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Lumbale Ruckenschmerzen
iIm Spannungsfeld zwischen
pathophysiologischen und klinischen
Gesichtspunkten

Leserbrief zu: Geiser M. Riickenschmerzen aus der Sicht der orthopadischen Chirurgie. Swiss Medical Forum
2002;2:183 und Caravatti M, Stebler R, Michel BA. Replik. Swiss Medical Forum 2002:2:184-5.
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Unspezifische lumbale
Riickenschmerzen

Experimentell fahrt ein langer anhaltender Im-
pulseinstrom aus Skelettmuskel-Nozizeptoren
innerhalb weniger Stunden zur Vergrosserung
spinaler Neuronenpopulationen, die durch Im-
pulse aus dem Muskel aktiviert werden konnen
[1]. Die spinale Erregungsausbreitung nach
solchen peripheren Lédsionen (z.B. Weichteil-
trauma durch akute Uberbelastung oder chro-
nische Fehlhaltung) beruht auf einer Erreg-
barkeitssteigerung, die auf Substanz-P-Frei-
setzung aus nozizeptiven Muskelafferenzen,
Kalziumionen-Einstrom in Hinterhornneuro-
nen (z.B. durch N-Methyl-D-Aspartat-[NMDA]-
Kanile) sowie verstirkte Genexpression («im-
mediate-early genes») des neuronalen Zellker-
nes zuriickzufithren ist [2]. Diese Erregbar-
keitssteigerung spinaler Neurone muss bereits
als erster Schritt der Chronifizierung angese-
hen werden, da sie unter ungiinstigen Umstan-
den persistieren kann [2]. Die Ruheaktivitit
spinaler Neurone — wahrscheinliche Ursache
von Spontanschmerzen und Dysédsthesien —
steht jedoch eher unter Einfluss des Stickstoff-
monoxids (NO) [2]. Unter physiologischen Be-
dingungen hemmt spinal stindig freigesetztes
NO die Nervenzellen tonisch; ein NO-Mangel
fiihrt daher zur neuronalen Aktivitdtssteige-
rung [3]. NO kommt daher eine mogliche
Schliisselrolle in der Entstehung chronischer
Tiefenschmerzen zu.

Die Aktivitdt der Tiefenschmerz vermittelnden
Riickenmarkneurone wird kontinuierlich durch
deszendierende Bahnen mit Ursprung in supra-
spinalen Zentren moduliert (deszendierende
anti- oder pronozizeptive Bahnen) [2]. Bei Auf-
treten schmerzhafter Lisionen in der Kérper-
peripherie ist die deszendierende Schmerz-
hemmung iiblicherweise stiarker aktiv als unter
physiologischen Bedingungen [4], was als eine

natiirliche Gegenregulation des Nervensystems

gegen Schmerzchronifizierung anzusehen ist.

Maoglicherweise fithren solche Fehlfunktionen

des deszendierenden Bahnsystems zu chroni-

schen und generalisierten Schmerzempfindun-
gen in Muskeln und anderen Weichteilen, wie
es bei Riickenschmerzen der Fall ist [2]. Ein
neueres Konzept der Chronifizierung hingegen
besagt, dass durch einen stark schmerzhaften

Impulseinstrom ins Riickenmark hemmende

Interneurone als Folge der sog. Erregungstoxi-

zitdt (exzessive Glutamat- und Substanz-P-

Freisetzung mit konsekutiver initial extremer

Erregung und spidterem Untergang nachge-

schalteter Nervenzellen) zugrunde gehen [5].

Durch das Fehlen der hemmenden Interneu-

rone sind die schmerzvermittelten Neurone des

Riickenmarkes (z.B. am Ursprung des Tractus

spinothalamicus) nachfolgend stindig ent-

hemmt, und Schmerzen kénnen so auch ohne

Einwirkung von dusseren Reizen auftreten.

Normalerweise kommt es nicht zur Chronifi-

zierung, da parallel zu erregbarkeitssteigern-

den Prozessen auch gegenldufige Vorginge
stattfinden, die einer Chronifizierung entgegen-
wirken:

— Aktivititssteigerung deszendierender
schmerzhemmender Bahnen;

— verstdrkter Einfluss hemmender Interneu-
ronen, die y-Amino-n-Buttersdure (GABA)
als Neurotransmitter benutzen [6];

— verstdrkte Expression eines astrozytir ge-
bildeten neurotrophen Faktors (FGF-2) mit
hemmender Wirkung auf die Erregbarkeit
von sensorischen Hinterhornneuronen [7].

Ischialgiforme lumbale
Riickenschmerzen
Ein peripherer Reiz (z.B. muskuldr nicht gesi-

cherte Belastung eines degenerativ vorgescha-
digten Segmentes) setzt Phospholipase A aus
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dem Anulus fibrosus frei, wodurch die Entziin-
dungskaskade in Nozizeptoren perineural des
Hinterwurzelganglions aktiviert wird [8]. Nozi-
zeptoren lassen sich im Anulus fibrosus, im
hinteren Lidngsband und in den Gelenkkapseln
nachweisen, nicht jedoch im Nucleus pulposus
[9]. Phospholipide begiinstigen die Arachidon-
sdure-Synthese, die selbst durch Zyklooxygena-
se-Induktion fiir die Synthese von Prostaglan-
din E sowie durch 5-Lipooxygenase-Induktion
fiir die Synthese von Leukotrienen verantwort-
lich ist; jetzt werden Substanz P, «calcitonin
generelated peptide (CGRP)» und vasoaktives
intestinales Protein (VIP) freigesetzt, die durch
Induktion einer verdnderten Genexpression
der Nervenzellen eine weitere Sensibilisierung
fiir Schmerzreize am Hinterwurzelganglion
einleiten [10]. Sdmtliche Transmitter sind in
sequestrierten Vorfillen hoher konzentriert
als in gedeckten [11]. Diese Entziindungsvor-
gidnge erkldren Signalanhebungen von Kern-
spin-Gadolinium-Sequenzen im Wurzelbereich
[12].

Inhibitorisch wirkende Interneurone kénnen
den efferenten Effekt des 2. Motoneurons
blockieren. Peripheres Schmerzgeschehen wird
nach zentral fortgeleitet: das aufsteigende reti-
kuldre aktivierende System im Hirnstamm wird
beeinflusst, wodurch Aufmerksamkeit und
Wachbheit beteiligt sind; der Thalamus als Ver-
teiler der sensorischen Informationen wird er-
reicht und gibt Informationen an das limbische
System, den Hypothalamus und Hypophyse
weiter, was Affekte und endokrine Funktionen
moduliert, zuletzt gelangt der Schmerzreiz
zum somatosensorischen Kortex und macht
ihn kognitiv bewusst [13].
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Schlussfolgerungen und
Auswirkungen auf die Klinik

Diese Synopsis unterstreicht von pathophysio-
logischer Seite her die hinreichend dokumen-
tierten Schwierigkeiten in Diagnose und Be-
handlung von Riickenschmerzen [14]. Denn es
gilt zu beachten, dass nach wie vor rund 85%
der lumbalen Riickenschmerzen unspezifisch
(«Hexenschuss») und damit nicht-mechani-
scher Ursache sind, sowie 90% der Patienten
mit Riickenschmerzen innerhalb eines Monates
ohne sperzifische Therapie schmerzfrei sind
[15]. Fiir die verbleibenden 10% der Patienten
konnte aufgrund der in den 90er Jahren gewon-
nenen pathophysiologischen Kenntnisse {iber
zentrale Prozesse der Schmerzwahrnehmung
und Schmerzverarbeitung die Notwendigkeit
psychosomatischer Ansétze therapeutisch ge-
nutzt werden. Das moderne therapeutische
Konzept der konservativen Lumboischialgie-
Behandlung folgt somit dem biopsychosozialen
Modell [16]. Diese multimodale Durchfithrung
der konservativen Ischialgiebehandlung ist
dem rein passiven Ansatz bestehend aus Bett-
ruhe und Analgesie iiberlegen und erbringt
in etwa 90% glinstige Behandlungsergebnisse
[17]. Weber publizierte die erste und bisher ein-
zige prospektiv randomisierte Studie iiber kon-
servative vs. operative Therapie der Ischialgie
[18] mit dem Resultat beschleunigter Schmerz-
riickbildung durch operative Behandlung und
erst mittelfristiger (>4 Jahre) klinisch-neuro-
logischer Gleichrangigkeit zwischen beiden
Methoden. Weber wies zudem darauf hin, dass
der konservative Minimaleinsatz (nur Bettruhe
und Antiphlogistika) eine Befundbesserung fiir
70% und Arbeitsaufnahme fiir 60% der Patien-
ten binnen 4 Wochen erbringe; mit einer Er-
weiterung der therapeutischen Bemiithungen
konne in bis zu 90% eine Befundbesserung er-
wartet werden [18].
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