Kreuzschmerz bei Patienten 50+
Progrediente Kreuzschmerzen — wann wie
abklaren?

Dysfunktion bei degenerativen
Veranderungen?

Lumbale Degeneration — schmerzhaft?

Erosive Osteochondrose — was ist das?
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WAS MACHT DEGENERATION ?
Belastung, Ergonomie, Bewegung

koordinativ

passiv aktiv



WAS BEGUNSTIGT DEGENERATION?
MACHT DEGENERATION WEH?

SCHMERZT ES IM ALTER IMMER?

» Risikofaktoren

» Genetik!

»Nikotin

> Starkes Ubergewicht (Schwerpunkt/Lot)

>Kaorperlich schwere berufliche Tatigkeit (Uberlastung)
»Psychologische Storungen (Neurosen, Hysterie, psychosomatische
Storungen)

»Soziookonomische Faktoren

» Chronische Fehlhaltungen

» und muskulare Dekonditionierung



»NORMALE“ BEFUNDE IM MRI



Abnormal magnetic-resonance scans of the lumbar spine in
asymptomatic subjects. A prospective investigation.

S D Boden, J Bone Joint Surg Am, 1990 Mar; 72 (3): 403 -408

MRI bei 67 Patienten, nie lumbale Riickenschmerzen
Unabhangige Beurteilung dreier Radiologen, die Patienten nicht gesehen haben.

1/3 mit substanziellen Abnormalitaten
< 60 J: 20 % mit Nucleus pulposus Hernie
> 60 J: 35% mit Hernie, 21% mit Spinalkanalstenose

Bereits 35 % der 20-30 J und 98% der > 60 J haben mindestens auf einem Niveau
eine degenerierte Bandscheibe



GRUNDSATZLICH

 Wir wissen, dass:

Hochste und tiefste Belastung des
Achsenskeletts fuhrt zu Schaden und
Degeneration

Moderate Belastung fordert Diffusion von
Nahrstoffen, wirkt anabolisch fir
Diskusmatrix und verzogert dadurch
Degeneration.

?27?

So wie Schwarzenegger?
Mindestens 10000 Schritte pro Tag
Hochstens 70km Laufen pro Woche









Lumbar disc degeneration: correlation with age, sex, and spine level

in 600 autopsy specimens.
Miller et al
Spine;1988 Feb;13(2):173-8.

600 lumbar intervertebral discs from 273
cadavers (ages: 0-96 years)

* Diskusdegeneration schon bei 11-19 Jahrigen

* 16% bei 20 Jahrigen...

* Bei Frauen: im Schnitt 10 Jahre spater
auftretend...



Lucy ist schuld



* Physikalische Einflusse




Kirkaldy Willis Model

’ Stabilisation

Dysfunktion Instabilitat




Modifiziertes Model

e

Dysfunktion =

Stabilisation




Diskusdegeneration

1. Nucleus: Wasserverlust /
Muccopolysacharide
verandern sich: Turgor /
Elastizitat / Discushohe

Phase der degenerativ
pedingten Dysfunktion

2. Annulus: Risse zirkumferent,

spater radiar Resorption,
Protrusion(Hernie Discus
Phase der pathologische
otilitat / ,Instability”

Knochen:

Spondylophyten reaktiv:
Phase der Stabilisation




Stadium Il: pathologische Motilitat
Austritt von Nucleusmaterial durch radiare Risse: High Signal
intensity zone

-~

1983 geborener Pat. mlt/
chronischen Ruckensz,gef?n
Nov 2012

Zoom 1 .{l§



August 2015, 1983 geb. Patient




Inflammation in the IVD. It is unclear whether inflammation is the cause or
consequence of disc degeneration and herniation, and what may trigger
activation and recruitment of different immune cells.

Vorstufe der
Endplattenveranderungen ?

Maria Molinos et al. J. R. Soc. Interface 2015;12:20141191

©2015 by The Royal Society



aktivierte Osteochondrose (Modic 1)

a. Fissuren der b. Bindegewebe
Endplatte Verdrangtes KM
Granulationsgewebe Hoher Knochenturnover



chronisches Stadium (Modic 2)

C. Knochenmark: keine Hamatopoese
gelbes Fettmark = fatty degeneration



Modic | Modic Il Modic Il



Welches Segment ist aktiviert ?




Modic-Veranderungen und Low Back Pain

Systematisches Review von 82 Artikeln?:

43% bei Low Back Pain (unspezifisch)
VS.
6% bei asymptomatischer  Kontrollpopulation

OR zwischen 2.0 und 19.9; pos. Korrelation mit Alter

Modic | und Discuspathologie in 11.5 = 17.5% bei Low Back
Pain

1) Jensen et al.Eur Spine J 2008:17:1407-1422



DDs

Spondylodiscitis
Trauma/ Frakturen
Spondylarthropathien
Tumoren



Modifiziertes Model

st



SPINALKANALSTENOSE
PHASE 3

* Diskus-Degeneration im Alter, fihrt zu
Mehrbelastung der hinteren Achse:
Facettengelenks-Arthropathie,
Osteophyten, gefolgt von Hypertrophie
der Lig. Flava

e Haufigste Form uber 60ig

e Stenose: Intraspinal, recessal, foraminal

* Pseudo-Spondylolisthesis: degenerativ
bedingt, verengt zusatzlich (meist L4/5)



SPINALKANALSTENOSE
PATHOPHYSIOLOGIE

* Mechanische Kompression, Ischamie der Nerven

 Entzindliche Prozesse nicht sicher; eher intrathekaler Druck durch
Querschnittreduktion fuhrt zu Zirkulationsstérung, whs. mehrsegmental

 Stehen: Kompression ?

e Gehen: Bedarfan Zirkulation?

Jinkins JR. Gd-DTPA enhanced MR of the lumbar spinal canal in patients with claudication. J Comput Assist Tomogr 1993; 17:555.
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SPINALKANALSTENOSE
DIAGNOSE

e Claudicatio spinalis gilt als Leitsymptom
(Sens 82%)

* ABER:

e Sensitiver ist aufrechtes Stehen,
weniger spezifisch
 Kein Schmerz im Sitzen hat hochste
Spezifitat (92%)
* Breiter Gang, Romberg, Rliickenschmerz:
Spez 90%

e Leichte Ruckenschmerzen 60% moglich



SPINALKANALSTENOSE
DD UND KLINIK

Gefassclaudicatio

* Velofahren: Besser moglich bei Stenose

e Schlechter bei Gefassclaudicatio
* retroperitonealer Prozess

e Ausstrahlungsmuster gleich

e Aber: keine Claudicatio
* Periphere Polyneuropathie

e Aber: keine Abhangigkeit von Aktivitat und Position
e Spinale Verstarkung beachten !
Artikulare Storungen (spondylogene Ausstrahlung)

 Manuelle Untersuchung



SPINALKANALSTENOSE
BILDGEBUNG

e MRI als Goldstandard
e Ohne KM

e Kein Konsens bei der
Flachenmessung

e Schlechte klinische und
Interobserver-Reliabilitat
* Hohe Prevalenz bei 60ig Jahrigen
ohne Symptome

 Bis zu 30%



SPINALKANALSTENOSE
PROGNOSE

 MRI-Diagnose: Natlrlicher Verlauf
e 70% konstant, 15% schlechter, 15% besser

* Radiologische Studien zeigen:

* benachbarte Segmente in 50% der Patienten im Verlauf betroffen
* haufiger bei Fusions-Op, was Rate der Re-Operationen erhoht



SPINALKANALSTENOSE
THERAPIE - KONSERVATIV ODER CHIRURGISCH

e Grundsatzlich:
e Gute Studien fehlen !!!
* Oft sehr kleine Gruppen

* Unspezifischer Rickenschmerz (alle in gleiches Topfli)
* Qualitat der Erhebung von Daten (UA)



SPINALKANALSTENOSE
THERAPIE - KONSERVATIV

* Physiotherapie/MTT
e Kraftigung der stabilisierenden Muskulatur: Lordose reduzierend

 PT muss man kennen (Rehakonzept, angepasst an Patient)
 Bandagen gelten als Trainingsgerat (*), gem. Uptodate: kontrovers
e Fahrrad: kardiopulmonales Training und Gewichtskontrolle
* Aquajogging, AQuagymnastik whs. gut



SPINALKANALSTENOSE
THERAPIE - KONSERVATIV

* Medikamente
e Keine Studie hat Uberlegenheit einer Gruppe gezeigt
* NSAR: kardiovaskulare RF, Nierenfunktion
* Opiate: NW-Profil, Gewdhnung
e Palexia: ???
 Muskelrelaxantien, Steroide, Antidepressiva



SPINALKANALSTENOSE
KONSERVATIV - EPIDURALE INJEKTION

Epidurale Injektion

Kontrovers; kurzfristig mit positivem Effekt



SPINALKANALSTENOSE
THERAPIE - CHIRURGIE

* (Ca. 30% der therapieresistenten Patienten
werden operiert

* NF: Cauda equina Symptomatik
e Kontrovers: ev. limitierte Effektivitat

 Laminektomie (so einfach wie moglich,
weniger Komplikationen)

 Wenn eine Instabilitat beflirchtet wird,
meist mit Fusion (v.a. komplexe): deutlich
mehr schwere Komplikationen, Mortalitat
und Resourcenverschleiss,
Re-Operationsrate (<30%).






Anamnese:
* 50j, Patientin
% Jahr Riickensz jeden Tag/Nacht
 Morgens am schlimmsten
e Verstarkung durch
Bewegung,

Erschitterung
Drehen in der Nacht
Niessen

* PT, Kortison, NSAR, Chinesische Medizin
ohne Erfolg

Befund:

* Bewegungseinschrankung in allen Ebenen,
Irritiertes Segment L5

* Benachbarte Segmente, Regionen 0.B.
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Therapie der symptomatischen
Osteochondrose



Chronische Ruckenschmerz
bei einer 75 Jahrigen Patientin




* Eur Spine J. 2007 Jul; 16(7): 925-931.
Relation of inflammatory modic changes to
intradiscal steroid injection outcome in
chronic low back pain Fouad Fayad et al.

Konklusion:

e gute aber kurzzeitige Besserung bei aktiven
Osteochondrosen nach Nichtansprechen auf 3Mt.
konservative Therapien

* wirksam bei Modic | Veranderungen



Mogliche Pathogenese von Modic-Veranderungen

«Infektiose» Ursache:

* 53 % Patienten mit Discushernie : Bakterien im Ncl. pulposus:

* Meist Proprionibacterium acnes (84%) und Corynebacterium
propinquum?

* Nachweis von Bakterien 37 % (von 207 Patienten) mit Discushernie
VS.
* 0in der Kontrollgruppe mit anderen LWS-Pathologien?

* Mikroorganismen in 71% der Proben von extrahiertem Nucleus bei
Discushernie (N=30)3

1) Stirling et al.Lancet 2001
2) Stilrling et al. International Society for the Study of the Lumbar Spine, Cleveland 2002
3) Corsia MF et al. Abstract. 2003



Mogliche Pathogenese von Modic-Veranderungen

Hypothese:

Eindringen des Erregers in Discus wahrend Bakteriamie

Discus anaerob, durch Degeneration/Risse:
Neovaskularisation

- Persistenz moglich durch tiefen pH und tiefe 02-Sattigung
— «Low Grade»- Infektion?

Sekundare lokale Entzundung in Endplatte des Wirbelkorpers
- Durch inflammatorische Zytokine und/oder Proprionisaurel-

Agarwal et. al. Spine J 2010
Bhaniji S et al. Pediatr Dent 2002
Doita M et al.. Spine 1996:
Gronblad M et al. J Bone Joint Surg
Hirabayashi S et al. Spine 1990



Paradigma-Wechsel ?

Behandlung chronischer lumbaler
Schmerzen mit Antibiotika?

1) Albert H et al. Eur Spine J.2013
2) Albert H et al. Eur Spine J. 2013
3) Urquhart et al. BMC Medicine 2015



Erste randomisierte doppelblinde kontrollierte Studie:

Positiver Effekt antibiotischer Behandlung bei
chronischen lumbalen

Schmerzen und und Modic | — Veranderungen (bei DH)
Auf Schmerz und Einschrankung, MRI

1) Albert H et al. Antibiotic treatment in patients with chronic low back pain
and vertebral bone edema (Modic typ1 changes): a double-blind
randomized clinical controlled trial of efficacy. Eur Spine J 2013;22:697.707



=Studien heterogen, nur 1 RCT (keine Meta-Analyse!):

®"Unterschiedliche Gewinnung der Proben:

- Was bedeutet «unter strengen sterilen
Bedingungen»?

®"Unterschiedliche mikrobiologische Bearbeitung:
- Anzahl Proben und Kulturen, Dauer

®"Nachweis mittels Kultur / PCR / Serologien?

" Antibiotische Vorbehandlung? (Vor/nach Entnahme ?)



Whattodo ?

Bewegungsruhe, Schonung im akuten Zustand

Kein intensives aktives Training

Gezieltes low intensity Training zB im Wasser, schmerzfrei !
Behandeln benachbarter Regionen resp. Segmente
Medikamentose Schmerzbehandlung, slow release Kortison
Intradiscale Kortison Injektionen

Antibiotika ??
Operation ?



WHAT TO DO



...UND RONTGEN




SPINALKANALSTENOSE MIT
PSEUDOLISTHESIS - CHIRURGIE

* Meist mit Fusionsoperation kombiniert
* Je mehr Material, desto stabiler
e aber nicht bessere Klinik
* und v.a. mehr Komplikationen

* 15% Blutungen, kardiopulmonale und
renale Komplikationen, Infkete, TVT

e 2% Mortalitat

 RF: Alter !, Depression, CV, Skoliose,
Gehstrecke, Rauchen (Pseudoarthrosen usw.)




Take Home Message

Sz Freiheit Basis fiir eine aktive
Therapie

— Manuelle Medizin, Medikamente,
Injektionen

Individuelle Behandlung trotz
Studien und Philosophien, Modelle

Op nur bei zurlickhaltendem
Operateur

Nicht ,,degenerative disc disease”
sondern physiologische Kaskade !



ALSO
TRAINING TUT IMMER GUT

 Reha-Schema mit individuell angepasster Therapie (PT),
die in eine Trainingstherapie Uberfuhrt wird mit
Reintegration am Arbeitsplatz wirkt besser, als
standardisiertes Programm ohne wesentliche Begleitung
(8-13)

e Aktivitat erhaltend, fordern (10-70km)

 Manuelle (Evidenz) und MTT bei Chronikern hilft

e Effekt verliert sich nach 2-3 Jahren; wir mussen
nachhaken

 Manual-Medizinerinnen sind gefragt

Begleitung, Coaching, Tipps und Tricks, Mut machen sich zu bewegen,
Info zur Physiologie des Alterns, Selbstbehandlung



FRAGEN?



