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Die degenerative zervikale Spinalkanalstenose

Aktuelle Strategien in Diagnostik und Therapie
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ZUSAMMENFASSUNG

Einleitung: Aufgrund der alternden Bevolkerung steigt die
Inzidenz zervikaler Spinalkanalstenosen. Insbesondere bei
der zervikalen Myelopathie besteht haufig Unklarheit iiber
die Behandlungsindikationen und -optionen.

Methoden: Um eine Entscheidungshilfe fiir die Behandlung
der Patienten zu geben, fiihrten die Autoren eine selektive

Literaturaufarbeitung unter Beriicksichtigung der Leitlinien
der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften durch.

Ergebnisse: Bei der zervikalen Myelopathie handelt es sich
um ein Klinisches Syndrom, dem eine Dysfunktion des
Riickenmarks zugrunde liegt. Die haufigste Ursache stellt
eine Kompressionsmyelopathie infolge Spondylose dar. Der
Spontanverlauf der Erkrankung ist variabel, bei der Mehr-
zahl der Patienten muss allerdings mit einer schleichenden
klinischen Verschlechterung gerechnet werden. Die opera-
tive Therapie kann die Erkrankung zum Stillstand bringen,
héufig resultiert sogar eine Verbesserung der neurologi-
schen Defizite.

Diskussion: Insgesamt gibt es kaum evidenzbasierte Daten
zur Behandlung der zervikalen Myelopathie. In der Literatur
wird die eher friihzeitige operative Therapie empfohlen,
wobei die Auswahl des geeigneten Operationsverfahrens
weiterhin kontrovers diskutiert wird. Fiir viele klinische Si-
tuationen besteht jedoch inzwischen ein Konsens, welches
Verfahren geeignet ist.
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irbelsdulenleiden zéhlen zu den haufigsten Be-

schwerdebildern in der modernen Gesellschaft
und werden auf ubiquitdre Degenerationsprozesse insbe-
sondere der Bandscheiben (Diskopathie) oder der angren-
zenden Wirbelkdrper (Spondylose) zurtickgefuhrt. Mit
zunehmendem Alter ist radiologisch ein Grofdteil der Be-
volkerung davon betroffen, die am héufigsten im Bereich
der Hals- und Lendenwirbelsdule zu Einengungen des
Spinakana s fuhren. So wurden bei 26 % eines asympto-
matischen, alteren Patientenkollektivs im Kernspintomo-
gramm zervika e Affektionen des Riickenmarks gefunden
(2). Aufgrund der Entwicklung der Altersstruktur unserer
Gesdllschaft, der verbesserten perioperativen medizini-
schen Versorgung und der erhShten Erwartungshaltung
auch der dteren Patienten stellt sich immer haufiger die
Frage nach einer operativen Intervention. Entsprechende
Erhebungen bestétigen, dass sowohl zervikae as auch
lumbale chirurgische Eingriffe haufiger werden. So lag
die Operationshéufigkeit an der Halswirbelsdule in den
USA bereitsim Jahre 2000 bei 55 pro 100 000 Einwohner
(2). Somit stellt die zervikal e Spinalkanal stenose eine zen-
trale Erkrankung fr Neurochirurgen und Orthopéden so-
wie ein zunehmend bedeutsames Krankheitsbild fur All-
gemeindrzte, Internisten, Neurologen und andere Fachérz-
te dar. Dennoch besteht héufig Unklarheit bezliglich der
differenzierten Indikationsstellung zur Operation, zumal
evidenzbasierte Entscheidungshilfen fir die Behandlung
fehlen. Deshalb soll im Folgenden ein Uberblick tiber ak-
tuelle Strategien in Diagnostik und Therapieder degenera-
tiven, zervikalen Spinal kanal stenose gegeben werden.

Methodik

Diese Ubersichtsarbeit basiert auf einer umfangreichen
selektiven Literaturaufarbeitung unter Beriicksichtigung
der Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaft-
lichen Medi zinischen Fachgesell schaften (AWMF).

Pathophysiologie

Der zervikae Spinalkanal bietet normaerweise ausrei-
chend Platz fir die neuraden Elemente. Der sagittale
Durchmesser des Spinakanalsvariiert interindividuell so-
wie auch abhangig von der Hohe. Soist der erste Hal swir-
belkorper (HWK 1) circa 21,8 mm hoch, der Anteil des
Riickenmarks am Spinalkana betrégt hier circa 50 %,
wahrend er in Hohe HWK 6 etwa 17,8 mm betrégt, wobel
das Riickenmark hier circa 75 % des Spinalkanals bean-
sprucht (3). Kongenitale Stenosen sind maglich, in den
meisten Fallen handelt es sich alerdings um sekundére
Stenosen aufgrund der fortschreitenden Bandscheiben-
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lophytenbildung ventral sowie Verdickung der Ligamenta
flavaund Hypertrophie der Facetten dorsal (Grafik). Dies
spiegelt sich auch in der Altersverteilung der zervikaen
Myelopathie wider, die ihren Gipfel zwischen dem 50.
und 60. Lebensjahr hat (4).

) o ) . . Stenose
Die strenge Assoziation zwischen einer vorliegenden B
Spinalstenose und el ner auftretenden zervikalen Myel opa:
thieflhrte zu der Annahme, dass die Stenose der entschel-
dende pathophysiologische Faktor der Erkrankung ist.
Dieses Konzept reicht alerdings nicht aus, um das Spek-
trum der Erkrankung zu erkl&ren, inshesondere bei einer Olisthese
Myelopathie ohne Stenose. Zusétzlich zur Spinalstenose ——

liegt haufig auch eine Instabilitét vor: Die spondylotische
Einengung des Spinalkanals resultiert in Ausspannungs-
und Scherkréften auf das Riickenmark. Diese pathologi- Pedikel Riicken- Wirbelbogen
schen Faktoren fiihren zu den diffusen und fokalen axona- mark  (Lamina)
len Schéden. Der Durchmesser des Spinalkanals wird in
Flexion und Extension geringer, wobel esbel Extensionzu
einer Auffaltung des Ligamentum flavum kommt, dieden  scnematische sagittale Darstellung der degenerativen Verénderungen an der Halswirbel-
Spinalkanal weiter einengt. Ferner wirken sich die L&n-  saule. Durch Bandscheibenprotrusion (blau), Spondylophyten (dunkelblau) und Hypertrophie
genanderungen auch auf die Lange des Riickenmarksaus.  beziehungsweise Auffaltung des Ligamentum flavum (gelb) kommt es zur Einengung des
Die Verkiirzung des Rickenmarks in Extension ist bei-  Spinalkanals mit aufgebrauchtem Liquorraum (blassblau) und Kompression des Riicken-
spielsweisemit einer Zunahme des Durchmessersverbun- m"arks (griin). Aul(l:hlein Wir_belgleiten (Olisthese) oder eine Instabilitdt konnen zu einer

den. Insbesondere bei vorliegender Spinalstenose kann  hUckenmarkschiadioung fihren.

das Rickenmark dann durch die Bewegung zusdtzlich

geschédigt werden, es wird sozusagen zwischen dem

posteroinferioren Ende des einen Wirbelkorpers und der
Lamina beziehungsweise dem Ligamentum flavum des
kaudal gelegenen Segmentsin die Kneifzange genommen
(Grafik). Die genannten M echanismen fihren nicht nur zu
einer lokalen Schédigung des Rickenmarks sondern auch
zu einer Kompression der das Riickenmark versorgenden

Gefél3e: Einerseitskann dieArteriaspinaisanterior direkt
komprimiert werden, andererseits kann die Abflachung
des Ruckenmarks zu einer Torsion der transversal verlau-
fenden Sulcus-GefélRefiihren. Diese Geféle versorgen die
graue Substanz und die mediale weil}e Substanz, die im
Krankheitsverlauf typischerweise frilh betroffen sind (5).

Neurologische Syndrome bei verschiedenen Riickenmarklisionen (8)

Name des Syndroms m Resultierendes Syndrom

beziehungsweise
Vorderhornzellen

Transversalsyndrom Tractus corticospinalis Gangstorungen und Spastizitat der unteren
und Extremitéten
Tractus spinothalamicus

Motorisches Syndrom Tractus corticospinalis AusschlieBlich motorische Stérungen,

keine sensiblen Defizite

Zentromedulléres
Syndrom

Zentrale graue Substanz des
Riickenmarks

Schwiéche der oberen Extremitaten, untere
Extremitéten sind ausgespart; eventuell
aufgrund von Hinterhornl&sionen schmerz-
hafte Dysésthesien der Hande

Brown-Sequard-Syndrom

Einseitige Riickenmarkldsion

Ipsilaterale Hemiparese durch Beteiligung
des Tractus corticospinalis; kontralaterale
Anésthesie/Thermandsthesie unterhalb
der Lésionsstelle

lumbale Spinalstenose

Myeloradikulopathie Kombinierte Lasion der Radikulare Schmerzen kombiniert mit
Nervenwurzel und der Lasionen der langen Bahnen
Vorderhornzellen

Tandemstenose Kombinierte zervikale und Neurogene Claudicatio spinalis, komplexe

Gangstérungen, Mischbild aus Storungen
des oberen und unteren Motoneurons

Primare sensible Defizite

Hinterstrange

Handschuhformige distale Dysasthesie
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Diagnostik der zervikalen Myelopathie

notwendig

sinnvoll

im Einzelfall

® Anamnese, neurologischer Status
MRT der HWS

Basislabor mit Entziindungswerten

Liquordiagnostik
Restharnbestimmung

Myelografie mit Postmyelo-CT

zum Beispiel MEP

Réntgendiagnostik einschlieBlich Funktionsaufnahmen
Neurophysiologische Diagnostik: SEP

erweiterte elektrophysiologische Diagnostik,

Abbildung 1:
Sagittales MRT in
T2- (links) und T1-
Wichtung. In Hohe
von HWK 4/5 liegt
eine Stenose durch
Bandscheibenvorfall
und Retrolisthese
vor. Als Zeichen der
Riickenmarksaffek-
tion ist ein hyper-
intenses Signal im
T2-Bild (Pfeil) zu er-
kennen. MRT, Ma-
gnetresonanztomo-
grafie; HWS, Hals-
wirbelsdule

Abbildung 2:
Laterale Rontgen-
aufnahme der HWS
vor (links) und nach
(rechts) ventraler
Operation: Deutlicher
als im MRT zeigt
sich die Retrolisthe-
se in Hohe von HWK
4/5 mit dorsalem
Spondylophyten.
Nach interkorporaler
Spondylodese mit Ti-
tankorbchen (Cage)
und Plattenosteo-
synthese ist die Re-
trolisthese korrigiert
und der Spondylo-
phyt reseziert. MRT,
Magnetresonanz-
tomografie; HWS,
Halswirbelséule

SEP, somatosensibel evozierte Potenziale; MEP, motorisch evozierte Potenziale;
MRT, Magnetresonanztomografie; HWS, Halswirbelsaule

Klinische Symptomatik

Der Spontanverlauf der Erkrankung ist nach wievor nicht
ausreichend untersucht. Dieser ist sehr variabel, wobel
auch spontane Remissionen moglich sind. Laut Literatur
erleidet die Mehrzahl der Patienten im Laufe der Jahre
dlerdings eine Verschlechterung der Beschwerden, die
rasch auftreten kénnen und dann meist nicht mehr reversi-
bel sind. Bei 75 % der Patienten wurde eine neurol ogische
Verschlechterung in Schilben beobachtet (6). Es gibt Hin-
weise darauf, dass etwa 5% aller Patienten mit einer
asymptomatischen Ruckenmarkskompression pro Jahr
symptomeatisch werden (7). Akute Verléufe sind ebenfalls
bekannt, meistens handelt es sich um Patienten mit einer
signifikanten aber asymptomatischen Stenose, die auf-
grund eines Bagatel ltraumas eine akute Riickenmarkkom-
pression mit zum Teil hochgradiger Tetraparese erleiden.

Daessich bel der Erkrankung um eine symptomatische
Rickenmarkkompression handelt, konnen verschiedene
neurologische Syndrome, abhangig vom L&sionsort des
Ruckenmarks resultieren (Tabelle 1) (8).

Die Symptome treten schleichend auf, der Zeitraum
vom Beginn der Erkrankung bis zur ersten Behandlung
betrégt wegen fehlender Schmerzen oft Jahre. Frilhe Sym-
ptome sind meist abnorme Sensationen der Hande, Gang-
stérungen — insbesondere bei Dunkelheit — sowie Unge-
schicklichkeit der Hande bel feinmotorischen Tétigkeiten.
Schreibstérungen treten im fortgeschrittenen Stadium auf,
schlieflich ist die Greiffunktion der Hande ganz erlo-
schen. Eine Spastik, ferner auch gesteigerte Muskeleigen-
reflexe und Pyramidenbahnzeichen sind charakteristisch
fur die Erkrankung, wéhrend Muskelfaszikulationen as
nicht typisch gelten. Die Sensibilitétsstérungen sind meist
nicht dermatombezogen. Das bekannte ,, Lhermitte-Zei-
chen® tritt nur inkonstant auf. ES wird von den Patienten
ds plotzlicher generaliserter Stromschlag in die Arme
und den Rumpf, insbesondere bel Inklination des Kopfes
beschrieben.

Diagnostik

Die ,zervikale Myelopathie” ist eine klinische Diagnose.
Die apparativen Zusatzuntersuchungen zielen auf eine
Abklarung der Krankheitsursache hin. Bei stenosebeding-
ter Rickenmarkskompression ist eine operative Therapie
maglich. Zur Feststellung einer Operationsindikation und
zur Differenzialdiagnostik ist daher eine gute Korrelation
von Anamnese, neurologischen Befunden und neuro-
radiologischer beziehungsweise elektrophysiologischer
Diagnostik unabdingbar (Tabelle 2). Nicht selten werden
Patienten mit zervikaler Myelopathie erst nach langer
Krankheitsdauer und mit bereits erfolgten Operationen
wegen Karpaltunnelsyndrom, auch mit der Verdachtsdia-
gnose einer Enzephalomydlitis disseminata, vorgestellt.
Die Magnetresonanztomografie (MRT) ist die Methode
der Wahl, um einerseits die Stenose, andererseits aber
auch eventuelle Schaden des Riickenmarks nachzuweisen
(Abbildung 1). Ferner konnen differenzialdiagnostisch
wichtige Erkrankungen, wie zum Beispiel spinale Tumo-
ren ausgeschlossen werden. Eine Myelonverdanderung
kann oftim T2-gewichteten kernspintomografischen Bild,
das FlUssigkeit hyperintens erscheinen |&sst, al's Signalan-
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hebung nachgewiesen werden, wobel es sich um ein eher
unspezifisches Zeichen handelt, das beispiel sweise einem
Odem, einer Entziindung oder auch einer Myelomalazie
entsprechen kann.

Die konventionelle Rontgendiagnostik spielt eher eine
untergeordnete Rolle, sinnvoll sind alerdings Funktions-
aufnahmen, die das Ausmall einer eventuellen Instabilitét
darstellen (Abbildung 2). Die Computertomografie (CT)
der HWS muss d s Erganzungsuntersuchung zur MRT ge-
sehen werden, wenn die Frage eventueller kncherner
Verdnderungen beantwortet werden soll. Die konventio-
nelle Myeografie a's invasive Untersuchung ist nur noch
inAusnahmefédlen sinnvoll. Es sollte dann eine Kombina:
tion mit der CT erfolgen in Form einer postmyel ografi-
schen Computertomografie. Die Spezifitét dieser Unter-
suchung zur Differenzierung knécherner Raumforderun-
gen und Weichteillasionen ist hoher dsdie der MRT (9).

Elektrophysiologische Untersuchungen sind einerseits
zur Verlaufskontrolle, andererseits zur segmentalen Ein-
grenzung sinnvoll. Hier sind primér diesensibel aber auch
die motorisch evozierten Potenziale zu erwéhnen. Im zeit-
lichen Verlauf wird man bei zunehmender Kompression
desRuickenmarkszunéchst eineVerzdgerung der sensibel,
dann eine Verzdgerung der motorisch evozierten Poten-
ziadleund schlieflich Signalveranderungen im T2-Bild der
MRT beobachten (10). Wahrend bei klarer Myelopathie-
symptomatik der elektrophysiologischen Diagnostik we-
nig Bedeutung zukommt, kann sie bel Patienten mit ein-
deutigem Stenosebefund in der Bildgebung aber geringer
klinischer Symptomatik die Operationsindikation bestéti-
gen oder auch relativieren. Eine Liquordiagnostik sollte
im Zweifelsfall durchgefuhrt werden, um entziindliche
Erkrankungen auszuschlief3en.

Therapie

Das Grundproblem fur die Entscheidung, ob eine operati-
ve oder konservative Therapie sinnvoll ist, liegt im Feh-
len verlésslicher Parameter, die fir die Prognose der zer-
vikalen Myelopathie relevant sind (11). Die einzige ran-
domisierte Vergleichstudie (Evidenzklasse I1) bestétigte
zwar eine deutlichere Verbesserung der zervikalen My-
elopathie insbesondere friih nach Operation, allerdings
verlor sich dieser Vortell im Verlauf, wéhrend andere Pa-
rameter keinen Unterschied zwischen den Gruppen zeig-
ten (12). Eine Kohortenstudie (Evidenzklasse 111) konnte
keinen Unterschied zwischen operativer und konservati-
ver Therapie nachweisen (13). Dementsprechend fehlen
suffiziente prospektiv randomisierte Studien, dieden Vor-
teil oder auch den Nachteil der operativen Therapie ein-
deutig belegen, bis heute. Ein Uberblick Uber die Thera-
piemdglichkeiten ist Tabelle 3 zu entnehmen.

Daeshei einer milden zervikalen Myelopathierasch zu
persistierenden Verschlechterungen kommen kann, wird
in solchen Féllen die Operation favorisiert. Altere Patien-
ten mit einer milden Myelopathie, einem relativ weiten
Spinalkana und normalen sensibel evozierten Potenzialen
hingegen kénnen durchaus konservativ behandelt und
engmaschig klinisch kontrolliert werden (13, 14).

Die Resultate jlingerer Studien zeigen, dass die ver-
schiedenen operativen Verfahren geeignet sind, die Pro-
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Therapiemdglichkeiten der zervikalen Myelopathie

Konservativer Ansatz

® |Immobilisation mit HWS-Krawatte
o Medikamentos:
—nicht steroidale Antiphlogistika
— Muskelrelaxanzien
o [ntermittierende Bettruhe

— Stérkung der Nackenmuskulatur

— Stérkung der Skapula

Operativer Ansatz
Ventrale Verfahren o |Interkorporale Spondylodese

e mobilitatserhaltende Verfahren
(Bandscheibenprothese)

Dorsale Verfahren ® [aminektomie
® Laminektomie mit Fusion
® |aminoplastie

o Traktionsbehandlung (L&ngsdehnung der HWS)
® Zervikothorakal stabilisierende MaBnahmen

— Stérkung der Muskulatur des oberen Quadranten

o Vermeidung von Aktivititen, die die HWS belasten

(Diskektomie + Cage —/+ Plattenosteosynthese)
o Korporektomie + Plattenosteosynthese

Kombinierte Verfahren o Kombination einer ventralen Fusion mit einer
Laminoplastie oder auch Laminektomie ohne
beziehungsweise mit Stabilisation dorsal

gression einer Myelopathie zu verhindern und bel einem
Grofteil der Patienten zu einer Besserung der neurol ogi-
schen Defizite filhren. Mit einer teilweisen Riickbildung
der Beschwerden kann bei biszu 90 % der Patienten ge-
rechnet werden (6). Die besten operativen Resultate sind
dann zu erwarten, wenn innerhalb von 6 bis 12 Monaten
nach dem Einsetzen von milden Symptomen operiert
wird und die transversale Flache des Spinakanals
> 40 mm? betrégt (15, 16). Die neurologische Erholung
ist am deutlichsten innerhalb der ersten 3 Monate nach
einer Operation zu beobachten. Zumeist wird eine zervi-
kale Myelopathie mit einer Einteilung der Japanischen
Gesellschaft fur Orthopédie, der JOA-Skaa, quantifi-
ziert, die von 0 (maximale Beintréchtigung) bis 17
(normal) reicht (Kasten) (17). Wada et al. berichten tber
eine eindrucksvolle Verbesserung des JOA-Werts von
7,9 préoperativ auf 13,9 funf Jahre postoperativ. Eine
Verschlechterung wurde von dieser Arbeitsgruppe bei
4 % der operierten Patienten beschrieben (18). Ahnliche
Ergebnisse werden auch von anderen Autoren angege-
ben (19). Mit schlechten Resultaten hingegen muss man
bei Patienten mit einer weit fortgeschrittenen Myelopa-
thie rechnen. Einschrénkend sei betont, dass die verflg-
baren Daten in offenen Beobachtungsstudien erhoben
worden sind, jeweils auf kleinen Stichproben beruhen
und auch Ergebnisse anderer Arbeitsgruppen vorliegen,
die die recht positiven genannten Ergebnisse nicht be-
stétigen (11).

Besonders erwahnt sei, dass das Risiko, einen irrepa-
rablen Rickenmarksschaden durch einen Bagatellunfall
zu erleiden, inshesondere bei Patienten mit einer zervi-
kalen Spinalstenose und Klippel-Feil-Syndrom, erhoht
ist (20).
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Schweregrad der zervikalen Myelopathie anhand der Einteilung
der japanischen Gesellschaft fiir Orthopadie (JOA-Skala) adaptiert
fiir europaische Verhiltnisse (17)
Punkte
® |a: Funktion der oberen Extremitéten
unfahig, selbst mit Loffel und Gabel zu essen; unfahig, selbst groBe Knopfe zu knopfen 0
fahig, sich selbst mit Loffel und Gabel zu erndhren, jedoch ungeschickt 1
Schreiben méglich, wenngleich sehr ungeschickt; groBe Knépfe kdnnen gekndpft werden 2
Schreiben etwas eingeschrénkt, aber moglich; Manschettenkndpfe kdnnen gekndpft werden 3
normal 4
® |b: Schulter und Oberarm (Beurteilung des Kraftgrades [1-5] des M. deltoideus oder M. biceps brachii
[der schwéchere Muskel ist zu werten])
> Kraftgrad 3 -2
Kraftgrad 3 -1
Kraftgrad 4 -0,5
Kraftgrad 5 0
@ |l Funktion der unteren Extremitéiten
nicht in der Lage, aufzustehen und zu gehen 0
fahig aufzustehen, jedoch nicht zu gehen 0,5
unfahig, selbst auf ebenem Untergrund ohne Gehhilfe zu gehen 1
fahig, ohne Unterstltzung zu gehen, bei jedoch unsicherem Gangbild 1,5
fahig, auf ebenem Untergrund frei zu gehen; Treppensteigen nur mit Unterstitzung
Treppangehen ohne Unterstiitzung, Treppabgehen nur mit Unterstltzung 2,5
rasches Gehen mdglich, jedoch etwas unsicheres Gangbild 3
normal 4
® |l Sensibilitat
obere Extremitat
vollstandiger Verlust der Bertihrungs- und Schmerzempfindung 0
bis 50 % Sensibilititsminderung und/oder erhebliche Schmerzen oder Taubheit 0,5
bis 40 % Sensibilititsminderung und/oder maBige Schmerzen oder Taubheit 1
Taubheitsgefiihl ohne sensibles Defizit 1,5
normal
Stamm
vollstandiger Verlust der Bertihrungs- und Schmerzempfindung 0
bis 50 % Sensibilitdtsminderung und/oder erhebliche Schmerzen oder Taubheit 0,5
bis 40 % Sensibilititsminderung und/oder maBige Schmerzen oder Taubheit 1
Taubheitsgeftihl ohne sensibles Defizit 1,5
normal
untere Extremitét
vollst&ndiger Verlust der Bertihrungs- und Schmerzempfindung 0
bis 50 % Sensibilitdtsminderung und/oder erhebliche Schmerzen oder Taubheit 0,5
bis 40 % Sensibilitdtsminderung und/oder maBige Schmerzen oder Taubheit
Taubheitsgefiihl ohne sensibles Defizit 15
normal
e |V Blasenfunktion
komplette Retention und/oder Inkontinenz 0
Geftihl der unvollsténdigen Blasenentleerung und/oder Nachtrépfeln und/oder spérlicher Urinstrahl 1
und/oder nur teilweise erhaltene Kontinenz
verzogerte Blasenentleerung und/oder Pollakisurie 2
normal 3
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Operative Techniken

DasZid ener operativen Therapieist die Dekompression
des Riickenmarks sowie die Neutralisation einer eventuell
vorhandenen Instabilitét. Um die Dekompression zu errel-
chen, miissen die in der Grafik schematisch dargestellten
raumfordernden Strukturen entfernt werden. Diesist prin-
zZipiell entweder von ventral durch Resektion der Band-
scheibenprotrusion und Abtragen der Spondylophyten
oder von dorsal mit Entfernung der Ligamenta flava oder
einer Facettenhypertrophie mdglich. Eine Instabilitét oder
Spondylolisthese erfordert eine stabilisierende Maltnah-
me, unter Umstanden mit einer Osteosynthese. Daher ist
bel der Auswahl des geeigneten Operationsverfahrens die
Pathophysiologie zu beriicksichtigen. Die Entscheidung,
ob von dorsal oder ventral dekomprimiert wird, ist von
zahlreichen Faktoren abhéngig: der Zahl der betroffenen
Segmente, der Neutralstellung der Halswirbelséule, dem
Ausmal3der begleitenden Nackenschmerzen sowieder Si-
cherheit des Chirurgen bei der Anwendung der verschie-
denen Techniken (21). Vergleichsstudien zwischen der
ventralen Korporektomie und der dorsalen Laminoplastie
liegen vor. Diese zeigen prinzipiell gleichwertige Lang-
zeitergebnisse, wobel die ventralen Verfahren initial eine
hohere Morbiditét aufweisen und die Laminoplastie die
hohere Rate an Nackenschmerzen aufweist (18). Eine
Ubersicht tiber die Kriterien zur Auswahl eines bestimm-
ten Operationsverfahrens bietet Tabelle 4.

Ventrale Verfahren

Generell wird ein ventrales Verfahren empfohlen, wenn es
sich um einemono- oder bisegmental e Pathol ogie handelt,
bel der Uberwiegend eine ventrale Raumforderung durch
Osteophyten oder Bandscheibengewebe vorliegt. Durch
Ausraumung der Bandscheibe ber einen anterolateralen
Zugang gelangt der Chirurg Uber den Zwischenwirbel-
raum zum Spinakana beziehungsweise lateral zu den
Neuroforamina. Je nach Pathol ogie kénnen weiche Band-
scheibenvorfdleentfernt oder kndcherne Osteophyten mit
Hochgeschwindigkeitsfrésen abgetragen werden. Der tra-
ditionell alsPlatzhater im Zwischenwirbel raum verwand-
te autologe Knochen vom Beckenkamm ist inzwischen
weitgehend von Kdrbchen aus Titan oder Kunststoff ver-
drangt (22). Ein Nachteil der ventralen Verfahrenist, dass
bel einem ohnehin schon sehr engen Spinalkana unter
Umsténden langstreckige ventrale Osteophyten abgetra-
genwerden miissen, was zu einer intraoperativen Myelon-
schédigung fuhren kann. In diesen Féllen bietet sich die
Korporektomie mit anschlieffender Fusion an. Hierbei
werden die mittigen Anteile eines Wirbelkorpers auf der
Breite des Spinalkanals zusétzlich zu den angrenzenden
Bandscheiben entfernt und anschlie3end durch Implanta-
tion eines Knochenspans beziehungsweise eines Korb-
chensersetzt. Ein weiterer Nachteil ist, dassdasRisiko ei-
nes Fusionsversagens ungeachtet der Verwendung von
Plattenosteosynthesen mit der Zahl der zu versorgenden
Segmente erheblich ansteigt. Auch hier kann letztlich mit
der Korporektomie die Fusionsrate erhéht werden. Der
unstrittige Vorteil der ventralen Verfahrenist, dasseinebe-
stehende Kyphose reduziert beziehungsweise bei einigen
Peatienten vollsténdig korrigiert werden kann, was mit al-
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TABELLE 4

Auswabhlkriterien fiir ein bestimmtes Operationsverfahren

Wie ist das sagittale Profil der HWS? ® Fixierte/schwere Kyphose (> 10°):
ventral oder dorsoventral
o Normales Profil, langerstreckige
Stenose: eher dorsal

Besteht eine Instabilitat? ® Falls ja, verbieten sich ,non fusion“-
Verfahren, wie zum Beispiel die
Bandscheibenprothese

Wie ist die Knochenqualitat? ® Bei schwerer Osteoporose und
langerstreckiger Stenose:
eher von dorsal

Wie viele Hohen sind betroffen? ® Mono- oder bisegmental:
eher von ventral,
o Multisegmental: eher von dorsal

Um was fiir eine Stenose handelt es sich? | ® Kongenital enger Spinalkanal:
eher von dorsal
o Uberwiegend ventrale Raumforde-
rung: eher von ventral

Aus: Fukui K et al.: Pathomechanism, pathogenesis, and results of treatment in cervical spondylotic myelo-
pathy caused by dynamic canal stenosis. Spine 1990; 15: 1149, mit freundlicher Genehmigung von Lippin-
cott, Williams & Wilkins.

leinigen dorsalen Verfahren kaum maoglich ist. In Félen,
bei denen mehr alsdrei Segmente mit zusétzlicher kypho-
tischer Knickbildung behandelt werden miissen, wendet
man kombinierte dorsaleund ventrale Verfahren an, diezu
einer relativ hohen Fusionsrate fhren, allerdings auch
aufgrund des hohen operativen Aufwands eine erhdhte
Morbiditét aufweisen (23).

In jungster Zeit werden monosegmentale Pathologien
auch mit Bandscheibenprothesen therapiert, um das mog-
liche Problem einer Anschlussinstabilitét oder -degenera
tion zu umgehen. Hierzu ist anzumerken, dass der postu-
lierte Vortell des Verfahrens, insbesondere die Vermei-
dung der Probleme in Anschlusssegmenten (,, adjacent-le-
vel-disease") nicht erwiesen ist. Zudem herrscht Unklar-
heit beziglich der Indikationsstellung bei zervikalen
Bandscheibenprothesen. Wahrend Instabilitét, kyphoti-
sche Deformitéten und eine ausgeprégte Segmentdegene-
ration a's Kontraindikationen gelten, werden die Indika
tionen noch kontrovers diskutiert. Unter der Vorstellung,
dass durch eine Prothese eventuelle dynami sche Faktoren
nicht neutralisert werden, favorisieren manche Autoren
eine enge Indikationsstellung (24). Andere hingegen pro-
pagieren eine Prothesenimplantation auch bel zervikaler
Myel opathie und osteophytérer Spinalkanal stenose (25).

Dorsale Verfahren

DasPrinzip aler dorsden Verfahrenist eineindirekte Ent-
lastung des Riickenmarks. Das Riickenmark weicht nach
einem solchen Eingriff nach dorsa aus, sodass ventrae
Raumforderungen indirekt therapiert werden kénnen. Zu
beachten ist allerdings, dass die dorsale Entlastung
langstreckig erfolgen muss, ansonsten tritt dieser Effekt
nicht auf. Die Anwendung eines dorsalen Verfahrens setzt
deshab voraus, dass keine fixierte kyphotische Fehlstel-
lung vorliegt, da diese nicht oder nur unzureichend von
dorsa korrigiert werden kann, sodass das Riickenmark
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dann nicht entsprechend ausweichen kann. Reine Lami-
nektomien ohne zusétzliche Stabilisierung werden inzwi-
schen sehr kritisch betrachtet, da die Gefahr einer post-
operativen kyphotischen Fehlstellung, einer sogenannten
Schwanenhalsdeformitét, relativ hoch ist. Diese Kompli-
kation kann wirksam mittels zusétzlicher Stabilisierung
mit einem Fixateur-interne-System verhindert werden.
Insbesondere im ostasiatischen Sprachraum wird ver-
stérkt die sogenannte Laminoplastie angewendet, bei der
die BAgen nicht reseziert, sondern im Prinzip gespalten
und auseinandergedrangt werden. Dadurch wird der
Spinalkana erweitert und die einzelnen Bewegungsseg-
mente bleiben dabei prinzipiell erhaten. Die Gefahr einer
kyphotischen Fehlstellung ist dadurch reduziert, das Ver-
fahren zeigt alerdings eine deutlich erhdhte Rate von
anschlief3enden Nackenschmerzen, ferner kommt estrotz
Erhaltung der Bewegungssegmente meist zu einer Ein-
schrénkung der Beweglichkeit der Halswirbelséule.
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SUMMARY

Degenerative Cervical Spinal Stenosis — Current Strategies
in Diagnosis and Treatment

Introduction: Cervical spinal stenosis has become more common because
of the aging of the population. There remains much uncertainty about the
options for surgical treatment and their indications, particularly in cases of
cervical myelopathy. Methods: In order to provide guidance in clinical deci-
sion-making, the authors selectively reviewed the literature, according to
the guidelines of the Association of Scientific Medical Societies in Germany.
Results: Cervical myelopathy is a clinical syndrome due to dysfunction of
the spinal cord. Its most common cause is spinal cord compression by
spondylosis at one or more levels. Its spontaneous clinical course is varia-
ble; most patients undergo a slow functional deterioration. Surgical treat-
ment reliably arrests the progression of myelopathy and often even impro-
ves the neurological deficits. Discussion: The available scientific data are
too sparse to enable evidence-based treatment of cervical myelopathy. Ear-
ly surgical intervention is often recommended in the literature. Controversy
remains regarding the choice of the appropriate surgical procedure, but
there is consensus on the suitable options for many specific clinical situa-
tions. Dtsch Arztebl 2008; 105(20): 366-72
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