kommt es langfristig zur kra-

nioventralen Subluxation und Hypertrophie der Facettengelenke, die sich in den 

Spinalkanal vorwölben können (Abb. 1). Es ist ein progredienter Prozess mit 

Knorpeluntergang, Verplumpung der Gelenkfacetten und osteophytären Anbau-

ten. Diese können über Kontakt mit benachbarten Wirbelbögen zu Neoarthrosen 

führen, was wiederum eine Höhenminderung des Gelenkspalts, Einengung und 

T-förmige Deformierung des Spinalkanals und eine Foramen- oder Rezessus-

stenose bedingt.19 Außerdem kann das Ligamentum flavum hypertrophieren, was 
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indirekt durch Osteophyten und Wirbelgelenkkapseln Druck auf die Nervenwur-

zeln ausübt.3 Dabei kann laut Hansson et al.20 das Ligamentum flavum bis zu 50-

85% zur Verengung des Spinalkanals beitragen. Ebenso können Synovialzysten 

und epidurale Lipomatose dazu beitragen.21 Schließlich können diese Verände-

rungen zusammen mit einer ligamentären Instabilität eine degenerative Spondy-

lolisthese – eine Retrolisthese – verursachen.22  

Abbildung 1: Pathophysiologie der Spinalkanalstenose von Kirkaldy-Willis et al. (1978, Fig. 

1)6(p320) 

 

1.4.4. Pathophysiologie der Claudicatio spinalis 

 

Porter et al.23 stellten die Theorie des „venous pooling“ auf, die die Entstehung 

der neurogenen Claudicatio spinalis erklärt: Zwischen zwei stenosierenden Seg-

menten kommt es zu einem Stau des venösen Blutflusses, sodass auch Arterio-

len beeinträchtigt werden. Dadurch kommt es zu einer Mangelversorgung mit 

Sauerstoff und einer Ansammlung von Metaboliten in dem Zwischensegment. In 

einem Tierversuch wurden von Ikawa et al.24 bei Ratten mit LSS zudem ektope 
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Nervenaktivitäten festgestellt, ausgelöst durch das „venous pooling“. Sato und 

Kikuchi25 berichteten zudem, wie neurogene Claudicatio spinalis öfter bei Patien-

ten mit zwei Stenosen auftreten als bei denen mit monosegmentaler LSS. 

Takahashi et al.26 stellten fest, dass der epidurale Druck bei Patienten mit LSS, 

die über neurogene Claudicatio spinalis klagen, insgesamt höher ist als bei ge-

sunden Patienten: Im Gehen steigt der Druck bei ihren Patienten mit Spinalka-

nalstenose auf 82,8 ± 14,2mmHg, während er bei Gesunden nur auf 34,2 ± 

4,9mmHg steigt. Unter Lumbarflexion sinkt der Druck bei Patienten mit Spinalka-

nalstenose wieder auf 36,8 ± 8,2mmHg und bei normal weitem Kanal auf 27,4 ± 

11mmHg.26  

Somit zeigen verschiedene Studien, dass die Entwicklung der neurogenen inter-

mittierenden Claudicatio spinalis multifaktoriell bedingt ist, einerseits durch die 

mechanische Obstruktion des Spinalkanals und Druckerhöhung, andererseits 

durch die venöse Stase mit veränderten Nervenaktivitäten im selbigen Bereich.  

 

1.4.5. Natürlicher Verlauf der lumbalen Spinalkanalstenose  

 

Laut der North American Spine Society27 (NASS) ist der natürliche Verlauf einer 

milden bis moderat ausgeprägten LSS in 33-50% der Fälle günstig. Dies wurde 

von einigen Studien, in denen nur minimal therapeutisch interveniert wurde, be-

stätigt. Das heißt, dass bei natürlichem Verlauf milder bis moderat ausgeprägter 

lumbaler Spinalkanalstenose nur selten eine schnelle Verschlechterung der neu-

rologischen Symptomatik auftritt. Dies stellten ebenso 1992 Johnsson et al.28 in 

ihrer Studie fest, in welcher bei der Mehrheit der Patienten unter konservativer 

Therapie nach vier Jahren keine Verschlechterung der Symptome auftrat. Wes-

sberg und Frennered29 stellten sogar bei einem Drittel der Patienten mit LSS un-

ter konservativer Therapie eine Verbesserung der Symptome fest, während sie 

bei der Hälfte gleich blieben.  

 

1.5. Klinische Symptome 

 

Am häufigsten wird die LSS mit der neurogenen intermittierenden Claudicatio 

spinalis in Verbindung gebracht. Ihre Klinik ist definiert als belastungsabhängiger 
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ein- oder beidseitiger radikulärer Schmerz, der über die Glutealmuskulatur in die 

Beine ausstrahlt und die Gehstrecke einschränkt. Er tritt beim Gehen oder Laufen 

auf, sistiert hingegen bei Lumbalflexion. Eine Verstärkung der radikulären Bein-

schmerzen tritt bei Lumbarextension zur schmerzhaften Seite auf („Kemp’s 

sign“).30 Patienten mit neurogener Claudicatio spinalis berichten somit über eine 

Schmerzerleichterung im Sitzen,31 beim Bergauflaufen oder auch beim Fahrrad-

fahren. Die schmerzfreie Wegstrecke kann wie bei der vaskulären Claudicatio 

intermittens eingeschränkt sein, jedoch durch Vornüberbeugen verlängert wer-

den.32  

Außerdem können Rückenschmerzen, Muskelkrämpfe sowie weitere neurologi-

sche Funktionsstörungen wie Parästhesien auftreten.32 Bei einer lateralen Fora-

menstenose treten die Symptome eher dermatombezogen auf, da hier ein spe-

zifischer Nerv komprimiert wird, während bei der zentralen Stenose die Symp-

tome eher dermatomunabhängig auftreten.32 Selten kommt es bei stark ausge-

prägter Spinalkanalstenose zu einem Cauda-Equina-Syndrom.32 All diese Symp-

tome sind intermittierend und belastungsabhängig, was man bei der Untersu-

chung beachten sollte.32 

Falls die LSS bereits über eine längere Zeit hinweg besteht, passt sich der Patient 

nach und nach an, indem er schmerzprovozierende Haltungen und Bewegungen 

vermeidet. Dadurch kann sich eine affenartige Körperhaltung entwickeln, bei der 

sowohl Hüfte als auch Knie in gebeugter Stellung verbleiben, die Lendenlordose 

vermindert wird und der Kopf zur Aufrechterhaltung der Balance ventral flektiert 

wird.33 

 

1.6. Differentialdiagnosen 

 

Zu den wichtigen Differentialdiagnosen der LSS zählen vaskuläre Erkrankungen, 

z.B. das rupturierte Bauchaortenaneurysma, die Aortendissektion, die tiefe Bein-

venen-thrombose (TVT), die chronische Form der peripheren arteriellen Ver-

schlusskrankheit (pAVK) oder eine arterielle Insuffizienz.34 Im Folgenden werden 

Unterschiede zwischen vaskulären Erkrankungen und Spinalkanalstenosen be-

schrieben.  
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Bei der vaskulären Claudicatio aufgrund einer pAVK können periphere arterielle 

Pulse vermindert sein oder fehlen. Außerdem stellt für diese Patienten sowohl 

der Treppenanstieg als auch der -abstieg ein Problem dar. Wenn ein Patient je-

doch problemlos eine Treppe hochgehen aber nur sehr schwer hinuntergehen 

kann, spricht das eher für eine Spinalkanalstenose, da der Treppenanstieg eine 

Lumbalflexion erfordert, was das Neuroforamen und den Spinalkanal erweitert. 

Nur die neurogene Claudicatio spinalis bessert sich beim Sitzen oder Bücken.34  

Abgesehen von der vaskulären Ätiologie können radikuläre Schmerzen auch 

durch Raumforderungen im Spinalkanal hervorgerufen werden, wie zum Beispiel 

durch Tumoren und Metastasen. Zu erwähnen sind ebenfalls Traumata, Affekti-

onen des Iliosakralgelenks wie Koxarthrose, Angiopathien und Polyneuropa-

thie.35 

Eine weitere wichtige Differentialdiagnose ist der Bandscheibenvorfall. Dieser tritt 

zusammen mit neurologischen Ausfällen eher bei jüngeren Patienten auf, was 

sich durch plötzliche Schmerzen bei Lumbalflexion äußert, während eine typi-

sche Claudicatio spinalis-Symptomatik nicht auftritt.  

 

1.7. Diagnostik  

 

In zahlreichen Studien wird, wie oben bereits aufgeführt, über die geringe Korre-

lation zwischen Ausmaß der Stenose und den klinischen Symptomen berichtet.36-

38 Sobald jedoch ein Patient mit der typischen Symptomatik wie neurogener Clau-

dicatio spinalis und/oder neurologischen Ausfällen vorstellig wird, sollten eine ge-

naue klinische Untersuchung und Bildgebung erfolgen. 

 

1.7.1. Klinische Diagnostik 

 

Bei der Vorstellung eines Patienten mit Verdacht auf eine LSS sollte zu Beginn 

eine Anamnese erfolgen. Dazu eruiert der behandelnde Arzt eine spezifische 

Schmerzanamnese: Fahrradfahren, Vorbeugen, Sitzen, Bergauflaufen und Lie-

gen mit angezogenen Beinen werden von den Patienten als schmerzlindernd be-

schrieben, während Bergabgehen als schmerzprovozierend beschrieben wird. 
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Außerdem muss eine allgemeine Anamnese erfolgen. Dies betrifft Vorerkrankun-

gen wie z.B. Diabetes, Osteoporose und stattgehabte Frakturen, Vor-Operatio-

nen, Medikamentenanamnese, Berufsanamnese, Genussmittelanamnese und 

die Frage nach Blasen- und Mastdarmfunktion. Zudem muss nach frustraner kon-

servativer Therapie gefragt werden, wie zum Beispiel nach der Anwendung von 

Schmerzmitteln, Physiotherapie oder epiduralen Injektionen. Differentialdiagno-

sen wie vaskuläre Ursachen, Bandscheibenvorfälle, Traumata, Tumoren und ent-

zündliche Ursachen müssen ebenfalls bedacht werden. 

Nun erfolgt die Inspektion. Es wird das Gangbild und die Wirbelsäule beurteilt. 

Besonders beim Vorbeugetest können Skoliosen festgestellt werden. 

Bei der Palpation erfolgt die Suche nach druckschmerzhaften Punkten und Klopf-

schmerzhaftigkeit, was einen Hinweis auf eine osteoporotische Fraktur oder ent-

zündliche Prozesse geben kann. Klopfschmerzhaftigkeit im Nierenlager kann auf 

eine Pyelonephritis hinweisen. Auf Veränderungen des Schmerzes bei Re- und 

Inklination sollte geachtet werden.  

Daraufhin wird eine neurologische Untersuchung durchgeführt, die erste Hin-

weise auf das betroffene Segment geben kann. Denn radikuläre Syndrome zeich-

nen sich durch eine Schmerzausstrahlung in einem bestimmten oder zugehöri-

gen Dermatom mit entsprechenden neurologischen Ausfällen wie Hypästhesie 

oder Parästhesien und Paresen aus. Muskeleigenreflexe sollten dabei ebenfalls 

untersucht werden, wie beispielsweise der Patellarsehnenreflex (PSR) bei Ver-

dacht auf ein L3-Syndrom.39  

Um differentialdiagnostisch eine vaskuläre Ursache wie beispielsweise eine 

pAVK auszuschließen, muss der periphere Pulsstatus überprüft werden. 

Strumpfförmige Parästhesien können auf eine Polyneuropathie hindeuten.  

Eine Untersuchung des Hüftgelenks ist im Hinblick auf das Vorliegen einer Ko-

xarthrose und einer Bursitis trochanterica notwendig.  

 

1.7.2. Apparative Diagnostik 

 

Um das Ausmaß der Spinalkanalstenose und das verursachende Segment fest-

legen zu können, wird eine apparative Bildgebung durchgeführt. Laut den Leitli-
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nien der NASS27 wird die Kernspintomographie (MRT) als Goldstandard empfoh-

len, da es eine nebenwirkungsarme und nichtinvasive Methode darstellt. Falls es 

Kontraindikationen für die Durchführung der MRT gibt, kann alternativ eine CT-

Myelographie durchgeführt werden.40 Bei Kontraindikationen bezüglich MRT und 

CT-Myelographie soll laut NASS-Leitlinie eine CT durchgeführt werden.41 In der 

Differentialdiagnostik bezüglich Frakturen und Skoliose wird oft ein Röntgen der 

Wirbelsäule empfohlen. 

Bei der MRT erfolgt nichtinvasiv mithilfe von Magnetfeldern und Radiowellen eine 

gute Darstellung von Weichteilgewebe, Gelenken, Gehirn und Rückenmark. Es 

kann außerdem eine differenzierte Beurteilung der Bandscheibe erfolgen, sodass 

in der T2-gewichteten Aufnahme Bandscheibendegenerationen anhand von Sig-

nalminderungen erkannt werden. Beispielsweise zeigt sich das „nuclear cleft“ in 

T2-gewichteten Aufnahmen als horizontales signalarmes Band innerhalb der 

Bandscheibe, was auf einen ersten Flüssigkeitsverlust in der Bandscheibe hin-

weist.42 Weitere Stadien sind die erkennbare, deutliche und vollständige Signal-

minderung, die meistens mit Höhenminderung der Bandscheibe einhergehen, 

sowie die Bandscheibendesintegration.42 Was man häufig auf MRT-Bildern fest-

stellt, sind sogenannte Schmorl-Knoten, was Herniationen des Nucleus pulposus 

in die Abschlussplatten der Wirbelkörper beschreibt. In Bezug auf die Spinalka-

nalstenose ist besonders die T2-gewichtete Aufnahme von Bedeutung, die durch 

den hohen Kontrast des Liquors gegenüber den Spinalnerven eine exakte Aus-

messung des Subarachnoidalraums ermöglicht.42 

Bei der Myelographie wird nach Lumbalpunktion ein Kontrastmittel injiziert, um 

mithilfe von Röntgenstrahlen die Wirbelsäule und den Spinalkanal darzustellen. 

Danach kann eine sogenannte postmyelographische CT (PMCT) durchgeführt 

werden. Nachteile der Myelographie sind im Gegensatz zur MRT Nebenwirkun-

gen der Punktion, die Verwendung von Kontrastmittel und Röntgenstrahlung. Al-

ternativ kann die Magnetresonanz-Myelographie (MR-Myelographie) oder, falls 

Kontraindikationen gegen eine MRT oder Myelographie sprechen, eine CT 

durchgeführt werden. Die Untersuchung dauert weniger lang als bei einer MRT, 

es ist nicht invasiv und fast überall verfügbar. Jedoch unterliegt der Patient einer 

relativ hohen Strahlenbelastung und Weichteilgewebe können nur mit geringem 

Kontrast dargestellt werden.  
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Seit der Entwicklung der Upright-MRT existiert nun eine sehr gute Alternative zur 

konventionellen MRT, da ähnlich zur funktionellen Myelographie unter axialer 

Normalbelastung, beispielsweise im Stand, MRT-Untersuchungen durchgeführt 

werden können. Laut Kubosch et al.40 ist die Upright-MRT der konventionellen 

MRT vorzuziehen, um degenerative lumbale Spinalkanalstenosen festzustellen. 

Jedoch ist sie noch nicht so breit verfügbar wie eine normale MRT oder eine 

Myelographie. Darüber hinaus werden derzeit die Kosten für eine Upright-MRT 

nicht von den gesetzlichen Krankenkassen übernommen. 

 

1.8. Klassifikation 

 

Zur Klassifikation können verschiedene Parameter herangezogen werden: die 

pathologisch-anatomischen Veränderungen des Spinalkanals, die Pathogenese 

und die Symptomatik. Diese Parameter werden häufig nicht getrennt, sondern 

gemeinsam betrachtet, um eine Therapieentscheidung zu treffen. Man teilt die 

Spinalkanalstenose in angeborene und erworbene Formen ein (Tab. 1).  

 

Tabelle 1: Klassifikation nach Arnoldi et al. (1976, Fig. 1)43 

Kongenital Erworben 

Idiopathisch Degenerativ 

Achondroplasie Kombiniert 

 Spondylolisthese/Spondylolyse 

 Iatrogen (z.B. postoperativ) 

 Post-Traumatisch 

 Sonstiges (Morbus Paget, Fluorosis) 

 

Zu den angeborenen Formen gehören die idiopathische Form, die Achondropla-

sie und in aktuelleren Veröffentlichungen auch die Osteopetrose (Morbus Albers-

Schönberg). Zu den erworbenen Formen gehören die degenerative Form, die 

kombinierte Form, Spondylolisthese/spondylolytisch, die iatrogen verursachte 

Form, die posttraumatische und die metabolische Form (z.B. Morbus Paget).44,43 

Ein Morbus Paget wird nur sehr selten als Ursache für eine Spinalkanalstenose 

festgestellt.44  
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Außerdem kann es in die zentrale und laterale Stenose eingeteilt werden. Die 

zentrale Stenose betrifft dabei den Bereich zwischen den Facettengelenken, was 

häufig zu einer neurogenen Claudicatio spinalis führt. Von Lee et al.45 wird der 

Bereich der lateralen Stenose weiter in Eingangs-, Mittel- und Außenzone einge-

teilt. Weiterhin kann es in eine absolute (medianer sagittaler Durchmesser 

<10mm) und relative Stenose (medianer sagittaler Durchmesser 10-13mm) ein-

geteilt werden.46  

 

1.9. Therapie  

 

Abbildung 2: Algorithmus zur Behandlung der LSS (modifiziert nach AWMF Leitlinie 2005) von 

Thomé et al (2008, Grafik 2)22(p376) 

 

1.9.1. Konservative Therapie  

 

Patienten mit einer mild bis moderat ausgeprägten Spinalkanalstenose werden 

häufig einer konservativen Therapie zugeführt. Besonders wenn Kontraindikatio-

nen gegen eine operative Therapie sprechen, oder wenn Patienten nach erfolgter 

operativer Therapie noch nicht beschwerdegebessert sind, tendieren Patienten 
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dazu. Hier gibt es u.a. die Wahl zwischen Physiotherapie, physikalischer Thera-

pie, Pharmakotherapie und epiduralen Injektionen. Verhaltenstherapie oder eine 

multimodale interdisziplinäre Schmerztherapie sind angezeigt, wenn die Entwick-

lung eines chronischen Schmerzes droht. Hier soll nun auf eine Auswahl der The-

rapiemöglichkeiten eingegangen werden. 

 

1.9.1.1. Physiotherapie  

 

Die Physiotherapie ist ein konservatives Verfahren, um die Bewegungs- und 

Funktionsfähigkeit eines Patienten wiederherzustellen. Krankengymnastik und 

physikalische Therapie werden als Unterformen zur Physiotherapie gezählt, die 

der Prävention, Therapie und Rehabilitation von Patienten dient. Dabei kann sie 

stationär oder ambulant durchgeführt werden.  

Bei der Physiotherapie ist es wichtig, dass leichte Bewegungsübungen zur Mus-

kelentspannung durchgeführt werden, bevor sich auf die Muskelstabilisierung fo-

kussiert wird. Diese Übungen können auch zu Hause durchgeführt werden, nach-

dem die Patienten angeleitet worden sind. Fahrradfahren ist eine gute Trainings-

möglichkeit, da es durch die Inklination zu einer Schmerzlinderung kommt und 

für den Patienten gut verträglich ist.47  

 

1.9.1.2. Physikalische Therapie  

 

Zur physikalischen Therapie gehören unter anderem die Elektrotherapie, Bewe-

gungstherapie, Hydrotherapie, Massage und Thermotherapie. Alternativ können 

Patienten zwischen Akupunktur, Kräutermedizin und alternativen Heilverfahren 

wählen.3 

 

1.9.1.3. Pharmakotherapie 

 

Allgemein werden Patienten mit lumbalem Wurzelsyndrom, die eine mild bis mo-

derat ausgeprägte Spinalkanalstenose haben, entsprechend des WHO-Stufen-

schemas mit NSAR behandelt. Außerdem gibt es verschiedene Therapieansätze 
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u.a. mit Calcitonin, Prostaglandinen, Gabapentin, Pregabalin und Methylcobala-

min, die analgetisch wirken oder die Wegstrecke verlängern sollen. 

 

1.9.2. Minimalinvasive Therapie  

 

1.9.2.1. Epidurale Injektionen 

 

Bei der epiduralen Injektion wird ein Lokalanästhetikum (meistens Lidocain) mit 

oder ohne Glukokortikoid (z.B. Triamcinolon, Betamethason, Methylprednisolon) 

kaudal, interlaminar oder transforaminal in den Epiduralraum des Rückenmarks 

injiziert. Der Epiduralraum definiert den Raum zwischen Periost des Wirbelkanals 

und der Dura mater. Als Komplikationen können eine akzidentelle Perforation der 

Dura mater oder eine Infektion der Punktionsstelle auftreten. Bei der Durchfüh-

rung wird der interlaminäre Raum L4/5 von dorsal punktiert und eine Introducer 

Nadel mit einer 29-G-Kanüle eingeführt. Durch diese Applikation soll das Anäs-

thetikum nur die betroffene Spinalwurzel an der Stelle, an der der Schmerz ent-

steht, umspülen.48 

 

1.9.2.2. Facetteninfiltration 

 

Bei der Facetteninfiltration wird unter CT- oder Röntgenkontrolle das Facetten-

gelenk, das für die Spinalkanalstenose verantwortlich sein kann und Schmerzen 

verursacht, mit einem Lokalanästhetikum infiltriert. Es kann zudem mit einem 

Glukokortikoid kombiniert werden. Zurzeit wird in vereinzelten Studien getestet, 

ob man die Facetteninfiltration auch unter Ultraschallkontrolle durchführen kann, 

um die Strahlenexposition zu reduzieren und um platzsparender arbeiten zu kön-

nen.49,50 

 

1.9.2.3. Kryodenervation und Thermokoagulation 

 

Bei der Kryodenervation wird der Effekt genutzt, dass Gas abkühlt, sobald es sich 

ausdehnt. Hier wird CO2 verwendet, das durch eine Sonde geleitet wird, um den 
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Bereich zu vereisen, der die Sonde umgibt. Die genaue Platzierung wird dabei 

unter Röntgendurchleuchtung durchgeführt. Bei der Thermokoagulation wird 

ebenfalls unter Röntgendurchleuchtung eine Wärmesonde, die an der Spitze 

Temperaturen von ca. 75°-85°C für etwa 75-180 Sekunden51,52 (unterschiedlich 

je nach Klinik-Standard, Gerätebeschaffenheit und Ätiologie der Schmerzen) ent-

wickelt, dorsolateral der Facettengelenke platziert, um die betroffenen Nerven 

und ihre Schmerzweiterleitung auszuschalten.53  

 

1.9.3. Multimodale Behandlung  
 

Bei der multimodalen Behandlung werden diejenigen behandelt, die bereits zahl-

reiche konservative Therapiemöglichkeiten ausgeschöpft haben, aber sich noch 

nicht zur operativen Therapie entschließen können. Dazu werden meist im stati-

onären Rahmen verschiedene konservative Therapiekonzepte kombiniert: es 

können die epidurale Injektionstherapie, Physiotherapie, Psychotherapie, physi-

kalische Therapie und Pharmakotherapie miteinander kombiniert werden. 

Dadurch kann teilweise die Einnahme von Schmerzmitteln und die Schmerz-

stärke reduziert werden.47  

 

1.9.4. Operative Therapie  

 
Sobald alle konservativen Therapiemaßnahmen ausgeschöpft,54 die Patienten 

nicht mehr einer multimodalen Therapie zuführbar sind oder sobald akut neuro-

logische Ausfälle oder ein Cauda-Equina Syndrom auftreten, sollten operative 

Maßnahmen erwogen werden. Dabei können ein oder mehrere Segmente betrof-

fen sein, während zwischen einer zentralen, lateralen oder Neuroforamen-Ste-

nose unterschieden werden muss. Das präoperative Vorliegen einer Spondylo-

listhese kann das OP-Verfahren und das Resultat ebenfalls beeinflussen. 

Es werden folgende Verfahren der Dekompression unterschieden, um die Dura 

und Nervenwurzeln zu entlasten (Abb. 3): die Laminektomie und die Laminoto-

mie. Die Laminektomie kann auf eine Seite beschränkt als Hemilaminektomie 

durchgeführt werden, während die Laminotomie als Hemilaminotomie uni- oder 

bilateral oder in Over-the-top-Technik durchgeführt werden können. 
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Abbildung 3: „Postmyelographische computertomographische Darstellung vor (a) und nach De-

kompression einer lumbalen Spinalkanalstenose: (b) durch Laminektomie, (c) durch bilaterale 

Fensterung, (d) durch unilaterale Fensterung mit Undercutting zur Gegenseite. Schematische 

Darstellung der Techniken in grün. Von Thomé et al (2008, Abbildung) 22(p377) 

 

Bei der Laminektomie wird die Lamina zusammen mit den dorsalen Bändern wie 

Ligamenta inter- und supraspinale entfernt. Bei der Hemilaminektomie bleiben 

diese Bänder erhalten, um eine höhere Stabilität zu erreichen. Bei der Hemilami-

notomie werden nur Teile der Laminae entfernt. Bei der Over-the-top-Technik 

wird mittels Undercutting durch einen unilateralen Zugang, Kippen des Operati-

onstisches und des Mikroskops die kontralaterale Seite operiert, sodass es zu 

einem geringeren Stabilitätsverlust kommt. Jedoch kann dabei die Sicht auf die 

Strukturen und der Bewegungsraum der OP-Instrumente eingeschränkt sein, so-

dass die Dekompression nur teilweise durchgeführt werden kann.47,55  

Falls präoperativ bereits eine Instabilität (beispielsweise in Form einer Spondylo-

listhese) vorliegt, kann ein Fusions-Verfahren erwogen werden. Allgemein wird 

versucht, über die Einbringung von Cages und Schrauben-Stab-Systemen die 

entsprechende Höhe des Segments wiederherzustellen, die Neuroforamina zu 

vergrößern und somit eine entsprechende Enge zu erweitern, eine Relordosie-

rung zu erreichen und die benachbarten Segmente zu stabilisieren. Die Cages 

können dabei als PLIF (posteriore lumbale interkorporelle Fusion), als TLIF 
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(transforaminale lumbale interkorporelle Fusion) oder als ALIF (anteriore lumbale 

interkorporelle Fusion) eingebracht werden.47 

Im Folgenden wird der Schwerpunkt auf die offene Laminektomie und die mikro-

chirurgische Dekompression, die bei den Patienten im Rahmen dieser Studie 

durchgeführt wurde, gelegt. 

 

1.9.4.1. Offene Laminektomie 

 

Nach Hautinzision wird die lumbodorsale Faszie inzidiert, und die paraspinale 

Muskulatur nach lateral gezogen. Die Dekompression wird nun durchgeführt, in-

dem man die Strukturen in der Medianlinie (Processus spinosus), die Laminae 

und das Ligamentum flavum entfernt. Außerdem wird eine partielle mediale Fa-

cettektomie durchgeführt, bei der bis zu einem Drittel des Facettengelenks ent-

fernt wird. Danach werden die Spinalnerven und das Rückenmark überprüft: Man 

sollte eine leichte Pulsation des Rückenmarks feststellen.56 

 

1.9.4.2. Mikrochirurgische Dekompression 

 

Wie von Weiner et al.57 beschrieben, wird der Patient unter Intubationsnarkose 

in leichter Lumbarflexion gelagert. Zuerst wird ipsilateral ein paramedianer 

Schnitt auf Höhe des betroffenen Segments angelegt. Daraufhin wird die Rü-

ckenmuskulatur zur Seite geschoben, bis die Facettengelenke zu sehen sind. 

Nun wird unter Sicht mithilfe des OP-Mikroskops eine Hemilaminektomie mit Fla-

vektomie durchgeführt. Hierzu werden Hochgeschwindigkeitsfräsen und Stanzen 

benutzt. Nach kompletter ipsilateraler Mikrodekompression wird kontralateral das 

Ligamentum flavum reseziert und eine Hemilaminektomie durchgeführt mit be-

sonderem Augenmerk auf dem Teil zwischen dem Wirbelbogen und dem Pro-

cessus spinosus. Nun sollte der Spinalkanal wieder so weit sein, dass sich der 

Durasack pulsierend vorwölbt.  

Eine andere Variante ist die modifizierte unilaterale Laminotomie für bilaterale 

Dekompression (M-ULBD), beschrieben von Liu et al.58 Hier wird vor der Dekom-

pression der Processus spinosus des betroffenen Segments in der Mitte gespal-

ten, um ihn danach für höhere postoperative Stabilität wieder zu rekonstruieren. 
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2. Material und Methoden 

 

2.1. Studiendesign 

 

272 Patienten wurden in die Studie einbezogen, die zwischen November 2010 

und Dezember 2015 in der Klinik für Neurochirurgie am UKF der Goethe Univer-

sität Frankfurt am Main aufgrund einer lumbalen Spinalkanalstenose (LSS) mit-

tels Dekompression des betroffenen Segments oder der betroffenen Segmente 

operiert wurden. Es wurden Patientendaten bezüglich ihres Aufnahmebefundes, 

OP-Berichts, postoperativen Befunds und ihren MRT-/CT-Bildern ausgewertet, 

die im Krankenhausinformationssystem ORBIS der neurochirurgischen Klinik des 

Universitätsklinikums Frankfurt vorlagen. Auf die einzelnen Daten wird im Fol-

genden genauer eingegangen. Im April 2018 wurden standardisierte SF-36 Fra-

gebögen an alle Patienten aus dem Patientenkollektiv per Post verschickt, um 

die Lebensqualität der Patienten zu diesem Zeitpunkt zu ermitteln. Fehlende Da-

ten wurden durch Telefoninterviews ergänzt. Alle Daten wurden in eine Excel-

Datei eingefügt, die bereits zu Beginn der Datenerhebung erstellt wurde.  

 

Einschlusskriterien:  

 

- Patienten mit neurogener Claudicatio spinalis oder radikulären Schmerzen 

oder Hypästhesie/Parästhesie oder Muskelschwäche oder Rücken-/ 

Gesäß-/Beinschmerzen oder mit einer Kombination dieser 

- Vorliegen einer radiologisch bestätigten LSS im CT oder MRT 

- Patienten, bei denen aufgrund vorher genannter Faktoren eine Operation-

sindikation zur lumbalen Dekompression in mikrochirurgischer Technik 

gestellt wurde und in der Neurochirurgischen Klinik der Universitätsklinik 

Frankfurt am Main operiert wurden 

- Präoperativ festgestellte Spondylolisthese °I nach Meyerding 
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Ausschlusskriterien:  

 

- Patienten, die im Ausland leben und/oder aufgrund einer Sprachbarriere 

nicht kontaktierbar waren 

- Vorliegen eines Bandscheibenvorfalls oder einer Synovialzyste 

- Präoperativ festgestellte Spondylolisthese ≥ °II nach Meyerding  

- Schriftliche oder mündliche Ablehnung der Teilnahme  

 

Alle Patienten gaben ihre Zustimmung zur Teilnahme an der prospektiven Befra-

gung durch eine schriftliche Einverständniserklärung, die ihnen per Post zusam-

men mit den Fragebögen geschickt wurde, oder eine mündliche Zustimmung am 

Telefon während des Telefoninterviews. 

 

2.2. Fallbeispiel 

 

Nun folgt eine Falldarstellung aus den elektronischen Akten: 

Patientin K.S., weiblich, 68 Jahre alt, weist eine ausgeprägte Claudicatio spinalis 

Symptomatik auf bei multisegmentaler lumbaler Spinalkanalstenose in Höhe von 

LWK3/4 und LWK4/5 und stellt sich im Juni 2016 vor. Bereits im Oktober 2014 

und im Januar 2015 war die Vorstellung in der ambulanten Sprechstunde bei 

Prof. Seifert erfolgt. Da sich auf konservative Maßnahmen keine Besserung ein-

stellte, wurde in gemeinsamem Einvernehmen mit der Patientin die Indikation zur 

operativen Entlastung gestellt. 

Die Patientin berichtet über eine persistierende Schmerzsymptomatik, welche 

beginnend am linken Gesäß über den dorsolateralen Oberschenkel in den dor-

salen Unterschenkel zieht. Eine lumbale Schmerz-Symptomatik wird nicht ange-

geben. Morgens betrage die Gehstrecke ca. 200-300m, in den Abendstunden 

könne die Patientin maximal 20 Meter schmerzfrei zurücklegen. Die Schmerzen 

bestünden nur im Stehen oder Sitzen, im Liegen jedoch war die Patienten 

schmerzfrei. Vornüberbeugen lindere die Symptomatik. Im Februar habe die Pa-

tientin im Rahmen einer Massage eine Schmerzexazerbation erlitten, Infiltratio-

nen hätten nur mäßige Linderung gebracht.  
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Klinischer Aufnahmebefund: wach, orientiert, gepflegter Allgemeinzustand, si-

cheres Gangbild, Fußheberparese im Dermatom L4/5 links, sensorisches Defizit, 

a.e. das Dermatom L4 rechts betreffend sowie im rechten distalen L5 Dermatom 

(seit Diagnose eines lumbalen BSV 2011 konservative Therapie). Hüfte frei. PSR 

rechts überlebhaft, links nicht auslösbar. Kein PBZ. Narben bei Z.n. Hüft-TEP 

links und Laparotomie reizlos. Keine Blasen- oder Mastdarmstörungen.   

 

MRT der Lendenwirbelsäule nativ (T1, T2) vom Juni 2015: 

Rechtfertigende Indikation: Degenerative Veränderungen im Bereich der Len-

denwirbelsäule in den Segmenten L3/4 und 4/5 bei geringgradiger Listhese. Ope-

rative Dekompression geplant. 

 

Technik: T1 und T2 TSE axial und sagittal. 

Scan-Bereich: Angeschnitten BWK 10 bis angeschnitten SWK5.  

Axial: Angeschnitten LWK 2 bis angeschnitten SWK 1.  

 

Befund:  

 

LWK 2/3: Geringe, breitbasige Protrusion von Bandscheibenmaterial parame-

dian/intraforaminal rechts akzentuiert sowie Facettengelenksarthrose und Hyper-

trophie der Ligamenta flava, rechtsseitig akzentuiert mit Einengung des Neurofo-

ramens rechts. Der Duralsack ist in dieser Höhe dorsalseitig beidseits pellotiert.  

 

LWK 3/4: Höhenminderung des Zwischenwirbelraums. Diskrete Ventrolisthesis 

(Meyerding °I) von LWK 3 gegenüber LWK4 mit mitgeführtem Bandscheibenma-

terial und konsekutiver breitbasiger Protrusion von Bandscheibenmaterial sowie 

hochgradiger Facettengelenksarthrose und Hypertrophie der Ligamenta flava 

bds., der Duralsack ist ventral- und dorsalseitig komprimiert. Lateralseitig ist bds. 

noch ein Liquorsignal abgrenzbar. Die Neuroforamina beidseits sind noch frei 

einsehbar. 
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LWK 4/5: Ventrolisthesis von LWK 4 gegenüber LWK 5 um ca. 6 mm (Meyerding 

°I) mit mitgeführtem Bandscheibenmaterial und konsekutiver breitbasiger Protru-

sion von Bandscheibenmaterial, bilateraler hochgradiger Facettengelenksarth-

rose und Hypertrophie der Ligamenta flava bds., das Neuroforamen der linken 

Seite ist hochgradig eingeengt, die Nervenwurzeln L4 links kompromittiert. Hoch-

gradige Kompression des Duralsacks. 

 

LWK 5/ SWK 1: Diskrete Retrolisthesis von LWK 5 gegenüber SWK 1 (Meyerding 

°I). Höhenminderung des Zwischenwirbelraums. Keine höhergradige Einengung 

von Spinalkanal oder Neuroforamina. 

 

Gut abgrenzbarer Zentralkanal, im Übrigen normale Signalgebung des Myelons 

inklusive Konus (Höhe LWK 2) und Kaudafasern. 

 

Beurteilung:  

 

Hochgradige Spinalkanalstenose in den Höhen LWK 4/5 mehr als LWK 3/4 durch 

Ventrolisthesis von LWK 4 gegenüber LWK 5 (Meyerding °I) und diskreter Vent-

rolisthesis von LWK 3 gegenüber LWK 4 sowie Bandscheibenprotrusion und Hy-

pertrophie der Ligamenta flava und Facettengelenke. 

 

Höhergradige neuroforaminale Einengungen L2 rechts und L4 links. 

 

Insgesamt ausgeprägte und seit Oktober 2014 zunehmende degenerative Ver-

änderungen wie beschrieben. 

 

Hochgradige osteochondrotische Veränderungen im Verlauf Modic II – III mit Ver-

schmälerung des Bandscheibenfaches in Höhe LWK 3/4. 
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Abbildung 4: Seitliches MRT-Bild (T2) von Spinalkanalstenosen auf Höhe von 
L3/4 und L4/5 
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Abbildung 5: Axiale MRT-Bilder (T2) von Spinalkanalstenosen auf Höhe von L3/4 (linkes 
Bild) und L4/5 (rechtes Bild) 

Abbildung 6: Seitliche MRT-Bilder (T2) von neuroforaminalen Engen 
bei L4 links (linkes Bild) und bei L2 rechts (rechtes Bild) 
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OP-Indikation:  

rein linksseitige Claudicatio spinalis Symptomatik mit ausgeprägt verkürzter Geh-

strecke, zunehmender Immobilisation und pseudoischial-gieformen Schmerzen 

entlang des L4- und L5-Dermatoms. Eine entsprechende Bildgebung zeigt eine 

ausgeprägte Spinalkanalstenose im Segment L3/4 und L4/5 durch hypertro-

phierte Gelenkfacetten und verdickte Ligamenta flava. Geringgradige Listhese im 

Segment L4/5, keine Hinweise auf Instabilität. Aufgrund der ausgeprägten Be-

schwerden der Patientin sowie des geschilderten bildgebenden Befundes wird 

die Indikation zur operativen Dekompression der beiden genannten Segmente 

von links gestellt. Es erfolgt die Aufklärung und die Einwilligung der Patientin. 

 

Operation: 

Die intubierte und narkotisierte Patientin wird in Stufenlage gebracht. Nach Iden-

tifikation der korrekten Etagen unter dem Bildwandler erfolgt die Inzision der Fas-

zie der Rückenmuskulatur links und die subperiostale Abpräparation der Musku-

latur. Anschließend werden die Etagen LWK 3/4 und LWK 4/5 mit der Fräse und 

Stanzen über eine Hemilaminektomie unter dem Operationsmikroskop dekom-

primiert. Anschließend erfolgt eine Dekompression der Gegenseite über ein Un-

dercutting bei gekipptem Operationstisch. Eine Abschlusskontrolle erfolgt mit 

Markierung des Dekompressionsdefektes mit zwei Häkchen unter dem Bildwand-

ler. 

 

Postoperativer Verlauf:  

Am ersten postoperativen Tag wurden die Drainagen entfernt. Wundschmerzen 

waren nur dezent noch vorhanden. Eine ambulante Reha wurde veranlasst. Am 

zweiten postoperativen Tag waren die Schmerzen sehr gut rückläufig. Am dritten 

postoperativen Tag war die Wunde reizfrei und trocken, es lag keine Radikulopa-

thie vor. Am vierten postoperativen Tag wurde die Patientin nach Hause entlas-

sen. Die Fußheberparese hatte sich im kurzfristigen Verlauf bereits leicht regre-

dient gezeigt. Da selbstresorbierbare Intrakutannaht verwendet wurde, war eine 

Fadenentfernung nicht notwendig. 
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2.3. Erhobene Parameter 

 

Daten des präoperativen Aufnahmebefunds 

 

An Patientendaten wurden folgende Parameter erfasst: Geschlecht, Alter, BMI, 

Symptomdauer in Monaten, betroffene Wirbelsäulen-Segmente mit lumbalen 

Spinalkanalstenosen. Des Weiteren wurde untersucht, ob eine multisegmentale 

Spinalkanalstenose vorliegt, welches Segment das punctum maximum bei einer 

multisegmentalen lumbalen Spinalkanalstenose darstellt, ob eine Spondylarth-

rose oder Bandscheibendegeneration oder Bandscheibenprotrusion vorliegt, ob 

eine zentrale und/oder Rezessusstenose und/oder neuroforaminale Stenose vor-

liegt, was der Kanaldurchmesser in mm beträgt auf Höhe der Stenosen, ob Os-

teoporose vorliegt, ob Spondylolisthese vorliegt und ob eine Skoliose vorliegt. 

Komorbiditäten wurden erfasst und in kardiovaskuläre, autoimmune, infektiologi-

sche und neurologische eingeteilt. Das Vorliegen von Diabetes und Arthrose 

wurde auch überprüft. Weiterhin wurde das Vorhandensein von neurologischen 

Defiziten, vegetativen Defiziten, Rückenschmerzen, Beinschmerzen, Claudicatio 

spinalis, schmerzfreier Wegstrecke aus den anamnestischen Daten geprüft. Hier 

ist wichtig anzumerken, dass die Patienten von verschiedenen unabhängigen 

Ärzten befragt und untersucht wurden. 

 

Daten zur Operation 

 

Bezüglich der Daten zur Operation wurde bestimmt, ob die Patienten antikoagu-

liert waren, und wenn ja, ob sie die Medikation für die Operation abgesetzt haben. 

Aus den OP-Berichten wurde das OP-Verfahren, der Zugangsweg, die Anzahl 

der operierten Segmente, Schnitt-Naht-Zeit in Minuten, Röntgendauer in Minu-

ten, Gesamtdosisprodukt in cGy/cm, gegebenenfalls intraoperative Komplikatio-

nen und eventuelle Revisions-Operationen festgestellt. Außerdem wurde geprüft, 

ob die Patienten innerhalb von 30 Tagen postoperativ verstorben sind. Hier ist 

hinzuzufügen, dass die Operationen von verschiedenen Neurochirurgen der Uni-

versitätsklinik Frankfurt am Main durchgeführt wurden.  
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Daten zum postoperativen Verlauf 

 

Bezüglich der postoperativen Daten wurde erfasst, ob internistische Komplikati-

onen und neurologische Defizite vorlagen. Die neurologischen Defizite wurden 

ebenfalls wie präoperativ in Hypästhesie, Parästhesie, Paresen und Kraftminde-

rung eingeteilt. Der Verlauf der neurologischen Defizite im Vergleich zu präope-

rativ wurde mit gleich, besser und schlechter klassifiziert. Das Vorhandensein 

von postoperativen vegetativen Defiziten wurde festgestellt, sowie Beinschmer-

zen und Rückenschmerzen mithilfe der VAS-Skala. Der Schmerzverlauf wurde 

mit besser, gleich und schlechter im Vergleich zu präoperativ eingeteilt.  

 

Die Liegedauer, d.h. die Anzahl der Tage von stationärer Aufnahme bis Entlas-

sung, wurde erfasst. Außerdem wurde geprüft, ob die Patienten eine stationäre 

Physiotherapie durchgeführt haben oder nicht, und ob anschließend eine An-

schlussheilbehandlung (AHB) oder eine medizinische Rehabilitation durchge-

führt wurde.  

 

Bei den Patienten, die kurz nach der stationären Entlassung nochmal vorstellig 

waren, wurden Daten bezüglich des Verlaufs ihrer neurologischen Defizite und 

vegetativen Defizite, der Bein- und Rückenschmerzen erfasst. Eine erneute Ope-

ration nach der Dekompression, die zwischen November 2010 und Dezember 

2015 stattgefunden hat, wurde erfasst, falls sie ebenfalls in dieser neurochirurgi-

schen Klinik durchgeführt wurde, da diese Daten im Orbis erscheinen.  

 

Die Sozialanamnese wurde erfasst, die den aktuellen oder ehemaligen Beruf und 

Familienstand umfasst.  

 

Langzeitergebnisse  

 

Nach Einverständnis des Ethikkomitees wurde im April 2018 der SF-36 Fragebo-

gen zusammen mit einer Erläuterung unserer Studie von der neurochirurgischen 

Klinik und einer Einverständniserklärung per Post an alle Patienten aus dem Pa-

tientenkollektiv verschickt. Dadurch ergibt sich ein Follow Up von 28-89 Monaten. 
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Der Fragebogen und die unterschriebene Einverständniserklärung konnten kos-

tenlos von den Patienten in einem bereits frankierten Umschlag an uns zurück-

geschickt werden. Nach zwei Monaten wurden die Patienten angerufen, deren 

Antworten noch ausstanden, damit die fehlenden Daten mithilfe eines Telefonin-

terviews vervollständigt werden konnten. Dies erfolgte im Juni 2018. Während 

des Telefoninterviews wurden die Patienten zuerst gefragt, ob sie an dem Tele-

foninterview teilnehmen möchten. Nach deren Einverständnis wurden den Pati-

enten ausschließlich die 36 Fragen gestellt, die auch im SF-36 Fragebogen ge-

stellt werden. In dem Interview wurde den Patienten außerdem erklärt, was das 

Ziel unserer Studie ist und dass dieses Telefoninterview mit keinen weiteren Ver-

pflichtungen von Seiten des Patienten einhergeht. Im Anschluss wurden die Da-

ten der Fragebögen ausgewertet und im Verhältnis zu den prä-, peri- und posto-

perativen Daten gesetzt. 

 

2.4. Bewertung der Lebensqualität mithilfe des SF-36  

 

Die Lebensqualität beschreibt eine subjektive Einschätzung der Patienten in Be-

zug auf ihr Wohlbefinden und ihre Funktionsfähigkeit aus deren Sicht und/oder 

aus der Sicht von Beobachtern. Dabei setzt sich die Lebensqualität aus der phy-

sischen und psychischen Gesundheit, sozialen Beziehungen und der Umgebung 

zusammen.59 

 

Um die Lebensqualität von Patienten zu erfassen und auszuwerten, gibt es ver-

schiedene krankheitsspezifische und -unspezifische Mittel. Da es sehr viele Ver-

fahren gibt, soll hier besonders auf den krankheitsübergreifenden SF-36 Frage-

bogen genauer eingegangen werden, der auch im Rahmen dieser retrospektiven 

Studie mit prospektiver Befragung der Patienten verwendet wurde.  

 

SF-36 ist die Kurzform für Short Form Health Survey und ist ein Fragebogen, der 

36 Fragen beinhaltet. Bei der Medical Outcomes Study (MOS), die die Gründe 

für unterschiedliche Outcomes von Patienten untersucht, wurde er entwickelt.60,61 

Er dient der allgemeinen Beurteilung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität, 
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ist krankheitsunspezifisch und ist für Menschen ab 14 Jahren konzipiert wor-

den.62 Im vierjährigen IQOLA-Projekt (International Quality of Life Assessment) 

wurde er in 15 Sprachen übersetzt und angepasst.62 Er kann vielfältig angewen-

det werden und umfasst folgende acht Subdimensionen der Gesundheit63: 

 

- Körperliche Funktionsfähigkeit (PF) 

- Körperliche Rollenfunktion (RP) 

- Körperliche Schmerzen (BP)  

- Allgemeiner Gesundheitszustand (GH)  

- Vitalität und körperliche Energie (VT)  

- Soziale Funktionsfähigkeit (SF)  

- Emotionale Rollenfunktion (RE)  

- Seelische (psychische) Funktionsfähigkeit (MH)63 

 

Zusätzlich gehört eine Selbsteinschätzung der Gesundheit im Vergleich zum vor-

herigen Jahr dazu. Dabei können diese in die körperliche (umfasst PF, RP, BP 

und GH) und psychische (umfasst VT, SF, RE, MH) Gruppe zusammengefasst 

werden. Jede Dimension verfügt über eine unterschiedliche Anzahl von Fragen 

oder sogenannten Items. Dabei kann man die acht Dimensionen weiter in die 

körperliche und psychische Summenskala einteilen, was in dieser Studie eben-

falls durchgeführt wurde.62,64   

 

Es wurde in der vorliegenden Studie die deutschsprachige Übersetzung des SF-

36 Fragebogens verwendet, in der 2. ergänzten und überarbeiteten Auflage. Da-

bei hatten die Patienten ein Zeitfenster von vier Wochen, um ihn zu beantworten 

und zurück zu schicken. Bezüglich der körperlichen Funktionsfähigkeit mussten 

die Patienten einschätzen, wie gut sie anstrengende oder mittelschwere Tätig-

keiten ausüben können, wie viele Treppenabsätze sie steigen können, ob sie 

beim Beugen, Knien und Bücken eingeschränkt sind, ob sie sich baden und an-

ziehen können und ob sie bestimmte Distanzen weit laufen können. Das Rollen-

verhalten wegen körperlicher Funktionseinschränkung beschreibt die Einschrän-

kung bei der Arbeit oder anderen alltäglichen Tätigkeiten. Dabei wird in vier Fra-

gen genauer nach der Art der Einschränkung gefragt, z.B. ob man nicht so lange 

wie üblich tätig sein konnte. Bei der Subkategorie Schmerz wird gefragt, wie stark 
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die Schmerzen in den letzten vier Wochen waren und wie sehr sie die Ausübung 

von Alltagstätigkeiten zu Hause und im Beruf behindert haben. Bezüglich des 

allgemeinen Gesundheitszustandes mussten die Patienten ihren aktuellen und 

vermeintlich zukünftigen Gesundheitsstatus einschätzen und ihn allgemein mit 

dem anderer Menschen vergleichen. Um die Vitalität einzuschätzen, mussten die 

Patienten angeben, ob sie voller Schwung, voller Energie, erschöpft oder müde 

sind. Die Subkategorie soziale Rollenfunktion fragt nach der Beeinträchtigung 

von sozialen Kontakten zu Familie, Freunden, Nachbarn oder zum Bekannten-

kreis aufgrund der körperlichen Gesundheit oder seelischen Problemen. Die Rol-

leneinschränkung aufgrund emotionaler Gründe erfasst, ob die Patienten auf-

grund von seelischen Problemen Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen 

alltäglichen Tätigkeiten im Beruf bzw. zu Hause hatten, z.B. wegen Niederge-

schlagenheit. Die seelische oder psychische Funktionsfähigkeit beschreibt, ob 

die Patienten sich nervös, niedergeschlagen, ruhig, entmutigt oder glücklich füh-

len. In einer weiteren Frage soll der Patient seinen Gesundheitszustand im Ver-

gleich zum vorherigen Jahr bewerten.63  

 

Die Antwortmöglichkeiten sind unterschiedlich: sie reichen von dichotomen 

ja/nein Antworten zu sechsstufigen Antwortskalen. Die Punktzahlen des SF-36 

reichen von 0 bis 100, wobei eine höhere Punktzahl eine geringere Einschrän-

kung im Alltag und in der Lebensqualität darstellt. Dadurch wird nicht nur die Le-

bensqualität von Patienten mit Erkrankungen und Einschränkungen erfasst, son-

dern auch gesunde Patienten.63  

 

Für die Berechnung der Summenskalen wird zuerst eine Hauptkomponenten-

analyse der Subdimensionen mit anschließender orthogonaler Rotation durchge-

führt, um die Koeffizienten zu erhalten. Nun erfolgt eine z-Transformation jeder 

Subdimension: Von jedem Skalenwert wird der Mittelwert der Skala aus der ame-

rikanischen Normstichprobe subtrahiert und daraufhin durch die Standardabwei-

chung geteilt. Dann werden die einzelnen Subdimensionen mit den dazugehöri-

gen Koeffizienten multipliziert und aufsummiert, um die Rohwerte der Summens-

kalen zu erhalten. Danach werden die beiden Rohwerte transformiert, sodass sie 

einen Wert zwischen 0 und 100 einnehmen. Damit erhält man die körperliche und 

psychische Summenskala (SKKÖ, SKPSY). Nun kann man sie folgendermaßen 
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interpretieren: wenn der Wert über 50 liegt, liegt er über dem Mittelwert; liegt der 

Wert unter 50, liegt er unter dem Mittelwert in der Normstichprobe.65 52 Patienten 

haben den SF-36 Fragebogen ausgefüllt zurückgeschickt. Weitere 51 Patienten 

wurden telefonisch befragt. Somit liegen von 103 Patienten die SF-36 Daten vor.  

 

2.5. Statistische Analyse  

 

Alle Patientendaten wurden mithilfe des Tabellenkalkulationsprogramms Micro-

soft Excel 2011 digital erfasst. Berechnungen wurden mithilfe von Excel und dem 

Statistikprogramm SPSS (IBM® SPSS® Statistics©, Version 26) durchgeführt 

und ausgewertet. Die SF-36 Daten wurden transformiert, und unter Verwendung 

der amerikanischen Gewichte wurden die physische und psychische Summens-

kala durch Hauptkomponentenanalyse und orthogonale Rotation berechnet. Die 

kontinuierlichen Maße wurden als Mittelwerte, die Streumaße als Standardab-

weichung dargestellt.  Außerdem wurden relative Häufigkeiten, Minimal- und Ma-

ximalwerte bestimmt. Mithilfe des Kolmogorov-Smirnov Tests wurde untersucht, 

ob bestimmte Variablen normalverteilt sind.  

Da die meisten Variablen nicht normalverteilt waren, wurden nicht parametrische 

Tests durchgeführt. Zum Vergleich von zwei unabhängigen Stichproben wurde 

der Mann-Whitney-U-Test durchgeführt, um die zentralen Tendenzen der beiden 

Stichgruppen zu untersuchen.  

Regressionsanalysen wurden ebenfalls durchgeführt, um Zusammenhänge zwi-

schen binären und intervallskalierten oder zwischen mehreren intervallskalierten 

Variablen festzustellen. Wenn in einem Streudiagramm ein linearer Zusammen-

hang angenommen werden konnte und die Variablen intervallskaliert waren, 

wurde eine lineare Regressionsanalyse durchgeführt. Falls die abhängige Vari-

able binär und die unabhängige Variable metrisch oder im Falle kategorialer Va-

riable eine Dummy-Variable war, wurde eine logistische Regressionsanalyse 

durchgeführt. Dabei wurde ein Konfidenzintervall von 95% festgelegt.  

Zur Untersuchung des Zusammenhangs zwischen zwei kategorialen Variablen 

wurde der Chi-Quadrat-Test (Kreuztabelle) durchgeführt. Ein statistisch signifi-

kanter Unterschied wurde bei p<0,05 angenommen. 
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3. Ergebnisse 

 

3.1. Patientenbezogene Daten 

 

Im Zeitraum von November 2010 bis Dezember 2015 wurden 272 Patienten mit 

klinisch und radiologisch nachgewiesener lumbaler Spinalkanalstenose mittels 

einer lumbalen Dekompression in mikrochirurgischer Technik in der neurochirur-

gischen Klinik der Universitätsklinik Frankfurt am Main operiert. Insgesamt erfüll-

ten von diesen 272 Patienten 260 die Einschlusskriterien. Davon lebte eine Per-

son im Ausland und war nicht erreichbar, sodass sie ausgeschlossen wurde. Wei-

tere drei Patienten wiesen parallel zur Spinalkanalstenose außerdem einen 

Bandscheibenvorfall oder eine Synovialzyste auf und wurden ebenfalls von der 

Studie ausgeschlossen. Sechs weitere (drei Männer und drei Frauen) lehnten die 

Teilnahme an der Studie ab. Somit wurden 250 Patienten in die Studie aufge-

nommen. Von den 250 Patienten sind im Laufe des Follow-Ups 16 Patienten ver-

storben (fünf Frauen und elf Männer). 

Die 250 Patienten waren durchschnittlich 70,7 ± 8,855 Jahre alt.  

 

Die Spannweite zwischen dem jüngsten (44 Jahre) und ältesten Patienten (89 

Jahre) beträgt 45 Jahre. Am häufigsten trat die lumbale Spinalkanalstenose in 

der Altersgruppe der 70- bis 79-jährigen auf (Abb. 7). In diesem Patientenkollektiv 

befanden sich 102 Frauen und 148 Männer (Abb. 8).  

1,6%

11,3%

26,2%

44,9%

16,0%

40-49 Jahre

50-59 Jahre

60-69 Jahre

70-79 Jahre

80-89 Jahre

Abbildung 7: Altersverteilung zum Zeitpunkt der Operation 
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Der mittlere BMI beträgt 27,56kg/m2, während Präadipositas mit 41,4% am häu-

figsten vorlag. 

 

3.2. Komorbiditäten 

 
Die Patienten dieses Kollektivs wiesen verschiedene Komorbiditäten in unter-

schiedlichen Häufigkeiten auf (Abb. 9). Von den 250 Patienten hatten 142 

(56,8%) zum Zeitpunkt der Operation eine arterielle Hypertonie. 59 Patienten 

(23,6%) hatte andere kardiovaskuläre Komorbiditäten, zu denen Herzrhythmus-

störungen, KHK, Stent, Sinusbradykardie, VHF, Sick Sinus Syndrom, pAVK, 

Klappeninsuffizienz, AV-Block, Herzinsuffizienz, dilatative Kardiomyopathie und 

Z.n. Schlaganfall gezählt wurden. 17,2% der Patienten, also 43, hatten Diabetes. 

22 Patienten (8,8%) hatten autoimmune Komorbiditäten. Dazu wurden Hyper-

/Hypothyreose, Psoriasis, Autoimmunhepatitis, Myasthenie, Rheuma, Fibröse 

142

59

43

38

22

14

9

5

Arterielle Hypertonie

Kardiovaskuläre Komorbiditäten

Diabetes

Neurologische Komorbiditäten

Autoimmune Komorbiditäten

Arthrose

Tumor

Infektiologische Erkrankung

59,20%

40,08%

Männer Frauen

Abbildung 8: Häufigkeitsverteilung von Männern und Frauen 

Abbildung 9: Präoperativ erfasste Komorbiditäten  
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Dysplasie, Multiple Sklerose, Hyperparathyreoidismus, Polycythämia vera, Sys-

temischer Lupus Erythematodes, Acne inversa, Polymyalgia rheumatica, Faktor 

V Leiden und vaskulitische Myositis gezählt. 33 Patienten (13,2%) hatten zum 

Zeitpunkt der Operation eine Hypothyreose. 4 Patienten (1,6%) hatten zum Zeit-

punkt der Operation einer Hyperthyreose. Arthrose stellte bei 14 Patienten (5,6%) 

eine Komorbidität dar. Eine infektiologische Erkrankung hatten 5 Patienten (2%). 

Dazu wurde HIV und Hepatitis C gezählt. 38 der Patienten (15,2%) hatten eine 

neurologische Nebenerkrankung, wie beispielsweise Morbus Parkinson, PNP, 

Migräne, Facialisparese, Anfallsleiden, Myasthenie, Restless Legs Syndrom, 

neuropathischer Schmerz oder eine Sehnervpathologie. 9 Patienten (3,6%) hat-

ten einen Tumor als Nebendiagnose. Dazu wurden das Prostatakarzinom, CLL, 

CML und ein Oligoastrozytom gezählt. Hier ist zu bedenken, dass einige Patien-

ten mehrere Komorbiditäten zugleich haben.  

 

3.3. Präoperative Untersuchungsbefunde 

 

Alle Patienten wiesen eine degenerative lumbale Spinalkanalstenose auf. Sie be-

richteten über eine unterschiedliche Symptomdauer, die von einem Monat bis zu 

mehreren Jahren reicht. Viele Patienten konnten dazu keine genaue Angabe ma-

chen, weil ihre Symptome nicht durchgehend, sondern nur bei bestimmten Tätig-

keiten auftraten. Außerdem ist die lumbale Spinalkanalstenose eine nur langsam 

fortschreitende Erkrankung, bei der die Symptome nur selten plötzlich exazerbie-

ren. 

 

 

 

5,6%

22,0%

30,0%

41,6%

58,0%

70,0%

86,0%

Muskelschwäche

Parese

Parästhesie

Hypästhesie

Rückenschmerzen

Claudicatio spinalis

Beinschmerzen

Abbildung 10: Präoperativ erfasste Symptome 
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Präoperativ wurden bei allen Patienten die Symptome ihrer lumbalen Spinalka-

nalstenose erfasst (Abb. 10). 70% der 250 Patienten wiesen präoperativ eine 

Claudicatio spinalis auf. 248 der Patienten (99,2%) hatten ein neurologisches 

Defizit: 104 Patienten (41,6%) hatten präoperativ eine Hypästhesie. Dagegen 

hatten 75 Patienten (30%) eine präoperative Parästhesie, 14 Patienten (5,6%) 

dagegen Muskelschwäche und 55 Patienten (22%) eine Parese. 145 Patienten 

hatten Rückenschmerzen, also 58% von allen Patienten. Mehr als zwei Drittel 

hatten Beinschmerzen (86%). Dabei ist anzumerken, dass viele Patienten meh-

rere Symptome gleichzeitig aufwiesen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei 150 Patienten (60%) wurde in den präoperativen MRT- oder CT-Bildern ein 

enges Segment, bei 81 (32,4%) zwei enge Segmente und bei 17 (6,8%) drei enge 

Segmente festgestellt. Dabei hatten 4% der Patienten präoperativ das p.m. der 

Stenose auf Höhe von L5/S1. 61,2% auf Höhe von L4/5, 21,2% auf Höhe von 

L3/4, 5,2% auf Höhe von L2/3, 0,4% auf Höhe von B12/L1 (Abb. 12). Die 

restlichen 8% der Patienten hatten eine mehrsegmentale Stenose, bei denen 

man keine einzelne p.m. Stenose festlegen konnte. Somit ist am häufigsten das 

Segment L4/5 betroffen.  

Stenose in 
einem 

Segment

Stenose in 
zwei 

Segmenten

Stenose in 
drei 

Segmenten

Abbildung 11: Häufigkeiten von engen Segmenten 
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Abbildung 12: Lokalisation der p.m. Stenosen 

 

Bei 172 Patienten wurde der sagittale und horizontale Durchmesser des Spinal-

kanals ausgemessen. Bei den restlichen Patienten des Patientenkollektivs lag 

kein Bild mehr vor. Der Mittelwert der sagittalen Kanaldurchmesser beträgt 

11,4mm ± 4,3mm und einer Spannweite von 21,8mm, da der kleinste gemessene 

Wert 0mm und der größte gemessene Wert 21,8mm beträgt. Der Mittelwert der 

horizontalen Kanaldurchmesser beträgt nur 7,8mm ± 3,5mm und einer Spann-

weite von 19,8mm (Tab. 2).  

 

 

Tabelle 2: Auswertung der präoperativ gemessenen Kanaldurchmesser 

 Sagitaler Kanaldurchmesser in mm Horizontaler Kanaldurchmesser in mm 

Mittelwert 11,4146 7,8048 

Std.-Abweichung 4,30689 3,50112 

Spannweite 21,78 19,80 

Minimum 0,00 0,00 

Maximum 21,78 19,80 

 

 

96 Patienten waren präoperativ bereits antikoaguliert, also 38,4%. Davon pau-

sierten 81,25% sie für die Dekompression ihrer lumbalen Spinalkanalstenose.  
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Bei 42 Patienten wurde präoperativ in der Bildgebung eine Spondylolisthese er-

kannt. Davon waren 27 Patienten weiblich und 15 männlich. Das Durchschnitts-

alter beträgt 71,6 Jahre.  

 

Mittels logistischer Regressionsanalyse wurde untersucht, von welcher Variable 

das Auftreten einer Spondylolisthese abhängt.  

 

Tabelle 3: Regressionskoeffizienten  

 

Regressions-

koeffizientB Standardfehler Wald df Sig. Exp(B) 

Schritt 7a Geschlecht 

m=0, w=1(1) 

1,212 ,409 8,759 1 ,003 3,359 

Konstante ,944 ,257 13,487 1 ,000 2,571 

 

Folgende Variablen wurden im Zusammenhang mit dem Vorhandensein einer 

Spondylolisthese untersucht: Alter, BMI, Geschlecht, Vorliegen von Spondylarth-

rose und Skoliose und multisegmentaler Spinalkanalstenose und einer Band-

scheibendegeneration.   

Das Modell weist einen p = 0,002 auf. Das Nagelkerkes R-Quadrat beträgt 0,82, 

was auf eine gute Anpassung zwischen Modell und Daten hinweist. Die Klassifi-

zierungstabelle zeigt, dass 82,3% richtig vorhergesagt wurden. Da nur die Vari-

able Geschlecht einen p = 0,003 aufweist (Tab. 3), zeigt sich somit ein signifikan-

ter Einfluss des Geschlechts auf das Auftreten einer Spondylolisthese.  

 

3.4. Operative Daten  

 

Alle Patienten dieses Patientenkollektives haben sich einer mikrochirurgischen 

Dekompression unterzogen. Dabei waren verschiedene Operateure beteiligt. Die 

mittlere Operationsdauer, also Schnitt-Naht-Zeit, beträgt 112,85 Minuten. Insge-

samt wurden 317 Etagen dekomprimiert: 190 Patienten (76%) wurden monoseg-

mental operiert, 53 (21,2%) dagegen auf Höhe von zwei Segmenten und sieben 

(2,8%) auf drei Höhen (Abb. 13).  
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Bei 84 wurde eine Hemilaminektomie, bei 59 eine Laminektomie und bei 21 eine 

Teilhemilaminektomie durchgeführt. Bei 66 wurde eine interlaminäre Fensterung 

durchgeführt. Bei den restlichen Patienten lag kein OP-Bericht mehr vor. 

Dabei kam es bei 22 Patienten (8,8%) perioperativ zu Komplikationen. Bei 17 

Patienten (6,8%) trat perioperativ ein iatrogenes Duraleck auf, was mit Tachosil, 

Tabotamp, Fibrinkleber, Duragen oder Spongostan verklebt wurde. Bei 5 Patien-

ten (2%) kam es zu einer Blutung, die mit Tabotamp oder Spongostan verklebt 

oder koaguliert wurde. Bei einem Patienten kam es sowohl zu einem Duraleck 

als auch zu einer Blutung. Niemand aus dem Patientenkollektiv ist innerhalb von 

30 Tagen postoperativ verstorben. Somit beträgt die Komplikationsrate 8,8%. 

Wundinfektionen wurden bei Auftreten erfolgreich mit Antibiotika behandelt.  

 

Neun Patienten wurden einer Revisions-Operation unterzogen. Davon mussten 

zwei Patienten zweifach revidiert werden, die restlichen nur einmal:  

Von diesen neun Patienten erhielt einer eine periradikuläre Infiltration und Facet-

teninfiltration. Drei Patienten wurden aufgrund einer Liquorfistel revidiert und er-

hielten einen Durapatch oder eine Duranaht. Zwei der drei Patienten wurden 

zweimal revidiert, der eine erhielt eine Lumbaldrainage und der andere Patient 

einen Durapatch. Bei einem Patienten wurde ein Empyem drainiert. Bei einem 

anderen Patienten wurde ein Serom entfernt. Bei einem weiteren wurde ein Hä-

matom entfernt und bei einem Patienten wurde eine Nachblutung operativ gestillt. 

Ein Patient musste wegen einer postoperativ nicht vollständig dekomprimierten 

Stenose nochmals dekomprimiert werden. Somit stellt die iatrogene Liquorfistel 

Abbildung 13: Verteilung des Dekompressionsausmaßes 

Dekompression 
eines Segments

Dekompression 
von zwei 

Segmenten

Dekompression 
von drei 

Segmenten
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aufgrund eines Duralecks die häufigste Ursache einer Revisions-Operation dar. 

Die Revisionsrate beträgt somit 3,6%. 

 

3.5. Postoperative Befunde  

 

Alle Patienten wurden zwei bis drei Stunden nach der OP mobilisiert. Schmerz-

mittel wurden entsprechend des WHO-Schemas routinemäßig postoperativ ver-

abreicht. Ca. sechs Stunden postoperativ erhielten die Patienten Vollkost. 243 

Patienten bekamen stationäre Physiotherapie. AHB oder Reha wurde für 82 Pa-

tienten angemeldet. Nach durchschnittlich 5,9 ± 3,31 Tage wurden die Patienten 

entlassen, dabei beträgt der Median der Liegedauer 5 Tage und der Modus 4 

Tage. Drei Patienten beschrieben postoperativ eine neu aufgetretene Hypästhe-

sie. Bei zwei weiteren Patienten trat eine neue Parästhesie auf. Ein Patient wies 

eine neue Parese auf, die präoperativ noch nicht bestanden hatte. Eine neue 

Kraftminderung trat bei einem Patienten auf. Somit trat bei 2,8% ein neues neu-

rologisches Defizit auf. Es traten keine vegetativen Defizite auf außer bei einem 

Patienten, der einen fehlenden Miktionsdrang postoperativ angab. 38 Patienten 

gaben postoperativ Beinschmerzen an, 47 Patienten gaben Rückenschmerzen 

an. Die restlichen Patienten berichteten unmittelbar postoperativ von Schmerz-

freiheit.  

 

 

 

 

 

 

 

 

In Abb. 14 erkennt man, dass es bei 243 Patienten postoperativ zu einer Besse-

rung der Schmerzen im Vergleich zum präoperativen Zustand kam. Bei 7 Patien-

ten hingegen waren die Schmerzen prä- und postoperativ gleich. Bei 94 Patien-

ten zeigte sich eine Besserung des neurologischen Verlaufs im Vergleich zum 
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Abbildung 14: Postoperative Veränderung der neurologischen Defizite und Schmerzen 
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präoperativen Zustand. Bei 110 war der neurologische Verlauf prä- und postope-

rativ gleich. Bei 5 Patienten waren die neurologischen Symptome postoperativ 

schlechter. Bei 41 Patienten wurde keine Angabe notiert. 66 Patienten erhielten 

stationäre Physiotherapie und eine Reha oder AHB. 16 Patienten erhielten zu-

sätzlich zur stationären Reha eine ambulante Reha.  

 

Im Folgenden wurden Einflussfaktoren der Liegedauer untersucht:  

 

Tabelle 4: Modellzusammenfassung 

Modell R R-Quadrat Korrigiertes R-Quadrat 

Standardfehler 

des Schätzers 

1 ,438 ,192 ,167 2,912 

 

Tabelle 5: Verifizierung des Modells 

Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig. 

1 Regression 394,371 6 65,729 7,751 ,000 

Nicht standardi-

sierte Residuen 

1662,033 196 8,480 
  

Gesamt 2056,404 202    

Tabelle 6: Regressionskoeffizienten  

Modell 

Nicht standardisierte Koeffizien-

ten 

Standardi-

sierte Koeffi-

zienten 

T Sig. 

Regressions-

koeffizientB Std.-Fehler Beta 

1 (Konstante) 4,013 1,285  3,123 ,002 

Schnitt-Naht Zeit ,013 ,003 ,252 3,793 ,000 

Revisions-OP 2,849 ,776 ,238 3,673 ,000 

Claudicatio spinalis ,000 ,446 ,000 -,001 ,999 

 

Das Modell ist als Ganzes signifikant (p = 0,000 in Tab. 5). Die multiple Regres-

sionsanalyse zeigt, dass die Liegedauer mit der OP-Dauer und dem Stattfinden 

von Revisions-OPs zusammenhängt. Steigt die Schnitt-Naht-Zeit um eine Mi-

nute, steigt auch die Liegedauer um 0,013 Tage. Falls eine Revisions-OP statt-
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findet, steigt die Liegedauer um 2,8 Tage (Tab. 6). 16,7% der Streuung der Lie-

gedauer wird durch diese Variablen erklärt, was nach Cohen (1992) mit f = 0,45 

einem starken Effekt entspricht (Tab. 4). Das Vorliegen einer Claudicatio spinalis 

hat keinen Zusammenhang mit der Liegedauer.  

 

3.6. Follow Up, Re-OPs und Auswertung des SF-36  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei 43 Patienten blieben die Schmerzen im Laufe des Follow-Ups gleich, bei 61 

Patienten verbesserten sie sich und bei sieben verschlechterten sie sich. Die 

restlichen Patienten sind nach der Entlassung nicht zu einer Nachuntersuchung 

erschienen. Bei 30 Patienten besserten sich ihre neurologischen Defizite im 

Follow-Up. Bei 62 blieben diese gleich (dazu zählen auch diejenigen, die präope-

rativ keine neurologischen Defizite hatten und postoperativ keine neuen entwi-

ckelt haben) und bei sechs Patienten kam es zu einer Verschlechterung der 

präoperativ bereits bestehenden Symptome oder der postoperativ neu aufgetre-

tenen Symptome (Abb. 15). 

21 Patienten wurden im Verlauf des Follow-Ups erneut operiert, davon fünf Pati-

enten aufgrund einer Spondylolisthese. Die weiteren Ursachen für Re-Operatio-

nen waren folgende: ungenügende Dekompression, zervikale und lumbale BSV, 

Spondylodiszitis, zervikale Spinalkanalstenose, Wirbelkörperfraktur und lumba-

les Schmerzsyndrom. 

42 Patienten wiesen präoperativ bereits in der Bildgebung eine Spondylolisthese 

Meyerding °I auf, während 155 Patienten keine aufwiesen. Von den restlichen 53 

Patienten lagen keine Bilder mehr vor. Insgesamt wurden im Laufe des Follow-

Ups 5 Patienten einer Spondylodese unterzogen. Von den 42 Patienten mit 
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Abbildung 15: Neurologische Symptome und Schmerzen im Follow-Up 
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Spondylolisthese ist ein Patient nach der Dekompression im Laufe des Follow-

Ups einer Arthrodese unterzogen worden, also 2,4%. Von den 155 Patienten 

ohne Listhese wurden zwei Patienten im Follow-Up einer Arthrodese unterzogen, 

also 1,3%. Von den 53 Patienten, von denen keine präoperativen Bilder mehr 

vorlagen, wurden zwei einer Arthrodese unterzogen.  Die Patienten mit präope-

rativer Listhese unterscheiden sich im Outcome bezüglich Schmerzverlauf und 

Verlauf neurologischer Symptome nicht wesentlich von denen ohne Listhese. Sie 

unterscheiden sich nicht signifikant, was anhand von Kreuztabellen nachgewie-

sen wurde. Außerdem weisen Patienten mit präoperativer Listhese eine ähnliche 

SKKÖ und SKPSY auf wie Patienten ohne präoperative Listhese, was anhand 

des Mann-Whitney-U-Tests dargestellt wurde. Von den fünf Patienten, die eine 

Dekompression und Spondylodese erhalten haben, liegen von zwei Patienten die 

Daten des SF-36 Fragebogens vor.  

 

52 Patienten haben den SF-36 Fragebogen ausgefüllt zurückgeschickt. Weitere 

51 Patienten wurden telefonisch befragt. Somit liegen von 103 Patienten die SF-

36 Daten vor. Sechs Patienten (drei Männer und drei Frauen) haben beim Tele-

foninterview oder per Post die Teilnahme abgelehnt. Von den 250 Patienten sind 

im Laufe des Follow Ups bis Mai/Juni 2018 16 Patienten verstorben (fünf Frauen 

und 11 Männer).  

 

3.6.1. Untersuchung der psychischen Summenskala (SKPSY)  

 
1a) Es wurde untersucht, ob es einen Zusammenhang zwischen dem Geschlecht 

und dem SKPSY gibt. 

 

Die SKPSY hat als Mittelwert in diesem Patientenkollektiv 50,43 und ist damit 

knapp über dem Durchschnitt von 50. Die SKKÖ hingegen ist weit unter dem 

Durchschnitt mit 37,95 (Tab. 7). Dies lässt sich wahrscheinlich darauf zurückfüh-

ren, dass der Altersdurchschnitt in diesem Patientenkollektiv bei ca. 77 Jahren 

liegt und alle bereits voroperiert sind.  
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Tabelle 7: Deskriptive Statistik der SKKÖ und SKPSY 

 N Spannweite Minimum Maximum Mittelwert 

SF-36 PSYCHISCHE SUM-

MENSKALA (Standardisiert: 

US-Norm 1990) 

103 52,34 18,84 71,17 50,4331 

SF-36 KÖRPERLICHE 

SUMMENSKALA (Standar-

disiert: US-Norm 1990) 

103 49,42 12,51 61,92 37,9483 

 

Tabelle 8: Test auf Normalverteilung 

 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistik df Signifikanz Statistik df Signifikanz 

SF-36 PSYCHISCHE SUM-

MENSKALA (Standardisiert: 

US-Norm 1990) 

,151 103 ,000 ,931 103 ,000 

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors 

 

 

Die Nullhypothese ist zu verwerfen und es kann keine Normalverteilung ange-

nommen werden (Tab. 8). Daher folgt nun der Mann-Whitney-U-Test. 

 

Abbildung 16: Mann-Whitney-U-Test bei unabhängigen Stichproben für die Variable „Ge-
schlecht“ in Bezug auf SKPSY 
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Hier zeigt sich, dass der mittlere Rang für Männer (57,88) höher ist als für Frauen 

(44,72) und somit in diesem Patientenkollektiv Männer einen höheren SKPSY 

erzielen als Frauen.  

 

1b) Es wurde eine binär logistische Regressionsanalyse durchgeführt, um zu un-

tersuchen, ob der SKPSY von dem BMI oder dem Alter abhängt. 

 

Die SKPSY wurde zuerst binär transformiert: Werte >50 zu 1, Werte <50 zu 2. 

Denn ein Wert über 50 stellt dar, dass der Patient eine SKPSY über dem Durch-

schnitt hat, und ein Wert unter 50 stellt einen unterdurchschnittlichen Wert dar.  

SKPSY wurde als abhängige Variable, während Alter und BMI als Kovariaten 

festgelegt wurden. Das Konfidenzintervall beträgt 95%, der Klassifikationstrenn-

wert 0,5. Im Omnibus-Test der Modellkoeffizienten ist zu erkennen, dass das Mo-

dell nicht signifikant ist und in der Tabelle der Regressionskoeffizienten fallen die 

z-Tests für die Regressionskoeffizienten Alter und BMI nicht signifikant aus.  

 

3.6.2. Untersuchung der körperlichen Summenskala (SKKÖ) 

 

2a) Es wurde untersucht, ob der SKKÖ von der OP-Methode abhängt.  

 

Tabelle 9: Chi-Quadrat-Test 

Chi-Quadrat-Tests SKKÖ*OP-Methode  

 Wert df Asymptotische Signifikanz (zweiseitig) 

Chi-Quadrat nach Pearson 2,977 3 ,395 

Likelihood-Quotient 3,491 3 ,322 

Zusammenhang linear-mit-li-

near 

2,796 1 ,095 

 

Mithilfe eines Chi-Quadrat-Tests (Tab. 9) wurde festgestellt, dass der SKKÖ für 

dieses Patientenkollektiv nicht signifikant mit der OP-Methode zusammenhängt.  

 

2b) Mittels linearer Regressionsanalyse wurde der Zusammenhang zwischen 

BMI und SKKÖ untersucht.  
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Abbildung 17: Streudiagramm der Variablen BMI und SKKÖ 

 

Das Streudiagramm (Abb. 17) der abhängigen und unabhängigen Variablen lässt 

einen linearen Zusammenhang vermuten. In einem Streudiagramm der Fehler-

werte kann man erkennen, dass der Mittelwerte der Fehlerwerte ungefähr bei 0 

liegt und es lässt sich kein eindeutiges Muster erkennen. Zudem sind die Variab-

len voneinander abhängig und die Stichprobe wurde zufällig gewählt. 

In einem Histogramm der standardisierten Residuen (Abb. 18) wurde eine nähe-

rungsweise Normalverteilung festgestellt. Da beide Variablen intervallskaliert 

sind, konnte eine lineare Regressionsanalyse durchgeführt werden. 

Abbildung 18: Histogramm der standardisierten Residuen 
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Tabelle 10: Verifizierung des Modells 

ANOVA 

Modell Quadratsumme df 

Mittel der Quad-

rate F Sig. 

1 Regression 1040,374 1 1040,374 7,021 ,010 

Nicht standardisierte Resi-

duen 

10816,398 73 148,170 
  

Gesamt 11856,772 74    

 

In Tab. 10 kann man erkennen, dass das Modell signifikant ist (F (1; 73) = 7,021, 

p = 0,010), also wird die Analyse fortgeführt.  

 

Tabelle 11: Regressionskoeffizienten 

Modell 

Nicht standardisierte Koeffizienten 

Standardisierte 

Koeffizienten 

T Sig. 

Regressionsko-

effizientB Std.-Fehler Beta 

1 (Konstante) 60,721 8,423  7,209 ,000 

BMI -,808 ,305 -,296 -2,650 ,010 

 

Tab. 11 zeigt, dass für die Regressionskoeffizienten von BMI (t = −2,65, p = 

0,010) und der Konstanten (t = 7,209, p = 0,000) die t-Tests signifikant ausfallen. 

Die Regressionsgerade geht folglich nicht durch den Ursprung und der Regres-

sionskoeffizient ist nicht 0. Somit hat der BMI einen signifikanten Einfluss auf den 

SKKÖ. Es ergibt sich die folgende Formel: SKKÖ = −0,808 x BMI + 7,209  

 

Tabelle 12: Modellgüte 

Modell R R-Quadrat Korrigiertes R-Quadrat Standardfehler des Schätzers 

1 ,296 ,088 ,075 12,17250 

 

In Tab. 12 beträgt das korrigierte R-Quadrat 0,075, was bedeutet, dass 7,5% der 

Streuung des SKKÖ durch den BMI erklärt werden kann, was nach Cohen (1992) 

einer mittleren Effektstärke entspricht. Der BMI hat somit einen signifikanten Ein-

fluss auf den SKKÖ. 
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2c) Mittels logistischer Regressionsanalyse werden weitere Variablen im Zusam-

menhang mit der SKKÖ untersucht.  

 
Tabelle 13: Regressionskoeffizienten  

 Wert df Sig. 

 Variablen Schmerzverlauf ,264 1 ,608 

Neurologischer Verlauf ,373 1 ,542 

Liegedauer 7,013 1 ,008 

Gesamtstatistik 7,456 3 ,059 

 

Das Modell ist mit p = 0,014 signifikant. Das Nagelkerkes R-Quadrat beträgt 

0,152. 77,7% wurden mit diesem Modell richtig vorhergesagt. Die Liegedauer mit 

p = 0,008 (Tab. 13) und einem Konfidenzintervall von 0,479 bis 0,9 und zeigt 

damit im Gegensatz zu Schmerzverlauf und dem Verlauf der neurologischen De-

fizite einen signifikanten Zusammenhang mit der SKKÖ, was nach Cohen (1992) 

einem starken Effekt entspricht. 

 

Im Folgenden wird die Liegedauer separat im Zusammenhang mit der SKKÖ in 

einer linearen Regressionsanalyse untersucht:  

 

Das Streudiagramm der Variablen lässt einen linearen Zusammenhang vermu-

ten. Im Streudiagramm der Fehlerwerte (Abb. 19) kann man erkennen, dass der 

Mittelwert der Fehlerwerte um 0 liegen kann. 

Abbildung 19: Streudiagramm der Fehlerwerte 
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          Abbildung 20: Histogramm der standardisierten Residuen 

Im Histogramm (Abb. 20) wird näherungsweise eine Normalverteilung festge-

stellt. 

 

Tabelle 14: Verifizierung des Modells  

Modell Quadratsumme df 

Mittel der Quad-

rate F Sig. 

1 Regression 3060,754 1 3060,754 22,080 ,000 

Nicht standardisierte Resi-

duen 

14000,745 101 138,621 
  

Gesamt 17061,500 102    

 

In Tab. 14 erkennt man, dass das Modell mit p = 0,00 signifikant ist (F(1;101) = 

22,08; p = 0,000), also wird die Analyse fortgeführt. 

 

Tabelle 15: Regressionskoeffizienten 

Modell 

Nicht standardisierte Koeffizienten 

Standardisierte 

Koeffizienten 

T Sig. 

Regressions-ko-

effizientB Std.-Fehler Beta 

1 (Konstante) 49,344 2,688  18,354 ,000 

Liegedauer -1,986 ,423 -,424 -4,699 ,000 

 

Die t-Tests für den Regressionskoeffizienten für die Variable Liegedauer (t = 

−4,699, p = 0.000) und die Konstante t = 18,354; p = 0;000) fallen signifikant aus 
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(Tab. 15). Somit hat die Liegedauer einen signifikanten Einfluss auf die SKKÖ. 

Die Regressionsgerade ergibt sich folgendermaßen:  

SKKÖ = 49,344 − 1,986 x Liegedauer 

Wenn die Liegedauer um einen Tag steigt, sinkt somit der SKKÖ um 1,986 Ein-

heiten.  

 

Tabelle 16: Modellzusammenfassung 

Modell R R-Quadrat 

Korrigiertes R-

Quadrat 

Standardfehler 

des Schätzers 

1 ,424 ,179 ,171 11,77375 

 

Das korrigierte R-Quadrat beträgt 0,171 (Tab. 16), also werden 17,1% der Ge-

samtstreuung in SKKÖ durch die Liegedauer erklärt mit einem starken Effekt 

nach Cohen (1992) (f = 0.45). 

 

2d) Nun wurde untersucht, ob es einen Zusammenhang zwischen Operations-

dauer und SKKÖ gibt mittels linearer logistischer Regressionsanalyse. 

  

Das Streudiagramm der unabhängigen und abhängigen Variablen lässt einen li-

nearen Zusammenhang vermuten. Im Histogramm der standardisierten Resi-

duen wird eine näherungsweise Normalverteilung festgestellt.  

Abbildung 21: Streudiagramm der Fehlerwerte 
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Im Streudiagramm der Fehlerwerte (Abb. 21) kann man sehen, dass der Mittel-

wert der Fehlerwerte ca. bei 0 liegt.   

 

Tabelle 17: Verifizierung des Modells und Regressionskoeffizienten 

Modell Quadratsumme df 

Mittel der 

Quadrate F Sig. 

1 Regression 1934,543 1 1934,543 12,917 ,001 

Nicht standardisierte Resi-

duen 

15126,956 101 149,772 
  

Gesamt 17061,500 102    

 

In Tab. 17 kann man erkennen, dass das Modell als Ganzes signifikant ist: 

F(1;101) = 12,917; p = 0,001.  

 

Tabelle 18: Regressionskoeffizienten 

Modell 

Nicht standardisierte Koeffizienten 

Standardisierte 

Koeffizienten 

T Sig. 

Regressions-ko-

effizientB Std.-Fehler Beta 

1 (Konstante) 45,857 2,509  18,275 ,000 

Schnitt-Naht Zeit 

(min) 

-,068 ,019 -,337 -3,594 ,001 

 
In Tab. 18 erkennt man, dass die t-Tests für die Regressionskoeffizienten Schnitt-

Naht-Zeit (t = −3,594; p = 0,001) und für die Konstante (t = 18,275; p = 0,000) 

eine Signifikanz besteht. Die Dauer der Operation (Schnitt-Naht-Zeit in Minuten) 

hat somit einen Einfluss darauf, was für ein SKKÖ beim SF-36 Fragebogen erzielt 

wird (F (1; 101) = 12,917, p = 0,001). Nimmt die OP-Dauer um eine Minute zu, 

sinkt der SKKÖ um 0,068 Punkte.  

 
Tabelle 19: Modellgüte 

Modell R R-Quadrat 

Korrigiertes R-

Quadrat 

Standardfehler 

des Schätzers 

1 ,337 ,113 ,105 12,23813 
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In Tab. 19 erkennt man, dass 10,5% der Streuung des SKKÖ durch die Dauer 

der Operation erklärt werden kann, was nach Cohen (1992) einem mittleren Ef-

fekt entspricht (f = 0,34).  

 

2e) Mittels Kreuztabelle wurde der Zusammenhang zwischen dem postoperati-

ven Verlauf der neurologischen Defizite und der SKKÖ untersucht.  

 

Tabelle 20: Kontingenztabelle (Kreuztabelle)  

 

Neurologische 

Defizite im 

Verlauf gleich 

Neurologische 

Defizite im 

Verlauf besser 

Neurologische De-

fizite im 

Verlauf schlechter  

SKKÖ 1 Anzahl 23 11 0 34 

% innerhalb von SKKÖ 67,6% 32,4% 0,0% 100,0% 

2 Anzahl 2 5 1 8 

% innerhalb von SKKÖ 25,0% 62,5% 12,5% 100,0% 

Gesamt Anzahl 25 16 1 42 

% innerhalb von SKKÖ 59,5% 38,1% 2,4% 100,0% 

 

Tabelle 20 zeigt die Kontingenztabelle der beiden Variablen SKKÖ und den Ver-

lauf der neurologischen Defizite. 

 

 

Abbildung 22: Neurologische Defizite im Verlauf. Blau: Neurologische Defizite im Verlauf unver-

ändert. Rot: Neurologische Defizite im Verlauf besser geworden. Grün: Neurologische Defizite im 

Verlauf verschlechtert. KSKbinär = SKKÖ binär dichotomisiert (1 = SKKÖ zwischen 0 und 50, 2 

= SKKÖ zwischen 50 und 100) 
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Abbildung 22 stellt für die Variable SKKÖ im gruppierten Balkendiagramm die 

gleichen Informationen grafisch dar. Hier ist wichtig, dass man nicht die absoluten 

Häufigkeiten vergleicht, sondern die „Muster“, da unterschiedlich viele Patienten 

einen SKKÖ <50 und >50 erreicht haben: Bei denjenigen, die einen SKKÖ <50 

haben, sind die neurologischen Defizite eher unverändert geblieben, während 

diejenigen, die einen höheren SKKÖ erzielt haben, postoperativ eher über eine 

Besserung der neurologischen Defizite im Verlauf berichten. 

 

Tabelle 21: Chi-Quadrat-Test 

 Wert df Asymptotische Signifikanz (zweiseitig) 

Chi-Quadrat nach Pearson 7,774 2 ,021 

Likelihood-Quotient 7,087 2 ,029 

Zusammenhang linear-mit-linear 6,573 1 ,010 

Anzahl der gültigen Fälle 42   

 

In Tab. 21 erkennt man, dass der Chi-Quadrat-Test eine asymptotische Signifi-

kanz von p = 0,021 aufweist und ein Zusammenhang zwischen postoperativem 

Verlauf der neurologischen Defizite und der später erzielten SKKÖ besteht.  

 
Tabelle 22: Symmetrische Zusammenhangsmaße 

 Wert Näherungsweise Signifikanz 

Nominal- bzgl. Nominalmaß Phi ,430 ,021 

Cramer-V ,430 ,021 

Anzahl der gültigen Fälle 42  

 

Wie Tab. 22 entnommen werden kann, ist Cramers V (0,430) signifikant (p = 

0,021).  Da Cramers V in diesem Fall größer als 0.4 ist, kann von einem mittleren 

Zusammenhang ausgegangen werden. Der SKKÖ und der Verlauf neurologi-

scher Defizite stehen somit in einem mittelstarken Zusammenhang (Chi-Quad-

rat(2) = 7,774; p = 0,021; n = 42; Cramers V = 0,43) (Tab. 21 und 22). Bei denje-

nigen, die einen höheren SKKÖ erzielen, sind die neurologischen Defizite eher 

besser geworden.  
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Zusammenfassend wurde in diesem Patientenkollektiv Folgendes festgestellt: 

 

− Die meisten Patienten mit lumbaler Spinalkanalstenose, die zwischen No-

vember 2010 und Dezember 2015 in der neurochirurgischen Klinik des 

Universitätsklinikums Frankfurt operiert worden sind, waren zwischen 70 

und 79 Jahren alt  

− Als häufigste Komorbidität trat arterielle Hypertonie auf. Insgesamt waren 

die kardiovaskulären Komorbiditäten häufiger als autoimmune oder neu-

rologische Erkrankungen. 

− Die meisten Patienten präsentierten sich mit Beinschmerzen, Claudicatio 

spinalis und Rückenschmerzen. Von den neurologischen Symptomen war 

die Hypästhesie am häufigsten. 

− Es war am häufigsten das Segment L4/5 betroffen  

− Die monosegmentale Stenose trat am häufigsten auf 

− Das weibliche Geschlecht ist ein Risikofaktor für das Auftreten einer Spon-

dylolisthese nach mikrochirurgischer Dekompression einer Spinalkanals-

tenose  

− Die meisten Patienten wurden monosegmental operiert 

− Die Komplikationsrate der mikrochirurgischen Dekompression beträgt 

8,8%. Am häufigsten trat das Duraleck auf.  

− Die Schmerzen besserten sich bei den meisten Patienten unmittelbar 

postoperativ (97,2%), während die neurologischen Symptome jedoch bei 

einem großen Teil des Patientenkollektivs unverändert blieben (44%)  

− Die Liegedauer hängt signifikant mit der OP-Dauer und dem Stattfinden 

von Revisions-OPs zusammen: 

o Steigt die Schnitt-Naht-Zeit um eine Minute, steigt auch die Liege-

dauer um 0,013 Tage. 

o Findet eine Revisions-OP statt, steigt die Liegedauer um 2,8 Tage. 

− Von Frauen wird eher ein niedrigerer SKPSY erzielt als von Männern 

− SKKÖ hängt mit dem BMI, der OP-Dauer, Liegedauer und dem postope-

rativen Verlauf der neurologischen Symptome zusammen: 

o Steigt der BMI um 1kg/m2, sinkt der SKKÖ um 0,81 Punkte 
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o Steigt die Liegedauer um einen Tag, nimmt der SKKÖ um 1,98 

Punkte ab. 

o Nimmt die OP-Dauer um eine Minute zu, sinkt der SKKÖ um 0,068 

Punkte. 

o Bei denjenigen, die einen höheren SKKÖ erzielen, sind die neuro-

logischen Defizite eher besser geworden.  

− 16,8% der Patienten wiesen präoperativ eine Spondylolisthese °I auf. Da-

von sind 2,4% im Laufe des Follow-Ups einer Arthrodese unterzogen wor-

den. Von den Patienten ohne präoperative Spondylolisthese wurden nur 

1,4% einer Arthrodese unterzogen im Laufe des Follow-Ups.  
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4. Diskussion 

 

4.1. Ergebnisse der mikrochirurgischen Dekompression  

 
4.1.1. Patientenbezogene, präoperative Ergebnisse  
 

Die Patienten in dieser Studie waren im Mittel zum Zeitpunkt der mikrochirurgi-

schen Dekompression 70,7 ± 8,86 Jahre alt. In der Literatur finden sich unter-

schiedliche Altersdurchschnitte für Patienten mit symptomatischer LSS, je nach 

Größe des Patientenkollektivs und Einschluss- und Ausschlusskriterien: Nyström 

et al.66 stellten einen Altersdurchschnitt von 68 Jahren (47-81 Jahre) fest bei 

n=21, während Komp et al.67 einen Altersdurchschnitt von 62 Jahren (41-84 

Jahre) bei n=160 aufzeigten. Postacchini et al.68 (1993) berichteten hingegen 

über einen Altersdurchschnitt von 57 Jahren (42-79 Jahre) bei n=70. Im Gegen-

satz dazu stellten Morgalla et al.69 einen Durchschnitt von 70 Jahren (49-86 

Jahre) fest bei n=50 und Masuda et al.70 einen Durchschnitt von 74,6 Jahren (31-

93 Jahre) bei n=222. In der Literatur findet man allgemein die Angabe, dass Men-

schen über 65 insgesamt häufiger von einer LSS betroffen sind.71,72 Somit hängt 

die Inzidenz der symptomatischen LSS mit einem höheren Alter zusammen. 

 

In dieser Studie waren mehr Männer als Frauen betroffen in einem Verhältnis von 

m:w = 1,45:1, was vergleichbar ist mit den Studien von Srinivas et al.73 und 

Masuda et al.70 (jeweils m:w = 1,4:1). Ebenso wurde dies in der Wakayama Stu-

die von Ishimoto et al.15 dargestellt, bei der die Prävalenz von symptomatischer 

LSS 10,1% bei Männern und 8,9% bei Frauen beträgt (m:w = 1,2:1). Dabei waren 

Männer am häufigsten im Alter von 60 bis 69 Jahren betroffen, Frauen dagegen 

häufiger im Alter von über 80 Jahren.15 Die Prävalenz von symptomatischer LSS 

war also bei Männern höher als bei Frauen, jedoch konnte kein signifikanter Un-

terschied festgestellt werden.15 Gleichfalls berichtete Verbiest74 in seiner Studie 

über mehr Männer als Frauen. Im Gegensatz dazu fand sich in der Studie von 

Getty et al.75 eine gleichmäßige Geschlechterverteilung. Über einen höheren An-

teil an Frauen konnten im Gegensatz dazu Caputy et al.76 (m:w = 0,85:1) und 

Katz et al.77 berichten. 
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Die Höhe L4/5 wurde in dieser Studie als das am häufigsten betroffene Segment 

identifiziert (61,2%), was mit den Angaben in der Literatur übereinstimmt.14,56,78-

80 In der Studie von Weinstein et al. befanden sich sogar 91% der Stenosen auf 

Höhe von L4/5, von denen 80% eine neurogene intermittierende Claudicatio spi-

nalis verursachten.13 Hier lagen außerdem als häufigste Komorbiditäten arterielle 

Hypertonie und andere kardiovaskuläre Erkrankungen vor, was mit anderen Stu-

dien über die LSS übereinstimmt.76 Die häufigsten Symptome waren Bein-

schmerzen, Claudicatio und Rückenschmerz, was gleichfalls in der Studie von 

Amundsen et al.81 vorlag. Somit stimmen die allgemeinen epidemiologischen An-

gaben dieser Studie mit denen aus der Literatur überein.   

 

In dieser Studie wurde ein mittlerer sagittaler Kanaldurchmesser von 11,4mm ± 

4,3mm mit einer Spannweite von 21,8mm festgestellt. Zwar wurde von Ullrich et 

al.82 ein Spinalkanal mit einem sagittalen Durchmesser von mindestens 11,5mm 

und einer Querschnittsfläche von mindestens 1,45cm2 als normal bezeichnet, je-

doch ist man sich mittlerweile in der Literatur einig, dass es nur einen geringen 

Zusammenhang zwischen dem Stenoseausmaß und der Schwere der Sympto-

matik gibt.14,36,38,83 Die Prävalenz für asymptomatische Spinalkanalstenosen 

kann recht hoch sein: in bestimmten Populationen kann bei etwa 80% der asymp-

tomatischen Patienten radiographisch eine Spinalkanalstenose festgestellt wer-

den.14 Dagegen beträgt die Prävalenz für symptomatische lumbale Spinalkanals-

tenosen nur 10%.14 Dabei weisen Patienten mit moderater radiographischer Ste-

nose, die ein bis zwei Drittel des Kanals obliteriert, zu 9,9% Symptome auf, wäh-

rend 17,5% derjenigen mit schwerer Stenose symptomatisch werden.14 Daher 

kann bei alleinigem radiologischem Befund nicht von einer Spinalkanalstenose 

ausgegangen werden, da sie erst im Zusammenhang mit spezifischen Sympto-

men diagnostiziert wird, wie beispielsweise Claudicatio spinalis. Dabei wird das 

MRT als Standarddiagnostikum ebenfalls in der Literatur diskutiert: Das konven-

tionelle MRT hat zwar den Vorteil, nicht invasiv und ohne Strahlenbelastung ge-

nauso gut wie ein CT oder eine Myelographie eine Stenose feststellen und besser 

Bandscheibendegenerationen detektieren zu können.84 Es hat jedoch den Nach-

teil, dass Patienten dabei in liegender und ausgestreckter Position verharren 

müssen, sodass dynamische Pathologien nicht festgestellt werden, wohingegen 
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die dynamische Myelographie in Flexion und unter axialer Belastung durchge-

führt werden kann.37 Der Durchmesser des Spinalkanals verändert sich nämlich 

beim Wechsel von aufrechter zu liegender oder gebeugter Position, was bei einer 

funktionellen Myelographie gesehen werden kann.69,85,86 

 

Jedoch gibt es noch keine allgemein anerkannten quantitativen und nur teilweise 

anerkannte qualitative Kriterien zur Diagnose der LSS.87 Der ossäre antero-

posteriore Durchmesser des Spinalkanals scheint der einzige quantitative und 

vergleichbare Wert zu sein, der von vielen Experten mit Schwerpunkt muskulo-

skelettaler Radiologie akzeptiert wird.87 Weniger Relevanz erhalten dabei bei-

spielsweise die Querschnittsfläche des Durasacks, der sagittale Durchmesser 

des Durasacks, der Durchmesser des Foramens und die Höhe des Recessus 

lateralis.87 Bei den qualitativen Kriterien lag eine höhere Einigkeit und Akzeptanz 

unter den Radiologen vor bezüglich Bandscheibenprotrusion, intraforaminalem 

Fett, hypertrophierten degenerierten Facettengelenken, Hypertrophie des Liga-

mentum flavum, Abwesenheit von Flüssigkeit um die Cauda Equina, epiduraler 

Lipomatose und geschlängelter Nervenwurzeln.87 

 

4.1.2. Perioperative Ergebnisse  
 

In dieser Studie kam es bei 22 Patienten (8,8%, n=250) zu operativen Komplika-

tionen während der Operation. Dabei trat am häufigsten das Duraleck auf mit 

6,8%. Dies ist vergleichbar mit Angaben der Literatur, wo beispielsweise von 

Imajo et al.88 von einer Komplikationsrate von 10,8% berichtet wird, während 

ebenfalls vorwiegend ein Duraleck auftrat mit 3,6% bei n=280. Bei Weinstein et 

al.13 trat ebenso am häufigsten das Duraleck auf mit 9%. Die mittlere OP-Dauer 

in dieser Studie mit 112,85 Minuten lässt sich ebenso vergleichen mit Angaben 

aus der Literatur, wo beispielsweise bei Weinstein et al.13 von einer durchschnitt-

lichen OP-Dauer von 120 Minuten berichtet wird.  

 

4.1.3. Postoperative Ergebnisse  
 

Postoperativ zeigt die Mehrheit der Patienten eine Verbesserung der Schmerzen 

(ca. 97%), wahrscheinlich aufgrund des Placebo-Effekts, angepasster Schmerz-
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medikation und stationärer Physiotherapie. Neurologische Defizite blieben unmit-

telbar postoperativ gleich (44%), bei 37,6% besserten sie sich. 

 

4.1.4. Langzeitergebnisse  
 

Bei der Auswertung der Summenskalen der SF-36 Fragebögen ist in dieser Stu-

die festgestellt worden, dass der Mittelwert des SKPSY 50,43 beträgt und somit 

durchschnittlich ist. Im Gegensatz dazu wurde nur ein durchschnittlicher SKKÖ 

von 37,95 erzielt, was wahrscheinlich auf den hohen Altersdurchschnitt (ca. 77 

Jahre) zurückzuführen ist und darauf, dass mehrheitlich voroperierte und multi-

morbide Probanden in diese Studie eingeschlossen wurden, was von anderen 

Studien bestätigt wurde.64,65  

 

In dieser Arbeit wurde ein Unterschied des SKPSY in Bezug auf das Geschlecht 

festgestellt (Männer: 57,88, Frauen 44,72). Dabei ist fraglich, ob man nun gene-

rell annehmen kann, dass Frauen nach der mikrochirurgischen Dekompression 

einen niedrigeren SKPSY erzielen als Männer. Der Unterschied kann reell sein, 

oder auf andere intervenierende Faktoren zurückführbar sein, die nicht miterfasst 

wurden, beispielsweise Tod des Ehepartners, Depression, andere Operationen 

im Laufe des Follow-Ups oder weitere unbekannte Variablen. Jedoch wurde von 

Ellert und Kurth65 in ihrer Studie ein ähnliches Ergebnis festgestellt, bei der Män-

ner sogar in beiden Summenskalen höhere Mittelwerte als Frauen erreichen. Von 

Bellach et al.64 wurde zudem beschrieben, dass Männer bessere Werte in den 

einzelnen Skalen des SF-36 erreichen. 

Außerdem wurde festgestellt, dass sich die OP-Dauer und die Liegedauer auf 

den SKKÖ auswirken: Steigt die Liegedauer um einen Tag, sinkt der SKKÖ um 

1,98 Punkte. Nimmt die OP-Dauer um nur eine Minute zu, sinkt der SKKÖ um 

0,068 Punkte. Das würde bedeuten, dass man die OP-Zeit möglichst kurz halten 

sollte, Komplikationen vermeiden sollte um Revisions-OPs zu verhindern und die 

Patienten möglichst zeitnah mobilisieren und nach Hause entlassen sollte. Je-

doch können unter vermehrtem Zeitdruck möglicherweise häufiger Komplikatio-

nen auftreten, sodass dies wiederum zu Revisions-OPs und damit zu einem län-

geren stationären Aufenthalt der Patienten führen würde.  
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Die Patienten, bei denen bereits präoperativ in der Bildgebung eine Spondylo-

listhese (Meyerding °I) festgestellt werden konnte, unterscheiden sich nicht sig-

nifikant von den Patienten ohne präoperative Listhese bezüglich Schmerzverlauf, 

Verlauf neurologischer Defizite, SKKÖ und SKPSY im Follow-Up. Von denen, die 

präoperativ eine Listhese aufwiesen, wurden nur 2,4% (1 Patient von 42) einer 

Arthrodese unterzogen. Von denen, die präoperativ keine Listhese aufwiesen, 

wurden nur 1,3% (2 Patienten von 155) einer Arthrodese unterzogen. Das heißt 

für dieses Patientenkollektiv, dass man bei Spondylolisthesen °I die Patienten 

nicht unbedingt einer Dekompression plus Fusion hätte unterziehen müssen. Au-

ßerdem heißt das auch, dass eine Spondylolisthese °I keine Kontraindikation für 

die Dekompression an sich darstellt. Die neurologischen Symptome und Schmer-

zen haben sich in beiden Patientengruppen verbessert ohne signifikanten Unter-

schied.   

 

4.2. Diskussion verschiedener Therapiemöglichkeiten  

 

4.2.1. Konservative Therapie 

 

Lange Bettruhe, Ruhigstellung und Entlastung sind akut zu vermeiden, beson-

ders wenn der Patient noch mobil ist, wobei laut einer Cochrane Review Bettruhe 

im Vergleich zu Bewegung kaum Unterschiede in Bezug auf Schmerzintensität 

und Beweglichkeit zeigt.89 Laut Delitto et al.90 verbessert Physiotherapie den 

Punktewert der physischen Funktion auf dem SF-36 Fragebogen nach zwei Jah-

ren. Goren et al.91 stellten in ihrer randomisiert kontrollierten prospektiven Studie 

fest, dass Physiotherapie im Vergleich zur Kontrollgruppe die Schmerzen redu-

ziert und außerdem Physiotherapie zusammen mit Ultraschalltherapie die Ein-

nahme von Schmerzmitteln reduziert. Vereinzelt wurden in kleinen Studien alter-

native Heilmethoden untersucht.92 

 

In Studien werden verschiedene schmerzlindernde Medikamente (Calcitonin, 

Prostaglandine, Gabapentin, Pregabalin und Methylcobalamin) untersucht, je-

doch zeigen sich oft im Vergleich zu Placebo oder NSAR unterlegen. Eskola et 

al.93 stellen in einer randomisierten Doppelblindstudie unter Placebo-Kontrolle 
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fest, dass bei Patienten nach einem Follow-Up von drei Monaten eine Calcitonin-

Behandlung zu statistisch signifikanter Schmerzreduktion führt, was nach einem 

Jahr jedoch wieder nachgelassen hat und bei schweren Symptomen wirkungslos 

war. Ähnlich verhält es sich mit Prostaglandinen, die in einer Studie von Matsu-

daira et al.94 nur wenig mehr die Wegstrecke verlängerten als ein NSAR. In einer 

Pilotstudie zeigte sich Gabapentin NSAR überlegen in Bezug auf Wegstrecke 

und Schmerzintensität, was sich jedoch gegenüber Calcitonin nicht überlegen 

zeigte.95,96 Pregabalin weist im Vergleich zu Placebo keine schmerzlindernden 

Effekte bezüglich Ischialgie auf, jedoch führt es häufiger zu Nebenwirkungen.97 

Für Methylcobalamin besteht nur geringe Evidenz, dass es die Gehstrecke ver-

längere, während es nach zwei Jahren in Bezug auf Schmerzen und neurologi-

sche Symptome Placebo nicht überlegen ist.98  

 

Zu den minimalinvasiven Verfahren gehören u.a. die epiduralen Injektionen und 

die Kryodenervation oder Thermokoagulation.  

Aus einer aktiv-kontrollierten Studie bezüglich epiduraler Injektionen geht hervor, 

dass sowohl Lidocain allein sowie Lidocain plus Steroide zu einer Schmerzreduk-

tion bei einem Follow-Up von 12 Monaten führen.99 In Bezug darauf sei hier zu-

dem die randomisierte kontrollierte Doppelblindstudie von Friedly et al.48 aufzu-

führen, die zeigt, dass die Injektion von Lidocain plus Glukokortikoide der Injek-

tion von Lidocain allein nicht überlegen ist, da beide nach sechs Wochen bei 400 

randomisierten Patienten zu einer ähnlichen Schmerzreduktion und einer Ver-

besserung der Beweglichkeit führen. Leider fehlt in dieser Studie die Kontroll-

gruppe, um die Injektionstherapie mit oraler Pharmakotherapie zu vergleichen. 

Aber man kann daraus schließen, dass bei Kontraindikationen gegen Kortison 

auch eine alleinige Gabe von Lokalanästhetika effektiv ist, was auch von Man-

chikanti et al.100 bestätigt wurde in ihrem Review.  

Bei der Kryodenervation oder Thermokoagulation besteht der Nachteil, dass so-

wohl Arzt als auch Patient einer Strahlenbelastung ausgesetzt sind. Außerdem 

fehlen Studien, die diese Verfahren mit anderen in einer randomisiert kontrollier-

ten Doppelblindstudie vergleichen. 
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4.2.2. Operative Therapie  

 

Es gibt zahlreiche Studien, die die Langzeitergebnisse von konservativer oder 

operativer Therapie vergleichen. Von einigen wird gezeigt, dass Patienten nach 

operativer Therapie ein besseres Outcome zeigen als nach konservativer Thera-

pie bei einem zweijährigen Follow-Up.13,37,101 Atlas et al.102 stellten hingegen fest, 

dass nach acht bis zehn Jahren ein ähnlicher Anteil von operativ und konservativ 

behandelten Patienten über eine Besserung ihrer Beschwerden berichten und 

zufrieden sind. Ma et al.103 berichten jedoch in ihrer Review, dass Patienten nach 

operativer Therapie zwar bessere Langzeitergebnisse zeigen, jedoch mehr Kom-

plikationen aufweisen als diejenigen nach konservativer Therapie. Dabei sind Pa-

tienten, die sich für eine operative Therapie entscheiden, häufig jünger, schmerz-

geplagter, unzufriedener und eingeschränkter in ihrer Beweglichkeit.104 

 

Es gibt dabei verschiedene operative Verfahren, die im Folgenden diskutiert wer-

den.  

Offene Laminektomie: Die offene konventionelle Laminektomie wurde von Fast 

et al.105 bereits 1985 untersucht, bei denen 18 von 19 Patienten postoperativ über 

ein Verschwinden der neurogenen Claudicatio spinalis berichten. Iguchi et al.106 

stellen dabei dar, wie die Laminektomie bei der Mehrzahl der Patienten bei einem 

Follow-Up von mindestens zehn Jahren zu einer Verbesserung der Beinschmer-

zen und der Wegstrecke führt. Jedoch schließt diese Studie auch Patienten mit 

kombinierter Stenose und Spondylolisthese ein.106 Dabei wurde bei der Hälfte 

der Patienten ein gutes oder exzellentes Ergebnis erzielt.106 Von Katz et al.107 

wurden Schmerz, Re-OP, Zufriedenheit und Gehstrecke untersucht.  Von den 88 

Patienten erhielten nach 8,1 Jahren 23% eine zweite OP und 33% hatten starke 

Schmerzen. 39% wurden entweder erneut operiert oder klagten über starke 

Schmerzen beim Follow-Up. Jedoch waren 75% mit dem Ergebnis der OP zu-

frieden, und nur 15% derjenigen, die konservativ behandelt werden, zeigten eine 

Besserung.28  

Die Vorteile sind die schnelle Lernkurve bei guter Sicht, vollständige Dekompres-

sion und die Form des etablierten Verfahrens. Nachteile sind jedoch das große 

OP-Trauma durch Entfernung der Strukturen in der Medianlinie (Muskulatur, 
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Knochen, Bänder) und dadurch Muskelatrophie und eine Destabilisierung mit 

möglicher konsekutiver Spondylolisthese. 

 

Mikrochirurgische Dekompression: Bereits 1988 wurde erstmals von Young et 

al.108 die mikroskopische Dekompression (Mikrodekompression) beschrieben als 

Weiterentwicklung der offenen Dekompression, um mehr Gewebe zu schonen, 

die Wundfläche zu verkleinern, eine Denervierung der Muskulatur zu vermeiden 

und die Phase der Rekonvaleszenz zu verkürzen. Dies wurde im Laufe der Jahre 

weiter modifiziert. Besonders soll durch ein mikrochirurgisches Verfahren das 

Auftreten der Spondylolisthese nach offener Laminektomie vermindert werden.66  

In der Studie von Weiner et al.57 wurden 30 Patienten mit neurogener Claudicatio 

spinalis zwischen 1996 und 1997 der mikrochirurgischen Dekompression unter-

zogen. Diese Patienten beschrieben mehrheitlich, dass sie postoperativ auf we-

niger Schmerzmittel angewiesen waren, eine längere schmerzfreie Strecke lau-

fen konnten und insgesamt weniger Schmerzen hatten. Jedoch dauerte das 

Follow-Up hier nur neun Monate an.57 

Ein großer Vorteil betrifft die Schonung von stabilisierenden Strukturen wie die 

Processus spinosi, Ligg. interspinale und supraspinale und der Rückenmuskula-

tur, um Denervation und Muskelatrophie zu vermeiden. Dies wurde in einem Tier-

experiment genauer untersucht, bei dem nach Laminektomie durch Störung der 

arteriellen Versorgung bei langer perioperativer Retraktion und Schädigung der 

posterioren Äste der Rami dorsales postoperativ Muskelatrophie auftrat.109 Durch 

diesen Eingriff ergibt sich ein kosmetisch günstigeres Ergebnis, eine kürzere Re-

konvaleszenzzeit und somit kürzerer stationärer Aufenthalt. Außerdem kommt es 

zu einem geringeren Blutverlust, während postoperativ weniger Schmerzmittel 

gegeben werden müssen. Laut Mobbs et al.56 ist das Outcome der minimalinva-

siven Laminotomie vergleichbar mit dem der offenen Laminektomie. Jedoch ist 

dieses Verfahren aufgrund des kleineren OP-Situs und der Verwendung von spe-

ziellen Instrumenten stärker von der Erfahrung des Operateurs abhängig. 

 

Endoskopische Dekompression: Komp et al.67 verglichen in ihrer randomisiert 

kontrollierten prospektiven Studie die endoskopische interlaminare Laminotomie 

mit der mikroskopischen Laminotomie. 135 Patienten wurden operiert, und nach 
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einem Follow-Up von zwei Jahren kamen sie zu dem Ergebnis, dass beide Tech-

niken die gleichen klinischen Ergebnisse erzielten. Diese Studie zeigt, dass die 

endoskopische Methode eine gute Alternative zur mikroskopischen Therapie dar-

stellen kann und ggf. weiterer Studien bedarf. In der retrospektiven Studie von 

Schöller et al.110 stellte sich heraus, dass die unilaterale mikrochirurgische Lami-

notomie für bilaterale Dekompression der LSS langfristig zu einer hohen Rate 

von Re-Operationen führt (ca. 17% bei einem Follow-Up von etwa 72 Monaten). 

Jedoch ist dies nicht nur auf die OP-Methode zurückzuführen, sondern kann 

ebenso durch andere Faktoren wie BMI, Geschlecht und Tabakkonsum verur-

sacht sein.110 

 

Das MILD Verfahren: Bei diesem Verfahren wird über einen sehr kleinen Zugang, 

bei Verzicht auf Allgemeinanästhesie, Implantate und Nähte, ein kleines röhren-

förmiges hohles Instrument eingebracht. Darüber werden die weiteren OP-Instru-

mente eingeführt.111 Dadurch versucht man, maximal Gewebe in der Umgebung 

zu schonen, wodurch eine kürzere Rekonvaleszenz möglich ist.112 In der kleinen 

Studie von Mekhail et al.113 wurde zwar gezeigt, dass dadurch erfolgreich die 

Wegstrecke und Standzeit verlängert wird, jedoch kann durch dieses Verfahren 

nur eine Flavektomie durchgeführt werden. 

 

Interspinöse Spacer: Die Verwendung von interspinösen Spacern soll eine Alter-

native darstellen für diejenigen, die weder der konservativen noch der operativen 

Therapie zuzuordnen sind. Sie können in Lokalanästhesie bei einem nur kleinen 

Eingriff eingesetzt werden. Dadurch soll leichte Kyphosierung erreicht und der 

Raum des Spinalkanals erweitert werden. In der randomisierten prospektiven 

Studie von Zucherman et al.114 zeigte sich nach Spacer-Implantation eine Be-

schwerdebesserung um 45,4% im Gegensatz zu 7,4% in der Kontrollgruppe. 

60% der Patienten berichteten über eine Besserung, während dies nur 18,5% in 

der Kontrollgruppe bestätigten. Außerdem wurde im Vergleich zur konservativen 

Therapie eine höhere Steigerung der Lebensqualität durch den Einsatz von in-

terspinösen Spacern beschrieben.115 Diese Ergebnisse konnten jedoch nicht re-

produziert werden.116 
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4.2. Prädiktive Faktoren für das Outcome  

 

4.2.1. Prädiktive Faktoren für postoperative Instabilität 

 

Degenerative lumbale Spondylolisthese kann den Spinalkanal beträchtlich ein-

engen und zu Rückenschmerzen führen. Dies tritt am häufigsten bei Patienten 

über 60 Jahren auf, betrifft häufiger das weibliche Geschlecht und befindet sich 

am häufigsten auf Höhe L4/5.117,118 Im Zusammenhang mit der degenerativen 

LSS kann die Spondylolisthese postoperativ auftreten und sich durch wieder auf-

tretende Rückenschmerzen äußern. Um diese postoperative Instabilität nach De-

kompression zu vermeiden, muss man folglich möglichst viele stabilisierende 

Strukturen schonen,119 während man gleichzeitig ein ausreichendes Dekompres-

sionsausmaß erreichen muss, um die Symptome der LSS zu beheben. 

In der vorliegenden Studie wird festgestellt, dass sich das Outcome der Patien-

ten, bei denen eine Spondylolisthese °I (nach Meyerding) präoperativ festgestellt 

wurde, nicht signifikant von denen ohne präoperative Listhese unterscheidet, we-

der bezüglich Schmerzverlauf, noch bezüglich der neurologischen Defizite oder 

dem SKKÖ oder SKPSY. Außerdem mussten nur 2,4% (1 von 42 Patienten) der-

jenigen fusioniert werden, die bereits präoperativ eine Listhese aufwiesen, und 

nur 1,3% (2 von 150 Patienten) derjenigen ohne präoperative Listhese. Das 

heißt, dass man nicht bei allen Patienten die Dekompression zusammen mit einer 

Fusion/Stabilisierung durchführen muss, sondern dass bei denen ohne präope-

rative Spondylolisthese die alleinige Dekompression ausreicht. Jedoch kann man 

ebenfalls daraus schließen, dass Patienten mit präoperativer Listhese eher zur 

Instabilität neigen und man daher bei diesen die Fusion im Zusammenhang mit 

der Dekompression empfehlen kann, wobei 42 Patienten mit präoperativer 

Listhese ein zu kleines Patientenkollektiv darstellen und deswegen die 2,4% da-

von nicht sehr aussagekräftig sind.  

Dieses Ergebnis stimmt jedoch mit der Review von Guha et al.120 überein, bei der 

festgestellt wurde, dass postoperative Instabilität häufiger bei Patienten mit 

präoperativer Spondylolisthese und nach offener Laminektomie auftritt und häu-

figer Re-Operationen verursacht. Ebenso wurde von Fox et al.80 beschrieben, 

dass eine postoperative Spondylolisthese bei 73% derjenigen festgestellt wurde, 
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die bereits präoperativ eine Subluxation aufwiesen und keine Fusion erhalten ha-

ben. Eine radiologische Instabilität wurde häufig nach Dekompression bei LSS 

erkannt, jedoch korrelierte es nicht stark mit dem klinischen Outcome.80 Insge-

samt traten in deren Studie häufiger eine postoperative Instabilität bei Erfüllung 

folgender Kriterien auf: präoperative Spondylolisthese, Dekompression von mehr 

als einem Segment, Dekompression bei L4 oder L3 mit degenerierten Bandschei-

ben.80 Von Blumenthal et al.121 wurden radiographische quantitative Kriterien be-

schrieben, die häufiger eine postoperative Instabilität bedingen nach Dekompres-

sion bei Grad I Spondylolisthese: Spondylolisthese >1,25mm, Bandscheiben-

höhe >6,5mm und Facettengelenkswinkel >50°.  

Kleinstueck et al.122 stellten fest, dass Patienten mit LSS und lumbaler degene-

rativer Spondylolisthese nach Dekompression mit instrumentierter Fusion (D&F) 

ein besseres Outcome zeigen als nach alleiniger Dekompression, unabhängig 

von den Baseline-Symptomen. Das kann darauf zurückzuführen sein, dass man-

che Stenosen durch Spondylolisthese verursacht werden und durch D&F die Ur-

sache besser behoben wird.122 Bereits 1991 wurde dies von Herkowitz und 

Kurz123 festgestellt, die bei Patienten mit präoperativer Spondylolisthese die 

Durchführung einer D&F empfahlen. Dies konnte 2016 in der Studie von Ghoga-

wala et al.124 ebenso anhand des SKKÖ als Outcome-Variable bei einem Follow-

Up von vier Jahren bestätigt werden. Jedoch konnten Försth et al.125 in ihrer Stu-

die keine Abhängigkeit des klinischen Outcome vom präoperativen Vorliegen ei-

ner Spondylolisthese und vom OP-Verfahren feststellen. Hier führte die D&F 

nicht zu einem verbesserten klinischen Outcome nach zwei oder fünf Jahren 

Follow-Up.  

Dagegen empfahlen Hopp und Tsou119 während der Dekompression eine zurück-

haltende Resektion von dorsalen stabilisierenden Strukturen, um die Wahr-

scheinlichkeit einer postoperativen Instabilität zu verringern, was z.B. durch eine 

totale Facettektomie und Excision der Pars interarticularis provoziert würde. Hier 

betrug die Re-Operationsrate aufgrund von Instabilität 17%. 

 

4.2.2 Prädiktive Faktoren für das allgemeine Outcome  
 

Airaksinen et al.126 stellten in ihrer Studie, die 435 Patienten umfasst, fest, dass 

Diabetes, Hüftgelenksarthrose und eine stattgehabte Fraktur das Outcome der 
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Operation negativ beeinflussen. Außerdem beschrieben Tuomainen et al.127 den 

Zusammenhang von präoperativ vorbestehender Depression mit einem etwas 

schlechteren Outcome nach der Operation. In der Studie von Katz et al.77 zeigte 

sich, dass das postoperative Outcome davon abhing, wie die Patienten präope-

rativ ihre Gesundheit bewerteten: Je schlechter sie sie präoperativ bewerteten, 

desto schlechter war das Outcome. In dieser Studie wurde dagegen kein signifi-

kanter Zusammenhang zwischen bestimmten Komorbiditäten und den Outcome-

Variablen festgestellt.  Dagegen wurde ein höherer SKKÖ erzielt, wenn postope-

rativ und im Follow-Up eine neurologische Besserung eingetreten war. Das heißt, 

dass die Patienten auch langfristig noch von der Operation profitieren, wenn sich 

ihre neurologischen Defizite unmittelbar postoperativ gebessert haben, sodass 

dies als prädiktiver Faktor für das langfristige Outcome angesehen werden kann. 

 

4.4. SF-36 und klinischer Nutzen  
 

Der SF-36 ist ein krankheitsunspezifischer Fragebogen, der eine gute Alternative 

zu längeren Fragebögen darstellt, die mehr Zeit und Konzentration in Anspruch 

nehmen. Er beansprucht nur durchschnittlich 10 Minuten für die vollständige Be-

antwortung der Fragen und ist gut verständlich.128 Jedoch fehlen hier einige Fak-

toren der Lebensqualität, wie zum Beispiel Schlaf, Ernährung, kognitive Funktio-

nen, Sexualfunktion, Intaktheit der Familie, Selbstwertgefühl, Hobbies und Symp-

tome.61  

 

Der SF-36 Fragebogen wurde nur postoperativ erhoben, jedoch nicht präopera-

tiv, sodass ein direkter Vergleich nicht möglich war. Die Ergebnisse müssen da-

bei im Hinblick auf das hohe Durchschnittsalter dieses Patientenkollektivs (77,6 

Jahre) ausgewertet werden, während bedacht werden muss, dass er krankheits-

unspezifisch ist und Patienten auf einen Fragebogen möglicherweise anders als 

auf einen Arzt im persönlichen Gespräch antworten. 

 

In dieser Studie wurde die deutsche Version des Fragebogens verwendet und 

ausgewertet. Ursprünglich wurde er in den USA auf Englisch entwickelt, jedoch 

wurde er im Rahmen des IQOLA Projekts (International Quality of Life Assess-

ment Group) übersetzt und psychometrisch getestet. In Deutschland wurde er an 
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sechs Gruppen (über 1500 gesunde und erkrankte Personen) psychometrisch 

getestet, was gute bis hervorragende Ergebnisse bezüglich Skalenstruktur und 

Reliabilität zeigte. U.a. wurden Validität und diskriminative Stärke in Quer-

schnittsstudien weiter getestet. Mithilfe des IQOLA Studienprotokolls für die 

Übersetzung konnte somit eine zufriedenstellende Form auf Deutsch erstellt wer-

den, wodurch er in Deutschland einsetzbar wurde.129,130 

 

Zur Bestimmung von Outcome-Variablen wurden zwei Summenskalen errechnet, 

indem ausgehend von einer amerikanischen Normstichprobe eine Hauptkompo-

nentenanalyse mit anschließender orthogonaler Rotation durchgeführt wurde, 

um die Koeffizienten zu erhalten. Daraufhin erhält man zwei Summenskalen: Die 

eine stellt die Dimension der körperlichen Gesundheit dar (ursprünglich: physical 

health component summary score, PCS; hier: körperliche Summenskala SKKÖ), 

die andere die Dimension der psychischen Gesundheit (ursprünglich: mental 

health component summary score, MCS; hier: psychische Summenskala 

SKPSY).131,132 Dabei unterstützen die hohen Korrelationen zwischen der SKKÖ 

und den Subdimensionen für körperliche Gesundheit (PF, RP, BP, GH) und 

ebenso zwischen der SKPSY und den Subdimensionen für psychische Gesund-

heit (VT, SF, RE, MH) die Konstruktvalidität des SF-36 Fragebogens, was durch 

Analysen in weiteren neun europäischen Staaten bestätigt wurde mit nur gerin-

gen Abweichungen bei Verwendung der eigenen Normstichproben des jeweili-

gen Landes.133-136 Daher wurde empfohlen, für die Bildung der Summenskalen 

weiterhin die amerikanischen Gewichte zu verwenden, was die Vergleichbarkeit 

der Ergebnisse vereinfacht. Grassi und Nucera137 konnten diese hypothetischen 

Dimensionen von acht Subdimensionen und zwei Summenskalen bestätigen. 

 

Dabei wurde jedoch festgestellt, dass PF, TP und BP zwar stark mit der physi-

schen Gesundheit korrelieren und am meisten zum SKKÖ beitragen, während 

MH, RE und SF stark mit SKPSY korrelieren.138  Jedoch sind VT und GH nicht 

eindeutig einer der beiden Summenskalen zuzuordnen: sie korrelieren mit beiden 

Summenskalen, während GH stärker mit der SKKÖ und VT nur wenig mit der 

SKPSY korrelieren würde.138-140  
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Abgesehen davon sind die Summenskalen außerdem kritisch zu sehen, da durch 

sie vereinzelt hohe oder niedrige Werte der Subdimensionen verloren gehen und 

Diskrepanzen zwischen den Summenskalen und den erreichten Punkten in den 

Subdimensionen entstehen können.141 In der Studie von Simon et al.141 wurde 

nach drei Monaten eine signifikante Verbesserung der körperlichen Skalen PF, 

RP, BP, GH festgestellt, während die SKKÖ jedoch im Grunde unverändert ge-

blieben war, was auf orthogonale (rechtwinklige) Faktor-Rotation und negative 

Scoring-Koeffizienten zurückzuführen war. Schröder et al.140 stellten in ihrer Stu-

die beispielsweise fest, dass bei 120 Patienten mit funktionellen somatischen 

Syndromen SKKÖ nicht akkurat den physischen Gesundheitszustand der Pati-

enten repräsentieren würde, während die Subdimension VT mehr mit der physi-

schen statt mit der psychischen Gesundheit korrelieren würde. Außerdem wurde 

von Hann und Reeves139 festgestellt, dass orthogonal konstruierte Summens-

kalen nicht exakt die physische und psychische Gesundheit der Patienten wie-

dergeben würden, wenn sie psychisch erkrankt waren oder wenn sie sowohl psy-

chische als auch physische Komorbiditäten aufwiesen. Sie verglichen dabei die 

Summenskalen durch orthogonale und oblique (schiefwinklinge) Rotation und 

stellten besonders in der Subgruppe von Patienten, die psychiatrisch erkrankt 

waren, eine negative Korrelation von SKKÖ und SKPSY fest. Daher wurde von 

Ware et al.138 gefordert, die Summenskalen immer im Zusammenhang mit den 

einzelnen Subdimensionen zu betrachten. 

Infolgedessen werden vereinzelt andere Methoden zur Berechnung dieser vor-

geschlagen: Beispielsweise schlagen Wilson et al.142 die Verwendung einer Fak-

torenextraktion nach Maximum-Likelihood oder Strukturgleichungsmodelle vor, 

was teilweise genauere Summenskalen ergibt, die besser ihre Subdimensionen 

wiedergeben würden.  

Trotz dieser und weiterer Vorbehalte143 ist die Verwendung der Summenskalen 

dennoch weit verbreitet. 

 

4.5. Limitationen der Studie  

 

Diese Studie wurde als retrospektive Studie mit prospektiver Befragung mithilfe 

des SF-36 Fragebogens durchgeführt. Der Vorteil von retrospektiven Studien ist 
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der zeitsparende und kostengünstige Zugriff auf eine große Datenmenge, jedoch 

können die Daten unvollständig sein. Außerdem wurden hier nur Daten aus der 

Universitätsklinik Frankfurt untersucht, was möglicherweise nicht repräsentativ 

für Deutschland ist, wie das bei einer multizentrischen Studie der Fall gewesen 

wäre. Bei einer prospektiven Studie wiederum ist der Studienleiter von der Mitar-

beit der Patienten abhängig, um alle nötigen Daten erheben zu können, was zeit-

aufwendiger und kostenintensiver sein kann. Prospektive Daten, erfasst durch 

den SF-36 Fragebogen, liegen demnach auch in dieser Studie nicht von allen 

Patienten vor, da einige Patienten umgezogen sind oder ihre Telefonnummer ge-

ändert haben, was ein Telefoninterview unmöglich gemacht hat. Daher konnten 

hier nur von 103 Patienten die Fragebögen ausgewertet werden (41,2%). Auf-

grund von vorherzusehenden Lücken in den Datenmengen wurde das Patienten-

kollektiv folglich ausreichend groß gewählt mit n=272, was eine Stärke dieser 

Studie darstellt. Fehlende retrospektive Daten wurden bei den Telefoninterviews 

nicht erfragt aufgrund der Recall Bias. 

 

Um Störfaktoren zu minimieren, wäre zudem eine Verblindung nötig gewesen. In 

dieser Studie waren jedoch sowohl Patienten als auch Ärzte und Studienleiter 

über alles informiert, was die Objektivität der Datenauswertung einschränkt, auch 

wenn die Person, die die Daten ausgewertet hat, unabhängig von den Chirurgen 

war. Es wurde weder eine Randomisierung durchgeführt noch Matched Pairs ge-

bildet, sodass alle Ergebnisse vor diesem Hintergrund zu beurteilen sind. Be-

kannte und unbekannte Störgrößen wurden nicht zufällig auf verschiedene Grup-

pen aufgeteilt, sodass die Wahrscheinlichkeit hoch ist, dass signifikante Zusam-

menhänge systematisch verzerrt wurden.  

 

Es lagen nicht bei allen Patienten einheitlich MRT-Bilder vor, was die Vergleich-

barkeit einschränkt. Eine weitere Limitation dieser Studie ist die Tatsache, dass 

nur Zugriff auf radiologische Bilder möglich war, die im klinikinternen PACS Sys-

tem gespeichert und abrufbar waren. Zudem wurden die Patienten nicht alle von 

demselben Operateur operiert, d.h. dass das Outcome der verschiedenen Pati-

enten auf unterschiedliche Durchführungen der Operation zurückführbar sein 

kann. Jedoch wurden die Operationen nie von einem Chirurgen alleine durchge-
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führt, sodass sich diese Diskrepanzen folglich ausgleichen konnten. Postopera-

tive Nachkontrollen konnten nicht bei allen Patienten durchgeführt werden, wes-

halb oft die postoperativen Bilder des dekomprimierten Spinalkanals fehlen. 

Die Gemeinsamkeit aller Patienten stellt sich durch die mikrochirurgische De-

kompression ihrer lumbalen Spinalkanalstenose dar. Jedoch kommt es zu einer 

Aufsplittung der Patienten im Follow-Up durch unterschiedliche Komorbiditäten, 

die zu unterschiedlichen Folgeerkrankungen und Operationen geführt haben. 

Dadurch ist fraglich, ob die Patienten im Follow-Up nach mehreren Jahren noch 

vergleichbar sind und gemeinsam ausgewertet werden können, wenn sie im 

Jahre 2018 eine Einschränkung der Lebensqualität aufgrund unterschiedlicher 

Eingriffe und Schicksalsschläge aufweisen. Außerdem können die Patienten 

möglicherweise in anderen Krankenhäusern einer erneuten Dekompression oder 

Fusion unterzogen worden sein, falls das Ergebnis der ersten Dekompression 

nicht zufriedenstellend war und erneut Symptome auftraten. Diese Daten liegen 

hier leider nicht vor, da für diese retrospektive Studie nur auf Daten aus dem 

klinikinternen Krankenhausinformationssystem zugegriffen werden konnte. 

 

Es lagen nur von 41,2% die ausgefüllten Fragebögen vor, da die restlichen Pati-

enten entweder die Teilnahme abgelehnt haben oder nicht erreichbar waren, 

nach Umzug oder Änderung der Telefonnummer. Da aber dennoch 103 ausge-

füllte Fragebögen vorlagen und eine ausreichende Fallzahl erreicht wurde, konn-

ten diese ausgewertet und signifikante Zusammenhänge dargestellt werden.  

 

4.6. Schlussfolgerung  

 

Diese Studie zeigt, dass die Langzeitergebnisse der mikrochirurgischen Dekom-

pression bei lumbaler Spinalkanalstenose von verschiedenen Faktoren abhängt: 

bei hohem BMI, langer OP-Zeit und langem stationärem Aufenthalt verschlech-

tert sich langfristig die körperliche Gesundheit mit höherer Wahrscheinlichkeit, 

während bezüglich der psychischen Gesundheit bei dem weiblichen Geschlecht 

langfristig schlechtere Ergebnisse erzielt werden als bei dem männlichen Ge-

schlecht. Jedoch ist allgemein die durchschnittliche körperliche Gesundheit die-
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ses Patientenkollektivs, gemessen an der körperlichen Summenskala, vergleich-

bar mit ähnlichen Stichproben. Eine präoperativ bereits vorliegende Spondylo-

listhese °I nach Meyerding stellt zudem keinen negativen prädiktiven Faktor für 

das Outcome dar, was bedeutet, dass bei Abwesenheit anderer Instabilitätskrite-

rien eine Dekompression ohne Fusion bei solchen Patienten weiterhin gerecht-

fertigt ist. Insgesamt ist das Outcome, insbesondere bezüglich der körperlichen 

Summenskala (SKKÖ), zufriedenstellend, da diese vergleichbar ist mit dem Wert 

ähnlicher Populationen. Weitere Studien, z.B. randomisierte prospektive Studien 

mit einer Kontrollgruppe, sind nötig, um diese Ergebnisse zu vervollständigen.  
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5. Zusammenfassung  

 

Ziel. Es erfolgte eine Untersuchung der Langzeitergebnisse der mikrochirurgi-

schen Dekompression bei lumbaler Spinalkanalstenose (LSS) in Bezug auf die 

Lebensqualität. 

 

Material und Methoden. Zwischen 10/2010 – 12/2015 wurden 272 Patienten in 

der Klinik für Neurochirurgie des Universitätsklinikums Frankfurt am Main auf-

grund einer LSS mikrochirurgisch dekomprimiert. Von ihnen wurden retrospek-

tive Daten bezüglich demographischer und klinischer Kriterien erhoben. Ihre Le-

bensqualität wurde mithilfe des 36-Item Short Form Health Survey (SF-36) und 

den dazugehörigen Summenskalen bei einem Follow-Up von 3-8 Jahren beur-

teilt. 250 Patienten erfüllten die Einschlusskriterien, von denen 103 den Fragebo-

gen vollständig ausfüllten. 

 

Ergebnisse. Das präoperative Vorliegen einer Spondylolisthese °I, was signifi-

kant mit dem weiblichen Geschlecht assoziiert ist, beeinflusste nicht das Out-

come. Die relative Häufigkeit postoperativer Instabilität war bei präoperativem 

Vorliegen einer Spondylolisthese höher (2,4% vs. 1,3%). Die stationäre Liege-

dauer hängt signifikant mit der OP-Dauer zusammen, was mit einem niedrigen 

BMI signifikant mit einer niedrigeren Summenskala für körperliche Gesundheit 

(SKKÖ) zusammenhängt. Frauen erzielten insgesamt eine niedrigere psychische 

Summenskala als Männer. 

 

Schlussfolgerung: Ein niedriger BMI, eine möglichst kurze OP-Zeit und eine 

kurze Liegedauer sind positive Prädiktoren, um langfristig eine gute körperliche 

Gesundheit zu erhalten. Frauen neigen eher dazu, eine Spondylolisthese zu ent-

wickeln, während dies mit einer postoperativen Instabilität und der Notwendigkeit 

einer Fusion einhergehen kann. Das Outcome ist nicht vom präoperativen Vor-

liegen einer Spondylolisthese abhängig; De Novo-Listhesen traten nur zu 1,3% 

auf. Insgesamt ist das Outcome der Patienten bezüglich ihrer körperlichen Ge-

sundheit im Follow-Up altersentsprechend und zufriedenstellend. 
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6. Abstract  

 

Objective. The aim of this retrospective-prospective study was to evaluate the 

long-term quality of life of patients with lumbar spinal stenosis (LSS) after micro-

surgical decompression.  

 

Methods. Between November 2010 and December 2015, 272 patients with LSS 

presenting with neurogenic claudication, back and leg pain and neurological 

symptoms underwent a microsurgical decompression. Demographic and clinical 

characteristics were evaluated, and long-term quality of life was assessed using 

the 36-Item Short Form Health Survey (SF-36) scales and summary scores with 

a follow-up of 3-8 years. 12 patients were excluded from the study, consecutively 

250 patients remained for further evaluation, from whom 103 completed the ques-

tionnaire.  

 

Results. Patients with higher BMI, longer operative time and hospitalization 

achieved significantly worse physical health component summary scores (PCS) 

whereas women showed significantly worse mental health component summary 

scores than men. Those preoperatively showing a listhesis °I developed a reoper-

ation rate of 2.4%, whereas those without had to undergo another surgery at a 

rate of only 1.3%. Furthermore, women had higher rates of listhesis and lower 

mental health summary scores than men. 

 

Conclusions. Female gender is significantly associated with the presence of 

spondylolisthesis and worse mental health summary scores, whereas higher BMI 

is significantly associated with worse physical health in long-term quality of life. 

The findings suggest that it is not required to combine decompression with fusion 

for patients with spondylolisthesis °I and LSS, because there is no difference in 

outcome variables. Furthermore, for maintaining good physical health, the results 

suggest to shorten operative time and hospitalization. Overall patients of this 

study achieve good and satisfactory PCS, comparable to mean PCS scores of 

similar populations. 
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8. Anhang  

 

8.1. SF-36 Fragebogen zum Gesundheitszustand 
 

SF-36 Fragebogen zum Gesundheitszustand  

M. Morfeld, I. Kirchberger, M. Bullinger  

2., ergänzte und überarbeitete Auflage  

©Hogrefe Verlag, Göttingen. 

 

In diesem Fragebogen geht es um die Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes. 

Der Bogen ermöglicht es im Zeitverlauf nachzuvollziehen, wie Sie sich fühlen und 

wie Sie im Alltag zurechtkommen.  

Bitte beantworten Sie jede Frage, indem Sie bei den Antwortmöglichkeiten die 

Zahl ankreuzen, die am besten auf Sie zutrifft. 

 

1. Wie würden Sie Ihren Gesundheitszustand im Allgemeinen beschreiben?  

 Ausgezeichnet  (1) 

 Sehr gut   (2) 

 Gut   (3) 

 Weniger gut   (4) 

 Schlecht   (5) 

 

 

2. Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie würden Sie Ihren derzeitigen Ge-

sundheitszustand beschreiben?  

 Derzeit viel besser   (1) 

 Derzeit etwas besser  (2) 

 Etwa wie vor einem Jahr  (3) 

 Derzeit etwas schlechter  (4) 

 Derzeit viel schlechter  (5) 
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Im Folgenden sind einige Tätigkeiten beschrieben, die Sie vielleicht an einem 

normalen Tag ausüben.  

 

Sind Sie durch Ihren derzeitigen Gesundheitszustand bei diesen Tätigkeiten ein-

geschränkt? Wenn ja, wie stark? 

 

 Ja, stark ein-

geschränkt 

Ja, etwas 

einge-

schränkt 

Nein, über-

haupt nicht 

einge-

schränkt 

3.a anstrengende Tätigkeiten, 

z.B. schnell laufen, schwere 

Gegenstände heben, an-

strengenden Sport treiben 

1 2 3 

3.b mittelschwere Tätigkeiten, 

z.B. einen Tisch verschieben, 

staubsaugen, kegeln, Golf 

spielen 

1 2 3 

3.c Einkaufstaschen heben o-

der tragen 
1 2 3 

3.d mehrere Treppenabsätze 

steigen 
1 2 3 

3.e einen Treppenabsatz stei-

gen 
1 2 3 

3.f sich beugen, knien, bü-

cken 
1 2 3 

3.g mehr als 1km zu Fuß ge-

hen 
1 2 3 

3.h mehrere Straßenkreuzun-

gen weit zu Fuß gehen  
1 2 3 

3.i eine Straßenkreuzung weit 

zu Fuß gehen  
1 2 3 

3.j sich baden oder anziehen 1 2 3 
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Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund ihrer körperlichen Gesund-

heit irgendwelche Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltäglichen Tätig-

keiten im Beruf bzw. zu Hause?  

 

 

 Ja Nein 

4.a Ich konnte nicht so lange wie üblich tätig 

sein.  
1 2 

4.b Ich habe weniger geschafft als ich wollte. 1 2 

4.c Ich konnte nur bestimmte Dinge tun. 1 2 

4.d Ich hatte Schwierigkeiten bei der Ausfüh-

rung.  
1 2 

 

 

 

Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund seelischer Probleme irgend-

welche Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltäglichen Tätigkeiten im 

Beruf bzw. zu Hause (z.B. weil Sie sich niedergeschlagen oder ängstlich fühlten)?  

 

 

 Ja Nein 

5.a Ich konnte nicht so lange wie üblich tätig 

sein.  
1 2 

5.b Ich habe weniger geschafft als ich wollte. 1 2 

5.c Ich konnte nicht so sorgfältig wie üblich 

arbeiten.  
1 2 
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6. Wie sehr haben Ihre körperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den 

vergangenen 4 Wochen Ihre normalen Kontakte zu Familienangehörigen, Freun-

den, Nachbarn oder zum Bekanntenkreis beeinträchtigt? 

 

Überhaupt nicht  (1) 

Etwas   (2) 

Mäßig   (3)  

Ziemlich   (4) 

Sehr    (5) 

 

 

 

7. Wie stark waren Ihre Schmerzen in den vergangenen 4 Wochen?  

 

 

 Keine Schmerzen  (1)  

 Sehr leicht   (2) 

 Leicht   (3) 

 Mäßig   (4) 

 Stark    (5) 

 Sehr stark   (6)  

 

 

 

8. Inwieweit haben die Schmerzen Sie in den vergangenen 4 Wochen bei der 

Ausübung Ihrer Alltagstätigkeiten zu Hause und im Beruf behindert?  

 

 Überhaupt nicht  (1) 

 Ein bisschen  (2) 

 Mäßig   (3) 

 Ziemlich  (4) 

 Sehr    (5) 
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In diesen Fragen geht es darum, wie Sie sich fühlen und wie es Ihnen in den 

vergangenen 4 Wochen gegangen ist. (Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile die Zahl 

an, die Ihrem Befinden am ehesten entspricht). 

 

 

Wie oft waren Sie in den vergangenen 4 Wochen … 

 

 

 Immer 
Meis-

tens 

Ziem-

lich oft 

Manch-

mal 
Selten Nie 

9.a …voller 

Schwung? 
1 2 3 4 5 6 

9.b …sehr nervös? 1 2 3 4 5 6 

9.c …so niederge-

schlagen, dass Sie 

nichts aufheitern 

konnte? 

1 2 3 4 5 6 

9.d …ruhig und ge-

lassen? 
1 2 3 4 5 6 

9.e …voller Energie? 1 2 3 4 5 6 

9.f …entmutigt und 

traurig? 
1 2 3 4 5 6 

9.g …erschöpft? 1 2 3 4 5 6 

9.h …glücklich? 1 2 3 4 5 6 

9.i …müde? 1 2 3 4 5 6 
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10. Wie häufig haben Ihre körperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in 

den vergangenen 4 Wochen Ihre Kontakte zu anderen Menschen (Besuche bei 

Freunden, Verwandten usw.) beeinträchtigt?  

 

 

 Immer  (1) 

 Meistens (2) 

 Manchmal (3) 

 Selten  (4) 

 Nie   (5) 

 

 

Inwieweit trifft jede der folgenden Aussagen auf Sie zu?  

 

 Trifft 

ganz 

zu 

Trifft 

weitge-

hend 

zu 

Weiß 

nicht 

Trifft weit-

gehend 

nicht zu 

Trifft über-

haupt nicht 

zu 

11.a Ich scheine etwas 

leichter als andere krank 

zu werden. 

1 2 3 4 5 

11.b Ich bin genauso ge-

sund wie alle anderen, 

die ich kenne. 

1 2 3 4 5 

11.c Ich erwarte, dass 

meine Gesundheit nach-

lässt. 

1 2 3 4 5 

11.d Ich erfreue mich 

ausgezeichneter Ge-

sundheit. 

1 2 3 4 5 

 

 

Vielen Dank. 

 



94 
 

8.2. Danksagung 
 

Mein großer Dank gilt Herrn Dr. Setzer, der durch stets passende Ratschläge, 

zuverlässige Betreuung und Bereitstellung von Hilfsmitteln eine selbstständige 

Erarbeitung des Themas und der Auswertung ermöglicht hat. Ebenso danke ich 

sehr meinen Freunden für jede Hilfe.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



95 
 

 

8.3. Schriftliche Erklärung 
 

Ich erkläre ehrenwörtlich, dass ich die dem Fachbereich Medizin der Johann 

Wolfgang Goethe-Universität Frankfurt am Main zur Promotionsprüfung einge-

reichte Dissertation mit dem Titel  

 

Langzeitergebnisse der mikrochirurgischen Dekompression bei lumbaler Spinal-

kanalstenose  

 

in der Klinik für Neurochirurgie, Universitätsklinikum Frankfurt am Main, unter 

Betreuung und Anleitung von PD Dr. Matthias Setzer ohne sonstige Hilfe selbst 

durchgeführt und bei der Abfassung der Arbeit keine anderen als die in der Dis-

sertation angeführten Hilfsmittel benutzt habe. Darüber hinaus versichere ich, 

nicht die Hilfe einer kommerziellen Promotionsvermittlung in Anspruch genom-

men zu haben. 

 

Ich habe bisher an keiner in- oder ausländischen Universität ein Gesuch um Zu-

lassung zur Promotion eingereicht. Die vorliegende Arbeit wurde bisher nicht 

als Dissertation eingereicht. 

 

Die vorliegende Arbeit wurde bisher in keinem Publikationsorgan veröffentlich.  

 

 

 

 
 
 
 
_____________________             __________________________ 
            (Ort, Datum)      (Unterschrift) 
 
 
 
 
 
 


