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I. Zusammenfassung (Deutsch) 
 

 

Das Ziel dieser Studie bestand darin, den Glykosaminoglykangehalt (GAG) in 

den Bandscheiben der Lendenwirbelsäule (LWS) bei Patienten, die an Lumbago 

mit oder ohne radikuläre Schmerzsymptomatik erkrankt waren, zu bestimmen. 

Zur Kontrolle wurden die GAG-Werte der beiden Patientengruppen mit denen 

gesunder Probanden verglichen. Zusätzlich wurde der mögliche Einfluss der 

Faktoren „Schmerz“, „Schmerz am Untersuchungstag“, „Geschlecht“, „BMI“ und 

„Arbeitsbelastung“ auf die Bandscheibe untersucht. Die Durchführung erfolgte 

mithilfe einer multiparametrischen Magnetresonanztomografie (MRT) durch 

morphologische und biochemische Sequenzen. Auf die Gabe von intravenösem 

Kontrastmittel (Gadolinium) wurde verzichtet. Die klinisch prospektive Studie 

wurde an einem MRT mit einer Feldstärke von 3 Tesla durchgeführt. Ein 

multiparametrisches MRT der LWS wurde an insgesamt 56 Teilnehmern 

(mittleres Alter: 45,1 ±16,3 Jahre, min: 23 Jahre, max: 83 Jahre) akquiriert. Die 

endgültige Auswertung und Analyse konnte letztlich bei 41 Teilnehmern erfolgen. 

Die Kohorte bestand aus 13 Patienten mit Lumbago, 10 Patienten mit 

Radikulopathie und 18 gesunden Probanden. Die Untersuchung erfolgte mittels 

morphologischer (T2- Sequenzen), biochemischer (gagCEST) und Magnetfeld-

homogenisierenden (WASABI) MRT-Sequenzen ohne Gabe von intravenösem 

Kontrastmittel.  

Zur morphologischen Einordnung diente die Pfirrmann- Klassifikation, für die 

biochemische Analyse wurde eine Region- of- Interest (ROI) gelegt, um das 

Ausmaß des Glykosaminoglykanverlustes, der auf einen molekularen 

Bandscheibenschaden hinweisen kann, zu bestimmen, bevor die Daten 

statistisch auf signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen 

untersucht worden sind. Die Ergebnisse zeigten einen signifikant erhöhten GAG-

Gehalt im Nucleus pulposus (NP) und im Anulus fibrosus (AF) in gesunden 

Bandscheiben (Pfirrmann- Klassifikation 1 und 2) (p < 0,0001). Es zeigte sich ein 

signifikant höherer GAG-Verlust im NP von symptomatischen Patienten im 

Gegensatz zum NP gesunder Probanden (p < 0,0001). Beim Vergleich des GAG-

Gehalts auf Höhe des Segmentes LWK 5/SWK 1 zwischen den symptomatischen 



 
 

Patientengruppen und den gesunden Probanden hatten Gesunde einen 

signifikant höheren GAG- Gehalt im NP im Vergleich zum AF (p = 0,0002). Die 

GAG- Werte im NP verglichen mit den Werten im AF haben sich bei Patienten 

mit degenerierten Bandscheiben (Pfirrmann 3 und höher) angeglichen und 

wiesen keinen signifikanten Unterschied mehr auf (p > 0,05). Es zeigte sich ein 

signifikanter Verlust von GAG im NP bei Patienten mit Radikulopathie und 

Lumbago verglichen mit gesunden Teilnehmern (p=0,0001 und p=0,0056). Bei 

der Analyse der möglichen Einflussfaktoren handelte es sich nicht um 

unabhängige Faktoren, sodass sie nicht weiter in unsere statistische Analyse 

miteinbezogen werden konnten. 

 

Zusammenfassend konnte mittels multiparametrischer MRT ein biochemischer 

Verlust von GAG in den Bandscheiben der Lendenwirbelsäule bei Patienten mit 

Lumbago und Radikulopathie verglichen mit dem GAG- Gehalt von 

Bandscheiben gesunder Probanden, unter Kombination morphologischer und 

biochemischer Sequenzen des lumbalen Bandscheibenknorpels ohne 

Kontrastmittelgabe dargestellt werden. Die native multiparametrische MRT 

inklusive der gagCEST-Sequenz kann demnach ein möglicher Prädiktor sein, um 

einen Bandscheibenschaden möglichst früh auf molekularer Ebene darzustellen 

und zu erkennen, noch bevor morphologische Veränderungen sichtbar werden. 

 

  

    

 

  

  

  

 

 



 
 

 

II. Zusammenfassung (Englisch) 

 
The aim of this study was to identify the GAG- content of intervertebral discs in 

the lumbar column of Patients with lumbago and Patients with Radiculopathy. 

These results were compared with the GAG- content in intervertabral discs of 

healthy volunteers. Additionally, other factors with a possible impact (like BMI, 

Sex, Painlevel, Pain on the „day of examination“ and workload) were evaluated. 

This Study was implemented in a multiparametric 3 -T-MRI by the use of 

biochemical and morphological sequences (T2-Sequences, WASABI- and 

CEST-Sequences) and was realized without a contrast agent. We examinated 

the lumbar column of 56 volunteers on MRI (middle age 45,1±16,3, minimum age 

of 23 and a maximum age of 83 years). Thirteen patients had low back pain, ten 

patients suffered from radiculopathy and eighteen of them were assigned to the 

group with healthy subjects. The data analysis of 41 patients was succesful while 

15 subjects had to be excluded from our study. The morphological classification 

of the grade of degeneration was done with the help of the Pfirrmann-

Classification (a classification system which is used in MRI to categorize the 

degeneration of intervertebral discs).  

The biochemical analysis of the loss of glycosaminoglycans was done by placing 

a Regio-of-Interest (ROI) in the lumbar disc segment of interest to be able to show 

a molecular damage to the disc before having done statistic analysis of the 

differences between the two groups. The findings show a higher content of GAG 

in the Anulus fibrosus and Nucleus pulposus of healthy volunteers (Pfirrmann  

Grade 1 and 2 ; p < 0,0001). Another result was that we were able to show a 

lower GAG- content in the intervertebral discs of symptomatic patients as 

compared to healthy volunteers (p < 0,0001). The GAG- content in the NP in the 

lower Part oft the lumbar column (LWK5/SWK1) in healthy volunteers was higher 

in comparison to symptomatic patients (p = 0,0002). The GAG- content in the AF 

and NP in degenerated intervertabral discs shows no more significant differences 

(p > 0,05). We were also able to show a difference between symptomatic patients 

(lumbago and radiculopathy) and healthy volunteers (p=0,0001 and p=0,0056).  

The co- factors were not independent so that we had to exclude them. We were 



 
 

able to show a higher loss of GAG in the lumbal intervertebral discs of patients 

with lumbago and radiculopathy as compared to healthy subjects without the use 

of a contrast agent. The multiparametric MRI (with GAG- sequences) without 

contrast agent could be a tool to show the early damage of intervertbral discs on 

a molecular pattern, before morphological damage can be found. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

III. Abkürzungsverzeichnis 
 

 

AF  Anulus fibrosus 

A.  Arterie 

Aa.  Arteriae (deutsch Arterien) 

BS  Bandscheibe 

BMI  Body-Mass-Index 

BWS  Brustwirbelsäule 

Bzw  Beziehungsweise 

gagCEST Chemical exchange saturation transfer imaging of GAG 

GAG  Glycosaminoglykane 

HWS  Halswirbelsäule 

HWK  Halswirbelkörper 

ICD  International Statistical Classification of Diseases 

LWS  Lendenwirbelsäule 

LWK  Lendenwirbelkörper 

MRT  Magnetresonanztomografie 

MSK  Muskuloskelettal 

NP  Nucleus pulposus 

PNS  Peripheres Nervensystem 

PRT  Periradikuläre Therapie 

ROI  Region-of-Interest 



 
 

RS  Rückenschmerzen 

SWK  Sakralwirbelkörper 

WK  Wirbelkörper   

ZNS  Zentrales Nervensystem 

z.B.  zum Beispiel 
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1. Einleitung      

 

1.1 Epidemiologie 

Rückenschmerzen sind weit verbreitet und vielschichtig (1). Die Problematik hat 

einen globalen Stellenwert (2), da sowohl die westlichen wirtschaftsstarken (2) 

als auch die wirtschaftlich schwächeren Länder betroffen sind (3). 

Bekanntermaßen können Rückenschmerzen weitere Komorbiditäten bedingen, 

welche durch mögliche Arbeitsunfähigkeit (2) und Invalidität nicht nur einen 

hohen persönlichen Stellenwert für die Person selbst (1) hat, sondern auch 

wirtschaftliche (2) und finanzielle (32) Belastungen für den Sozialstaat darstellen. 

Rückenschmerzen können viele Gründe haben (12). Sie können die Folge von 

Degenerationen der Bandscheibe sein (57) und gehören zum Gebiet der 

Wirbelsäulenerkrankungen, welche wiederum dem Formenkreis der 

muskuloskelettalen Erkrankungen untergeordnet sind (6). Degenerationen der 

Bandscheibe betreffen Menschen in allen Ländern, jede Einkommensschicht  

und alle Altersklassen, unabhängig vom Geschlecht (2,6). Es ist zu erwarten, 

dass Jeder im Verlauf seines Lebens mindestens einmal Rückenschmerzen 

erleiden wird (12). Aufgrund der zunehmenden Prävalenz und einem Auftreten in 

nahezu allen Altersgruppen wird den Bandscheibenpathologien weiterhin eine 

große Bedeutung beigemessen (17). Ein mögliches Einsatzgebiet der 

frühzeitigen Detektion von Bandscheibenschäden ist in der hohen Prävalenz der 

Rückenschmerzen begründet (7), die überwiegend degenerativ bedingt sind.  Die 

Ergebnisse aus früheren Arbeiten bezüglich der genauen Verteilungshäufigkeit 

von Rückenschmerzen in den jeweiligen Regionen variieren (4,5). Dieses 

Beschwerdebild lässt sich nach unterschiedlichen Punkten, wie z.B. nach dem 

Schmerzverlauf (akute und chronische Schmerzen) (4), oder in spezifische oder 

nichtspezifische Rückenschmerzen (5) unterteilen. Beschwerden im Rücken und 

die damit möglichen verbundenen Erkrankungen sind laut der ICD in die Gruppe 

der Muskuloskelettalen Erkrankungen einzuordnen und sind in Kapitel 13 unter 
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der Gruppe M40-54 eingeordnet (6). Desweiteren existiert eine nationale 

Versorgungsleitlinie bei Kreuzschmerzen (115). 

 

Die Lebenszeitprävalenz von Rückenschmerzen ist hoch und als sehr variabel 

von 4,7 - 74,4 % angegeben (7), die Prävalenz von Kreuzschmerzen beträgt 7 - 

72 % (7,8,9). In Deutschland zeigen sich ähnliche Werte der Lebenszeitprävalenz 

(10,11). Es ist davon auszugehen, dass nahezu jeder Mensch im Verlauf seines 

Lebens an solchen Schmerzen leiden wird (2,12); in Deutschland leiden ca. 70% 

der Bevölkerung einmal jährlich an Rückenschmerzen (5,11). 

Rückenbeschwerden sind eine der häufigsten Ursachen von Schmerzen in der 

Bevölkerung (13,14). Bandscheibenerkrankungen als spezifisches Rückenleiden 

bedingen ebenfalls eine höhere Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von 

Schmerzen (15,16). Es sind zwei Häufigkeitsgipfel für das Auftreten von etwaigen 

Schmerzen (5) zu erkennen: Bei jungen Erwachsenen zeigt sich ein Maximum 

um das 30. Lebensjahr und bei älteren bei ca. 55 Jahren (17). 

Aus Ergebnissen des statistischen Bundesamtes geht hervor (18), dass im Jahr 

2016 fast 2 Millionen Patienten aufgrund von muskuloskelettalen (MSK)- 

Erkrankungen im Krankenhaus behandelt worden sind (10). Laut der nationalen 

Versorgungsleitlinie leiden ca. 85% der Bevölkerung an Schmerzen im Lenden- 

und Kreuzbeinbereich (115). Die Zahl derer, die aufgrund einer 

muskuloskelettalen Erkrankung schwerstbehindert sind, liegt bei ungefähr 

900.000 Patienten. Die dabei entstehenden Gesamtkosten belaufen sich bei 

erwachsenen Menschen auf mehrere Millionen Euro jährlich und steigen weiter 

an (10,19). 

 

Gründe für Rückenschmerzen sind vielfältig (12) und können unterschiedlichen 

Gruppen zugeordnet werden. Nach dem Programm für Nationale 

Versorgungsleitlinien erfolgt eine mögliche Einteilung von Rückenschmerzen 

anhand von Zeit, Grund, Schweregrad und Verstetigung (20). Zum Vergleich 

hierzu werden in den Vereinigten Staaten von Amerika für diese Art von 

Schmerzen allgemeine Symptome, spezifische Symptome für Radikulopathie 
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und Lumbago, neurologische Ausfälle und psychosoziale Faktoren 

miteinbezogen (116). In der Literatur werden Rückenschmerzen oft in 

Verbindung mit Veränderungen an der Bandscheibe genannt (21,22,23). Ferner 

finden sich auch andere Ursachen für etwaige Schmerzen wie unter anderem 

Stenosen, Infektionen, Unfälle (Traumata), Fehlbildungen (heterogen) sowie 

selten auch Tumoren (5,24). 

 

Obwohl dieses Gebiet seit vielen Jahren einen Teil der evidenzbasierten 

Forschung (25) darstellt, sind einige Aspekte zu diesem Thema immer noch 

unvollständig geklärt und stehen im Fokus mehrerer wissenschatlicher 

Arbeitsgruppen (9,26). Die Entstehung von Rückenschmerzen ist multifaktoriell 

(27). Fest steht ein Zusammenhang zwischen Rückenschmerzen und einzelnen 

Faktoren wie dem Alter (28,29), dem BMI (1,29) und dem Geschlecht (1). Frauen 

sind häufiger von Veränderungen an der Bandscheibe betroffen (1,9,12). Ein 

Einfluss aufgrund von Vererbung (21), dem Beruf (22) oder der Arbeitsbelastung 

wird ebenfalls diskutiert (1). Rückenschmerzen stellen einen der Hauptgründe für 

Arbeitsunfähigkeit (2), frühzeitige Berentung (20) und Einschränkungen im Alter 

(25) dar. Sie sind ein wirtschaftlicher (2,30,31), ökonomischer (25) und 

persönlicher Limitationsfaktor (1) mit hohen Gesamtkosten für das 

Gesundheitssystem (1,32). Von den muskuloskelettalen Erkrankungen haben 

Rückenschmerzen den größten Anteil an erhöhter Morbidität im fortgeschrittenen 

Lebensalter (7,33). 
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1.2 Anatomie 

 

1.2.1 Entstehung (Embryologie) 

 

Die Entwicklung der Wirbelsäule durchläuft einige Stufen. Am Anfang der 

Schwangerschaft, zwischen der 3. und 4. Schwangerschaftswoche, beginnt die 

Entwicklung der Wirbelsäule mit der sogenannten Gastrulation. Es entstehen die 

drei Keimblätter Ektoderm, Mesoderm und Entoderm (34,35). Gleichzeitig 

entwickelt sich die Chorda dorsalis aus dem Chordafortsatz (Mesoderm). Im 

Verlauf differenziert sich aus ihr das Nervensystem, wobei sich aus den 

Überresten hiervon der Nucleus pulposus (NP) der Bandscheibe bildet. Durch 

die darauffolgende Neurulationsphase entstehen das Neuralrohr und die 

Neuralplatte (Ektoderm), die Vorläufer des PNS und des ZNS. Durch 

Veränderungen im zentralen Bereich der Neuralplatte entsteht die Neuralrinne, 

die sich durch Fusionierungsprozesse letztlich zum Neuralrohr entwickelt. 

Weitere Teile des Mesoderms differenzieren sich zu Dermatomen, Myotomen, 

Wirbelkörpern, Wirbelbögen und zum Anulus fibrosus (AF) der Bandscheiben. 

Die Ausbildung der Wirbelkörper beginnt ca. in der 8. Schwangerschaftswoche 

(35,36,37). 

 

Das Nervengewebe entwickelt sich also aus dem Ektoderm, die Wirbelsäule mit 

ihren Komponenten entwickelt sich aus Teilen des Mesoderms. Das Wissen über 

die Herkunft unterschiedlicher Gewebe und Strukturen ermöglicht ein besseres 

Verständnis für heterogene Veränderungen, wie beispielsweise von 

Fehlbildungen und deren Einfluss auf die Wirbelsäule (34,38).  
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1.2.2 Wirbelsäule (Columna vertebralis) 

 

Der allgemeine anatomische Aufbau der Wirbelsäule ist aus der Literatur 

bekannt. Die menschliche Wirbelsäule (Columna vertebralis) setzt sich 

hauptsächlich aus einem knöchernen Anteil, den sogenannten Wirbelkörpern 

(Corpus vertebrae) und einem knorpeligen Anteil, den Bandscheiben (Discus 

intervertebralis), zusammen. Gemeinsam bilden sie eine funktionelle Einheit 

(35,39,40). Der knöcherne Abschnitt ist nach oben hin (kranial) mit dem Schädel 

und peripher bzw. nach unten hin (kaudal) mit den Extremitätenknochen 

verbunden. Die Bandscheiben liegen wie Kissen zwischen den einzelnen 

Wirbelkörpern (35,40). 

 

Zudem wirken zahlreiche Bänder (Ligamenta) (40,41) und Muskeln, welche die 

Wirbelsäule umgeben, stabilisierend. Gelenkige Verbindungen (Synarthrosen, 

Diarthrosen) befinden sich an und in direkter Umgebung zur Wirbelsäule. Die 

Ligamente dienen, ebenso wie die Muskeln, der Stabilisierung und der 

Verbindung von Knochen und Knorpel mit- und untereinander (41). Zusätzlich 

haben die Bänder eine schützende Funktion, indem sie den Bewegungsumfang 

limitieren (40). Die Bandscheiben liegen, wie schon erwähnt, zwischen den 

einzelnen Wirbelkörpern und haben eine puffernde Funktion.  

 

Um die Wirbelsäule mobiler zu gestalten und vor Scherkräften zu schützen, bildet 

sie zusammen mit dem Schädel (Cranium), dem Rumpf (Truncus), dem 

Kreuzbein (Os sacrum) und dem Brustbein (Os sternale) das sogenannte 

Achsenskelett (35,40). Dieser Aufbau bringt vor allem den Vorteil mit sich, dass 

das Gewicht des kranialen Teils gleichmäßig nach kaudal zu den Füßen 

umverteilt werden kann (40). 
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Der knöcherne Anteil der Wirbelsäule ist doppelt konvex gekrümmt (Kyphose, 

Lordose), hat beim adulten Menschen eine Doppel- S- Form (34) und besteht aus 

insgesamt 33 Wirbelkörpern (Corpus vertebralis). Diese lassen sich weiterhin in 

fünf Regionen unterteilen. Dazu zählen die HWS, die BWS, die LWS, das 

Kreuzbein (Os sacrum) und das Steißbein (Os coccygis). Zum Abschnitt der 

HWS zählen sieben Wirbelkörper, zwölf gehören zur BWS und fünf Wirbelkörper 

sind der LWS zugehörig. Das Kreuzbein besitzt regulär 5 Wirbelkörper, welche 

jedoch im Laufe der Evolution verschmolzen sind und somit einen großen 

Wirbelkörper, das Os sacrum, bilden. Das Steißbein findet lediglich eine nur noch 

rudimentäre Anlage (40,41). Es existieren zahlreiche wissenschaftliche Arbeiten 

zu Wirbelkörpern (42). Obwohl jede Gruppe der Wirbelsäule spezifische 

Besonderheiten in ihrer Architektur aufweist, so besitzen sie alle einen 

gemeinsamen Grundbauplan (mit Ausnahme des 1. HWK, dem sogenannten 

Atlas), bestehend aus einem Wirbelkörper (Corpus vertebrae), einem 

Wirbelbogen (Arcus vertebrae) und den Wirbelfortsätzen. Die größte Einheit 

nimmt hierbei der Wirbelkörper ein, seine oberen (kranialen) und unteren 

(kaudalen) Flächen, die sogenannten Endplatten, sind in den Randbereichen 

verstärkt (Epiphysis anularis). Die Größe der Wirbelkörper nimmt von kranial 

nach kaudal zu (36). Der Wirbelbogen befindet sich hinter dem Wirbelkörper und 

hat eine Hufeisenform, zentral im Wirbelbogen befindet sich das Wirbelloch. Die 

Summe aller Wirbellöcher wird in der Literatur als Wirbelkanal (Canalis 

vertebralis) bezeichnet, in dem sich das Rückenmark (Medulla spinalis) befindet, 

das im Liquor cerebrospinalis schwimmt (41). Die Wirbelkörperfortsätze befinden 

sich am Wirbelbogen, dorsomedial davon findet sich ein Dornenfortsatz 

(Processus spinosus), lateral je ein Querfortsatz (Processus transversi), die auch 

als Ansätze für Sehnen und Muskeln dienen.  Je zwei Fortsätze kranial und 

kaudal (Processus artikulares superiores und inferiores), dienen als 

Gelenkflächen für die benachbarten Wirbelkörper und bilden die Facettengelenke 

(35,40). 

 

Die Lendenwirbelsäule (LWS) befindet sich zwischen Brustwirbelsäule (BWS) 

und Kreuzbein (Os sacrum). Die Wirbelkörper der LWS haben eine große Form, 

die Wirbellöcher sind im Verhältnis dazu jedoch klein. Diese Konstruktion hat 
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einen entscheidenden Vorteil, nämlich den einer optimalen Gewichtsverteilung 

(34,41). Die Processus spinosi verlaufen eher gerade in der Medianebene, 

wogegen sich als Querfortsätze zwei Typen finden. Zum einen die Processus 

costales, als Rudiment der Rippen und der Processus accessorius, der den 

eigentlichen Querfortsatz darstellt und direkt dorsal des Processus costalis 

auffindbar ist (35,40). 

 

Durch diesen Aufbau wird der Wirbelsäule ein gewisses Bewegungsausmaß 

ermöglicht. Neben Flexion, Extension und Rotation, hat die Wirbelsäule noch im 

Bereich der LWS die Möglichkeit zur Reklination und Inklination (40).  Bei 

Pathologien der WK und/ oder der BS lassen sich begleitende 

Bewegungslimitationen feststellen (34).  Dabei sind der thorakolumbale und der 

lumbosakrale Übergang besonders belastet und gefährdet (40). Bei 

Einengungen des Wirbelkanals kann es bei einer möglichen Kompression von 

Spinalnerven zur Ausbildung von klinischen Symptomen kommen, wie z.B. einer 

Radikulopathie (43). Auffälligkeiten der Wirbelsäule nehmen mit steigendem Alter 

zu, was durch einen steigenden Abbau der Knochensubstanz bedingt sein kann. 

Die Wahrscheinlichkeit für Veränderungen an der Wirbelsäule oder den 

umliegenden Strukturen ist somit erhöht, außerdem scheinen sich die 

Wirbelkörper und Bandscheiben gegenseitig zu beeinflussen (44). Wie bereits 

erwähnt trägt die LWS die höchste Belastung, wodurch sich hier die häufigsten 

Hinweise auf Bandscheibendegenerationen, insbesondere auf Höhe der unteren 

Segmente LWK 4/LWK 5 und LWK 5/SWK 1 erkennen lassen (53). 

Da das Rückenmark als Conus medullaris auf Höhe von LWK 1- LWK 2 ausläuft, 

finden sich in der LWS lediglich noch Ausläufer der Nervenfasern, auch Cauda 

equina genannt (36). Damit das Rückenmark unverletzt bleibt, wird infolge der 

anatomisch günstigen Ausrichtung der Dornfortsätze meist Liquor 

cerebrospinalis kaudal von LWK2/LWK3 im Rahmen einer Liquorpunktion 

entnommen (45). 
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Die arterielle Blutversorgung der WK erfolgt üblicherweise über subkostale und 

lumbale Arterien, zusätzlich sind noch kleinere Verästelungen mitbeteiligt. Der 

venöse Abfluss erfolgt über Venengeflechte (Venenplexus), welche entlang des 

WK und durch die jeweiligen Wirbelkanälchen ziehen (36). Die Gefäßversorgung 

des Rückenmarks erfolgt arteriell im vorderen Abschnitt über die A. spinalis 

anterior, der hintere Teil wird über die paarig angelegten Aa. spinales posteriores 

versorgt, die über Segmentarterien (Rami spinales) miteinander anastomosieren. 

Der venöse Abfluss erfolgt auch hier über ein Geflecht aus Venen (35,40). 

 

1.2.3 Bandscheibe (Discus intervertebralis) 

 

Entwicklungsgeschichtlich differenziert sich die Bandscheibe (BS) zunächst aus 

unterschiedlichen Keimblättern. Der Anulus fibrosus (AF) entsteht aus dem 

Ektoderm und der Nucleus pulposus (NP) aus dem Mesoderm (33). 

Die BS liegen zwischen den Wirbelkörpern und sind Teil der Wirbelsäule. Im 

Gegensatz zu den 24 Wirbelkörpern besitzt der Mensch lediglich 23 BS. Ursache 

hierfür ist zum einen die gelenkige Verbindung zwischen dem 1. HWK (Atlas) und 

dem 2. HWK (Axis) sowie zum anderen die Fusion der Sakralwirbelkörper zu 

einem Knochen (35,40). Funktionell dienen sie als Puffer zwischen den einzelnen 

Deckplatten der Wirbelkörper. Außerdem sind sie entscheidend am 

Bewegungsumfang der Wirbelsäule beteiligt (32,37). In ihrem Aussehen passen 

sich Bandscheiben dem Wirbelsäulenverlauf an (45) und zeigen im Bereich der 

HWS und LWS ein eher ovales Aussehen, auf Höhe der BWS nehmen sie eine 

rundliche Form an (46). Die Höhe und Breite der BS nimmt nach kaudal parallel 

zu der Wirbelkörperform zu (33). 

Eine Besonderheit der BS ist, dass sie nahezu keine eigenen Gefäße besitzt und 

daher passiv über Diffusion ernährt werden muss. Die Nutrition erfolgt über ihre 

Verbindungen mit der Endplatte des WKs durch die knorpelige Endplatte (40). 

 



9 
 

Der Discus intervertebralis besteht aus drei Komponenten, einem äußeren 

Fasserring (Anulus fibrosus), aus einem inneren Kern (Nucleus pulposus) und 

aus einer Endplatte, die ebenfalls aus Knorpel besteht (46). Die Bandscheiben 

bestehen aus diversen Knorpeltypen (45). Alle Teile setzen sich aus Wasser, 

Proteoglykanen und Kollagen zusammen; sie unterscheiden sich jeweils nur 

durch ein spezifisches Verhältnis der Zusammensetzung der einzelnen 

Bestandteile (15). Zusammen mit Glykoproteinen, Elastin und 

wasserregulierenden Enzymen (Metalloproteasen) bilden sie eine geordnete 

Struktur in ihrer Extrazellulärmatrix (47).  

 

Eine Schlüsselrolle im Aufbau der Bandscheibe nimmt das Proteoglykan ein, es 

bezeichnet die Kombination aus einem (Core-) Protein und einem 

Glykosaminoglykan (48). Mehrere Proteoglykane bilden ein sogenanntes 

Aggrecan (48). Die große Vielfalt an Proteoglykanen wie z.B. das Aggrecan 

machen die Vielfalt der Zusammensetzung der Bandscheiben bzw. des 

Knorpelgewebes aus (48). Das Aggrecan hat die Fähigkeit, an seinem N- 

Terminus Hyaluronsäure und Linkproteine zu binden (124). Dieser Komplex ist 

für die Beschaffenheit der BS essenziell (48). Proteoglykane und 

Glykosaminoglykane bilden den Hauptbestandteil der Extrazellulärmatrix des NP 

(120). Physiologisch besteht ein Verhältnis von 1:27 zwischen Hydroxyprolin und 

GAG (128). Die Extrazellulärmatrix bildet das Grundgerüst der BS und befindet 

sich in einem Gleichgewicht aus Auf- und Abbau (124). Die Aufgabe des NP 

besteht unter anderem darin, Druckkräfte in Zugkräfte umzuwandeln (35). Er 

enthält einen gallertartigen Kern, findet sich eher dorsal liegend im Discus und 

besteht hauptsächlich aus Wasser (70%) und Proteoglykanen (14%). Der Anteil 

an Kollagenfasern ist eher gering (4%), wobei es sich überwiegend um TYP II 

Kollagen handelt (15). Es finden sich hier nur wenige Zellen, die unterschiedliche 

Funktionen aufweisen (49).   

 

Der AF besteht zum größeren Teil aus straffem Faserknorpel, dessen Faserzüge 

streng parallel organisiert sind, wodurch er die vom NP umgewandelten 

Zugkräfte abfedern kann (35). Darüberhinaus gliedert er sich in eine Innenzone 
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und in eine Außenzone. Die Außenzone gliedert sich wiederum in einen inneren 

und äußeren Teil. Im Faserknorpel finden sich Chondrozyten vor allem in der 

Außenzone (40,49). Die Chondrozyten entstehen aus den Chondroblasten und 

bilden zusammen mit den Komponenten der Extrazellulärmatrix den Knorpel 

(125). Dabei entsteht eine Verbindung der äußeren Fasern mit der knöchernen 

Randleiste der benachbarten WK, die inneren Fasern strahlen in den NP ein (40). 

Innerhalb dieser Konstruktion finden sich auch elastische Fasern, die an der 

Verformbarkeit der BS beteiligt sind (15). Die nervale Versorgung der 

Bandscheibe befindet sich im dorsalen Anteil des AF und erfolgt durch die Rami 

meningei, die aus dem jeweiligen Ramus ventralis nervi spinalis entspringen. Die 

Rami meningei bilden ein Geflecht, welches sich polysegmental ausbreitet und 

eine Verbindung mit dem Truncus sympathicus besitzt (50). Abschließend kann 

gesagt werden, dass der größte Unterschied zwischen AF und NP in ihrer 

unterschiedlichen Struktur und Funktion besteht (122). 

 

Die knorpelige Endplatte besteht aus hyalinem Knorpel und stellt eine 

Verbindung zwischen BS und WK her. Auch hier finden sich im Verhältnis für 

dieses zellärmere Gewebe viele Chondrozyten (49). Sie ist am 

Bewegungsprozess beteiligt und stellt zudem die Nährstoffversorgung des 

Bandscheibengewebes sicher (46). 

 

Diese Komponenten sind enorm wichtig für die BS, da sie, wie bereits dargelegt, 

keine eigene Gefäßversorgung besitzt und aufgrunddessen durch Diffusion 

ernährt werden muss (51,121). Es finden sich lediglich einzelne Blutgefäße am 

äußeren Rand des AF und innerhalb der Wirbelkörperfuge (49). 

Bandscheibenknorpel unterscheidet sich durch diese Versorgungssituation von 

anderen Knorpelgeweben, wie beispielsweise dem Gelenkknorpel (49). Eine 

gesunde BS ist meistens gut hydriert und prallelastisch, nimmt im Laufe des 

Tages oder nach schwerer Belastung jedoch physiologischerweise temporär an 

Volumen ab (52) um ihre ursprüngliche Konfiguration nach einer 

Erholungsphase, meist nachts im Sinne einer Entlastung, wiederherzustellen 

(53). 
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Liegen nun Degenerationsprozesse an der BS vor, z.B. infolge von mechanischer 

Arbeit (54) oder aufgrund eines Substanzabbaus im Laufe des Lebens (55), so 

kommt es zu einer Vielzahl von Veränderungen im BS- Gewebe, wie dem Abbau 

von Proteoglykanen (56). Es kommt zu einem Volumenverlust, insbesondere im 

NP, welcher nach einiger Zeit nicht mehr kompensiert werden kann. Die BS 

verliert Wasser (131). Desweiteren finden sich ebenfalls Fissuren im Anulus 

fibrosus welche zirkulär, randständig oder radiär angeordnet sein können (132). 

Der Abbau der Extrazellulärmatrix ist multifaktoriell. Zum einen werden durch 

entzündliche Vorgänge (u.a. induziert durch TNF- α und Interleukin 1- β) Enzyme 

aktiviert, die die Extrazellulärmatrix abbauen. Zum anderen wird eine Hemmung 

der Enzyme induziert, die die Extrazellulärmatrix aufbauen, was üblicherweise 

über eine denovo- Synthese von GAG und Kollagen oder über einen Austausch 

von Ketten in den GAG erfolgt (127). Im weiteren Verlauf sind auch ossäre 

Strukturen, wie die Wirbelkörper betroffen (57). Primär beginnen die 

Veränderungen an der Endplatte (58), die zu einem fortschreitenden Verschleiß 

an den übrigen knöchernen Strukturen führen können. Interessanterweise ist die 

Bandscheibendegeneration kein ausschließliches Erscheinungsbild des höheren 

Lebensalters (59).  Es wird davon ausgegangen, dass degenerative Prozesse 

bereits während der Wachstumsphase auftreten (60). 

 

Der Mechanismus der Degeneration ist multifaktoriell (61). Dabei kommt es zu 

einer Umstrukturierung der Extrazellulärmatrix, einer verringerten oder 

veränderten Zellpopulation (15,57) und insgesamt einem erhöhten Zelluntergang 

(62,63) mit einem Ungleichgewicht von Enzymen zugunsten derer, die einen 

Abbau der Knorpelmatrix begünstigen (64). Es kommt zu einer vermehrten 

Biosynthese von Metalloproteasen, die durch Zytokine, also über eine Triggerung 

durch entzündliche Prozesse, induziert werden (126). Zusätzlich treten 

Veränderungen der Kollagenbeschaffenheit ein (54). Die Diffusion innerhalb der 

BS verschlechtert sich (65) vermutlich durch den verringerten Wassergehalt 

(65,66,67), dessen Ursache im Abbau von Proteoglykanen liegt (15,56). Ein 

Ungleichgewicht von Transkriptionsfaktoren (wie z.B. dem Tonicity- Responsive 
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Enhancer Binding Protein (TonEBP)) (68), hereditäre Faktoren sowie 

Veränderungen an der Endplatte werden ebenfalls diskutiert (69,70). In 

vorangegangen Studien gab es eine Korrelation zwischen dem GAG- Verlust und 

dem Ausmaß der Degeneration der BS (56). Zudem wurde ein Zusammenhang 

zwischen der Interaktion des NP mit der Extrazellurmatrix und degenerativen 

Prozessen festgestellt (71). Eine Bandscheibendegeneration kann klinisch 

Schmerzen verursachen (22,72,73).  Folgen einer Bandscheibendegeneration 

können sich auch in Form von anderen Erkrankungen manifestieren, wie etwa 

einer Chronifizierung der Schmerzsymptomatik, oder Folgeerkrankungen einer 

etwaigen Chronifizierung sein, wie zum Beispiel einer Depression (127). 

Manchmal korreliert jedoch der Faktor Schmerz nicht mit dem objektiven BS- 

Schaden, was bereits dadurch gezeigt werden konnte, dass keine Symptomatik 

trotz degenerativer Bandscheibenveränderungen vorlag (5). 

 

Ursache für die Schmerzentstehung und Ausbreitung bei einer Degeneration der 

Bandscheibe können nervale Ausläufer sein. Es wurden nervale Einsprossungen 

in den NP, kommend vom AF, entdeckt (50,74). Durch die anatomischen 

Verschaltungen der Nervenwahrnehmung und Weiterleitung kann sich der 

Schmerz zwischen den Segmenten ausbreiten. Dabei betrifft es nicht nur die BS, 

sondern auch umliegende Strukturen wie z.B. die Muskulatur (50). Zu den 

bekanntesten Erkrankungen infolge der Bandscheibendegeneration gehört der 

sogenannte Discusprolaps bzw. Bandscheibenvorfall (75). In der LWS sind diese 

auf den Höhen mit der jeweils höchsten Belastung zu finden, also auf Höhe LWK 

4/LWK 5 und auf Höhe des lumbosakralen Übergangs LWK 5/SWK 1. Hier finden 

sich 3/4 aller Bandscheibenpathologien, wohingegen am zervikothorakalen 

Übergang ca. 1/3 der Bandscheibendegenerationen zu finden sind (76). Bei 

Bandscheibenvorfällen wird der Überbegriff Herniation verwendet, welcher 

jegliche Form des Austritts von Bandscheibengewebe bezeichnet (46). Der 

Bandscheibenprolaps entsteht durch zuvor entstandene Risse im AF (17). Dies 

entsteht oft auch durch Fehlbelastungen, wodurch sich der NP durch den Riss 

verlagern kann (39) um nervale Strukturen oder das Rückenmark zu 

komprimieren (17). Die häufigste Verlagerung findet sich in eine mediolaterale 
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oder in eine mediane Richtung durch das hintere Längsband (Ligamentum 

longitudinale posterius) (40). 

 

1.2.4 Dermatom, Myotom 

 

Die Kenntnisse über das Dermatom reichen viele Jahre zurück. Schon Anfang 

der 1930`er Jahre sind sie entdeckt worden. Im weiteren Verlauf stellten Keegan 

et al. fest, dass bei einem Austritt des NP und Kompression einer einzelnen 

intraspinal gelegenen Nervenwurzel ein definiertes Hautareal der Symptomatik 

zugeordnet werden konnte. Diese Zuordnung konnte durch eine Besserung der 

Klinik nach erfolgter Operation untermauert werden. Sie waren an der 

Ausarbeitung einer erneuerten Sicht von Dermatomen beteiligt (77), die in den 

folgenden Jahren von anderen Wissenschaftlern weiter ausgearbeitet und 

aktualisiert worden ist (78). 

 

Als Dermatome bezeichnet man fest definierte Areale der Haut, die von 

demselben Spinalnerv sensibel innerviert werden (78), wohingegen analog 

Myotome muskuläre Areale darstellen, die motorisch von selbigen innerviert 

werden (79). 

Spinalnerven sind dem peripheren Nervensystem zugehörig und haben ihren 

Ursprung in dem im Wirbelkanal liegenden Rückenmark. Dort treten sie paarig 

aus und bestehen aus der sogenannten efferenten, motorischen Vorderwurzel 

(Radix spinalis anterior) und aus der Hinterwurzel (Radix spinalis posterior). Die 

hintere, afferente, sensorische Wurzel enthält zusätzlich noch ein Ganglion. 

Durch die sogenannte „segmentale Gliederung“ werden bestimmte Gebiete 

sensorisch (Dermatom) und motorisch (Myotom) vom selben Nerv innerviert (80). 

Es finden sich insgesamt 31 Spinalnervenpaare, wovon 5 Paare in der LWS zu 

finden sind. Die Kenntnisse über Dermatome sind von enormer Wichtigkeit bei 

Rückenschmerzen. Durch die Ausprägung von Symptomen lassen sich 
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Rückschlüsse auf den Ursprung schließen.  Wichtige Dermatome im Körper sind: 

Die Brustwarzen (Übergang Th4/Th5), der Thenar (C6) sowie der Bauchnabel 

(Th10). Im Lendenwirbelsäulenbereich befinden sich wichtige Dermatome auf 

Höhe L3 (mittleres Knie), auf Höhe L4 (vorderes Knie und Malleolus medialis), 

Höhe L5 (Fußsohle und die ersten 3 Zehen) und auf Höhe S1 (Malleolus lateralis) 

(78,80).  

 

1.3 Pathophysiologie Rückenschmerz 

 

Das Thema Rückenschmerz (RS) ist keine eigene Krankheit, sondern ein 

Symptom, dessen Ursachen vielfältig sein können (5,14). Wenn man den 

lumbalen Schmerz beschreiben soll, dann wird die Region zwischen der 12. 

Rippe und dem Gesäß (Mm. glutei) definiert, unabhängig davon, ob zusätzlich 

noch ein radikuläres Symptombild besteht (4,5). 

Mixter et al. (80) fanden bereits im letzten Jahrhundert Hinweise auf einen 

Zusammenhang zwischen Bandscheibenvorfällen und Schmerzen. Es gibt nur 

wenige Arbeiten, die eine Begründung für die Pathogenese von akut 

auftretenden und unspezifisch chronifizierten Schmerzen aufzeigen. Dabei gibt 

es unterschiedliche Modellansätze über die Schmerzentstehung in der Literatur 

(81,82). So ist die Schmerzentstehung in Veränderungen am 

Wirbelsäulenapparat, vor allem in den stärkenden Strukturen, begründet (82). Im 

weiteren Verlauf entwickelte sich die Aussage, dass vor allem die BS, der 

Bandapparat und die Wirbelbogengelenke (Facettengelenke) an der 

Schmerzentstehung ebenfalls beteiligt sind (81). Durch Reizung der jeweiligen 

Sinneszellen (Mechanorezeptoren) wird eine Kaskade ausgelöst, welche eine 

Änderung im Verhalten der Muskeln bewirkt, was eine Fehlhaltung zur Folge 

haben kann. Eine durch diese Fehlhaltung ausgelöste Belastung auf die 

umliegenden Teile der Wirbelsäule, kann zu Entzündungen in den 

minderdurchbluteten Anteilen führen und letztlich Schmerzen verursachen (81). 
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Weitere Modelle basieren beispielsweise auf der Schmerzentstehung im Muskel 

durch eine Unterversorgung (das sogenannte „Pain- spasm- Model“) oder 

Schmerzen infolge der Interaktion verschiedener Sinneszellen, welche eine 

Schonhaltung erzeugen („Pain- adaption- Model“) (83). Wird ein 

Schmerzgeschehen chronisch, so sind die Verschaltungen zwischen PNS und 

Spinalnerven komplexer (83). Eine Chronifizierung ist eher selten (<10%) 

(14,84). Psychosoziale Faktoren haben ebenfalls einen Einfluss auf eine 

Chronifizierung (76). Das Auftreten aufgrund einer diagnostizierbaren 

Erkrankung (spezifischer Rückenschmerz), stellt ebenfalls eine Seltenheit dar 

(15%) (14). 

 

1.3.1 Lumbago, Radikulopathie 

 

Bei Schäden an der BS ist eine Variation von klinischen Symptomen und 

morphologischen Veränderungen zu beobachten, wie beispielsweise eine 

Arthrose der Facettengelenke, Lumbago, Ischialgien, radikuläre Schmerzen und 

lokale Schmerzen ohne eine radikuläre Symptomatik (76). Bei Lumbago und 

Radikulopathie handelt es sich um zwei Beschwerdebilder, die sich entweder 

selbst oder in Kombination infolge einer Bandscheibendegeneration 

manifestieren können (76). Bei Bandscheibenvorfällen kann es sich um einen 

einfachen Schmerz oder aber eine Radikulopathie handeln, ausgehend von der 

komprimierten Spinalwurzel mit Schmerzprojektion in das entsprechende 

Dermatom (wie z.B. in das Bein) verursachen können (17). 

 

Das Symptom Lumbago beschreibt laut ICD- Klassifikation entweder den 

einfachen Kreuzschmerz, welcher akut auftreten und nach kurzer Zeit 

selbstlimitierend sein (Hexenschuss) oder aber länger bestehen kann. Die 

Lumbalgie beschreibt längere Schmerzepisoden der LWS. Lumboischialgien 

(ICD-10 M54.3) sind Schmerzen in Kombination mit einer Ausstrahlung in das 

ipsilaterale Bein aufgrund einer Beteiligung des Nervus ischiadicus (6). Ein 
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radikuläres Beschwerdebild (Radikulopathie) entsteht oft aufgrund eines 

lumbalen Diskusprolaps und stellt ein Leitsymptom dar. Durch andere, den 

Spinalkanal einengende Erkrankungen wie etwa Spinalkanalstenosen kann 

dieselbige Symptomatik entstehen (85). Wird der Spinalkanal eingeengt mit 

konsekutiver Kompression von Nervengewebe, kann es zu Paresen oder Plegien 

in den jeweiligen Strukturen kommen, die die Spinalwurzel versorgt (86). 

 

1.4 Diagnostik & Therapie 

 

1.4.1 Diagnostik 

 

Zur Diagnostik von degenerativen Bandscheibenveränderungen gibt es 

zahlreiche Untersuchungen und Metaanalysen aus unterschiedlichen Ländern 

(4,20,87). Die europäischen Leitlinien zur Behandlung von akutem 

Rückenschmerz (87) sehen in der Evaluation von RS und deren Ursache vor 

allem die Instrumente Anamnese und eine körperliche Untersuchung vor. Sie 

bilden die Grundlage für eine weiterführende Diagnostik und sind der Wegweiser 

für die anschließende Therapie (88,89,90). 

Neben einer detaillierten Anamnese ist eine genaue Eruierung des Schmerzes 

(Charakter, Lokalisation, Dauer, neurologische Ausfallserscheinungen) von 

großer Bedeutung (88,89,91). 

Für eine schnelle und effiziente Einordnung werden die gewonnenen 

Informationen in unterschiedliche Cluster aufgeteilt (4,20,87). Eine Aufteilung des 

Schmerzes in akuten Schmerz (erstmalig auftretend, erneute RS nach einem 6- 

monatigen Intervall oder eine Schmerzdauer von weniger als 6 Wochen), 

subakuten Schmerz (intermittierende Phase) und chronischen Schmerz (länger 

als 12 Wochen persistierend) dient zur Beurteilung des zeitlichen Verlaufs. 

Weiterhin erfolgt eine Einteilung nach der Schmerzhäufigkeit (erstmalig oder 
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intermittierend wiederkehrend) (20,87) und eine Einteilung nach Ursachen. Dabei 

lassen sich spezifische Rückenschmerzen einer somatischen Erkrankung 

zuordnen; alle weiteren Formen der RS ohne erkennbare körperliche Ursache 

werden dem unspezifischen Formenkreis zugeordnet (20,87). Zur Gruppe der 

spezifischen RS gehören Erkrankungen, die den gesamten Wirbelsäulenapparat 

betreffen, wie z.B. Stenosen, Infektionen, maligne und rheumatische 

Erkrankungen und solche, die RS als Begleitsymptom haben können (z.B. ein 

Aneurysma). Bei der Beurteilung der erhaltenen Informationen wird auf 

Warnhinweise geachtet mit einer Unterscheidung zwischen akut gefährdenden 

Hinweisen (sogenannten “red flags“) sowie zwischen subakuten Hinweisen 

(„yellow flags“) (88,89). Zu den red flags zählen Faktoren wie unter anderem das 

Lebensalter und maligne Vorerkrankungen. Deckt sich ein Symptom mit den red 

flags, so besteht sofortiger Handlungsbedarf mit einer zeitnahen Notwendigkeit 

für eine weiterführende Diagnostik (z.B. MRT) oder therapeutische Maßnahmen 

(z.B. eine Operation) (88). Als Hilfsmittel zur Eruierung der Schmerzintensität 

dienen Hilfsmittel wie die visuelle Analogskala (VAS) und der Oswestry Disabilty 

Index (ODI) (5,88).  

Körperlich werden die Patienten nach Störungen und Ausfällen in der Motorik 

oder Sensibilität geprüft, wofür zahlreiche Tests existieren (88). Beispielsweise 

eignet sich bei Patienten mit einer radikulären Symptomatik der „Straight leg 

Test“. Zusätzlich sollte bei Entzündungsverdacht eine laborchemische Probe 

entnommen werden (88,89,90,91).  

Bei den meisten Patienten ist keine sofortige bildgebende Diagnostik notwendig, 

da die RS meist selbstlimitierend verlaufen (88,91,92,93). Liegen red flags, eine 

radikuläre Symptomatik, oder persistierende Schmerzen auch noch nach 

Wochen nach einer durchgeführten konservativen Therapie vor, so ist eine 

Bildgebung indiziert (87,88). 

Dabei besitzt die MRT die höchste Sensitivität zur Detektion von Erkrankungen 

an der Wirbelsäule (17,87), besonders bei der Beurteilung der Bandscheiben 

oder bei Entzündungen der Wirbelsäule (z.B. Spondylodiszitis) (87).   

Konventionell angefertigte Röntgenbilder bieten sich bei knöchernen 

Fragestellungen wie Frakturen an, das gleiche gilt für das CT. Im CT ist die 
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Auflösung besser, die Aufnahme schnell verfügbar und der Informationsgehalt 

einer CT-Untersuchung höher, da sich dreidimensionale Bilder in allen 

Schnittebenen nachberechnen (rekonstruieren) lassen. 

 

1.4.2 Therapie 

 

Das therapeutische Konzept orientiert sich an den erhobenen Befunden und der 

Klinik (17). Ein akuter, unspezifischer RS verläuft meist selbstlimitierend. Bei 

chronisch erkrankten Patienten besteht eine schwierigere Situation. Als Ziel der 

Behandlung steht vor allem der Mobilitätserhalt im Vordergrund (76,89,91). 

Prinzipiell unterscheidet man dabei zwischen konservativer und nicht 

konservativer Therapie (17). Bei der konservativen Therapie wird auf die 

Selbstlimitation der Schmerzen gesetzt („Waitful watching“) und eine 

weitestgehende Schmerzfreiheit bzw. Reduktion angestrebt (Schmerzanalgesie) 

mit gleichzeitiger Förderung der Mobilität (Bewegung, Physiotherapie, alternative 

Maßnahmen wie Akupunktur) (91). Bei der nicht konservativen Therapie stehen 

invasive Maßnahmen zur Verfügung, die entlastend (Operation bei 

Spinalkanalstenosen) oder lindernd wirken sollen (Injektionen bei radikulären 

Symptomen). Entscheidender Wegweiser sind Warnhinweise, die sogenannten 

Red flags (88). Zusätzlich sollten Patienten in gewissen Fällen ärztlich betreut 

werden, um psychosoziale Konflikte zu vermeiden (89). Bei lange aus dem 

Arbeitsalltag ausgeschiedenen Menschen sollte versucht werden, einen 

Wiedereinstieg in das Berufsleben zu ebnen (76). 
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1.5. Magnetresonanztomografie (MRT) 

 

Die Magnetresonanztomografie (MRT) ist ein bildgebendes Verfahren, welches 

Strukturen aus Weichteilgewebe gut darstellt. Hierzu zählen parenchymale 

Organe wie beispielsweise das Gehirn, Knorpelgewebe (z.B. die Menisci) und 

die Bandscheiben. Die Bildentstehung basiert auf einem hochfrequenten 

Magnetfeld, welches sich dem Körper angleicht und den Wassergehalt und 

dessen Verteilung im Körper misst. Der menschliche Körper besitzt viele 

Wasserstoffatome, die in ihrer Ausrichtung in Ruhe zufällig angeordnet sind. 

Durch das externe Magnetfeld richten sie sich entlang der Körperlängsachse aus. 

Je nach Gewebe und Gehalt senden die Wasserstoffprotonen unterschiedliche 

Signalstärken aus, anhand derer diese differenziert werden können. Dieses 

Signal wird empfangen und schließlich nach einem komplexen Algorithmus zu 

einem Bild verarbeitet (93). 

 

Schon in früheren Studien konnte der Nutzen in der Darstellung der Wirbelsäule 

gezeigt werden. Dieses Schnittbildverfahren eignet sich besonders gut zur 

Darstellung der BS, bei einem vermuteten Prolaps, bei radikulären 

Symptomatiken und zur Beantwortung der Fragestellung nach inflammatorischen 

Prozessen oder Tumoren (87,94).  

 

Moderne MRT- Techniken erlauben es, Bandscheibenschäden auf molekularer 

Ebene zu detektieren, bevor sie makroskopisch sichtbar werden, indem man den 

GAG- Gehalt misst (56). Die hierfür verwendete Sequenz (gagCEST) ist eine 

native Messung, die die chemische Verschiebung zwischen gesättigten Protonen 

an der Hydroxylgruppe der GAG zum Wasser quantifiziert (119). Hiermit lässt 

sich eine Bandscheibendegeneration früh darstellen (95,120). Die Darstellung 

der BS ist somit auch ohne Kontrastmittel möglich (56). Mit der sogenannten 

CEST- Bildgebung sind kleine (Peptide, GAG) und größere (Glukose) Moleküle 

darstellbar. In vorausgegangenen Studien wurden sie auf verschiedenen 



20 
 

Gebieten eingesetzt (95). Dabei konnte gezeigt werden, dass der GAG- Gehalt 

sich antiproportional zum Degenerationsstadium verhält (119). Die gagCEST- 

Sequenz ist nicht nur auf die Bandscheibe beschränkt, sondern kann auch auf 

andere Knorpelarten angewandt werden, wie sie etwa in Gelenken vorkommen 

(118). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 1: MRT der LWS in T2- Wichtung mit dem Zufallsbefund eines Bandscheibensequesters auf 

Höhe LWK 5/ SWK 1 (mit freundlicher Genehmigung des Instituts für diagnostische und 

interventionelle Radiologie am Universitätsklinikum Düsseldorf; Klinikdirektor: Prof. Dr. med. G. 

Antoch) 

 

Die Sequenz „WASABI“ dient zur Homogenisierung des Magnetfeldes, indem sie 

Ungleichheiten In der Feldstärke korrigiert. WASABI dient der verbesserten 

Qualität und führt somit auch zu einem größeren Nutzen der gagCEST- Sequenz 

(96). 

Die MRT ist zur Beantwortung unserer wissenschaftlichen Fragestellung 

essenziell (117), da sie Weichteilprozesse, vor allem die Bandscheibe, deutlich 

detaillierter als die CT darstellt (97). 
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Die Magnetresonanztomographie hat auch Nachteile. Die lange Aquisitionszeit 

erschwert die Untersuchung von multimorbiden und schmerzgeplagten 

Patienten. Zusätzlich gibt es Kontraindikationen für eine MRT- Untersuchung, 

etwa einliegendes Fremdmaterial (z.B. Herzschrittmacher oder 

Hirnschrittmacher), die zum einen beschädigt werden können und zum anderen 

Artefakte verursachen (98). Weiterhin können sie Gewebe schädigen. Durch die 

Ausrichtung des Magneten entsteht eine Lärmentwicklung, die zu Hörstörungen 

führen kann. Bei der Applikation von Kontrastmittel kann es auch im MRT zu 

allergischen Reaktionen kommen, auch wenn dies selten der Fall ist (99). In 

jüngster Vergangenheit wurden Ablagerungen im Hirnparenchym durch 

Gadolinium diskutiert (100). 

 

1.6. Ziele der Arbeit 

 

Ziel dieser Arbeit ist es, eine nicht invasive MRT-Bildgebungstechnik zu 

etablieren, um molekulare Veränderungen der BS frühzeitig detektieren zu 

können, bevor diese morphologisch, mittels der aktuellen MRT-

Standardbildgebung, sichtbar werden.  

Zudem soll erforscht werden, ob Patienten mit oder ohne Radikulopathie einen 

negativen Einfluss auf die molekulare Integrität der BS, messbar durch den 

Verlust von GAG, aufweisen. Zusätzlich werden mögliche Einflussfaktoren wie 

BMI, dauerhafte Schmerzen, Schmerzen am Untersuchungstag und 

Arbeitsbelastung miteinbezogen. Bislang wurde ein solches Studienkonzept 

noch nicht durchgeführt. 
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Ein Ethikvotum mit der Studiennummer 5087R (Registrierungs-ID: 2015033435 

) liegt vor. 
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3 Diskussion 

 

3.1 Studiendesign 

Die Detektion des genauen Zeitpunktes einer Degeneration des 

Bandscheibengewebes bei symptomatischen Patienten (Beispiel Lumbago oder 

Radikulopathie) erwies sich bislang als schwierig.  

In dieser Studie wurde die BS mittels gagCEST im MRT untersucht. Damit ist es 

möglich, den GAG- Gehalt auf molekularer Ebene zu messen. Der GAG- Verlust 

ist eine der frühesten molekularen Veränderungen einer 

Bandscheibendegeneration, die deutlich früher als morphologische 

Veränderungen detektierbar sind (18,147). 

Insgesamt liegen nur wenige wissenschaftliche Studienergebnisse zu diesem 

Forschungsgebiet vor. Eine der wesentlichen Ursachen der 

Bandscheibendegeneration besteht in dem Verlust der Proteoglykane (139). 

Proteoglykane finden sich vermehrt im NP (151).  

Weiterhin konnte bereits nachgewiesen werden, dass eine Korrelation zwischen 

dem Grad der Degeneration anhand der Pfirrmann- Klassifikation und dem 

Nachweis eines Verlustes von Glykosaminoglykanen, gemessen mit der 

gagCEST- Sequenz, besteht (133). Desweiteren gibt es Untersuchungen, die 

diese Sequenz nutzen, um frühe degenerative Prozesse im Rahmen von 

morphologisch nachweisbaren Pathologien bzw. Anomalien aufzuzeigen 

(133,138). So konnte beispielsweise ein Zusammenhang zwischen dem Verlust 

von GAG im höheren Lebensalter in vorangegangenen Arbeiten gezeigt werden 

(137). Weitere Studien konnten zudem die Reproduzierbarkeit dieses Auftretens 

untermauern, wobei eine bessere Anwendbarkeit auf den Nucleus pulposus in 

Anwendung auf die T2- Relaxivität besteht (135,150). Haneder et al. konnten 

schon die Überlegenheit der gagCEST-Sequenz verglichen mit der T2- Sequenz 

zur Beurteilung von frühen Bandscheibenschäden zeigen (138). Im Vergleich 

hierzu reagieren T2-Sequenzen in erster Linie sensitiver auf den Wassergehalt 
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der Bandscheibe als auf den Nachweis des Gehalts von Proteoglykanen 

(136,147). Hierbei konnte ebenfalls dargestellt werden, dass wir unter anderem 

anhand des GAG- Gehalts oder der Hydratation zwischen dem äußeren Teil der 

BS (AF) und dem inneren Teil (NP) unterscheiden können (147). In Anlehnung 

daran konnten schon frühere Arbeiten einen zusätzlichen Verlust von GAG in den 

BS bei symptomatischen Patienten im Gegensatz zu Gesunden nachweisen 

(148) und zeigen, dass bereits Veränderungen in der BS abzugrenzen sind, 

bevor diese morphologisch sichtbar werden (149). 

Durch die MRT wurde mithilfe bereits etablierter Sequenzen (wie der T2- 

Sequenz (67)) und sensitiven Sequenzen (gagCEST, WASABI (101)) eine 

Gruppe bestehend aus gesunden Probanden und einer Kohorte aus 

symptomatischen Patienten (Radikulopathie, Lumbago) auf Veränderungen 

innerhalb der BS untersucht. Diese speziellen Sequenzen wurden gewählt, um 

die BS auf molekularer Ebene zu untersuchen und mögliche degenerative 

Prozesse zu detektieren, die vor dem Auftreten eines bildmorphologischen 

Korrelats zu sehen sind. Bildmorphologisch erfolgte die Bewertung jeder 

einzelnen BS anhand der Pfirrmann- Klassifikation (146). In unserer 

Studienkohorte bestand kein morphologischer Unterschied im 

Bandscheibengrading nach dem Pfirrmann- Scoring. Auf molekularer Ebene 

konnten wir zeigen, dass mit Hilfe der gagCEST- Bildgebung ein signifikant 

niedriger GAG- Gehalt bei Patienten mit Lumbago mit oder ohne Radikulopathie 

nachweisbar waren im Vergleich zum gesunden Probandenkollektiv. Zwischen 

den Patienten mit Lumbago und Radikulopathie zeigte sich kein signifikanter 

Unterschied im GAG- Gehalt mit einer Tendenz zu niedrigeren Werten bei 

Patienten mit Rückenschmerz und einer Radikulopathie. Dabei konnte 

nachgewiesen werden, dass man mithilfe der MRT bereits auf molekularer Ebene 

eine Veränderung der Bandscheibe abgrenzen konnte, obwohl morphologisch 

noch keine Pathologie auszumachen war. 

Die Wahl der MRT als Untersuchungsmodalität basiert auf der technisch und 

Patientenrisiken betreffenden deutlichen Überlegenheit in der Darstellung von 

Weichgeweben (67) und auf bereits durchgeführten Studien (102), die sich mit 

dem Abbau von GAG oder mit der Verwendung der gagCEST- Sequenz selbst 

auseinandergesetzt haben (56,103).  
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Die MRT stellt in der heutigen Zeit das wichtigste Instrument in der Darstellung 

der BS dar (53). Einige Untersuchungen haben bereits in der Vergangenheit 

weniger GAG in der BS und dadurch bedingte morphologische Veränderungen 

gezeigt (56,103). Auf weitere, knorpelsensitive Sequenzen (104) wurde 

verzichtet, da die Untersuchungsdauer von 30 Minuten bereits eine Belastung für 

den Patienten darstellt und die Durchführung weiterer Sequenzen eine reduzierte 

Compliance bedeutet hätte. 

Die Untersuchungsregion (die LWS) wurde zum einen gewählt, da Schäden auf 

Höhe der LWS eine hohe Prävalenz zeigen (105) und Schmerzen im Rücken 

meist lumbal lokalisiert sind; eine radikuläre Schmerzausstrahlung betrifft 

ebenfalls oft den unteren Teil der WS (43). Die BS auf dieser Höhe sind einer 

besonderen Belastung ausgesetzt, was sich im Wassergehalt der BS 

widerspiegelt (147). Weitere, sich negativ auf die BS auszuwirkende Faktoren 

sind beispielsweise das Körpergewicht oder die Muskelaktivität. Die BS 

durchlaufen einen täglichen Zyklus aus Dehydratation und Rehydratation (21).  

Da durch die Bandscheibendegeneration potenziell Schmerzen entstehen und 

es sich bei den Beschwerden um einen teilweise noch unklaren 

Pathomechanismus handelt, der eine Reihe von Folgen haben kann, wie etwa 

eine körperliche Beeinträchtigung, daraus resultierender (auch längerer) 

Arbeitsausfall und psychologische Begleiterkrankungen wie etwa eine 

Depression (31,129,130), ist dieses Thema von großem sozioökonomischem 

und individuellem Interesse. 

 

3.2 Interpretation und Einordnung 

 

Obwohl unsere Studiengruppe nicht groß war konnten wir zum einen zeigen, 

dass es einen signifikanten Unterschied im GAG- Gehalt der BS von 

symptomatischen Patienten (Radikulopathie und/oder Lumbago) im Vergleich zu 

den BS in der Kontrollgruppe gab und, auch wenn nicht signifikant, konnte ein 

Trend bezüglich eines geringeren GAG- Gehalts innerhalb der symptomatischen 
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Gruppe zugunsten der Patienten mit einer Radikulopathie festgestellt werden. 

Insbesondere durch die Tatsache, dass ein GAG- Verlust einen Faktor für die 

Bandscheibendegeneration darstellt (141) und dieser ein Ko- Faktor für die 

Verursachung von RS sein kann (140), wird der Stellenwert unserer Studie weiter 

untermauert. Trotz der nicht vorliegenden Signifikanz unserer Ergebnisse 

könnten mit unseren Erkenntnissen weitere Studien mit größerer Fallzahl folgen, 

um diese Ergebnisse noch einmal zu untermauern. Die gagCEST- Bildgebung 

kann als nicht invasive Methode genutzt werden, um möglichst früh degenerative 

Bandscheibenveränderungen zu detektieren und hierdurch bedingte 

Folgeerscheinungen möglichst zu vermeiden oder zu vermindern. 

Die LWS als wichtiger Teil des Bewegungsapparates kann im Falle einer 

Degeneration nicht nur Schmerzen auslösen, sondern auch Prädiktor von 

anderen Erkrankungen sein. Die erhobenen Daten decken unsere These, dass 

man mithilfe der MRT mit der gagCEST auf molekularer Ebene einen Verlust von 

GAG in den BS bei symptomatischen Patienten findet, was für eine bereits 

vorliegende frühe molekulare Veränderung der BS spricht. Die gagCEST- 

Bildgebung zeigte einen signifikanten Unterschied im GAG- Gehalt der BS 

(insbesondere im NP) bei symptomatischen Patienten gegenüber gesunden 

Probanden. Obwohl es keinen signifikanten Unterschied innerhalb der 

symptomatischen Gruppe gab (Lumbago versus Radikulopathie), so war ein 

Trend in Richtung geringeren GAG- Gehalts bei Patienten mit Radikulopathie zu 

finden und festzustellen. Hierdurch wird unsere These untermauert, dass der 

Verlust von Glykosaminoglykanen einen wichtigen Stellenwert bei degenerativen 

Bandscheibenveränderungen darstellt, obwohl hierfür zu dem Zeitpunkt noch 

kein morphologisches Korrelat auszumachen war. 

Zwischenzeitlich erschienen ebenfalls wissenschaftliche Arbeiten, welche MRT- 

gestützt mittels CEST einen Zusammenhang zwischen symptomatischen 

Patienten mit RS und niedrigerem Wassergehalt aufgezeigt haben (107). 

Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass weitere Mechanismen in BS 

symptomatischer Patienten präsenter sind, welche eine 

Bandscheibendegeneration fördern. Beispielsweise korrelieren unter anderem 

ein niedriger PH- Wert in den BS, die Bandscheibenhöhe, morphologische 
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Veränderungen im AF/NP und Veränderungen der Proteoglykanverteilung mit 

der Degeneration der BS (150). Zusätzlich bestärkt unsere Studie das Ergebnis, 

dass GAG- Verluste nachzuweisen sind (56,66,106) und sich proportional zum 

Grad der Degeneration verhalten (147). 

Schon in früheren Studien wurde gezeigt, dass auch bei asymptomatischen 

Patienten degenerative Bandscheibenveränderungen vorhanden sein können 

(133). Aufgrunddessen bedarf es weiterer Studien, die das Potential der 

gagCEST- Bildgebung in der Detektion früher Bandscheibenschäden weiter 

aufzeigen. 

Zusätzlich konnten wir feststellen, dass es sich bei den von uns mit einbezogenen 

Kofaktoren (BMI, Schmerz, Schmerz am Untersuchungstag und 

Arbeitsbelastung) um nicht unabhängige (nicht objektivierbare) Faktoren in 

unserer Studie handelt und diese somit nicht weiter in die statistische Auswertung 

einfließen konnten. 

Ein weiterer Vorteil unserer Arbeit ist das prospektive Design der Studie. Hierbei 

wurden alle Werte selbst erhoben. Zudem wurde diese Studie durch die 

Betrachtung von neutralen, auch interdisziplinären Gutachtern, die keine 

Kenntnisse über die zuvor erhobenen Daten hatten, zu einer verblindeten Studie. 

Vorteilhaft war zudem die nicht invasive Untersuchung ohne Gabe von 

intravenösem Kontrastmittel, wodurch die Gefahr einer allergischen Reaktion 

vermieden werden konnte (99). Zudem sind die Probanden anderweitigen 

möglichen Nebenwirkungen/langfristigen Auswirkungen einer 

Kontrastmittelgabe, (wie etwa die noch nicht vollständig erforschten 

Ablagerungen von Gadolinium in Geweben) nicht ausgesetzt worden (100). 
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3.3 Limitationen 

 

Die aus dieser Arbeit gewonnenen Erkenntnisse sind an Einschränkungen 

gebunden. 

Zum einen muss die Studienpopulation erwähnt werden, welche nicht 

gleichmäßig auf alle Altersgruppen verteilt war, wodurch wir diese Gruppe zur 

Homogenisierung in weitere Subgruppen (Kontrollgruppe, Lumbago, 

Radikulopathie) unterteilt haben. Trotz einer hohen Gesamtzahl der Probanden 

waren die jeweiligen Subgruppen zu klein, u.a. weil die 

Untersuchungsergebnisse von 15 Personen durch entstandene 

Bewegungsartefakte nicht in die Studie mit einfließen konnten. Diese Faktoren 

sollten in zukünftigen Studien berücksichtigt werden und unsere Ergebnisse 

dafür als gute vorläufige Grundlage dienen. 

Ein weiterer Punkt ist der, dass aufgrund von ethischen Gründen keine 

histologische Sicherung der mithilfe von gagCEST erhobenen Daten möglich ist, 

welche entweder direkt über eine zeitnahe Gewebe- Probe bei Verstorbenen, 

oder indirekt über eine Bandscheibenbiopsie (beispielsweise während einer 

Operation) erfolgen müsste.  

Desweiteren wurden die Messungen mit lediglich einer speziellen Sequenz 

durchgeführt (gagCEST). Andere, bereits bekannte Sequenzen zur Detektion 

von prämorphologischen Veränderungen wie etwa das noch nicht vollständig 

ausgereifte, sensitivere T2*- Mapping (142/143) oder die MR-Spektroskopie 

wurden nicht berücksichtigt und sind für zukünftige Studien zu diskutieren (108). 

Außerdem stellt das CEST- Imaging eine T2- gewichtete Sequenz dar, welche in 

nachgegangenen Studien zeigte, dass es nicht immer einen Zusammenhang 

zwischen den Veränderungen in den T2- gewichteten Sequenzen und der Klinik 

gibt (108).  Zudem kann eine Kombination mehrerer Sequenzen zum Einsatz 

kommen (114). 
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Außerdem sollen technisch bessere Voraussetzungen (144) für die gagCEST- 

Bildgebung bei 7T gegeben sein als bei 3T. Weiterhin ist die CEST- Bildgebung 

abhängig von Pulsstärke und Dauer (121). 

Bis heute ist die gagCEST- Bildgebung nicht normiert und folgt keinen 

einheitlichen Standards. 

Darüberhinaus wurde kein anderes bildgebendes Verfahren zur Ergänzung oder 

Untermauerung (Röntgen oder CT) zum Vergleich durchgeführt. Aus unserer 

Sicht ist Strahlenschutz ein wichtiges Thema und so konnte mithilfe der 

Verwendung des MRT eine Strahlenbelastung umgangen werden. 

Dazu wissen wir nicht, ob die symptomatischen Patienten, die vorher eine PRT 

erhalten haben, dadurch veränderte Ergebnisse aufgezeigt haben. Die Literatur 

besagt jedoch, dass eine PRT keine Auswirkungen auf das BS- Gewebe hat. 

Obwohl der Verlust der Glykosaminoglykane in Korrelation mit der 

Bandscheibendegeneration steht, so ist die Einordnung bis heute nicht ganz 

eindeutig (110). 

Letztendlich lässt unsere Technik eine Differenzierung zwischen dem GAG-

Gehalt im NP und im AF zu (137), jedoch nicht zwischen den 

Knochen/Bandscheibengrenzen (wie den knorpeligen Endplatten welche für die 

Ernährung der BS von Bedeutung sind) (111,152) zu, um mögliche 

Verschleißerscheinungen  die von dort ausgehen, noch genauer zu klassifizieren 

(152). 

Neuere Studien zeigen einen Zusammenhang zwischen gewissen 

Medikamenten und einem GAG- Abbau (113), am ehesten jedoch als ein 

zufälliges Auftreten. Eine Medikamentenanamnese wurde im Rahmen der Studie 

nicht durchgeführt. 
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3.4 Schlussfolgerung  

 

Die MRT dient heutzutage überwiegend zur Analyse von 

Bandscheibenpathologien (109). Mithilfe unserer Studie konnten wir zeigen, dass 

auf molekularer Ebene der GAG- Gehalt bei symptomatischen Patienten 

(Lumbago/Radikulopathie) niedriger war als in der gesunden Kontrollgruppe, 

obwohl bildmorphologisch anhand der Pfirrmann- Klassifikation noch kein 

Unterschied zu finden war bzw. ein morphologischer Bandscheibenschaden 

detektiert werden konnte. 

Desweiteren konnten wir einen signifikanten Unterschied im GAG- Gehalt der BS 

zwischen gesunden Probanden und symptomatischen Patienten finden. Obwohl 

wir keinen signifikanten Unterschied zwischen den symptomatischen 

Patientengruppen (Lumbago versus Radikulopathie) gemessen haben, so ist 

jedoch eine Tendenz in Richtung eines geringeren GAG- Anteils bei Patienten 

mit Radikulopathie erkennbar. Die von uns miteinbezogenen Kofaktoren 

Schmerz, Schmerz am Untersuchungstag, BMI und Arbeitsbelastung konnten 

nicht miteinbezogen werden, da sie eine zu geringe Aussagekraft hatten.  

Letztendlich kann festgestellt werden, dass man trotz ähnlicher Klassifikation 

mithilfe des Pfirrmann- Scores bei Patienten mit klinischen Beschwerden 

(Lumbago/Radikulopathie) einen größeren Verlust an GAG verzeichnen konnte 

als in der Kontrollgruppe, was die Korrelation zwischen klinischer Präsentation 

und bildmorphologischem Ergebnis widerspiegelt. Somit ist sie ein Werkzeug zur 

Detektion von frühen Bandscheibenschäden bei unterschiedlicher klinischer 

Ausprägung, insbesondere wenn bildmorphologisch anhand des Pfirrmann- 

Scores kein Unterschied aufgezeigt werden konnte (145) 

In Folgestudien sollten insbesondere die Einflussfaktoren auf eine molekulare 

Bandscheibendegeneration in größeren Fallkohorten überprüft werden. 

Außerdem sollte in weiteren Studien überprüft werden, in welchem Zeitraum 

nach initialen molekularen Bandscheibenveränderungen morphologische 

Bandscheibenschäden auftreten. Ein weitere Frage, die in zukünftigen Studien 
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beantwortet werden sollte, ist, ob die molekularen Bandscheibenveränderungen 

unter Therapie reversibel sind. 
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