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1 Einleitung 

1.1 Einleitung und Fragestellung 

 

Wiederkehrende Schmerzen im unteren Lendenwirbelsäulenbereich mit Ausstrah-

lung in die Beine nach lumbalen bzw. lumbosakralen Fusionsoperationen werden 

häufig als failed-back-surgery-Syndrome gedeutet 1,2. Unbeachtet bleibt hier, dass 

als mögliche Ursache für die persistierenden Schmerzen nach der Fusionsoperation 

eine funktionelle Fehlbelastung eines Iliosakralgelenkes (ISG) und dessen benach-

barten ligamentären und  muskulären Schichten vorliegen könnte 3-7.  Kapsuläre 

Spannung, Kompression des ISG, Scherkräfte sowie myofasciale und kinetische 

Dysbalancen könnten ebenfalls die Ursachen für diese unangenehmen Einschrän-

kungen sein 8. All diese Beschwerden werden in dieser Arbeit als ISG-assoziierte 

Beschwerden zusammengefasst. Unter Verwendung von Injektionstests hat es sich 

gezeigt, dass das ISG und seine benachbarten Strukturen bei einer Vielzahl von Pa-

tienten eine häufige Ursache für postoperative Symptome nach einer lumbalen Fusi-

onsoperation zu sein scheint 5. 

Eine Vielzahl von Studien beschreibt die Erkrankung der Anschlusssegmente nach 

Fusionsoperationen an der Wirbelsäule 9,10.  Die Einbeziehung des Os sacrum in die 

Fusion, scheint häufig ISG-assoziierte Beschwerden zu verursachen, da in diesem 

Fall das ISG das Anschlusssegment repräsentiert 11,12, was die Annahme unterstützt, 

dass eine Fusionsoperation die Belastungssituation des ISG verstärkt.  

Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit der Fragestellung, ob es nach einer De-

kompression des lumbalen Spinalkanals ohne Fusion der betroffenen Wirbelsäulen-

segmente ebenfalls zu den oben genannten ISG-assoziierten Beschwerden durch 

die ungewohnte Belastung des ISG und seiner benachbarten Strukturen kommt. 

Patienten mit einer lumbalen Spinalkanalstenose leiden aufgrund chronisch degene-

rativer Veränderungen an einer langen Leidensgeschichte. Diese Patienten entwi-

ckeln im Laufe der Zeit zur Schmerzvermeidung ein Gang- und Haltungsstereotyp 

(Flexion im Kniegelenk, Anteversion der oberen Extremität und des Rumpfes), um 

das Ligamentum flavum anzuspannen und somit eine Erweiterung des Spinalkanals 

zu erreichen. Diese Patienten profitieren erheblich von einer dekomprimierenden 

Operation des Spinalkanals. Die schmerzfreie Gehstrecke verlängert sich und die 
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Patienten leiden unter weniger Schmerzen13. Die erfolgreiche Dekompression des 

lumbalen Spinalkanals führt zu einer verstärkten Lordosierung und Veränderung der 

Haltung der gesamten Wirbelsäule, der sogenannten Sagittalbalanz14. Allerdings be-

klagen auch diese erfolgreich operierten Patienten häufig postoperativ unspezifische 

lumbalgieforme und lumboischialgieforme Beschwerden15.  

Die Änderung der Körperhaltung und des Gangbildes nach erfolgreicher dekompri-

mierender Operation des Spinalkanals und das Verlassen des sich über Jahre aus-

geprägten, der Schmerzvermeidung geschuldeten Haltungs- und Bewegungsstereo-

typs, führt möglicherweise zu veränderten Krafteinflüssen auf die gesamte Wirbel-

säule und die ISG, denn die ISG sind an den Gangbewegungen und Bewegungen 

des Oberkörpers beteiligt. 

 

 Mit dieser Arbeit wird die Hypothese untersucht, ob erfolgreiche Dekompressi-

onsoperationen am lumbalen Spinalkanal ohne Instrumentation gehäuft zu ISG-

assoziierten Beschwerden führen.  

 

 

1.2 Iliosakralgelenk 

1.2.1 Anatomie, Mechanik und Kinetik 

 

Das ISG  ist ein straffes, wenig bewegliches Gelenk (Amphiarthrose) und stellt die 

gelenkige Verbindung zwischen dem Kreuzbein (Os sacrum) sowie dem Darmbein 

(Os ilium) auf Höhe des 2. Sakralwirbels dar 16,17. Es besteht aus zwei  flachen kon-

kav-konvexen Gelenkflächen, welche von hyalinem Knorpel überzogen werden, ist 

von einer fibrösen Gelenkkapsel umgeben und  mit synovialer Gelenkflüssigkeit ge-

füllt 18-20. Die Beknorpelung des sakralen Gelenkanteils ist zwei- bis dreifach dicker 

als die des iliakalen Gelenkanteils 21,22.  

Das Sakrum hat eine raue, unregelmäßige Oberflächenstruktur sowie eine konkave, 

keilförmige Formgebung  und  das  Ilium eine korrespondierende konvexe Form, 

wodurch ein  Verriegelungsmechanismus entsteht 16,23,24. Die durchschnittliche Grö-

ße des ISG beträgt 17,5 Quadratzentimeter 25. Es bestehen bezüglich der  Größe, 

Form und Kontur der ISG  inter- und intraindividuell Unterschiede 26,27, welche in Ab-
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hängigkeit von Körpergröße, Körpergewicht und Geschlecht erheblich divergieren 

28,29. 

Die ISG werden von einer Vielzahl von Bändern und Muskeln stabilisiert. Indem die-

se das Bewegungsausmaß der Gelenke in allen Ebenen einschränken, sichern sie 

die biomechanische Stabilität des Gelenkes während der unterschiedlichsten Bewe-

gungen beziehungsweise Belastungen 30. Es bestehen Faserausstrahlungen zahlrei-

cher Bänder in die Gelenkkapsel sowohl an den Vorder- als auch an der Hinterseite 

des Gelenkes.  Dabei ist die Kapselvorderseite im Vergleich zur hinteren Gelenkkap-

sel  rudimentär angelegt 28, wodurch der hintere Bandapparat das tragende Verbin-

dungsglied zwischen Sakrum und Ilium darstellt 21. Im Einzelnen gehören die Liga-

menta sacroiliaca anteriora et posteriora, die Ligamenta sacroiliaca interossea  sowie 

das Ligamentum sacrotuberale, Ligamentum sacrospinale und das Ligamentum ilio-

lumbale zu den beteiligten Bändern am ISG 31. Die Ligamenta sacroiliaca interossea 

sind die stärksten Bänder des ganzen Körpers 28.  

Darüber hinaus stehen die Fascia thoracodorsalis, der Musculus iliacus,  der Muscu-

lus piriformis, der Musculus bizeps femoris, der Musculus gluteus Maximus, der Mus-

culus gluteus Minimums, der Musculus quadratus lumborum, der Musculus errector 

spinae  sowie Musculus latissimus dorsi 32 in funktioneller Verbindung oder enger 

Nachbarschaft zu dem ISG und den oben genannten Ligamenten, wodurch deren 

Aktivität auf die Beweglichkeit des Gelenks Einfluss hat 30. 

Die Innervation des ISG ist unter Beteiligung  der Rami dorsales der Wurzeln L4-S3 

33-37, der Wurzeln L1-S2 35 und  von autonomen Nerven äußerst komplex und varia-

bel.  

In histologischen Studien ließen sich schmerz-, thermo- und druck- sensib-

le Nervenfaszikel mit propriozeptiven  Eigenschaften und Mechanorezeptoren in dem 

periartikulären Bandapparat und dem ISG selbst nachweisen 33,36-39.  

Die ISG stellen ein Verbindungsglied der Kraftübertragung sowohl aus dem bewegli-

chen Achsorgan in den statischen Beckengürtel und die untere Extremität 40 als auch 

von der unteren Extremität über das ISG in den Stamm dar  32,41,42. Um dieser phy-

siologischen Beanspruchung gerecht zu werden,  müssen die ISG über eine ent-

sprechende Stabilität verfügen. Diese wird zu Lasten der Beweglichkeit der ISG er-

reicht. Durch das geringe Bewegungsausmaß und den kräftigen Bandapparat der 
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ISG entsteht eine enorme Stabilität und statische Belastbarkeit 43. Sie können einer 

sechsfach größeren medial gerichteten Kraft und einer siebenfach größeren lateral 

gerichteten Biegungskraft standhalten als ein Lumbalsegment  28,43. 

Beweglichkeit ist in drei Dimensionen möglich, wobei die Rotation um die horizontale 

x-Achse, die Nutation und Kontranutation, in Kombination mit einer Gleitbewegung 

auf der sagittalen z-Achse (Translation) die vorherrschende Bewegungsrichtung dar-

stellt 28.  

Bei der Nutation rotiert der proximale Anteil des Sakrum um ca. 1-12 Grad nach ante-

rior und inferior, bei der Gegennutation in die Gegenrichtung. Die Translationsstrecke 

in der sagittalen z-Achse beträgt 3 - 16 mm 25,44. 

 

1.2.2 Pathophysiologie 

 

ISG-assoziierte Schmerzen und Beschwerden sind zumeist unspezifisch und häufig 

die Folge unterschiedlicher Ursachen. Die in der Literatur häufig verwendete Be-

zeichnung ISG-Syndrom subsumiert alle pathologischen Veränderungen intra- und 

extraartikulär, welche mit einer Schmerzsymptomatik einhergehen (in dieser Arbeit 

wird daher die Bezeichnung ISG-assoziierte Beschwerden als Synonym zur Be-

zeichnung ISG-Syndrom bevorzugt). Nach Cohen30 werden die einzelnen Aspekte 

des ISG-Syndroms in die folgenden Kategorien eingeteilt: 

1. Anatomische Genese 

2. Mechanische Genese 

3. Prädisponierende Faktoren und Risikofaktoren 

 

1.2.2.1 Anatomische Genese 

 

Zu den Ursachen des ISG-Syndroms aus anatomischer Genese gehören pathologi-

sche Veränderungen des ISG, die unterschiedliche anatomische Strukturen betref-

fen. Verletzungen der Kapsel und der Synovia, Frakturen, Weichteilverletzungen, 

bakterielle oder inflamatorische Gelenkerveränderungen sowie externe Einflussnah-

men wie Kompressionen und Scherkräfte 28. So wurde beispielsweise nachgewiesen, 
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dass eine Knochenspanentnahme  aus dem Becken zu degenerativen Veränderun-

gen im benachbarten ISG führen kann 45. Auch eine Veränderung der Integrität des 

Kapsel-Band-Apparates unterschiedlicher Genese kann zu einer  Hypermobilität füh-

ren und ISG-assoziierte Beschwerden  verursachen. Hiervon sind bevorzugt Frauen 

betroffen.  Ein endokrinologischer Hintergrund scheint hier wahrscheinlich, da es  

insbesondere bei schwangeren Frauen im Rahmen der Erhöhung der Weichteilelas-

tizität zur Vorbereitung des Geburtskanals auf die Austreibung des Kindes zu gehäuf-

ten ISG-assoziierten Beschwerden kommt 46. Durch das während der Schwanger-

schaft erhöhte Hormon Relaxin kommt es möglicherweise zu einer Hypermobilität der 

ISG und somit zu iliosakralen Gelenkschmerzen 47,48. 

 

1.2.2.2 Mechanische Genese 

 

Zu den Ursachen des ISG-Syndroms aus mechanischer Genese gehören  u.a. 

- Traumata (Frakturen und Verletzungen des Bandapparates) 30,46,49, 

- Über-  und Fehlbelastungen, z.B. das Anheben von Gewichten in gebeugter 

Position 50, 

- Degenerative Veränderungen 46, 

- Entzündliche Veränderungen.  

 

1.2.2.3 Prädisponierende Faktoren und Risikofaktoren 

 

- Beinlängendifferenz 51, 

- Abnormalität des Gangbildes 52, 

- Skoliose 30, 

- Z.n. Spondylodese 3, 

- Längeres Sitzen 28 und Liegen auf der betroffenen Seite 50. 
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1.2.3 Symptomatik 

 

Aufgrund der komplexen und variablen Innervation des ISG  ist es Ursache unspezi-

fischer und unterschiedlichster Schmerzen und lässt sich schwer von anderen spina-

len Schmerzursachen unterscheiden 25,53. Zumeist handelt es sich um einen Dauer-

schmerz, der durch Belastung und Bewegung aber auch durch Sitzen und Liegen 

verstärkt werden kann. Der Schmerz projiziert sich dabei in die Region des ISG, teil-

weise mit diffuser, pseudoradikulärer Ausstrahlung. Bei ca. 15-30% der unter pseu-

doradikulären, tiefen Rückenschmerz leidenden Patienten ist offenbar das ISG Ursa-

che der Schmerzen 25.  Hierbei kommt es auch zu Ausstrahlungen in das Gesäß 

(94%), die untere LWS (72%), die untere Extremität (50%), die Leistengegend (14%), 

die obere Lendenwirbelsäule (6%)  und das Abdomen (2%). 28% der Patienten kla-

gen über Schmerzen unterhalb des Knies, 12% davon über Schmerzen im Fuß 5,54 . 

Eine neurologische Ausfallsymptomatik mit Muskelschwäche, Par- oder Dysästhe-

sien geht dabei nicht mit dem Beschwerdebild einher. 

Die Schmerzen treten überwiegend in einem Verhältnis von 4:1 unilateral auf 25,29 

und strahlen in die gleichseitige Hüfte und Leistenregion aus. Eine Ausstrahlung 

nach proximal über die Höhe des 5. LWK wird nur selten beschrieben 5,25,54.   

 

1.2.4 Diagnostik 

 

Die Diagnostik der  ISG-assoziierten Beschwerden unterscheidet sich in der Heran-

gehensweise nicht von der üblichen Diagnostik der Erkrankungen des Bewegungs-

apparates. Aufgrund der unspezifischen Beschwerden, die das ISG verursacht, der 

komplexen Innervation des ISG und der engen nachbarschaftlichen Lage zu Wirbel-

säule, Becken und Hüftgelenken und deren Co-Morbidität, ist die sichere Diagnose 

der  ISG-assoziierten Beschwerden schwierig und setzt die Verwendung der folgen-

den diagnostischen Möglichkeiten voraus: 

Wie stets, ist eine ausführliche Schmerzanamnese die Grundlage für die weiteren 

diagnostische  Vorgehensweise. Sie beinhaltet die Information über die langfristigen 

und kurzfristigen zeitlichen Rahmenbedingungen der Beschwerden, den Schmerz-
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charakter, seine Topographie sowie Intensität und die Erhebung möglicher schmerz-

auslösender Umstände wie Unfallhergänge oder rezidivierender Verhaltensweisen 

mit einseitiger Fehlbelastung. Unter Hinzunahme der Ergebnisse der körperlichen 

Untersuchung und bildgebenden Diagnostik, stellt sie den ersten Schritt zur Diagno-

se dar.  

Bezüglich der körperlichen Untersuchung existiert eine Vielzahl von zumeist manual-

therapeutischen Untersuchungstests des ISG, welche eine Schmerzprovokation im 

ISG hervorrufen (Patrick-Kubis-Test, Yeoman-Test, Gaenselen-Test, POSH (Posteri-

or Shear)-Test), REAB (Resisted Abduction)-Test) oder auch eine pathologische Hy-

permobilität (Gillet-Test) nachweisen sollen 18,28,55,56. Die Bedeutsamkeit derartiger 

Untersuchungstechniken ist allerdings fraglich. So ist es z.B. aufgrund des minimalen 

Bewegungsumfangs im ISG fraglich, ob dieser überhaupt feststellbar ist 43. Wenigs-

tens überzeugt der POSH-Test mit einer klinischen Reliabilität von >80% 57 und einer 

Sensitivität und Spezifität von >80% 58. Bei dem POSH-Test  wird das Hüftgelenk des 

auf dem Rücken liegenden Patienten in eine Flexion von 90 Grad gebracht und vom 

Untersucher ein axialer Druck entlang des Oberschenkelknochens auf das Hüftge-

lenk ausgeübt und das Hüftgelenk ab- und adduziert. Löst man hierbei einen 

Schmerz im Gesäßbereich aus, gilt der Test als positiv 58. 

Anamnese und körperliche Untersuchung werden durch bildgebende Verfahren wie 

Röntgen, CT (Computertomografie), MRT (Magnetresonanztomografie) und nukle-

armedizinische Untersuchungen ergänzt. Diese Diagnoseverfahren dienen aber eher 

der Differenzialdiagnostik (Frakturen, maligne Prozesse), da die Aussagekraft der 

bildgebenden Verfahren im Rahmen der Diagnostik der  ISG-assoziierten Beschwer-

den keine spezifischen Ergebnisse liefert und nur von geringer Bedeutung ist 17,59. 

Die Röntgenstandarduntersuchung beispielsweise ist nicht von Bedeutung, da die 

Darstellung altersbedingter degenerativer Veränderungen der ISG im Wesentlichen 

ohne klinische Relevanz ist 60. Gleiches gilt für Zielaufnahmen des ISG. Eine hiermit 

dargestellte Degeneration des ISG kann, muss aber nicht die Ursache eines ISG-

Syndroms sein. 

Als derzeitiger Goldstandard in der Diagnostik der  ISG-assoziierten Beschwerden 

wird die intraartikuläre und periartikuläre Infiltration des ISG mit einem Lokalanästhe-

tikum unter Bildgebung angesehen 3,61-65. Hierbei ist die Infiltration unter Bildwandler-

kontrolle für den Großteil der Patienten ein geeignetes, kostengünstiges und prakti-
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kables Instrument zur Diagnoseerhebung 66-71. Auch Injektionen unter CT 72,73 oder 

MRT-Kontrolle 74 sind bei speziellen Indikationen möglich, stellen aber aufgrund der 

erhöhten Strahlenbelastung im CT und dem erhöhten Kostenaufwand im MRT nicht 

die Standarttechnik  dar.  Die Verwendung von Kontrastmittel zur exakten Bestäti-

gung der intraartikulären Positionierung der Injektionsnadel kann in Einzelfällen er-

folgen, ist jedoch nicht zwingend erforderlich. Neben der intraartikulären Infiltration ist 

auch die periartikuläre Infiltration unter Bildwandlerkontrolle weit verbreitet, die in di-

rekten Vergleichsstudien eine effektivere Schmerzlinderung als eine intraartikuläre 

Infiltration erreicht 75. 

 

1.2.5 Therapie 

 

Zur Therapie der  ISG-assoziierten Beschwerden stehen vielfältige medikamentöse, 

nichtinvasive und invasive Möglichkeiten zur Verfügung. Ziel ist es, einerseits ursa-

chenorientiert die den  ISG-assoziierten Beschwerden zugrunde liegende Pathologie 

oder Funktionsstörung zu beseitigen, andererseits symptomorientiert, das Beschwer-

debild zu lindern 43. 

 

1.2.5.1 Medikamentöse Therapie 

 

Gemäß dem von der Welt-Gesundheits-Organisation (WHO) 1986 vorgegebenen 

Stufenschema zur Behandlung von Schmerzen, stehen für die Therapie Substanzen 

unterschiedlicher Klassen zur Verfügung.  

Darüber hinaus kommen auch andere Substanzen wie Kortikoide,  Muskelrelaxantien 

und Antidepressiva zur Schmerzreduktion zum Einsatz. Ergänzende Medikamente 

zur Therapie von Nebenwirkungen (Magenbeschwerden, Übelkeit, Verstopfung) der 

Schmerztherapie müssen häufig verwendet werden. 
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1.2.5.2 Physiotherapie (physikalische Therapie, manuelle Therapie, Krankengym-

nastik etc.) 

 

Unter Berücksichtigung der jeweiligen Risiken der ausgewählten Therapien bezüglich 

unerwünschter Nebenwirkungen ist die Physiotherapie diejenige Therapieform, die 

bei geringem Risiko ein Maximum an schmerzlindernder Wirkung beinhaltet. Durch 

Anwendung von lokaler Wärme, Kälte, Ultraschalltherapie und geeigneter Massage, 

kommt es zu einer günstigen Schmerzbeeinflussung 43. Passive und/oder aktive 

Dehnungsübungen sowie Krankengymnastik führen zu einer Verbesserung der 

Symptomatik bei dem  ISG-assoziierten Schmerz. Hierbei kommen in einem auf den 

Patienten individuell abgestimmten Behandlungsprogramm Patientenschulungen, 

lumbopelvine Stabilisierungs- und abdominale Kräftigungsübungen und eine Ge-

lenkmobilisation zum Einsatz 76. Im Rahmen eines ISG-Syndroms kommt es zu ei-

nem typischen muskulären Ungleichgewicht der Halte- und Bewegungsmuskulatur 32. 

Hierbei kommt es zu einer Hypertonie der Haltemuskulatur bei gleichzeitiger Hypoto-

nie der Bewegungsmuskulatur 41,77. Die Durchbrechung dieses muskulären Un-

gleichgewichtes durch physiotherapeutische und manualtherapeutische Techniken 

ist ein wichtiges Element im therapeutischen Gesamtkonzept 32,41. 

 

1.2.5.3 Intraartikuläre und periartikuläre Infiltrationstherapie 

 

Bei der Infiltrationstherapie kommt es mit dem Ziel der Schmerzlinderung zur Ver-

wendung von Lokalanästhetika oft in Kombination mit Kortikoiden und nur selten mit 

nicht-steroidalen Antiphlogistika, Kochsalz- oder Zuckerlösungen. Hierbei wird das 

therapeutische Ziel oft erst nach Mehrfachinjektionen erreicht. Sowohl intraartikuläre 

Injektionen als auch periartikuläre Injektionen mit Cortison 78,79 führen zu einer signi-

fikanten Besserung der Beschwerden. Der schmerzlindernde Effekt wird durch die 

starke antiphlogistische Wirkung des Cortisons einerseits und durch die temporäre 

Durchbrechung des Schmerzkreislaufs durch das Lokalanästhetikum andererseits 

erreicht. 
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1.2.5.4 Operative Therapie 

 

Ziel der operativen Therapie ist die Versteifung des ISG, eine Therapieform, die nur 

noch selten und unter bestimmten Bedingungen und Versagen der konservativen 

Therapie zum Einsatz kommt. Der operative Eingriff sollte als letzte therapeutische 

Option in Betracht gezogen werden, wenn sich der Patient gegenüber den anderen 

Therapieformen als unempfänglich darstellt 8,32.  

Neuere Studien zur minimal-invasiven Fusion des ISG suggerieren die Möglichkeit 

einer effektiven und sicheren chirurgischen Therapie des komplexen Krankheitsbil-

des, die der konservativen Behandlung überlegen scheint 80. Langzeitdaten aus 

prospektiv-randomisierten, kontrollierten Studien stehen allerdings noch aus. 

 

1.2.5.5 Denervation  des ISG 

 

Im Rahmen der Denervation des ISG kommt es zu einer Verödung der das ISG in-

nervierenden Nerven. Zur Anwendung kommt einerseits eine konventionelle Radio-

frequenzdenervation als auch eine bipolare Radiofrequenzdenervation. Eine relativ 

neue Form der Denervation ist die Kryodenervation. Hierbei erfolgt die Denervierung 

durch  eine starke Vereisung der Nerven von bis zu – 60 Grad Celsius25. Der Erfolg 

dieser Maßnahme ist in größeren Patientengruppen nicht untersucht und hat daher 

noch keinen breiten Einzug in den klinischen Alltag gefunden. 
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1.3 Lumbale Spinalkanalstenose 

 

Die degenerative lumbale Spinalkanalstenose stellt eine verschleißbedingte Einen-

gung des Wirbelkanals infolge einer Verdickung der Ligg. flava (und der Bandschei-

ben) sowie einer Hypertrophie der Wirbelgelenke dar.  Die Spinalkanalstenose ist 

eine Alterskrankheit und gehört zu den häufigsten behandlungspflichtigen Wirbelsäu-

lenerkrankungen des älteren Patienten 81. Sie geht mit Rückenschmerzen und belas-

tungsabhängigen Schmerzen in den Beinen (Claudicatio spinalis) einher 82. Die Inzi-

denz der lumbalen Spinalkanalstenose wird mit 2-10% beziffert und steigt infolge der 

alternden Bevölkerungsstruktur rasant an 82.  Bei Versagen der konservativen Thera-

pie ist bei ausgeprägter Symptomatik eine operative Therapie angezeigt. In der Re-

gel erreicht man mit minimalinvasiven Fensterungstechniken eine Dekompression 

des Spinalkanals. Bei gleichzeitiger Instabilität ist eine Fusionierung erforderlich 82.  

 

1.3.1 Symptomatik 

 

Die Patienten klagen über langjährige, im Verlauf zunehmende, belastungs- und hal-

tungsabhängige Schmerzen in der Lendenwirbelsäule. Hinzu kommt eine unspezifi-

sche Schmerzausstrahlung in die Beine mit Schweregefühl, Müdigkeit und Missemp-

findungen. Die Gehstrecke ist aufgrund zunehmender Schmerzen beim Laufen typi-

scherweise reduziert, während Radfahren schmerzfrei möglich ist. Erleichterung stellt 

sich bei einer vorgebeugten Körperhaltung im Stehen oder Sitzen ein. Im weiteren 

Verlauf kann es zu neurologischen Symptomen wie Paresen und Hypästhesie kom-

men. Letztendlich etabliert sich ein Dauerschmerz, welcher sich auch in Ruhe nicht 

mehr reduziert 82.  Ein weiteres Symptom können nächtliche Wadenkrämpfe sein 81. 

 

1.3.2 Diagnostik 

 

Das diagnostische Vorgehen bei der lumbalen Spinalkanalstenose besteht aus der 

Erhebung der Anamnese, der körperlichen Untersuchung und der bildgebenden Di-

agnostik, insbesondere Nativröntgen und MRT.  
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Im Rahmen der Anamnese werden die typischen Symptome wie Claudikatiobe-

schwerden, Intensivierung der Beschwerden beim Stehen und Gehen, Veränderung 

der Körperhaltung oder schmerzfreies Radfahren abgefragt. Die lumbale Spinalka-

nalstenose ist eine Diagnose, die sich aus der Anamnese ableitet 82. 

Die körperliche Untersuchung beinhaltet die Beurteilung der Körperhaltung und des 

Gangbildes,  die Dokumentation des Bewegungsumfangs der Lendenwirbelsäule und 

der Hüftgelenke sowie eine neurologische Untersuchung der unteren Extremität. Zu-

sätzlich werden die Pulse der unteren Extremität an den Leisten, den Kniekehlen und 

den Füßen palpiert, um differentialdiagnostisch vaskuläre Ursachen auszuschließen. 

An erster Stelle der Bildgebung steht das Nativröntgen in Form einer Röntgenauf-

nahme im Stehen, um Wirbelsäulenveränderungen wie Skoliose und Wirbelgleiten 

darzustellen, das Ausmaß degenerativer Veränderungen zu erfassen und destruktive 

Veränderungen wie Tumoren oder Entzündungen sowie Frakturen auszuschließen. 

Hinzu kommen seitliche Funktionsaufnahmen zur Beurteilung der Segmentstabilität.  

Die MRT als strahlenfreie Untersuchung ist aufgrund ihrer umfassenden Aussage-

kraft bezüglich der Weichteile und Knochen sowie deren Lagebeziehung das bildge-

bende Diagnostikum der Wahl 83.  

Hierbei kann die lumbale Spinalkanalstenose in Typen von A bis D eingeteilt werden, 

indem das Verhältnis zwischen Liquor und Nervenfaszikel im transversalen T2-

gewichteten Bild in Relation gesetzt wird, wobei der radiologische Schweregrad der 

Spinalkanalstenose mit abnehmendem Liquorsignal ansteigt 83: 

- Typ A: Die Nervenfasern der Cauda equina sind liquorumspült, der überwie-

gende Anteil der Nervenfasern befindet sich an der unteren Hälfte des Dural-

sacks. 

- Typ B: Der Großteil der Nervenfasern ist vom Liquor umspült, jedoch sind die 

Nervenfasern über den gesamten Querschnitt des Duralsacks verteilt. 

- Typ C: Einzelne Nervenfasern sind nicht mehr abgrenzbar, das Liquorsignal 

aufgehoben. Das dorsale epidurale Fettpolster ist noch abgrenzbar. 

- Typ D: Wie Typ C, jedoch ist das epidurale Fettpolster nicht mehr abgrenzbar. 
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Des Weiteren bietet die MRT die Möglichkeit, die Weite des Spinalkanals mittels 

MRT-Myelografie beurteilt zu können. Letztendlich besteht in Ausnahmefällen auch 

die Möglichkeit einer Upright-MRT, welche im Stehen und/oder Sitzen die Möglichkeit 

von Funktionsaufnahmen in Extension und Flexion bietet. 

 

1.3.3 Therapie 

 

Entscheidend für die Auswahl der Therapie ist der Verlauf der Erkrankung. Bei 60-

70% der Patienten stagniert mittelfristig die Symptomatik 82. In diesen Fällen ist eine 

konservative Therapie bestehend aus Physiotherapie, medikamentöser Schmerzthe-

rapie und Injektionen zu wählen. Bei Patienten mit stärksten, therapieresistenten Be-

schwerden und nachgewiesener hochgradiger Stenose, ggf. einhergehend mit einem 

Wirbelgleiten, ist von einer Befundprogredienz auszugehen 84. Diese Patienten soll-

ten einer operativen Therapie zugeführt werden.  

 

1.3.3.1 Krankengymnastische Therapie 

 

Ziel der krankengymnastischen Behandlung ist eine Entlordosierung der Lendenwir-

belsäule mit Entlastung der betroffenen Segmente sowie Verbesserung der muskulä-

ren Stabilisierung der Bauch- und Rückenmuskulatur durch medizinische Trainings-

therapie, Laufband- und Ergometertraining 85.  Hierdurch erfolgt eine allgemeine 

Steigerung der körperlichen Leistungsfähigkeit.  

 

1.3.3.2 Medikamentöse Therapie 

 

Wie bei der oben beschriebenen medikamentösen Therapie des ISG-Syndroms, gel-

ten auch  bei der Therapie der lumbalen Spinalkanalstenose die Richtlinien der 

WHO, wobei im Falle der Notwendigkeit einer dauerhaften Therapie mit Stufe 2 oder 

Stufe 3 Medikamenten die alternative operative Versorgung in Erwägung gezogen 

werden sollte 81. 
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1.3.3.3 Infiltrations-, Injektionstherapie 

 

Mit gezielten epiduralen oder periradikulären Infiltrationen oder periartikulären Facet-

tengelenkinjektionen mit Lokalanästhetika, häufig in Kombination mit Cortison, kön-

nen vorübergehend die Beschwerden gelindert werden 82. Diese Therapieform geht 

jedoch mit Komplikationen einher. Insbesondere das Risiko einer Infektion bei wie-

derholten Injektionen/Infiltrationen ist erheblich und kann gravierendste Auswirkun-

gen haben 86. Zudem ergaben Subgruppenanalysen des SPORT-Trials, dass epi-

durale Injektionen mit einem schlechterem klinischen Ergebnis im mittelfristigen Ver-

lauf assoziiert sind 87. Diese Erkenntnis wird epiduralen Vernarbungen des Fettge-

webes zugewiesen. 

 

1.3.3.4 Operative Therapie 

 

Es findet sich in der Literatur eine Vielzahl von Studien, die den Vorteil der operati-

ven Therapie gegenüber der konservativen Therapie belegen 13,85,88,89.  Malmivaara 

et al. wiesen einen statistisch signifikanten Vorteil der operativen Therapie bezüglich 

Stabilität, Bein- und Rückenschmerz nach 82.  

In Abhängigkeit von dem Vorliegen einer die lumbale Spinalkanalstenose begleiten-

den Instabilität der Wirbelsäulensegmente, stehen sich dekomprimierende, nicht sta-

bilisierende (Laminektomie, Fensterung)  und dekomprimierende, stabilisierende (In-

strumentationsspondylodese) Operationsmethoden gegenüber. 

Bei den nicht-instrumentierenden Eingriffen werden die  Laminektomie unter Erhalt 

der Facettengelenke als traditionelles Standardverfahren, die  bilaterale Dekompres-

sion und die bilaterale Dekompression durch einen unilateralen Zugang am häufigs-

ten verwendet82. 
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Laminektomie  

 

Die Erfolgsquote der Laminektomie liegt bei 64% 90. Sie ist die traditionelle Stan-

dardoperation bei der operativen Therapie der lumbalen Spinalkanalstenose und 

wurde im Laufe der Zeit durch weniger invasive Verfahren verdrängt. Die Entfernung 

des Dornfortsatzes, der Wirbelbögen, der Ligamenta flava und Anteile der Facetten-

gelenke führt zu einer langstreckigen Entdachung des Spinalkanals. Da aber die 

lumbale Spinalkanalstenose hauptsächlich im Bereich der Facettengelenke auf der 

Höhe des Zwischenwirbelraums gelegen ist, ist eine derart umfangreiche Dekom-

pression überhaupt nicht notwendig, zumal  auch das Risiko einer postoperativen 

Instabilität durch diese Vorgehensweise steigt.  Die Laminektomie wurde deshalb 

durch zunehmend weniger invasive Verfahren, die Fensterung, ergänzt82 

. 

Fensterungstechniken 

 

Bei den Fensterungstechniken unterscheidet man zwischen bilateraler und unilatera-

ler Fensterung. Bei beiden Techniken wird der Dornfortsatz belassen und die Mittelli-

nienstrukturen geschont. Die entscheidenden Schritte der Dekompression sind bei 

beiden Techniken die Resektion des Ligamentum flavum mit Unterschneidung der 

Wirbelbögen, die Recessusdekompression mit Entdachung der abgehenden Ner-

venwurzeln durch Unterschneidung der aszendierenden Facette mit Foraminotomie 

und der Bandscheibeninspektion mit ggf. Diskektomie oder Sequestrektomie 81. An-

ders als bei der bilateralen Fensterung erfolgt bei der unilateralen Fensterung die 

Dekompression der Gegenseite durch Unterschneiden, indem der OP-Tisch und das 

Mikroskop gekippt werden, und die Gegenseite dargestellt werden kann. Der Vorteil 

dieser Technik ist der kleinere Zugang und das nur einseitige Ablösen der Muskula-

tur. Allerdings wird dieser Vorteil durch einen größeren Zeitaufwand und eine ggf. 

unzureichende Dekompression der Gegenseite erkauft 81. Beide OP-Techniken ha-

ben aber gute Ergebnisse 91,92. 
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2 Patienten und Methoden 

2.1 Studientyp 

 

Es handelt sich um eine retrospektive klinische Studie, eine Fall-Kontroll-Studie bei 

konsekutiv behandelten Patienten mit klinischer Diagnose einer Spinalkanalstenose 

nach mikrochirurgischer Dekompression ohne Instrumentation.  

Da die Auswertung der Daten unter Sicherstellung der Anonymität der Patienten 

pseudonymisiert auf der Grundlage von Krankenakten erfolgte, war ein Ethikvotum 

nicht notwendig. 

 

2.2 Methode 

 

Dieser Studie liegen die Aufzeichnungen von 100 Patienten dreier Kliniken mit symp-

tomatischer, lumbaler Spinalkanalstenose zu Grunde. Alle Patienten unterzogen sich 

einer mikrochirurgischen Dekompression des Spinalkanals ohne Instrumentation. Der 

klinische Status der Patienten wurde aufgrund der Gehstrecke und der Odom´s Krite-

rien bewertet. Bei allen Patienten mit postoperativen Schmerzen in der unteren Len-

denwirbelsäule wurde die Diagnose „postoperative  ISG-assoziierte Beschwerden“ 

durch eine periartikuläre Injektion unter anteriorer-posteriorer (ap) Röntgenkontrolle 

abgeklärt. Radiologische Veränderungen der ISG wurden in beiden Gruppen (Grup-

pe 1: Patienten mit postoperativer ISG-assoziierte Beschwerden  und Gruppe 2: Pa-

tienten ohne postoperativer ISG-assoziierte Beschwerden ) in einer Ebene dokumen-

tiert. 

 

2.3 Patientengruppe 

 

Wir analysierten die Aufzeichnung von 116 operierten Patienten aus 3 unterschiedli-

chen Kliniken, welche sich einer mikrochirurgischen Dekompressions-Operation an 

dem lumbalen Spinalkanal ohne Instrumentation 2014 unterzogen und 6 Monate 

postoperativ nachverfolgt wurden. Hierbei wurden 11 Patienten mit vermuteten  ISG-
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assoziierten Beschwerden nach dekomprimierender Operation ausgeschlossen, da 

die  ISG-assoziierten Beschwerden nicht durch eine ISG-Infiltration unter Röntgen-

kontrolle objektiviert wurden. Ebenso wurden 5 Patienten ausgeschlossen, bei denen 

bereits präoperativ ein  ISG-assoziierter Schmerz dokumentiert war. Es wurden ins-

gesamt 100 Fälle untersucht (Bild 1). Alle Patienten litten unter einer Claudicatio spi-

nalis und waren bezüglich der konservativen Therapie therapieresistent. In allen Fäl-

len wurde eine erhebliche Spinalkanalstenose per MRT oder Myelographie nachge-

wiesen.  

 

 

 

Bild 1, Patientenfluss 
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2.4 Odom´ s Kriterien 

 

Der Odom´ s-Score ist ein 1958 von Odom und seinen Mitarbeitern entwickelter 

Auswertungsbogen, der eine Einschätzung des Operationserfolgs aus Sicht des Pa-

tienten  ermöglicht.  Hierbei können die Patienten aus vier möglichen Antworten die-

jenige auswählen, welche dem postoperativen Zustand am genauesten entspricht 

und die Antworten auf einer Ordinalskala anordnen93.  

   

Der Erfolg der Operation konnte dementsprechend dann als hervorragend, gut, aus-

reichend oder mangelhaft eingeschätzt werden. Analog erfolgte zur statistischen 

Auswertung die Vergabe von Noten von 1-4. 

 

- Hervorragend (1): Alle präoperativen Symptome haben sich gelindert, anor-

male Befunde haben sich verbessert 

- Gut (2): Kaum noch präoperative Befunde, anormale Befunde unverändert 

oder verbessert 

- Ausreichend (3): Erleichterung von einigen präoperativen Symptomen, ande-

re Symptome unverändert oder geringfügig verbessert 

- Mangelhaft (4): Symptome und Anzeichen unverändert oder verschlechtert93 

 

2.5 Numerical Rating Scale (NRS) 

 

Die Numerical Rating Scale ist eine eindimensionale Analogskala zur Beurtei-

lung der Schmerzintensität bei Erwachsenen. Hierbei ordnet der Patient der 

Intensität seiner Schmerzen eine Zahl zwischen 0-10 zu, wobei 0 keinen 

Schmerz und 10 den Maximalschmerz repräsentiert 94.  

 

2.6 Operationen 

 

In allen Kliniken erfolgte ein unilateraler Zugang mit bilateraler mikrochirurgischer 

Dekompression in Bauchlage und Vollnarkose 95 in folgender Weise:  
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Bauchlage mit abgewinkelten Beinen. Hautschnitt median nach röntgenologischer 

Höhenmarkierung. Stumpfe Darstellung der Halbbögen des betroffenen Segmentes 

unilateral. Erweiterung des interlaminären Fensters nach kranial, kaudal und lateral 

unter weitgehender Schonung der Gelenkfacette mit dem Diamantbohrer und Dar-

stellung des Ligamentum flavum. Unter dem Mikroskop Inzision und Entfernung des 

Ligamentum flavum. Der Recessus wird knöchern dekomprimiert, bis er leicht mit 

einem Keulen-Häkchen ausgetastet werden kann. Das Bandscheibenfach wird dar-

gestellt, um das Segment zu identifizieren und die Stelle der stärksten Einengung 

darzustellen.  

Danach wird der Patient leicht nach kontralateral geneigt, und es folgen das ab-

schließende knöcherne und ligamentäre Unterschneiden zur Gegenseite. 

Postoperativ erfolgte bei allen Patienten eine vierwöchige postoperative Entlastung 

mit anschließender Empfehlung zur Physiotherapie. 

 

2.7 Diagnostik der  Iliosakralgelenk-assoziierten Beschwerden mittels 

iliosakraler Infiltration mit Lokalanästhetika 

 

Die Diagnose der ISG-Beschwerden ist sehr schwierig, da es eine Vielzahl unspezifi-

scher Symptome gibt, welche von dem ISG ausgehen können 96. Es gibt etliche Un-

tersuchungs- und Provokationstests, um die  ISG-assoziierten Beschwerden zu be-

weisen. Selbst unter der Verwendung von periartikulären ISG-Infiltrationen fällt es 

dennoch schwer, den Schmerz mit Sicherheit dem ISG zuzuordnen 57. Das ISG und 

der von ihm ausgelöste Schmerz ist eine komplexe Entität. Eine erfolgreiche Infiltrati-

on des ISG und seiner umgebenden Strukturen mit anschließender Besserung der 

Beschwerden ist die beste Methode, sich dieser komplexen Pathologie anzunähern. 

Wir haben die periartikuläre Infiltration bei allen Patienten unter Röntgenkontrolle 

durchgeführt und konnten somit die Symptome dem ISG zuordnen. Die angewandte 

Technik ist eine erfolgreiche Therapieoption, welche möglicherweise sogar der intra-

artikulären Injektion überlegen ist 57. Eine intraartikuläre Injektion wäre möglicher-

weise spezifischer, aber das ISG sollte nicht als isoliertes Gelenk angesehen wer-

den, sondern eher als eine komplexe Struktur mit vielschichtiger ligamentärer, mus-

kulärer und tendinöser Verknüpfung. 
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Obwohl die leichten Schmerzen bei einigen Patienten nicht einer solchen aggressi-

ven Behandlung wie einer periartikulären Injektion bedurften, halfen sie dabei, die  

ISG-assoziierten Beschwerden nachzuweisen und somit eine ernsthafte Ursache 

z.B. eine postoperative Komplikation, insuffiziente operative Versorgung oder Instabi-

lität auszuschließen. Eine weitere erfolgreiche Infiltration ist dabei hilfreich, einen 

Placebo- oder falsch positiven Effekt als systematische Fehlerquelle auszuschließen 

97.  

 

2.8 Klinische und radiologische Evaluation 

 

Die Nachfolgeuntersuchungen erfolgten ambulant in den jeweiligen Kliniken. Die 

Gehstrecke wurde präoperativ und bei der letzten Nachfolgeuntersuchung dokumen-

tiert. Die körperliche Untersuchung beinhaltete bei der Wundkontrolle einen Kom-

pressionstest über den Facettengelenken und den ISG. Bei vermutetem ISG-

Schmerz erfolgte eine periartikuläre Infiltration der ISG mit Bupivacain und einem 

synthetischen Kortikosteroid (Triamcinolon) unter Röntgenkontrolle in allen Fällen 57. 

Hierbei wurde eine Schmerzreduktion von wenigstens 50% vorausgesetzt, um die 

Infiltrationstherapie als erfolgreich zu definieren und das ISG als Ursache der Be-

schwerden zu diagnostizieren. Hierbei wurde die NRS-Skala (Numerical rating scale) 

verwendet, um die Schmerzen vor und nach der ISG-Infiltration zu objektivieren. 

Darüber hinaus wurde das klinische Ergebnis der Operation über die Odom´ s Krite-

rien beurteilt.  

Die operierten Patienten wurden zwei Gruppen zugeteilt. Gruppe 1: Patienten mit 

postoperativen ISG-assoziierten Beschwerden und Gruppe 2: Patienten ohne posto-

perative  ISG-assoziierte Beschwerden. 

 

Bildgebende Untersuchungen beinhalteten überwiegend MRT-Untersuchungen so-

wie Myelografie und Röntgen. In 81% der Fälle waren präoperative Röntgenaufnah-

men verfügbar (95% der Gruppe 1 und 77% der Gruppe 2). Die modifizierten New 

York Kriterien, ursprünglich entwickelt für Klassifizierungszwecke und insbesondere 

verwendet für die Diagnose der ankylosierenden Spondylitis, wurden zur Klassifizie-

rung der degenerativen Veränderungen des ISG verwendet 98:  
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- Grad 0 (normal),  

- Grad 1 (verdächtige Veränderungen), 

- Grad 2 (minimale Veränderungen mit punktueller Sklerose und Gelenkabnut-

zungen), 

- Grad 3 (fortgeschrittene Veränderungen mit Erosionen und Sklerose), 

- Grad 4 (starke Abnutzungen). 

  

Um die Bewertung des radiologischen Stadiums der ISG-Veränderungen zu validie-

ren, erfolgte die Einschätzung durch zwei voneinander unabhängige Untersucher. 

 

2.9 Statistische Auswertung 

 

 

Bild 2: Algorithmus der statistischen Auswertung 

Zwei 
unabhängige 
Stichproben 

ordinale, 
skalierte Daten 

Kolmogorow-
Smirnow-Test 

parametrisch 
(normalverteilt) 

T-Test 

nicht 
parametrisch 
(verteilungsfrei) 

Mann-Whitney-
U-Test 

 

nominale Daten 

Chi-Quadrat-
Test nach 
Pearson 
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Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm PASW Statistics 18, Version 

18.0.0 (30.07.2009) der Firma SPSS Inc., IBM Company.  

Nominale Daten wurden mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson analysiert. Durch 

den Kolmogorow-Smirnow-Tests wurden skalierte und ordinale Daten zunächst nach 

ihrer Verteilung untersucht. Bei normalverteilten Daten erfolgte die weitere Auswer-

tung durch den T-Test, bei nicht-parametrischen Daten kam der Mann-Whitney-U-

Test zur Anwendung (Bild 2). Ein p-Wert von p <0,05 wurde als signifikant ange-

nommen. 
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3 Ergebnisse 

21-270 Tage nach der Operation (durchschnittlich 82 Tage) litten 22 Patienten we-

nigstens einmal unter nachgewiesenen  ISG-assoziierten Beschwerden (Gruppe 1). 5 

Patienten erhielten mehrfache Infiltrationen des ISG (maximal 4 Infiltrationen) bevor 

eine dauerhafte Schmerzlinderung erreicht wurde.  Die meisten Patienten beschrie-

ben ihre  ISG-assoziierten Beschwerden als stark (NRS >7 von 10). Sieben Patien-

ten litten nur unter moderaten  ISG-assoziierten Beschwerden (3 von 10), erhielten 

aber dennoch eine ISG-Infiltration. Drei Patienten erhielten eine ISG-Infiltration, ohne 

dass eine Schmerzerleichterung auftrat  und wurden der Gruppe 2 zugeordnet. 

 

3.1 Demografische Daten 

 

Das Alter der operierten Patienten lag zwischen 45 und 87 Jahren mit einem Durch-

schnitt von 71,5 Jahren. 47 Patienten waren männlich und 53 Patienten weiblich. 

Weibliche Patienten litten signifikant häufiger unter vorübergehender  ISG-

assoziierten Beschwerden und wurden der Gruppe 1 zugeordnet (p=0.036). (Bild 3).  

 

Bild 3: Demografische Daten 
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3.2 Operationsdaten und klinische Ergebnisse 

 

Die Anzahl der operierten Segmente beider Gruppen unterschied sich nicht. Bei  58 

Patienten erfolgte eine monosegmentale und bei 42 Patienten eine multisegmentale  

lumbale Dekompression (Bild 4). Die Gehstrecke verbesserte sich bei beiden Grup-

pen postoperativ erheblich (p<0.001) (Bild 5) und zeigte keinen Unterschied zwi-

schen den Gruppen (p=150). Bei Schmerzen konnten im Kontroll-MRT regelrechte 

postoperative Verhältnisse dokumentiert werden (Bild 6). 

68% der Patienten der Gruppe 1 und 79% der Gruppe 2 bewerteten die operative 

Therapie als Erfolg (exzellentes oder gutes Ergebnis). Die Analyse der Odom’s Krite-

rien  ergab eine signifikante Bevorzugung der Gruppe 2 (p=0.047) (Bild 6). 

 

 

      Bild 4: Operierte Segmenthöhe 
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                   Bild 5: Gehstreckenlänge prä- und postoperativ 
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Bild 6: Prä- und postoperative MRT-Aufnahme. Das postoperative Bild (B) 

demonstriert eine regelrechte Dekompression der Recessus beidseits im Vergleich 

zu Voraufnahmen (Bild A). 

 

 

 Bild 7: Outcome nach Odom´s Kriterien 



 

27 
 

3.3 Radiologische Ergebnisse 

 

Der Vergleich der modifizierten New York Kriterien erbrachte keinen Unterschied 

zwischen den jeweiligen Gruppen (p=0.752). Die interindividuelle Variabilität der Be-

funderhebung der Röntgenbilder hatte keinen Einfluss auf die statistische Analyse 

(p=0,395 ). 

 

 

 

Bild 8: Radiologische Beurteilung des ISG nach “modified New York Criteria” 
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Bild 9: Oben: normal, Unten: schwere Veränderungen 
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4 Diskussion 

Es wird eine retrospektive Studie von 100 Patienten vorgestellt, welche sich einer 

lumbalen Dekompression des Spinalkanals ohne Instrumentation unterzogen. Posto-

perativ klagten einige Patienten über  ISG-assoziierte Beschwerden. Die Patienten 

wurden dem zufolge in zwei Gruppen eingeteilt: Diejenigen (22%) mit vorrüberge-

henden, postoperativen ISG-assoziierten Beschwerden (Gruppe 1) und diejenigen 

ohne (Gruppe 2 ). Bei beiden Gruppen führte die Operation zu einer substanziellen 

Verbesserung der Gehstrecke, während die Gesamtzufriedenheit der Gruppe 1 durch  

vorübergehende  ISG-assoziierte Beschwerden eingeschränkt wurde. Weibliche Pa-

tienten waren auffällig häufiger betroffen als männliche99. 

 

4.1 Sagittales Alignement und Erkrankung der Anschlusssegmente 

 

Die Dekompression des lumbalen Spinalkanals ist eine sehr erfolgreiche Behand-

lungsoption für Patienten, welche unter einer Claudicatio spinalis leiden. Weinstein 

verglich 2008 in einer großen, randomisierten Kohortenstudie an 13 US-Kliniken die 

Wirksamkeit einer Dekompression des lumbalen Spinalkanals mit den Therapieerfol-

gen einer konservativen Behandlung. Hierbei zeigte sich ein signifikanter positiver 

Behandlungseffekt zugunsten der operativen Therapie der lumbalen Spinalkanalste-

nose 13. Dennoch klagen auch erfolgreich operierte Patienten häufig über postopera-

tive Lendenwirbelsäulen- und Beinschmerzen 15. Die degenerative Grunderkrankung 

der Wirbelsäule und das Alter der betroffenen Patienten sowie degenerative Erkran-

kungen der Hüft- und Kniegelenke könnten sich als Ursache hierfür anbieten. Eine 

postoperative Veränderung des Gangbildes, der Gehstrecke und der Körperhaltung 

könnte ebenso die Ursache für einen Teil der Schmerzen bei einigen Patienten sein.  

Jeon untersuchte 2015 in einer retrospektiven, radiologischen Studie das globale 

Gleichgewicht der Wirbelsäule und der damit verbundenen Beckenhaltung nach 

Durchführung einer Dekompression des lumbalen Spinalkanals bei 40 Patienten ge-

genüber 40 alters- und geschlechtsangepassten Patienten mit lumbaler Spinalka-

nalstenose, die konservativ therapiert wurden. Die Studie ergab, dass die Dekom-

pression der lumbalen Wirbelsäule  zu einer Verstärkung der Lordose und Verände-

rung der gesamten sagittalen Balance der Wirbelsäule führt 14. Diese Veränderung 
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der sagittalen Balance könnte zu einer Anpassung an ein neues Gang- und Bewe-

gungsmuster führen und Scherkräfte sowie Fehlbelastung am ISG verursachen.  

 

Bayerl untersuchte 2015 im Rahmen einer retrospektiven Studie von 100 Patienten, 

ob die sagittale Balance der Wirbelsäule das klinische Ergebnis einer mikrochirurgi-

schen Dekompression der degenerativen lumbalen Spinalkanalstenose beeinflusst. 

Er kam zu dem Ergebnis, dass das klinische Ergebnis der Dekompression unabhän-

gig von der zuvor bestehenden sagittalen Wirbelsäulenbalance ist 100.  

 

Da die präoperative sagittale Balance scheinbar nicht die klinischen Ergebnisse der 

Patienten mit lumbaler Spinalkanalstenose nach deren Operation beeinflusst, könnte 

der vorrübergehende Schmerz eher in Zusammenhang mit einer Überlastung zu-

sammenhängen, bis der Patient sich an die neue Situation angepasst hat, als dass 

er Folge eines zuvor schon bestehenden gestörten sagittalen Alignements wäre. 

Ein wiederkehrender tiefer Rückenschmerz mit Ausstrahlung in die Beine ist ein be-

kanntes Problem nach lumbalen bzw. lumbosacralen Fusionen 1.  Das ISG ist ver-

mutlich eine potentielle Quelle dieser persistierenden Beschwerden nach einer Fusi-

ons-Operation 3-7.  Kapselspannung, Kompression des ISG, Scherkräfte sowie my-

ofasciale und kinetische Dysbalancen könnten mögliche Ursachen für diese Situation 

sein 8. 

Das vermehrte Auftreten der postoperativen  ISG-assoziierten Beschwerden bei 

weiblichen Patienten könnte möglicherweise in Relation zu unterschiedlichen Bewe-

gungsmustern bei Frauen gesehen werden, welche unter degenerativen Erkrankun-

gen der lumbalen Wirbelsäule leiden 96.  

 

4.2 Bildgebende Befunde 

 

Wir fanden keinen Zusammenhang zwischen den radiologische nachgewiesenen 

Veränderungen der ISG und dem Auftreten  ISG-assoziierter Beschwerden. Eine 

Vielzahl von asymptomatischen Patienten haben in der Röntgenuntersuchung auffäl-

lige Befunde. Die Sensitivität und Spezifität der Röntgen- und CT-Untersuchung sind 

diesbezüglich begrenzt 101. 
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4.3 Diagnostik mittels periartikulärer ISG-Infiltration vs intraartikulärer ISG-

Infiltration und ISG-Provokationstests 

 

Die Diagnosestellung der  ISG-assoziierten Beschwerden ist sehr schwierig, da es 

eine Vielzahl unspezifischer Symptome gibt, welche mit dem ISG in Verbindung ge-

bracht werden können. Da gerade die bildgebenden Verfahren wie Röntgen, Ultra-

schall, CT und MRT keinen Wert für die Diagnostik der ISG-Dysfunktion haben 17,59, 

stehen als diagnostische Maßnahmen lediglich die intra-, und periartikuläre ISG-

Infiltration und die körperliche Untersuchung unter Verwendung unterschiedlicher 

Provokationstests zur Verfügung.    

 

4.3.1 Diagnostik mittels ISG-Provokationstests 

 

1996 untersuchte Dryfuss in einer prospektiven Studie durch 2 Prüfer bei 85 Patien-

ten die diagnostische Nützlichkeit der 12 „besten“, historisch akzeptierten und emp-

fohlenen Tests des ISG, welche durch ein multidisziplinäres Expertengremium aus-

gewählt wurden. Das Ergebnis war ernüchternd. Keiner der 12 Tests oder deren 

Kombination war zur gezielten Diagnostik für den ISG-Schmerz geeignet. 57. Wenigs-

tens überzeugte der POSH-Test mit einer klinischen Reliabilität von >80% 57 und ei-

ner Sensitivität und Spezifität von >80% 58.  

 

Zwei weitere Studien von Laslett et al sowie Van der Wurff et al haben hierzu ergän-

zend und abweichend gezeigt, dass es zwar keinen perfekten Provokationstest für 

die schmerzhafte ISG-Dysfunktion gibt, aber durch die Kombination von mehreren 

Tests die Sensitivität und Spezifität zum Nachweis von ISG-Dysfunktion durch Pro-

vokationstests erhöht werden kann. 

 

Die Kombination der beiden Studien von Laslett et al sowie Van der Wurff et al ergibt 

fünf Provokationstests, welche zum Nachweis einer ISG-Dysfunktion durchgeführt 

werden sollten. 
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1.Gaenslentest, 

2.Faber / Patrick’s Test, 

3. POSH-Test, 

4.Spina iliaca anterior superior Distraktionstest in Rückenlage, 

5.Sakraler Kompressionstest in Seitenlage. 

 

Laslett et al kamen zu dem Schluss, dass von einem  ISG-assoziiertem Beschwer-

debild aufgrund einer Dysfunktion des ISG auszugehen ist, wenn 3 von 5 Tests posi-

tiv sind. Für den Fall, dass keiner der Tests positiv ist, ist davon auszugehen, dass 

das ISG nicht Ursache der Beschwerden ist und andere Strukturen als Schmerz-

grund zu untersuchen sind 102.  Van der Wurff et al wiesen nach, dass bei mindes-

tens 3 positiven Provokationstests eine ISG-Dysfunktion mit einer Sensitivität von 

85% und einer Spezifität von 79%  als die Ursache der Schmerzen zu identifizieren 

ist 103.  

Insgesamt erscheint die Verwendung von kombinierten ISG-Provokationstests den-

noch im Vergleich zu den Infiltrationsverfahren als ungeeignet zur sicheren und ver-

gleichbaren Überprüfung von postoperativen   ISG-assoziierten Beschwerden.  

 

4.3.2 Diagnostik mittels periartikulärer ISG-Infiltration vs intraartikulärer ISG-

Infiltration 

 

Im Rahmen dieser Arbeit wurde eine periartikuläre Infiltrationstechnik als Maßnahme 

zur Diagnosefindung verwendet. 

Diese angewandte Technik ist eine erfolgreiche und anerkannte Therapieoption, wel-

che möglicherweise sogar der intraartikulären Injektion überlegen ist 57.  

 

Die postoperative Änderung der Körperhaltung und des Gangbildes kann nicht nur zu 

einer ungewohnten Belastung des ISG mit konsekutiven Überlastungsschmerzen 

geführt haben,  sondern auch zu einer Überlastung der Muskeln und Bänder der ge-
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samten tiefen LWS-Region. Da die Patienten auch immer eine physiotherapeutische 

Behandlung erhielten, könnte die Besserung der Beschwerden die Folge einer erfolg-

reichen physiotherapeutischen Therapie der möglichen myofascialen Ursachen der 

Beschwerden sein. Aufgrund der Berücksichtigung der möglichen und auch wahr-

scheinlichen myofascialen Ursachen für den postoperativen Schmerz verwenden wir 

ganz bewusst den Begriff „ ISG-assoziierte Beschwerden“. Die schnelle Besserung 

der Schmerzen nach periartikulärer ISG-Infiltration war der Hauptgrund dafür, dass 

wir den Schmerz primär, aber nicht exklusiv dem ISG zuordneten.  

 

Trotz positiver klinischer Tests konnten drei unserer Patienten nicht von der ISG-

Infiltration profitieren. Dies verdeutlicht die Annahme, dass das isolierte ISG nicht 

ausschließlich die Ursache für die postoperativen Schmerzen der Patienten ist. Somit 

stellen die ISG-assoziierten Beschwerden  und der „ISG nahe Schmerz“ eine kom-

plexe Entität dar.  

Klinisch verursacht eine neurogene Claudicatio Schmerzen nach einer gewissen 

Gehstrecke, aber nicht in Ruhe. Patienten mit Gelenkschmerzen beklagen hingegen 

Schmerzen bei Bewegungen aus der Ruhe heraus, nämlich einen Anlaufschmerz, 

welcher sich dann unter der Bewegung zunächst bessert, bis er sich bei fortgesetzter 

Bewegung wieder verstärkt und den Patienten zu einer Bewegungsunterbrechung 

zwingt. Es existieren etliche Untersuchungstechniken und Provokationstests, um ei-

nen ISG verursachten Schmerz nachzuweisen, aber selbst unter Verwendung einer 

selektiven ISG-Infiltration ist es schwierig, dem Schmerz das ISG als Ursache zu zu-

ordnen 57,104. Die Tatsache, dass der direkte ISG-Kompressionstest bei unseren Pa-

tienten häufiger positiv war, als der POSH-Test, zeigt, dass eine sichere ISG-

Diagnostik sehr schwierig ist, da die in der Literatur angeführten typischen Untersu-

chungs- und Provokationstests zahlreich und in der Aussagekraft ebenso wie die 

Röntgendiagnostik unspezifisch sind. Aus diesem Grund stellt die erfolgreiche periar-

tikuläre ISG-Infiltration mit anschließender Schmerzreduktion das vergleichsweise 

sicherste Instrument zur Diagnostik dieser komplexen Pathologie dar. Wir haben die-

se periartikuläre Infiltration bei allen von uns präsentierten Patienten unter Röntgen-

kontrolle appliziert und bestätigten hiermit eine Assoziation des Schmerzes zum ISG. 

Elf Patienten mit ISG verdächtigen Beschwerden erhielten keine periartikuläre Infiltra-

tion und wurden aus der Studie ausgeschlossen. Die angewandte Injektionstechnik 

ist eine erfolgreiche Therapieoption, welche möglicherweise sogar der intraartikulä-
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ren Injektion überlegen ist 57,59. Eine intraartikuläre Injektion wäre möglicherweise 

spezifischer. Aber da das ISG, wie oben beschrieben, klinisch nicht isoliert als ein 

Gelenk angesehen werden kann, sondern eher als eine komplexe Struktur mit viel-

schichtigen ligamentären, muskulären und tendinösen Verbindungen, sehen wir die 

periartikuläre Infiltration als das geeignetere Mittel für die Diagnostik der  ISG-

assoziierten Beschwerden. 

Obwohl die leichten Schmerzen bei einigen Patienten möglicherweise nicht einer sol-

chen aggressiven Behandlung wie einer periartikulären Injektion bedurften, halfen sie 

dabei,   ISG-assoziierte Beschwerden nachzuweisen und somit eine ernsthafte Ursa-

che, wie eine postoperative Komplikation, insuffiziente operative Versorgung oder 

Instabilität auszuschließen. Eine zweite oder sogar dritte erfolgreiche Infiltration wäre 

hilfreich dabei, einen Placeboeffekt oder falsch positiven Effekt als systematische 

Fehlerquelle auszuschließen 97. Jedoch profitierten die meisten Patienten schon von 

einer einmaligen periartikulären Injektion und der begleitenden Physiotherapie, so 

dass eine weitere Injektion nicht erforderlich wurde. Die Existenz von präoperativen  

ISG-assoziierten Beschwerden konnte zumeist nicht so eindeutig ausgeschlossen 

werden, wie es postoperativ der Fall war. Dennoch schlossen wir 5 Patienten mit 

präoperativen  ISG-assoziierten Beschwerden von der Studie aus, obwohl die ISG-

assoziierte Beschwerden  präoperativ nicht mit einer periartikulären Injektion gesi-

chert wurde. Zusätzlich wurden 11 Patienten von der Studie ausgeschlossen, da ihr 

postoperativer tiefer LWS-Schmerz nicht mit einer periartikulären ISG-Infiltration dif-

ferenziert wurde. Somit geben die Daten keinen korrekten Überblick über das exakte 

Auftreten von  ISG-assoziierten Beschwerden wieder. 

 

4.4 Grenzen der Studie 

 

Die Operationen wurden von verschiedenen Wirbelsäulenchirurgen in drei unter-

schiedlichen Kliniken durchgeführt. Somit ist keine nahezu technisch gleiche operati-

ve Versorgung aufgrund der unterschiedlichen ärztlichen Vorgehensweise, Indikati-

onsstellung und des unterschiedlichen chirurgischen Geschicks bei der operativen 

Versorgung gewährleistet. Andererseits handelt es sich wiederum auch nicht um ei-

nen derart komplexen chirurgischen Eingriff, der ausschließlich von nur wenigen 
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Operateuren in guter Qualität erbracht werden kann, so dass grundlegend von einer 

vergleichbaren operativen Versorgung ausgegangen werden kann.  

 

Die Analyse nur einer spezifischen chirurgischen Technik zur Dekompression des 

Spinalkanals könnte potentiell eine weitere Verzerrung der Studieninterpretation ver-

ursachen, da in der Literatur je nach gewählter Dekompressionstechnik unterschied-

liche klinische Ergebnisse beschrieben werden.  1995 verglich Thome in einer pros-

pektiven Studie das klinische Ergebnis von 120 Patienten, welche sich randomisiert 

in drei Gruppen verteilt einer bilateralen Laminotomie [Gruppe 1], unilateralen Lami-

notomie [Gruppe 2] und einer Laminektomie [Gruppe 3] unterzogen. Es zeigte sich, 

dass die bilaterale und unilaterale Laminotomie eine angemessene und sichere De-

kompression der Lendenwirbelsäule mit hochsignifikanter Reduktion der Symptome 

und Verbesserung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität erbrachte. Die Ergeb-

nisse nach einseitiger Laminotomie war vergleichbar mit denen der Laminektomie. In 

den meisten Zielparametern erbrachte die bilaterale Laminotomie einen erheblichen 

Nutzen und stellt somit eine vielversprechende Behandlungsalternative dar 105. 

 

Letztendlich stellt das retrospektive Studiendesign selbst eine weitere Einschränkung 

der Studie dar. 

  



 

36 
 

5 Schlussfolgerung 

 

Vorübergehende  ISG-assoziierte Beschwerden als Folge der veränderten postope-

rativen Belastungssituation der ISG und Auflösung der über Jahre etablierten Hal-

tungs- und Gangstereotype zur Schmerzvermeidung können eine Komplikation nach 

erfolgreicher lumbaler Spinalkanaldekompression ohne Instrumentation darstellen. 

Die Patienten sollten darüber aufgeklärt werden, um Verunsicherung, Unzufrieden-

heit und überflüssige Diagnostik zu vermeiden und eine schnelle, zielgerichtete The-

rapie zu initiieren 99. 
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6 Zusammenfassung 

Hintergrund:  

Patienten mit einer lumbalen Spinalkanalstenose profitieren erheblich von einer lum-

balen Dekompression ohne Instrumentation des Spinalkanals. Die postoperative Än-

derung der Körperhaltung und des Gangbildes nach erfolgreicher dekomprimierender 

Operation des Spinalkanals führt möglicherweise zu veränderten Krafteinflüssen auf 

die gesamte Wirbelsäule und die ISG. Mit dieser Arbeit wird die Inzidenz von posto-

perativen Schmerzen im Bereich des ISG analysiert.  

 

Methode:  

Dieser Studie liegen die Aufzeichnungen von 100 Patienten dreier Kliniken mit symp-

tomatischer, lumbaler Spinalkanalstenose zu Grunde. Alle Patienten unterzogen sich 

einer mikrochirurgischen Dekompression des Spinalkanals ohne Instrumentation. Bei 

allen Patienten mit postoperativen Schmerzen in der unteren Lendenwirbelsäule 

wurde die Diagnose „postoperative  ISG-assoziierte Beschwerden“ durch eine periar-

tikuläre Injektion unter anteriorer-posteriorer (ap) Röntgenkontrolle abgeklärt. Radio-

logische Veränderungen der ISG wurden in beiden Gruppen (Gruppe 1: Patienten 

mit postoperativen  ISG-assoziierten Beschwerden und Gruppe 2: Patienten ohne 

postoperativer  ISG-assoziierte Beschwerden) in einer Ebene dokumentiert. 

 

Ergebnis:  

Bei 22 Patienten wurde aufgrund von Schmerzen im Bereich der ISG eine medizini-

sche Behandlung erforderlich. Während sich in beiden Gruppen die Gehstrecke er-

heblich ohne Unterschied besserte (p=0.150), ergaben die bei der Gesamtzufrieden-

heit  deutliche Unterschiede mit Bevorzugung der Gruppe 2 (p=0.047). Weibliche 

Patienten litten mehr unter postoperativen Schmerzen im Bereich der ISG (p=0.036). 

Alter, der Schweregrad radiologischer ISG-Degenerationen und Anzahl der dekom-

primierten Segmente hatten keinen Einfluss auf den postoperativen Schmerz im Be-

reich der ISG. 

 

Schlussfolgerung:  

Die Anpassung an eine postoperative Veränderung der Körperhaltung und des 

Gangbildes kann zu einer vorübergehenden Überlastung im Bereich der ISG  führen 
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und ein  ISG-assoziiertes Beschwerdebild verursachen. Die Patienten sollten darüber 

aufgeklärt werden, um eine überflüssige Verunsicherung, Unzufriedenheit und über-

flüssige Diagnostik zu vermeiden und eine schnelle, spezifische Therapie zu veran-

lassen. Ein nicht diagnostizierter Schmerz im Bereich der ISG, kann eine mögliche, 

reversible Ursache für ein fehlgedeutetes „failed-back-surgery Syndrom“ sein99. 

 

 

Englische Zusammenfassung 

 

Background:  

Patients with lumbar stenosis experience a significant improvement after a decom-

pressive surgery. However, still often non-specific symptoms in the lumbar spine oc-

cur after the successful operation. This could result from an unusual postoperative 

stress on the sacroiliac joint by an altered posture or altered gait. We studied the 

emergence of SIJ-associated symptoms after a decompression of the lumbar spinal 

canal without instrumentation. 

 

Method:  

The study examined the data of 100 consecutive patients who were treated in three 

institutions. All patients underwent microsurgical decompression of the spinal canal 

without instrumentation. Patients with postoperative pain in the lower lumbar spine 

received periarticular injections under the anterior-posterior (AP) radiograph. Thus, it 

was investigated whether the pain was sued postoperative ISG-associated symp-

toms. Radiological changes of SIJ were divided: group 1: patients without postopera-

tive  SIJ-associated symptoms, group 2: patients with postoperative SIJ-associated 

symptoms) documented in a plane radiograph. 

 

Result:  

In 22 patients medical treatment was required due to pain in the SIJ. While in both 

groups the walk distance significantly improved without a difference (p = 0.150) the 

analysis of overall satisfaction favoured group 2 (p=0.047). Female patients had 
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more post-operative pain in the SIJ (p = 0.036). Age, the severity of radiological SIJ 

degeneration and number of decompressed segments did not affect the postopera-

tive pain in the SIJ. 

 

Conclusion:  

The adaptation to postoperative changes in posture and gait can lead to a temporary 

overload in the SIJ and cause an SIJ-associated pain. Patients should be advised to 

avoid unnecessary confusion, dissatisfaction and unnecessary diagnosis and ar-

range for rapid, specific therapy. An undiagnosed SIJ-associated pain is a potential 

and reversible cause for a "failed back surgery syndrome"99.  
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