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Bitte beachten Sie folgende Anderungen:

In der Online-Ausgabe deser Leitlinie ist der Abschnitt "Methodik der Leitlinienentwicklung" erganzt worden. Aufgrund neuer
Erkenntnisse sind im Abschnitt "Pharmakotherapie" die Medikamente Diclofenac, Tetrazepam, und Flupirtin
aus den Tab. 75.2 und 75.3 ersatzlos gestrichen worden.

Was gibt es Neues?

e Lumbale Bandscheibenvorfalle bei Gesunden finden sich kernspintomografisch bei 20-30 % der unter 60 Jahre alten
Probanden und bei > 60 % der Uber 60 Jahre alten Menschen (Jensen et al. 1994). Degenerative Veranderungen
korrelieren nicht mit der Klinik (van Tulder et al. 1997). Die bildmorphologische Pathologie hat keinen pradiktiven Wert fir
das Auftreten einer klinischen Symptomatik (Borenstein et al. 2001). Der korrekten Zuordnung der klinischen
Beschwerden zu den morphologischen Veranderungen kommt daher entscheidende Bedeutung zu, wobei zusatzlich auf
Segmentationsstorungen (4-gliedrige oder 6-gliedrige LWS) zu achten ist, da sich hierdurch die neuroanatomischen
Verhaltnisse verandern kénnen (Kottlors u. Glocker 2010, Hinterdorfer et al. 2010).

e Bei friihzeitig operierten Patienten bilden sich Schmerzen und neurologische Defizite rascher zuriick als bei nicht oder
spat operierten Patienten. Nach Ablauf eines Jahres findet sich kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen
(Peul et al. 2007, Weinstein et al. 2006).

e Bei hohen lumbalen Diskushernien, insbesondere wenn sie extraspinal gelegen sind, kbnnen Riickenschmerzen
weitgehend fehlen. Bei einer L3-Kompression kénnen Knieschmerzen ganz im Vordergrund stehen und eine primare
Kniegelenkerkrankung vortduschen (Hirabayashi et al. 2009).

o Degenerative Muskelerkrankungen mit axialem Schwerpunkt (z. B. myotone Dystrophie Typ 2, fazioskapulohumerale
Muskeldystrophie) kdnnen therapierefraktare Lumbalgien verursachen und ein Bandscheibenleiden vortduschen und zu
unnétigen operativen Eingriffen flihren, die durch eine sorgféltige neurologische Abklarung vermieden werden kénnen
(Glocker et al. 2010, Kottlors u. Glocker 2010).

o Chronifizierte Riickenschmerzen ohne radikulare Ausstrahlung sind durch operative Malnahmen in der Regel nicht
besserungsfahig (Chou et al. 2009, Thome 2009).

e Beschrankung der somatischen Diagnostik beim chronischen Riickenschmerz und psychosoziale und psychosomatische
Schwerpunktsetzung (Pincus et al. 2002, Weh u. Marnitz 2009).

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

o keine Bettruhe, sondern leichte bis maRige Belastung
o friihzeitig und ausreichend analgetische Therapie mit NSAR, muskelrelaxierenden Medikamenten; bei starken
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Schmerzen kurzfristig Opioide

e bei schmerzbedingter, ambulant nicht therapierbarer Immobilitdt und ,Red-Flag"-Symptomen ist die akutstationare
Krankenhauseinweisung notwendig.

¢ friihzeitige Operation bei progredienten Paresen oder Blasen-Mastdarm-Stérungen

e elektive Operation bei erfolgloser konservativer ambulanter und/oder stationarer Therapie bei gesicherter
morphologischer Ursache der Schmerzsymptomatik

e Bei Entwicklung chronischer Schmerzen ist eine Kombination mit Physiotherapie und psychotherapeutischen Verfahren
(Verhaltenstherapie, Schmerzbewaltigungsprogramme) angezeigt.

e Beim Ubergang vom akuten in einen chronischen Schmerz kénnen auch bei der lumbalen Radikulopathie
schmerzdistanzierende (Antidepressiva) und membranstabilisierende Medikamente (Antiepileptika) in Analogie zu
anderen Schmerzsyndromen und Neuralgien eingesetzt werden (Chou u. Huffman 2007b, Urquhart et al. 2008, Lunn et
al. 2009, Moore et al. 2009, Wiffen et al. 2011).

Definition und Epidemiologie

Riickenschmerzen stellen nach Kopfschmerzen das haufigste Schmerzsyndrom mit einer Punktpravalenz von 37 %, einer
1-Jahres-Pravalenz von 76 % und einer Lebenszeitpravalenz von 87 % dar (Schmidt et al. 2007). In Deutschland verursachen
Rickenschmerzen unterschiedlichen Berechnungen zufolge 15-30 % der Arbeitsunfahigkeitstage und 18 % aller
Frihberentungen. Die direkten und indirekten Kosten betrugen dabei im Jahr 2005 ca. 49 Milliarden Euro bzw. bis zu 2,2 %
des Bruttosozialproduktes (Schmidt u. Kohlmann 2005, Wenig et al. 2009). Die iberwiegende Mehrheit der Patienten leidet an
sog. unspezifischen Riickenschmerzen. Diese sind in der S3-Leitlinie ,NVL Kreuzschmerz®“ (AWMF-Register-Nr. nvl/007)
umfassend dargestellt und nicht Gegenstand der vorliegenden Leitlinie, die sich mit dem spezifischen Riickenschmerz in
Folge einer lumbalen Nervenwurzelschadigung auseinandersetzt. Nach etwa 6 Wochen sind 90 % der Patienten mit akuten
Rickenschmerzen wieder in der Lage, ihrer Arbeit nachzugehen, wohingegen Schmerzfreiheit nur bei 40-60 % erreicht wird
(Hestbaek et al. 2003). Ruckfalle erleiden 44—78 % der Patienten nach einer erstmaligen Schmerzepisode. Neben akuten
Prozessen, die im Fall fehlender struktureller Defekte selbstlimitierend sind, kommen auch therapeutisch schwerer angehbare
chronische Beschwerden vor. Wenn die Schmerzen nicht binnen 12 Wochen abklingen, droht die Gefahr einer
Chronifizierung. Schatzungen der Pravalenz chronischer Rickenschmerzen liegen bei 23 %. Diese sind fir ca. 30-35
Milliarden Euro an Sozialausgaben verantwortlich und die haufigste Ursache fiir vorzeitige Erwerbsunfahigkeit.

Diagnostik
Pathogenese und Differenzialdiagnose

Am haufigsten sind lumbale Radikulopathien Folge eines Bandscheibenvorfalles. Bei der Diagnostik muss jedoch sorgfaltig
auf eine Ubereinstimmung von einer nachgewiesenen morphologischen Veranderung im CT/MRT mit der Klinik und dem
Beschwerdebild geachtet werden, da tber die Hélfte aller nachgewiesenen Diskushernien keinerlei Beschwerden machen
(Jensen et al. 1994, Deyo 2002) und andere Differenzialdiagnosen ansonsten leicht (ibersehen werden.

Mit zunehmendem Alter wandelt sich der gallertartige Nucleus pulposus in einen fibrésen Kern um und der Anulus fibrosus
verliert seine straffe Textur. Histologisch fassbare Veranderungen sind im friihen Erwachsenenalter bereits ausgepragt,
nehmen im mittleren Erwachsenenalter zu, um dann im spateren Alter zwischen 50 und 80 Jahren in eine zellarme Fibrose
des Gallertkernes zu minden (Boos et al. 2002). Experimentell wurde gezeigt, dass eine mechanische Kompression der
Nervenwurzel nicht zwingend Schmerzen verursachen muss (Cavanaugh 1995). Somit gibt es neben der mechanischen
Komponente noch weitere Pathomechanismen der Schmerzentstehung. Direkte Hinweise auf eine entziindliche Komponente
lieferte der Versuch, welcher zeigte, dass auch ohne eine mechanische Kompression tierexperimentell eine
Nervenwurzelschadigung nur durch lose Auflage von Bandscheibengewebe auf die Nervenwurzel hervorgerufen werden kann;
hierbei konnte eine zellulare Infiltration der Nervenwurzel nachgewiesen werden (Olmarker et al. 1993). Zusatzlich bewirken
oxidative Prozesse die Anhaufung von Stoffwechselprodukten, die Einfluss auf die Induktion von Proteasen und Zytokinen
nehmen (Takahashi et al. 1996, Nerlich et al. 1997).

Der lokale Kreuzschmerz wird bei einem medianen Bandscheibenvorfall durch Druck auf das hintere Langsband ausgeldst
und kann isoliert ohne Beinschmerz vorhanden sein. Der Beinschmerz entsteht durch die Kompression und die entziindliche
Reaktion der Nervenwurzel.

Die am haufigsten falschlicherweise der Bandscheibe zugeschriebenen und damit verpassten Differenzialdiagnosen dirften
entziindliche Radikulopathien, die neuralgische Amyotrophie sowie die diabetische Radikulopathie sein.

Spezifische Kreuzschmerzen werden durch klar definierte Ursachen ausgeldst und erfordern eine spezifische, zum Teil
fachlbergreifende Therapie. Als haufigste Ursachen kommen im Bereich der Lendenwirbelsdule neben
Bandscheibenvorféllen knécherne degenerative Veranderungen vor (Spondylarthrose, Spondylolisthese, Hypertrophie der
Wirbelbogengelenke und der Ligamenta flava). Seltener kdnnen Radikulopathien auch von lokalen Raumforderungen
ausgehen (Tumoren, Knochenmetastasen) oder von intraspinalen Prozessen (z. B. Ependymome, epidurale Blutungen,
epidurale Lipomatose), von entziindlichen Veréanderungen (Spondylodiszitis, Lyme-Radikulitis, Zoster, GBS, epiduraler
Abszess) oder im Rahmen einer Meningeosis carcinomatosa sive lymphomatosa.
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Ein Sonderfall ist die Claudicatio caudae equinae bei einem primar oder sekundar engen Spinalkanal mit
gehstreckenabhangigen ein- oder beidseitigen Schmerzen und ggf. zusatzlichen sensomotorischen Ausfallen. Typischerweise
Bestehen in Ruhe und im Sitzen keine Beschwerden. Jede mit einer Hyperlordosierung verbundene Haltung fiihrt zu einer
Zunahme der Lumbalkanalstenose und damit zu einer Schmerzverstarkung, wohingegen eine LWS-Kyphosierung eine
Schmerzlinderung zur Folge hat. Wahrend bei der vaskularen Claudicatio intermittens bloRes Stehenbleiben zur
Schmerzlinderung fiihrt, ist bei der Claudicatio spinalis daher zusatzlich eine Veranderung der Wirbelsaulenposition notwendig
— typischerweise Absitzen oder Vorniiberbeugen.

Eine strikte Abgrenzung der lumbalen Radikulopathie von Kreuzschmerzen, die radikular anmuten und in die Beine
ausstrahlen kdnnen, jedoch eine andere Genese aufweisen, ist notwendig (Bernard u. Kirkaldy-Willis 1987). Es handelt sich
dabei um sog. pseudoradikulare Syndrome. Der neurologische Untersuchungsbefund ist hierbei jedoch meist unauffallig.
Ursachen sind in der Regel orthopadische Erkrankungen (Coxarthrose, Gonarthrose, Facettensyndrom,
lleosakralgelenksyndrom, Kokzygodynie, Piriformis-Syndrom, osteoporotische Wirbelkérperfrakturen, Tendomyopathien bei
Uberlastungen oder Muskelzerrungen), gelegentlich auch primare Muskelerkrankungen mit axialer Betonung (Glocker et al.
2010, Kaottlors et al. 2010), z. B. myotone Myopathien und die fazioskapulohumerale Muskeldystrophie, die hdufig mit
Lumbalgien und ausstrahlenden Schmerzen einhergehen kdnnen.

Eine Meralgia paraesthetica kann als nicht radikulare Erkrankung auch ein sensibles Defizit zeigen und klinisch radikular
anmuten.

Schlief3lich ist differenzialdiagnostisch auch an metabolische Plexopathien und Radikulopathien, insbesondere im Rahmen
eines Diabetes mellitus zu denken. Grundsatzlich kann beim Diabetes mellitus jede nervale Struktur betroffen sein, jedoch
zeigen sich an den unteren Extremitaten am haufigsten N.-femoralis-betonte Ausfalle. Davon sind lumbosakrale
Plexusaffektionen anderer Genese abzugrenzen, vor allem die idiopathische Plexusneuritis, die hier allerdings seltener
vorkommt als im Bereich des Armplexus, und die ebenfalls selten auftretende postradiogene Plexusaffektion. Diese kann mit
einer zeitlichen Latenz von 5-20 Jahren nach Bestrahlung manifest werden. Radikulare sensomotorische Stérungen kommen
auch mit und ohne Schmerzen bei spinalen Durafisteln vor.

Symptome und Verlauf

Prinzipiell unterscheidet man einen Kreuzschmerz von einem Beinschmerz, da ein Beinschmerz, bzw. ein provozierter
Beinschmerz ein guter klinischer Indikator flr einen Bandscheibenvorfall ist (Rabin et al. 2007). Akut oder subakut auftretende
einschieRende Schmerzen oder Kribbelmissempfindungen im Ausbreitungsgebiet einer Nervenwurzel fehlen nur selten.
Sensibilitdtsstérungen im entsprechenden Dermatom, motorische Ausfalle der Kennmuskeln und ggf. Reflexausfalle konnen je
nach Schweregrad hinzukommen. In der Mehrzahl der Félle bestehen ein mitunter nur einseitiger paravertebraler Hartspann,
ein Klopf- oder Druckschmerz lber der Wirbelsaule, ein Husten-, Press- und Niesschmerz und positive
Nervendehnungszeichen (Laségue- und umgekehrtes Lasegue-Zeichen, Zeichen nach Bragard). Eine ventrale
Schmerzausstrahlung (Femoralgie) ist Folge einer Affektion von L4 oder weiter kranial abgehender Nervenwurzeln, sodass
ursachlich ein foraminaler, lateraler Prozess bei LWK 4/5 oder eine weiter kranial gelegene Schadigung vorliegen muss. Eine
dorsale Schmerzausstrahlung (Ischialgie) ist Folge einer Kompression der L5- und/oder S1-Wurzel, wobei meist die
Schadigung im Bereich der Bandscheibenfacher LWK 4/5 und LWK 5/SWK 1 zu suchen ist. Bei polyradikularen Prozessen, z.
B. bei medialen Bandscheibenvorfallen mit Kompression der Cauda equina, kommt es zu einem mehrsegmentalen Ausfall,
unter Umstanden mit Reithosensensibilitdtsstorungen und Blasenentleerungsstérungen.

Die L3-Radikulopathie ist gekennzeichnet durch eine Quadrizeps-, Hiiftbeuger- und Adduktionsparese des betroffenen
Beines sowie eine PSR-Abschwéachung und eine Schmerzausstrahlung bis zum Kniegelenk. Gelegentlich kénnen
Knieschmerzen ganz im Vordergrund stehen, sodass der Eindruck einer primaren Kniegelenksschadigung entstehen kann.

Beim L4-Syndrom findet sich neben der fihrenden Quadrizepsparese fast immer auch eine deutliche Hiftbeugeschwéche
(muss gezielt untersucht werden), hingegen nur selten eine FulRheberparese und praktisch nie eine Adduktorenschwache. Der
PSR ist abgeschwacht oder ausgefallen. Die Schmerzausstrahlung geht typischerweise in die Tibiavorderkante oder seltener
in die Unterschenkelinnenseite.

Das am haufigsten auftretende L5-Syndrom ist gekennzeichnet durch eine GrolRzehenheber-, Fulheber-, FuReversions-,
FuBinversions- und Glutaeus-medius-Parese mit positivem Trendelenburg-Zeichen des betroffenen Beines sowie durch eine
Schmerzausstrahlung in die UnterschenkelauRenseite und den Fulriicken bis zur GroRzehe. Der Tibialis-posterior-Reflex ist,
sofern verwertbar, abgeschwacht oder ausgefallen. L5-Syndrome als Folge einer foraminalen Kompression lumbosakral (LWK
5/SWK 1) werden oft libersehen.

Die S1-Radikulopathie kann zu einer FuRBsenker- und Glutaeus-maximus-Parese fihren. Der M. glutaeus medius kann auch
beim S1-Syndrom mitbetroffen sein (Trendelenburg-Zeichen). Die Schmerzen strahlen typischerweise in die dorsale Wade bis
zur lateralen Fukante und Kleinzehe aus. Der Achillessehnenreflex ist meist abgeschwacht oder ausgefallen.

Fehlen Nervendehnungszeichen und besteht ein besonders nachtlich auftretender und therapieresistenter Schmerz, der nicht
durch LWS-Bewegung beeinflussbar ist, sollte immer an eine Radikulitis (Borrelien, Herpes zoster) oder einen Tumor gedacht
werden.
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Der Ubergang in ein chronisches Schmerzsyndrom, bei dem das Ausmalk der Schmerzen meist durch die morphologischen
Befunde nur unzureichend erklart wird, hangt von weiteren Faktoren ab, wie psychischer Disposition, sozialen
Begleitumstanden, aber auch von iatrogenen Faktoren wie mangelnde Information lber die Gutartigkeit der Stérung,
Uberbewertung radiologischer Befunde, prolongierte Krankschreibung, unkritisch langem Einsatz von Analgetika oder lokalen
Infiltrationen sowie die Nichtbeachtung psychiatrischer Komorbiditat wie Depression, Angsterkrankung oder
Personlichkeitsstérung.

Anhaltende radikuldre Beschwerden nach operativen Eingriffen im Sinne eines Postnukleotomiesyndroms sind auf
Rezidive, unvollstandige Entfernung des Bandscheibenprolapses, Segmentinstabilitaten oder die Bildung von Narbengewebe
zurickzufihren.

Untersuchungen

Ziel einer korrekten Diagnose durch den Neurologen und Neurophysiologen ist in einem zunehmend kommerzialisierten
medizinischen Umfeld die Vermeidung unndétiger kostenintensiver operativer Eingriffe an der Wirbelsaule durch fiir die
Beschwerden zu Unrecht angeschuldigte Bandscheibenveranderungen, wie sie bei nahezu allen Menschen jenseits des 30.
Lebensjahres nachgewiesen werden kdnnen.

Dabei kommt der Erfassung der ,Red-Flag“-Symptome (> Tab. 75.1), die ein sofortiges fachlbergreifendes Therapiekonzept
notwendig machen, sowie der Berticksichtigung der Risikofaktoren fir eine Chronifizierung (,yellow flags®, siehe ,NVL
Kreuzschmerz®, AWMF-Register-Nr. nvl/007) eine besondere Bedeutung zu.

Tab. 75.1 ,Red-Flag”-Symptome.

Symptom Diagnostik
vorausgegangenes Trauma Rontgen, MRT

bei alteren Menschen mit erndhter
Frakturgefahr auch Bagatell-
traumata, Osteoporose

Tumoranamnese/Infektion Rontgen, CT, MRT,
Skelettszintigrafie,
Laboruntersuchungen

Gewichtsverlust, Fieber,
Schmerzverstarkung bei Nacht

progrediente Parese, nachlassende MRT, CT
Schmerzen bei deutlicher Parese,
Kauda-Syndrom, Miktionsstérung

Klinische Untersuchung
Sorgféltige Anmneseerhebung

e was, wann, wie, wo, wodurch?
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e Hinweise fur Traumata, Frakturen, Infektionen
o Differenzierung: Rickenschmerz und/oder Beinschmerz und Ruheschmerz/bewegungsinduzierter Schmerz
e Erhebung der psychischen und sozialen Anamnese (Chronifizierungsgefahr)

Klinisch-neurologische Untersuchung

o Inspektion (Zoster-Effloreszenzen), Beachtung der Form, Klopfschmerzhaftigkeit und Bewegungseinschrankung der
Wirbelsaule

Nervendehnungszeichen

Druckschmerzhaftigkeit der Valleix-Punkte

Untersuchung der Kraft der Kennmuskeln unter Einschluss der Glutealmuskulatur, die bei L5- und S1-Schadigung nicht
selten isoliert betroffen ist (M.-glutaeus-medius-Schwéache mit positivem Trendelenburg-Zeichen meist bei L5-Affektion,
M.-glutaeus-maximus-Schwache meist bei S1-Affektion). Milde Paresen der Fulsenker werden am besten mittels
einbeinigem Zehenstand gepriift, da sich diese einer manuellen Prifung im Liegen entziehen. Gleiches gilt fir eine
leichte Parese der Quadrizepsmuskulatur, die sich nur durch Besteigen unterschiedlich hoher Stufen erkennen Iasst. Die
Adduktoren und die Hiiftbeuger kdnnen zuverlassig im Sitzen oder Liegen mit angewinkelten Beinen Uberpruft werden.
Untersuchung der Oberflachensensibilitat (meist deutlich weniger ergiebig als die motorische Testung)

Untersuchung der Muskeleigenreflexe an den Beinen. Sie sind bei Nervenwurzelaffektion meist abgeschwacht oder
erloschen, gelegentlich kénnen sie jedoch trotz eindeutiger radikularer Symptomatik auch normal auslésbar sein.

Neuroorthopadische Untersuchung

Finger-Boden-Abstand, Schober-Zeichen

Seitneigungsschmerz (oft positiv bei lateralen und extraspinalen Diskushernien)
Reklinationsschmerz (oft positiv bei Spinalkanalstenose und/oder Facettensyndrom)
Klopfschmerz tber LWS (Spondylodiszitis, Tumor, Osteoporosefraktur)

Laboruntersuchungen

e Basislabor mit BSG, CRP, Blutbild, Thrombozyten, Leber- und Nierenwerte, Kreatinkinase (cave: evil. erhoht durch
vorausgegangene paravertebrale Infiltration)

e erweiterte Blutserologie bei hinreichendem Verdacht : Borreliose, Herpes zoster

e Liquordiagnostik ggf. mit Zytologie: Polyradikulitis, Neuroborreliose, Meningeosis carcinomatosa sive lymphomatosa,
subakute Subarachnoidalblutung

Bildgebung

Aufgrund des selbstlimitierenden Verlaufs ist bei Patienten mit Kreuzschmerzen ohne ,Red-Flag“-Symptome zunachst keine
routinemanige bildgebende Untersuchung erforderlich (Pfirrmann et al. 1999, Sheehan 2010). Die Korrelation der Befunde in
der Bildgebung mit den klinischen Beschwerden ist nicht gut (van Tulder et al. 1997). Oft werden Befunde in der
MRT-Untersuchung liberbewertet, tragen zur Verunsicherung der Patienten und damit zur Chronifizierung bei und haben
prognostisch wenig Relevanz (Modic et al. 2005).

Nativrontgen der LWS in 2 Ebenen ist erforderlich bei Patienten mit neu aufgetretenen Beschwerden und Radikulopathie, bei
denen keine weitergehende Schnittbilddiagnostik erforderlich ist, zur Erkennung von Osteodestruktionen, knéchernen
Fehlbildungen, Stufenbildung, Osteoporosefrakturen. Bei Verdacht auf Instabilitat ggf. erganzend Funktionsaufnahmen.

Weitere Schnittbildverfahren sind nur angezeigt bei Vorliegen von ,Red-Flag“-Symptomen (van Tulder et al. 2006) und wenn
unklare oder therapieresistente Befunde vorliegen, das heil’t kein ausreichendes Ansprechen auf TherapiemalRnahmen Uber
6—8 Wochen. Dann sollte auch ohne Nativ-Untersuchung eine MRT-Untersuchung erfolgen (Jarvik et al. 2003).

Im MRT werden Weichteilveranderungen und die Luxation von Bandscheibensequestern meist besser erfasst als im CT. Das
CT ist bei der Beurteilung kndcherner Veranderungen sowie foraminaler und extraspinaler Bandscheibenvorfalle mitunter
Uberlegen. Die Funktions- und Belastungsmyelografie mit anschlieRendem Myelo-CT hat ihre Indikation bei polysegmentalen
Spinalkanalstenosen, bei Verdacht auf Instabilitdt und bei belastungsabhéangigen Beschwerden, z. B. durch eine mobile nur
unter Belastung komprimierend wirkende Diskushernie, kann aber auch bei voroperierten Patienten zur Differenzierung einer
Narbe von einer Rezidivhernie wertvoll sein.

Bei der Interpretation von MRT-Bildern nach erfolgter Bandscheibenoperation muss beriicksichtigt werden, dass im Verlauf
von ca. einem Jahr 23 % der Patienten einen im MRT nachweisbaren Rezidivvorfall (unmittelbar postoperatives MRT ohne
Hinweise auf Restbandscheibenvorfall) entwickeln. Dieser war in 56 % der Patienten aber klinisch stumm und diese Patienten
entwickelten auch im weiteren Beobachtungsintervall von 2 Jahren keine dazu passenden Symptome (Lebow et al. 2011).

Neurophysiologische Untersuchungen

Grundsatzlich bedarf ein monoradikulares Syndrom mit passender Bildgebung und entsprechendem Kompressionsnachweis
keiner elektrophysiologischen Bestatigung. In besonderen Fallen kann sie jedoch die Beurteilung von Verlauf und Prognose
erleichtern.
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Die wichtigste Bedeutung bei Radikulopathien kommt der Nadelmyografie zu. Die sensible Neurografie kann zur
Unterscheidung zwischen supra- und infraganglionarer Schadigung beitragen. Der Nachweis einer infraganglionaren Lasion
durch Verlust des sensiblen Potenzials (SNAP) spricht jedoch nicht zwingend gegen eine radikulare Schadigung, da weit
lateral gelegene Bandscheibenvorfalle die Nervenwurzel auch distal vom Spinalganglion komprimieren kénnen. Die
traditionelle elektrophysiologische Differenzierung zwischen Wurzel- und Plexuslasion Gber das SNAP, die aus der Zeit vor
Einfihrung der Schnittbildgebung herriihrt, wird dadurch in ihrer Bedeutung eingeschrankt.

Elektromyografische Untersuchungsstrategie: Da erst nach Eintreten der Wallerschen Degeneration das EMG ,positiv*
wird, muss das Zeitfenster fiir eine Untersuchung sinnvoll gewahlt werden. In der Regel sollte an den unteren Extremitaten
2-4 Wochen nach Schadigungseintritt untersucht werden. In der proximalen Muskulatur kann der Nachweis einer axonalen
Schadigung in Form von pathologischer Spontanaktivitat (pSPA) friiher als in der distalen Muskulatur gefiihrt werden. Zuerst
I&sst sich daher eine pSPA in der Paraspinalmuskulatur nachweisen, wodurch eine radikulare Schadigung objektiviert werden
kann. Zur Héhenlokalisation eignet sich das paraspinale EMG jedoch nicht, da sich die segmentale Innervation, insbesondere
im Bereich der LWS, erheblich Uberlappt (Kottlors et al. 2008).

Man beginnt die Untersuchung mit einem distalen Kennmuskel der vermutlich hauptbetroffenen Nervenwurzel. Bei fehlendem
Schadigungsnachweis (keine pSPA, normale Rekrutierung) sollte — sofern verfiigbar — ein proximaler Kennmuskel gewahlt
werden. Gelingt der Schadigungsnachweis, wird erganzend ein Kennmuskel kranial und kaudal der hauptbetroffenen
Nervenwurzel untersucht, um einen subklinischen polyradikuldren Prozess nicht zu verpassen. Bei Nachweis einer
polyradikularen Schadigung miissen haufig weitere Extremitaten zur Abklarung eines generalisierten Prozesses untersucht
werden. Im Krankheitsverlauf hat das EMG seinen Stellenwert in der friihzeitigen Erfassung einer Reinnervation bei fehlender
klinischer Erholung. Bei Verdacht auf Vorliegen einer psychogenen Parese kann eine erhéhte Entladungsrate im EMG
friihzeitig die somatische Genese belegen (Schulte-Mattler et al. 2000).

Die Rolle der somatosensibel und motorisch evozierten Potenziale in der Routinediagnostik von Radikulopathien liegt
vorwiegend im Nachweis proximal peripherer Leitungsverzdgerungen bei entziindlicher Genese (z. B. GBS, CIDP). Bei
Wourzellasionen infolge eines Bandscheibenvorfalls sind sie von untergeordneter Bedeutung. Ein pathologischer Befund kann
dann weiterhelfen, wenn Zweifel an der somatischen Genese der Beschwerden bestanden haben.

Die motorisch evozierten Potenziale (MEP) kdnnen bei der haufig vorkommenden polysegmentalen lumbalen Spinalstenose
diagnostisch weiterhelfen (Senocak et al. 2009). Beim Vorliegen mehrerer morphologisch gleichwertiger Engstellen kénnen
MEP im Einzelfall dazu beitragen, die klinisch relevante Stenose zu identifizieren. Man erreicht dies durch die Ableitung von
unterschiedlichen Kennmuskeln an den unteren Extremitaten. Dabei gilt es zu beachten, dass die durch die Cauda-equina-
Kompression hervorgerufene Leitungsverzogerung ihren Niederschlag in einer Verlangerung der zentralen motorischen
Laufzeit findet, da sich der Reizort bei der magnetischen lumbalen Stimulation im Foramen intervertebrale befindet. Liegt z. B.
eine lumbale Spinalkanalstenose auf H6he LWK 2/3 und LWK 5/SWK 1 vor, so kann durch Nachweis einer pathologischen
Leitungsverzdgerung zum M. rectus femoris eindeutig belegt werden, dass die obere Stenose von Relevanz ist. Der
Umkehrschluss, dass die obere Stenose fir die Klinik irrelevant sei bei normaler Leitungszeit zum M. rectus femoris ist jedoch
nicht zulassig, da aufgrund der selektiven Vulnerabilitat diese Fasern auch ausgespart sein kénnen. Diese Kenntnis rihrt von
der klinischen Erfahrung her, dass monosegmentale hohe lumbale Spinalstenosen gelegentlich ausschlieBlich klinische
Ausfalle im Versorgungsgebiet der Nervenwurzeln L5 und/oder S1 bedingen kdnnen.

Psychosoziale Faktoren

Bei der Anamneseerhebung missen arbeitsbezogene und psychosoziale Faktoren sowie die Patientenerwartung
beriicksichtigt werden, da die Zusammenhange von psychischen Faktoren und Schmerzen unbestritten sind (Pfingsten 2004,
Pfingsten u. Schops 2004) und einen erheblichen Faktor fiir die Chronifizierung darstellen (Pincus et al. 2002). Auch missen
bei der Entscheidung zur operativen Dekompression die psychosozialen Komponenten mit einbezogen werden (Klinger et al.
2008).

Therapie

Die Saulen der Therapie sind: Aufkldrung, Rickenschule und Bewegungstherapie, physikalische und manuelle Therapie,
Pharmakotherapie und invasive bzw. operative Verfahren. Verhaltenstherapie sowie eine multimodale (interdisziplinare)
Schmerzbehandlung sind bei Entwicklung eines chronischen Schmerzes angezeigt, der vorwiegend bei nicht spezifischen
Ruckenschmerzen eintritt, jedoch — wenn auch wesentlich seltener — auch nach Radikulopathien und lumbalen
Dekompressionsoperationen (,failed back) auftreten kann.

Aufklarung und Beratung

Bei erhaltener Mobilitat steht am Anfang die Aufklarung des Patienten und die Aufforderung, zu normalen Aktivitaten
zuriickzukehren (Indahl et al. 1998). Entlastung und Ruhigstellung sind fiir Patienten mit Lumbalgien in der Akutphase nicht
empfehlenswert, da hierflr kein sicherer Therapieeffekt nachgewiesen wurde; auch fur Patienten mit radikuldren Syndromen
ist eher Physiotherapie und Aktivitat spatestens 4 Tage nach dem akuten Ereignis angezeigt (Hagen et al. 2000, Deyo et al.
2001, Hilde et al. 2002). Bettruhe von mehr als 4 Tagen ist nicht empfehlenswert. Bei Patienten mit einer
Ischalgie/Beinschmerzen besteht nach einem Cochrane Review jedoch kein Unterschied zwischen Bettruhe und Aktivitat
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(Dahm et al. 2010), jedoch auch kein Anhalt, dass der Patient durch Bewegung Schaden nimmt.

Bei schmerzbedingter Immobilitat, wie sie haufig zu Beginn eines lumboradikuldaren Kompressionssyndroms auftreten kann, ist
eine fruhzeitige und konsequente Schmerztherapie mit NSAR, Muskelrelaxanzien und ggf. auch Opiaten unter Kontrolle des
Neurostatus notwendig. Sofern ambulante Therapieresistenz besteht oder die neurologischen Defizite zunehmen, wird eine
akutstationare Krankenhauseinweisung notwendig. Das Prozedere sollte klar festgelegt werden (Lange der Krankschreibung,
Dichte und Dauer der Physiotherapie, Dauer der Einnahme der Medikation).

Physikalische MalRnahmen

Die meisten Studien unterscheiden nicht zwischen einem akuten Riickenschmerz und einem Beinschmerz, sodass die
Datenlage fiir die Radikulopathie unzureichend ist (Chou u. Huffman 2007a). In der Anfangsphase wurde ein positiver Effekt
von lokalen Warmeanwendungen gefunden, bei chronischen Riickenschmerzen konnte die Wirksamkeit bisher nicht
nachgewiesen werden. Bewegungstherapie im Wasserbad, Entspannungsiibungen und Lockerungsiibungen sind nicht
eindeutig bewertet (Long et al. 2004).

Massage und Elektrotherapie

Bei stark begrenzter Datenlagen gibt es Hinweise darauf, dass eine Kombination von Massage mit Bewegungstherapien bei
subakuten und chronischen Ruckenschmerzen hilfreich sein kann (Furlan et al. 2008). Bei der akuten Radikulopathie mit
ausgepragtem Lokalsyndrom mit paravertebralem Hartspann ist unter empirischen Gesichtspunkten eine Kombination von
Elektrotherapie und Bindegewebsmassage zur Normalisierung des Muskeltonus und somit zur Schmerzreduktion sinnvoll.

Prinzipiell ist aber, sobald der Patient ein ausreichendes Mal an Mobilitat erreicht hat, aktiven Therapien der Vorzug zu
geben.

Spinale Manipulationen

Spinale Manipulationen beim akuten lumboradikularen Syndrom sind kontraindiziert. Bei akuten Riickenschmerzen ohne
radikulare Symptomatik scheint die spinale Manipulation innerhalb der ersten 4—6 Wochen hilfreich zu sein. Manuelle Therapie
ist aber anderen Verfahren wie Physiotherapie oder Pharmakotherapie nicht tiberlegen (Assendelft et al. 2004). Auch der Wert
von Traktionsverfahren ist umstritten (Gudavalli et al. 2006, Rubinstein et al. 2011) und erwies sich in einem systematischen
Review bei akuten lumbalen Schmerzen mit Beinschmerzen als nicht wirksam (Clarke et al. 2007).

Physiotherapie und Ruckenschule

Bei akuten Riickenschmerzen mit Beinschmerzen ist Bettruhe oder die Durchfiihrung von Physiotherapie nicht besser als die
Weiterflihrung der Aktivitaten des taglichen Lebens (Hofstee et al. 2002). Bei schmerzbedingt eingeschrankter Mobilitat ist
unter empirischen Gesichtspunkten eine gezielte Physiotherapie zur Korrektur der Fehlhaltung und Muskeltonuserhéhung
hilfreich. Auf den Schmerz und den Funktionsstatus hat die Physiotherapie wenig Einfluss (Luijsterburg et al. 2007).

Da die Konzepte sehr unterschiedlich sind, ist eine abschlieRende Bewertung letztendlich nicht zu treffen. In Analogie zum
unspezifischen akuten Rickenschmerz sollte beim spezifischen Riickenschmerz Physiotherapie zur Anwendung kommen
(van Tulder et al. 2006). Kontrollierte Bewegungsiibungen (d.h. Ubungen, die der Patient nach kurzer Anleitung durch einen
Physiotherapeuten oder nach schriftlicher Anleitung selbst durchfiihrt) sind vor allem bei chronischen Rickenschmerzen zur
Funktionsverbesserung angezeigt (Airaksinen et al. 2006). Sie sind aber auch bei subakuten Beschwerden wirksam (Hayden
et al. 2005a, Hayden et al. 2005b). Ob sie beim akuten Rickenschmerz mit Beinschmerzen so wie beim chronischen
Riickenschmerz einen Nutzen erbringen, ist nicht nachgewiesen (Hayden et al. 2005a). Da in den Studien keine Therapieform
Uberlegen war, kdnnen keine Empfehlungen gegeben werden. Das Verfahren ist zwischen Patient und Therapeut
abzusprechen.

Unter Riickenschule hingegen versteht man ein praventives Training der Riickenmuskulatur fiir rezidivierende
Kreuzschmerzen sowie ein sinnvolles riickenschonendes Verhalten im Alltag (Wiese et al. 2009). Nach einem Cochrane
Review ergeben sich Hinweise fur eine Besserung von Schmerz und Funktion vor allem bei rezidivierenden und chronischen
Riickenschmerzen. Die Riickenschule sollte daher insbesondere beim Ubergang eines akuten Riickenschmerzes mit
Beinschmerzen in ein chronisches Stadium zur Anwendung kommen (Peul et al. 2007).

Verhaltenstherapie

Aufgrund der Interaktion von somatischen und psychischen Faktoren bei der Schmerzentstehung und -unterhaltung ist es vor
allem bei chronischen Riickenschmerzen ein vorrangiges Ziel, durch die Beeinflussung der kognitiven Prozesse eine
Symptombesserung zu erreichen. Haufig werden diese Verfahren mit medikamentdser Therapie und Physiotherapie
kombiniert. Der Patient wird dabei tGiber Art und Entstehung der Erkrankung aufgeklart, angstmotiviertes Vermeidungsverhalten
soll abgebaut und ein gestuftes Aktivitadtsprogramm unter Nutzung verhaltenstherapeutischer Vorgehensweisen aufgebaut
werden. Ziel ist nicht die Schmerzbeseitigung, sondern das Erreichen einer verbesserten Schmerzbewaltigung und eines
héheren Funktionsniveaus. Der Nutzen solcher Programme ist fiir den chronischen Riickenschmerz gut belegt (Pfingsten
2004, Pfingsten u. Schops 2004, Jensen et al. 2010), spielt jedoch auch bei Patienten mit morphologisch nachgewiesener
Diskushernie eine prognostische Rolle (Jensen et al. 2010).
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Das multimodale Vorgehen bei Patienten mit chronischen Riickenschmerzen sollte eine Patientenschulung, ein konsequentes
korperliches Training, verhaltenstherapeutische und ergotherapeutische MalRnahmen umfassen (Karjalainen et al. 2001,
Patrick et al. 2004, Hildebrandt u. Pfingsten). Schlechte Pradiktoren sind lange Krankheitsdauer, Rentenwunsch und hohe
subjektive Beeintrachtigung (Pincus et al. 2002). Deshalb sollten solche Programme friihzeitig zum Einsatz kommen, sobald
sich Hinweise fiir eine Chronifizierung ergeben. Bei akuten lumbalen Radikulopathien ohne Hinweise fiir die Entwicklung eines
chronischen Schmerzes besteht jedoch keine Indikation fiir den Einsatz von Verhaltenstherapie oder multimodalen Verfahren.

Pharmakotherapie

Die Pharmakotherapie kann als Unterstiitzung der nicht medikamentdsen Verfahren zum Einsatz kommen. Aufgrund des
Nebenwirkungsprofils sollten zuerst Nicht-Opiod-Analgetika, bei unzureichender Wirkung nicht steroidale
Antiphlogistika/Antirheumatika (NSAR) verabreicht werden. Bei akuten Riickenschmerzen wirken NSAR kurzfristig. Die
meisten Studien und Metaanalysen hinsichtlich der Wirkung nicht steroidaler Antiphlogistika/Antirheumatika untersuchen
Patienten mit akutem oder chronischem Riickenschmerz ohne radikuladre Ausstrahlung bzw. unterscheiden nicht zwischen
Lumbalsyndrom mit oder ohne Ausstrahlung, sodass die Bewertung hinsichtlich eines Radikulopathie-bedingten
Rickenschmerzes in Abgrenzung zum unspezifischen Riickenschmerz unsicher ist (Chou u. Huffman 2007b, Roelofs et al.
2008, Kuijpers et al. 2011). Die Wahl des einzelnen NSAR muss auf den Patienten individuell abgestimmt werden (P Tab.
75.2).

Tab. 75.2 Pharmakotherapie der Rickenschmerzen infolge einer lumbalen Radikulopathie.
Substanz Dosierung Intervall Tageshéchst Nebenwirkungen

dosis
Nicht-Opioid-Analgetika

Paracetamol 500-1000 mg 6-8 h 49 akutes Leberversagen

NSAR gastrointestinale Schmerzen, Ulcus
Ibuprofen 400-800 mg 6-8 h 2400 mg

Indometacin 25-50 mg 8-12 h 100 mg zuséatzlich Kopfschmerzen, Odeme
Naproxen 500 mg 12 h 1250 mg

Andere Analgetika

Metamizol 500 mg 6h Allergie, Schock, Agranulozytose
Schwach wirksame Opioide

Tramadol 100-200 mg 6—8 h Obstipation, Sedierung,
Tramadol retard 100-200 mg 12 h Al HEll e Enen
Tilidin + Naloxon 50-100 mg 4-6 h

Tilidin + Naloxon 100 mg 12 h

ret.

Stark wirksame Opioide

Morphin ret. 10—400 mg 8-12 h Obstipation, Sedierung,
Blutd kabfall, Myokloni

MSR Mundipharm 10-400 mg 6h ST D AT s S

Capros (ret.) 800 mg 12 h

Oxycodon 10—40 mg 12 h

Fentanyl 12,5-75pug/h 72 h

transdermal

Buprenorphin 35 pg/h 72 h

transdermal

Buprenorphin 0,2-1,5 mg 6—8 h

sublingual

e Paracetamol 2-3 x 500—-1000 mg/d (Tageshdchstdosis 4 g), fir maximal 2 Wochen ist der Placebogabe Uberlegen,
starkere Schmerzen werden aber besser mit NSAR beeinflusst (Chou u. Huffman 2007b). NSAR wirken bei akuten wie
bei chronischen Riickenschmerzen ohne radikulare Ausfalle. Unterschiede zwischen den einzelnen Praparaten konnten
nicht gefunden werden (Chou u. Huffman 2007b). Die Anfangsdosis sollte so niedrig wie moglich sein. Die
gastrointestinalen Nebenwirkungen einschliellich Magenblutungen besonders im héheren Lebensalter miissen beachtet
werden. Kontraindikation ist eine schwere Herzinsuffizienz; bei arterieller Hypertonie und Odemen besteht eine
Anwendungsbeschrankung. Bei gastrointestinalen Risiken ist eine prophylaktische Kombination mit einem
Protonenpumpenhemmer (z. B. Omeprazol 20 mg/d) angeraten. Die parenterale Gabe ist wegen des Risikos eines
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anaphylaktischen Schocks nicht vorteilhaft.

e COX-2-Hemmer sind trotz Wirksamkeitsnachweis fir Rickenschmerzen bisher nicht zugelassen und bei koronarer
Herzkrankheit, Schlaganfall, Herzinsuffizienz und peripherer arterieller Verschlusskrankheit kontraindiziert.

e Die Datenlage zum Einsatz von Opioiden bei akuten Riickenschmerzen ist unzureichend. Bei chronischen
Kreuzschmerzen ist bei Anwendung schwach wirksamer Opioide eine Schmerzreduktion belegt (Bartleson 2002, Noble et
al. 2010). Bei Therapieresistenz kdnnen Opioide bei akuten Schmerzen fir maximal 2-3 Wochen gegeben werden, bei
chronischen Schmerzen unter Kontrolle der Wirksamkeit auch langer. Ein fehlendes Ansprechen innerhalb von 6 Wochen
sollte zum Absetzen fiihren. Der Einsatz sollte gemal WHO-Schema nach einem festen Zeitplan oral erfolgen. In
seltenen Fallen kénnen auch héherpotente Opioide eingesetzt werden. Eine Gefahr stellt die zu lange Verschreibung von
Opioiden beim lumboradikuldren Syndrom dar, da mit der Dauer der Einnahme auf langere Sicht in Analogie zum
chronischen Riickenschmerz sich das Outcome verschlechtert und die Riickkehr an den Arbeitsplatz gefahrdet sein kann
(Dersh et al. 2008).

e Myotonolytika (» Tab. 75.3) kénnen kurzfristig unterstiitzend mit Erfolg eingesetzt werden. Die Uberlegenheit einer
bestimmten Substanz ist nicht belegt, ebenso wenig der Vorteil gegeniber der alleinigen Gabe von NSAR.
Nebenwirkungen sind Sedierung mit Beeintrachtigung der Fahrtauglichkeit sowie die Gefahr der Abhangigkeit (van Tulder
et al. 2006, Chou u. Huffman 2007b).

e Trizyklische Antidepressiva (» Tab. 75.4) sind bei chronischen Riickenschmerzen wahrscheinlich wirksam, wenngleich
die Studienlage uneinheitlich ist (Urquhart et al. 2008).

e SSRI zeigen bei chronischen Rickenschmerzen keine Wirksamkeit (Staiger et al. 2003).

e Die orale Kortikoidgabe in einer Dosis von 50—100 mg Prednisolon pro Tag kann empirisch insbesondere bei
foraminalen Hernien kurzfristig zu einer deutlichen Schmerzreduktion und auch Funktionsverbesserung fiihren,
wenngleich suffiziente Studien, die diesen Eindruck belegen, nicht vorliegen.

e Lokale Injektionsbehandlungen: Die Ergebnisse der Studien zur epiduralen Steroidinjektion ergeben noch kein
einheitliches Bild. Die Methode gilt als relativ sicher (McGrath et al. 2011). Insgesamt kénnen epidurale Injektionen mit
Steroiden eine kurzzeitige Linderung erbringen, aber beeinflussen nicht den Status nach 3 Monaten oder die Haufigkeit
der operativen Intervention (Jordan 2007). In einzelnen therapieresistenten Fallen kommen lokale Wurzelblockaden
(periradikulare Injektion) unter sterilen Kautelen in Betracht (Armon et al. 2007, Argoff u. Sims-O'Neill 2009, Roberts et al.
2009). Beim Einsatz von CT-kontrollierten oder unter Bildwandlerkontrolle durchgefiihrten Injektionen muss die
kumulative Strahlendosis berlicksichtigt werden. In einer randomisierten doppelblinden, kontrollierten Studie konnte
nachgewiesen werden, dass mindestens 10 mg Triamcinolon pro Injektion bei 2 Injektionen gegeben werden sollte. Damit
ist eine Schmerzfreiheit bei nachgewiesenem lumbalen, symptomatischen Bandscheibenvorfall in 67 % zu erzielen (Kang
etal. 2011).

e Radiofrequenzdenervation der Facettengelenke: Die Wirksamkeit wird kontrovers beurteilt, eine Empfehlung kann
derzeit nicht gegeben werden.

e Antibiotische Behandlung bei infektidsen Radikulopathien (z. B. Lyme-Borreliose, Spondylodiszitis) tiber ausreichend
langen Zeitraum.

e Radikulopathie bei Meningeosis carcinomatosa: siehe entsprechende Leitlinie der DGN.

Tab. 75.3 Myotonolytika.

Substanz Tagesdosierung Nebenwirkung

Tizanidin 6-12 mg Midigkeit, Ubelkeit, Schwindel, Schlafstérung,
Blutdruckabfall, Leberenzymanstieg

Methocarbamol bis 4500 mg Kopfschmerzen, Schwindel

Tab. 75.4 Antidepressiva.

Substanz Dosierung Nebenwirkung/Kontraindikation
Amitriptylin 50-100 mg/d Sedierung, Mundtrockenheit, Gewichtszunahme,
h . k K fschwell

e 25-150 mg Orthostasestorung, Senkung der Krampfschwelle

Kl: Glaukom, Prostatahypertrophie, AV-Block
Doxepin 10-100 mg
Imipramin 25-150 mg
Duloxetin 30-120 mg Kopfschmerzen, Ubelkeit, Schlafrigkeit, Schwindel,

Mundtrockenheit

Operative Therapie

Es liegt eine Reihe vergleichende Untersuchungen zwischen operativen und konservativen Verfahren vor. Altere Arbeiten
(Weber 1983) berichten (iber eine voriibergehende Uberlegenheit der operativen Verfahren, auch in neueren Studien wird
berichtet, dass nach 10 Jahren zwar die Zufriedenheit der operierten Patienten grof3er ist als die der nicht operierten, aber
sowohl die Zahl der Nachoperationen als auch die Behinderungen sowie die Symptomreduktion in beiden Gruppen gleich war
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(Atlas et al. 2005). Sowohl operierte als auch nicht operierte Patienten besserten sich innerhalb von 2 Jahren (Weinstein et al.
2006), wobei es einen Trend beziiglich der Schmerzreduktion fir die operierten Patienten gab. Allerdings war der Wechsel
zwischen den beiden Gruppen zu grof3, um statistisch signifikante Aussagen zu machen. Zu &hnlichen Ergebnissen kommt
eine Studie von Peul et al. (2007), bei der sich kein Unterschied in der Erholung nach einem Jahr (in beiden Gruppen 95 %)
und bei der verbliebenen Behinderung fand. Von den zunachst konservativ Behandelten wurden 39 % in den folgenden
Wochen operiert. Die friih operierten Patienten zeigten allerdings eine schnellere Erholung und eine schnellere
Schmerzlinderung.

Die 4-Jahres-Ergebnisse der randomisierten SPORT-Studie zeigen bei lumbalen Spinalkanalstenosen ohne degenerative
Spondylolisthesis, die operativ behandelt wurden, signifikant bessere Ergebnisse in den Schmerz- und Funktionsscores im
Vergleich zur konservativ behandelten Gruppe (Weinstein et al. 2008). Darliber hinaus gibt es eine Studie von Lurie et al., die
belegt, dass lumbale Diskushernien in den oberen lumbalen Segmenten bessere operative Ergebnisse haben als in den
unteren lumbalen Segmenten (Lurie et al. 2008).

In einer Studie von Kleinstueck et al. konnte gezeigt werden, dass eine Korrelation zwischen der praoperativen Verteilung von
Rucken- und Beinschmerzen zum postoperativen Ergebnis besteht: Je mehr Beinschmerzen der Patient hatte, desto besser
war das postoperative Ergebnis nach 12 Monaten. Trotzdem lagen die Ergebnisse bei den Patienten mit hohem
Riickenschmerzanteil immer noch bei 69 % mit gutem klinisch-neurologischem Ergebnis (Kleinstueck et al. 2011).

Depressionen und Angststdrungen haben einen relevanten negativen Einfluss auf die Lebensqualitat, aber keinen negativen
Einfluss auf die Besserung der visuellen Analogskala fiir Beinschmerzen (Chaichana et al. 2011).

Indikationen

Anhaltende Kreuzschmerzen ohne radikuldre Symptomatik sind keine Indikation fiir eine Operation. Prinzipielles Ziel der
Dekompressionsoperation ist neben der Besserung des sensomotorischen Defizits die Besserung der Schmerzsymptomatik.
Die Beinschmerzen sind hierbei deutlich besser zu beeinflussen als die Riickenschmerzen (Kleinstueck et al. 2011). Bei
chronischen Kreuzschmerzen ist eine Operation nur selten angezeigt, zumal es keine eindeutigen Hinweise dafir gibt, dass
ein operatives Vorgehen den konservativen Maflnahmen Uberlegen ist (Fairbank et al. 2005) und auch das Operationsrisiko
mit einbezogen werden muss.

Absolute Indikationen fur eine Operation

o Kauda-Syndrom mit akuter Paraparese bei Massenvorfall oder pathologischer Wirbelkérperfraktur
e Blasen- und Mastdarmldhmungen
e progrediente und akut aufgetretene schwere motorische Ausfalle (schlechter als KG 3/5)

Relative Indikation

e trotz ausreichender intensiver konservativer MalRnahmen (in der Regel tiber 6 Wochen) nicht ausreichend therapierbare
Schmerzen bei passender klinischer Symptomatik und zur Klinik passender bildmorphologisch gesicherter
Wurzelkompression

Operative MalRnahmen

e Offene Sequesterentfernung und/oder Nukleotomie in mikrochirurgischer Technik: Bei mikrochirurgischer Technik
zeigen sich bessere Ergebnisse und geringere Komplikationsraten als bei konventionellem Vorgehen (Komplikationsrate
ca. 3 %). In den meisten Fallen dirfte eine Sequesterentfernung ohne Diskektomie ausreichend und komplikationsarmer
sein (Schick u. Elhabony 2009). Wahrend das klinisch-neurologische Ergebnis bei Patienten mit subtotaler versus
umschriebener Entfernung des Bandscheibengewebes im betroffenen Segment keinen Unterschied zeigt, ist die
Rezidivrate in der ersten Gruppe mit 10,5 versus 12,5 % geringer. Allerdings gibt es keine Langzeituntersuchung, die
aufzeigt, ob die degenerativen Veranderungen im operierten Segment bei nur umschriebener Entfernung von
verandertem Bandscheibengewebe (Stichwort: Sequesterotomie) langsamer ablaufen (Barth et al. 2008). Eine
Langzeituntersuchung von Silverplats zeigt, dass nach Ablauf von 7 Jahren die nach 2 Jahren erreichte 85 %ige
Verbesserung der Lebensqualitat (eQ-5D) weiterhin Bestand hat. Allerdings werden die Werte normaler altersgleicher
Wirbelsduengesunder nicht erreicht (Silverplats et al. 2011).
Patienten, die im Verlauf des ersten Jahres einen symptomatischen Rezidivvorfall erleiden und erneut operiert werden
mussen, haben nach 2 Jahren ein schlechteres Ergebnis als Patienten mit einem nicht symptomatischen Rezidivvorfall
(Lebow et al. 2011).
Die Verwendung eines tubularen Systems zur weiteren Reduktion der Zugangsmorbiditat zeigt im Vergleich zur
Standardmikrodiskektomie in einer doppelblinden randomisierten Studie nach 2 Jahren keinen signifikanten Unterschied
bezogen auf die Ergebnisse und die Rate an Rezidiven. In der Tendenz hatten die Patienten in der tubularen Gruppe
mehr Rucken- und Beinschmerzen (Arts et al. 2011).
Eine inzidentielle Eréffnung der Dura wahrend der Operation (3,1 % in einer Studie mit 799 Patienten) hat bei
entsprechender Versorgung zwar ein langere Dauer der Operation zur Folge, aber die Langzeitergebnisse nach 40,2
Monaten sind ohne Unterschied zu den Patienten ohne Duraeréffnung (Desai et al. 2011).

e Minimal invasive Eingriffe:
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o perkutane endoskopische Nukleotomie: bei nicht sequestrierten Vorfallen
o perkutane Laserdiskektomie: Wirksamkeitsnachweis, Langzeitergebnisse und Vergleichsstudien zur
mikrochirurgischen Technik fehlen.
e Stabilisierungsoperation ggf. mit Dekompression: Wirbelkdrperdestruktion, Spondylolisthesis, konservativ
therapieresistente Spondylodiszitis
e (Hemi-)Laminektomie oder erweiterte Fensterung mit Dekompression der Gegenseite (,Undercutting") mit und ohne
Stabilisierung bei Claudicatio caudae equinae (neurogene Claudicatio)
¢ Die Implantation kiinstlicher Bandscheiben zur Schmerztherapie wird bei unklaren Langzeitprognosen derzeit kritisch
bewertet (Kramer et al. 2005). Studien, die einen Benefit eines derartigen Eingriffes belegen, liegen nicht vor.

Versorgungskoordination

Die akute lumbale Radikulopathie kann bei weitgehend intakter Nervenfunktion meist ambulant behandelt werden. Eine
stationare Behandlung wird jedoch unter bestimmten Umstédnden notwendig:

1. bei ambulant nicht beherrschbaren Schmerzen
2. bei zunehmenden LAhmungserscheinungen
3. bei Stérung der Blasen- und/oder Mastdarmfunktion

Bei 2. und 3. muss bei passendem morphologischem Befund friihzeitig die operative Intervention in Betracht gezogen werden.
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Finanzierung der Leitlinie

Diese Leitlinie entstand ohne Einflussnahme oder Unterstiitzung durch die Industrie. Die Kosten wurden von der DGN
getragen.

Methodik der Leitlinienentwicklung

Als Grundlage der vorliegenden Leitlinie wurde die S1-Leitlinie aus dem Jahre 2008 verwendet. Es erfolgte eine sorgfaltige
Literatur-Recherche in MEDLINE und der COCHRANE Database zu den Stichworten ,low back pain" und ,lumbar
radiculopathy". Hierzu fanden sich in COCHRANE 654 und in MEDLINE 1877 Arbeiten. Diese wurden hinsichtlich ihres
Bezuges zum vorgegebenen Thema einzeln tGberprift. Schliellich wurden 14 Studien aus der COCHRANE Database und 132
Arbeiten aus der MEDLINE in eine Leitlinien-Literaturliste ibernommen, wovon 90 Arbeiten schlie3lich in der finalen Version
der Leitlinie Berlcksichtigung fanden.

Vom federfihrenden Autor wurde eine erste Version der Leitlinie an die Expertengruppe ausgesandt. Jedes Mitglied hat diese
erste Version eigenstandig und unabhangig von den anderen Mitgliedern bearbeitet und tiber den Korrektur-Modus im
Word-Programm an den federfilhrenden Autor zuriickgesandt. Dieser hat die vorgeschlagenen Anderungen und Erganzungen
zusammengefihrt und bei sich widersprechenden Inhalten diese Diskrepanzen in Telefonkonferenzen diskutiert, bis eine
Ubereinstimmende Version erreicht wurde. Die abschlieRende Version wurde erneut an alle beteiligten Experten versandt. Es
erfolgte nochmals eine komplette Durchsicht der ganzen Arbeit durch samtliche Experten. Die Abstimmung erfolgte telefonisch
und via Internet im Sinne eines modifizierten Delphi-Verfahrens.

Die strukturierte Konsensusfindung erfolgte am Ende der Bearbeitung durch schriftliches Abfragen des Grades der
Zustimmung jedes Beteiligten zu einzelnen Unterpunkten der Arbeit. Bzgl. des nominalen Gruppenprozesses liegen mir von
allen Autoren schriftliche Statements des Grades der Zustimmung vor, wobei zu allen Unterpunkten maximale oder nahezu
maximale Zustimmung besteht. Der Grad der Zustimmung oder Ablehnung erfolgte Uber ein Notensystem von 1-6, wobei 1
maximale Ablehnung und 6 maximale Zustimmung bedeutete. Bei 42 Antworten wurden 4x 5 Punkte und 38x 6 Punkte
vergeben.
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