SCHMERZTHERAPIE
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Diagnose und multimodale Therapie
chronischer Ruckenschmerzen

Riickenschmerzen sind ein haufig auftretendes
Problem. Sie sind die zweithaufigste Ursache fiir
Arztkonsultationen. An chronischen Schmerzen
leidet 16% der Schweizer Bevolkerung. Die am hau-
figsten betroffene Kérperregion ist die Low-Back
Region [1]. 17% der Neuzugénge in der IV-Rente
sind durch chronische Riickenschmerzen bedingt.

Die Diagnostik erfolgt im Normalfall durch die klinische
Untersuchung und durch bildgebende Verfahren. Beide
Methoden kénnen die schmerzrelevanten Strukturen nicht
spezifisch analysieren. Dies kann nur die moderne inter-
ventionelle Diagnostik, die im Artikel vorgestellt wird. Im
Bereich Therapie werden grundsatzliche Prinzipien der
multimodalen Konzepte mit Fokussierung auf Pharmako-
therapie, interventionelle Therapie und Psychotherapie
beschrieben.

DIAGNOSTIK

In der Literatur findet sich repetierend der Hinweis, dass
90% der Riickenschmerzen unspezifisch sind, da keine
eindeutige Zuordnung der Schmerzen zu einem anatomi-
schen Korrelat gelingt. Im ICD-10 Katalog wird fiir Riicken-
schmerzen die Codierung M54.4 mit Lumboischialgie/
Lumbago vorgeschlagen. Lumbago ist aber nur ein Symp-
tom und stellt keine Diagnose der schmerzrelevanten
Strukturen dar.

Weder die klinische Untersuchung noch die bildgebende
Diagnostik kann diese Strukturen spezifisch identifizieren
[2]. Radiologische Scores der Fazettengelenke korrelieren
nicht mit den Ergebnissen diagnostischer Nervenblocka-
den [3], lliosakralgelenk (ISG)-spezifische Tests nicht

mit rontgenkontrollierten, diagnostischen Blockaden [4],
und diskogene Schmerzen kénnen nicht mit der klinischen
Diagnostik eruiert werden [5]. Weiter weist die MRI-Dia-

gnostik eine hohe Sensitivitat fir morphologische Verande-

rungen auf, zeigt aber eine geringe Spezifitat beziiglich di-
skogener Schmerzen [6, 7].

Bildgebende Diagnostik

Obwonhl die bildgebende Diagnostik die schmerzrelevanten
Strukturen nicht spezifisch identifizieren kann, sollte bei
therapieresistenten Riickenschmerzen, die léanger als zwei
Wochen anhalten, die Bildgebung auch im Hinblick auf
einen Tumorausschluss erfolgen. Das MRI ist dabei am
sensitivsten. Bei Vorliegen von medizinischen Risikofak-
toren wie Nachtschweiss, Gewichtsverlust und positiven
Entziindungsparametern sollte umgehend ein MRI der
schmerzhaften Region gemacht werden. Neurologische
Ausfélle in den sakralen Segmenten, akut auftretende Bla-
sen-/Darminkontinenz oder erektile Dysfunktion sind

Symptome einer Paraplegie (Conus-/Cauda-Symptomatik)
und erfordern die notfallméssige Diagnostik (MRI) und
Therapie an einem wirbelsdulenchirurgischen Zentrum.

Interventionelle Diagnostik

Das diagnostische Problem von Riickenschmerzen veran-

lasste die International Association for the Study of Pain

IASP [8], folgende Schlussfolgerungen zu treffen:

- Weder klinische noch radiologische Untersuchungen
koénnen zuverlassig die Ursache von Riickenschmerzen
identifizieren.

- Es missen prézisere Methoden zur Lokalisation der
Schmerzquelle(n) und/oder Schmerzleitung angewendet
werden.

- Hochprazise, rontgengesteuerte Nervenblockaden unter
Anwendung kleinster Volumina von Lokalanésthetika
stellen zurzeit die zuverldssigste Methode dar.

Fazettogene Schmerzen

Die Injektion eines potenten Lokalanédsthetikums an die
beiden Rami mediales eines Fazettengelenkes fihrt zu
einer zuverlassigen Anasthesie des Gelenkes [9]. Da das
Gelenk immer von zwei Rami mediales innerviert wird, ist
die simultane Anésthesie beider Nerven notwendig [10]
(Abbildung 1). Zur Reduktion falsch positiver Ergebnisse
sollten immer zwei Testserien durchgeflhrt werden [11].
Die intraartikuldre Applikation von Lokalanésthetika in das
Fazettengelenk wird zur Diagnose nicht empfohlen.
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Abbildung 1
Rontgenkontrollierter Sreeningblock der Rami mediales in den
Segmenten L2-L5.



Schmerzen im lliosakralgelenk

Das ISG als Schmerzursache wurde erstmals von Fortin
beschrieben [12]. Schmerzen aus dem ISG kdnnen im
Gegensatz zu den Fazettengelenken nicht mit Nervenblo-
ckaden diagnostiziert werden. Das ISG hat eine zu kom-
plexe Innervation und der Nervenverlauf ist variabel. Die
klinischen Tests [4, 13-15] und radiologischen Kriterien
sind unspezifisch. ISG-assoziierte Schmerzen kénnen nur
durch intraartikuldre, rontgenkontrollierte Injektionen von

Lokalanasthetika diagnostiziert werden [16] (Abbildung 2).

T2-gewichteten MRI korreliert mit einer Anulusruptur mit
54% Sensitivitat und 89% Spezifitat (Grad 4 gemass Dallas-
Klassifikation) [17]. Ein Anulusriss korreliert mit diskogenen
Schmerzen [18].

Abbildung 2
Anésthesie des IS-Gelenkes
rechts unter Rontgenkontrolle

mit Kontrastmittel.

Diskogene Schmerzen

Nach Ausschluss von fazettogenen, radikuldren und ISG-
assoziierten Schmerzen sollte ein diskogener Schmerz
evaluiert werden. In der MRI-Diagnostik geben die dehyd-
rierten Disci (Black Discs) Hinweise auf eine Diskopathie.
Diese Befunde korrelieren nicht mit diskogenen Schmer-
zen. Die HIZ-Lesion (High-Intensity-Zone, Abbildung 3) im

Abbildung 3
HIZ-Lesion im Segment L4 /L5.

Die Provokationsdiskographie (Abbildung 4) gemass

den Kriterien der ISIS-Guidelines [16] stellt aktuell die am
besten validierte Methode dar [18, 19]. Dabei missen
mindestens zwei Segmente getestet, vorgegebene Druck-
level erreicht und ein standardisiertes Protokoll eingehalten
werden. Zur Klassifizierung [20] einer Diskuslésion wird
post interventionem ein CT empfohlen (Abbildung 5).

Die Rate falsch positiver Diskographien wird mit 10% [21]
angegeben.

Mit der interventionellen Diagnostik konnte Schwarzer in
einem jungeren Kollektiv fazettogene Schmerzen in 15%,

in einem &lteren Kollektiv in bis zu 40% [22-24] der Félle
nachweisen. In 15% fanden sich ISG-assoziierte Schmerzen
und in 39% diskogene Schmerzen. In bis zu 30% der Félle
konnte kein eindeutiges Korrelat gefunden werden

(Grafik 1).

Abbildung 4
Diskographie im Segment L5/S1 mit Anulusruptur. Leckage des Kontrastmittels
nach dorsal/epidural.
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Abbildung 5

CT-Diskographie mit Grad 4 Diskuslasion geméss der Dallas-Klassifikation.



Grafik 1
Ursachen von Riickenschmerzen
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THERAPIE

Bei allen interventionellen und operativen Methoden

muss die Diagnosestellung differenziert erfolgen, eine
addquate Operationstechnik gewahlt und geméass dem bio-
psycho-sozialen Schmerzmodell der Patient mit seinem
sozio-familidren und beruflichen Umfeld betrachtet wer-
den. Schofferman konnte eindrucksvoll zeigen, wie stark
Operationsergebnisse von diesen letztgenannten Faktoren
beeinflusst werden [25].

Interventionelle Therapie

Neuroablative Techniken

Bei fazettogenen Schmerzen fiihrt die perkutane Radiofre-
quenzldsion der Rami mediales nach korrekter Diagnostik
zu einem besseren Resultat als Placebo [26-29]. Dabei
erfolgt unter Rdntgenkontrolle eine kontrollierte, perkutane
Thermolasion der entsprechenden Rami mediales. Das
Verfahren ist komplikationsarm.

Aus dem Bereich der interventionellen Therapie ist bei
diskogenen Schmerzen die Intradiscal Electrothermal
Therapy IDET am besten dokumentiert. Die Uberlegenheit
gegeniber Placebo konnte aber nicht in allen Studien
gezeigt werden [30, 31].

In der operativen Therapie stehen verschiedene Techniken
der Fusion und Bandscheibenprothesen zur Verfigung. Die
lumbale Fusion zeigt in etwa 63% der Patienten zufrieden
stellende Resultate, Fusionen tber mehr als ein Segment
weisen schlechtere Resultate auf [32, 33]. Valide Daten zur
Bandscheibenprothetik werden in Zukunft vermehrt zur
Verfligung stehen.

Neuromodulative Techniken

Die Spinal Cord Stimulation SCS ist ein Verfahren zur
Behandlung neuropathischer und sympathisch unterhalte-
ner Schmerzen [34]. Diese Methode kann insbesondere
bei Patienten, bei denen bereits Operationen der Wirbel-
saule ohne Verbesserung der Schmerzsituation durchge-
flihrt wurden, erfolgreich angewendet werden. In diesen
Féallen des Failed Back Surgery Syndromes (FBSS) kdnnen
héufig langwierige und kostenintensive Verfahren vermie-
den und die Lebensqualitat verbessert werden [35].

Das Verfahren beeinflusst reversibel die neuronale Uber-
tragung afferenter und efferenter Fasern des Nervensys-
tems. Die elektrische Reizung GABAerger Interneurone
verhindert eine Uberproportionale Steigerung der sensori-
schen Information [36]. Gleichzeitig kommt es zu supraspi-
nalen Effekten [37].

Die Kosteneffektivitat ist beim Complex Regional Pain Syn-
drome (CRPS) nachgewiesen worden [38]. Vergleichbare
Studien zum Einsatz beim Riickenschmerz sind zum Teil
noch nicht abgeschlossen [39].

Medikamentése Therapie

Analgetika sind ein wichtiger Bestandteil der Therapie
chronischer Schmerzen. Leider wird der Behandlungser-
folg oft durch die Anwendung zu wenig potenter Substan-
zen, zu geringer Dosierungen oder zu lange Dosierungs-
intervalle geschmélert [40]. Bei chronifizierten Schmerzen
kann die Medikamenteneinnahme zu einem Bestandteil
des Chronifizierungsprozesses werden [41]. Wie beim
Tumorschmerz werden die Medikamente nach einem
festen Zeitschema verordnet. Der WHO-Stufenplan kann
als Orientierung benutzt werden [42].

Nichtsteroidale Analgetika (NSAID)

Die NSAID wirken bei entziindlichen Schmerzen nicht nur
symptomatisch, sondern gegebenenfalls auch antiphlogis-
tisch im Sinne einer kausalen Therapie. Weiterhin konnte
eine analgetische Wirkung im zentralen Nervensystem bei
chronischen Schmerzen nichtentziindlicher Genese mit
Hypersensibilisierung des nozizeptiven Systems nachge-
wiesen werden [43].

Mit zunehmender Dosis und Dauer der Einnahme steigt
jedoch das Risiko gastrointestinaler, renaler, kardialer und
anderer Nebenwirkungen. Substanzen wie Paracetamol
und Metamizol sind zwar vertraglicher, haben aber keine
entziindungshemmende Wirkung und sind weniger potent.
Von den selektiven COX-2-Hemmern erhoffte man sich
reduzierte gastrointestinale Nebenwirkungen. Die Begeiste-
rung ist seit der Verdffentlichung von Daten liber das
kardiovaskulare Risiko bei chronischer Einnahme von Rofe-
coxib (Vioxx®) und dem Riickzug des Medikamentes vom
Markt einer intensiven Diskussion um die gesamte Gruppe
der Antiphlogistika gewichen [44].

Offenbar fordert die COX-2-Inhibition generell die Athero-
matose. Dieser Effekt scheint durch den gerinnungshem-
menden Effekt der COX-1-Inhibition an den Thrombozyten
- wie bei den nicht-selektiven COX-Inhibitoren - in Bezug
auf das kardiovaskuldre Risiko wieder aufgehoben zu wer-
den. Die Langzeitanwendung kann besonders bei kardiovas-
kuléren Risikopatienten derzeit nicht empfohlen werden.



Opioide
Opioide werden in den letzten Jahren zunehmend als Alter-

native in der Therapie nichtmaligner Schmerzen anerkannt.

Diese Beurteilung ist das Ergebnis der guten Erfahrungen
in der Tumorschmerztherapie, die gezeigt haben, dass
Opioide nur extrem selten zu einer Suchtproblematik fih-
ren kdnnen und eine nebenwirkungsarme Therapie auch
Uber Jahre mdglich ist. Besonders attraktiv ist die fehlende
Organtoxizitat [45].

Leider wirken Opiate nur bei einem Teil der Patienten mit
chronischen Schmerzen zufrieden stellend [46]. Chroni-
sche Schmerzen sind scheinbar weniger opioidsensibel als
akute Schmerzen. Mdoglicherweise verhindern die neuro-
nalen Verénderungen im nozizeptiven System im Rahmen
der Chronifizierung von Schmerzen, die bei akuten oder
Tumorschmerzen nicht so ausgepragt ablaufen kdnnen,
die Wirkung von Opioiden. Fest steht, dass es eine Unter-
gruppe von Patienten gibt, die von einer Opioidtherapie
profitiert und bei der diese Option auch genutzt werden
sollte.

Co-Analgetika

So genannte Co-Analgetika kdnnen die Wirkung von Anal-
getika potenzieren und erganzen.

Antikonvulsiva werden typischerweise fiir neuropathische
Schmerzen [47] eingesetzt. Die Wirkung resultiert vor
allem aus dem membranstabilisierenden Effekt durch
Reduktion der transmembrandsen Natrium- und Calcium-
strome.

Antidepressiva besitzen unabhangig von der psychischen
auch eine analgetische Wirksamkeit. Sie wirken serotonerg,
noradrenerg, dopaminerg, NMDA (N-Methyl-D-Aspartat)-
antagonistisch und Natrium-Kanal-blockierend. Weiter
potenzieren sie die Wirkung kdrpereigener Schmerzhemm-
systeme an Opioidrezeptoren im ZNS. Trizyklische Anti-
depressiva sowie die modernen NA-/5HT Wiederaufnah-
mehemmer haben eine bessere Wirkung bei chronischem
Schmerz als selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer.
Betont werden muss dabei, dass Antidepressiva eine
Psychotherapie nicht ersetzen, aber sehr wohl ergénzen
konnen [48].

Psychotherapie

Der Begriff der Chronifizierung kennzeichnet definitions-
gemass die Phase des Ubergangs von einem akuten zu
einem chronischen Schmerz. An diesem Prozess sind
komplexe Wechselwirkungen zwischen biologischen,
psychologischen und sozialen Faktoren beteiligt. Die Ana-
lyse der Chronifizierung zeigt, dass die psychosozialen
Faktoren entscheidender sind als die medizinischen [49].
Dabei muss das «Flag-Modelly [50] erwdhnt werden, das
unterschiedliche Risikofaktoren (flags) definiert. Die medi-
zinischen Risikofaktoren (red flags) spielen bei der Chroni-
fizierung eine untergeordnete Rolle. Sie miissen aber in
der ersten Phase der Schmerzmanifestation griindlich ab-
geklart werden. Danach sollten die psychosozialen und
arbeitsspezifischen Faktoren (yellow, blue und black flags)
erfasst werden. Zu den wichtigsten psychosozialen Fakto-
ren (yellow flags) gehdren katastrophisierende Gedanken,
Befindlichkeitsstorungen wie Angst und Depression und

familidre Konfliktsituationen. Als blue oder black flags wer-
den Unzufriedenheit am Arbeitsplatz, Stress bei der Arbeit,
schwere korperliche oder monotone Arbeit gezahlt.

Interdisziplindre Therapie chronischer
Riickenschmerzen

Die evidenzbasierte Forschung zeigt, dass multimodale,
interdisziplinére Behandlungsansatze, die interventionelle
Diagnostik und Therapie, differenzierte Pharmakotherapie,
aktive Physiotherapie, Edukation, Entspannung und bewal-
tigungsorientierte psychotherapeutische Ansatze enthal-
ten, bei der Behandlung von chronischen Riickenschmer-
zen den passiven, unimodalen Therapieansatzen (iberlegen
sind [51].

Die Chronifizierung beginnt schon in der akuten Phase des
Schmerzes und nicht erst nach drei bis sechs Monaten
[52]. Dies bedeutet, dass dem Gesundheitssystem wenig
Zeit bleibt, um die Chronifizierung zu vermeiden und, dass
beim Vorhandensein von psychosozialen Risikofaktoren
viel friiher nichtbiomedizinisch orientierte Schmerzspeziali-
sten oder multimodale, interdisziplindre, bio-psycho-soziale
Ansétze zum Einsatz kommen sollten [53].

Die Behandlung hat zum Ziel, die Chronifizierung zu stop-
pen, die Patienten umfassend zu informieren und ihren
Umgang mit den Schmerzen zu verbessern, sie wieder zu
aktivieren [54], ihre Belastbarkeit zu erhthen [55] und ihre
Lebensqualitét zu steigern. Ein weiteres Ziel ist, die Patien-
ten im Prozess der Akzeptanz ihrer Situation zu unter-
stitzen. Jene Patienten, die ihre Lage besser akzeptieren
kénnen, weisen signifikant weniger psychische Belastun-
gen auf und haben geringere Schmerzscores [56, 57].

Ein konsequentes und umfassendes bio-psycho-soziales
Screening am Anfang der Schmerzgeschichte wiirde haufig
die langjahrige Behandlungs-Odyssee verringern. Durch
eine multimodal orientierte Therapie mit interdisziplindrem
Hintergrund kdénnte man komplexe Schmerzkrankheiten
effizienter behandeln [49, 50, 58].
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