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INLEIDING EN DOELSTELLINGEN

Tachtig procent van de mensen lijdt in de de loop van het leven gedurende kortere of langere
tijd aan een vorm van lage rugpijn.

Gemiddeld hebben 15% van de mannen en 19% van de vrouwen hierbij ooit uitstralende pijn
in één of beide benen gehad, De gemiddelde prevalentie van het lumboradiculair syndroom
is 1,9% voor mannen en 2,2% voor vrouwen (Slebus et al.1989). Chronische lage rugpijn
met uitstraling in één of beide benen is een veel voorkomende klacht. In de VS is chronische
lage rugpijn, op cardiale en rheumatische aandoeningen na, de belangrijkste oorzaak voor

chrenische lichamelijke beperking (Borenstein 1991, 1992).

Jaarlijks worden in Nederland ongeveer 10.000 operaties vanwege een hernia nuclei pulposi
verricht. Het resultaat van deze ingreep wordt door gemiddeld driekwart van de pati€nten als
goed aangegeven. Vijftien procent beoordeelt de resuitaten als matig en 10 procent als slecht
(Slebus et al.1989).

Men moet helaas vaststellen dar conservatieve eerste lijns therapie, zoals pijnstillers en
fysiotherapie, niet bij iedereen voldoende helpt. Chirurgische therapie is dan soms al
geprobeerd, in andere gevallen niet geindiceerd. Vijftig procent van de patiénten waar de
conservatieve therapie voor de rugpijn faalt, ontwikkelt tengevolge hiervan een chronische
lichamelijke beperking ("disability’, Campbell 1989).

Geavanceerde technieken voor pijnbestrijding zoals rhizotomie, permanente facetdenervatie
of sympaticusblokkade met behulp van radiofrequency electroden, epidurale electrostimulatie
en continue epidurale toediening van medicamenten, zijn ten dele nog experimenteel.
Daardoor zijn zij slechts voor geselecteerde patiéntengroepen geschikt. Om deze redenen is
er behoefte aan een relatief veilige tweedelijns behandeling bij chronische lage rugpijn met

uitstraling. Deze moet een eenvoudige toepasbaarheid en een ruim indicatie gebied hebben.

Een probleem bij de diagnostiek en daardoor ook bij de behandeling van chronische lage
rugpijn is, dat bij één patiént meestal pijn is op te wekken van verschillende zenuw- en steun-
weefsels, vaak zelfs op meer niveaus. Het opheffen van de oorspronkelijke oorzaak is dan
njet voldoende. Ook blijken de vormen van pijn die vanuit deze structuren ontstaan in de

praktijk niet goed van elkaar te onderscheiden. Dit is deels het gevolg van het feit dat de
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verschillende “pijnsyndromen’, uitgaande van de steunweefsels van de wervelkolom, niet
voldoende gedefinigerd zijn. De mate waarin deze “pijnsyndromen’ het beeld bij pati€nten

met chronische lage rugpijn mee bepalen is derhalve onvoldoende bekend.

Bovendien hebben behandelaars uit verschillende disciplines vaak een verschillende visie, met

betrekking tot de oorzaak van de klachten, bij dezelfde patiént.

Een en ander heeft uiteraard consequenties voor de behandeling. Deze zou zich lokaal uit
moeten strekken over alle structuren en niveaus die symptomen veroorzaken. Dit betekent
dat in plaats van een ‘structuur’ beter een geheel "segment’ kan worden behandeld. In de

praktijk blijken dit meestal de segmenten te zijn die bij de wervels L5 en S1 horen.

Sinds bijna 40 jaar wordt er bij lage rugpijn met uitstraling, op ruime schaal gebruik gemaakt
van lokale toediening van onder andere corticosteroiden en lokale analgetica. Veel van de,
op dit gebied verrichte, onderzoeken doorstaan echter de huidige toets der kritiek niet. De
verschillende onderzoeken beperkten zich tot het behandelen van slechts één soort structuur
tegelijk. Het karakter van deze behandelingen blijkt dus vooral *structuurgericht” en veel min-
der ’segmentgericht’ te zijn. De resultaten zijn vaak met elkaar in tegenspraak.

Een weinig belastende wijze van ’segmentblokkade’ is het toepassen van gecombineerde
blokkade van het facetgewricht en het intraforaminaal gelegen deel van de zenuwwortel. [n-
dien hierbij een zekere overmaat aan blokkadevloeistof wordt toegediend, kan ook een

beinvloeding van de sympathische innervatie worden bereikt.

In onze kliniek worden al meer dan 10 jaar wekelijks een aantal patiénten op deze wijze
behandeld. Onze ervaring is dat de behandeling als weinig belastend wordt ervaren en dat
in een aanzienlijk aantal gevallen een goede initiele respons wordt gezien. Helaas komt een
gunstig resultaat op de lange termijn slechts bij minder dan de helft van de patiénten voor.
Er zijn nog geen criteria ontwikkeld op grond waarvan diegenen, die in gunstige zin op de

behandeling reageren, vooraf geidentificeerd kunnen worden,

In de geraadplecgde literatuur, blijkt dat het effect van gecombineerde facet- en

wortelblokkade bij het chronisch lumboradiculair syndroom niet eerder onderzocht is.
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De ernst van de pijn en de lichamelijke beperking door de pijn, zijn bij de follow-up van
pati€nten met chronische lage rugpijn bij uitstek geschikte parameters. Om vergelijking met
andere studies mogelijk te maken dienen onderling zoveel mogelijk de zelfde meetmethoden
gebruikt te worden. Voor het meten van de intensiteit van de pijn wordt meer en meer
gebruik gemaakt van zogenaamde Visual Analogue Scales (VAS-sen). Met betrekking tot de
lichamelijke beperking door lage rugpijn, bestaat er echter nog geen Nederlands

meetinstrument dat een vergelijking met buitenlandse studies mogelijk maakt.

Om bovengenoemde redenen heeft het onderzoek tot doel:
Het vaststellen van het therapeutisch effect van lokale toediening van
bupivacaine en triamcinolenacetonide rond de zenawwortels, al dan niet in
combinatie met intra-, en periarticulaire facetbiokkade, in vergelijking met

bupivacaine alleen.

Daarnaast zijn er een aantal nevendoelstellingen:

-1-  Het onderzoeken van de mate van voorkomen van pseudoradiculaire symptomen bij
patiénten mert een chronische radiculopathie.

-2-  Het bestuderen van de mate van overeenkomst tussen een neuroloog en een
fysiotherapeut bij het stellen van de kiinische diagnose.

-3-  Het bestuderen van de correlatie tussen veranderingen in ernst van de pijn, zoals
gemeten met Visual Analogue Scales en veranderingen in lichamelijke beperking zoals
gemeten met behulp van een Nederlandse vertaling van de Oswestry Low Back Pain
Disability Questionaire.

-4-  Het onderzocken van de diagnostische waarde van percutane electrische stimulatie
tijdens de blokkade procedure.
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Hoofdstuk 1 CHRONISCHE LAGE RUGPIIN MET UITSTRALING

1.1 RELEVANTE ANATOMIE

De steunweefsels

De basale anatomische en functionele eenheid van de wervelkolom, is de gewrichtstriade.
Deze bestaat uit het fibreuze intervertebraal gewricht (de belendende wervels met
tussenwervelschijf en het ligamentum longitudinalis anterius en posterius) en de twee synovi-
ale facet gewrichien. Deze gewrichistriades worden ten opzichte van elkaar gefixeerd met
behulp van ligamenten. Deze maken samen met het spierstelsel en de zwaartekracht
bewegingen van de wervelkolom mogelijk. Een beweging in elk van deze drie gewrichten
beinvloedt de overige twee.

Het facet gewricht is opgebouwd uit de processus articularis superior uitgaande van de
boogvoet van het onderste wervellichaam en de processus articularis inferior van de boogvoet
van het wervellichaam daarboven. De gewrichtsviakken zijn bekleed met synovia. Op
lumbaal niveau wijst het gewrichtsvlak van de processus articularis superior enigszins naar
mediaal-achter en is licht concaaf. De processus articularis inferior wijst derhalve naar

lateraal-voren en is licht convex van vorm (Louis 1983).

Aan de boven- en onderzijde van het gewricht is er een, met vet gevulde, recessus articularis
(Schuermans 1988). Aan de voor- en achterzijde is het gewrichiskapsel in directe relatie met
de omringende ligamenten en pezen waardoor het verstevigd wordt. Het vetweefsel van de
recessus articularis superior loopt over in het vetweefse] dat de zenuwwortel in het foramen
intervertebrale omgeeft. De M. Multifidus bedekt het lumbale facetgewricht aan alle zijden
met uitzondering van de ventrale zijde, waar een directe relatie bestaat met het ligamentum
flavum (Louis 1983). Een vloeistof aangebracht om het facetgewricht zal dus deels in het
omgevende spierweefsel diffunderen. Indien de vloeistof met behulp van een naald, intra-
articulair wordt aangebracht kan door niet bedoelde penetratie van het ligamentum flavum
en de dura, de vloeistof in de liquorruimte terecht komen. Daarnaast is door de recessus
articularis superior een epidurale uitbreiding van de viceistof mogelijk.

Ook kan de vloeistof naar het foramen diffunderen (Dory 1981).
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Fig. 1

Pwarsdoorsnede door de

lumbale wervelkolom

1 = foramen interv.

2 = r.meningeus

3 = zenuwwortel

4 = veneuze afvioed

5 = r.dorsalis

6 = boogvoet

7 = facetgewricht

8 = wervellichaam

= truncus sympathicus

10 = lig.long.post.
11 = duraalzak
12

13 = canda equina

1]

veneuze plexus

14 = m.erector spinae

Met toestemming van de

uitgever uit Benini (1991)

De ligamenten, die de wervellichamen met elkaar verbinden, zijn de ligamentes longitudina-
les anterior en posterior. Het voorste ligament bestaat uit dicht fibreus bindweefsel nauw
verbonden met de annulus fibrosus. Het achterste ligament is dunner en bestaat slechts uit
een serie banden die naar craniaal toe uitwaaieren em niet zeer hecht aan de

tussenwervelschijf vastzirten.

De wervelbogen zijn onderling verbonden door de interspinale- en intertransverse ligamenten
en door het ligamentum flavum. Het ligamentum flavum heeft de structuur en functie van een
ligament maar fungeert ook als fibreus kapsel aan de ventrale zijde van het facetgewricht
(Louis 1983).
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De zenuwworte]

De zenuwwortel verlaat het wervelkanaal via de recessus lateralis, het wortelkanaal en het
foramen intervertebrale en is dan in zeer nauwe relatie tot het facetgewricht. Dit vormt
immers de achterkant van de recessus lateralis (Vital 1983, Schneck 1984, Rauschning 1987).

De dura en arachnoidea treden, samen met de wortel, het foramen binnen en omhuilen de
wortel en het dorsale sensibele ganglion. Hierdoor ontstaat een trechtervormig wortelzakje
dat proximaal nog liquor bevat (Sunderland 1974). De dura gaat dan over in het epineurium
en de arachnoidea in het perineurium van de zenuwwortel (Lang 1983, van Akkerveeken
1989). Een vloeistof aangebracht in het foramen om de zenuwwortel kan derhalve
vermoedelijk langs de buitenzijde van het wortelzakje naar de epidurale ruimte, en hierdoor
naar andere segmenten, diffunderen (Hipp 1987, en fig. 1).

De epidurale ruimte aan de voorzijde van het wervelkanaal is continu verbonden met het
bindweefsel lateraal van het wervellichaam waarin zich onder andere de vv.intervertebrales
bevinden. Inspuiten van de vloeistof in deze ruimte of diffundering er naar toe kan eveneens
leiden tot beinvloeding op verschillende niveaus. Aanprikken van het proximale deel van het

wortelzakje kan een verspreiding van de vloeistof in de arachnoidale ruimte veroorzaken.

De innervatie

De innervatie van het steunweefsel van de wervelkolom wordt ruwweg per segment verzorgd
via de bijbehorende zenuwwortel. Deze geeft ter hoogte van het dorsale ganglion de ramus
dorsalis af die het facetgewricht, de wervelboog met bijbehorende ligamenten en het

bovenliggende spierweefsel en de huid van innervatie voorziet (fig.2).

De ramus dorsalis loopt tussen de processi transversi in de richting van de wervelboog over
het facetgewricht alwaar hij zich splitst in een ramus medialis en een ramus lateralis. De
ramus dorsalis medialis daalt af door een groeve aan de onderzijde

van de processus transversus aan de voor-onderzijde van het facetgewricht op dat niveau.
Deze groeve wordt bedekt door een ligamentje dat een onderdeel vormt van het ligamentum

intertransversum.
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Fig. 2

Dorsale aanzicht van de takken
van de linker Rami dorsales

Z] =Facet gewricht

m =mediale tak

b  =laterale tak

ib =intermediare tak

ibp =plexus van de intermediaire tak
is =interspinale tak

a  =articulaire tak

Met toestemming van de uitgever
overgenomen uit N.Bogduk (1983)

Hier worden 1 of 2 takjes afgegeven aan het facet gewricht (Bogduk 1983). Vervolgens daalt
de ramus dorsalis medialis verder af waarbij takken worden afgegeven aan het ligamentum
flavum, de inter-en supraspinale ligamenten, het mediale deel van de rugspieren en het
daarbovengelegen huidgebied, maar ook naar het er ondergelegen facetgewricht. Elke ramus
dorsalis innerveert derhalve minimaal twee facetgewrichten en elk facetgewricht ontvangt
derhalve innervatie van minimaal twee niveaus. Innervatie van contralaterale structuren is

nooit aangetoond.

De ramus lateralis innerveert de intertransverse ligamenten en -spieren, de ileolumbale
ligamenten, SI-gewrichten en het laterale deel van de rugspieren met het erboven gelegen
huidgedeele (Pedersen 1956, Mooney 1975, Bogduk 1979, 1983).

De ramus meningeus onstaar buiten het foramen intervertebrale door samenkomst van vezels

uit de ramus communicans van de sympathische grensstreng en vezels uit de ramus ventralis

van de zenuwwortel (fig. 3).

15



Fig. 3

Verloop van de Ramus meningeus
svi =Ramus meningeus

P =Pedikel

W%/ , / VR =Ramus ventralis
/////////// Z ///% . \ drg =Ganglion dorsalis
\ ] =somatisch takje
a  =autonoom takje
gr =Ramus griseus communicans

A/D =Ascend./descenderen takjes
PLL =Lig.longitud.posterius

IVD =Tussenwervelschijf

Overgenotnen met toestemming van
de uitgever uit N.Bogduk (1983)

Vervoigens treedt deze ventraal van de wortel het wervelkanaal binnen en geeft dan takken
af aan het ligamentum longitudinalis posterius, de ventrale dura, delen van de anulus fibrosus
en het wervellichaam (El Mahdi 1981, Pedersen 1956, Bogduk 1983).

De takken naar de ventrale dura komen samen in een ventraal gelegen durale plexus, door
anastomosering met soortgelijke takken van naburige niveaus. Deze plexus zet zich in de
lengte in beide richtingen voort. In een anatomische studie bij humane foetussen bleck dat

de innervatieoverlap zich op deze wijze over acht segmenten uit kon strekken (Groen 1988).

De ventro-laterale delen van de wervelkolom, alsmede de anulus fibrosus en het ligamentum
longitudinale anterius worden geinnerveerd vanuit de sympathische grensstreng (Bogduk 1983
+Fig.4).

Er bestaan dus 2 vormen van overlap in verticale innervatie. Ten eerste bij de innervatie van
het facetgewricht, door de rami dorsales en ten tweede bij de innervatie van de meer ventraal

gelegen structuren, door midde] van de ventrale durale plexus. Uit het innervatiepatroon
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Fig. 4

‘ Innervatie van het voorste- €n
o g 4 laterale deel van de lumbale
7 ‘ wervelkolom.
f////://////;% TP =Processus transversus

ALL=Lig.longitud.anterius
VR =Ramus ventralis

ST =Truncus sympathicus

=Ramus griseus

1 =takje naar ALL

2 =takjes naar het laterale deel
tussenwervelschijf

3 =takjes naar de tussenwervel-
schijf vanuit de ramus
griseus communicans

4  =takjes naar de tussenwervel-
schijf vanuit de ramus
ventralis

Met toestemming van de uitgever

naar Bogduk (1983)

volgt dat, om een volledige segmentblokkade te bereiken niet alleen de rami dorsales maar,
ook de rami meningei en de zenuwwortels op meer dan één belendend niveau geblokkeerd
moeten worden. Daarnaast zou dan eigenlijk nog een lumbale sympathicusblokkade of

intradiscale blokkade moeten worden uitgevoerd om de ventro-laterale structuren van de

wervelkolom te blokkeren.

Uit het bovenstaande volgt tevens dat een poging tot denervatie van een segment dient plaats
te vinden in zeer nauwe relatie met het foramen intervertebrale. Aldaar bevinden zich immers
zowel de zenuwwortel zelf als de ramus dorsalis en ramus meningeus. Verhoudingsgewijs
ligt de sympathische grensstreng eveneens op korte afstand van het foramen intervertebrale.

Dit houdt in dat, indien een overmaat vioeistof ter plaatse van het foramen toegediend wordt,
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de grenstreng door diffundering van de vloeistof ernaar toe eveneens tijdelijk geblokkeerd
zou kunnen worden. De sympathische vezels die uitireden uit de ramus meningeus worden

in ieder geval bereikt bij een blokkade in het foramen intervertebrale.

Denervatie van het facetgewricht zelf kan geschieden door de vloeistof intra-articulair toe te
dienen, waarna door de rijk geinnerveerde synovia, geen nociceptic meer plaats kan vinden
(van Akkerveecken 1989). Indien daarnaast bewust een zekere overmaat aan blokkade
vloeistof ook periarticulair wordt toegediend, heeft dat als gevolg dat het gewricht als het
ware gedrenkt wordt in de vioeistof waardoor alle innerverende vezels aan de buitenzijde
worden geblokkeerd. De vraag is natuurlijk of het noodzakelijk is om de facetgewrichten
aanvullend te behandelen indien al wortelblokkade op twee belendende niveaus heeft plaats-
gevonden. Op theoretische gronden zou de innervatie van het het facetgewricht hier al door
geblokkeerd moeten zijn. Naturlijk is het wel zo dat een goed lokaal effect van
corticosteroiden op de synovia van het faceigewricht minder aannemelijk is indien de

vioeistof buiten het gewricht wordt toegediend.

Een alternatieve mogelijkheid tot het verrichten van een segmentblokkade zou een epidurale
blokkade, aangevuld met facetblokkades en een sympathicusblokkade, zijn. Het voordeel van
een epidurale blokkade is dat meer niveaus aan beide zijden door middel van én toediening
behandeld worden. Dit is echter een relatief nadeel daar waar de problemen aan €£n kant op
één of twee niveaus kunnen worden gelokaliseerd. Ten eerste omdat gezonde segmenten dan
mee worden behandeld, en ten tweede omdat de lokale dosering van de blokkadevloeistof

door een meer diffuse verspreiding lager wordt.

Een exira factor die optreedt bij het toedienen van een overmaat blokkade vloeistof in het
foramen en in en rond het facetgewriche, is de directe beinvioeding van andere structuren in
de directe omgeving. Deze vindt plaats door de lokale verspreiding van de vioeistof en treedt

in principe niet op bij een epidurale blokkade.
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1.2 PLIN. PERCEPTIE EN VERWERKING
Nociceptie

Men dient een onderscheid te maken tussen pijn en nociceptie. Pijn is het percipigren van een
onaangenaam gevoel vanuit een specifiek deel van het lichaam. Dit gevoel is geassocieerd
met daadwerkelijke of potenti€le weefselschade of wordt althans in die termen beschreven.
Het dient bovendien vergezeld te gaan met een onzangename emotie (JASP-definitie 1986,
Alexander 1992). Nociceptie is het ontvangen van signalen in het centrale zenuwstelsel die
tot stand komen door de activatie van gespecialiseerde zinmigen die informatie geven over

schade die aan de weefsels is, of wordt toegebracht (Alexander 1992).

Nociceptoren zijn perifeer gelegen vrije uiteinden van primair sensibele neuronen waarvan
de cellichamen in de achterwortel en in de trigeminusganglia liggen. In de praktijk worden
er twee soorten onderscheiden; de thermale of mechanische nociceptoren en de polymodale
nociceptoren. De thermale of mechanische nociceptoren geleiden via dunne, gemyeliniseerde
A-delta vezels en veroorzaken bij Irritatie een scherpe stekende pijn. Polymodale
nociceptoren worden geactiveerd door intensieve mechanische, chemische, zeer warme of
juist koude stimuli en geleiden via ongemyeliniseerde C-vezels. Bij irritatie veroorzaken zij
een zeurende pijn. Een noxische stimulus depolariseert op tot nu toe onbekende wijze het
vrije uiteinde van de nociceptor, waardoor een actiepotentiaal ontstaat die via de

axonmembraan naar het cellichaam wordt voortgeleid.

De drempel tot depolarisatie kan worden verlaagd onder invioed van, lokaal op de plaats van
de laesie aangrijpende, chemische mediatoren zoals Substance P en Bradykinine. Maar ook
op ruggemergsniveau of zelfs hogerop, kan door modulatie van het systeem de perifere
depolarisatiedrempel worden verlaagd (Alexander 1992).

Beide vormen van beinvlceding kunnen leiden tot een verhoogd aanbod van nociceptieve

informatie.
NSIissie

Zowel de A-delta-vezels als de C-vezels splitsen zich bij binnentreden in het ruggemerg op

in verschillende takjes die deels ascenderen, deels descenderen over verschillende
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ruggemergssegmenten als onderdeel van de tractus van Lissauer. Daarnaast synapteren
collaterale uviteinden van de axonen met neuronen in de achterhoorn. Dit gebeurt vooral in
de randzone van Lissauer en de substantia gelatinosa (Brena 1985, Dean 1990, Alexander
1992). In de achterhoorn bestaan 3 soorten verbindingen. Ten eerste met neuronen die op
hogere centra in de hersenen projecteren. Ten tweede met exciterende interneuronen die een
faciliterende invloed hebben op de nociceptieve informatiestroom van de projectieneuronen.
En ten derde, met inhiberende interneuronen die een remmende invloed hebben op de projec-
tieneuronen (Dean 1990, Alexander 1992).

De uiteinden van de afferente A-delta en C-vezels kunnen exciterende aminozuren zoals
glutamaat en neuropeptiden zoals Substance -P, vasoactieve intestinale polypeptiden (VIP)
en calcitonine gen related peptide (CGRP) afscheiden (Alexander 1992).

Nociceptieve informatie wordt langs 5 belangrijke banen naar de hersenen toe getransporteerd
(Alexander 1992).

Hiervan is klinisch de tractus spinothalamicus het belangrijkst (Nieuwenhuys 1988). Via deze
verbindingen wordt de nociceptieve informatie doorgegeven aan de cortex voor
bewustwording en aan het limbisch systeem alwaar gevoel en betekenis aan de informatie

worden gegeven (Brena 1985).
Modulerende systemen

De verbindingen zijn voor een belangrijk deel reciprook. Dit houdt in dat de pijnperceptie
en -modulatie door hoger gelegen systemen kan worden beinvioed. Dit werd reeds door
Melzack en Wall (1965) in hun ’gate comtrol’ theorie van de achterhoorn gepostuleerd.
Vermoedelijk is hierbij als model voor pijnmodulatie, een neuronaal netwerk model een
betere benadering van de werkelijkheid dan het kiassieke model van de "pijnbanen’. In dit
netwerk zouden dan naast de achterhoorn ook de overige pijnmodulerende systemen zijn
opgenomen. Naar analogle van de thermostaat zou hiervoor de term ’dolostaat” kunnen
worden gehanteerd. Deze zou dan bij chronische pijn ontregeld zijn.

Naast het klassieke 'noxe leidt tot pijn model’, zoals hierboven beschreven, spelen ook
andere pijnmechanismen bij chronische lage rugpijn een rol. Zelfs indien geen neurale

continuiteit meer bestaat door bijvoorbeeld een avulsie van een zenuw, kan nog pijn in het
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voorheen geinnerveerde gebied gepercipigerd worden. Dit verschijnsel wordt deafferentiatie
pijn genoemd. Men vermoedt dat deze een gevolg s van hyperactiviteit van de neuronen in
de achterhoorn. Hyperactiviteit van efferente sympatische vezels vooral bij perifeer zenuwlet-
sel veroorzaakt een typische branderige pijn, causalgie genaamd. Deze kan gepaard gaan met
trofische stoornissen waardoor het beeld van de zogenaamde sympathische reflexdystrofie
ontstaat (Alexander 1992). Sympathische reflexdystrofie ontstaat vermoedelijk als gevolg van

abnormale afferente input uit de periferie of vanuit het ruggemerg (Brena 1985, Cicala 1990,
Alexander 1992).

De mate waarin psychologische factoren chronische pijn beinvloeden is nog onduidelijk. Er
zijn zeker aanwijzingen dat chronische lage rugpijn samengaat met de aanwezigheid van
depressieve verschijnselen (Ranga Rama Krishnan 1985, Magni 1987). Door de reciproke
innervatie, kan ook verwacht worden dat het limbisch systeem een invloed op de modulatie
van nociceptieve systemen uitoefent. Het is echter onduidelijk of het hier ocorzaak of gevoig
betreft. Ten tweede is het niet eenvoudig om depressieve symptomen onafhankelijk van
'pijnsymptomen’ te meten (LaVonne Wesley 1990). Zie voor een verdere bespreking

Hoofdstuk-2-, Meetmethoden voor "psychogenie’.

De pijndrempel is een vooralsnog onvoldoende begrepen entiteit, maar mogelijk eveneens via
de 'dolostaat-theorie’te verklaren.

In tegenstelling tot pijntolerantie, is deze te meten, bijvoorbeeld met behulp van Transcutane
Neuronale Electrische Stimulatie (TNES). Bij vrouwen zou de pijndrempel lager liggen dan
bij mannen. De pijndrempel neemt toe met de leeftijd en vertoont een dagschommeling -
{Tucker 1989). In hoeverre deze pijndrempel van invloed is op het omstaan van chronische
pijn is onduidelijk.

1.3. PATHOGENESE

Lage rugpijn ontstaat door nociceptieve activiteit van één van de weefsels of structuren die
behoren tot de lumbale wervelkolom of van de structuren direct in de omgeving daarvan. Er
zijn vele-verschiliende oorzaken voor deze nociceptieve activiteit bekend (Nachemson 19835,
Murtagh 1991, Simmonds 1992). In elk van bovengenoemde structuren kan met behulp van

immunohistochemische technieken de aanwezigheid van zenuwen en zenuwuiteinden worden
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aangetoond die immunoreactief zijn met betrekking tot Substance P en andere neuropeptiden
(Hirsch 1972, Gronblad 1991).

Lage rugpijn kan op zich zelf staan, maar ook gepaard gaan met uitstraling. Met betrekking
tot de uitstraling worden 2 types onderscheiden; de radiculaire en de pseudoradiculaire
uitstraling (zie ook Definities). Slechts in 5 tot 30% van de patiénten met lage rugpijn en uit-
straling in het been, is sprake van een lumbo-radiculair syndroom (Bogduk 1992).

Bij het vaststellen van zo'n percentage spelen overigens diverse problemen een rol. Ten
eerste is er de pati€niselectie; de neuroloog zal door specifieke verwijzing meer radiculaire
syndromen zien dan de orthopaed of de huisarts. Daarnaast kan sprake zijn van een
mengbeeld waarbij de symptomen wisselen en pseudoradiculaire symptomen ten tijde van de
diagnose het beeld overheersen. Verder is in een deel van de gevallen, het radiculaire
syndroom dusdanig wisselend aanwezig dat men ten tijde van het onderzoek uitsluitend op
de anamnese is aangewezen. Tenslotte mist ook het hulponderzoek in een deel van de

gevallen het vermogen om druk op de zenuwwortel, of irritatie ervan, vast te stellen.
Radiculaire uitstraling

Radiculaire uitstraling komt tot stand door mechanische factoren die de wortel beinvioeden
(druk, rek) of door wortelirritatie ten gevolge van andere factoren. Bij chronische lage
rugpijn zal wortelprikkeling door infectieuze-, ontstekings-, of maligne processen zelden een
rol spelen en ligt het accent op de mechanische facetten. Er zijn, naast de discusprolaps, ver-
schillende andere degeneratieve oorzaken voor mechanische wortelcompressie. De
tussenwervelschijf is echter in de meeste gevallen (mede)- verantwoordelijk. In 98 % van de
HNP’s betreft het de disci L4/5 of de L5/81 (Frymoyer 1988). Een andere belangrijke
oorzaak voor chronische lage rugpijn met radiculaire uitstraling is arachnoiditis met
adhaesies. Deze is meestal het gevolg van een chirurgische ingreep maar kan ook secundair
zijn aan Jodiumhoudend contrastmidde] of doorgemaakte lokale ontstekingsprocessen. Er is
geen eenduidig symptomencomplex. In de praktijk bestaat er meestal een combinatie van
lumbale fixatie, positieve radiculaire provocatietesten en neurologische uitvalsverschijnselen
{Borenstein 1991). Het mechanisme hierbij is tractie aan zenuwwortels en dura. Het litteken-
weefsel zelf blijkt bij manipulatie ervan, niet pijnlijk te zijn (Kuslich 1991).
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Druk op de zenuwworte! kan in het hele verloop van de wortel plaatsvinden, zowel binnen
het wervelkanaal zoals bijvoorbeeld in de laterale recessus (Ciric 1980, van Akkerveeken
1989) als ook daarbuiten (MacNab 1971, Schneck 1985, Rauschning 1987). Ook chronische
radiculopathién bij zogenaamde ’conjoined roots’ worden als het gevolg van mechanische
factoren beschouwd (Ogon 1991).

Manipulatic van een normale zenuwwortel is echter miet pijnlijk (Kuslich 1991). Een
intraneuraal ontstekingsproces als gevolg van de wortelproblematiek lijkt voor het ontstaan
van de pijnkiachten noodzakelijk (Jayson 1991). Naast een mechanisch geinduceerde ontste-
kingsreactie zouden chemische bestanddelen uit gedegenereerd discusweefsel een rol spelen
(Garfin 1991, Gronblad 1991, Simmonds 1992). Dit proces komt tot uiting in oedeem, door
een toegenomen doorlaatbaarheid van de intraneurale bloedvaten alsmede in een locale reactie
van witte bloedcellen en plaatselijke demyelinisatie (Garfin 1991). Druk op het dorsale
ganglion kan echter ook zonder onistekingsreactie een radiculaire pijn veroorzaken (Garfin
1991).

Vermoedelijk is het mechanisme: compressie van het ganglion ,dat is omgeven door een strak
kapsel, veroorzaakt oedeem. Dit leidt tot een afgenomen bloedtoevoer naar de cellichamen
in het ganglion. Een gevolg hiervan is het vrijkomen van neuropeptiden zoals Substance-P,
calcitonine gen related peptide (CGRP) en vaso-actieve intestinale peptiden (VIP) (Weinstein
1987,Gronblad 1991). Neurogene claudicatio zou omtstaan door veneuze stuwing in de
zenuwwortel en het dorsale ganglion distaal van de stenose, hetgeen eveneens tot een vascu-
laire insufficientie van deze structuren leidt (Gronblad 1991, Jayson 1991, Simmonds 1992).
Daarnaast bevat het ganglion dorsale ook epineuraal gelokaliseerde nervi nervorum die zelf

ook als nociceptoren voor mechanische prikkels kunnen dienen (Gronblad 1991).

El Mahdi (1981) vermoedt echter dat juist het sympathische systeem door innervatie van de
ventrale dura, het wortelzakje en het ligamentumn Jongitudinale posterius, een belangrijke rol
speelt in het ontstaan van radiculaire pijn en uitstraling. Hij behandelde 340 patiénten met
lage rugpijn en uitstraling met lumbale paravertebrale symphaticus blokkade op het niveau
L3. In 96% van de gevallen bleek hierna dat de pijn, de mate van radiculaire rekpijn en het

spierspasme aanzienlijk waren afgenomen.
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Het wordt algemeen aangenomen dat door de wortellaesie lokaal afferente sensorische
impulsen ontstaan die worden waargenomen alsof ze afkomstig zijn uit de periferie. Het feit
dat een blokkade perifeer van de wortellaesie kan leiden tot het verdwijnen van de pijn distaal
van de blokkade doet vermoeden dat er ook sprake is van een antidrome activatie van
nociceptoren (Kibler 1960, Brena 1985, Xavier 1988, 1990).

Pserdoradiculaire vitstraling

De tweede vorm van uitstraling is de pseudoradiculaire uitstraling, die beschouwd kan
worden als een vorm van "referred pain’. Pseudoradiculaire pijn komt tot stand door irritatie
van de steunweefsels van de wervelkolom of structuren in de directe nabijheid daarvan
(Verbiest 1962, Bogduk 1992). Pseudoradiculaire pijn is in de diepte gelokaliseerd, niet
duidelijk afgrensbaar, en drukkend van aard. De pijn wordt gevoeld op enige afstand van de,
voor de pijn verantwoordelijke, structuur. Het uitstralingsgebied wordt echter niet geinner-

veerd door de zelfde perifere zenuwen die ook de pijnlijke structuur innerveren (Bogduk
1992).

Met betrekking tot de onderrug betreft dit meestal een uitstraling in heup, bil, lies of
bovenbeen hoewe] ook uitstraling naar meer craniaal gelegen structuren voorkomt (Benini
1991). In principe bevatten alle structuren die behoren tot het steunweefsel van de wervel-
kolom vrije A-delta en C-vezel-uiteinden. Elke structuur is derhalve tot nociceptie in staat.
Lolkale pijnprovocatie door middel van injectie met hypertone zoutoplossing bleek in staat van
elke structuur afzonderlijk een pijnlijke respons te kunnen opwekken (Hirsch 1972). Ook bij
deze structuren veroorzaakt de noxe, door middel van neuropeptiden, een ontstekingsproces

waardoor pijn ontstaat of wordt onderhouden (Gronblad 1991).

Met betrekking tot het mechanisme achter de uitstraling worden twee theoriéen genoemd. Een
eerste verklaring is de, in de lengte richting overlappende, innervatie van de dura, de facetge-
wrichten, en het ligamentum Jongitudinale posterius (Groen 1988, Benini 1991, Gronblad
1991).

Een tweede verklaring zou kunnen zijn, het samenkomen van viscerale en cutane nociceptieve

stimuli op de zelfde projectieneuronen in de achterhoorn. In beide gevallen zouden hoger
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gelegen centra de herkomst van de stimulus niet meer correct kunnen herleiden (Jinkins
1989, Benini 1991, Alexander 1992).

Discusdegeneratie wordt als een belangrijke oorzaak gezien voor lage rugpijn ook zonder dat
uitpuilen naar omgevende structuren plaatsvindt (Torgerson 1976, Nachemson 1985). De
precieze betekenis ervan bij lage rugpijn gepaard met uitstraling is onduidelijk. Een reden
hiervoor is dat zowel discusdegeneratie als lage rugpijn vanaf de middelbare leeftijd frequent
voorkomen (Lawrence 1969). Daarnaast komt discusdegeneratie meestal niet geisoleerd voor.
Vaak is ook sprake van degeneratieve afwijkingen van het facetgewricht, het wervellichaam,
de Hgamenten en dergelijke (zie ook fig. 5). Een derde reden is dat het discogene pijnsyn-
droom niet eenduidig gedefiniderd is en dus moeilijk van andere syndromen onderscheiden
kan worden. Ito et al (1991) behandelden 81 patiénten met pijnkiachten op basis van
verschillende stadia van discusdegeneratie, met intradiscale toediening van corticosteroiden.
Zij vonden een initi€le gunstige respons op de pijn bij 73 % van de patiénten. Dit suggereert
dat bij deze patigntengroep discogene pijn inderdaad wel degelijk een belangrijke rol speelde.
Jinkins et al (1989) beschrijven retrospectief 20 patiénten met 'central or anterior disk
extrusion’, dus zonder wortelcompressie. Dit was vastgesteld met behulp van MRI-scanning.
In alle gevallen bleek sprake van lage rugpijn met pseudoradiculaire uitstraling proximaal in
één of beide benen.

Het mechanisme achter de lokale somatische pijn die door discusdegeneratic optreedt is
mechanische of chemische irritatie van de vrije C-vezeluiteinden in de anulus fibrosus
(Bogduk 1992, Simmonds 1992). Deze nociceptieve informatie wordt via de n.meningeus
recurrens en een direct takje van het laterale deel van de discus naar de n.spinalis gevoerd

en vervolgens naar het centraal zenuwstelsel (Jinkins 1989, Bogduk 1983).

De pseudoradiculaire uitstraling is vermoedelijk het gevolg van druk door de discus op de

paravertebrale autonome neurale plexus.

De via deze sympathische vezels voortgeleide nociceptieve informatie wordt vanuit lager
gelegen lumbale en sacrale segmenten, via de sympathische grensstreng, naar de rami
communicantes albi op het niveau L2 geleid. Alleen via deze rami kan immers toegang tot
de zenuwwortels en het centraal zenuwstelsel plaatsvinden. Deze pijn zal dus geduid worden

als afkomstig uit het L2 wortelgebied of zelfs hoger (Jinking 1989).

25



Fig. 5

Interactie van meerdere factoren
bij de tot standkoming van een
radiculopathie:

discusprolaps, stuwing van bloed in
de veneuze plexus, hypertrofie van
ligamentaire en ossale structuren
Naar Rauschning (1983), met toe-

stemming van de uitgever.

Ook het ligamentum longitudinalis posterius is rijk geinnerveerd met nociceptieve vezels
(Gronblad 1991). De nauwe relatie, met betrekking tot ruimtelijke ligging en innervatie,
tussen het ligamentum longitudinale posterius en de discus maakt het echter onwaarschijnlijk
dat pijnsyndromen vanuit deze structuren van elkaar onderscheiden kunnen worden (Kuslich
1991, Bogduk 1992).

Wel bleek bij manipulatie tijdens operaties onder lokaal anaesthesie, het ligamentum longitu-

dinale posterius vaak gevoelig, zeker als het achterste deel van de anulus dat ook was
(Kuslich 1991).

Er bestaat nogal wat onenigheid over de betekenis van de facetgewrichten bij het ontstaan van
chronische lage rugpijn. Hoewel het facetsyndroom reeds door Ghormley (1933) beschreven
werd, won het pas in de jaren 70 aan populariteit. Shealy (1976) vond bij 79% van de
patiénten met lage rugpijn aanwijzingen voor facetproblematiek. Jackson (1988, 1992) erkent
welliswaar dat de facetgewrichten belangrijke biomechanische structuren zijn maar stelt dat;
‘the facetjoint is not commonly the single or primary source of low back pain’ en, 'the facet-
syndrome is not a reliable clinical diagnosis’. Deze gedachten worden gedeeld door Deyo
(1991), die ze als corzaken ziet voor de wisselende behandelresuitaten. Bij een min of meer
aselect gekozen populatie rugpijnpatiénten varieert het percentage waarin de facetgewrichten

momenteel als verantwoordelijke structuren voor de pijn worden aangemerkt tussen 8en22%
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(Bogduk 1992). De verschillen in de gemelde percentages hebben vermoedelijk voor een
belangrijk deel te maken met patiéntselectie en het feit dat het facetsyndroom door de
verschillende auteurs anders gedefiniéerd wordt (Hoofdstuk 1.4).

Noch op Idinische, noch op conventionele radiologische gronden is het oorzakelijk niveau bij
het facetsyndroom exact vast te stellen. Tournade et 2l.{1992) vinden overigens wel een
correlatie tussen degeneratieve veranderingen van het facetgewricht bij arthrografie en een
gunstige reactie na facetblokkade.

Demaerel et al.{1992) ontdekten een correlatie tussen klachten passend bij een facetsyndroom
en bevindingen van CT-onderzoek, die bij het conventioneel radiclogisch onderzoek ontbrak.
B1j isotopen onderzoek lijkt echter geen correlatie te bestaan. In de meeste gevallen zou het
facetsyndroom de facetgewrichten L4/5 en L5/S1 betreffen (Lynton 1992).

Ook hier is het mechanisme vermoedelijk directe mechanische irritatie van nociceptieve A-
delta en C-vezels in de rijk geinnerveerde synovia, mogeliik met als tussenstap een synovitis
(Mooney 1975, 1987, Giles 1987, 1992, Simmonds 1992). Deze mechanische irritatie komt
tot stand door veranderde mechanische belasting van het facetgewricht. Deze zou dan weer
het gevolg zijn van discusdegeneratie, instabiliteit van het betreffende segment (0.2.door
spondylolisthesis, trauma of als gevolg van een operatieve ingreep), ’surmenage’ en

asymmetrische belasting (Schuermans 1988, Zaunbauer 1990).

Manipulatie van de facetsynovia bleek tijdens operatie onder lokaal anaesthesie echter nooit
pijnlijk te zijn en van het facetkapsel slechts zelden (Kuslich 1991). De reden hiervan kan
overigens zijn dat er of geen synovitis bestond bij deze patiénien of dat door de lokale
anaesthesie de facetgewrichten reeds gedenerveerd waren.

Electrostimulatie van het facetgewricht, voorafgaand aan percutane radiofrequency blokkade
(wisselende voltages, 1 msec pulseduur, 25-100 Hz) blijkt echter bij patiénten die verdacht
zijn voor een facetsyndroom, wel de uitstralende pijn te kunnen opwekken (Lora 1976,
Shealy 1976, Ogsbury 1977). Ook inspuiting met een hypertone zoutoplossing in en om het
facetgewricht geeft vaak pijnklachten met stereotype uitstralingspatronen (McCall 1979).

De rugmusculainur speelt vermoedelijk slechts een zeer geringe rol in de totstandkoming van
chronische lage rugpijn met uitstraling. Spierspasme ontstaat meestal secundair aan een

andere pijnlijke aandoening van de weefsels van de lumbo-sacrale wervelkolom (Kuslich
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1991, Bogduk 1992). Bij het ontstaan van een lokaal paravertebraal spierspasme kan
verstoring van de sympathische reflexboog eveneens belangrijk zijn (Jinkins 1989).
Spierspasme is overigens op zich wel pijnlijk en lokale infiltratie ervan kan zeker tot een
tijdelijke verbetering van de klachten leiden. Van zogenaamde ’triggerpoints” (dié delen van
de paravertebrale musculatuur met een lokaal toegenomen drukpijnlijkheid) is nooit aange-

toond dat deze als enige de oorzaak voor chronische rugpijn kunnen zijn (Bogduk 1992).

Acute versus chrenische lage rugpiin

Chronische pijn kan gedefinicerd worden als; ’pain that persists beyond the usual course of
an acute disease or a reasonable time for an injury to heal, or pain that recurs at inzervals
Sor months or years” (Vlaeyen 1991). Als grens wordt in de regel een periode van 6 maanden
aangehouden (Vlaeyen 1991, Peters 1992).

De specifieke problematiek rond chronische lage rugpijn met uitstraling verschilt qua kliniek,
diagnostiek en behandeling in de praktijk nogal van die betreffende de meer acute beelden.
Het is derhalve zinvol om chronische lage rugpijn met uitstraling als een aparte entiteit te
beschouwen (Vlaeyen 1991). Een belangrijk verschil is, dat bij acute en subacute beelden er
meestal maar én duidelijke oorzaak voor de pijnklachten is aan t¢ wijzen, die bij opheffen
snel leidt tot verbetering hiervan. Bij de chronische beelden is het regelmatig onduidelijk wat
de oorspronkelijke pijnlijke structuur, alsmede het corspronkelijk pijnlijke niveau precies
was. Vazk zijn inmiddels verschillende structuren op méér dan een niveau symptomatisch.
Het opheffen van de oorspronkelijke oorzaak is meestal onvoldoende. Er lijkt geen
oorzakelijke relatie meer te bestaan met een actief pathofysiologisch proces (Pinsky en Crue
1984). Tevens bestaat er inmiddels een voorgeschiedenis met betrekking tot de pijnklachten,
van niet effectieve medicamenteuze en chirurgische behandelingen. Ook zijn er vaak
stoornissen onistaan in het psychosociaal functioneren. Deze laatste kunnen zich uiten in een
overdreven vorm van lichamelijke beperking, gestoorde interactie met de omgeving en

stemmingsstoornissen (Pinsky en Crue 1984).
Redenen voor het ontstaan van een chronisch pijnsyndroom kunnen zijn; lokale reaciieve

veranderingen, een langdurig verkeerd houdings en belastingspatroon, nadelige gevolgen van

therapeutische ingrepen (Hedtmann 1992), veranderingen in de systemen voor pijnverwerking
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op neuronaal of biochemisch niveau alsmede psychologische en sociale reactiemechanismen

van de patiént en zijn omgeving (Frymoyer 1988, Viaeyen 1991).

Verschillende psychofysiologische modellen voor het ontstaan van chronische lage rugpijn,
zoals het Reflex-Spasme model, het Stress-Reactie model en het Biomechanische model, zijn
recent uitgebreid aan de orde gekomen in het proefschrift van Peters (1992). Psychologische
modellen als verklaring voor het ontstaan van chronische pijn zijn: de trektheorie, stress-en
coping-theoriéen, pijncognitie- en pijncoping-theoriéen, leertheoriden en de ziekterol-en
systeem theorie. Deze zijn recent uitvoerig besproken door Remerie (1992). Klassick in deze
was het toepassen van het operant conditionerings principe op chronisch pijngedrag (Fordyce
1976). Dit wil zeggen dat het chronisch ziektegedrag in stand zou worden gehouden door
secundaire ziektewinst. Overigens moet men zich realiseren dat afwijkend pijngedrag niet
betekent dat de patiént geen deels lichamelijke oorzaak voor de klachten heeft. Het is wel zo

dat in ieder geval ook psycho-sociale factoren meespelen (Vlaeyen 1991, Peters 1992).
Differentiaaldiagnose

In het differentiaal diagnostisch schema van McNab (Viok 1991), worden, naast de reeds
boven besproken categoriéen 'spondylogeen en neurogeen,” nog drie andere categoriéen
genoemd als oorzaken voor lage rugpijn met uitstraling. Deze zijn:

- viscerogeen (vanuit in de buik en het bekken gelegen organen)

- vasculogeen faneurysma van de aorta abdominalis, het syndroom van Leriche)

- psychogeen (zie voor een bespreking van dit laatste het Hoofdstuk 3.3)

Er zijn vele zeldzame oorzaken voor lage rugpijn met uitstraling. Genoemd kunnen worden:
extraforaminale compressie van de zenuwwortels, compressie op de n.ischiadicus en van
andere perifere zenuwen door tumoren, aneurysmata, endometriosis, abcessen en andere
ruimte innemende processen, alsmede logesyndromen en dergelijke (Saal 1987, Louw 1991).
Gezien de aard van deze processen kan niet verwacht worden dat deze bij de differentiaal

diagnose van chronische lumbo-(pseudo)-radiculaire klachten een belangrijke rol spelen.

Andere, wellicht minder zeldzame, oorzaken voor pseudoradiculaire uitstraling zijn
aandoeningen van het heupgewricht, zoals de coxarthrose en bursitis trochanterica (Traycoff

1991). Collee (1991) noemt verder nog het Crista iliaca pijnsyndroom als belangrijke oorzaak
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voor lage rugpijn zonder uitstraling. De rol van het SI-gewricht bij chronische lage rugpijn
met uitstraling is omstreden. Het is niet eenvoudig om een bewegingsprovocatie van dit
gewriche tot stand te brengen zonder andere structuren te belasten. Een gunstige reactie op
infiltratie met lokaalanalgetica zou als een soort gouden standaard voor de diagnose kunnen
dienen (Bogduk 1992, Vleeming 1950).

Algemene factoren die een rol spelen bij het ontstaan of onderhouden van lage rugklachten
zijn onder andere: zware werkzaamheden, te zware sportbeoefening, de aanwezigheid van
collageenziekten, en misschien ook asymmetri€en in het looppatroon (Khodadadeh 1988,
Borenstein 1991, 1992). Factoren die niet mechanisch bepaald zijn maar wel een invioed op
het ontstaan of het onderhouden van lage rugpijn zouden kurmen hebben zijn; een groot
aantal zwangerschappen, menstruatic en menopausale klachten, roken en osteoporose
(Borenstein 1991, 1992),

1.4. DEFINITIES

Lage rugpijn is pijn die gepercipi€erd wordt in een gebied dat niet meer dan een handbreedte
van de lumbosacrale wervelkolom afligt (Bogduk 1992),

Het lumboradiculair syndroom kan gedefinigerd worden als een verzameling van klachten en

verschijnselen samenhangend met prikkeling of uitval van één of meer lumbale of hoog

sacrale wortels,

Naar analogie hiervan kan het lumbopseudoradiculair syndroom worden gedefinieerd als een
verzameling wvan Iklachten en verschijnselen samenhangend met prikkeling en/of
dysfunctioneren van een of meer structuren behorend tot het steunweefsel van de lumbosacra-
le wervelkolom met, onder andere, als gevolg uitstralende pijn in een of beide benen
(Verbiest 1962, Adams en Victor 1986, Benini 1991, Viok 1991).

We spreken van een mengbeeld als kenmerken van beide bovengenoemde syndrorzien
aanwezig zijn. Alle eerder genoemde syndromen dienen te worden onderscheiden van andere
pseudoradiculaire beelden waarbij de oorzaak van de pijnklachten gelegen is in steun- of

zenuw- weefsels behorend tot de onderste extremiteit.
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Het lumboradiculair syndroom

Het radiculair syndroom is beter te definiéren dan het pseudoradiculaire, omdat druk op een

zenuwwortel meer objectiveerbare symptomen geeft. Radiculaire symptomen zijn:

-1- paresen van spiergroepen die beperkt zijn tot het innervatiegebied van de betreffende
wortel

-2- dermatomeer begrenste hypaesthesie

-3- een eventuele reflexvermindering aan de aangedane zijde

-4- positieve radiculaire provocatie testen.

De anamnese vermeldt meestal een dermatomere uitsiraling van de pijn. Arbitrair wordt voor
dit onderzoek aangenomen dat er sprake is van een radiculair syndroom indien naast een
dermatomere uitstraling van de pijn, sprake is van tenminste 1 van de bovengenoemde 4

radiculaire symptomen.

Met betrekking tot het niveau wordt in dit onderzoek een radiculair syndroom LS gedefi-
niéerd als: uitstralende pijn in het LS dermatoom, gepaard gaande met tenminste 1 van de
volgende verschijnselen: hypaesthesie dan wel hypalgesie in het L5 dermatoom, voet-of

teenheffersparese, positieve radiculaire provocatietest (Adams en Victor 1986, Phillips 1991).

Een radiculair syndroom $1 wordt gedefinigerd als uitstralende pijn in het S1 dermatoom,
gepaard gaande met tenminste een van de voigende verschijnselen: hypaesthesie dan wel
hypalgesie in het S1 dermatoom, parese van de voet-teenbuiger- en/of hamstringmusculatuur,
vermindering van de achillespeesreflex aan de aangedane zijde, positieve radiculaire
provocatietest (Adams en Victor 1986, Phillips 1991),

Voor de dermatoom verdeling wordt in dit onderzoek uitgegaan van de twee hier ten lande
meest gebruikte dermatomenkaarten, namelijk die van Keegan en Richter (van Akkerveeken

1989). Het LS dermatoom omvat dan de zijkant van het bovenbeen en de bil, de voor-zijkant

van het onderbeen, de voetrug en de binnenzijde van de voet inclusief de grote teen. Het S1

dermatoom omvat de achterzijde van de bil, de achterkant van boven- en onderbeen, alsmede

de buitenkant van de voet.
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Als radiculaire klachten worden voor dit onderzoek beschouwd:

-1- toename van de dermatomeer uitstralende pijn door hoesten, niezen of persen
-2- een doof gevoel met dermatomere verdeling

-3- anamnestische zwalkte in de ledemaat waarin de pijn uvitstraalt

~-4- neurogene claudicatio.

Neurogene claudicatio wordt voor dit onderzoek gedefiniéerd als een toename van pijn in het

been, of uitvalsverschijnselen tijdens het lopen, die zodanig zijn dat verder lopen (vrijwel)
onmogelijk wordt. De hierdoor ontstane klachten moeten in een voorover gebogen houding
van de lumbale wervelkolom, geleidelijk wegtrekken waarbij het verdwijnen van de klachten
niet binnen 2 minuten plaats mag vinden. Deze definitie werd gehanteerd om een onderscheid
te maken met arteriéle claudicatio. Bij dit laatste verdwijnen de klachten meestel sneller en
is rust in staande houding voldoende.

Het limhopsendoradiculair syndroom

In dit onderzoek zal een rugklacht met uitstraling in het been als zuiver pseudoradiculair
worden geduid als er geen objectiveerbare radiculaire symptomen (zie boven) aanwezig zijn.
Hoewel pseudoradiculaire klachten veel voorkomen valt op dat een goede definitie miet
voorhanden is. Dit ondanks het feit dat elke medicus gevoelsmatig het begrip pseudora-
diculair kan omschrijven. Lastiger wordt het als het bijbehorende symptomen complex moet
worden genoemd en het wordt echt ingewikkeld indien dit symptomencomplex moet worden
onderscheiden van het echt radiculaire symptomencomplex. Wanneer houdt iets op een
radiculair symptoom te zijn en wordt het pseudoradiculair? Fixatie van de laag lumbale

wervelkolom bijvoorbeeld, komt zowel bij radiculaire als pseudoradiculaire beelden voor.

Alle structuren behorend tot het steunweefsel van de lumbale wervelkolom zijn tot nociceptie
in staat (zie Hoofdstuk 1.3).

Ofschoon provocatietests zijn beschreven bij het onderzoeken van afzonderlijke structuren
zoals het facetgewricht en de discus, bestaat er geen test die slechts één structuur per keer
belast, de zenuwwortel volledig ontziet en niet leidt tot drukveranderingen in het wervel-
kanaal (Revel 1992, Simmonds 1992).

Door de nauw verweven innervatie treedt ook overlap in vitstraling op die verder athankelijk

is van individuele factoren en van de ernst van de pijn. Dit houdt in dat er geen eenduidige
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pseudoradiculaire provocatie testen bestaan (Simmonds 1992). Uiteraard worden ook geen

neurologische uitvalsverschijnselen gevonden.

Het facetgewricht en de discus worden vooralsnog als de belangrijkste veroorzakers van
lumbopseudoradiculaire klachten beschouwd (Vlok 1991). Meestal leidt irritatic van deze
structuren tot;

-1- lokale reactieve hypertonie en drukpijnlijkheid van de paravertebrale muscuiatuur boven

het aangedane segment

-2- lokale asdrukpiin

-3- lokale kloppiin op de wervelkolom

-4- bewegingsbeperking ("blokkade/fixatie") op dat niveau, in de richting waarin de pijnlijke
structuur belast wordt (Hourigan 1988, Viok 1991).

Hoewel het niet uitgesloten is dat de eerste drie verschijnselen ook kunnen optreden bij
mivere zenuwwortelirritatie, zal ik in navolging van de literatuur deze als pseudoradiculair
beschouwen. Aangezien een lumbale radiculopathie zeker ook met lumbaje fixatie gepaard
kan gaan, en deze niet te onderscheiden is van fixatie door pijnlijk steunweefsel van de

LSWK, kan dit niet als discriminerend symptoom gehanteerd worden.

Bij de beschrijving van het facetsyndroom door verschillende auteurs (Tabel 1), komt de
lokale drukpijnlijke paravertebrale hypertonie van de spier als de meest consistente bevinding
naar voren. Maar het zelfde symptoom worden ook gevonden bij discogene pijn (Viok 1991,
Gilmer 1993). Toename van de pijn tijdens extensie of extensie-rotatie van de rug hoeft niet
het gevolg van facetproblemen te zijn (Revel 1992). Pijnlijke stimulatie van de facetge-
wrichten leidt niet tot consistente uitstralings patronen (McCall 1979, Marks 1989). Toename
van de klachten tijdens anteflexie en hoesten suggereert discusproblematiek maar kan ook het

gevolg zijn van een radiculopathie (Revei 1992).

Volkomen arbitrair wordt voor dit onderzoek afgesproken dat sprake is van een

lumbgpseudoradiculair syndroom indien er lage rugpijn bestaat met niet-dermatomere

uitstraling in 1 of beide benen zonder dat er sprake is van een radiculair syndroom zoals
boven gedefinieerd. Daarbij moet tenminste 1 van de 3 bovengenoemde pseudoradiculaire

symptomen; asdrukpijn, paravertebrale drykpijnlijke hypertonie van de spier, of lokale
kloppijn aanwezig zijn.
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Het oorzakelijk niveau wordt geschat op basis van de veronderstelling dat de plaats waar de

gevonden pseudoradiculaire symptomen het meest uitgesproken zijn, zich direct boven het
aangedane segment bevindt.

Als pseudoradiculaire pijnklachten worden beschouwd pijnklachten die optreden bij belasten
van de steunweefsels van de laag lumbale wervelkolom. Vaak wordt aangenomen dat zniver
pseudoradiculaire pijn niet of nauwelijks uitstraalt onder het niveau van de knie (Benini
1691). Mellin en Hurri (1990) onderzochien overigens 338 patiénten met chronische lage
rugpijn, zonder positieve radiculaire provocatie proeven of reflexverschillen. Zij vonden in

46% van de gevallen wel uitstraling van de pijn tot in de voet.

Op theoretische gronden kan men aannemen dat flexie- extensie-, alsmede rotaticbewegingen
van de onderrug, en toegenomen of langdurige druk in de lengte richting, voor structuren
zoals de tussenwervelschijf, het facetgewricht en het ligamentum longitudinale posterius,
belastend zijn. Overigens kunnen de klachten ten gevolge van een radiculopathie door deze
handelingen ook verergeren. Toch zal arbitrair voor dit onderzoek worden aangenomen dat
belastende handelingen voor de steunweefsels zijn;

-1- bukken en overeind komen

-2~ belasten door middel van tillen/dragen

-3- draaibewegingen van de rug

-4 lang zitten

-5- lang staan.

Van een (lumboradiculair-pseudoradiculair) mengbeeld wordt gesproken indien naast een
radiculair syndroom tepminste 1 van de 3 pseudoradiculaire symptomen aanwezig is.
Het niveau wordt bepaald door de bij het mengbeeld betrokken zenuwwortel(s).

Min of meer arbitrair spreek ik van chronisch indien de klachten een jaar of langer bestaan.
De ervaring leert dat na een jaar de kans op een gunstig natuurlijk beloop van de klachien
Klein is. Andere auteurs houden 2-6 maanden aan als grens voor chronisch zijn van de
kiachten (Vlaeyen 1991).
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Tabel 1 Symptomen van het facetgyndroom

Auteur jaar LBP IDP LHT provocatie Uitstraling Rad.symp
Selby 1981 + + -
Lippit 1984 + + + extensie + -
Lynch 1986 + + + extensie -
Moran 1987 + + + extensie + -
Helbig 1987 + + + "painful + -
motion®
Jackson 1987 + +&- -
Hildebrandt 1987 + + + "starten " + -
heffen benen
extensie
Schuermans 1988 + + + extensie + -
bep.houding of
beweging*
Lilius 1989 + + + +&- -7
Marks 1989 «+ + + +&- ?
Jackson 1991 + + + extensie +&- -
bep.houding of
beweging*

LBP=Low Back Pain,LDP=1lockale paravertebrale drukpijn,LHT=lokale
hypertonie, extensie= (over) strekken van de LSWK, *=uitvoeren van
bepaalde beweging of wvolhouden van bepaalde houding.
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HOOFDSTUK 2 BLOKKADE TECHNIEKEN BE LAGE RUGPIIN, EEN
LITERATUUR OVERZICHT

2.1 Inleiding

In dit hoofdstuk wordt een overzicht gegeven van de literatuur met betrekking tot technieken
voor zenuwhlokkade bij lage rugpijn. Een blokkade kan men in dit verband definiéren als de
lokale toediening van medicamenten in of om de steun- en zenuwweefsels van de lende-

wervelkolom met het oogmerk van pijnbestrijding. Ik zal mij hierbij beperken tot die

toepassingen die niet de destructie van zenuwweefsels beoogen. Met name zal niet
gerefereerd worden aan blokkades met fenol- of andere zenuwvernielende vloeistoifen, radio-
frequencyprocedures, rhizotomieen en dergelifke. Ook zal niet uitgeweid worden over de

toepassingen van diagnostische blokkades.
In de literatuur wordt melding gemaakt van verschillende medicamenten (Tabel 2}.

Tabel 2: Medicamenten woor lokale toepassging;

Lokaal analgetica: bupivacaine 0,125/0,5/0,75%
lidocaine 0,5/1/2%
procaine . 1%
prilocaine Q,5/1%
mepivacaine 1%

Corticosteroiden : triamcinolonacetonide 40mg/ml
6-methylprednigsolonacetaat 40mg/ml
hydrocortison 100mg/ampul

Morfinomimetica : morfine
cocaine
overige : fysiologisch zout (NaCl 0, 9%)

niet steroide antiflogistica (zeer zelden)

Deze medicamenten kunnen op verschillende plaatsen in de lumbale regio worden
aangebracht (Tabel 3). De epidurale toedieningsvorm is hiervan verreweg de meest populaire,
afgaande op het totale aantal publicaties. De reden voor toediening van locale analgetica en
morfinomimetica is ten eerste het tijdelijk blokkeren van afferente nociceptieve informatie
waardoor In positieve zin beinvioeding van de ’dolostaat’ kan plaatsvinden. De dolostaat
wordt daardoor als het ware weer goed afgesteld. Dit kan theoretisch gebeuren zowel door

het middel lokaal ter plaatse van de laesie of proximaal daarvan aan te brengen.
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Tabel 3 Toedieningswijzen

Intrathecaal -lumbaalpunctie/intrathecale catheter

Epiduraal ~-lumbaal (L3/4),sacraal (hiatus sacralis) wvia
LP-naald/catheter

Paravertebraal -lange lumbaalpunctie naald (sympathicusblock)

Selectieve wortel -in of net buiten het foramen intervertebrale

blokkade in of om het wortelzakje cg het perineurium

Facetblockkade ~intra-articulair/pericapsulair

Intradiscaal -in aansiuiting op discografie

Paradiscaal - . ‘.

Overige -Infiltratie van lokale spierhypertonien en

andere ’‘puncti maximi’ van pijn.

Een blokkade distaal van de laesie zou eveneens tot bijstelling van de "dolostaat’ kunnen
leiden omdat dan mogelijk beperking van afferente sensorische, als nociceptief vertaalde, in-
formatie plaatsvindt (Kibler 1960, Brena 1985, Xavier 1988, 1990).

Wellicht is een inhibitic van het sympathische systeem daarbij tevens van belang.
Sympathische reflexdystrofie zou immers in 10% van de gevallen van chronische lage rugpijn
een rol spelen (Kim 1975, Brena 1985, Benzon 1986). Cicala (1990) beschrijft een patignt
.met sympathische reflexdystrofie, niet reagerend op sympathicusblokkade. Deze werd
succesvol behandeld werd met een epidurale blokkade met een corticostercid en een
lokaalanalgeticum.

Een bijkomende factor zou kunnen zijn dat tijdelijk een afname van spierspasme en andere
protectieve mechanismen ontstaat. Hierdoor zijn meer fysiologische houdings-en
bewegingspatronen mogeliik, met wellicht als gevolg hiervan minder pijn. Op grond van deze
werkingsmechanismen is zowel toediening langs intrathecale, epidurale, als verder perifeer

gelegen weg bifvoorbeeld via blokkade van de n.ischiadicus zinvol (Brema 1985, Xavier
1988, 1990).

De reden van het toedienen van corticosteroiden is het verminderen van de steriele
ontstekingsreactie met bijbehorend oedeem en zwelling van chronisch geirriteerde structuren,
met secundair hieraan vermindering van de pijn (Green 1980, Kepes 1985, Benzon 1986).
Feldman en Behar toonden reeds in 1961 aan dat intrathecaal toegediende hydrocortison bij
katten het ontstaan van adhaesies ten gevolge van lokale talktoediening tegenging. Sehgal et
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2l (1963) stelden vast dat de toediening van corticosteroiden zo dicht mogelijk in de buurt
van de laesie zou moeten gebeuren.

Winnie (1972) vond echter vergelijkbare resultaten met intrathecale toediening indien de
corticosteroiden, onverdund, epiduraal werden toegediend. Green (1975) stelde daarnaast
eveneens een duidelijke afname in pijn vast bij 100 patiénten met bewezen wortelcompressie
ten gevolge van een hernia nuclei pulposi bij intramusculaire toediening van hoge doseringen
dexamethason. Het systemisch effect van lokale corticosteroid toediening wordt verder onder-
steund door de beinvioeding van de hormonale as (zie hoofdstuk hormonale bijwerkingen).
Het is dus vooralsnog onduidelijk of de werking van lokale corticosteroiden systemisch is,
via een Janger durende absorptie in het bloed, dan wel lokaal via diffusie door de wortel-

schede naar het proximale deel van de wortel toe (Kepes 1985, Benzon 1986).

2.2, chiedeni

De eerste melding in de literatuur dateert uit 1901 en betreft intra- en epidurale toepassing
van cocaine bij ischias (Cathelin 1901). De eerste toepassing van lokale analgetica (procaine
1%) epiduraal via de hiatus sacralis, is gemeld in 1925 (Viner 1925).

In 1955 werd vermoedelijk het eerste artikel over intrathecale toediening van corticosteroiden
bij ischialgie gepubliceerd (Boudin 1955). In 1956 beschreef Feffer de intradiscale toediening
van hydrocortison bij lage rugpijn en ischialgie. Epidurale toediening van corticosterciden
werd het eerste beschreven door Lievre et al. in 1957. De eerste studie waarbij epiduraal
mengsels van lokale analgetica en corticosteroiden werden toegediend, dateert uit 1960
{Goebert 1960). In de jaren "70 kwam het facetgewricht in de belangstelling, nadat Mooney
en Robertson (1976) in het facetgewricht opgewekte pijn bij gezonde vrijwilligers met lokale
analgetica konden doen verdwijnen. Sinds het begin van de jaren 80 wordt bij de behandeling
van Jumbago regelmatig de sympathische grensstreng op het niveau L2/3 met lokale analge-
tica omspoten (Brena 1980). Dit betreft dan echter meestal een screeningsprocedure alvorens
wordt overgegaan tot definitieve blokkade (Pernak 1988). '

2.3 Epiduraie blokkade

Epidurale blolkade kan plaatsvinden door een lumbaalpunctie waarbij men met behulp van
de zogenaamde ’loss of resistence’ techniek de epidurale ruimte identificeert. Het alternatief

is een punctie door de hiatus sacralis. In beide gevallen dient doorlichting na contrasttoedie-

39



ning plaats te vinden daar de kans op een verkeerde lokalisatie van de naald varjeert van 28 %
tot 50% (El-Khouri 1988, Renfrew 1991).

Hoewel epidurale morfinomimetica bij kankerpatiénten veel worden toegepast, zijn er met
betrekking tot chronische rugklachten slechts enkele meldingen over het gebruik ervan.

Cousins (1984) stelt, in een overzicht van de literatuur, vast dat het toevoegen van een
geringe dosis morfinomimetica het effect van de epidurale lokaalanalgetica kan versterken.
Cohn (1985) behandelde 20 reeds geopereerde patiénten met chronische lage rugpijn, met
8mg morfine epiduraal. Dit werd na 1 uur gevolgd door 80 mg methylprednisolon. Het bleek
dat 17 patiénten langer dan 6 maanden meer dan 70% vermindering van de pijnklachten
hadden. Dallas (1987} toonde in een gecontroleerde dubbelblinde crossover studie aan dat
morfinesulfaat een additionele werking heeft maar vond een beduidend korter en minder

uitgesproken gunstig resultaat.

Een enkele auteur beoordeelt het effect van epidurale corticosteroiden sec. Zo vindt Hickey
(1987) bij 250 patiénten die epiduraal waren behandeld met 120 mg methylprednisolon, dat
63% pijnvrd] werd en 22% een flinke verbetering toonde. Andere auteurs vergelijken
epidurale toediening van lokale analgetica met mengsels van lokale analgetica en corticoste-
roiden. Consistent blijkt dat de toevoeging van corticosterciden leidt tot een beter effect
(Beliveau 1971, Breivik 1976, Swerdlow 1970, Yates 1978, Benzon 1986).

Een probleem bij dit soort studies is dat er in principe meer variabelen tegelijk worden
onderzocht, namelijk de soort en dosis van het corticosteroid, de soort en dosis van het lokale
analgeticum, en de invloed van de totale hoeveelheid viceistof (Benzon 1986). Het feit dat
bij dit soort studies meestal sprake is van gemengde groepen van patiénten, dat wil zeggen
zowel pati€nten met chronische, acute, als intermitterende, pijn vormt voor het becordelen

van het resultaat een extra probleem.

Met betrekking tot dit laatste vergeleken Swerdlow en Sayle-Creer (1970) het effect van
respectievelijk 30 ml fysiologisch zout, 50ml lidocaine 0,3-0,4 % en 80 mg methylprednisolon
in 5ml lidocaine 0.5% Zij pasten deze behandeling toe bij een groep van 550 patiénten die
zowel chronisch, acuut, als intermitterend last hadden van lage rugklachten. Het bleek dat
de met methylprednisolon behandelde chronische patignten qua pijn significant beter reageer-

den dan de chronische patiénten die met fysiologisch zout of lokaal analgetica waren
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behandeld (een korte termijnsresultaat van 45% versus 20% complete relief”). In de beide

andere groepen werd geen verschil gevonden tussen lokaalanalgetica en fysiologisch zout.

Deze bevindingen worden ondersteund door andere auteurs (Beliveau 1971, Breivik 1976).
Ook Cuckler (1985) vond bij 73 patiénten met acute radiculaire syndromen, geen verschil
tussen de patiénten die met corticosteroid plus lokaalanalgeticum waren behandeld en de

groep die uitsluitend met lokaalanalgetica was behandeld.

Hoewel verschillende studies het nut van lokale toediening van corticosteroiden bij chronische
lage rugklachien aantonen (Breivik 1976, Swerdlow 1970), is het resultaat van de epidurale
toediening van corticosteroiden bij de meer acute beelden beter (Warr 1972, Brown 1977,
Heyse-Moore 1978, Jennings 1979, Green 1980, Berman 1984, Benzon 1986, Vidya Sagar
1987, Prithvi Raj 1988). Warr et al (1972} onderzochten 500 patiénten, waarvan 370 minder
dan 12 maanden klachten hadden en 130 meer dan 12 maanden. Zij vonden na 6 maanden
succes percentages respectievelijk van 69% en 46% . Het gunstige resultaat houdt bij de
meer acute beelden ook langer aan (Burn 1974, Green 1980).

In dit soort studies worden vaak geopereerde en niet geopereerde patiénten, alsmede pati€nten
met veel en weinig "psychische symptomen’ tesamen beschouwd. Verder worden patiénten
met bewezen wortelcompressie vergeleken met patiénten waarbij dit niet het geval is (Kepes
1985, Benzon 1986). De beste resultaten van toediening van epidurale corticosteroiden
worden gezien bij pijn die het gevolg is van wortelprikkeling (White 1980). Warfield (1987)
beschrijft een groep van 85 patiénten met wortelcompressie die voldeden aan de indicatie-
criteria voor chirurgische decompressie. 51% van deze patiénten reageerden dermate gunstig
op 1-3 epidurale injecties met lidocaine 1 % en 80 mg methylprednisolon dat een operatie kon
worden voorkomen. In tegenstelling hiermee staan de resultaten van Liebergall (1986) die
de beste resultaten vond bij patiénten met een ischialgie zonder aantoonbare
wortelcompressie. De aanwezigheid van degeneratieve afwijkingen bij radiologisch onderzoek
correleert overigens niet met het effect van de blokkade (Heyse-Moore 1978). De resultaten
bij post-laminectomie patiénten zijn in het algemeen minder goed (Berman 1984, Benzon
1986, Licbergall 1986).

Jamison (1991) identificeerde in een onderzoek bij 249 patiénten 4 factoren die een negatieve

prognostische waarde hebben bij epidurale toediening van corticosteroiden.
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Deze zijn:

-1- een groter aantal eerdere pijnbehandelingen,
-2- een hoger medicatiegebruik,

-3- pijn die niet door activiteit toeneemt,

~4- pijn die verergert door hoesten.

Hoewel de oorspronkelijke oorzaak van de klachten voor het resultaat van een blokkade
belangrijk zal zijn, spelen psychologische factoren mede een rol. White et al. (1980)
bestudeerden het resultaat van een eenmalige epidurale toediening van 120 mg methylpredni-
solon in 10-20 ml bupivacaine 0,25% , bij 304 patiénten met lage rugpijn. In 125 gevallen
leken psychologische factoren een belangrijke rol mee te spelen bij het in stand houden van
de Idachten. Het initi€le succespercentage bleek 87% voor de patiénten zonder, en 73% voor
de patiénten met psychologische factoren. Na 6 maanden bleken deze percentages
respectievelijk 24% en 1,5% te zijn.

De meeste auteurs beschrijven het effect van een eenmalige epidurale toediening. Er zijn er
ook echter die een betere respons zien na herhaalde epidurale toediening van corticosteroiden
(Swerdlow 1970, Warr 1972, Dilke 1973, Breivik 1976, Jennings 1979, Hickey 1987).

Er bestaan slechts weinig prospectieve, dubbelblind gecontroleerde, studies (Berman 1984,
Kepes 1985, Benzon 1986). Kepes (1985) stelt vast dat bij 12 niet-gecontroleerde studies met
patiéntenaantallen boven de 100, het succespercentage bij epidurale toediening van een
mengsel van lokaalanalgetica en corticosteroiden varieert tussen 39% en 81% . Indien alleen
de gecontroleerde studies worden beschouwd varidert dit percentage tussen 26% en 75%
(Tabel 4).

Als patiénien op epidurale corticosterciden reageren gebeurt dit in 96% van de gevallen
binnen ¢ dagen (Green 1980).

In Tabel 4 worden een aantal studies samengevat die gemeen hebben dat het allen gerandomi-
seerde studies zijn met betrekking tot epidurale toediening van corticosteroiden.

Toch kunnen ze niet zonder meer met elicaar vergeleken worden. Er bestaan belangrijke
verschillen met betrekking tot de duur van de klachten, de soort en hoeveelheid van de toege-

diende medicatie en het aantal malen toedienen. Daarnaast zijn er verschillen met betrekking
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tot de tijd dat de patiénten vervolgd zijn, de ’outcome parameters’ en de gelijktijdig
toegepaste vormen van andere therapie. Drie van de 6 studies tonen betere resultaten bij
toediening van corticosteroiden (Dilke 1973, Breivik 1976, Yates 1978).

Eén studic laat vergelijkbare ‘overall-resultaten’ zien, hoewel de toediening van
corticosteroiden bij de subgroep chronische patiénten tot betere resultaten leidt (Beliveau
1971). Een andere studie toont een even gunstige therapierespons bij het gebruik van fysio-
logisch zout als met methylprednisolon (Snoek 1977).

Samenvattend kan gezegd worden dat epidurale toediening van corticosteroiden, eventueel
in combinatie met lokale analgetica, bij degeneratieve aandoeningen van de lage rug kan
leiden tot een niet onaanzienlijk initiee] gunstig effect.

Toch heeft Edwards (1992) gelijk in zijn commentaar op intrathecale en epidurale
corticosteroiden als hij zegt: "We have little scientific fact and much opinion which underlie

the use, non-use or even the abuse of these procedures in the management of patients With
low back pain’.

2.4 Intrathecale blokkade

Intrathecale corticosteroiden zijn zowel toegepast bij radiculopathi€en ten gevolge van een
discusprolaps als ten gevolge van arachnoiditis (Feldman 1961, Ascher 1969, Bernat 1981,
Benzon 1986). Zo beschreef Schenk (1976) 122 patiénten met lage rugpijn, waarvan 13 al
geopereerd waren. Na intrathecale toediening van corticosteroiden bleken 35 patiénten langer
dan 1 jaar klinisch verbeterd te zijn. Alhoewel corticosteroiden een remmende werking
hebben op het omtstaan van adhaesies, zijn ook adhaesies beschreven na intrathecale
toediening van corticosteroiden. Een belangrijke rol daarbij zouden de oplosmiddelen kunnen
spelen, zoals polyethyleenglycol, benzylalcohol of phenol (Bernat 1981). In de epidurale
ruimte zouden deze oplosmiddelen zeker bij verdunning met fysiologisch zout of lokale
analgetica minder problemen geven. Het is overigens niet uitgesloten dat het de
corticosteroiden zelf zijn die tot de arachnoiditis aanleiding geven. Om deze reden wordt het
toepassen van intrathecale corticosteroiden meestal afgeraden. De consensus daarover is

echter niet duidelijk gestoeld op feiten (Edwards 1992).

Er wordt getwijfeld aan het gunstig effect van intrathecale corticosteroiden indien bij
epidurale toepassing geen resultaat is bereikt (Benzon 1986).
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Tabel 4 Gecontroleerde studies m.b.t.epidurale toediening van

corticosteroiden;

Auteur

Beliveau 1971

jaar onderzoek

medicatie

N resultaat

Prosp,Rand 80mg MP+Proc. 48 geen
vs Proc.0,5% verschil
75%verbeterd
Dilke 1973 Prosp,Rand 80mg MPvsFZ 100 60%vs3l%
DB verbeterd
Breivik 1976 Prosp,Rand 80mg MP+Bupi. 35 56%VvsS26%
Co 0,25% vs 20 ml verbeterd
Bupi 0,25% MP beter
+100ml FZ
Snoek 1877 Prosp,Rand 80mg MPvs2ml 51 geen verschil
DB FZ 25-70%
follow~up verbeterd
48 uvur!
Yates 1978 Prosp,Rand 120mg TA in 20 steroid beter
ce 47 ml lido.o.5% geen aantallen
vs 50ml lido
0,5%+50ml ¥Z
Cuckler 1885 Prosp,Rand 80mgMP+Proc l%vs 73 geen verschil
DB 7ml Proc 1%+FZ
Dallas 1987 Prosp,Rand 8mg morfinesulf. 20 worfine+MP
DB, CO vs FZ,beide na 60 beter dan
min.ook 8C mg MP MP
Matthews 1987 Prosp,Rand 20ml bupi 0,125% 857 geen verschil
DB +80mg MP vs 2ml 67% vs 56%
Lide 1% verbetering
Carette 1591 Prosp,Rand 20mg MP vs FZ 95 geen verschil

na 1&3 mnd
Prosp=prospectief,Rand=gerandomiseerd, DB=dubbelblind, CO=cross-
over, Proc=procaine, MP=methyl-prednisolon, FZ=fysiologisch zout, Bupi-
=pupivacaine, Lido=lidocaine, Th=triamcinolonacetonide

2.5 Intradiscale blokkade

Discografie is een onderzoek dat in opzet een diagnostisch karakter heeft. Ten eerste geeft
het opspuiten met contrastmidde! informatie over de vorm en structuur van de discus. Ten
tweede kan de provocatie van pijn door het onderzoek aanwijzingen geven over de rol die
de discus speelt bij de pijnbeleving van de patignt (El-Khouri 1991, Walsh 1990). Een niet
pathologische discus kan tot 1,5 ml contrastvloeistof bevatten zonder dat pijn optreedt. De
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bijdrage van de discus in de pijn wordt nog aannemelijker als de pijn vervolgens verdwijnt
na inspuiten van een lokaal analgeticum.

Met betrekking tot het therapieaspect blijkt dat bij sommige patiénten de pijn langere tijd
verdwijnt als naast het lokaalanalgeticum een corticosteroid wordt toegevoegd (Ito 1991).
Tenslotte speelt de discografie natuurlijk een essentiéle rol voorafgaand aan chemonucleolyse

en percutane discectomie.

De om veiligheidsredenen meest toegepaste techniek is punctie via de postero-laterale
extradurale benadering. Discitis treedt na discografie in 1-4% van de gevatlen op (El-Khouri
1991). McCulloch (1978) beschreef overigens slechts 3 discitiden en 1 retroperitoneale
bloeding bij in totaal 1500 diskografiéen.

Op dit moment bestaan er voor zover mij bekend siechts twee studies over het therapeutisch
effect van intradiscale toediening van corticosteroiden bij een groep patiénten,

Simmons {1992} deed een prospectief dubbelblind gerandomiseerd onderzoek bij 25 patiénten
waarbij hij het effect vergeleek van 80 mg methylprednisolon intradiscaal versus 1,5 ml
bupivacaine 0,5%. Er bleek na 2 weken geen statistisch significant verschil te zijn opgetreden
met betrekking tot de pijn. Ito et al.(1991) behandelden 81 pati#nten met lage rugpijn met
verschillende stadia van discusdegeneratie met intradiscale corticosteroiden en vinden een

gunstige initiéle therapie respons bij 72,8%.

2.6 Facetblokkade

Facetblokkades worden meestal om diagnostische redenen verricht (Shealy 1975, Lora 1976,
Theron 1983, Hildebrand 1987, Oudenhoven 1979). Andere auteurs vinden de diagnostische
resultaten van facetblokkades echter teleurstellend (Moran 1988). Indien de blokkade met een
diagnostisch doel wordt gedaan, is het toedienen van een kortwerkend lokaalanalgeticum
zoals lidocaine 1% voldoende. Toch wordt meestal een langer werkend middel gebruikt in
combinatic met corticosteroiden om een eventueel therapeutisch effect te bewerkstelligen
(Bush 1990).

Als diagnostisch alternatief kan het facetgewricht tijdens de punctie lokaal geprikkeld worden
met hypertone zoutoplossing of electrostimulatie (Lora 1976, Hourigan 1989).
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Bij de facetblokkade ligt de patiént in buikligging waarbij doorlichting in voor-achterwaartse
of drie-kwart richting plaatsvindt. Vervolgens wordt de naald uitgaande van de verticale as,
onder een kleine hoek, in de gewrichtsspleet aangebracht waarna met contrastmiddel de intra-
articulaire ligging van de naald wordt geverifigerd (Dory 1981, Lau 1986). Eventueel kan
het aanprikken ook met behulp van CT-controle plaatsvinden (Reed Murtagh 1988).
Vervolgens wordt dan de vloeistof in het gewricht aangebracht.

Voor diagnostische doeleinden dient, gezien de capaciteit van het gewricht, niet meer dan
2ml vloeistof in totaal te worden ingespoten (Moran 1988, Boas 1991). Een grotere
hoeveelheid komt de specificiteit van een diagnostische blokkade niet ten goede maar kan wel
tot betere behandelingsresultaten leiden (El-Khouri 1991).

Ook als de blokkade niet om diagnostische redenen plaatsvindt is intra-articulaire toediening
mogelijk van belang. Deze bleek in de swmdie van Lynch en Taylor (1986) namelijk
succesvoller dan de peri-articulaire toediening met betrekking tot het effect op de lange
termijn. Nash (1990) vond echter geen verschil tussen het effect van intra-articulaire

blolkade en dat van een selectieve blokkade van de ramus dorsalis.

Mooney en Robertson toonden in 1976 aan dat bij gezonde vrijwilligers lage rugpijn met
uitstraling kon worden opgewekt door het inspuiten van hypertone zoutoplossing in de
lumbale facetgewrichten. In de zelfde studie behandelden deze onderzoekers een groep van
100 patiénten met chronische lage rugpijn door middel van facetblokkade, met 1 ml lidocaine
1% en 40 mg methylprednisolon per facetgewricht. Zij vonden een initiéel gunstig effect bij

62% van de patiénten en een gunstig effect na 6 maanden bij 20% , 32% bleck partiéel
verbeterd.

Ook andere studies uit de beginperiode van de facetblokkade lieten gunstige resultaten zien.
Zo meldde Carrera (1980) een initigel gunstig effect bij 13 van de 20 behandelde patiénten,
met een effect op lange termijn bij 6 van hen. Fairbanks (1981) bereikte blijvende vrijheid
van pijn in 6 van 25 gevallen na intra-articulaire lokale analgetica. Destouet (1982) meldde
een initi€le positieve reactie bij 59% met een gunstig effect op de lange termijn van 27% .
Lippitt (1984) beschrijft een goed resultaat in 42% van de gevallen. Lau (1985) stelde een
langdurig succes vast in meer dan 30% , Lynch en Taylor (1986) in 56%, en Helbig (1987)
bij 50% van de patiénten. De meest recente melding met gunstige therapie resultaten van
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facetblokkade is die van Murtagh (1991), die succespercentages vindt van respectievelijk 94 %
korte termijns- en 54 % lange termijnseffect.

In schril contrast hiermee zijn de resultaten van het enige prospectief gerandomiseerde en
gecontroleerde onderzoek.

Lilius (1989) onderzocht het effect van facetblokkade bij 109 chronische lage
rugpijnpatiénten. In dit onderzoek werden 42 patiénten behandeld met intra-articulair fysiolo-
gisch zout en 57 patiénten met een mengsel van 6ml marcaine 0,5% en 80mg methylpred-
nisolon intra-of periarticulair in 2 facetgewrichten aan dezelfde zijde. In totaal bleck dat 36
% in gunstige zin op de behandeling reageerde. Er was geen verschil tussen de therapie- en
de controlegroep. Jackson (1992) onderzocht prospectief gerandomiseerd, het effect van
lidocaine versus fysiologisch zout intraarticulair aangebracht bij 25 patiénten. Hij vond geen
belangrijk verschil in ernst van de pijn kort na de injectie. Ook Nash (1990) vond bij 66
patiénten geen klinisch significante verbetering na intra-articulaire blokkade of selectieve

ramus dorsalis blokkade met lokaalanalgetica en methylprednisolon.

Evenals bij het beoordelen van de resultaten van epidurale blokkades doen zich bij de
facetblokkades belangrijke problemen voor. Het belangrijkste probleem is ook hier de selectie
van de pati&nten. Dit is athankelijk van hoe door de onderzoekers het facetsyndroom gedefi-
ni€erd is en hoe deze patiénten worden onderscheiden van andere patiénten met lage rugpijn.
Andere problemen ontstaan wederom door verschillen in gebruikte techniek en medicatie,
definitie van succes, en duur van de follow-up. Wellicht is ook de duur van de klachten bij
facetblokkades van belang.

Raymond (1982) behandelde een groep van 25 patiénten met chrenische Jage rugpijn met 1ml
lidocaine 2% intra-articulair. Hij stelde slechts bij 4 patiénten een zeer kortdurende gunstige

therapierespons vast.

Een bijzondere aandoening van het facetgewricht is de synoviale cyste. Deze kan leiden tot
wortelcompressie en kan verdwijnen door lokale toediening van lokaalanalgetica en
depotcorticosteroiden (Chevalier 1992). Marks (1991) beschreef 10 patiénten met lage rugpiin
en een afwijkend lumbo-sacrale facetgewricht ten gevolge van een overgangswervelkolom,

waarbij in 4 gevallen na blokkade de pijn gedurende meer dan een half jaar verdween.
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2.7 Selectieve wortelblokkade

Selectieve infiltratie of omspuiting van de wortelschede met behulp van lokaal analgetica
wordt eveneens meestal om diagnostische redenen verricht. Van Akkerveeken (1989)
onderzocht onder andere de voorspellende waarde van deze techniek voorafgaand aan
chirurgische decompressie bij het laterale recessussyndroom.

Andere redenen kunnen zijn; de aanwezigheid van radiologische afwijkingen op meerdere
niveaus of discrepanties tussen kliniek, electromyografische bevindingen en radiologische
bevindingen (Krempen 1974, 1975, Tajima 1980, Jonsson 1988).

Van Akkerveeken beschrijft in zijn proefschrift de verschillende technieken waarmee, onder
doorlichting in twee richtingen, de LS en S1 wortels benaderd kunnen worden (van
Akkerveeken 1989, Krempen 1974, Tajima 1980, Carr 1990). Deze methodes hebben
gemeenschappelijk dat de wortel L5 in het foramen intervertebrale, onder een hoek met de
verticale as wordt benaderd door een punctie die lateraal van de mediaanlijn plaatsvindt.
Voor de ST wortel geldt dat de benadering geschiedt door een punctie in het eerste dorsale
foramen van het sacrum, waarna eveneens door middel van laterale doorlichting de diepte
wordt gecontroleerd.

Hasue (1989) beschrijft een combinatie van diagnostische en therapeutische selectieve wortel-
blokkade waarbij naast een lokaalanalgeticum, tevens een comtrastmidde] wordt toegediend

om de wortel en het ganglion dorsale zichtbaar te maken.

Bij extraforaminale wortelomspuiting diffundeert de blokkadevloeistof naar de wortel, de
ramus dorsalis en meningeus maar ook door de dura (Hipp 1987). Boas (1991) beschrijft in
een review artikel eveneens de verschillende technieken en indicaties voor diagnostische
zenuwblokkades. Hij stelt vast dat lidocaine 1% een afferent blok veroorzaakt van 1 uur en
dat dit bij gebruik van marcaine 0,5% op kan lopen tot 4 uur. Maar ook fysiologisch zout
kan een kortdurende verbetering geven in ongeveer 30% van de gevallen. Boas stelt verder
vast dat het gebruik van doorlichting een voorwaarde is aangezien het percentage verkeerd
geplaatste blokkades anders ongeveer 30% bedraagt.
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2.8 athicusblokkade

Blokkades van de sympathicus vinden plaats op het niveau L2 of L3 en kunnen zowel een
diagnostisch als een therapeutisch doel hebben (Pernak 1988). Brena (1980) behandelde 20
patiénten met chronische lage rugpijn met behulp van een sympathicusblokkade met een
lokaalanalgeticum. Van deze patiénten hadden er 10 in het verleden een operatie aan de
lumbale wervelkolom ondergaan. Brena stelde in alle gevallen een significante vermindering
van de pijn vast, die tot een maand kon aanhouden. El Mahdi (1981) behandelde 340 patién-
ten met lage rugpijn met 10 ml xylocaine 1%, paravertebraal ingespoten ter hoogte van het
derde lumbale ganglion. Van de patiénten bleek 96% aanvankelijk vrij van pijn, hetgeen in
de meeste gevallen enkele uren tot weken aanhield. Dit effect bleek bij 15% van de
patignten, langer dan 6 maanden te duren. Qok bij sympathicusblokkades geldt dat chronische
patignten minder goed op de blokkade reageren (Chapman 1982),

2.% Hormonale bijwerkingen

By intrathecale toediening van 80mg methylprednisolon blijkt het corticosteroid tot drie
weken na toediening in de liquor aantoonbaar. Ook wordt het plasma cortisol gehalte tot drie
weken na de toediening onderdrukt (Sehgal 1963). Bij epidurale toediening van 80-160 mg
methylprednisolon blijkt eveneens plasma cortisol suppressie op te treden die tot drie weken
aanhoudt (Burn 1974, Jacobs 1984). In een studie bij honden bleek het vermogen om op
hypoglycaemische stress te reageren na toediening van triamcinolon 2mg/kg epiduraal, gedu-
rende 5 weken onderdrukt te zijn (Gorski 1982). De klinische consequentie van deze
bijnierschorssuppressie lijkt overigens gering, in zoverre dat zich geen perioperatieve
complicaties voordoen ten gevelge van hypocortisolisme bij patiénten die enkele weken
ervoor zijn behandeld met epidurale corticosteroiden {Benzon 1986).

Water en zout retentie in het kader van een Cushingsyndroom is meerdere malen beschreven
(Knight 1980, Kepes 1985). Dit laatste ontsnapt wellicht in lichtere gevallen aan de
waarneming, tenzij men er speciaal op let. Enkele malen zagen wij patiénten die tijdelijk over
dikke voeten of een opgeblazen gezicht klaagden. Deze klachten deden zich voor na lokale
toediening van 120mg triamcinolonacetonide. Van te voren hadden deze klachten zich nooit
voorgedaan en ze verdwenen enige tijd na de blokkade ook weer spontaan. Bij pati€nten met

neiging tot decompensatio cordis kan deze zout- en waterretentie tot een verergering leiden
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(Kepes 1985, Benzon 1986). Het i onduidelijk of hier sprake is van een dosis gebonden
bijwerking (Sehgal 1963). Knight (1980) adviseert echter de epidurale dosis
methylprednisolon te beperken tot 3mg/kg. Carr (1990) noemt als bijwerkingen van corti-
costerciden bij wortelblokkades nog milde, voorbijgaande, menstruatiestoornissen, een lichte

euforie en het gedurende enkele dagen ontregelen van een bestaande diabetes mellitus.
2.16¢ Complicaties

De complicaties die op kunnen treden bij epidurale of intrathecale medicatie zijn het gevolg
van de eigenschappen van de medicatie, of van het invasieve karakter van de handeling.
Bijwerkingen die samenhangen met herhaald gebruik van corticosteroiden in hogere
doseringen zoals een blijvende oniregeling van het bloedglucose gehalte, de bloeddruk, of
het ontstaan van osteoporose, zijn niet denkbeeldig. Afgaande op het gebrek aan meldingen
in de literatuur doen deze problemen zich in de praktijk niet voor. Ook hier geldt echter dat

€€n en ander zich aan de waarneming kan onttrekken als er niet gericht onderzoek naar wordt

verricht.

Bijwerkingen ten gevolge van de locale analgetica zijn vooral de acuut optredende
cardiovasculaire collaps gevolgd door respiratoire insufficiéntie. Het mechanisme waarop dit
tot stand komt is deels de preganglionaire sympathicusblokkade waardoor afname van de
perifere vaatweerstand opireedt, deels door directe beinvloeding van de thoracale rami
accelerantes. Daarnaast treedt beinvloeding op van de ademhaling en bloeddrukregulatie
centra in de hersenstam (Nolte 1978). Dit kan het gevolg zijn van per abuis opgetreden
intravasale toediening. Het kan ook optreden secundair aan massale intrathecale toediening
("total spinal’) indien perforatie van de dura is opgetreden, het gevolg zijn van een te ver
opgestegen epidurale anaesthesie (Hipp 1987) of van een subduraal blok (Keh-Wong 1987).
Het optreden van cardiovasculaire complicaties is athankelijk van de leeftijd en de klinische
toestand van de patiént, alsmede van een absolute of relatieve overdosering door te hoge snel-
heid van inspuiten (Hipp 1987).

In alle gevallen kan het beeld zich dus dramatisch presenteren en dient een adequate
symptomatische therapie te worden gegeven.
Afhankelijk van het beeld bestaat deze uit hartmassage, beademing, toediening van

plasmaexpanders, atropine bij bradycardieén, positieve inotropica en dergelijke (Hipp 1987).
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De prognose is bij snelle en adequate behandeling gunstig daar de functieuitval in principe
reversibel is. Indien de toediening lege artis plaatsvindt, is de kans op deze complicaties
gering, maar blijft aanwezig. Dit houdt in dat de behandeling dient te geschieden in een

situatie waarin adequate opvang bij complicaties mogelijk is.

Met betrekking tot het risico van overdosering worden maximum doseringen geadviseerd,
afhankelijk van de klinische toestand, het gewicht en de leeftijd van de patiént. Voor
bupivacaine 0,5 % epiduraal is dit 10-20 ml. Bupivacaine wordt geacht in dezelfde concentra-
tie viermaal werkzamer te zijn dan lidocaine en een tweemaal langere werkingsduur te
hebben. De toxiciteit zou echter zesmaal zo hoog zijn (Hipp 1987). Een per abuis ontstane
spinaal anaesthesie die niet hoog opstijgt zal het beeld veroorzaken van een reversibel
caudasyndroom (Jarrier 1991). Een spinaalanaesthesie kan overigens ook voorkomen indien
alleen facetblokkade plaatsvindt daar de achterwand van het facetgewricht bestaat uit dura.
Deze kan per abuis door de naald worden geperforeerd.

De kans op overgevoeligheidsreacties ten gevolge van de toediening van lokale analgetica is
uiterst gering en wordt geschat op 1:500.000. Andere bijwerkingen die vermoedelijk het
gevolg zijn van een gedeelielijke intravasale toediening zijn; kortdurende draaiduizeligheid,
een metaalsmaak, oorsuizen, zwarte vlekken voor de ogen, kortdurende verwardheid en
dergelijke. Deze verschijnselen treden per acuut tijdens het spuiten op en verdwijnen meestal
binpen 2 minuten (Hipp 1987). Victory (1991) beschreef het optreden van een retinale
bloeding met tijdelifke blindheid, vermoedelijk als gevolg van snel toegenomen liquordruk.

Verdere bijwerkingen die gezien worden bij epidurale, intrathecale-en wortelblokkades, zijn
motorische en sensibele uitvalsverschijnselen van de behandelde zenuwwortels door het lokaal
analgeticum. Deze houden, afhankelijk van de dosis en het gebruikte middel, enkele uren tot
langer dan een dag aan. Een en ander kan gepaard gaan met een tijdelijke mictiestoornis.
Meestal betreft dit een urineretentie gevolgd door overloop incontinentie. Dit herstelt zich
sneller dan de andere uitvalsverschijnselen. Een lichte hoofdpim die €én tot enkele uren
aanhoudt komt relatief frequent voor. Knutsen (1971) zag overigens maar zelden problemen
door het gebruik van bupivacaine, ook als dat gedurende meerdere dagen, achter elkaar
epiduraal werd toegediend.

Complicaties ten gevolge van het invasieve karakter bestaan theoretisch uit het direct laederen

van zenuwwortels of ruggemerg, het optreden van epidurale bloedingen met secundair

51



hieraan neurologische schade, of een infectieuze complicatie (Hipp 1987). Directe schade aan
zenuwweefsel in het kader van lumbale corticosteroid c.q. lokaalanalgetica toediening is,
voor zo ver mij bekend, slechts eenmaal beschreven (Langer 1985).

Epidurale bloedingen na lumbaalpuncties bij personen met een hemorrhagische diathese
komen echter wel voor. Een hemorrhagische diathese is derhalve een harde contraindicatie
voor blokkade technicken in de omgeving van de wervelkolom. Infectieuze complicaties zijn
een enkele maal beschreven vooral bij intrathecale toediening. Het betreft; bacteriéle-,
cryptococeen-, en feberculeuze meningitis, alsmede het ontstaan van een psoasabces. Na
intrathecale corticosteroiden kan een aseptische meningitis optreden (Kepes 1985, Benzon
1986). Lokale napijn ter plaatse van de insteckopening komt echter wel regelmatig voor en
kan enkele dagen aanhouden (Carr 1990).

In het algemeen kan gezegd worden dat, mits volgens de regels der kunst uitgevoerd, lokale
blokkade technieken in de streek van de wervelkolom veilig zijn. Brown (1977) zag bij meer
dan 500 epidurale corticosteroid toedieningen geen enkele belangrijke complicatie. Ook Carr
(1990} stelt vast dat langer durende nadelige gevolgen van een blokkade behandeling zeer
zeldzaam zijn.
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HOOFDSTUK 3 MEETMETHCQDEN BH I.AGE RUGPLIN

In dit hoofdstuk zullen de meetmethoden worden besproken van parameters betreffende lage
rugpijn, de daaruit ontstane lichamelijke beperking (*disability’), en de mate waarin
psychische factoren hiertoe bijdragen. Op grond van de geraadpleegde literatuur zal de keuze

worden toegelicht voor de verschillende, in dit onderzoek gebruikte, meetinstumenten.

"One of the major barriers in Low Back Pain research is that experimental results between
investigative groups are not comparable. Important demographic, historic and clinical data
are not collected in a systemized fashion, nor are the results measured by any standardized
rating scales” (Frymoyer 1991).

3.1 Karakter en ernst van de pijn

Volgens de IASP-definitie (1986) is pijn een onplezierig gevoel gekoppeld aan een
onplezierige emotie. Het uitdrukken van gevoel en emotie in maat en getal is lastig. De mate
van pijn varieert in de regel en wordt bepaald door factoren als karakter van de pijn, duur,
locatie en uitstraling, frequentie van voorkomen, mate waarin de pijn verergert door
noodzakelijke dagelijkse bezigheden en de eventuele mogelijkheid deze te onderdrukken door
medicatie, houdingsverandering, rust, en dergelijke.

Daarnaast speelt naast de stemming, het algemeen welbevinden in lichamelijk opzicht een rol.
Daarbij komen nog factoren als gewenning aan de pijn, het karakter van de patiént, aan-
geleerd pijngedrag, eventuele ziektewinst en de prognose van de pijnlijke aandoening -
(Chapman 1982, 1990, Brena 1990, Mendelson 1984).

Vervolgens zijn er nog belangrijke externe factoren die de ernst van de pijn kunnen beinvioe-
den. Deze zijn onder andere het weer, de werksituatie, therapie, en "life events’. Met name
bij patiénten met lage rugpijn waar onvoldoende organische oorzazk voor de klachten werd

gevonden, komen significant meer negatief beladen ’life events’ voor (Atkinson 1988,
Grauford 1990).

Aangezien er geen 'dolometer’ bestaat en de mate van pijn ook niet indirect, bijvoorbeeld
laboratoriumtechnisch, te objectiveren is, zal moeter worden uitgegaan van datgene wat de

patiént daarover zegt. Om veranderingen in de tijd te kunnen vaststellen, dient een aantal
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aspecten van de pijn structureel te worden vastgelegd. Dat is van belang bij het beoordelen
van het effect van een een behandeling, zowel bij individuele pati€nten, als bij groepen. Het
zo exact mogelijk kwantificeren van veranderingen in pijn is bij groepen patiénten
noodzakelijker dan bij de individuele patiént. Hier is in de praktijk een grovere indeling
voldoende. Bij het beoordelen van het effect van de behandeling wordt in het laatste geval
meestal volstaan met het vragen of het beter of juist slechter gaat dan voor de behandeling.
Getracht wordt hierbij de mate van verandering in een voor de patiént relevante terminologie
te gieten, zoals: *pijn verdwenen, grotendeels verdwenen, goed dragelijk, weinig geholpen,
niet geholpen, verslechterd.’

Belangrijke aspecten van de pijn zijn: het gemiddelde niveau van de ernst van de pijn
bijvoorbeeld per week, de gemiddelde duur en frequentie van de pijn, bijvoorbeeld in uren
per dag, de lokatie en de uvitstraling, maar ook de mate waarin de pijn de patiént belemmert
in het dagelijks functioneren. Door deze aspecten in de vorm van “open vragen’ aan de orde
te stellen, zal elke patignt zich op zijn eigen wijze vitdrukken. Dit maakt semikwantitatieve
vergelijking met andere patiénten moeilijk. Met betrekking tot de ernst van de pijn is dit
deels te ondervangen door voorgeprogrammeerde antwoorden zoals; 'geen, licht, matig ern-
stig, ernstig en onverdragelijk ernstig’. Zo’n lijst met voorgeprogrammeerde antwoorden heet
een descriptieve lijst of "verbal rating scale’, een voorbeeld is de Simple Descriptive Scale
{SDS). Dit is een 5 puntsschaal, bestaande uit de items: ’nil-mild-moderate-severe-very
severe’. Door het geringe aantal items is deze schaal vrij ongevoelig voor het meten van een
relatief gering behandeleffect hoewel dat klinisch toch wel belangrijk kan zijn (Downie
1978). Meer keuze mogelijkheden ontstaan met behulp van zogenaamde "numerical rating
scales” (NRS). Hier heeft de patiént de mogelijkheid een getal tussen 0 en 10 aan de ernst
van de pijn te verbinden (Downie 1978, Lankhorst 1982).

Een eenvoudig, goed reproduceerbaar, betrouwbaar en vaak toegepast meetinstrument voor
de mate van pijn dat ook vergelijking in de tijd mogelijk maakt is de Visual Analogue Scale
(VAS) (Huskisson 1974, Million 1982, Carlson 1983, Rouwer 1985, Strong 1991, van
Lankveld 1992). Dit is een, meestal 100mm lange, lijn of rechthoek, waarin de patiént, met
behulp van een dwarsstreepje, de ernst van de pijn kan aangeven ergens tussen O (geen pijn)
en 100 (de meest erge pijn die men zich voor kan stellen). De VAS kan zowel horizontaal
als verticaal gepresenteerd worden. Een verticale VAS verdient mogelijk de voorkeur
aangezien het links- of rechtshandig zijn van de patignt dan geen invloed heeft op het
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aankruisen. Anderen hebben een lichte voorkeur voor de horizontale VAS waarbij de

spreiding bij herhaald invullen iets minder is (Downie 1978, Strong 1991).

Dit laatste hoeft overigens geen voordeel te zijn indien kleine wijzingen in intensiteit van de
pijn leiden tot voldoende grote verschillen op de VAS-schaal. Dit wordt uitgedrukt in het
zogenoemde Lambda-criterium. Lambda wordt gedefiniferd ais de standaarddeviatie van de
gevonden VAS-waarden gedeeld door de hellingshoek van de lijn die de relatie weergeeft
tussen de intensiteit van de pijn en de VAS-scores. Dit lambdacriterium dient zo klein

mogelijk te zijn (van Houwelingen, Stijnen, en van Strik 1993}.

Een VAS kan gaan over actuele pijn of over gemiddelde pijn in een bepaalde periode. Bij
meerdere scoringstijdstippen kunnen de verschillende VAS-sen omafhankelifk van elkaar
worden ingevuld. Indien echter op dat moment vergelijking met de eerder ingevulde VAS-sen
mogelijk is, lijdt een en ander minder onder intraobserver variantie en worden aangegeven
verschillen in ernst van de pijn wellicht nauwkeuriger (Scott en Huskisson 1979). De vraag
is of hierdoor geen ’schijnnauwkeurigheid’ ontstaat daar de pati€nt als het ware beperkt wordt
in de keuzemogelijkheden. Er blijkt een zeer goede correlatie te bestaan tussen VAS-sen en
verbale ratingscales, waarbij de VAS wel gevoeliger is (Huskisson 1974). De 10 cm VAS
heeft de voorkeur. Er dient geen aanduiding met onderverdeling in cijfers gemaakt te worden

daar patiémten dan vaak gebruik maken van voorkeursgetallen (Revill 1976, Scott 1576,
Downie 1978).

Het aangeven van verschillen in ernst van de pijn eist overigens van de patiént, soms lang,
in de tijd terug te gaan en een gevoel uit het verleden met het gevoel uvit het heden te
vergelijken. Het verschil moet dan ook nog verbaal in een maat uitgedrukt kunnen worden.
Het geheugen blijkt een onbetrouwbare maat te zijn (Scott en Huskisson 1979). Linton (1991)
onderzocht het geheugen voor pijn bij 61 vrouwelijke patiénten met lage rugpijn, door het
aangegeven niveau van de ernst van de pijn na 18 maanden retrospectief te vergelijken met
het oorspronkelijke niveau. In 70% wvan de gevallen bleck overschatting van het

oorspronkelijke niveau van de pijn te zijn opgetreden.

De McGill Pain Questionaire (MPQ) is een meetinstrument dat, naast informatie over de
intensiteit van de pijn, ook informatie biedt over de aard van de pijn alsmede informatie over

de kwaliteit van het leven. Deze is opgebouwd uit een pijnwoordenlijst, een 'paindrawing en

55



de *Present Pain Inventory’, waarbij een aantal parameters van de pijn op een 1 tot 5 schaal
worden weergegeven (Melzack 1975, v.Lankveld 1992). De pijnwoordenlijst beslaat 3
dimensies, een sensorische, een affectieve en een evaluatieve. Een nederlandse vertaling is
voorhanden (van der Riet 1987, Verkes et al 1989).

In 1987 werd als kortere variant de zogenaamde ’Short Form MPQ’ geintroduceerd, die qua
scores een sterke correlatie met de oorspronkelijke versie vertoont maar sneller en

eenvoudiger invulbaar is (Melzack 1987).

Een andere maat om ernst en karakter van de pijn vast te leggen is de zogenaamde "Paindra-
wing”. De patiént kan hierin ernst, karakter lokalisatie en uitstraling van de pijn aangeven.
In de praktijk worden pain drawings echter met name gebruikt om de mate van 'psychogenie’
bij de presentatic van de klacht te kunmen inschatten (Uden 1988). Evenals de
pijnwoordenlijst is de paindrawing vermoedelijk te ongevoelig om als maat voor verandering
te dienen.

Ook is de relatie met de klinische bevindingen en de mate van lichamelijke beperking niet
sterk (Main 1991). Zowel de VAS voor ernst van de pijn als de MPQ zijn bij chronische
rugklachten redelijk betrouwbaar, maar paindrawing resultaten diemen met de nodige
voorzichtigheid te worden geinterpreteerd (Love 1689).

Strong (1991) vond bij een review van de literatuur 23 verschillende schalen voor intensiteit
van pijn. In tabelvorm geeft hij een uitvoerig overzicht van eerdere vergelijkende studies
waar de VAS meestal (zeer) goed correleert met de andere meetinstrumenten voor ernst van
de pijn. De VAS wordt hierbii door verschillende auteurs als het gevoeligst gezien. In een
onderzoek bij 100 lage rugpijnpatiénten vergelijkt hij 8, veel gebruikte en onderling reeds
eerder vergeleken, meetinstrumenten voor ernst van de pijn, namelijk: horizontale en vertica-
le VAS, ’behaviour rating scale’, numerical rating scale (NRS) , verbal ratingscale (VRS),
boxscale, present pain inventory (MPQ) en de Pain Rating Scale (MPQ). Hij stelt vast dat
qua eenvoud, gevoeligheid en onderlinge correlatie, al deze meetinstrumenten voor pijn

bevredigend zijn.
Ook het gebruik van pijnstillers in een bepaalde periode kan dienen als indirecte maat voor

de ernst van de pijn of veranderingen hierin, met name als in die periode geen andere

verandering in therapie plaatsvindt (Arnhoff 1977). Bij het beoordelen van het effect van een
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behandeling, kunnen veranderingen in het gebruik van pijnstillers de mate van pijn duidelijk

mede beinvlioeden. Deze dienen dus in de evaluatie van de behandeling betroldken te worden.

Een andere, indirecte, parameter voor lage rugpijn kan zijn de aanwezigheid van bepaalde
verschijnselen bij lichamelijk onderzoek. Een probleem hierbij is dat de meeste bevindingen
bij het lichamelijk onderzoek slecht reproduceerbaar zijn. McCombe et al (198%) vergeleken
de bevindingen bij lichamelijk onderzoek door 2 orthopaeden bij 60 patiénten en tussen een
orthopaed en een fysiotherapeut bij 33 patiénten. De Straight Leg Raising-test (SLR-test of
proef volgens Laségue) en de aanwezigheid van *bony tenderness” correleerden hierbij goed.
Een slechte correlatie bleek echter te bestaan bij paravertebrale drukpijn en ‘rootcompression

signs’, met name tussen de fysiotherapeut en de orthopaed.

Een andere parameter bij lichamelijk onderzoek, die in de literatuur wordt beschreven is de
mate van laag lumbale fixatie bij anteflexie gemeten aan de hand-grond afstand, de Schober-
index en varianten hiervan alsmede metingen met goniometers en zogenaamde inclinometers
{Moll 1971). Het gebruik van flexibele linealen als maat voor laaglumbale fixatie correleert
matig met radiologische bevindingen (Stokes,1987). Mellin et al.(1989) vonden overigens,
in een onderzoek bij 456 patiémten, slechts een zwakke correlatie tussen subjectieve
verbetering qua piin, en een verbeterde laag lumbale mobiliteit bij onderzoek. Triano (1987)
stelde wel een verband vast tussen "disability’ gemeten met behulp van de Oswestry Low
Back Pain Disability Questionaire {OLQ-Zie hoofdstuk 3.2.) en de mate van laag lumbale
fixatie bij anteflexie en extensie. De hand-grond afstand bij anteflexie met gestrekte kniegn
wordt als een minder betrouwbare maat hiervoor gezien omdat de mobiliteit van hogere
spinale segmenten alsmede de heupen en de mogelijkheid tot rek van de hamstringmuscu-
latuur hierin ook een rol spelen (Rae 1984). Toch zou deze theoretisch wel geschikt moeten
zijn als een maat voor verandering na een ingreep die uitsluitend tot de laag lumbale
segmenten beperkt is gebleven. Het is bovendien een eenvoudige test die snel is uit te voeren
zonder speciale training of hulpmiddelen.

Gill (1988) vergeleek 4 methoden om laag lumbale fixatie in maat en getal it te drukken met
elkaar te weten; de '2 inclinometermethode’, de Schobervariant volgens Moll, de hand-grond
methode en de "fotometrische methode” die gebruik maakt van een fotocamera. Hierbij kwam
de Schobervariant als de meest betrouwbare test naar voren en bleek bij de hand-grond

methode de meeste spreiding op te treden.
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Ook de aanwezigheid van positieve radiculaire provocatieproeven en het aantal graden bij de

proef volgens Laségue zijn in het verleden als parameters gebruikt (Troup 1981).

Een probleem, met een indirecte zogenaamd objectieve parameter voor pijn, is echter dat
onvoldoende recht wordt gedaan aan het subjectieve karakter van de pijn. Huskisson (1974)
zegt daarover weffend: "pain is a personal psychological experience, and an observer can

play no part in its direct measurement’.

3.2 Lichamelijke beperking

Lichamelijke beperking, of "disability’, wordt momenteel door sommige auteurs beschouwd
als de belangrijkste maat voor het beoordelen van de ernst van lage rugklachien (Waddell
1987). Fairbanks (1980) definierde ’disability” als: "limitations of a patients performance
compared with that of a fit person”. In het zogenaamde Impairment-Disability-Handicap
(IDH)-model (Granger 1984) zijn 3 niveaus te onderscheiden waarop interactie mssen de

klacht of het symptoom met de patiént zelf of zijn omgeving plaatsvindt.

Toegepast bij een chronische radiculopathie L5 betekent dit dat bijvoorbeeld de combinatie
van pijn, neurogene claudicatio en een voetheffersparese (impairment) kan leiden tot een
bemoeilijkt loopparroon {disability) waardoor de patiént zijn werkzaamheden niet meer kan
uitoefenen (handicap). Een goed nederlands woord voor "disability’ bestaat eigenlijk niet. De
letterlifke vertaling van het woord is ’handicap’ maar in het model van Granger wordt
hiermee de sociale consequentie van de aandoening bedoeld. De feitelijke betekenis van het
woord ’disability” in dit verband is de lichamelijke beperking ten gevolge van de aandoe-
ning’. Waddell (1984) stelde vast dat de SLR-test en de mate van laag lumbale fixatie het
sterkst met de mate van lichamelijke beperking correleren. Het aandeel van de ’physical

impairment” bij de tot standkoming van de lichamelijke beperking is echter minder dan 50%.

De mate van beperking door de aandoening kan eveneens bepaald worden door de patiént
ongestructureerd te laten vertellen in welke aspecten van het dagelijks leven deze zich belem-
merd voelt. Om het beloop in de tijd te beoordelen of vergelijking met andere patiénten
mogelijk te maken, is het gebruik van gestructureerde vragenlijsten echter noodzakelijk.
Hiervoor zijn verschillende zogenaamde ’disabilityscales” voorhanden. Met betrekking tot

lichamelijke beperking ten gevolge van lage rugpijn zijn in de literatuur onder andere de
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volgende schalen beschreven; Oswestry Low Back Pain Disability Questionaire-QLQ (Fair-
banks 1980}, Revised Oswestry Low Back Pain Disability Questionaire—RbLQ {Fairbanks
1988, Hudson-Cook 1989), Roland-Morris Activity Scale-RMAS (Roland 1983), Waddell
Disability Index-WDI (Wadell 1984), Dallas Pain Questionaire (Lawlis 1989), St.Thomas
Disability Index (Baker 1989), Million Scale (Million 1982}, Nordic Questionaire for the
Lower Back-NQLB (Holmstrom 1991), alsmede de Disability Questionaire, de Functional
Rating Scale, de Pain Disability Index, de Functional Assessment Screenings Questionaire
{Millard 1991) en de Modified Somatic Perceptions Questionaires-MSPQ (Deyo 1939).

Een vragenlijst voor lichamelijke beperking moet aan bepaalde criteria voldoen wil deze
voldoende bruikbaar zijn in de praktijk. Deze zijn: eenduidige terminologie, beschikbaarheid
in vele talen, en de vragenlijst moet voldoende begrijpelijk zijn, ook voor lager opgeleide
personen. De benodigde tijdsduur voor het invullen moet kort zijn (Frymoyer 1991). De
ideale *disability’- vragenlijst betreft die aspecten van het dagelijks leven die voor iedereen
gelden en bij rugpijn in ongunstige zin kunnen worden beinvioed.

Tevens moet er een goede correlatie bestaan met de mate van pijn om als follow-up
parameter te kunnen dienen. De mate van lichamelijke beperking, zoals door de patiént
aangegeven, correleert overigens meer met andere subjectieve parameters, zoals pijn, dan
met objectieve criteria (Roland 1982). Een deel van de discrepantie zou kunnen ontstaan
doordat de patiént een en ander relateert aan datgene dat hij normaal gesproken doet, terwijl
de arts het relateert met het maximaal haalbare. Om vergelijking met andere onderzoeken
mogelijk te maken moet verder zoveel mogelijk gebruik gemaakt worden van het zelfde

meetinstrument voor lichamelijke beperking.

Stater (1991) beschrijft 4 niveau’s waarop een meetinstrument voor lichamelijke beperking
gevalideerd zou moeten worden namelijk:

-1- de discriminant-validiteit (het vermogen pijnpatiénten van andere patiénten te onderschei-
den)

-2- de convergentie-validiteit (de mate van correlatie van lichamelijke beperking met andere
parameters van de pijn)

-3- de divergentie-validiteit {de relatie tussen de lichamelijke beperking en psychologische
parameters)

-4- de betrouwbaarheid in de tijd (test-retest).
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Voor zover mij bekend is overigens nog geen enkel meetinstrument voor lichamelijke
beperking op alle 4 bovengenoemde niveaus tegelijk gevalideerd. Meestal beperkt men zich

tot convergentie-validiteit en de test-retest betrouwbaarheid.

Voor dit onderzoek 1s gebruik gemaakt van een letterlijke Nederlandse vertaling van de OLQ.
De reden hiervoor is dat de OLQ tot nu toe in de literatuur her meest gebruikte
meetinstrument voor lichamelijke beperking is bij blokkadestudies (Tabel 7). Dit maakt
vergelijking met andere studies mogelijk. Daarnaast is de OLQ eenvoudig van opzet, snel
in te vullen, en betreffen de verschillende items aspecten van het leven die voor elke
volwassen rugpijn patiént gelden. De OLQ is als meetinstrument voldoende onderzocht en
blijkt ezn betrouwbare maat te zijn voer de mate van lichamelijke beperking door lage
rugpijn, en de verandering daarvan (Fairbank 1980, Baker 1989, Hudson-Cooke 1989).

De OLQ werd in 1980 ontwikkeld door Fairbanks et al. uit een aantal eerdere proefversies
die lokaal in het Department for Spinal Disorders van het Robert Jones and Agnes Hunt
Hospital, Oswestry Shropshire (Wales) werden gebruikt, Het is een vragenlijst die naast de
ernst van de en de reactie op pijnstillers, 9 dagelijkse activiteiten beslaat die in principe voor
iedereen gelden. Deze onderdelen zijn: lichaamsverzorging, tillen, lopen, zitten en staan,
slapen, het sexleven, het sociale leven en transport. De OLQ bestaat zodoende uit 10 vragen
waarbij per vraag 6 mogelijke antwoorden zijn gencemd die higrarchisch gerangschikt zijn
van 0 tot 5 (Tabel 5). Hoe hoger de score, hoe meer de patiént belemmerd wordt. Na het
invulien wordt de QOswestry Disability Index (ODI) berekend als percentage door het behaalde
aantal punten te delen door het maximaal te behalen aantal punten (meestal 50) en het
resultaat met 100% te vermenigvuldigen (Fairbank 1980). Zie voor een interpretatie van de
ODI-scores Tabel 6. Zijn een of meerdere onderdelen niet van toepassing, dan wordt het
maximum aantal te behalen punten telkens met 5 gereduceerd.

Dit komt voor bij patiénten die vraag 3 met betrekking tot het tillen niet kunnen
beantwoorden, omdat ze dat nooit hoeven te doen. Daarnaast is de vraag over het sexleven
bij oudere mensen of alleenstaanden soms niet meer van toepassing. Om deze reden is de
OLQ in 1988 aangepast tot de "Revised Oswestry Low Back Pain Disability Questionaire’-
(ROLQ), waarbij het onderdeel sexleven werd vervangen door een vraag over de verandering
in de ernst van de pijn. Als bezwaar hiertegen kan worden aangemerkt dat toch veel patiénten

met chronische rugpijn met betrekking tot het sexleven hinder ondervinden. Ook kan voor
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de ernst van de pijn of de verandering hiervan beter een VAS-schaal gebruikt worden. Beide

schalen zijn overigens *equally reliable, consistent and valid’ bevonden (Hudson-Cook 1989).

De ocorsponkelijke bedoeling van de OLQ is dat de patiént deze zelfstandig invult, buiten
aanwezigheid van de arts. Dit zou beinvioeding, bijvoorbeeld door “sociaal wenselijke’
antwoorden, voorkomen. In de praktijk blijkt echter dat sommige vragen en antwoorden voor
de patiént verwarrend kunnen zijn. Bij de vragen 5 en 6 (Tabel 5) wordt miet gezegd of de
patiént mag verzitten of bijvoorbeeld van standbeen mag veranderen. Bij vraag 7 ontstaan
er problemen bij patiénten die geen medicatie gebruiken omdat tot nu toe niets leek te helpen,
en die toch door de pijn maar 5 uur per nacht slapen. Door samen met de patiént de vragen-
1ijst door te nemen kunnen deze problemen meestal snel worden opgelost. De benodigde tijd

die het invullen de eerste keer vraagt bedraagt 5 tot 10 minuten.

Fairbank et al. onderzochten in 1980 de validiteit van de OLQ bij 25 patiénten met cen eerste
episode van acute lage rugpijn ,en dus een gunstige prognose. De gemiddelde index gaf bij
controle na 3 weken een significante verbetering te zien (p <0.05).

De Test-Retest reliability op 2 achtereenvolgende dagen bij een groep chronische
rugpijnpatiénten toonde een correlatie coeficient van 0.99. Dezelfde bevinding werd gedaan
door Baker et al (1989). die 104 patiénten zowel een papieren als een gecomputeriseerde
versie van de ROLQ in dezelfde sessie liet invullen (r=0,89). In dit geval zegt dit door het
korte interval helaas niet zoveel omdat hiermee meer het geheugen van de patignt wordt
getest dan iets anders. De score van de individuele onderdelen droeg in beide onderzoeken

wel redelijk consistent bij tot de totale score (Fairbanks 1980, Hudson-Cook 1989, Baker
1989).

Tabel-5- OLO-Nederlandse vertaling(OLQ-DV)

ONDERDEEL-1-Ernst van de pijn;

0- ik kan de pijn verdragen zonder pijnstillers te hoeven gebruiken.
1~ de pijn is erg,maar ik hoef nog net geen pijnstillers te gebruiken
2- pijnstillers doen de pijn velledig verdwijnen

3- pijnstillers helpen matig tegen de pijn

4- pijnstillers helpen maar een beetje

5- pijnstillers helpen niet en ik gebruik ze dus niet

ONDERDEEL-2~zelfverzorging m.b.t.wassen en aankleden

o= ik kan mijzelf normaal wassen en aankleden zonder extra pijn.
1- ik kan mijzelf normaal wassen en aankleden maar heb dan wel extra pijn.
2- Als ik mijzelf was en aankleed doet het pijn en daarom ben ik daar

langzaam en voorzichtig mee
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3w ik heb enige hulp nodig maar kan m.b.t.wassen en aankleden het meeste zelf
4- ik heb elke dag hulp nodig bij de meaeste aspecten van de zelfverzorging
5- ik kleed me niet aan, was mezelf met moeite en bliif in bed

ONDERDEEL-3-tillen

0- ik kan een zwaar voorwerp zonder extra pijn tillen

- ik kan een zwaar voorwerp tillen maar dat doet extra pijn.

2- ik kan door de pijn geen zware voorwerpen van de grond optillen,
maar het lukt me wel als ze op een handige plaats staan,bijv.op een tafel

3- ik kan door de pijn geen zware voorwerpen tillen maar wel lichte tot
middelzware als ze op een handige plaats staan

4- ik kan alleen heel lichte voorwepen tillen.

5- ik kan niets tillen of dragen.

ONDERDEEL-4-lopen

0- pijn voorkomt niet dat ik ver kan lopen
1- pijn voorkomt dat ik wverder kan lopen dan 2 kilometer
2- pijn voorkomt dat ik wverder kan lopen dan 1 kilometer

3~ pijn voorkemt dat ik verder kan lopen dan 500 meter

4~ ik kan alleen met een atok of met krukken lopen.

5m ik breng het grootste deel van de tijd in bed deor en
moet naar het toilet kruipen

ONDERDEEL-5-zitten

0- ik kan in elke stoel zitten zo lang als ik wil

1- ik kan alleen in mijn favoriete stoel zitten zolang als ik wil
2~ ik kan deor de pijn niet langer dan een uuxr blijven zitten

3- ik kan deoor de pijn niet langer dan een half uur blijven zitten
4- ik kan door de pijn niet langer dan 10 minuten blijven zitten
5- ik kan door de pijn helemaal niet zitten.

CNDERDEEL-6-staan

0= ik kan staan zolang ales ik wil zonder meer pijn te krijgen

1- ik kan staan zolang als i1k wil, maar dat vercorzaakt meer pijn
2= door de pijn kan ik niet langer dan een uur blijven staan

3~ door de pijn kan ik niet langer dan een half uur blijven staan
4- deor de pijn kan ik niet langer dan 10 minuten blijven staan
5- door de pijn kan ik niet blijven staan

ONDERDEEL~7-slapen
0= ondanks de pijn slaap ik goed
1- ik kan alleen goed slapen ale ik tabletten inneem

2- zelfs als ik tabletten inneem slaap ik minder dan 6 uur per nacht
3- zelfs als ik tabletten inneem slaap ik minder dan 4 uur per nacht
4~ zelfs ale ik tabletten inneem slaap ik minder dan Z uur per nacht
5- door de pijn slaap ik in het geheel niet

CONDERDEEL~&-het sexleven
0~ mijn sexleven is normaal en bezorgt me geen extra pijn.

1- mijn sexleven is normaal maar bezorgt me wel extra pijn
2- mijn sexleven is bijna normaal maar erg pijnlijk

3- mijn sexleven wordt ernstig beperkt door de pijn

4~ mijn sexleven is vrijwel afwezig deor de pijn

8- doox d¢ pijn heb ik in het geheel geen sexleven meer
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ONDERDEEL-9-het sociale leven

0- mijn sociale leven is normaal en bezorgt me geen extra pijn

1- mijn sociale leven is normaal maar bezorgt me wel extra pijn

2- Met uitzondering van de meer inspannende bezigheden zocales dansen e.d.
heeft de pijn niet een belangrijke invloed op mijn sociale leven.

3- de pijn heeft mijn leven beperkt en ik ga minder vaak de deur uit

4= door de pijn is mijn sociale leven beperkt tot mijn eigen huis

5~ ik heb geen sociaal leven vanwege de pijn.

ONDERDEEL~10-reizen/trangport

0- ik kan overal naar toe reizen zonder extra pijn

1- ik kan overal naar toe reizen maar heb dan extra pijn.

2- de pijn is welliswaar erg maar ik kan toch reizen maken
die langer duren dan 2 uur

3- door de pijn kan ik niet langer reizen dan 1 uur

4- door de pijn kan ik slechts korte,nocdzakelijke tochtjes maken
die korter duren dan 30 minuten

5- Door de pijn ga ik alleen maar de deur uit om naar de dokter

of het ziekenhuis te gaan

TABEL 6 interpretatie Oswestry Disability Index(0DX) scores

0 -20% : minimal disability -
Deze groep kan de meeste activiteliten in het dagelijks
leven aan.

20-40% Mederaterate disability:
Meer pijn en problemen met zitten, tillen en staan.Het
reizen en het sociale leven kunnen hinder ondervinden
evenals de werkzaamheden.

40-60% : mevere disabllity:
Reizen, de lichaamsverzorging, het sociale leven en het
sexleven zijn aangedaan alsmede de slaap.

60-80% : crippled:
Alle aspecten van het leven fors aangedaan.

>80% : Aan het bed gekluisterd of symptoom aggraverend.

Andere meetinstrumenten voor lichamelijke beperking

Waddell ontwikkelde in 1984 de ’Chronic Disability Index’ op basis van dezelfde items die
in de OLQ aan bod komen, maar met slechts de keuzemogelijkheden ja en nee. De correlatie
met de OLQ is begrijpelijkerwijs redelijk (r=0,7). Er bestaat weinig interobserver variantie
en er is een goede onderlinge samenhang tussen de vragen.

De ’Disability Questionaire’ (DQ) werd samengesteld door Roland (1983) door 24 items uit
de "Sickness Impact Profile’ te kiezen die reievant zijn voor lage rugklachten. De score kan
varieren tussen 0 {=geen) en 24 (=zeer ernstige disability). De test-retest correlatie bleek
hoog, evenals de correlatic met een 6-punts pijn-VAS.
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Greenough en Fraser ontwikkelden in 1991 de 'Low Back Pain Cutcome Scale’(LBOS),
wazarbij de volgende factoren worden gescoord: pijn VAS, activiteiten niveau met betrekking
tot werkzaamheden buiten huis, huishoudelijke werkzaamheden en sociale activiteiten alsmede
de benodigde hoeveelheid rust, het aanmtal medische consulten en behandelingen per
tijdseenheid, pijnvrije episodes, het sex-leven, slapen, lopen, zitten, reizen en kleden.

Vergelijking met de OLQ leverde een correlatiecoéfficiént op van 0.87 (Greenough 1991).

In principe kan de mate van lichamelijke beperking ook in een VAS schaal worden
weergegeven. Million (1982) bestudesrde 15 subjectieve variabelen met betrekking tot
rugpijn, verergerende omstandigheden en *disability’ met behulp van VAS-sen waaruit een
globale subjectieve index berekend kon worden. Ook bij de Dallas Pain Questionaire (DPQ,
Lawlis 1989) worden items met betrekking tot dagelijkse activiteiten met behulp van VAS-sen
weergegeven. In een onderzoek bij 143 patiénten bleek een goede test-retest correlatie te
bestaan, alsmede een duidelijk verband tussen de mate van pijn en de mate van lichamelijke
beperking.

Aangezien lichamelijke beperking door de verschillende onderzoekers anders wordt gemeten,
is de te verwachten correlatie tussen verschillende meetinstrumenten voor lichamelijke
beperking niet optimaal. Millard (1991} vergeleek 4 “disability’-vragenlijsten, die in gebruik
zijn in de V.8. voor chronische rugklachten, met elkaar. De gevonden correlatie tussen de
verschillende scores was matig (r=0,5-0,6). De onderlinge correlatie bleek overigens sterker
dan die met de depressieschaal van de MMPI, hetgeen er voor pleit dat door alle schalen wel
lichamelijke beperking gemeten wordt. Meetinstrumenten voor pijn- en disability kunnen ook
gebruikt worden om patiénten in een diagnostische classificatie onder te verdelen (Haas 1992,
Hawley en Wolfe 1991).

3.3 Psychogenie
"The most important psychological disturbance in chronic low back pain Is emotional distress
measured on questionaires as increased bodily awareness and depression and presented

clinically as inappropiate description of symptoms and inappropiate responses to physical
examination’ (Waddell 1984).
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Het derde aspect dat bij chronische Jage rugpijn veel aandacht krijgt in de literawur, is de
mate van ‘psychogenie’. Met dit laatste wordt bedoeld, de mate waarin psychische factoren
bij de tot standkoming en het in stand houden van het pijngedrag een rol spelen.
Depressiviteit wordt het sterkst met chronisch pijngedrag geassocieerd. Over de frequentie
waarin dit voorkomt bestaat geen overeenstemming. Waddell (1984) vond in een onderzoek
bij 200 patiénten met chronische lage rugpijn geen aanwijzingem voor een echte
psychiatrische ziekte. Atkinson et al.(1988) vonden echter bij 32 chronische lage rugpijn-
patiénten in 15 gevallen wel aanwijzingen voor een depressief syndroom. Dit kwam tot uiting
in scores boven 10 op de Beck Depression Inventory (BDI) en de Hamilton Depression
Rating Scale (HDRS). Bij deze patiénten kwamen eveneens significant meer “stressful life
events’ voor. Ook Ranga Rama Krishnan et al.(1985) vonden depressieve symptomatick bij
57 van de 71 patiénten met chronische lage rugpijn. In hun onderzoek bleek in 31 gevallen
sprake van een 'major depression’. Ook Wesley et al.(1991) vonden bij 111 patiénten met
chronische lage rugpijn een significante correlatie tussen de depressiviteits-scores bepaald met

behulp van de HDRS en de BDI en de door de patiént gerapporteerde intensiteit van de pijn.

Een probleem is dat oorzaak en gevolg meestal moeilijk van elkaar zijn te onderscheiden. Is
het pijngedrag een uiting van een persoonlijkheids-of stemmingsstoornis, of ontstaan de
stemmings- of gedragstoornis door de pijn? (Remerie 1992). De meeste studies hierover
betreffen een dwarsdoorsnede door de populatie en longitudinaal onderzoek vindt meestal niet
plaats (Remerie 1992).

Voor het onderzoek naar de mate van psychogenie wordt het gebruik van eenvoudige
vragenlijsten aangeraden (Waddell 1884, Kogstad en Ljunggren 1988). De gedachte achter
het gebruik van dit soort lijsten bij chronische pijnpatiénten is dat de hoeveelheid psycho-

genie’ negatief correleert met het therapeutisch effect van medische handelingen.

In de praktijk worden hiervoor drie soorten meetinstrumenten door elkaar heen gebruikt:

-1- meetinstrumenten die alleen de aanwezigheid van een psychologische/psvchiatrische
stoornis trachten vast te stellen zoals de Hamilton, Beck of Zung schalen met betrekking
tot depressiviteit, en de Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPD met

betrekking tot depressiviteit en bepaalde persoonlijk heidstructuren
-2- meetinstrumenten die discongruenties trachten aan te tonen tussen de ernst van de pijn,
de lichamelijkebeperking en het pijngedrag van de patiént (paindrawings,
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pijnwoordenlijsten en contrdlelijsten voor de aanwezigheid van niet-organisch bepaalde
symptomen)

-3- combinatielijsten waarbij naast de bovengenoemde aspecten ook ernst en karakter van
de pim, en d¢ mate van lichamelijke beperking getracht wordt te beschrijven

{Westhaven-Yale Multi dimensional Pain Inventory = WHYMPI, Sickness Impact
profile = S.I.P.).

Meetinstrumenten voor psychologische/psychiatrische stoornissen

In Nederland worden de Hamilton Depression Rating Scale (HDRS), de Beck Depression
Inventory (BDI) en de Zung Depression Scale het meest gebruikt als meetinstrurmenten voor
depressiviteit. De HDRS is hiervan de oudste en meest toegepaste. Het is een kwestie van
smaak en lokale traditie voor welke van de drie gekozen wordt, er bestaat geen echte
voorkeur (Zitman 1990). De HDRS heeft als voordeel dat het geen “selfratingscale’ betreft.
De Nederlandse vertaling van Dijkstra uit 1974 geldt door consensus als gouden standaard
(Zitman 1990).

De Minnesota Multiple Personality Inventory (MMPI) heeft onder andere drie schalen die
bij onderzoeken naar chronische pijn veel worden gebruikt. Dit zijn: de hypochondriasis,
hysterie en de depressiviteitsschaal, te samen ook wel "de neurotische trias” genaamd. Een
patroon van hogere scores op de hysterie en hypochondriasis schaal, gepaard met een minder
grote stijging van de depressiviteitsscore wordt "conversion V* genoemd. De aanwezigheid
van dit patroon zou correleren met een slecht behandelingsresultaat, hoewel verschillende
studies wisselende resultaten laten zien (Southwick 1983, Chapman en Brena 1982). Fr
bestaat ook een aanzienlijke overlap met normale proefpersonen (Love 1987, Remerie 1992).
Love et al.{1987) concluderen dat de MMPI niet geschikt is om bij chronische lage rugpijn
de mate van psychogenie bij het tot stand komen van de klachten vast te stellen. Ook de
voorspellende waarde met betrekking tot het behandelingsresultaat blijkt onvoldoende. Wel
is er enige relatie tussen de duur van de klachten en de mate van lichamelijke beperking
enerzijds en de MMPI scores anderzijds. Organische factoren blijken consistent onathankelijk
van de psychologische. Hoge scores op de Hysterie en Hypochondriasis schalen correleren
niet met de resultaten van zenuwblokkades, anaesthesiologische ingrepen of epidurale
stimulatie (Love 1987, Main 1991).
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Met andere meetinstrumenten worden, bij pati€nten met een slecht behandelingsresultaat,
retrospectief wel hogere scores gevonden, voor ‘fatigue’, ’exhaustion’, obsessie, en

depressieve symptomatiek (Southwick 1983).
eetinstrumenten voor niet- ische tomen

‘Waddell (1984} maakt een onderscheid tussen "Inappropiate Symptoms’, zoals vage slecht
lokaliseerbare pijnen die niet de gebruikelijke relatie hebben met tijd en inspanning, en
’Inappropiate Signs’ zoals verlammingsverschijnselen van het gehele been.

Bradish (1988) en Lacroix et al.(1990) konden geen voorspellende waarde verbinden aan "non
organic signs’ bij patiénten met lage rugpijn. Anderen vinden wel een negatief verband tussen
de aanwezigheid van “inappropiate signs en symptoms’(IAS), zoals ’overreaction’, en een
gunstig therapieresultaat (Waddell 1980,1984, Lilius 1990). Hazard (1991) vond overigens
in een onderzock bij 258 patiénten geen relatie tussen "Disability Exaggeration’ en behan-
delresultaat. Een diffuse en overdreven wijze van beschrijven van de pijn correleert wel met
de aanwezigheld van psychopathologie {Southwick 1983). De Psychogene Rugpijn Test,
bestaat uit 24 woorden van de Nederlandse Pijnwoorden Lijst en heeft evencens tot doel om

de aanwezigheid van psychopathologie vast te stellen (van Zanten 1987).

Overige meetinstrumenten voor psychogenie

Main (1983,1991) ontwikkelde de Modified Somatic Perception Questionaire (MSPQ) als
instrument voor de detectie van ’somatic awareness’ speciaal bij chronische lage rugpijn.
Deyo (1989) paste de MSPQ toe in een vergelijkende T.E.N.S.-fysiotherapie studie bij 97
chronische lage rugpijnpatiénten. Er werd in deze studie geen verband aangetoond tussen

MSPQ scores en lichamelijke beperking, en slechts een gering verband met pijn.

De Westhaven-Yale Multidimensional Pain Inventory (WHYMPI) is een deels
psychometrisch instrument dat daarnaast ook een maat geeft voor de intensiteit van de pijn
en de lichamelijke beperking (Kearns 1985). Andere meetinstrumenten voor psychogenie bij
chronische lage rugpijn zijn: de Back Pain Classification Scale (Leavitt 1983), de 'Illness
Behaviour Questionaire (Waddell 1989) en de *Distress And Risk Assessment Method® (Main
1991). De ’Sickness Impact Profile’ is algemener van opzet en kan ook voor andere
chronische aandoeningen gebruikt worden (Bergner 1981, Follick 1985).
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3.4 Samenvattin,

Voor het beoordelen van het behandelresultaat bij patiénten met chronische lage rugpijn
dienen een aantal parameters op gestandariseerde wijze te worden vastgelegd. Deze zijn:
ernst van de pijn, lichamelijke beperking door de aandoening, en de aanwezigheid van
depressieve symptomen. Daarnaast dienen het medicatiegebruik en bepaalde bevindingen bij

lichamelijk onderzoek, zoals de mate van lumbale fixatie te worden vervolgd.

Voor het vastleggen van de bovengenoemde parameters moet gebruik gemaakt worden van
gestandariseerde en gevalideerde meetinstrumenten. Om vergelijking met andere studies
mogelijk te maken hebben reeds bestaande en relatief frequent toegepaste meetinstrumenten
de voorkeur. Voor de ernst van de pijn wordt de VAS als het meest betrouwbaar gezien.
Deze schaal heeft daarnaast grote voordelen door de eenvoud, de grote gevoeligheid en de
frequente toepassing in de literatuur,

Met betrekking tot lichamelijke beperking, heeft de OLQ onder andere als voordeel dat het
tot nu toe de meest gebruikte schaal is in de literatuur van de blokkadestudies.

Met betrekking tot de psychologische aspecten lijkt de aanwezigheid van depressiviteit
negatief te correleren met het behandelresultaat bij de individuele patiént. Dit discrimineert
echter momenteel onvoldoende om er in individuele gevallen of voor groepen patiénten,
consequenties aan te verbinden. In het geval van een onderzoek bij een patiéntengroep naar
de effecten van een weinig belastende ingreep, met theoretisch slechts geringe consequenties
bij verkeerde indicatie stelling, is het voldoende om eenmalig bij randomisatie vast te stellen
of de depressieve symptomen gelijkelijk over alle behandelgroepen verdeeld zijn. De HRDS
is het oudste en in Nederland meest gebruikte meetinstrument voor depressiviteit en is in
tegenstelling tot de BDI en de ZDS niet een selfratingscale.

Voor dit onderzoek zal derhalve gebruik gemaakt worden van de pijn-VAS, de OLQ en de

Nederlandse versie van de Hamilton 21-punts rating scale voor depressiviteit , naast een

aantal andere klinische parameters.
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TABEL 7 Meetinstrumenten voor gtudieg sinds 1980 naar het effect

van blokkade technieken bii lage rugpiin:

digability object.commentaar

Auteur jaar VRS VAS

Carrera 1980 +

White 1980 + + ‘activity
status’+
eigen score

Fairbank 1981 + OLQ

El Mahdi 1981  +

Hauswirth 1982 +

Chapman 1982 McGill ’activity
record’

Destouet 1582

Lippit 1984  +

Berman 1584

Cohn 1985 +

Cuckler 1985 +

Lau 1985

Liebergall 1986 +

Dallas 1987 +

Hickey 1987 + eigen score

Hildebrand 1987  + eigen score

Matthews 1987 + +

Rosen 1987 ++

Vidya Sagar 1987

Schuermans 1988

Raj 1588 +

Hurr 19838 OLQ

Jackson 1988 + +

Cagsisi 1989 + MeGill OLG
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plus MMPI&
paindrawing

plus medicatie
plus medicatie
& MMPI

plus MMPI e.a.
psychol.tests

plus MMPI

plus medicatie
plus eigen
psychol .score
plus N.R.S.

plus pijn-VAS en
veranderings VAS

plus lumbar
motionpain
scale (VAS)



Deyo 1990 +++ eigen score + plus pijnverande-
rings en pijnfre-
quentie VAS plus

S5.1.P.

Lillius 1990 + + eigen score + plus paindrawing
& I.A.S.

Nash 1990 + workstatus plus medicatie

Marks 1991

Jamison 1991 + eigen score rlus B.S.I.

Carette 1991 +& eigen score + plus S.I.P.

McGill

Abdel-Salam 1992 +

Revel 1952

Simmons 1992 + + OLO plus pain
diagram

Tournade 1982 +

VRS=Verbal ratingscale,Disability=disability ratingscales,CObjec-
tief=objectieve maten bij iichamelijk onderzoek,S.I.P.=Sickness
Impact Profile,B.S.I.=Brief Symptom Inventory,OLQ=0Oswestry Low Back
Pain Disability Questionaire,I.A.S.=Inappropiate Signs,N.R.S.=Nume-
rical Rating Scale,MMPI=Minnesota Multiple Personality Inventory
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HOOFDSTUK 4 _HET ONDERZOEKSPROTOCOI,

4.1 Vorm_van het onderzoek

Het is een gerandomiseerde en gecontroleerde klinische interventiestudie.

Parallel hieraan is beschrijvend onderzoek met betrekking tot de diagnostische aspecten

uitgevoerd.

4.2 Doel van het onderzeek

-1-

d-

Eigen onderzoek

Vergeleken werd het pijnstillend effect van een lokale toediening van bupivacaine 0,5%,
of een mengsel van bupivacaine 0,5% en 1-2ml triamcinolonacetonide 40mg/ml rondom
de wortels L5 en S1 aan de symptomatische zijde, met dat van een overeenkomstige

behandeling waarin tevens de facetgewrichten [4-5 en 1.5-51 betrokken werden.

Neven onderzoek

Onderzocht werd:

de mate van voorkomen wvan pseudoradiculaire symptomen bij chronische
lumboradiculaire syndromen.

de mate van overeenkomst tussen de klinische diagnosen, gesteld door een neurologisch
geschoolde arts en een fysiotherapeut.

de correlatie bij het chronisch lumboradiculair syndroom tussen ernst van de pijn
gemeten met de Visual Analogue Scale (Pijn VAS), en de mate van disability zoals
gemeten met de Oswestry Disability Index (ODI), berekend uit een Nederlandse
vertaling van de Oswestry Low Back Pain Disability Questionaire(OLQ-DV). Ook werd
de mate van correlatie beoordeeld tussen de Pijn VAS en ODI-scores enerzijds en andere
follow-up parameters zoals het gemiddelde aantal uren pijn per dag (UPD}, het medicatie
gebruik en de lumbale fixatle gemeten met behulp van de hand-grond afstand in
centimeters bij anteflexie (HGD).

De diagnostische waarde van electrostimulatie tijdens blokkade behandeling. Dit vond
plaats door het beoordelen van de mate van overeenkomst tussen de klinische diagnose
en de bevindingen bij electrische stimulatie van de zenuwwortels L5 en S1 en

facetgewrichten L4/5 en L5/S1 aan de symptomatische zijde. Tevens werden van die
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patiénten die minder dan 3 maanden voor randomisatie in het Leyenburg zigkenhuis een
EMG onderzoek hadden ondergaan, de bevindingen bij electrische stimulatie

gecorreleerd aan de EMG bevindingen.

4.3 Patiénten

In de studie zijn patiénten opgenomen met lage rugpijn die voornamelijk in een been volgens
het L5 en/of S1 dermatoom uitstraalt. De pijn moest gepaard gaan met tenminste één als
radiculair gekenmerkt prikkelings en/of -uitvalsverschijnsel. Hieronder werden verstaan: een
positieve radiculaire provocatietest, een parese van de voet/ teenheffers of -buigers, een
hypaesthesie of hypalgesie in het L5 en of S1 dermatoom of een lagere achillespees reflex
aan de aangedane zijde (Hoofdstuk 1.4}, De pijnklachten moesten op een degeneratieve en/of
postoperatieve basis berusten. Een degeneratieve basis werd verondersteld als de pijnklachten
geen infectieuze of neoplastische oorzaak hadden en er geen autoimmuunziekte aan ten
grondslag lag. Langdurige postiraumatische pijuklachten dan wel pijnklachten bij congenitale
afwijkingen aan de wervelkolom werden als degeneratief aangemerkt.

De patiént moest over voldoende verstandelijke vermogens beschikken en de Nederlandse taal

zodanig machtig zijn dat een goede verbale communicatie mogelijk was.

4.4 Behandelvarianten

Er werden 4 behandelvarianten toegepast.

Tabel 8 Behandelvarianten:

Variant Behandelde structuur Medicatie
T Wortels L5/81 Bupivacaine 0,5% (10ml)
Iz Wortels L5/S1 Bupivacaine 0,5% (9ml)+
Triamcinclonacet.40mg (1ml)

IIT Wortels LS5/S1 + Bupivacaine 0,5% (20ml)
Facetgewr.L4/5&L5/S1

v Wortels L5/S1 + Bupivacaine 0,5% (18ml)+
Facetgewr.l4/5&L5/81 Triamcinolonacet.80mg (2ml)

Twee varianten betroffen selectieve blokkade van de zenuwwortels L5 en S1 aan de

symptomatische zijde, al of niet aangevuld met een intra-en periarticulaire blokkade van de
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facetgewrichten L4/5 en L5/S1 . De twee overige varianien betroffen het behandelen van
deze structuren met bupivacaine 0,5% , al dan niet in combinatie met triamcinolonacetonide
40 mg/ml. De onderzoeksvioeistof bestond uit of 20 ml bupivacaine 0,5 %, of uit een
mengsel van 18 ml bupivacaine 0,5% en 2 ml triamcinolonacetonide 40 mg/ml. Per
behandelde structuur (zenuwwortel/facetgewricht), werd 5 ml onderzoeksvloeistof toegediend.
Indien deze iriamcinolon bevat is dit 20 mg per structuur. Dit heeft als gevolg dat als
hiermee alleen de zemuwwortels worden behandeid, er 40 mg wiamcinolonacetonide lokaal
wordt ingebracht. Indien echter ook facetbehandeling plaatsvindt wordt in totaal 80 mg

triamcinolon toegediend (zie Tabel 8 ).

Op deze wijze kunnen meerdere factoren in &én keer, bij de zelfde populatie patiénten onder-
zocht worden. Dit zijn: het effect van het aanvullend behandelen van de facetgewrichten en
het effect van het toevoegen van iriamcinolonacetonide. Het vari€ren van beide factoren
tegelilk, biedt tevens de mogelijkheid om de eventuele statistische interactie tussen beide
behandelingen te meten.

Er werd afgezien van placebo-behandeling om de volgende redenen:

-1- In alle gevallen waarbij bupivacaine om de zenuwwortel wordt toegediend ontstaan
motorische en sensibele uitvalsverschijnselen in aansluiting op de blokkade. Bij
toediening van placebo treedt dit niet op waardoor het niet mogelijk is dubbelblinde
karakter van het onderzoek te waarborgen.

-2- De behandeling heeft een invasief karakter en gaat met stralenbelasting, een opname en
een aantal nacontrbles gepaard. De te verwachten instroom van pati€nten zou beduidend
kunnen afnemen indien een placebo-behandeling zou worden toegepast. Mogelijk zouden
ook die patiénten, waar de behandeling niet had geholpen, bij de verdenking op

doorgemaakte placebo-behandeling, niet de follow-up willen ondergaan.
4.5 Randomisatieprocedure

Door de afdeling Biostatistick van de FErasmus Universiteit te Rotterdam werden
volgnummers, gerandomiseerd in blokken van 8, gelijkelijk verdeeld over de 4
behandelvarianten. De bij het volgnummer behorende behandelvariant werd in gedrukte vorm
in een envelop gedaan die vervolgens werd dichtgeplakt en voorzien van het betreffende

volgnummer. Deze enveloppen werden per 20 opgestuurd aan de onderzocker die ze
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overhandigde aan de hoofdanalist van de angiografiekamer, alwaar de behandeling plaats-
vond. Deze zorgde voor opslag op een veilige, aan de onderzoeker niet bekende, plek.
Nadat de patiént geschikt werd geacht voor deelname aan het onderzoek en de
uitgangsgegevens waren verzameld (T=0"), werd deze binnen 72 uur opgenomen voor
behandeling.

De patiént kreeg buiten aanwezigheid van de onderzoeker, op volgorde van binnenkomst op
de angiografiekamer (d.w.z.vlak voor de behandeling) het bijbehorende volgnummer
toebedeeld. Hierop werd de envelop geopend en de onderzoeksvloeistof klaargemaakt zonder
dat de patiént en de onderzoeker van de inhoud kennis kon nemen. De onderzoeksvloeistof
werd vervolgens in een, door middel van een speciale semi-doorzichtige kunstofhoes geblin-
deerde, 20 mi.injectiespuit opgezogen. Hierna werd daaraan het verbindingsstuk van de
electrisch stimuleerbare *Top-pole(R)’naald bevestigd. Dit bevat een doorzichtig plastic
slangetje met een dusdanig smal lumen dat eventueel opgezogen bloed door de rode kleur wel
zichtbaar is, maar niet het verschil gezien kan worden tussen een waterige en een
melkachtige vloeistof, De patiént werd in buikligging op de rOntgentafel gepositioneerd en
met stericle doeken afgedekt. Pas nadat deze voorbereidingen klaar waren, werd de
onderzoeker binnen geroepen en geinformeerd over het feit of al dan niet aanvullende
facetbehandeling plaats zou vinden. Voorafgaand aan de behandeling vond geen contact plaats

tussen de pati€nt en het personeel van de angiografiekamer.
4.6 Uitsluitingscriteria

Contra-indicaties tegen bupivacaine, triamcinolonacetonide of een jodiumhoudend
contrastmiddel alsmede tegen epiduraal anaesthesie vormden een reden tot uitsluiting. Deze
zijn: anamnestisch actieve infecties met virussen, schimmels of tropische wormen, klinisch
aanwijzingen voor een Cushing syndroom, bij lichamelijk onderzoek en bij radiologisch
onderzoek aanwijzingen voor ernstige osteoporose, recente of actieve psychosen in de
anamnese, anamnestisch actief ulcus pepticum, bekende diabetes mellitus die reeds medica-
menteus wordt behandeld, ernstige cardio-vasculaire aandoeningen, ernstige lever-

functiestoornissen, jodiumovergevoeligheid ofhemorrhagische diathese (Farmacotherapeutisch
Kompas 1990).
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4.7 Uitgangsgegevens (T=0)

Binnen 72 uur voor de behandeling werden de volgende gestandaardiseerde gegevens

verzameld (zie ook bijlage -1-patiéntscoringsformulier T=0) :

-1-

2

3

6-

Anamnese m.b.t. de klacht, medische voorgeschiedenis, huidige medicatie en andere
behandelingsvormen.

Een visual analbgue scale m.b.t. gemiddelde ernst van de pijn in de voorafgaande week
(Pijn VAS). De Pijn VAS had een lengte van 100mm en werd verticaal gerepresenteerd
met begin en eindpunt zonder schaalverdeling. De onderzijde correspondeerde met
afwezigheid van pijn, de bovenzijde met de meest maximale pijn die de patiént zich voor
kon stellen. De Pijn VAS werd weergegeven op een apart formulier naast de Pijn VAS-
sen die de patiént op de overige scoringstijdstippen nog in zou vullen. De patiént kon
dus zelf zien bij de volgende scoringstijdstippen wat hij de vorige maal ingevuld heeft.
De VAS-score werd, evenals op de latere scorings tijdstippen, ingevuld in het bijzijn van
de onderzoeker, zodat eventuele onduidelijkheden direct konden worden uitgelegd.
Het gemiddeld aantal uren pijn per dag in de voorafgaande week (UPD), in wakende
toestand, met een maximum van 16. Dit aantal werd door de patiént geschat.

De Oswestry Disability Index (ODI), berekend uit de Nederlandse vertaling van de
Oswestry Low Back Pain Disability Questionaire (OLQ-DV). De 10 vragen werden door
de arts-onderzoeker met de patiént doorgenomen.

De Hamilton depressiviteitsscore (niet bij allochtonen).

Het gemiddeld aantal pijnstillers, plus soort en dosering, in de voorafgaande week ge-
bruikt.

Tijdens de follow-up periode was het de bedoeling dat de patiént zoveel mogelijk alleen

onder controle van de onderzoeker bleef. De variatie in soorten pijnmedicatie werd zoveel

mogelijk beperkt per patiént in deze periode.

Vervolgens vond er, onafhankelijk van elkaar, door de arts-onderzoeker en door een van de
twee vaste fysiotherapeuten, (de heer N.v/d/Lubbe of de heer C.Vel), een gestandaardiseerd

lichamelijk onderzoek plaats. Hierbij werd gericht gekeken naar radiculaire verschijnselen

en lumbale fixatie (Zie bijlage: Pati&ntscoringformulier en bijlage: Lichamelijk Onderzoek).

Door de arts-onderzoeker werd de hand-grond afstand (HGD) bij maximaal voorover buigen,

met gestrekte benen en aaneengesloten voeten, gemeten in centimeters. Lengte, gewicht,

75



bloeddruk, niet-nuchtere bloedglucosespiegel en reductie in de urine werden vastgelegd. Hier-
na werd onafthankelijk van elkaar, zowel door de arts-onderzoeker als door de fysiotherapeut,
uitsluitend op basis van de gegevens uit het lichamelijk onderzoek, een klinische diagnose
gesteld. Hierbij werd door de arts-onderzoeker, aan de hand van de eerder opgestelde defin-
ities, een onderscheid gemaakt tussen -1- een zuiver lumbo-radiculair syndroom, dan wel -2-
een radiculair-pseudoradiculair mengbeeld. Op grond van de inclusiecriteria die immers door
de arts-onderzoeker zijn getoetst, had deze geen andere mogelijkheden. De fysiotherapeut
hoefde het niet met de onderzoeker eens te zijn en had daarnaast nog de mogelijkheid tot het
kiezen van de diagnose -3- lumbo-pseudoradiculair of 4- uitstralende pijn t.g.v. een structuur
die niet tot de LSWK behoort (heup/bekken).

Tevens werd bepaald van welk niveau de klachten afkomstig waren (Hoofdstuk 1.4). De arts-
onderzoeker had hier, eveneens als gevolg van de inclusiecriteria, slechts de keuzemogelijk-
heden: L3, S1, of LS én S1. De fysiotherapeut kon besluiten dat er een hoger niveau in het
spel was, of dat de klachten niet uit de wervelkolom afkomstig waren, maar uit andere
structuren zoals bijvoorbeeld de heup. Ook kon de fysiotherapeut besluiten dat hij de
diagnose of het niveau niet vast kon stellen. De arts-onderzoeker had deze keuze
mogelijkheid niet.

Er werd vastgesteld of de patiént binnen 3 maanden voor T=0 in het Ziekenhuis Leyenburg
een EMG voor deze klachten had ondergaan.

In dit ziekenhuis gebeuren de EMG’s volgens een vast protocol. Hierbij vindt in een vaste
volgorde van spieren, naaldonderzoek plaats voor de bepaling van het “spierbeeld’. Voor de
spiergoepen behorend tot het wortelgebied L5 zijn dit de: m.tibialis anterior, m.extensor
hallucis longus, m.extensor digitorum en de paraspinale musculatuur ter hoogte van L3 aan
de aangedane zijde. Als 'Sl-spieren’” worden beschouwd de: m.soleus en de m.gastroc-
nemius, naast de paraspinale musculatuur ter hoogte van S1 aan de aangedane zijde. Indien
in deze spieren tekenen worden gevonden van chronisch perifeer neurogeen lijden of zelfs
actieve denervatie, wordt het bijbehorende wortelgebied daarvoor verantwoordelijk geacht.
Een aan €én kant verlengde of afwezige H-reflex soleus wordt beschouwd als een aanwijzing
voor een radiculopathie S1 aan die zijde.

Gescoord werd of het eventueel verrichte EMG afwijkend was en indien dit het geval was,

of er sprake was van een radiculopathie LS, S1, L5 en S1 of eventueel een andere wortel.
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4.8 Blokkadetechniek

Tijdens een dagopname werd onder doorlichting in twee richtingen volgens de door van
Akkerveeken (1989) beschreven methode een electrisch stimuleerbare 100mm lange 24G
Top-Pole(R)-naald voor de S1 wortel in het eerste dorsale foramen aangebracht en voor de
L35 wortel in het foramen L3-S1 aan de symptomatische zijde. Na benadering van de wortel
vond electrische stimulatie plaats, monopolair, m.b.v. een Medtronics (TENS)-stimulator
(Type 3623) waaruit een wisselspanning met blokvorm, pulseduur van 0,5 msec en een
frequentie van 25Hz werd toegediend. De aardelecirode werd hierbij aan de dorsale zijde van
het linker bovenbeen bevestigd (Schmidt 1989).

De ’intensiteit’ van de toegediende stimulatie bedroeg maximaal 10 Volt. Gestimuleerd werd
ot een intensiteit waarbij de patiént een duidelijke pijnsensatie aangaf. Indien deze niet
optrad bij de maximale intensiteit werd bij gelijk voltage de frequentie verdubbeld tot 50 Hz.
De patiént werd bij stimulatie al dan niet een pijn gewaar, die naar aard (typisch/niet-typisch)
en uitstraling (typisch of niet-typisch uitstralingsgebied) beocordeeld werd. Met "typisch’
wordt in dit verband bedoelt dat de patiént de pijnsensatie en het uitstralingsiraject herkent
ais de 'gebruikelijke pijn’. De gestimuleerde structuur (facetgewricht of zenuwwortel) werd
(mede)-verantwoordelijk geacht voor de pijn, als op deze wijze zowel het karakier van de
pijn, als het uitstralingsgebied als typisch werden aangegeven. Aansluitend werd 5 ml onder-
zoeksvloeistof om de wortel aangebracht. Hierna werd onder voor-achterwaartse doorlichting,
eventueel aangevuld met drie-kwart projectie, de Toppole(R) naald in de facetgewrichten L5-
S1 en LA-LS aangebracht aan de symptomatische zijde (Dory 1981, Destouet 1982, Lau
1986). Daarna vond arthrografie plaats m.b.v. 1 ml Omnipaque 100(R) Jodiumhoudend
contrastmiddel. Indien op deze wijze de intra-articulaire ligging van de naald was bevestigd,
vond opnieuw electrische stimulatie plaats en scoring van de pijnsensatie, zoals boven voor
de wortels beschreven. Vervolgens werd per facetgewricht 1-2 ml onderzoeksvloeistof intra-
articulair aangebracht en 4-3 ml periarticulair, in totaal wederom 5 ml per structuur.

NB. Elke structuur werd beurtelings benaderd, gestimuleerd en in- of omspoten volgens de
randomisatiegegevens. Hierna werd de naald verwijderd en de volgende structuur benaderd.
De volgorde waarin dit gebeurde is; Wortel S1, Wortel L5, Facetgewricht L5-S1, Facetge-
wricht L4-5. Bij de pati#nten die gerandomiseerd waren voor uitsiuitend wortelomspuiting
vond geen facetblokkade plaats maar wel stimulatie van de facetgewrichten pa arthrografie.
Direct na de blokkadeserie werd bij de liggende patiént de kracht van voetheffers en -buigers

getest om een eerste indruk te krijgen van het succes van de wortelblokkade. Ook de hogere
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spiergroepen werden getest ter uitsluiting van een ’opstijgende’ vorm van anaesthesie. De
patiént werd geinstrueerd rechtop in bed te blijven zitten. Er was gedurende de volgende uren

nauwlettende observatie door de verpleging, die van de mogelijke bijwerkingen op de hoogte
was.

4.9 Scoringstijdstippen
T=1 (1 vur na de blokkade).

Er werd een gerichte anamnese afgenomen m.b.t. de pijn. Er werd een Pijn VAS ingevuld
en tevens werd er gevraagd naar bijwerkingen. Hierna vond een neurologisch onderzoek
plaats, gericht op lumbale fixatie en op radiculaire verschijnselen, waarbij m.n. ook werd

gelet op motorische en sensibele uitvalsverschijnselen.
Overige scoringstijdstippen:

T=2 (6 weken na de blokkade), T=3 (12 weken na de blokkade) en T=4 (24 weken na
de blokkade).

Er vond een gerichte anamnese plaats m.b.t de pijn en het gebruik van pijnstillers in de
voorafgaande week. Er werd gevraagd naar andere in de tussentijd eventueel toegepaste
behandelingen. Pijn VAS en ODI-score werden samen met de patiént ingevuld.

Het gemiddeld aantal uren pijn per dag in de voorafgaande week werd geschat, en er werd
gevraagd naar persisterende bijwerkingen.

Vervolgens vond neurologisch onderzoek plaats gericht op lumbale fixatie (0.a.de Hand-
Grond-afstand in cm} en radiculaire verschijnselen. Bloeddruk, gewicht en niet nuchtere
bloedglucose werden bepaald.

4. atiéntenaantal

Gestreefd werd naar een aantal van 160 patinten (4 groepen van 40). Hiermee zou een
onderscheidend vermogen van 0,80 worden bereikt indien de aanvullende behandeling
(basisbehandeling plus facetgewrichtbehandeling plus triamcinolon) ten opzichte van de

basisbehandeling (wortels plus bupivacaine) tot een verhoging van het succespercentage met
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50% zou leiden (20 %-70%). Geschat werd een pati€nten instroom van tenminste twee patién-

ten per week, of 80 per jaar.

4.11 Looptijd van het onderzoek

Overeengekomen werd dat de werving van patiénten zou starten op 1 Februari 1991. In
verband met de contractduur van de onderzoeker werd afgesproken dat de follow-up van de
Jaatste patiént voltooid moest zijn in Juni 1993. De laatste patiént zou uiterfijk 31 Maart 1993
in het onderzoek worden opgenomen, tenzij reeds voor die datum het streefgetal van 160 zou

zijn bereikt.

4.12 Statistische analyse

Voor de statistische analyse van de onderzoeksresultaten werd voornamelijk gebruik gemaakt
van bekende statistische methoden. Deze werden uitgevoerd met behulp van de statistische
softwareprogramma’s *SPSS-PC+’ en "SYSTAT DOS V 5.0°. Voor een toelichting wordt
verwezen naar het leerboek "Inleiding tot de medische statistiek™ (van Houwelingen JC,
Stijnen Th, van Strik R, 1993)

Bij alle toetsen werd een p-waarde van kleiner dan 0,05 als significant beschouwd.

Met betrekking tot het therapeutisch gedeelte van het onderzoek, werd de analyse volgens
een vaste volgorde verricht.

Binnen de behandelgroepen werden de verschillen van de follow-up parameter ten opzichte
van T=0 getoetst met behulp van een gepaarde Student t-toets bij normaal verdeelde variabe-

len en een Wilcoxon signed rank-test als deze aanname niet verantwoord was.

Voor het toetsen van het gemiddelde verschil met betrekking tot de follow-up parameter
tussen de verschillende behandelgroepen op T=0, werd de Kruskal-Wallis test gebruike.

Hierna werd de verandering van de waarde van de variabele op tijdstip T= 2, 3 en 4 ten

opzichte van de uitgangswaérde op T=0 berekend.
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Vervolgens vond meervoudige regressie analyse plaats. Dit is een statistische techniek
waarbij de verwachte waarde van een afhankelijke variabele wordt gerelateerd aan de waarde
van verschillende onafhankelijke variabelen tegelijk. Daarbi] kan ook het effect van een
eventuele statistische interactie tussen de variabelen worden geschat. Deze analyse vindt
veelal plaats door middel van stapsgewijze selectie procedures. Hierbij worden de variabelen
met de grootste, respectievelijk kleinste, invioed achtereenvolgens meegenomen,
respectievelijk verlaten. Meervoudige regressie analyse vond in dit onderzoek plaats met een
model waarin de volgende factoren waren verdisconteerd: de uitgangswaarde van de
variabele, de facetbehandeling, de triameinolonbehandeling en de statistische interactie tussen
deze beide factoren.

In een regressievergelijking komt vervolgens tot uiting hoe de verschillende factoren, welke
in de regressieanalyse significant zijn bevonden, gemiddeld bijdragen tot de verandering in
de afhankelijke variabele.

Ter completering werd vervolgens een zogenaamde "repeated measurements ANOVA” uitge-
voerd. Dit is een nog gevoeliger statistische methode voor het analyseren van seriéle,
onderling correlerende, variabelen. In tegenstelling tot de meervoudige regressie analyse
wordt niet per tijdstip gekeken, maar worden alle verzamelde gegevens in hun onderlinge
samenhang beschouwd. Getoetst wordt ondermeer of het beloop van bepaalde variabelen in
de tijd tussen de onderzocksgroepen verschilt, of andere variabelen hierop van invlced zijn
en zo ja, welke. Bij de toepassing in dit onderzoek werden naast de eerder genoemde facto-

ren, ook de follow-up tijdstippen in het model opgenomen.

Logistische regressie analyse werd uitgevoerd om de invloed van een groot aantal factoren

op de verandering van de VAS-score voor pijn te schatten.
Uitvallers tijdens de follow-up periode

Bij de analyse werd het "Intention to Trear’ principe toegepast.

Dit is een analyse principe bij therapeutische experimenten. De gerandomiseerde patiénten
worden bij de analyse beschouwd als behorende tot de groep waaraan ze oorspronkelijk
toegewezen zijn. Dit is ongeacht of de oorspronkelijke therapie tijdens de onderzoeksperiode

werd gestaakt of vervangen.
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Indien pati€nten uitvielen in het onderzoek als gevolg van overlijden, verhuizen of ontrouw
werden deze in de definitieve beschrijving meegenomen. De patiént zou worden beschouwd
als behorende tot de oorspronkelijke behandelingsvariant indien tijdens de blokkade procedure
zou worden afgeweken van het voor die patiént geldende regime. Te denken valt hierbij aan
het optreden van complicaiies tijdens de blokkade procedure, waardoor deze wordt
afgebroken voordat de procedure compleet is.

Neven onderzoek.

Bij de analyse van de resultaten uit het nevenonderzoek is gebruik gemaakt van kruistabeilen,

percentages overeenstemming, en Spearman correlatiecoéffici&nten.

4.13 Medisch ethische aspecten

Voor aanvang van de studie werd toestemming verkregen van de Medisch Ethische Commisie
van het Leyenburg Ziekenhuis. De patiénten worden uitvoerig verbaal van te voren
voorgelicht over het nut van het onderzoek, de toedracht maar ook de risico’s. Een en ander

wordt schriftelijk nader toegelicht middels het *informed consent’ formulier.
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Hoofdstuk 5 RESULTATEN EIGEN ONDERZOEK

Doordat de werving van patiénten tegenviel, is het geplande aantal van 160 patiénten niet
gebaald. Eind Maart 1993 werd de werving van patiénten bij 100 gestaakt. Voor de
patiéntengegevens wordt verwezen naar Hoofdstuk 6 en appendix Tabel 9.

De code van de dubbelblinde medicatie werd pas gebroken nadat de laatste patiént de follow-
up had voltoeid en was gescoord. Er heeft geen interim-analyse plaatsgevonden. In verband
met de sluitingsdatum van het onderzoek, zijn de patiénten 97, 98 en 99 gescoord tot en met
T=3, patiént 100 tot en met T==2.

Door randomisatie zijn 4 behandelgroepen ontstaan (appendix Tabel 10}.

Alle blokkades zijn met é&n vitzondering, volgens de randomisatie voorwaarden uitgevoerd.
Eén patiénte was gerandomiseerd voor wortel plus facet behandeling, maar is alleen met
wortelomspuiting behandeld. Deze patiénte was zwakbegaafd, met een geschat IQ van &0.
Tijdens de wortelblokkade gaf zij een doof gevoel in beide benen aan. De blokkade is toen
afgebroken daar er dus mogelijk sprake was van een spinaalanaesthesie.

Patiénte was er van te voren opgewezen dat zij daar goed op moest letten. Achteraf bleek dat
paiiénte tijdens de blokkade zeer angstig was en dat zij met deze mededeling hoopte dat de
blokkade zou worden afgebroken, hetgeen inderdaad gebeurde! Bij lichamelijk onderzoek
bleek nadien dat er geen aanwijzingen waren voor een spinaalanaesthesie. Deze patiénte werd
bij de analyse volgens het *intention to treat principe’ beschouwd als behorende tot de wortel
plus facet groep. In alie gevallen bleken de doelstructuren technisch benaderbaar te zijn. Dat
wil zeggen dat in alle gevallen het cerste sacrale foramen met de naald te penetreren was,
hoewel niet uitgesloten is dat in enkele gevallen niet het eerste maar het tweede sacrale
foramen benaderd is. Dit is onder doorlichting niet altijd even duidelijk te zien. Ook bleek
het in alle gevallen mogelijk de L5 wortel in het foramen 1.5/S1 te benaderen. Bij alie
patiénten werden direct aansluitend aan de blokkade, pareseverschijnselen van de voetheffers
en voetbuigers gevonden. Een intra-articulaire ligging van de naald, geverifiderd door
contrast toediening tijdens facetbehandeling, bleek eveneens in alle gevallen te realiseren.
Hierbij dient vermeld te worden dat dit enkele malen technisch lastig was waardoor soms

meer pogingen in de zelfde sessie nodig waren.
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5.1 De VAS-scoxes

Vraagstelling; -1- Treedt er in het tijdsverloop een verlaging van de VAS-scores op? -2- Is
er een therapiegroep die beter reageert dan de overige?

Met betrekking tot deze vraag is binnen elke therapiegroep eerst nagegaan of de gemiddelde
VAS-scores op de tijdstippen T=: 2, 3 en 4 significant verschilden ten opzichte van de score
op T=0 {Student’s gepaarde t-test). Voor de groepen I en III werden geen significante ver-
schillen gevonden. Voor de groepen II en IV bleken de verschillen op T=2 en T=3, wel
significant (fig. 6 en appendix Tabel 11).

Dit wil zeggen dat de gemiddelde VAS-scores voor de groepen met triamcinolon, op de
tijdstippen T=2 en T =3 significant lager zijn dan op T=0, terwijl voor de groepen zonder

. riameinolon geen significant verschil wordt gevonden.
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Fig. 6 Beloop gemiddelde VAS-verandering in de tijd.

Bij het onderling vergelijken van de gemiddelde VAS-scores tussen de behandelgroepen dient
te worden opgemerkt dat de gemiddelde uitgangs VAS-score op T=0 tussen de 4 therapie-
groepen significant verschilt (Kruskal-Wallis test p= 0,02). Dit kan op zich als een toevals-
bevinding worden beschouwd aangezien de randomisatie plaatsvond na T= 0. Het probleem

kan worden omzeild door in plaats van de absolute VAS-scores, de verschillen tussen de
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scores op T=2, 3, en 4 met die van T= 0 te gebruiken. Dat wil zeggen dat de toename of

de afname van de VAS-scores wordt beschouwd in plaats van de absolute waarde.

Voor deze veranderingen in VAS-score werd via meervoudige regressie analyse nagegaan wat
de invioed is van de onderzochte factoren: additionele facetbloklcade, triamcinolonacetonide,
een eventuele interactie hiertussen, en de VAS-score op T=0. Hieruit bleek dat de factoren
triamcinolonacetonide en facetblokkade elkaars effecten niet beinvloeden. Het hoofdeffect van
de factor facetblokkade en de VAS-score op T=0 bleken niet significant ten aanzien van de
veranderingen van de VAS-scores in de tijd. Het hoofdeffect van de factor triam-
cinolonacetonide bleek echter wel significant op de tijdstippen T = 2, 3 en 4 (appendix Tabel
12). Toediening van triamcinolonacetonide leidt tot een extra daling van 11 of meer punten

op de VAS-score.

Volledigheidshalve is tevens een 'Repeated measurements-ANOVA’ uitgevoerd. Hierbij is
eveneens de invloed van de bovengenoemde factoren op de verandering van de VAS-waarden
op T= 2, 3 en 4 ten opzichte van de uitgangs VAS op T= 0 nagegaan (appendix Tabel 13).
Hieruit bleek dat de genoemde uitkomsten werden bevestigd. Triamcinolonacetonide leidt tot
een significante daling (gemiddeld -10,4 p=0,009) en facetbehandeling geeft een niet-
significante stijging (gem.+5,1 p=0,20) van de VAS-scores. Het tijdseffect uit zich in een
significante daling op T=2 en 3 en een significante stijging op T=4.

De bijdragen van deze factoren in de VAS-verandering ten opzichte van T=0 zijn in de
hieronderstaande regressievergelijking uitgedrukt.

VAS-verandering (t.0.v.T=0) = -3,5 + 5,1 * behandelde structuur -10,4 * medicatie - 2,6
{op T=2), -1,7 (op T=3) of +4,3 (op T=4).

Hierbij wordt voor de "behandelde structuur” O ingevuld als alleen de wortels zijn behandeld,
en 1 als ook facetbehandeling heeft plaatsgevonden. Voor de "medicatie” wordt 0 ingevuld
indien alleen sprake was van bupivacaine en 1 als ook triamcinolonacetonide werd
toegediend.

Samenvattend blijkt:

-1- dat na 3 maanden er nog een significante verbetering is in VAS-scores voor ernst
van de pijn, bij de therapiegroepen waarbij triamcinolonacetonide is toegediend
(groepen II en IV) ten opzichte van de groepen waarbij dit niet het geval is (groepen
I en IiI). Het triamcinoloneffect is na 6 maanden nog statistisch significant.
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-2- dat er geen significante verbetering optreedt door bet meebehandelen van de
facetgewrichten.

-3- dat er een significant tijdseffect is waarbij het na 3 maanden bereikte effect met de
tijd afneemt.

5.2 De QDI-scores

Vraagstelling: Treeds er in het tijdsverloop een verlaging van de Oswestry Disability Index

(ODI) -scores op 7 Is er een therapiegroep die beter reageert dan de overige?

Met betrekking tot deze vraag is binnen elke therapiegroep eerst nagegaan of de gemiddelde
ODi-scores op de tijdstippen T= 2, 3 en 4 significant verschilden ten opzichte van de score
op T=0 (Student’s gepaarde t-test).

Hieruit blijkt dat de gemiddelde ODI-scores van de therapiegroepen I, II en IV alleen op
T=2 significant lager zijn dan op T=0. In groep Il zijn de verschillen op T=3 en 4 wel
significant en op T=2 nét niet (appendix Tabel 14).

De ODI-scores lieten ten aanzien van de uitgangswaarden op T=0, geen significante
verschillen zien tussen de 4 therapiegroepen(Kruskal-Wallis test, p=0,39).

Voor de verdere analyse werd, evenals bij de VAS-scores, in plaats van de ODI-score zelf,
de verandering in ODI-score op de tijdstippen T= 2, 3, en 4 ten opzichte van T=0
gehanteerd (Fig.7 en appendix Tabel 15).

Via meervoudige regressic analyse op deze veranderingen in ODI-scores werd het effect
bestudeerd van de invloed van de additionele facetbehandeling, de triamcinolonacetonide, een

eventuele interactie tussen beide, en de uitgangs ODI-score op T=0.
Er werden geen significante effecten gevonden met betrekking tot de veranderingen in ODI-

scores ten gevolge van de eerste drie genoemde factoren, echter wel van de uitgangsscore

op T=0. Deze leidt tot gemiddelde dalingen van respectievelijk -0,26 (p=0,02) op T=2 ,
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-0,45 (p=0,0005) op T=3 en -0,48 (p==0,0009) op T=4. Een hogere uitgangswaarde van
de ODI-score betekent een grotere daling. Een uitgangs ODI-score die bijvoorbeeld 10
punten hoger ligt, leidt tot een extra daling van bijna 5 punten op T=4.

o groep 1 o groep 2
s groep 3 + groep 4

verandering in 0DI-score

_15 —

ro-

tijdstip

Fig. 7 Beloop verandering gemiddelde ODI-score in de tijd

Vervolgens werd een Repeated measurements-ANOVA verricht. Daarbij zijn eveneens de
invioeden van de genoemde factoren op de absolute verandering van de ODl-scores ten
opzichte van de uitgangs score op T=0 nagegaan. Voor de invloeden van facetbehandeling,

triamcinolontoediening en de tijd werden geen significante invloeden gevonden (appendix
Tabel 16)

De bijdragen van deze factoren in het tot standkomen van de verandering van de ODI-scores
ten opzichte van de uitgangs ODI-score op T=0 laten zich uit de onderstaande regressie
vergelijking afleiden.

Absolute ODI-verandering (t.0.v.T=0} = -7,0 - 0,4 * behandelde structuur + 1,5 * medi-
catie - 1,1 (op T=2) of 40,2 (op T=3) of +0,9 (op T=4) .

Hierbij wordt voor de "behandelde structuur” 0 ingevuld als alleen de wortels zijn behandeld,
en I als ook facetbehandeling heeft plaatsgevonden. Voor de "medicatie” wordt 0 ingevuld
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indien alleen sprake was van bupivacaine en 1 als ook triamcinolonacetonide werd
toegediend.

Samenvattend blijlct:
-1- dat de ODI-scores voor alle therapiegroepen op T=2, een daling ten opzichte van
T=0 ondergaan

-2- dat er geen significante verschillen tussen de 4 therapiegroepen optreden.

5.3. Uren pijn per da: D

Vraagstelling: Treedt er in het tijdsverloop een verlaging van de UPD -scores op 7 Is er een

therapiegroep die beter reageert dan de overige?

Het blijkt dat op T=2 in alle behandelgroepen, met uitzondering van groep III, een statistisch
significante daling van de UPD-score ten opzichte van de uitgangswaarde op T=0 optrad
(Wilcoxon signed ranks test). Voor de groepen met triamcinolonacetonide (groepen H en IV)
blijft dit verschil significant op T=3 en T=4, voor de groepen zonder, is dit verschil op
T=3 verdwenen (Fig.8 en appendix Tabel 17).

o groep | o greep 2
a groep 3 + groep 4

verandering in UPD-score

.—10 —

1

tijdstip

Fig. 8 Beloop gemiddelde verandering UPD-scores in de tijd.
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De UPD-scores lieten ten aanzien van de uitgangswaarden op T=0 geen significante
verschillen tussen de 4 behandelgroepen zien (Kruskal-Wallis test p=0,40).

Voor de verdere analyse werd, evenals bij de VAS en ODl-scores, in plaats van de UPD-
score zelf, de verandering in UPD-score op de tijdstippen T= 2, 3, en 4 ten opzichte van
T=0 gehanteerd (Fig.8 appendix Tabel 18).

Via meervoudige regressie analyse op deze absolute veranderingen in UPD-scores werd het
effect bestudeerd van de invioed van de additionele facetbehandeling, de triamcinolo-

nacetonide, een eventuele interactie tussen beide, en de uitgangs UPD-score op T=0.

Het biijkt dat op alle drie de tijdstippen alleen de uitgangs UPD-score een statistisch
significant effect heeft (respectievelijk gemiddeld: -0,59 (p= 0,001), -0,49 (p= 0,0005) en
-0,62 (p= 0,001) appendix Tabel 18).

Vervolgens werd een Repeated measurements-ANOVA verricht naar de invioeden van de
genoemde factoren op de absolute verandering van de UPD-scores ten opzichte van de
uitgangs score op T=0.

Hieruit blijkt dat het effect van facetbehandeling (p= 0,35) en de tijd (p= 0,21) geen
significante invloed hebben, het effect van triamcinolon echter wél (p= 0,04 appendix Tabel
19).

De bijdragen van deze factoren in het tot standkomen van de verandering van de UPD-scores
ten opzichte van de uitgangs UPD-score op T=0 laten zich uit de onderstaande regressie
vergelijking afleiden.

Absolute UPD-verandering (t.0.v.T=0) = -2,1 + 1,0 * behandelde structuur - 2,3 * medi-
catie - 0,5 (op T=2) of +0,3 (op T=3) of +0,2 (op T=4).

Hierbij wordt voor de "behandelde structuur” 0 ingevuld als alleen de wortels zijn behandeld,
en 1 als ook facetbehandeling heeft plaatsgevonden. Voor de "medicatie” wordt O ingevuld

indien alleen sprake was van bupivacaine en 1 als ook triamcinolonacetonide werd
toegediend.
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Samenvattend bljjkt:

-1- dat er op T=2 een daling is in de UPD-score van de behandelgroepen I, Il en IV.
In de groepen die met triamcinolon zijr behandeld (groepen I en IV) blijft deze
daling op de tijdstippen T=3 en T=4 gehandhaafd.

-2~ dat er een samenhang bestaat tussen de verandering in de UPD-score en de
uvitgangs-UPD-score op T=9.

5.4 De Hand-Grond afstand (HGD)

Vraagstelling: Treedt er in het tijdsverloop een verlaging van de HGD -scores op 7 Is er een
therapiegroep die beter reageert dan de overige?

Er werd getoetst via de Wilcoxon Signed-ranks Test of er per therapiegroep significante
verschillen ten opzichte van T=0 optraden. In de groepen III en IV was dit niet het geval,
in groep I wad een statistisch significante stijging op van de HGD-score, en in groep II een
significante daling ten opzichte van de uitgangsscore (Fig 9 en appendix Tabel 20 en 21).
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Fig. 9 Beloop gemiddelde verandering HGD-score in de tijd.

o

Op T=0 bestond er geen statistisch significant verschil in de gemiddelde HGD-score tussen
de 4 therapiegroepen (Kruskal-Wallis test p= 0,23).
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De verandering van de HGD-scores ten opzichte van T=0 werd berekend (appendix Tabel
21).

Via meervoudige regressie analyse werd het effect bestudeerd van de invloed van de factoren
facetbehandeling, Triamcinolonacetonide, de interactie hiertussen, en de uitgangs HGD-score
op T'=0, op de HGD-scores op T~ 2, 3 en 4.

Het blijkt dat de inviced van de interactie tussen beide behandelingen op alle tijdstippen
statistisch significant is {p-waarden respectievelijk: 0,05 0,02 en 0,002). De facetbehandeling
en de triamecinolonacetonide resulteren elk voor zich in een daling van de HGD-score. Als
ze samen worden toegediend zijn vermindert dit effect echter aanzienlijk.

Daar de interactie op alie tijdstippen significant is, kan over de hoofdeffecten van
facetbehandeling en triamcinolon in dit verband geen uitspraak worden gedaan. De invlceden
van de uitgangs HGD-score op T=0 (p-waarden < 0,0001) en het triamcinoloneffect (p-
waarden respievelijk: 0,02 0,003 en 0,0002) zijn statistisch significant. De facetbehandeling
bereikt alleen op T=3 statistische significantie (appendix Tabel 21).

Een Repeated measurements-ANOVA naar de invloeden op de verandering van de HGD-
scores ten opzichte van de uitgangs score op T=0, werd vervolgens verricht (zie appendix
Tabel 22). Hieruit blijkt dat facetbehandeling (p= 0,25) en het tijdseffect (p= 0,49) geen
significante invioed hebben op de verandering van de HGD-scores. Het triamcinoloneffect
is wel significant (p=0,01).

De bijdragen van deze factoren in het tot standkomen van de verandering van de HGD-scores
ten opzichte van de uitgangs HGD-score op T=0 laat zich uit de onderstaande regressie
vergelijking afleiden.

HGD-verandering {t.0.v.T=0) = 0,5 4+ 3,0 * behandelde structuur - 6,6 * medicatie + 0,8
(op T=2), of - 0,6 (op T=3), of - 0,3 (op T=4) .

Hierbij wordt voor de "behandelde structuur™ 0 ingevuld als alleen de wortels zijn behandeld,
en 1 als ook facetbehandeling heeft plaatsgevonden. Voor de "medicatie” wordt 0 ingevuld
indien alleen sprake was van bupivacaine en 1 als ook triamcinolonacetonide werd
toegediend.
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Samenvattend blijkt:

-1- dat toevoeging van triamcinolonacetonide met betrekking tot de HGD-score op de
tijdstippen T= 2, 3 en 4 een gunstige invloed heeft.

-2- dat de additionele facetblokkade geen invloed heeft.

-3- dat de verandering van de HGD-score eveneens afhankelijk van de uitgangs-score
op T=0 is. Een hogere score op T=0, leidt tot een grotere verbetering.

5.5 Het medicatiepebruik

Vraagstelling: Is het gebruik van pijnstillers voor de vier therapiegroepen verschillend?
Kunnen eventuele verschillen verantwoordelijk zijr voor verschillen in VAS-

scores tussen de groepen?

Het gebruik van pijnstillers door de patiénten in de voorafgaande week, werd op de
tijdstippen T= 0, 2, 3 en 4 gescoord als het aantal tabletten of capsules per medicament. De
verschillende medicamenten werden ingedeeld in in 6 medicatie categorien: paracetamol,
combinatiepreparaten met paracetamol en bijvoorbeeld codeine, coffeine, valium
e.d.(Paracetamol plus’), antiflogistica (N.5.A.1.D)’s), overige (0.2.antidepressiva, glafenine,

dextropropoxyfeeny, relaxantia (benzodiazepines) en morfinomimetica.

Op tijdstip T=0 gebruikte 53% van de patiénten (vrijwel) dagelijks medicatie voor de
pijnklachten. In het merendeel van de gevallen betrof het N.S.A.L.D’s. Paracetamol kwam
op de tweede plaats. Vijf procent van de patiénten gebruikte combinatiepreparaten van
paracetamol met codeine, coffeine, of diazapam en 6% gebruikte morfinomimetica voor de
pijnklachten (appendix Tabel 23),

Vervolgens werd per medicatiecategorie op de tijdstippen T= 2, 3 en 4, het aantal patiénten
geteld dat een verandering in hoeveetheid medicatie ten opzichte van T=0 had ondergaan.
Dit werd uitgesplitst per therapiegroep. Binnen de behandelgroepen werden geen significante
verschillen gevonden tussen de verschillende soorten medicatie zoals gebruikt op T=0en de
daaropvolgende scoringstijdstippen (de Wilcoxon Signed-ranks test, appendix Tabel 24 en
25).
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Bjj toetsen bleken er tussen de therapiegroepen geen significante verschillen op te treden met
betrekking tot de verschillende medicatiecategorien op de scoringsmomenten T= 0, 2, 3, en
4 {Kruskal-Wallis test, appendix Tabel 26).

Het totale aantal pijnstillers, met uitzondering van morfinomimetica, werd vervolgens per
patiént opgeteld (appendix Tabel 27).

Op T=0 bleken er geen significante verschillen in het totale pijnstillergebruik in de
voorafgaande week tussen de 4 behandelgroepen te bestaan (Kruskal-Wallis p= 0,22).

Daarna werd de verandering van het aantal tabletten per medicatiecategorie ten opzichte van
T=0 bepaald.

Vervolgens werd het verschil tussen de 4 behandelgroepen met betrekking tot de verandering
in het totale gebruik van pijnstillers op T= 2, 3 en 4, ten opzichte van T=0 getoetst .
Hieruit volgde eveneens dat er geen significante verschillen optraden tussen de groepen (
Kruskal-Wallis test p-waardes resp. 0,80, 0,76 en 0,61).

Met behulp van meervoudige regressie analyse werd de invloed nagegaan van
facetbehandeling, triamcinolonacetonide, de interactie tussen beide en de verandering in het
(totale) gebruik van pijnstillers, op de verandering in de VAS-scores. Dit gaf als resultaat dat
de factoren ‘triamcinolonacetaat’ en ’verandering in het gebruik van pijnstillers’een
significant effect hadden (appendix Tabel 28). Uit de bijbehorende coéficiént blijkt dat een

toegenomen gebruik van pijnstillers samengaat met hogere VAS-scores.

Er bleek een significant positieve correlatie te bestaan tussen veranderingen in de VAS-score
en veranderingen in het totale gebruik van pijnstillers (op T=2, r= 0,38 p= 0,0004).

Samenvattend blijkt:

-1- dat er geen significant verschil is opgetreden tussen de 4 behandelgroepen in het
medicatiegebruik, noch per medicatiegroep noch voor de totale hoeveelheid reguliere
pijustillers.

-2- dat er wel een samenhang bestaat tussen veranderingen in het totale
medicatiegebruik en verandering in de VAS-score voor ernst van de pijn. Patiénten

met een toename van de VAS-score gaan ook meer pijuostillers gebruiken. Een
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afname van de VAS-score kan dus niet worden verklaard door het gebruiken van
meer pijostillers.

5.6 Therapie resultaat met betrekKing tot open vraag

Vraagstelling: Is de verbale respons met betrelding tor her therapieresultaat tussen de 4
behandelgroepen verschillend?

Op de tijdstippen T= 2, 3 en 4 werd aan de patiént gevraagd of deze een duidelijke
verandering van de ernst van de pijn ten opzichte van het uitgangs niveau had bemerkt. Dit
kon de patiént op drie niveau’s aangeven: -1 verslechterd, 0 onveranderd, +1 verbeterd
(appendix Tabel 29, 30, 31).

Tussen de 4 therapiegroepen werden geen statistisch significante verschillen gevonden met
betrekking tot de verbale respons op de tijdstippen T= 2, 3 en 4 (Kruskal-Wallis test, p-
waarden respectievelijk 0,09 0,11 en 0,15). Indien de groepen I en 111 {geen triacinolonace-
taat) en Il en IV (wel triamcinolonacetaat) samen werden beschouwd bleken de verschillen
wel statistisch significant op de tijdstippen T= 2, 3 en 4 (Mann-Whitney test, p-waarden
respectievelijk 0,04 0,02 en 0,02). De met triamcinolon behandelde patiénten cordelen op
de tyjdstippen T= 2, 3 en 4, significant vaker positief over de verandering in emnst van de
pijn.

Als indirecte maat, voor zowel succes van de ingreep als de mate van belasting van de
ingreep, werd aan de patiént op T= 2, 3 en 4 gevraagd of deze, indien nodig, dezelfde

procedure nogmaals zou willen ondergaan.

Op T=2 blijkt dat, van de patiénten die niet met triamcinolonacetonide zijn behandeld, 65 %
in aanmerking wil komen voor een nieuwe blokkade, tegen 82% van de patiénten die wel
met triamcinolonacetonide zijn behandeld. Op T=3 zijn deze percentages respectievelijk:
63% en74 % , enop T=4: 62% en 73% (zie appendix Tabel 32, 33, 34). Alleen op T=2
is dit verschil statistisch significant (Chi-kwadraat test p= 0,05).

Vervolgens werd nagegaan of de bereidheid van de patiénten om de procedure zo nedig te

herhalen, afhankelijk was van de verbale respons met betrekking tot het resuitaat van de
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behandeling. Hier bleek dat alle patiénten die op T=2 een gunstig resultaat hadden ervaren
bereid waren de procedure zo nodig opnieuw te ondergaan. Op T=4 was slechts één van
deze patiénten niet tot herhaling bereid. Van de patignten die geen verschil hadden bemerkt
was bijna de helft bereid tot een herhaling van de behandeling. Op T=2 bleken 9 patiénten
en op T=4 zelfs 18 patignten die hadden aangegeven verslechterd te zijn na de behandeling,
bereid tot een herhaling ervan (appendix Tabel 35 en 36).

Samenvattend blijkt:

-1- dat de patiénten die met triamcinolon zijn bebhandeld vaker positief cordelen over
het behandelresultaat,

-2- dat er een duidefijk significant verband bestaat tussen de respons met betrekking

tot ‘het behandelingsresuitaat en de bereidheid de behandeling opnieuw te
ondergaan.

5.7 Correlatie follow-up parameters

Vraagstelling: Hoe is de correlatie tussen de verandering van de VAS-, ODI-, UPD- ¢en
HGD- scores ten opzichte van elkaar op de tijdstippen T= 2, 3 en 47

Hiertoe werden de comrelatieco&fficiénten berekend tussen veranderingen in de VAS-scores
ten opzichte van T=0 en die van de overige follow-up parameters, respectievelijk tussen
veranderingen in de ODI-scores en die van de overige follow-up parameters (Fig.10 en
appendix Tabellen 37 tot 41).

Samenvattend blijkt:
-1- dat er een duidelijke positieve correlatie bestaat tussen de veranderingen van de

VAS-scores en die van de ODI- en UPD-scores alsmede een matige correfatic met
de HGD-scores.

-2- dat de correlatie tussen de veranderingen van de ODI- en de UPD-scores onderling

eveneens duidelijk is, maar tussen de ODI- en HGD-scores geringer.
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Fig. 10 Correlatie verandering VAS- en ODI-scores op T=4
5.8 Factoren met voorspellende waarde

Vraagstelling: Zijn er factoren aanwijsbaar, die een voorspellende waarde hebben voor een

goed resultaar van de behandeling?

Voor dit doel werd als een "goed resultaat" van de behandeling arbitrair gedefiniderd: een
vermindering van de VAS-score op T=2 van tenminste 20% ten opzichte van T=0. Dit had
tot gevolg dat 39 % van de patiénten op T==2 een goed resultaat van de behandeling had.

Potenti€le prognostische factoren werden geselecteerd uit de anamnese en het lichamelijk
onderzoek. Continue variabelen worden aangeduid met het achtervoegsel (*), binaire

variabelen hebben geen achtervoegsel.

Deze zijn uit de anamnese respectievelijk: leeftijd(*), geslacht, duur van de lage rugpijn(*),
duur van de uitstraling(*), het hebben van één of meerdere operaties in de voorgeschiedenis
(ja/nee}, gebruik van pijnstillers op T==0 (ja/nee), toename van de uitstralende pijn door
hoesten/niezen of persen (HINP) (ja/nee), een gevoel van spierzwakte in het been op T=0
(ja/nee), een doof gevoel op T=0 (ja/nee), paraesthesien op T=0 (ja/nee), neurogene
claudicatio (ja/nee), de aanwezigheid van "weinig” (0, 1, of 2) of "veel’ (3, 4 of 3) pseudora-
diculaire klachten (Hoofdstuk 1.4), de aanwezigheid van "weinig’ (1 of 2) of "veel’ (3 of 4)
radiculaire klachten (Hoofdstuk 1.4).
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Uit de bevindingen van het lichamelijke onderzoek werden geselecteerd respectievelijk: de
aanwezigheid van laag lumbale fixatie (ja/nee) en van *weinig’ (0 of 1) of "veel’ (2 of 3)
pseudoradiculaire symptomen, de aanwezigheid van *weinig’ (1 of 2) of *veel’ (3 of 4)

radiculaire symptomen, de klinische diagnose (radiculair/mengbeeld).

Daarnaast werden in de analyse betrokken: de VAS-score op T=0(*), de randomisaties
"wortel versus wortel plus facet behandeling’ en ’met- of zonder triamcinolonacetaat’, en de

Hamiltonscore (’lage’: O tot 5 en "hoge’: >3 punten).

Als eerste stap werd voor de niet-continue varizbelen de samenhang met 'wel en niet
verbeterd’ getoetst (Chi-quadraat test). Deze bleek met uitzondering van de factor “met of

zonder triamcinolonacetaat” (p=0,04), in geen van de gevallen een statistisch significant.

Voor de continue variabelen(*): leeftijd, duur van de lage rugpijn, duur van de uitstraling
en de VAS-score op T=0, werd de samenhang met *wel en niet verbeterd’ getoetst (Student
t-test voor gemiddelden). Hier werd in geen van de gevallen een statistisch significante
samernhang gevonden.

Vervolgens werd via Logistische Regressie Analyse ("stepwise backward”) nagegaan welke
van de factoren een significante bijdrage geven tot de voorspelling. Dit bleken te zijn: de
randomisatie 'met of zonder triamcinolonacetaat’ (p= 0,007), de VAS-score op T= 0
(= 0,03), en de duur van de lage rugpijn (p= 0,07).

Samenvattend blijkt:

-1~ dat de patiéuten die gerandomiseerd zijn voor triamcinclonacetonide een grotere
kans op verbetering hebben

-2- dat naar mate de patiént langer lage rugpijn heeft, de kans op verbetering kleiner
is

-3~ dat hoe boger de VAS-score op T=0 is, hoe kleiner de kans op verbetering.
5.9 Bijwerkingen van de behandeling

Met betrekking tot de open vraag naar bijwerkingen blijkt dat 78 van de 100 patiénten op
tijdstip T=1 (1 uur na de behandeling) en T=2 (6 weken na de behandeling), zich in fysieke

97



of mentale zin niet anders voelden dan voor de behandeling. Dit uiteraard met uitzondering
van de, aan de behandeling inherente, sensibiliteits- vermindering of parese verschijnselen.
Bij de resterende 22 patiénten bestonden 1 uur na de behandeling: in 6 gevallen ,niet ernst-
ige, hoofdpijnklachten, in 10 gevallen lichte evenwichistoornissen, in 1 geval een combinatie
van beide. In één geval was sprake van een vervelende napijn op de prikplaats. In één geval
ontstond een polyurie en polydipsie gedurende twee dagen. Bij deze pati&nte werd, na analyse
door de internist, geconcludeerd dat sprake was van een niet organisch bepaalde oorzaak.
Overigens was deze patiénte wel behandeld met 80 mg Triamcinolon en bleek zij reeds bij
een eerdere blokkade met Triamcinolon soortgelijke klachten gehad te hebben. In &én geval
ontstond urineretentie die enkele uren aanhield, &én patiént had pijn in beide benen die enkele
uren duurde en één patiént kreeg kortdurend een 'vol gevoel” in beide oren dat enkele

minuten aanhield, gepaard met een doof gevoel in rechter arm en gelaatshelft gedurende

enkele seconden.

Bijj navraag op T=2 bleek dat 22 patiénten nog langere tijd klachten hielden die ontstaan
waren in aansluiting op de blolkadeprocedure. In 4 gevallen was sprake van persisterende,
lichte, hoofdpijnkiachren met “spierspanningskarakter’, in drie gevallen werden lichte persis-
terende evenwichistoornissen aangegeven. Deze hadden allen het karakter van “lhicht in het
hoofd zijn’. Drie patiénten vertelden moe te zijn. Bij de patiént die op T=1 al meldde napijn
op de prikplaats te hebben, hield dit twee weken aan. Bij 2 andere patiénten ontstond napijn
die enkele dagen duurde. In één geval ontwikkelde zich bij een patiént die met 40 mg
Triamcinolon was behandeld, een Herpes Zoster op thoracaal niveau enkele dagen na de
blokkade. Eén patiént hield gedurende enkele weken een doof gevoel in het behandelde
wortelgebied. Bij één patiént ontstond enkele uren na de blokkade een urineretentie die enige
uren aanhield en catheterisatie noodzakelijk maakte. Zes patiénten gaven aan zich in de eerste

dagen tot weken, anders dan anders’ of ‘onwezelijk” te voelen.

In kruistabellen uitgezet, bleken de patiénten met bijwerkingen vrijwel gelijk over de
therapiegroepen I tot IV verdeeld te zijn (T=1 resp. 8-4-5-5 en op T=2 resp. 5-6-4-6)

Bij controle op T=3 bleken in alle gevallen de bovengenoemde bijwerkingen verdwenen te
zijn.
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Het beloop van de parameters gewicht, systolische en diastolische bloeddruk en
bloedglucosegehalte is weergegeven in appendix Tabellen 42 tot en met 45. Hierbij bleek dat
tussen de vier therapiegroepen geen significante verschillen optraden in respectievelijk
lichaamsgewicht, diastolische- en systolische bloeddruk alsmede het bloedglucose gehalte op
de tijdstippen T= 0, 2, 3 en 4 (Kruskal-Wallis test). De enige uitzondering hierop was de
systolische bloeddruk op T=2. Deze bleek in groep I (geen triamcinolonacetonide)
significant hoger dan in de overige groepen (appendix Tabel 46).

Per therapiegroep werd getoetst of er statistisch significante verschillen optraden tussen de
gemiddelde bloedglucose gehalten op T=0, en die van T= 2, 3 en 4, bestonden. Dit bleek
behalve &&n vitzondering niet het gevai (gepaarde Student t-toetsen}. Deze uitzondering betrof
het verschil binnen therapiegroep II, tussen T=0 en T=4 waarbij het gemiddelde
bloedglucose gehalte op T=4 gemiddeld iets lager was (3,6 versus 5,9 p=0,04).

Bij 11 patiénten werd op én van de scoringstijdstippenr T=0, 2, 3 of 4 een afwijkend
glucosemetabolisme vastgesteld, gedefiniéerd als een bloedglucose gehalte van 8,0 mmol/l

of hoger dan wel een positieve urine reductie bepaling (zie appendix Tabel 47 en 48}.

In drie gevallen bleek het bloedglucose van patiénten die met triamcinolonacetonide waren
behandeld na T=0, hoger dan § mmol/L.

Retrospectief bleken twee van deze patiénten bekend te zijn bij de huisarts met een licht
gestoord glucose metabolisme (casenummers 35 en 80). In het derde geval (casenummer 67),
wordt gezien de negatieve urinereductie bepaling op het moment van het hoge bloedglucose
gehalte, alsmede het feit dat dit bij meerdere bepalingen in de week erna weer normaal was,
getwijfeld aan de bepaling zelf.

Samenvattend blijkt:

-1- dat de bijwerkingen die in de open vraag werden gescoord gelijk over de groepen
met en zonder triamcinolonacetonide verdeeld te waren. Ze kwamen niet vaker voor
in groep IV (80 mg triamcinolon) dan in groep I (40 mg triamcinolon)

-2- dat er geen verschillen ontstonden tussen de 4 therapiegroepen met betrekking tot
de parameters: bloeddruk, gewicht en bloedglucosegehalte.
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5.10 Depressiviteitsscores

Vraagstelling: Bestaan er verschillen in de depressiviteitsscore tussen de 4 behandelgroepen
op T=07?

Bij 92 van de 100 patiénten werd een Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) afgenomen.
In 8 gevallen werd bij allochtone patiénten afgezien van het scoren om redenen van taal- en
cultuurbarriére. Bij geen van deze 8 patiénten leek overigens op basis van de anamnese of

de klinische indruk sprake te zijn van een depressief syndroom.

In 32 gevallen bleek de HDRS-score 0 te zijn, in 48 gevallen was de score tussen 1-5 en in
11 gevallen tussen 6-10. Slechts bij 1 patiént werd een hogere score (16) gevonden (Atkinson
1988).

Zie voor de verdeling van de Hamiltonscores over de 4 behandelgroepen appendix Tabel 45.

Er bestond geen statistisch significant verschil in Hamiltonscores tussen de 4 therapiegroepen
(Kruskal-Waliis test p= 0,10).
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HOOFDSTUK 6 RESULTATEN NEVENONDERZOEK
6.1 De anamnese

In de periode Februari 1991- Maart 1993, werden in totaal 100 patiénten in het onderzoek
opgenomen (appendix Tabel 9).

In 64 gevallen betrof het vrouwen, in 36 gevallen mannen. De gemiddelde leeftijd was 48
Jjaar. De patiénten leden gemiddeld 10 jaar aan lage rugpijn. Met betrekking tot de duur van
de uitstraling blijkt de groep als geheel bijna 5 jaar last te hebben. Zowel met betrekking tot
de duur van de lage rugpijn als tot de duur van de uvitstraling blijken de vrouwen gemiddeld
iets langer last te hebben (Tabel 9). Zowel voor de totale groep, als uitgesplitst op geslacht,
blijkt de verdeling van uitsiraling over beide benen gelijk. Het uitstralingsdermatoom bleek
in 45 gevallen L5 te zijn. In 40 gevallen was sprake van een S1 distributie en in 15 gevallen
van een uitstraling in zowel de L5 als de S1 dermatomen. Achttien patiénten gaven aan
intermitterend last te hebben, 11 pati€nten continu en 71 patiénten continu met periodieke
toe- of afname van de klachten. Het gemiddeld aantal uren pijn per dag (UPD) was 13,5 en
voor mannen en vrouwen vrijwel gelijk. Als bovengrens voor het totaal aantal UPD werd
gekozen voor 16 (van de 24). In de praktijk blijkt dat mensen gemiddeld 8 uur per etmaal
in bed door brengen. Gedurende deze tijd is het moeilijk om het aantal uren, doezelend maar
niet slapend, met pijn te schatten.

De gemiddelde intensiteit van de pijn in de voorafgaande week, zoals gemeten met de VAS,
bleek voor de totale groep 56,9 mm te zijn. Vrouwen scoren hier gemiddeld iets lager
(appendix Tabel 9).

Zoals uit appendix Tabel 50 blijkt had 56 % van de patignen een status na 1 of meer
operatieve ingrepen op het niveau L5 en of S1. In 17 % was sprake van een "trauma’ aan het
onderste deel van de wervelkolom voorafgaand aan het ontstaan van de klachten. In alle
gevallen betrof dit een valpartij of vertillen en bleek ten tijde van het trauma niet een
operatieve behandeling noodzakelijk. 13 % van de patiénten was eerder behandeld met stimu-
latie technieken zoals T.E.N.S. en 34 % met blokkade technicken.

Met betrekking tot de aanwezigheid van radiculaire klachten bleek in 53 % sprake te zijn van
toename bij hoesten,niezen of persen (HNP). In 71 % bleek sprake van een doof gevoel in
het uitstralingsgebied en in 77% waren paraesthesien aanwezig. Drie en zestig procent van

de patiénten gaf anamnestisch aan minder kracht in de aangedane ledemaat te hebben en in
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63% van de gevallen was er een zekere mate van neurogene claudicatio aanwezig (appendix
Tabel 51).

6.2 Het licliame!jjk onderzoek

Het meest voorkomende radiculaire symptoom is de aanwezigheid van €€n of meer positieve
radiculaire provocatieproeven.

Het minst frequent voorkomende radiculaire symptoom is het reflex verschil. Parese
verschijnselen worden bij 40% van de patiénten gevonden (appendix Tabel 52). In alle
gevallen betrof dit een lichte parese van de voet- en/of teenbeffers. De radiculaire symptomen
zijn in gelijke mate verdeeld over de beide geslachten. Tachtig procent van de patiénten heeft

meer dan 1 radiculair symptoom bij neurologisch onderzoek.

6.3 Lumbo-psendoradiculaire klachten en symptomen

Vraagstelling: In hoeveel gevallen wordr bij patiénten mer een chronisch lumbo-radiculair
syndroom, het beeld mede bepaald door psewdoradiculaire klachten en
symptomen?

Als pseudo-radiculaire klachten (Hoofstuk 1.4) werden voor dit onderzoek beschouwd
pijnklachten die toenamen bij:

-1- lang zitten

-2- lang staan

-3- draatbewegingen van de rug

-4- belasten van de rug

-5- bukken en overeindkomen

Het aantal pseudoradiculaire klachten per patiént, hetgeen dus kan varieren tussen O en 5,
werd gescoord. Het bleek dat bij 2 patiénten 0, bij 2- 1, bij 7- 2, bij 7- 3, bij 31- 4, en bij
51- 5 pseudoradiculaire klachten aanwezig waren. Het gemiddeld aantal pseudoradiculaire

klachten bedroeg 4,2 ,hetgeen voor mannen en vrouwen vrijwel gelijk was (appendix Tabel
50).
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Van de pseudoradiculaire symptomen, lokale kloppijn, paraspinale drukpijn en asdrukpijn,
komt de lokale kloppijn het meest voor (75 %) en asdrukpijn het minst (51 %). De symptomen
zijn in gelijke mate over de beide geslachten verdeeld (Tabel 52). Acht en tachtig procent van

de patiénten heeft 1 of meer pseudoradiculaire symptomen bij onderzoek. Dit betekent, daar
alle patignten volgens de insluitcriteria en het neurologisch onderzoek door de onderzoeker
radiculaire symptomen hadden, dat per definitie (Hoofdstuk 1.4), 88 pati€énten leden aan een
pseudoradiculair-radiculair mengbeeld.

Per patiént werd ook het totaal aantal pseudoradiculaire symptomen opgeteld. Dit leverde een
getal op tussen 0-3. In een kruistabel tegen het aantal pseudoradiculaire klachten uitgezet
blijkt dat toename van het aantal pseudoradiculaire symptomen samengaat met een toename
van het aantal pseudoradiculaire klachten (appendix Tabel 53).

Als radiculaire klachten (Hoofdstuk 1.4. Definities) werden beschouwd:
-1- toename van de radiculaire pijn door hoesten,niezen en persen (HNP)
-2- doof gevoel met dermatomere verdeling

-3- gevoel van zwakte

-4 neurogene claudicatio

Als radiculaire symptomen werden beschouwd:
-1- een positieve radiculaire provocatie proef
-2~ een parese van voet/teenheffers of -buigers
-3- hypaesthesie in het L5/51 dermartoom

-4- een verminderde achillespeesreflex aan de aangedane zijde

Het aantal radiculaire klachten en -symptomen werd eveneens per patiént opgeteld en
gecorreleerd met het aantal pseudoradiculaire klachten en -symptomen (appendix Tabel 54,
35, 56).

Gezien de niet normale verdeling van het aantal klachten en symptomen werd gekozen voor
Spearman correlaties. De sterkste correlaties werden gevonden tussen het aantal
pseudoradiculaire Klachten en -symptomen en het aantal pseudoradiculaire- en radiculaire
klachten. Opvallend is de slechte correlatie tussen het aantal radiculaire klachten en het aantal

radiculaire symptomen (p = 0,19). Indien de correlatie wordt berekend zonder claudicatio,
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is de p-waarde 0,22. De correlatie tussen de score van het totaal aantal radiculaire klachten

met, en zonder claudicatio is eveneens hoog (r=0,92).

Samenvattend blijkt:

-1- dat in 88 % van de gevallen sprake is van een lumboradiculair-pseudoradiculair
mengbeeld zoals gedefinieerd in Hoofdstuk 1.4.

-2- Zevenenzestig procent van de patiénten zelfs meer dan 1 psendoradiculair symptoom
bij onderzoek heeft. 82% van de patiénten heeft 4 of 5 psendoradiculaire klachten.

-3- dat er een redelijke correlatie bestaat tussen het aantal pseudoradiculaire
symptomen en het aantal psendoradicalaire klachten.

-4 Overeenstemming arts-fysiotherapeut

Vraagstelling: Hoe is de overeenstemming met betrekking tot de bevindingen bij lichamelifk
onderzoek tussen een fysiotherapeut en een neurologisch geschoolde arts?

Door organisatorische problemen bleek dat 2 patiénten niet gezien waren door de
fysiotherapent, madat zij door de arts in het onderzock waren opgenomen. Voor de
afwijkingen bij het lichamelijk onderzoek door de fysiotherapeut en het percentage
overeenstemming tussen de bevindingen bij lichamelijk onderzoek tussen arts en

fysiotherapeut, wordt verwezen naar appendix Tabel 57.

Zowel door de arts als door de fysiotherapeut, werd de diagnose gesteld op basis van de bij
het lichamelijk onderzoek gevonden afwijkingen. Hierbij werden de definities gehanteerd
zoals in Hoofdstuk 1.4 omschreven. De arts, die ook de toelatingscriteria vaststelde, had na
toelating tot het onderzoek slechis de mogelijkheden "tumbo-radiculalr’ en "lumbo-radiculair-
pseudoradiculair mengbeeld’. Dit omdat de (mede)-aanwezigheid van een een radiculair
syndroom imrers een verplicht insluitcriterium was.

De fysiotherapeut was niet bij de werving van de patiénten betrokken en hoefde het derhalve
niet met de arts-onderzoeker eens te zijn. De fysiotherapeut beschikte over twee aanvullende
mogelijkheden; ’lumbo-pseudoradiculair’ en ‘overig’. Met dit laatste werd bedoeld
pijnklachten afkomstig van zenuw- of steunweefsel, niet tot de wervelkolom behorend. Het
bleek dat in 54% er een volledige overeenstemming bestond met betrekking tot de diagnose.
In 30 van de 98 gevallen achtie de fysiotherapeut een pseudoradiculair beeld aanwezig, daar
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waar de arts een "mengbeeld’ vermoedde. In 3 gevallen vond de fysiotherapeut dat uitsluitend
structuren die niet tot het zenuwweefsel of steunweefsel van de wervelkolom behoren,
verantwoordelijk waren voor de klachten. In één geval bleek sprake van een te korte
“hamstring” musculatuur, in één geval betrof het een houdings-en stand afwijking op het
niveau van de thoraco-lumbale overgang en in één geval coxarthrose (appendix Tabel 58).

In vijf gevallen speelden overige, niet aan de wervelkolom gerelateerde, oorzaken naar het

oordeel van de fysiotherapeut mede een rol in het kiachtenpatroon. In drie gevallen betrof
dat coxarthrose, in één geval werd een pyramidale stoornis door de fysiotherapeut mede-

verantwoordelijk gevonden, en in één geval sacro-iliacale-problematiek.

Er bleek in 35%, een volledige overeenstemming te bestzan qua niveau van de gevonden
afwijkingen en in 40% een gedeeltelijke overeenstemming. Bij 34 patiénten stelde de
fysiotherapeut vast dat het oorzakelijk niveau L5+81 was daar waar de arts alleen L5 of S1
vermoedde. In 3 gevallen stelde de arts een L3+S1 niveau vast daar waar de fysiotherapeut
een L5 of SI niveau ocorzakelijk achtte. In 15 gevallen bleken arts en fysiotherapeut het
oneens te zijn over welk van de belendende niveaus, L5 of S1, oorzakelijk was. In & gevallen
stelde de fysiotherapeut een ander niveau dan L5 of S1 verantwoordelijk. In twee gevallen
werd het niveau als 1.4 geduid, in twee gevallen als L3/4 en in een geval als L1. Hieronder
vielen verder ook de 3 patiénten met respectievelijk de “short hamstrings’, de coxarthrose en
de houdings-en bewegingstoornis op thoracolumbaal niveau. In 10 gevallen vond de fysiothe-
rapeut naast een probleem op L5 of S1 niveau, een hoger liggend segment mede verant-
woordelijk voor de klachten. In 5 gevallen bleek het niveau voor de fysiotherapeut niet duide-
lijk {appendix Tabel 59).

Samenvattend blijkt:

-1- dat er een redelijke overeenstemming bestaat tussen arts en fysiotherapeut met
betrekking tot de symptomen: sensibiliteitsstoornis, reflex verschil, paraspinale
drukpijolijke hypertonie, kloppijn en fixatie. Deze overeenstemming is minder fraai
met betrekking tot de overige symptomen en ronduit slecht voor *positieve radiculai-
re provocatieproef’.

-2- dat er in 54% van de gevallen een volledige overeenstemming bestaat met betrekking
tot de diagnose. Bij de overige patiénten wordt in 27% van de gevallen door de
fysiotherapeut een himbopseudoradicutair syndroom vastgesteld, daar waar de arts
aan een mengbeeld denkt.
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-3- dat er bestaat met betrekking tot het niveau, een gehele overeenstemming in 35%
van de gevallen bestaat en een gedeeltelijke in 40% van de gevallen.

6.5 Ovey emming klinische diasnose en EMG-di

Vraagstelling: Hoe is de overeenstemming tussen de klinische diagnose (arts) en de EMG-

diagnose?

Van de 100 patiénten bleken 37 patiénten binnen 3 maanden v66r randomisatie in het
Ziekenhuis Leyenburg een EMG te hebben ondergaan. In 10 gevallen was dit EMG niet
afwijkend.

Van de 22 patiénten die een EMG hadden ondergaan, en qua niveau klinisch geduid waren
als L3, bleken er 14 EMG afwijkingen in het LS, en 6 in het S1 wortelgebied te hebbern. Van
de 9 patiénten, die voldeden aan de klinische criteria van het S1-niveau, bleken er 5 op het
EMG afwijkingen in het S1- wortelgebied te hebben, maar bij 6 patiénten kwamen af-
wijkingen in het L3 wortelgebied voor. 8 patiénten hadden zowel in het L3 als in het S1
wortelgebied afwijkingen (appendix Tabel 60 en 61).

Samenvattend blijkt:

dat er een slechte overeensteming bestaat tussen de klinische diagnose met betrekking
tot de aangedane zenuwwortel en het afwijkende wortelgebied bij EMG-onderzoek.

6.6 Overeenstemming stimulatiediagnose en klinische diagnose

Vraagstelling: Hoe is de overeenstemming tussen de diagnose bij percutane electrische

stimulatie van de zenuwwortel en de klinische diagnose?

In 4 van de 100 gevallen bleek de stimulatieprocedure om technische redenen niet gelukt. In
3 gevallen was sprake van een te lage vullingstoestand van de batterij in het stimulatie
apparaat doordat dit ongemerkt aan was blijven staan. In één geval was in plaats van
electrodepasta, pasta voor echografie gebruikt. Bij stimulatie van de LS wortel bleck in 3
gevallen in het geheel geen pijnsensatie op te wekken, bij de S1 wortel bleek dit bij 9 patién-
ten het geval. Indien wel een pijnsensatie optrad, werd deze als “typisch’ geduid,_indien

zowel het karakter van de pijn als het viistralingsiraject overeenkwamen met de gebruikelijke
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pijnklachten van de patiént. Bij stimulatie van de L3 wortel trad in 27 gevallen een niet- en
in 66 gevallen een wel typische pijnuitstraling in het been op. Bij stimulatie van de S1 wortel
bleek dit in respectievelijk 35 en 52 patiénten het geval.

De resultaten van de wortelstimulatie werden vervolgens in een kruistabel uitgezet tegen het
Klinisch niveau zoals verkregen uit het neurologisch onderzoek door de arts-onderzoeker. Dit

klinische niveau wordt benoemd naar de betrokken zenuwwortels (Hoofdstuk 1.4).

Bij de 45 patiénten waar het klinisch niveau als L5 was geduid, werd in 2 gevallen geen pijn
opgewekt door de stimulatie van de L5 wortel, in 12 gevallen was de opgewekte pijnsensatie
niet typisch qua karakter en uitstraling en in 31 gevallen wel. Daar staat tegenover dat
stimulatie van de L5 wortel, bij 36 patidnten waar het klinisch niveau als S1 werd geduid

toch ook in 25 gevallen, qua uitstraling en karakter, in een typische pijnuitstraling resulteer-
de.

Bij stimulatie van de S1 wortel bij de 36 patiénten, waarbij klinisch aan een S1 wortelpro-
bleem werd gedacht trad in 22 gevallen een typische pijnsensatie op in het been. Van de 45
patiénten die klinisch voldeden aan de criteria voor een L5 wortelprobleem gaven er echter

23 een typische pijnsensatie aan bij stimulatie van de S1 wortel (appendix Tabellen 62 en 63).

In 54 van de 96 gevallen bleek geen pijnsensatie vanuit het facetgewricht L4/5 te kunnen
worden opgewekt en in 59 gevallen niet uit het facetgewricht L.5/81. In 44 gevallen bleek
geen van beide facetgewrichten bij stimulatie tot pijnklachten aanleiding te geven. De
bevindingen van de stimulatie van belde facetgewrichten werden samengevoegd en vergeleken
met de klinische diagnosen, ’radiculair’of ’mengbeeld’. Bij 27 van de 85 patignten die
klinisch verdacht waren voor een lumboradiculair-pseudoradiculair mengbeeld resulteerde
stimulatie van é&n of beide facetgewrichten, in een typische pijnsensatie in het been. Dit vond
plaats bij slechts 2 van de 11 patiénten die klinisch verdacht waren voor een lumboradiculair

syndroom (appendix Tabel 64).

Samenvattend blijkt:
-1- dat er een slechte overeenstemming bestaat tussen de klinische diagnose met betrek-
King tot de aangedane zenuwwortel en de diagnose bij electrostimulatie.
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-2- dat stimulatie van de facetgewrichten in een aanzienkijk deel van de gevallen niet tot

een pijnsensatie Jeidt.
6.7 Overeenstemming stimulatiedi e en EMG-di e

Vraagstelling: Hoe is de overeenstemming tussen de diagnose bij percutane electrische
stimulatie en de EMG-diagnose?

Zeven en dertig van de 96 patignten die tijdens de blokkade procedure gestimuleerd waren,
hadden een recent EMG in het Ziekenhuis Leyenburg ondergaan. Van deze 37 patiénten
bleken er 24 een typische pijnsensatic gewaar te worden bij stimulatie van de L5 wortel. In
14 gevalien bleek sprake te zijn van afwijkingen op het EMG in het LS wortelgebied, in 10
gevallen was dat niet zo. Van deze 37 patiénten, bleek er bij stimulatie van de S1 wortel in
19 gevallen een typische pijnsensatie in het been op te treden. In 7 gevallen was hierbij
sprake van afwijkingen in het 81 wortelgebied op het EMG, in 12 gevallen niet (appendix
Tabel 65 en 66)

Samenvattend blijkt:

dat de bevindingen bij electrische stimulatie van de zepuwwortels in een aanzienlijk deel
van de gevallen niet overeensternmen met de de EMG bevindingen.
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HOOFDSTUK 7 DISCUSSIE, EN SAMENVATTING
A. Resuitaten eigen onderzoek

Met bewekking tot dit gedeelte van het onderzoek was het effect van de behandeling, op de
ernst van de pijn het belangrijkst. Deze werd gemeten met de VAS-schalen, en dient als

"gouden standaard” voor het beoordelen van de overige parameters.
7.1 Ernst van de pijn

De uitgangs VAS-score blijkt tussen de 4 behandelgroepen significant te verschillen, Dit lijkt
een toevalsbevinding daar deze verschillen bij de overige follow-up parameters niet worden
teruggevonden. Met behulp van de gehanteerde randomisatieprocedure was het ook niet
mogelijk patiénten willekeurig aan behandelgroepen toe te wijzen. Het probleem werd
opgelost door in plaats van de absolute waardes, de veranderingen ten opzichte van de

uitgangsscore te beschouwen.

Gebleken is dat de groepen die met triameinolonacetonide zijn behandeld (groepen II en IV)
een statistisch significante daling van de VAS-scores vertonen. Ook met behulp van 'repeated
measurements ANOVA’ bleken alleen de factoren triamcinolonacetonide en het tijdseffect,
een statistisch significante invlioed te hebben.

Met behulp van meervoudige regressie analyse en "repeated measurements ANOVA’ kon

geen statistisch significante inviced van de facetblokkade op de VAS-scores worden

aangetoond.

Het hoofdeffect van de facetbehandeling lijkt 6 en 12 weken na de blokkadeprocedure zelfs
Iicht nadelig. Deze bevinding steunt die van eerdere gecontroleerde onderzoeken waarbij geen
verschil werd gevonden tussen de resultaten van facetblokkade met lokale analgetica en

corticosteroiden versus placebo (Jackson 1992, Lilius 1989, Nash 1990).

Als facetbehandeling bij de aanwezigheid van een facetsyndroom een gunstig effect zou
moeten hebben, zou een andere verklaring kunnen zijn dat in deze patiéntengroep het

facetsyndroom slechts in een laag percentage voorkomt. Dit wordt ondersteund door Bogduk
(1992).
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Daar pleit enigzins tegen dat het hiervoor meest suggestieve symptoom, de paravertebrale
drukpijnlijke hypertonie, in 71% van de gevallen aanwezig is (Hoofdstuk 1.4 en appendix
Tabel 53). Paravertebrale drukpijnlijke hypertonie komt overigens ook voor bij andere

pseudoradiculaire en radiculaire syndromen (Viek 1991). Als symptoom is het derhalve niet
zeer specifiek.

Behandeling met triameinolonacetonide leidde tot een extra daling van 11 punten op de VAS-

scores. Er bestaan geen onderzoeken naar het therapeutisch effect van selectieve
wortelblokkades die een vergelijking met dit resultaat mogelijk maken. Uit verschillende
onderzoeken blijkt wel dat een initieel gunstig effect op de pijn kan optreden bij epidurale
toediening van lokale analgetica en corticosteroiden (Hoofdstuk 2.3). Enkele gerandomiseerde
onderzoeken tonen een significante verbetering van het resultaat van de behandeling als naast
fysiologisch zout of lokale analgetica, wevoeging van corticosteroiden plaatsvindt (Dilke
1673, Breivik 1976, Yates 1978).

Het tijdseffect na 6 en 12 weken heeft een gering gunstig effect op de VAS-scores, na 24
weken is dit effect echter minder gunstig. Dit is vermoedelijk een afspiegeling van het feit

dat de werking van triamcinolon in de tijd afneemt.

Het Klinisch belang van 11 punten extra daling in gemiddelde VAS-score bij een gemiddelde
uitgangsscore van 56.9 , lijkt in eerste instantie niet heel groot. Overigens is de werkelijke
afname van de VAS-score voor groep II 6 en 12 weken na de blokkade procedure
respectievelijk 18 en 14 punten, en voor groep IV 12 en 12 punten. Na 24 weken zijn de
VAS-scores voor zowel groep Il als groep I'V nog steeds lager dan de uitgangs VAS-score,

het verschil ten opzichte van T=0, is dan echter niet statistisch significant meer.

Voor het beoordelen van het klinisch belang moet men zich realiseren dat de patiénten groep
als geheel reeds langdurig klachten heeft (mediane duur lage rugpijn 5 jaar en mediane duur
uitstraling 3 jaar). Qok heeft deze groep als geheel vrijwel continu last (mediaan 16 uren per
dag). De patiénten hebben in de regel reeds de gangbare conservatieve behandelingen, in de
vorm van diverse bedrustkuren, vele soorten pijnstillers, en fysiotherapie voor hun klachten
gehad. Meer dan de helft van de patiénten heeft in verband met de klachten één of meerdere
operaties ondergaan. Een belangrijk deel van deze patignten wordt door hun behandelaren
en door zichzelf als "uitbehandeld” beschouwd.
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In het licht hiervan is een exira reductie in ernst van de pijn van bijna 20% (11, gedeeld door
56,9 vermenigvuldigd met 100%) als alleen het triamcinoloneffect wordt beschouwd een
klinisch aanvaardbaar resultaat. In groep II (wortelbehandeling plus bupivacaine en
triamecinolon) is de werkelijke verbetering door de behandeling als geheel, na 6 en 12 weken
respectievelijk 29% en 23% . Voor groep IV (wortel- en facetbehandeling plus bupivacaine
en triamcinolon) zijn deze getailen 19% en 19%. Ook uit de verbale respons met betrekking
tot het behandelingsresultaat blijkt dat de patiénten die met triamcinolon zijn behandeld tot

24 weken na de behandeling, significant vaker positief oordelen over de verandering in ernst

van de pijn.

Groep II en groep IV verschillen in twee opzichten van elkaar. Ten eerste doordat de
patiénten in groep ['V aanvullend zijn behandeld met een facetblokkade. Ten tweede, is de
totale hoeveelheid blokkadevloeistof door de aanvullende facetblokkade in groep IV tweemaal
zo groot als in groep II. Dit betekent dat de parignten in groep II zijn behandeld met 40, en
in groep IV met 80 mg triameinolonacetonide. Indien het triamcinoloneffect dosisafhankelijk
Zou zijn, zou men een extra daling van de gemiddelde VAS-scores in groep IV verwachten.
De daling in groep Il is echter groter (18 versus 12 punten). Er is geen statistische interactie
aangetoond tussen de toedieningswijze (wel of geen aanvullende facetbehandeling) en de
toegepaste medicatie (wel of geen triamcinolonacetonide). Dat betekent dat de aanvullende

facetbehandeling niet het effect van de triamcinolonacetonide op de VAS-scores in groep IV
beinvioedt.

Hieruit kan worden geconcludeerd dat het triamcinotoneffect, bij deze doseringen, niet
dosisafhankelijk is. Dit zou kunnen worden verklaard door het feit dat de antiflogistische
sterkte van triamcinolon per milligram 5 maal zo groot is als die van hydrocortison. Een
triamcinolon dosis van 40 mg komt derhalve overeen met 200 mg hydrocortison en is dus
al fors.

Op theoretische gronden is van een verdubbeling van de reeds forse hoeveelheid bupivacaine,
mede gezien de korte werkingsduur, geen aanvullend gunstig resultaat op de langere termijn
te verwachten.

Met behulp van dit onderzoek werd aangetoond dat selectieve wortelbloklcade, met behulp
van triamcinolonacetonide, een langdurig gunstig effect heeft op de pijnbeleving bij patiénten

met een chronisch lumboradiculair syndroom. Er treedt ook een, welliswaar geringere, reduc-
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tie in ernst van de pijn op bij dié patiénten die alleen met bupivacaine rond de zenuwwortels
zijn behandeld. Het combineren van de triamcinolonacetonide met bupivacaine lijkt derhalve
bij selectieve wortelblokkade rationeel. Bewezen is dit echter niet, daarvoor zou een
controlegroep met placebomedicatie noodzakelijk zijn geweest. Hiervan is bewust afgezien
om diverse redenen (Hoofdstuk 4.4). Van de aanvullende facetbehandeling werd geen gunstig
effect aangetoond. Aanwvullende facetbehandeling betekent een extra invasieve handeling, met
extra belasting voor de patiént en een extra kans op complicaties. Deze dient derhalve niet
zondermeer plaats te vinden bij patiénten met een chronisch lumboradiculair syndroom, ook

niet indien er sprake is van pseudoradiculaire symptomen of klachten.

Bij deze studieopzet is niet onderzocht of herhaalde toediening van triamcinolonacetonide
rond de zenuwwortels leidt tot een verdere afname van de pijnklachten. Dit wordt door
verschillende auteurs gesuggereerd (Hoofdstuk 2.3). Een aanvullend onderzoek zou hiernaar
kunnen plaatsvinden, waarbij bijvoorbeeld na 6 en 12 weken een herhaling van de blokkade

plaatsvindt.

Samenvattend kan worden geconcludeerd:

-1- dat triamcinolonacetonide toegediend rond de zenuwwortels L5 en S1 aan de
symptomatische zijde bij patiénten met een chronisch lumboradiculair syndroom,
uitgaande van de zenuwwortel L3 en of S1, een extra vermindering in ernst van de
pijn var tenminste 20% gedurende 12 weken veroorzaakt. Dit effect is, zowei
statistisch als klinisch, significant. Het effect neemt daarra in de tijd af maar na 24
weken is de invloed van triamcinolonacetonide zowel statistisch als klimisch nog
aanwijsbaar. Het effect van triamcinolonacetonide is niet dosisathankelijk.

-2- dat toevoegen van bupivacaine 0,5% aan de triamcinolonacetonide vermoedelijk
zinvol is maar niet bewezen.

-3- dat aanvullende behandeling van de facetgewrichten, bij patiénten met een
chronisch lumboradiculair syndroom, niet leidt tot een beter resultaat en derhalve
bij deze patiénten achtewege dient te blijven.

1.2 De overige follow-up parameters

Met behulp van meervoudige regressie analyse en 'repeated measurements ANOVA’ kon
geen statistische invloed worden aangetoond op de mate van lichamelijke beperking, zoals
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gemeten met de QODI-scores, van triamcinolonacetonide of de aanvullende facetbehandeling.
Qok de tijdsfactor is hier niet significant. Dit wil zeggen dat er met behulp van de ODI-score
niet kan worden gediscrimineerd tussen de behandelgroepen met en zonder triamcino-
lonacetonide. De ODI-score is derhalve minder gevoelig voor veranderingen in de ernst van
het klinisch beeld dan de VAS-score. Dit is in tegenstelling met de bewering dat de mate van
lichamelijke beperking als follow-up parameter de voorkeur geniet (Waddell 1987).

De correlatie tussen veranderingen van de VAS-score voor ernst van de pijn en die van de
ODI-scores is echter redelijk tot goed (r= 0,59 tot 0,85).

Deze correlatie wordt bevestigd bij het gebruik van andere schalen voor lichamelijke
beperking (Roland 1983, Lawliss 1989). Een verband tussen pijn en lichamelijke beperking
ligt ook voor de hand. Dit verband hoeft overigens geen 'één staat tot é&n’ relatie te hebben
en ook niet lineair te zijn. Het is aannemelijker dat er een zekere mate van pijn aanwezig
moet zijn, voordat er lichamelijke beperking ontstaat. Verder hoeft de lichamelijke beperking
bijvoorbeeld tussen zeer ernstige en extreme pijn niet meer toe te nemen. Dat de convergen-
tie-validiteit (Hoofdstuk 3.2 en Slater 1991) goed is, volgt ook uit de redelijk tot goede
correlatie met de verandering in het aantal uren pijn per dag (de UPD-scores, r= 0,45 tot
0,70). De correlatie met de verandering van de hand-grond afstand in centimeters is slecht
tot redelijk (HGD-scores, r= 0,19 tot 0,67).

Het gemiddeld aantal uren pijn per dag (UPD) is een ongebruikelijke follow-up parameter
in onderzoeken. Bij individuele patiénten wordt echter vaak wel gevraagd naar de frequentie
en duur van de episodes met pijn. De UPD-scores blijken in dit onderzoek in alle groepen
te dalen. In de groepen met triammecinolonacetonide (groepen II en IV} blijft dit verschil
significant na 12 en 24 weken. Uit meervoudige regressie analyse en "repeated measurements
ANOVA’ blijkt dat toediening van triamcinolonacetonide een significant grotere afname in
de UPD-score geeft. De UPD-score blijke derhatve wel te kunnen discrimineren tussen de
groepen met en zonder triamcinolonacetonide en is daarmee een gevoeliger parameter dan
de ODI-score. Ook hier blijkt de correlatie tussen veranderingen in de UPD-scores en die
van de VAS-scores redelijk tot goed (r= 0,50 tot 0,81). Dit wil zeggen dat afname in ernst

van de pijn samengaat met afname in de duur en dat pijn die langer duurt als ernstiger wordt
aangegeven.
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De hand-grond afstand in centimeters wordt beschouwd als een minder nauwkeurige maat
voor bewegingsbeperking op lumbaal niveau (Gill 1988). De HGD-scores veranderen in de
groepen die met facetbloklkade zijn behandeld (groepen 111 en IV) niet significant. In groep
1 nemen de scores zelfs gemiddeld iets toe. In groep II zijn de scores echter significant lager
op na 6 weken hetgeen zo blijft gedurende de rest van de follow-up periode. Uit meervoudige
regressie analyse en ’‘repeated measurements ANOVA’, blijkt ook hier dat het triamci-
noloneffect op alle tijdstippen een significante gunstige invloed op de HGD-score heeft. Als
follow-up parameter is de HGD minder gevoelig dan de VAS- en de UPD-scores, omdat de
verbetering van de pijn In groep IV niet wordt waargenomen. Ook is de correlatie tussen
veranderingen op de VAS-scores en die van de HGD-scores over het geheel matig (r= 0,18
tot 0,55). Dit geldt ook voor de correlatie met veranderingen in de ODI-score (zie boven).
Dit is in overeenstemming met de bevinding van Waddell (1984) die eveneens een duidelijke,
maar niet grote invloed vond van de mate van laag lumbale fixatie op de mate van
lichamelijke beperking,

De tussenpersoon spreiding van de HGD-scores is aanzienlijk, de binnenpersoon spreiding
valt echter mee daar op de diverse follow-up tijdstippen toch een redelijk reproduceerbaar
patroon optreedt

Gemiddeld waren meer patiénten bereid tot herhalen van de procedure die met
triamcinolonacetonide waren behandeld, dan patiénten waarbij dit niet het geval was. Het
verschil bleek echter alleen 6 weken na de blokkadeprocedure statistisch significant. Niet
verbazingwekkend was dat (vrijwel) alle patiénten die verbeterd waren, indien nodig, bereid
waren tot een nieuwe blokkade. Opvallend was echter dat ook diverse patiénten, die hadden
aangegeven verslechterd te zijn door de procedure, bereid waren tot een herhaling hiervan.
Deze bevindingen bevestigen het succes van de behandeling bij die patiénten die verbeterd
zijn. Ook onderstrepen ze het feit dat de behandeling blijkbaar door de patiént niet als zeer

belastend wordt ervaren.

De bovenstaande bevindingen bevestigen de rol van de VAS-score voor ernst van de pijn als
"gouden standaard’ voor het becordelen van het succes van een blokkadeprocedure bij
patignten met een chronisch lumboradiculair syndroom. De UPD-score blijke een belangrijker
rol als follow-up parameter bij patiénten met een chronische radiculopathie te mogen spelen
dan tot nu het geval is. Er dient onderzoek te gebeuren naar de relatie tussen ernst van de

Pijn en de mate van lichamelijke beperking. Bij Nederlandstalige patignten kan dit met behulp
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van de OPI-score nit de Nederlandse vertaling van de Oswestry Low Back Pain Disability
Questionaire plaatsvinden.

Samenvattend blijkt:

-1- dat de mate van lichamelijke beperking, zoals gemeten met de ODI-score uit de
Nederlandse vertaling van de Oswestry Low Back Pain Disability Questionaire, een
minder gevoelige maat voor verbetering van de ernst van de klachten, dan de VAS-
score voor ernst van de pijn, de UPD-score en de HGD-score.

-2- dat de correlatie tussen veranderingen van de ODI-scores en die van de VAS- en
UPD-scores is redelijk tot goed is. Dit geldt ook voor de correlatie tussen verande-
ringen van de VAS- en de UPD-scores onderling.

-3~ dat HGD-scores als follow-up parameter minder gevoelig zijn dan de VAS- en de
UPD-score maar gevoeliger dan de ODI-scores.

-4~ dat de correlatie tussen veranderingen in de HGD-score en de van de VAS- en ODI-
scores in het algemeen matig is.

-5- dat de bereidheid tot het, zo nedig, opnieuw ondergaan van de bekandeling groot
is, ook bij die patiénten die niet verbeterd zijn of zelfs verslechterd. Dit is een
indirect argument voor het feit dat de procedure als niet zeer belastend wordt

ervaren.

7.3 Factoren met voorspellende waarde

Een belangrijk gedeelte van de pijnstillers die de patiénten in de follow-up periode gebruikten
werd door de arts-onderzoeker voorgeschreven. Deels ook werden er recepten verstrekt via
andere behandelaars zoals de huisarts of de ocorspronkelijke specialist. Het streven was elke
patiént op een afdoende wijze, medicamenteus te behandelen. Dit had tot gevolg dat gebruik
werd gemaakt van veel verschillende pijnstillers die onderling niet goed te vergelijken zijn.
Het medicatiegebruik is derhalve bij dit onderzoek niet direct hanteerbaar als parameter voor
succes van de behandeling.

In het ideale geval zou hiertoe é€n pijnstiller gebruikt moeten zijn, die eventueel onbeperkt
ingenomen mocht worden. Het was wel mogelijk bij de huidige vorm van het onderzoek, om
het gebruik van pijnstillers als een factor van invloed op het succes van de behandeling te
onderzoeken. Dit moest ook gebeuren om uit te sluiten dat een gunstig resultaat van de

behandeling het gevolg was van een toegenomen gebruik van pijostiliers.
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Met betrekking tot het gebruik van pijnstillers bleek dat er tussen de 4 therapiegroepen geen
verschillen optraden. Dit gold zowel voor het totale aantal pijnstillers als voor het aantal
tabletten per medicatiegroep. Uit de positieve correlatie tussen VAS-scores en het totale
gebruik van pijnstillers {r=0,38) en meervoudige regressie analyse blijkt dat de patiénten met
een afname in hun VAS-scores minder pijnstillers gebruiken. Een afname in de VAS-scores

hangt dus niet samen met een toegenomen gebruik van pijnstillers.

Er werd een groot aantal factoren uit de anamnese en het lichamelijk onderzoek bestudeerd
op het hebben van een voorspellende waarde voor het resultaat van de behandeling. Als enige
twee factoren met een negatieve invloed werden gevenden de duur van de lage rugpijn, en
de ernst van de pijn. Dat de duur van de lage rugpijn als factor niet sterker naar voren komt,
1s vermoedelijk het gevolg van het feit dat alle patiénten als inclusiecriterium al langer dan
€¢n jaar last moeten hebben. Opvallend is dat de factor "wel of geen operatie in het verle-
den’, geen significante invlioed heeft. Dit is bij studies met betrekking tot epidurale blokkades
wel van belang gebleken (Berman 1984, Benzon 1986, Liebergall 1986). Ook pijn die
verergert door hoesten niezen en persen blijkt hier ,in tegenstelling tot de bevindingen van
Jamison (1991) geen negatieve inviced te hebben. Eveneens werd er geen invloed gevonden

van de factor depressiviteit in de vorm van "lage versus hoge Hamiltonscore’.

Samenvattend blijke:
dat als enige twee factoren met een negatieve invioed op het resultaat van de

behandeling werden gevonden, de duur van de lage rugpijn, er de ernst van de pijn.
7.4 De bijwerkingen

De bijwerkingen die zich voordoen zijn in het algemeen mild. Er deden zich geen gevallen
voor, van {opstijgende) spinale-, subdurale-, of epidurale blokkade. De relatie tussen de
thoracaal gelokaliseerde Herpes Zoster en de blokkade lijkt qua tijdsinterval wel voor de
hand te liggen, maar is voor zover mij bekend niet eerder beschreven. Met betrekking tot de
plaats zou men overigens eerder een lumbosacrale lokalisatie van de Zoster verwachten. Alle
andere bijwerkingen waren mild en van voorbijgaande aard. Ze bleken gelijk verdeeld te zijn
over de 4 therapiegroepen. Omtsporingen met betrekking tot de parameters bloeddruk,

gewicht en bloedglucose gehalte waren eveneens niet verschillend in de 4 therapiegroepen.
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De behandeling blijkt mits met de nodige voorzichtigheid uitgevoerd, veilig te zijn. Dit wordt
onderbouwd door de literatuur (Brown 1977, Carr 1990).

B. Resultaten neven onderzoek
7.5 Algemene gegevens

64 % van de patiénten die in het onderzoek zijn opgenomen bleken tot het vrouwelijk
geslacht te behoren. Aangezien bij de patiént werving het geslacht geen rol speelde is dit
vermoedelijk een afspiegeling van het feit dat chronische lage rugklachten bij vrouwen vaker
voorkomen (Haanen 1984). De gemiddelde leeftijd en de spreiding hiervan komt eveneens

overeen met epidemiologische gegevens uit de literatuur (Haanen 1984, Borenstein 1992).

Met betrekking tot het gemiddeld aantal uren pijn per dag en de frequentie van de klachten
zijn er geen verschillen tussen de beide geslachten. De meeste patiénten hebben continu pijn.
De gemiddelde en mediane VAS-score voor ernst van de pijn ligt bij de vrouwen iets lager.
Dit verschil is overigens niet statistisch significant Het feit dat de mediane en gemiddelde
VAS-scores ruwweg in het midden van de VAS-schaal liggen zou mede bepaald kunnen
worden doordat voor dit gedeelte van de schaal een voorkeur bij de patiént bestaat (Downie
1978). Toch zal de score in belangrijke mate corresponderen met het feit dat de groep als
geheel tenminste "matig ernstig’ last heeft van de pijn. De patiénten zijn immers onder
specialistische behandeling vanwege hun pijnklachten en meer dan de helft van de patiénten
is al én of meer malen geopercerd. Verder zijn de patiénten bereid een invasieve
behandeling te ondergaan in het kader van een wetenschappelijk onderzoek, om van hun
klachten af te komen. Wat hierbij wel opvalt is dat slechts 53% van de pati€nten medicatie
voor de pijn gebruikt. Hiervoor worden door de patiénten als belangrijkste verklaringen
gegeven: het feit dat pijnstillers onvoldoende voor de klachten helpen of te veel bijwerkingen
geven, en de aversie tegen chronisch gebruik van medicatie. In Hoofdstuk-6- werd ook een
positieve correlatie gevonden tussen toename in hoogte van de VAS-score en toename van
de grootte van het gebruik van pijnstillers. Een en ander ondersteunt het feit dat de groep als

geheel inderdaad matig ernstige pijn heeft en niet zeer forse of juist milde pijn.
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Het feit dat meer dan de helft van de patiénten tenminste één operatie voor hun pijnklachten
heeft ondergaan is deels te verklaren door de lange klachtenduur en deels doordat de meeste
patiénten afkomstig zijn uit de neurochirurgische praktijk van het Ziekenhuis Leyenburg.

Er wordt een relatief hoge percentage gevonden voor neurogene claudicatio zoals in dit
onderzoek gedefinieerd. Dit komt overeen met bevindingen van andere onderzoekers (Baker
et al.1989) die ook in meer dan 50% van de gevallen een flink beperkte maximale loopaf-
stand vinden bij patiénten met chronische lage rugpijn. Wellicht komen stenosen van het
wervelkanaal en de laterale recessus bij patiénten met een chronisch lumbo-radiculair
syndroom vaker voor. Wellicht spelen, gezien het hoge percentage reeds geopereerde

pati€nten (*failed back surgery’), postoperatieve veranderingen mede een rol.

Het verband tussen chronische lage rugpijn en de mate van depressiviteit kon in dit
onderzoek niet worden bevestigd. Indien dezelfde criteria voor een depressief syndromm
worden gehanteerd als door Atkinson et al.(1988), dat wil zeggen een score van meer dan
10 punten, voldoet hier slechts é2n patiént aan. Het is overigens zeker niet uitgesloten dat
bij het verwijzen van patiénten voor het onderzoek, een zekere selectie optrad waardoor de

meer depressieve patiénten in dit onderzoek zijn ondervertegenwoordigd.

Het meest voorkomende radiculaire symptoom bij neurologisch onderzoek (96 %) is de
positieve radiculaire provocatie test. Dit hoge percentage kan worden verklaard door het
inclusiecriterium *lumbo-radiculair syndroom” en door de definitie van "positieve radiculaire
provocatie test’. In verreweg de meeste gevallen betrof het een dermatomeer uitstralende pijn
bij de proef volgens Laségue in het traject 0 tot 70 graden. Indien deze negatief bleek, maar
€én van de andere provocatie testen (Kemp, Naffziger, Bragard) wél een dermatomeer
uitstralende pijn veroorzaakte, werd dit eveneens gescoord als ‘positieve radiculaire
provocatie test’.

Een verminderde of afwezige achillespeesreflex (APR) komt van de radiculaire symptomen
het minste voor. Een gedeeltelijke verklaring hiervoor zou kunnen zijn het feit dat dit alleen
voorkomt indien de S1 wortel mede in het proces betrokken is. In dit onderzoek werd bij 54

patiénten een aandoening van de S1-wortel mede door de arts-onderzoeker voor de klachten
verantwoordelijk geacht.
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7.6 Lumbo-pseudoradiculaire klachten en symptomen

Het grootste probleem bij het vaststellen van de mate waarin pseudoradiculaire klachten en
symptomen het klinisch beeld mede bepalen, is het feit dat deze niet goed af te grenzen zijn
van de radiculaire. In dit onderzoek worden een drietal symptomen, asdrukpijn,
paravertebrale drukpijnlijke hypertonie en kloppijn, beschouwd als pseudo-radiculair. Deze
worden in de literatuur beschreven bij verschillende aandoeningen van de steunweefsels van

de lendenwervelkolom. Ze behoren niet tot de klassicke prikkelings- of uitvalsverschijnselen
van zenuwwortels.

Hierbij mag echter niet worden vergeten dat het niet bekend is, of deze symptomen ook
kunnen voorkomen bij zuivere Iumbo-radiculaire syndromen. Dit betekent dat de
aanwezigheid van deze pseudoradiculaire symptomen bij een radiculair syndroom hooguit
suggestief is, maar niet bewijzend, voor het bestaan van een lumbo-radiculair-pseudoradicu-
lair mengbeeld. Precies hetzelfde argument gaat op voor de pseudoradiculaire klachten. Deze
klachten zijn immers ook arbitrair geselecteerd. Andere klachten, die ook zeer goed pseudo-
radiculair geduid kunnen worden zoals fixatie en startpijn, zijn niet in de analyse betrokken.
Van fixatie is bekend dat deze ook optreedt bij radiculaire syndromen. Van de mate van

voorkomen van startpijn bij radiculaire en pseudoradiculaire beelden is hoegenaamd niets
bekend,

Er blijkt overigens in dit onderzoeck wel een redelijke correlatie te bestaan (r=0,44
p<0,001) tussen het aanta] pseudoradiculaire kiachten en het aantal pseudoradiculaire ver-
schijnselen per patignt. De correlatie tussen het aantal pseudoradiculaire symptomen en het

aantal radiculaire symptomen en - klachten is daarentegen slecht (r= resp.0,19 en 0,06).

Dit zou mogelijk het feit ondersteunen dat pseudoradiculaire klachten en verschijnselen los
staan van de aanwezigheid van het radiculair syndroom. Er wordt echter eveneens een matige
tot redelijke correlatie gevonden tussen het aantal radiculaire en pseudoradiculaire klachten
(r= 0,39 p<0,001),

Opvallend is de zeer slechte correlatie tussen het zantal radiculaire klachten en het aantal
radiculaire verschijuselen (r= 0,19). Deze verbeterd niet, als neurogene claudicatio niet als

radiculaire klacht wordt meegescoord. Deze slechte correlatie zou deels verklaard kunnen
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worden door discrepanties tussen klachten en symptomen. Zo bestaat er een discrepantie met
betrekking tot het dove gevoel en de sensibiliteitsstoornis in 29% en met betrekking tot het
gevoel van zwakte en de parese in 45% van de gevallen.

Indien de definitie van het lumboradiculair-pseudoradiculair mengbeeld wordt gehanteerd,
volgens de criteria van hoofdstuk 1.4, voldoet in dit onderzoek 88% van de patiénten
hieraan.

Indien als voorwaarde voor het bestaan van een mengbeeld alle drie de pseudoradiculaire
symptomen aanwezig moeten zijn, is het percentage nog altijd 42% . Het gemiddeld aantal
pseudoradiculaire Klachten per patignt bedraagt 4,2. Negen en tachtig procent van de
patiénten heeft 3 of meer pseudoradiculaire klachten (maximum score = 5). Dit onderstreept
het feit dat bij patiénten met een chronisch lumboradiculair syndroom, in een fors percentage
pseudoradiculaire klachten en symptomen worden gevonden. Een zwak punt in het betoog
is dat onvoldoende bekend is of deze, als pseudoradiculair geduidde, klachten en symptomen

ook bij bijvoorbeeld acute 'zuivere’ lumboradiculaire syndromen voorkomen.

Samenvattend blijkt in deze populatie patiénten met een chronisch humboradiculair

syrdroom:

-1- dat als psendoradiculair geduide symptomen, in een aanzienlijk aantal gevallen het
beeld compliceren. Afhankelijk van de definitie vindt dit plaats bij 42% tot 88% van
de patiénten

<2~ dat het gemiddeld aantal pseudoradiculaire klachten per patiént hoog is.

-3- dat er een redelijke correlatie bestaat tussen het aantal psendoradiculaire klachten
en het a2antal pseudoradicalaire verschijnselen.

-4~ dat er een slechte correlatie bestaat tussen het aantal radiculaire klachten en
radiculaire symptomen.

7.7 Overeenkomst arts-fysiotherapeuot

De opzet van het onderzoek was primair een therapeutische, gericht op de behandeling van
chronische lumboradiculaire syndromen. De patiénten zijn derhalve geselecteerd op de
aanwezigheid van radiculaire symptomen. Voor het bestuderen van de mate van
overeenkomst tussen de diagnose van de arts en die van de fysiotherapeut zou het beter

geweest zijn indien het selectiecriterium ‘lage rugpijn met uitstraling’ was. In dit geval zou
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namelijk sprake zijn geweest van volledige symmetrie in de keuzemogelijkheden van arts en
fysiotherapeut. In het ideale geval zou dan bovendien gebruik gemaakt worden van diagnosen
van verschillende neurologen, fysiotherapeuten en andere artsen zoals huisartsen of
orthopaeden. Dit zou als gevolg hebben gehad dat er kappacogfficiénten berekend hadden
kunnen worden. Nu moest ik mij beperken tot het berekenen van absolute aantallen en

percentages overeenstemming.

De percentages overeenstemming met betrekking tot het voorkomen van de diverse
radiculaire en pseudoradiculaire symptomen in de totale populatie, zoals door de arts-
onderzoeker en de fysiotherapeut vastgesteld zijn redelijk tot hoog. Dit geldt vooral voor de
sensibiliteitstoornis, het reflexverschil en de drukpijnlijke paravertebrale hypertonie. Met
betrekking tot de aanwezigheid van positieve radiculaire provocatieproeven en van paresen

is het percentage overeensternming laag.

Een of meerdere positieve radiculaire provocatie proeven werden vasigesteld door de arts-
onderzoeker bij 93% van de patignten die ook door de fysiotherapeut waren gezien. De fysi-
otherapeut vond dit slechts in 27,6 % . Dit veel lagere percentage kan worden verklaard door
het feit dat positieve radiculaire provocatieproeven door de fysiotherapeut *ongeldig worden
verklaard™ als blijkt dat de patiént later met gestrekte benen op de onderzoekbank kan zitten
en daarbij enigzins voorover kan bukken.

Voor paresen geldt als percentage door de arts-onderzoeker, 40% en door de fysiotherapeut
20,4% . In alle gevallen bleek sprake van een voetheffersparese. In verreweg de meeste
gevallen was deze parese niet zeer uitgesproken (Graad 4 tot 5 "min’). De discrepantie tussen
arts en fysiotherapeut kan hier eveneens worden verklaard door een verschil in opvatting met
betrekking tot het begrip parese. Door de fysiotherapeut werd een gevonden voetheffer-
sparese, in rugligging op de onderzoeksbank, *ongeldig® verklaard, indien later bleek dat de

patiént wel op de hielen kon staan met de voet en tenen omhoog getrokken.

McCombe et al.(1989) beschreven verschiilen in lichamelijk onderzoek tussen een orthopaed
en een fysiotherapeut. Ook zij vonden een slechte reproduceerbaarheid van het symptoom
‘parese’ hetgeen zij weten aan een verschil in opvatting. De kappacoefficient, met betrelkking
tot de paraspinale drukpijnlijke hypertonie, bleek in hun studie 0,38 te zijn.
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Met betrekking tot de diagnosen ’lumbo-radiculair’ of ’lumboradiculair-pseudoradiculair
mengbeeld’, bleek in 53 van de 98 gevallen een volledige overeenstemming tussen de arts-
onderzoeker en de fysiotherapeut te bestaan. In 30 van de 98 gevallen achtte de
fysiotherapeut een pseudoradiculair syndroom aanwezig daar waar de arts een mengbeeld
vermoedde. Deze discrepantie kan alleen ontstaan als er radiculaire verschijnselen zijn, die
wel door de arts maar niet door de fysiotherapeut worden gevonden. Het verschil in opvatting
over de radiculaire provocatie testen en de paresen zoals hierboven genoemd zal hier in
belangrijke mate voor verantwoordelijk zijn. Met betrekking tot de overige symptomen
bestaat immers een goede overeenstemming, en de klinische diagnose wordt uitsluitend

gesteld op basis van de bevindingen bij onderzoek.

Met betrekking tot het niveau van de gevonden afwijkingen werd er een volledige
overeenstemming bereikt in 33 en een gedeeltelijke in 37 van de 98 gevallen. Dat wil zeggen

dat men het in 71 % van de gevallen tenminste gedeeltelijk met elkaar eens was.

De percentages overeenstemming, met betrekking tot diagnose en oorzakelijk niveau, zijn
laag als men zich realiseert dat door de véorselectie die heeft plaatsgevonden het aantal

wijzen waarop men het met elkaar oneens kan zijn eigenlijk zeer beperkt is.

In de door mij geraadpleegde literatuur heb ik geen onderzoeken kunnen vinden naar de
verschillen tussen klinische diagnosen en oorzakelijke niveaus, vastgesteld door verschillende
onderzoekers, bij de zelfde patiénten. Hierdoor kunnen deze gegevens niet vergeleken

worden met die van andere onderzoeken.

Samenvattend blijkt:

-1- dat, ondanks het vaak ingewikkelde klinische beeld bij patiénten met chronische
Iage rugpijn, de mate van overeenstemming tussen arts en fysiotherapeut met
betrekking tot een aantal aspecten redelijk is. Dit geldt met name voor sommige
bevindingen bij lichamelijk onderzoek, zoals een sensibiliteitsstoornis, een reflex ver-
schil en de paraspinale drukpijnlijke hypertonie.

-2- dat bij alle andere bevindingen bij lichamelijk onderzoek de mate van overeenkomst
matig tot slecht is.
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-3- dat voor de diagnose en het oorzakelijk nivean weliswaar redelijke percentages
overeenstemmaing gevonden worden maar dat dit mogelijk voor een belangrijk deel

bet gevolg is van de onderzoeksopzet.
7.8 Overeenkom: imulatiediagnose en klinische di €.

De bedoeling van dit gedeelte van het onderzoek was om de eventuele diagnostische waarde
van percutane electrostimulatie van de wortels en de facetgewrichten te beoordelen, bij
pati®nten met een chronisch lumbo-radiculair syndroom. Het idee hierachter was, dat
electrostimulatie als lokale, aspecificke, pijnprikkel kan fungeren. Indien deze wordt
toegepast bij dié structuren in de rug, die verantwoordelijk zijn voor de klachten, verwacht
men een pijnsensatie, die een voor de patiént herkenbaar karakter en uitstralingstralings
patroon heeft. Dit is voor de facetgewrichten eerder beschreven door Lora {1976) en
Hourigan (1989).

Alhoewel electrostimulatie als screeningsprocedure wordt gebruikt, voorafgaande aan
definitieve facetdenervatie met behulp van radiofrequency electroden, is mij geen onderzoek
bekend waarin met betrekking hiertoe, de sensitiviteit en specificiteit is onderzocht. Ook vond
k, in de geraadpleegde literatuur, geen meldingen over het diagnostisch gebruik wvan

percutane electrostimulatie bij lumbo-radiculaire syndromen.

Dit gedeelte van het onderzoek had derbalve het karakter van een “pilotstudie ’. Aangezien,
voorafgaand aan het onderzoek bij eerdere patiénten, een voldoende sterke pijnsensatie was
vastgesteld bij stimulatie met 25 Hz en opklimmende voltages tot 10 Volt en ook stimulatie
van zenuwworiels zou plaatsvinden werd in tegenstelling tot Lora (1976) ent Hourigan (1989)
afgezien van 50 Hz stimulatie. Slechts bij die patiénten die in het geheel geen pijnsensatie
gewaar werden werd dit alsnog uitgevoerd.

Voor motorische stimulatie van de sacrale zenuwwortels werden door Markland et al. (1972)
ook stimuli met frequenties tussen de 20 en 30 Hz, bij een voltage van 6 Volt gebruikt. In
navolging van Bashein et al. (1984) werd gebruik gemaakt van geisoleerde electroden waarbij
alleen de naaldpunt niet-geisoleerd is. Op deze wijze wordt een bolvormige depolarisatie zbne
geschapen rond de naaldpunt waarvan de grootte niet afhankelijk is van de weefseldiepte
waarin gestimuleerd wordt.
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QOok voor dit gedeelte was de opzet van het onderzoek niet optimaal. Deels vanwege de kans
op bekend worden van de medicatie door lekkage tijdens het verwisselen van de naald, deels
vanwege het kostenaspect werden de blokkades uitgevoerd met één Top-Pole naald. Deze
bleef gedurende de gehele procedure aan de injectiespuit met blokkadevloeistof verbonden.
Achtereenvolgens werden beurtelings de S1 - en, de LS wortel benaderd, gestimuleerd en
omspoten waarna stimulatie en eventueel blokkade van de facetgewrichten L3/S1 en daarna
LA4/5 plaatsvond.

Het risico van deze methode is dat, de blokkade van de vorige structuur door verspreiding
van de blokkadevloeistof, de stimulatie van de volgende structuur beinvloedt. Dat houdt in
dat structuren waarvan in het geheel geen pijnsensatie is op te wekken, vermoedelijk al
verdoofd zijn. Deze mogen dan niet in de analyse worden betrokken, De enige structuur die

niet door een voorafgaande blokkade beinvloed kan zijn is de wortel S1.

Bij stimulatie van de wortels bleek dat in de meeste gevallen wel een pijnsensatie op t
wekken was. Van de L5 wortel bleek in 3, en van de $S1 wortel in 9 van de 96 gevallen geen
pijn op te wekken. Stimulatic van een klinisch verdachte wortel resulteerde echter in een
aanzienlijk deel van de gevallen, niet in een typische pijnsensatie. "Typisch’ was gedefinieerd
als een pijnsensaﬁe die zowel qua karakter als qua uitstraling overeenkwam met de pijn
waaraan de pati€nt gewend was. Aan de andere kant gaf stimulatie van een niét verdachte

wortel bijna even vaak een typische pijnsensatie, als stimulatie van de wel verdachte wortel.

Ook de overeenkomst tussen de bevindingen bij stimulatie van de zenuwwortels en die van
¢en recent Leyenburg EMG is matig.

Met betrekking tot dit laatste zou het overigens beter zijn geweest om bij alle patiénten
voorafgaand aan de blokkade procedure, prospectief, een nieuw EMG te verrichten. Dit was
om praktische redenen met betrekking tot patiéntwerving, financiéle vergoedingen en wacht-
lijst problematiek, niet uitvoerbaar. Ook de overeenkomst tussen de klinische diagnose en de
EMG-bevindingen bleek slecht. Dit wordt vermoedelijk deels verklaard door het feit dat een
dee] van de EMG-afwijkingen chronisch zijn. Het zou dus zeer wel mogelijk kunnen zijn dat
deze met het huidige klachten patroon niets meer te maken hebben.

Bij stimulatle van het facetgewricht bleek dat bij 48 patiénten van geen van beide

facetgewrichten een pijnsensatie was op te wekken. Bij 21 patiénten bleek van beide
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facetgewrichten een typische pijnsensatie opwekbaar. Drie van deze patiénten (1:7) hadden
de Kklinische diagnose lumboradiculair syndroom, zoals gedefinieerd in hoofdstuk
1.4.Definities. Deze verhouding komt aardig overeen met het aantal patignten met een

*zuiver’lumboradiculair syndroom in de totale popuiatie (1:8).

Samenvattend kan worden vastgesteld dat er een slechte overeenkomst bestaat in dit
onderzoek tussen de bevindingen bij electrestimulatie, en de bevindingen bij klinisch en
electromyografisch onderzoek.

C. Richtiijnen voor de praktijk

Indicati

De indicaties voor wortelblokkades worden deels beperkt door het invasieve karakter van de
behandeling en de daarmee samenbangende factoren zoals de belasting voor de patiént en de

kans op complicaties. Daarnaast speelt het kostenaspect een belangrijke rol.

De patiénten die in aanmerking komen voor de behandeling moeten derhalve tenminste last
hebben van langbestaande vrijwel continu aanwezige matig ernstige lage rugpijn met dermato-
mere uitstraling op degeneratieve, posttraumatische en/of postoperatieve basis. Slechts bij
deze patiénten is er een redelijke verhouding tussen enerzijds de belasting, door en de kosten

van de behandeling, en anderzijds het gemiddelde gunstige effect op de pijnbeleving door de
behandeling.

Deze patiénten moeten hiernaast aan een aantal criteria voldoen:

- er heeft adequate diagnostiek plaatsgevonden

- een gunstig natuurlijk beloop van de klachten Iijkt zeer onwaarschijnlijk

- operatief behandelbare oorzaken zijn uitgesloten of er bestaan contraindicaties voor
operatie

- er is onvoldoende reactie op de gebruikelijke minder dure en belastende conservatieve
behandelingsmethoden zoals pijnstillers, bedrustkuren, fysiotherapie, andere oefen-
therapeutische behandelingsvormen, en corsetbehandeling
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Veiligheidseisen

Er bestaan een aantal absolute voorwaardes voor het relatief veilig uitvoeren van
wortelblokkades.

De aanwezigheid van contraindicaties, zowel voor invasieve technieken in het algemeen als
voor de gebruikte blokkadevloeistof, moet vooraf worden getoetst. De dosering, tot 18 ml,
en sterkte, 0,5%, van de bupivacaine is in dit onderzoek aan de hoge kant. Voor de praktijk
lijkt een sterkte van 0,25 % voldoende en kan geopteerd worden voor 2-3 milliliters bupivaca-
ine per wortel. Met betrekking tot de triamcinolonacetonide hoeft een totale dosis van 40 mg

niet te worden overschreden.

De blokkade moet worden verricht door, of onder begeleiding van, een hierin ervaren
specialist. De blokkade moet gebeuren onder steriele omstandigheden. Tijdens het positione-
ren van de naald moet rdntgendoorlichting in twee richtingen plaatsvinden. Het aanprikken
van de wortel, hetgeen leidt tot uitstralende pijn en paraesthesiéen, moet bij een therapeuti-
sche wortelomspuiting vermeden worden. Indien toch verdenking bestaat op direct contact
tussen de naaldpunt en de wortel moet de naaldpunt worden verplaatst. Voordat de blokkade
viceistof wordt ingespoten moet door optrekken van de zuiger een intra-vasale of intra-

arachnoidale ligging van de naaldpunt worden uitgesloten.

Het is gezien de mogelijke bijwerkingen, niet verantwoord de behandeling poliklinisch te ver-
richten. Het vitvoeren van de behandeling tijdens een dagopname is wel acceptabel mits bij
ontslag de uitvalsverschijnselen vrijwel verdwenen zijn en de patiént zich goed voelt. Ontslag
dient niet plaats te vinden voordat de patiént gedurende tenminste vier wur klinisch is
geobserveerd. Indien zich tijdens deze observatieperiode bijzonderheden voordoen of als de

uitvalsverschijnselen persisteren moet de patiént opgenomen blijven tot een en ander hersteld
is.

De klinische observatie van de patiént kan plaatsvinden door verpleegkundigen mits deze
voldoende op de hoogte zijn van de mogelijke bijwerkingen. Een eventuele spoedbehandeling
van respiratoire en cardiovasculaire complicaties moet, zowel tijdens de behandeling als in
de observatieperiode er na, kunnen plaatsvinden. Dit houdt in dat de hiervoor noodzakelijke

apparatuur en medicatie ter plaatse is, en het aanwezige personeel geschoold moet zijn in de
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omgang ermee. Een reanimatieteam moet direct oproepbaar zijn. De mogelijkheid moet

bestaan voor tijdelijke ondersteunende beademing.

Indien liggend op bed de uitvalsverschijnselen verdwenen lijken, kan de pati€nt proberen te
mobiliseren. Bij de eerste poging tot staan dient de patiént ondersteund te worden door een

verpleegkundige in verband met de kans op vallen.
Het_kostenagpect

Het kostenaspect van deze behandeling wordt in belangrijke mate beinvioed door de
veiligheids- en lowaliteitseisen die aan de behandeling worden gesteld. Hierbij zijn de
volgende posten van belang:

-Dagopname of eventueel zelfs enkele dagen reguliere opname

-Kosten verbonden aan gebruik réntgenkamer met radiologische laborant{en)

-Eventueel honorarium van radioloog indien de doorlichtingsprocedure gemeenschappelijk
plaatsvindt

-Honorarium behandelend specialist

-Kosten verbonden aan het benodigde materiaal en de medicatie
Voor een worteiblokkade die zonder complicaties tijdens een dagopname kan worden verricht

zuilen de totale kosten, mede afhankelijk van lokale omstandigheden en afspraken met lokale

zorgverzekeraars in de regel variéren tussen fi 300,- en fl 600,-.
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HOOFDSTUK 8. SUMMARY

Chronic low back pain with irradiation in the lower limbs, has a high prevalence in the
general population. Therapeutic measures often fail to provide adequate relief. As opposed
to acute low back pain syndromes, the exact diagnosis may be difficult to make. Apart from
chronic radiculopathy, several other painsyndromes are recognized in chronic low back pain.
Nearly every structure that belongs to the lower back, has its own painsyndrome stipulated.
These are however not very well defined and thus hard to differentiate from each other. It
is not known, in wat proportion of cases, these so called pseudoradicular syndromes play a
role. Also in one patient, several spinal levels can cause pain symptoms, at the same time.
An extra problem is that different examiners, especially with different backgrounds tend to

have different visions on which structure is causative.

It seems therefore more logical to treat entire spinal segments instead of individual structures.
Theoretically one of the ways to do so, is to perform a combined facetjoint and
extraforaminal nerve root blockade with local analgetics and/or corticosteroids. The
therapeutic effects of nerve root blokkade, especially in combination with facetjoint blokkade
have never been studied. The therapeutic effect of corticosteroids locally applied in the spinal
region is still controversial.

Intensity of pain is measured usually by Visual Analogue Scales. For disability as a result

of low back problems there is however no consensus on which scale to use.

The main purpose of this study was:
- To study the therapeutic effect of bupivacain and triamcinoloacetonide applied around the
nerve roots, with or without the combination of intra- and periarticular facetjointblockade

compared to the application of bupivacain only.

Secondary aims of the study were thus:

- to determine in what way, and in what percentage of cases, lumbopseudoradicular
symptoms play a role in chronic radiculopathy.

- to determine the percentage of agreement between the findings on physical examination and

the resuiting diagnosis, of a neurologist and those of a fysiotherapist.
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- to determine the value of measuring disability by a dutch version of the Oswestry Low
Back Pain Disability Questionaire.

- 10 determine the additional diagnostic value of percutancous electrical stimulation during
the blockade procedure.

In chapter-1- the relevant anatomy is discussed. The innervation of the lower back is derived
from the dorsal ramus, the sinuvertebral nerve and the sympathic trunk. There is a distinct
vertical overlap by the innervating nerve fibers. This could well be a major explanation for
referred pain. The close relation between the innervating nerve tissue of the lower back

structures and the intervertebral foramen is emphasized.

The mechanisms of nociception, paintransmission and painprocessing are reviewed. A neural
network model is proposed as an explanation for painmodulation in blockadeprocedures. This

model could well serve as a “dolostat’.

The literature on the pathogenesis with respect to the different painsyndroms in chronic low
back pain is reviewed.

Based on the existing literature, definitions of the lumboradicular, lumbopseudoradicular and

mixed lumboradicular and pseudoradicular syndrome are presented.

In chapter-2- the techniques for blockadeprocedures in low back pain problems are described.
Special emphasis is placed on epidural and facetjoint blokkades. Non-randomized studies tend
to show, sometimes highly, favorable results. Prospective randomized studies are usually
disappointing. Differences in study design and patient selection however make interpretation
of these studies hazardous. The application of corticosteroids tend to improve results.

Facetjoint blockade seems not to be of any benefit.

In chapter-3- several methods, used to quantify the follow-up parameters in chronic low back
pain, are reviewed.

Based on the literature, a selection of parameters is made for this study. For intensity of
pain, vertically arranged 100 mm visual analogue (VAS) scales are used, whereby the patient

can compare former scores with the present one. For disability the Oswestry Disability Index
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(ODI), derived from a literally Dutch translation of the Oswestry Low Back Pain Disability
Questionaire (OLQ-D'V) is used. The average number of hours with pain per day (UPD) and
the Hand-Ground Distance in centimeters (HGDY) are also important follow-up parameters in
this study. The use of painkillers is also monitored.

It is argued that as a parameter for psychological disturbance, it is sufficient to determine the
amount of depression measured by classical scales. For this purpose the Hamiiton Depression
Rating Scale (HRDS) is selected.

In chapter-4- the study protocol is described. The study consisted of two parts. Essentially
it was a therapeutic study. In the same group of chronic lumbar radiculopathy patients two
treatment regimes were carried out at the same time. The first consisted of the application
of bupivacaine 0,5% , versus a mixture of bupivacaine and trimacinolonacetonide 40-80 mg.
The second regime compared application of the experimental blokkade fluid around the L5
and S1 nerve roots on the symtomatic side with the same treatment with additional facetjoint
blokkade on the L4/5 and 1.5/51 levels on the symptomatic side. In this part, the correlation

between the several follow-up parameters was also determined.

In the secondary, more diagnostically orientated part, the frequency of pseudoradicular
symptoms in the same patientgroup was studied. Also the correlation between the different
findings on physical examination of the neurologist and the fysiotherapist was assessed, as
well as the diagnostic value of percutaneous electrical stimulation during the blockade
procedure.

In chapter-5- the results of the therapeutic part of the study are presented.
Triamcinolonacetonide proved to have a beneficial effect of at least 20% extra reduction in
intensity of pain VAS-scores. The effect wears off in time but is still statistically significant
at 24 weeks after the procedure. The effect does not seem to be dosedependent. The
additional facetjointblockade however is not of any benefit. The only two factors with a
negative predictive value were the amount of time the patient suffered from low back pain,
and the initial painintensity-score.

The ODI-scores are less sensitive for changes in painintensity but changes in ODi-scores
show are fairly good correlation to changes in VAS- and UPD-scores. Changes in UPD-
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scores also correlate reasonably well with changes in VAS-scores. HGD-scores however are

probably of less use in the follow-up of patients.

The results of the secundary part of the study in chapter-6- show that:

-1- there is no relationship between low back pain and depression in this study. Also the
result of the treatment was not statistically significantly influenced by the HRDS-scores.

-2- pseudoradicular symptoms are present in 43-88 % of the patients in this study. Also there
is a high number of pseudoradicular complaints per patient. The correlation between the
number of pseudoradicular symptoms and complaints is fair.

-3- there is a fair amount of agreement between findings on physical examination of the
neurologist and the fysiotherapist. Especially, this is the case with sensory disturbance,
tendonreflex differences and paravertebral muscle spasm that proves painful on local
pressure.

-4~ percutaneous electrical stimulation during the blokkade procedure is of limited value

because of its low sensitivity and specificity.

In chapter -7- the results of chapters -5-, and -6~ are discussed. The application of
triamcinolonacetonide is of clinical benefit. Its use should be limited to the nerve roots. The
ODI-score as follow-up parameter proved to be somewhat disappoeinting, the UPD-score
however is promising. The main critical comments on the results of the diagnostic part
concern the study design.

Practical guidelines on the indications for nerve root blockade and the safety-, and cost
aspects are presented.
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APPENDIX TABELLEN

Tabel 9: Demografische en apamnestische gegevens

Gegevens Totaal vrouwern Mannen
Aantal 100 64 36
Leeftijd(jr) ;Gemiddeld 48,4 50,2 45,3
Mediaan 46,0 48,0 44,58
Spreiding 25-7% 25-78 25-74
Duur lage rugpijn(mnd) ;
Gemiddeld  115,9 121,4 106,3
Mediaan 60,0 60,0 60,0
Spreiding 0-600 6-600 0-420
Duur uitstraling(mnd}
Gemiddeld 58,6 63,1 50,6
Mediaan 36,0 36,0 34,5
Spreiding 12-420 12-420 12-240
Rechts/Links 51/49 31/33 20/16
Dermatoom L5 45 31 14
I 51 40 23 17
. L5+81 15 10 5
Freguentie klachten
~intermitterend 18 12 6
-continu 11 7 4
~continu met 71 45 26
schommelingen
Aantal uren pijn/dag
Gemiddeld 13,6 13,6 13,8
Mediaan 16,0 16,0 16,0
Spreiding 2-16 3-16 2-16
VAS op T=0 in mm
Gemiddeld 56,9 56,3 58,1
Mediaan 56,0 53,0 59,5
Spreiding  25-100 26-100 25-88
Tabel 10: Aaptal patiénten per behandelgroep
Bupivacaine Bupivacaine Totaal
+Triamcinolon
Wortel groep I (N=25) groep II(N=25) 50
Wortel+facet groep III{N=24) groep IV (N=26) 50
Totaal 49 51 100
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Tabel 11: Gemiddelde VAS-waarden op T=0-4 per therapiegroep

{Standaard deviatile tussen haakjes.P=de p-waarde voor het

verschil in gemiddelde VAS-score t.o.v.T=0)

groep I P groep IT P groep IITI P groep IV P

T0 51,5(14,9) - 61,7(15,8) = 51,3(12,0)

- 62,8(20,2) -

T2 44,9(24,7)0,86 44,4(28,7)0,002 51,7{20,1)0,92 51,2(30,7)0,03
T3 48,8(27,4)0,56 47,7(30,2)0,01L 48,5(22,4)0,%1 51,2(29,6)0,01
T4 56,8(30,0)0,47 54,2(33,5)0,20 57,8(25,4)0,22 53,1(34,3)0,13

Tabel 12: Verandering gemiddelide VAS-scores t.o.v T=0

Bupivacaine Bupivac.+Triamc. Gemiddeld
Wortels T=0 52 62 56
T=2  45(-7) 44 (-18) 45(-11)
T=3 49(-3) 48(-14} 48 (- 8)
T=4 57 (+5} 54{- 8) 56( 0)
Wortels+ T=0 51 63 57
Facetten T=2 52 (+1) 51(-12) 51(-6)
T=3 48 (-3) 51(-12) 50(~7)
T=4 58 {+7) 53 (-10) 55(-2)
Gemiddeld T=0 51 62
T=2 48 (~3) 48 (-14)
T=3 49 (-2) 49 (-13}
T=4 57 (+6) 54 (- 8)
Effect Facetbehandeling: Effect Triamcinolonbehandeling:
Op T=2, (-8)-(-11)=+5 op T=2, (-14)-(-3)=-11 {(p=0,01)
T=3, (-7)-(-8) =+1 T=3, (-13)=-(-2)=-11 (p=0,03)
T=4, (-2)-{ 0) =-2 T=4, (- 8)-(+6)=-14 (p=0,02)

Tabkel 13: Resultaten Rm-ANQOVA m.b.t.verandering VAS-scores

Effect-Coé&fficient §.E

behandelde struct. 5,1 4,0
medicatie -10,4 4,0
Gem.tijdseffect T=2 -2,6 1,0
T=3 -1,7 1,1
T=4 4,3 1,1
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Tabel 14: Gemiddelde ODI-scoreg op T=0-4 per therapiegroep
{(Standaard deviatie tussen haakjes. P=de p-waarde voor het
verschil in gemiddelde ODI-score t.o.v.T=0)

groep I P groep II P groep III P groep IV P
T0 42,6(13,9) - 42,5(10,4) - 48,3(14,3) -~ 44,5(15,6) -
T2 32,8(18,3)0,01 36,%(19,1)0,08 40,7(15,0)0,01L 36,5(17,9)0,02
T3 36,3(20,2)0,13 35,0{(17,6)0,03 41,2(17,1)0,07 38,8{(16,8)0,19
T4 43,7(18,8)0,98 35,3(1%,7)0,07 42,5(17,6)0,13 37,0(18,8)0,12

Tabel 15: Verandering gemiddelde ObI-gcores t.o.v T=0

Bupivacaine Bupivac.+Triamc. Gemiddeld
Wortels T=0 43 43 43
T=2 33(-10} 37(-6)} 35(-8)
T=3 36{-7) 35(-7) 36(-7)
T=4 44 (+1) 35(-7) 40(-3)
Wortels+ T=0 48 45 46
Facetten T=2 41 (-7) 37({-8) 39(-7)
T=3 41 (-7} 39 (-6} 40 (-86)
T=4 43 (-5) 37(~-8) 40(-6)
Gemiddeld T=0 45 44
T=2 37(-8) 37(-7)
T=3 39({-86) 37(-7)
T=4 43(-2) 36(-8)
Effect Facetbehandeling: Effect Triamcinclonbehandeling:
Op T=2, (-7}~(-8) =+1 (p=0,39) T=2, (-7}-(-8)= + 1 (p=0,32)
T=3, (-6)-(-7) =+1 {p=0,76) T=3, (-7)-(-8)= - 1 (p=0,70)
T=4, (-86}-(-3) =-3 (p=0,56) T=4, (-8)-(-2)= - 6 (p=0,12)
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Tabel 16: Resultaten Rm-ANOVA voor verandering ODI-scores
BEffect-Coéfficient S.E. p-waarde

behandelde struct. -0,4 2,9 0,88
medicatie +1,5 2,9 0,59
gem.tijdseffect T=2 -1,1 0,8
T=3 0,2 0,6 0,36
T=4 0,9 c,8

Tabel 17: TPD per behandelgroep op de tijdstippen T=0-4
(maximale score=16, gen=gemiddelde,med.=-mediaan, P=p-waarde
voor de verandering t.o.v.T=0)

Groep I(P) Groep II(P) Groep III(P) Groep IV(P)

T=0 gem. 13,1 -~ 14,2 - 12,6 - 14,2 -
T=0 med. 16,0 16,0 16,0 16,0

T=2 gem. 9,5 (0,02) 9,1 (0,004) 11,4 (0,08) 11,c(0,02)
T=2 med. 9,0 9.0 16,0 16,0

T=3 gem. 11,4{0,14) 10,6(0,04) 11,9(0C, 31) 10,5(0,01)
T=3 med. 16,0 16,0 16,0 16,0

T=4 gem. 12,5{0,68) 10,4(0,03) 12,1.{0,50) 10,0(0,01)
T=4 med. 16,0 15,0 16,0 12,0

Tabel 18: Verandering gemiddelde UPD-gscores t.o.v T=0

Bupivacaine Bupivac.+Triamc. Gemiddeld
Wortels T=0 13 14 14
T=2 10(-3) 9(-5) 9(-5)
T=3 11(-2) 12(-2) 12(-2)
T=4 13( 0) 10(-4) 11(-3)
Wortels+ T=0 13 14 13
Facetten T=2 11(-2) 11(-3) 11(-2)
T3 12 (-1) 11{-3) 11(~-2)
T=4 12(-1) 10(-3) 11.{-2)
Gemiddeld T=0 13 14
T=2  10{-3) 10 (-4)
T=3 12(-1) 11(-3)
T=d 12{-1) 10(-4)
Effect Facetbehandeling: Effect Triamcinolonbehandeling:
Op T=2, (-2)-(-5) =+3 (p=0,23) Cp T=2, (-4}-(-3)= +1 (p=0,64)
T=3, (-2)-(~2) = 0 (p=0,63) T=3, (-3)-(-1)= -2 (p=0,45)
T=4, (=2)-(-3) =+1 (p=0,92) T=4, (~4)}-(-1)= -3 (p=0,17)
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Tabel 19: Regultaten Rm-ANOVA voor verandering TUPD-gscores

Effect-Coefficient S.E. p-waarde

behandelde struct. 1,0 1,1 0,35
medicatie -2,3 1,1 0,04
gem.tijdseffect T=2 -0,5 0,3
T=3 0,3 0,3 0,21
T=4 0,2 0,3

Tabel 20: HGD per behandelgroep op de tijdstippen T=0-4
{gem=gemiddelde, med.=mediaan, P=p-waarde voor de verandering
t.0.v.T=0)

Groep I{(P) Groep II(F) Groep III(P} Groep IV(P)
T=0C gem. 15,4 - 25,8 - 20,1 - 17,7 -
T=0 med. 15,0 25,0 15,0 20,0
T=2 gem. 20,1(0,27) 16,5(0,03} 19,6(0,59) 18,0(0,41)
T=2 med. 15,0 12,5 20,0 20,0
T=3 gem. 21,5(0,02} 15,5(0,06) 17,4(0,20) 16,5(0,56)
T=3 med. 15,0 15,0 15,0 15,0
T=4 gem. 21,5(0,02) 14,2{0,004) 19,2(0,50) 19,4 (0, 26)
T=4 med 15,0 10,0 17,0 15,0
Tabel 21; Verandering gemiddelde HGD-~scores t.o.v T=0

Bupivacaine Bupivac.+Triamc. Gemiddeld

Wortels T=0 15 26 21

T=2  20{+5) 17(~-9) 18(-3)

T=3 22(+7) 16 (-10) 19(-2)

T=4 22 (+7)} 15(-11) 18(-3)
Wortels+ T=0 20 18 19
Facetten T=2 200 O) 18¢( 0) 19( 0)

T=3 17(-3) 17 (-1) 17(-2)

T=2 18{-1} 19 (+1) 19( 0)
Gemiddeld T=0 18 22

T=2 19 (+1) 17(-5)

T=3 15{+1) 16(-3)

T=4 20(+2) 13 (-9)
Effect Facetbehandeling: Effect Triamcinolonbehandeling:
Cp T=2, ( 0)-(-3) =+3 (p=0,45) Op T=2, (-5)-(+1)= -& (p=0,02}

T=3, {(~2)-{(-2) = 0 (p=0,05) T=3, (~3)-{+1)= -4 (p=0,003)
T=4, ( 0)-{(-3) =+3 (p=0,12) T=4, (-9)-(+2)=-11 (p=0,0002)
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Tabel 22: Regsultaten Rm-ANOVA voor verandering HGD-scores

Effect-Coefficient S.E. p-waarde
behandelde struct. 3,0 2,6 0,25
medicatie ~6,6 2,6 0,01
gem.tijdseffect T=2 0,8 0,8
T=3 ~0,6 0.6 0,49
T4 0,3 0,7

Tabel 23: Medicatiegebruik cp =0

Medicatiecategorie Totaal Vrouwen  Mannen
Paracetamol 15 S 6
Paracetamol in 5 2 3
combinatieprep.

N.S.A.I.D.’'s 27 10 8
Overige Medicatie 7 7 0
Morfinomimetica 6 3 3
Relaxantia 7 5 2

Tabel 24: P-waardes van verandering in medicatiegebruilk
(per medicatiecategorie t.¢.v.T=0, in groep I)

medicatiecatagorie T=2 T=3 T=4

paracetamol 0,14 0,46 0,50
paracetamol’plus’ 0,32 0,32 0,32
antiflogistica 0,44 1,00 0,76
spierrelaxantia 1,00 0,32 0,32
Overig 0,11 0,11 0,11
Morfinomimetica 0,32 0,32 0,22

Tabel 25: P-waardes van verandering in medicatiegebruik
(per medicatiecategorie t.0.v.T=0, in groep II)

medicatiecatagorie T=2 T=3 T=4

paracetamocl 0,89 0,53 1,00
paracetamol’/plus’ 0,32 0,32 0,32
antiflogistica 0,46 0,94 C,12
spierrelaxantia 1,00 1,00 1,00
Overig 0,32 0,32 0,32
Morfinomimetica 0,322 ¢,18 0,11
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Tabel 26: P-waardes wvan verschillen in verandering medicatiegebruilk
(per medicatiecatagorie t.o.v.T=0, tussen de behandelgroepen)

medicatiecatagorie T=2 T=3 T=4

paracetamol 0,77 0,85 0,52
paracetamol’plus’ 0,27 0,23 0,38
antiflogistica 0,20 0,53 0,91
spierrelaxantia 0,50 0,15 0,32
Overig ¢,05 0,06 0,15
Morfinomimetica 0,99 0,71 0,30

Tabel 27: Gemiddeld aantal tabletten pijnstillers per week
(T=0-4 per behandelgroep, SD tussen haakjes)

T=0 T=2 T=3 T=4
Groep I §,9(10,1)  7,5(13,0) 7,9(11,8) 9,5(12,2)
Groep II 4,9( 8,7) 4,9( 9,4) 6,3(10,4) 8&,4(11,5)

Groep III 16,0(22,3) 12,3{(17,0) 10,3{15,3) 14,4(1%,4)
Groep IV 7,0(11,4) 8,2(13,5) 6,6(11,4) 8,7(11,58)

Tabel 28: Invioced verandering totaal piinstillergebruik t.o.v.T=0
{(deltapiinst.) op de VAS-scores.

Tijdst. Effect Coeff. SE p-waarde
Deltapijast. T=2 0,7 0,2 0,0001
Triamcinolon -13,2 4,1 0,002
Deltapijnst. T=3 0,3 0,2 0,06
Triamcinolon -10,7 4,58 0,02
Deltapijnst. T=4 0,6 0,2 0,02
Triamcinolon -14,9 5,7 0,01

Tabel 29: Verbale respong verandering piinerngt op T=2 (N=99).

Groep Groep I Groep IT Groep III Groep IV Totaal
verbeterd 11 (46%) 15 (60%) 8 (33%) 17 (65%) 51 (52%)
cnveranderd 10 {42%) 6 (24%) 6 {25%) 3 (12%) 25 (25%)
verslechterd 3 (13%) 4  (16%) 10 (42%) 6 (23%) 23 (23%)
Totaal 24 (100%) 25 (100%) 24 {(10Q) 26 (100%) 959 (L00%)

(aan 1 patiént uit groep I niet gevraagd)
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Tabel 30: Verbale regspons verandering pijnernst op T=3 (N=99).
Groep Groep I Greep II Greep III Groep IV Totaal
verbeterd 10 (40%) 14 (56%) 7 (29%) 15 (60%) 46 (46%)
onveranderd 10 (40%) 8 (32%) 11 (46%) 7 (28%) 36 (36%)
verslechterd 5 (20%) 3 (12%) 6 (25%) 3 (12%) 17 (17%)
Totaal 25 (100%) 25 {(100%) 24 (100%) 25 (100%} 95 (100%)
(aan 1 patiént uit groep IV niet gevraagd)

Tabel 31: Verbale respons verandering pijnernst op T=4 (N=93).
Groep Groep T Groep II Groep III Groep IV Totaal
verbeterd 6 (27%) 12 (50%) ) (26%) 11 (46%) 35 (38%)
onveranderd 6 (27%) 5 (21%) 7 (30%) 8 (33%) 26 (28%
verslechterd 10 (45%) 7  (29%) 10 {43%) 5 (21%) 32 (34%)
Totaal 22 (100%) 24 {100%) 23 (100%) 24 (100%) 93 (100%)
(niet gevraagd 3 1 1 2 7)

Tabel 32: Bereidheid tot herhalen procedure op T=2 (N=38)
Groep I Groep II Groep III Groep IV Totaal

Wel bereid 17 (71%) 20 (83%) 14 (58%) 21 (81%) 72 (73%)
Niet bereid 7 (29%) 4 (17%) 10 (42%) 5 (18%) 26 (17%)
Totaal 24 (100%) 24 (100%) 24 {100%) 26 (100%) ©8 (100%)
Niet gevraagd 1 1 0 a 2

Tabel 33: Bereidheid tot herhalen procedure op T=3 (N=93
Groep I Groep IT Groep III Groep IV Totaal

Wel bereid 17 (68%) 18 (75%) 14 (58%) 18 (72%) 67 (68%)
Niet bhereid 8 {32%) 6 (25%) 10 (42%) 7 (18%) 31 (32%)
Totaal 25 (100%) 24 (100%) 24 (100%) 25 (100%) 38 (100%)
Niet gevraagd © 1 0 L 2

Tabel 34: Bereidheid tot herhalen procedure op T=4 (N=93)
Groep I Groep ITI Groep III Greoep IV Totaal

Wel bereid 15 (68%) 17 (71%) 13 (57%) 18 (75%) 63 (68%)
Niet bereid 7 {(32%) 7 {18%) 10 (43%) 6 (25%) 30 (32%)
Totaal 22 {100%) 24 (100%) 23 (100%) 24 (100%) 93 (100%)
Niet gevraagd 3 1 1 2 7
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Tabel 35: Relatie verbale regpong verandering piinexrnst

bereidheid tot herhalen
wel bereid niet bereid Totaal niet gevraagd

Verbeterd
Onveranderd
Verslechterd
Totaal

Niet gevraagd

Tabel 36: Relatie verbale respons verandering pijnernst

rocedure op T=2 (N=

51 (100%) 0 ( 0% 51
12 { 48%) 13 ( 52%) 25
9 ( 41%) 13 ( 59%) 22
72 ( 73%) 26 ( 27%) 98
0 ‘ 0 0

en_bereidheid tot herhalen procedure op T=4 (N=93)

wel bereid

Verbeterd
Onveranderd
Verslechterd
Totaal

Niet gevraagd

Tabel 37: Correlatiecoéefficié&nten van verandering in VAS-sgores

en verandering

(zowel voor de totale groep als voor de groepen zonder en met

niet bereid Totaal

34 ( 97%) 1 { 3%) 35
11 ( 42%) 15 ( 58%) 26
18 ( 56%) 14 ( 44%) 32
63 ( 68%) 30 ( 32%) 93
0 0 0

in ODI-scores op T=2-4 t.o. v.T=0

triamcinolonacetaat, alle p-waarden < 0,001)

totaal
T=2 0,62
T=3 0,71
T=4 0,77

Tabel 38: Correlatieco@&fficitnten van verandering in VAS-scores

zonder- met triamc.
0,59 0,71
0,76 0,70
0,64 0,85

en verandering

in UPD-scores op T=2-4 t.o0.v.T=0

(zowel voor de totale groep, als voor de groepen zonder en met

triamcinolonacetaat. alle p-waarden <0,001).

totaal
T=2 0,67
T=3 0,59
T=4 0,72

zonder met triamc.
0,58 0,71
0,50 0,63
0,55 0,81
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Tabel 39: Correlatieccéfficiénten van verxandering in VAS-gcores
en verandering in HGD-scores op T=2-4 t.o.v.T=0

(zowel voor de totale groep, als voor de groepen zonder en met
triamcinolonacetaat.#= p-waarde niet significant, *= p-waarde
tussen 0,05 en 0,01 , alle overige p-waarden <0,001).

totaal zonder met triamec.
T=2 0,36 0,23% 0,41*
T=3 0,44 0,21# 0,55
T=4 0,41 0,18# Q,48%*

Tabel 40: Correlatiecoéfficienten van verandering in ODI-
scores en verandering in UPD-scores op T=2-4 £.0.v.T=0

(zowel voor de totale groep, als voor de groepen zonder en met
triamcinoclonacetaat.#= p-waarde niet significant, *= p-waarde
tussen 0,05 en 0,01 , alle overige p-waarden <0,001).

totaal zondex met triamc.
T=2 0,57 0,56 0,61
T=3 0,57 0,51 0,65
T=4 G, 60 0,45%* 0,70

Iabel 41: Correlatiecoé&fficiénten tussen verandering in ODI-gcores
en verandering in HBGD-gscoreg op T=2-4 t.0.v.T=0

(zowel voor de totale groep, als voor de groepen zonder en met
triamcinolonacetaat.#i= p-waarde niet sigmificant, *= p-waarde
tussen 0,05 en 0,01 , alle overige p-waarden <0,001}.

totaal zonder met triamc.
T=2 Q,29* 0,25# 0,36%
T3 0,45 0,19% 0,867
T=4 0,46 0,35% 0,51

Tabel 42: Gewicht per groep op T=0-4
Totaal Groep I Groep II Groep III Groep IV

T=0 gemiddeld 75,3 74,5 75,1 74,4 76,9
mediaan 73,8 73,5 73,0 73,5 74,5
T=2 gemiddeld 74,6 73,5 73,8 74,0 76,7
mediaan 73,0 71,5 72,0 72,5 77,0
T=3 gemiddeld 75,2 74,5 75,6 74,1 76,7
mediaan 74,0 73,0 73,0 72,0 76,0
T=4 gemiddeld 75,7 75,0 76,4 74,2 77,1
mediaan 74,0 73,5 75,0 72,0 76,0
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Tabel 43: Diastolische bloeddruk per groep op T=0-4
Totaal Groep I Groep II Groep III Groep IV

T=0 gemiddeld 81,1 80,4 82,0 83,1 78,8
mediaan 80,0 80,0 80,0 80,0 80,0
T=2 gemiddeld 78,5 75,8 T7:,7 82,5 77.9
mediaan 80,0 80,0 80,0 80,0 80,0
T=3 gemiddeld 80,5 79,2 80,7 83,3 75,0
mediaan 80,0 80,0 80,0 80,0 80,0
T=4 gemiddeld 80,4 78,6 79,6 82,4 80,0
mediaan 80,0 77,5 80,0 80,0 80,0

Tabel 44: Systolische blgeddruk per groep op T=0-4
Totaal Groep I Groep II Groep IIT Groep IV

T=0 gemiddeld 132,1 127,0 134.,4 137,3 130,2
mediaan 13C¢,0 120,0 130,90 135,0 130,0
T=2 gemiddeld 130,48 121,89 132,5 137,3 130,6
mediaan 130,0 120,0 130,0 135,0 130,0
T=3 gemiddeld 133,83 130,4 130,98 137.3 136,86
mediaan  130,0 130,0 130,0 135,0 130,0
T=4 gemiddeld 134,2 i32,0 131,7 137,2 135,6
mediaan 130,0 127,58 130,0 130,0 135,0

Tabel 45: Bloedglucose gehalte per groep op T=0-4
Totaal Groep I Groep II Groep III Groep IV

T=0 gemiddeld 6,0 6,2 5,9 6,1 3,8
mediaan 5,6 5,6 5,7 5,6 5,6
T=2 gemiddeld 5,8 5,6 5,6 5,6 6,3
mediaan 5,5 5.4 5,5 5,6 5,5
T=3 gemiddeld 5,7 5,5 5,7 5,7 6,0
mediaan 5,4 5,4 5,5 5,4 5,4
T=4 gemiddeld 5,6 5,6 5,6 5,5 5,6
mediaan 5,4 5,4 5,5 5,4 5,4

Tabel 46: P-waarden voor verschillen in gewicht, bloeddruk en
bloedglucosegehalte tusgen de behandelgroepen op T=0-4

T=0 T=2 T=3 T=4
Gewilcht 0,29 0,68 0,30 0,45
Bloeddruk syst. 0,26 0,02 0,44 0,67
Bloeddruk diast. 0,40 0,23 0,59 0,4%
Bloedglucose 0,95 0,69 0,78 0,99
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Tabel 47: N.patiénten met positieve urinereductie op T=0-4
Totaal Groep I Groep II Groep III Groep IV
4 2 1 G 1

= ? H

il
B W o O

2 C 1 0 1
2 0 1 0 1
3 2 1 0 0

Tabel 48: Patiénten met afwiikend glucosemetabolisme
{(urinereductie bepaling tussen haakies) .

Bloedglucosegehalte
Casenr. T=0 T=2 T=3 T=4 Triamecin.
3 5,0 (0) 4,9 (0) 5,7 (0) 6,1 (+) -
15 8,3 (C) 5,0 (O 5,2 (0} 5,3 (0) +
16 9,2 (0) 5,2 (0} . . 5,3 (0} -
24 9,5 (0) 7.5 (0) 4,8 (0) 5,8 {(0) -
35 7.6 (+) 7,9 (+) 13,8(+) . . +
42 9,1 (+) 5,4 (0) 4,8 {0) 5,8 (0} -
58 8,1 (0) 8,6 (Q) 6,8 (0) . . -
67 5,1 (0) 22,6(0) 5,3 (0 - . +
a0 8,3 (+) 8,8 (+) 9,6 (+) 7,2 (+) +
85 15,8 (+) 5,8 (0} 6,9 (0) 7,7 (0) -
93 10,4 (0) 6,2 (0 6,1 (0) 5,9 (0) -

Tabel 49: Hamiltonscores op T=0, totaal en per groep.
Groep I Groep IT Groep III Groep IV

N= 23 24 21 24
Minimum 0 0 0 0
Mazimum 10 8 10 14
Mediaan 2,00 1,00 4,00 1,00
Gemiddeld 2,52 1,88 32,71 2,17
Stand.dev. 2,54 2,53 3,17 3,42
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Tabel 50: Gegeveng m.b.t. eerdere behandeling/’trauma’

Gegevens Totaal Vrouwen  Mannen

Status na’trauma’ 17 14 3

Status na stimulatie 13 7 6
-behandeling.

Status na blokkade 34 20 14
-behandeling

Status na chemo 5 2 3
-nucleolyse

Status na OK 57 33 24
- 1x ingreep 34 17 17
- 2x ingreep 18 S 7
- 3x ingreep 6 6 0
>3x ingreep 1 1 0

Tabel 51: Begeleidende verschijnselen.

Gegevens Totaal Vrouwen Mannen
Toename bij HNP 53 34 19
Doof gevoel 71 44 27
Paraesthesien 77 47 30
Zwakte 63 42 21
Claudicatio 63 45 18
Gemiddeld aantal 4,2 4,2 4,0

pseudoradic.klachten

Tabel 52: Het lichamelijk onderzocek {Arts)

Gegevens Totaal Vrouwen Mannen
Fixatie 83 52 31
Hand-grond afstand

Gemiddeld (cm) 19,7 15,8 26,5

Mediaan {(cm) 17,8 12,5 25,0

Spreiding 0-60 0-50 0-60
Pos. radicul.provoc.

proef 9¢ 61 35

Parese 40 26 14
Sensibiliteitstrn. 66 40 26
Reflexverschil 23 13 10
Asdrukpijn 51 33 18
Paraspin. drukpiin 71 47 24
Kloppijn 75 50 25
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Tabel 53: Lumbopseudoradiculaire klachten wversus -symptomen
Aantal symptomen

Rantal klachten 0 1 2 3 Totaal
¢ 0 1 0 1 2
1 2 0 0 0 2
2 2 3 1 1 7
3 1 2 4 0 7
4 6 9 5 11 31
5 1 & 15 29 51
Totaal i2 21 25 42 100

Tabel 54: Spearman correlatie-coefficienten tugssen aantal
(pgeudo) -radiculaire klachten en symptomen.
Rad.kl. Rad.sympt. Pseud.kl. Pseud.symt.

Rad.kl. - 0,19 0,39 0,09
Rad.sympt. 0,19 - 0,16 0,13
Pseud.Xl. 0,39 0,16 - 0,44
Pseud. sympt. 0,09 0,13 0,44 -

Rad.kl=aantal radiculaire klachten, Rad.sympt.=aantal pseudo-
radiculaire symptomen, Pseud.kl=aantal peudoradiculaire klachten.
Pseud.sympt.=aantal pseudo-radiculaire symptomen.

Tzbhel 55: Verdeling van aantal en soort symptomen.
Aantal symptomen
o 1 2 3 4 Totaal
Pseudoradiculailr 12 21 25 42 nvt* 100
Radiculair nvt*x*20 39 37 4 100

nvt= niet van teoepassing * er zijn slechts 3 pseudoradiculaire
symptomen gedefinieerd ** patiénten met 0 radiculaire symptomen
zijn niet tot het onderzoek toegelaten.

Tabel 56: Verdeling van aantal en gsoort klachten.
Adantal klachten

0 1 2 3 4 5 Totaal
Pseudoradic. 2 2 7 7 31 51 100
Radiculair 6 15 27 27 25 nvt 100

nvt=niet van tcepassing,slechts 4 radiculaire klachten gedefinieerd
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Tabel 57: Lichameliijk onderzoek (fysiotherapeut)

Gegevens Totaal (N=98) % overeenstemming
arts
Fixatie 69 73
Pogitieve radicul.
provoc.proef 27 32
Parese 20 58
Sensibil.stoornis 77 (N=97) 76
Reflexverschil 18 (N=97) 87
Asdrukpijn 55 63
Paraspin.drukpijn 74 (N=97) 80
Kloppijn 70 74
Tabel 58: Associatie diagnoge arts-fyvsiotherapeut
Arts-onderzoeker
Radiculair  Mengbeeld Totaal
Fysioth. Radiculair 2 4 6
Mengbeeld 6 51 57
Pseudorad. 1 29 30
overig 2 1 3
Geen diagn 1 1 2
Totaal 12 8¢ 98
Niet gezien 0 2 2
Tabel 59: Agsociatie niveau arts-fysiotherapeut
Niveau Arts-onderzoeker
L5 51 L5+51 Totaal
Fysio L5 1lé& 7 0 23
s1 8 8 3 1%
L5+851 15 19 9 43
overig 3 3 2 8
Totaal 42 37 14 93
{Geen niveau 3 0 2 5)
{Niet gezien 1 1 0 2)
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Tabel 60: Associatie EMG-diagnogse L5 wortel en klinisch niveaun
Klinisch niveau

EMG-diagnose L5 s1 L5+81 Totaal
L5 niet afwijkend 8 4 3 15
L5 afwijkend 14 5 3 22
Totaal 22 9 6 37
geen EMG 24 29 10 63

Tabel 61: Associatie EM@-diagnose S1 wortel en klinisgch niveau

L5 S1 L5+81, Totaal
81 niet afwijkend 16 4 4 24
Sl afwijkend 6 5 2 13
Totaal 22 9 & 37
geen EMG 24 29 10 &3

Tabel 62: Asgociatie sgtimulatiebevindingen L5 wortel en
klinisch nivean

Klinisch niveau

Stim.bevinding Ls 81 L5+S1 Totaal
niet typisch 12 11 4 27
typisch 31 25 10 66
Totaal 45 36 15 96
geen pijn 2 0 1 3

Tabel 63: Agssociatie stimulatiebevindingen Sl wortel en
klinigch niveau

Klinisch niveau

stim.bevinding LS S1 L5+S1 Totaal
niet typisch 19 9 7 35
typisch 23 22 7 52
Totaal 45 36 15 96
geen pijn 3 5 1 9
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Tabel 64: Asgsociatie stimulatiebevindingen Facetgewricht en
klinische diagnese

klinische diagnose
Stim.bevinding Radiculair Mengbeeld  Totaal

niet typisch 4 16 20
typisch 2 27 29
Totaal 11 85 96
geen pijn 5 42 47

Tabel 65: EMG diagnose en Stimulatiebevindingen m.b_t.
de L5 wortel

Stimulatiebevinding L5 wortel

EMG~diagnose niet typisch typisch totaal geen pijn
EMG L5 afwijkend 7 14 21 i
EMG L5 geen afwijk. 5 10 15 0
Totaal 12 24 36 3
Geen recent EMG 15 42 57 2

Tabel 66: EMG diagnose en Stimulatie bevindingen m.b.t.de SI1
wortel

Stimulatiebevinding $1 wortel

EMG-diagnose niet typisch typisch totaal geen pijn
EMG 51 afwijkend 5 7 12 1
EMG S1 niet afwijk. 12 12 24 0
Totaal 17 1% 36 1
Geen recent EMG 18 33 59 3
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Bijlage: LICHAMELIJTK ONDERZOEK

-I- Het fysiotherapeutisch gedeelte.

Lmbale fixatie:

A. Voorover buigen hand-grond afstand in centimeters.

Uitvoering in staande houding met gestrekte kniegn, voeten aaneengesloten en aktief gefiec-
teerd. Kleinste afstand tussen vingertoppen en de grond, wordt gemeten met meetlint. Arbi-
trair wordt een afstand van meer dan 15 cm als afwijkend beschouwd

B. Schobertindex van S1-1.3.

Uitvoering in staande houding met gestrekte knieén. De test van Schobert is het vergroten
van de interspinale ruimten bij flexie, hetgeen palpabel en meetbaar is. Eerst wordt in stand,
de afstand gemeten van de processus spinosis van L3 tot processus spinosis van SI. Na
maximaal vooroverbuigen wordt deze afstand opnieuw gemeten. Het verschil van deze

metingen, geeft de bewegelijkheid aan. De normale bewegelijkheid ligt tussen 4 en 8 om.
C. Driedimensionale flexie linker hand naast rechter knie en vice versa.

Vooroverbuigen vanuit staande houding, met de rechter hand naar de laterale gewrichtsspleet
van de linker knie, daarna met de linker hand naar de laterale gewrichtsspieet van de rechter
knie. Deze beweging is een combinatie van flexie, rotatie en lateroflexie.

Gelet wordt of de beweging symmetrisch wordt uitgevoerd en of er een verschil in draaipunt
opireedt.

D. Lateroflexie

Lateroflexie handgrondafstand naar links/rechts.
Uitveering staand met gezicht tegen de muur, met gestrekte kniegn, en de hand tegen de late-
rale zijde van het bovenbeen. Normaal moet de gewrichtssplest van de knieén bereikt kunnen

worden. Duidelijke assymmetrién worden als afwijkend beschouwd.
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E. Rotatie

In rugligging, linker hiel naast kopje van de rechter fibula met gebogen heup en knie.
Vervolgens wordt het linker bovenbeen naar rechts bewogen tot een horizontale stand, daarna
het rotatiepunt van de wervelkolom bepalen en vice versa. Duidelijke assymmetrien worden
als afwijkend beschouwd

In zittende houding met gespreide benen, aan weerszijden stoel met voorziide naar rugleuning
met gekruiste armen voor de borst. Naar links en rechts draaien. De hoek wordt gemeten,
van de verbindingslijnen tussen de acromia en de trochanteren.

De normale rotatichoek bedraagt bijderzijds tussen de 50 en 60 graden.

Pseudoradiculaire symptomen;
Laag lumbale Koppijn;

Uitvoering met de zijkant van de vuist, waarbij eerst in de mediaanlijn wordt geklopt en
daarna links en rechts van de mediaanlijn. Dit wordt gescoord als zijnde aanwezig indien op

het geteste niveau de opgewekte pijnsensatie duidelijk meer uvitgesproken is dan op de
belendende niveaus.

Asdrukpijn;

Uitvoering in staande houding. De onderzoeker staat achter de patiént met de handen op de
beide schouders van de patiént. Hierna wordt een plotselinge kracht in caudale richting gege-
ven. Hierna moet worden aangegeven, waar dit eventueel pijn doet.

Paravertebrale drukpijnlijke hypertonie;

Uitvoeren in buikligging, waarbij een druk met de duim wordt uitgevoerd paravertebraal

t.h.v.de laag lumbale facetgewrichten, beiderzijds. Bij palpatie wordt vastgesteld of het
onderliggende spierweefsel meer hypertoon is dan dat op de belendende niveaus. Het
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symptoom wordt geacht aanwezig te zijn als bij druk hier lokaal de opgewekte pijnsensatie
duidelijk meer uitgesproken is dan op de belendende niveaus.

Radiculaire provocatie proeven.

De test volgens Lasegue wordt uitgevoerd in rugligging. Indien de patignt, bij passief heffen
van het gestrekte been, pijn aangeeft in het verloop van de n. ischiadicus, dan is de test
positief en wordt uitgedrukt in graden.

Deze test wordt negatief beoordeeld als de patiént vervolgens wel rechtop kan zitten met
gestrekte knieén, de romp veriicaal en de heupen 90 graden gebogen en hierbij geen pijnsen-
satle aangeeft.

De gekruiste Lasegue is positief, als het niet aangedane been passief wordt opgetild en er een
pijn optreedt in het heterolaterale been. '

De omgekeerde Lasegue wordt uitgevoerd in zij- , of in buikligging waarbij aan de
aangedane zijde, de knie wordt geflecteerd en de heup wordt geextendeerd. Deze wordt als

aanwezig beschouwd indien er vervolgens pijn optreedt in het verloop van de n. femoralis.

De test van Bragard is positief, als bij een positieve Lasegue, het been enkele graden wordt
teruggebracht, totdat de irradiefrende pijn weg is en vervoigens de voet in dorsaalflexie
wordt gebracht, waarna weer een uitstralende pijn optreedt in het verloop van de

n.ischiadicus.

De test van Kemp wordt in staande houding uitgevoerd, waarbij een driedimensionale
passieve beweging, lateroflexie, rotatie en extensie, zover wordt doorgevoerd totdat de
heterolaterale schouder loodrecht boven de lumbale foramina staat. Vervolgens wordt een
passieve stootsgewijze caudale druk uitgeoefend.De test is positief, wanneer er uitstralende

pijn optreedt in het been. Tijdens de provocatie moeten de knien gestrekt blijven.

De test van Naffziger wordt uitgevoerd in staande houding en is positief als binnen 30
seconden, na het dichidrukken van de beide venae jugulares, een uitstralende pijn in een of
beide benen optreedt.
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De test van Neri wordt uitgevoerd in rugligging en is positief als bij passieve flexie van het
hoofd, een uitstralende pijn in het been wordt aangegeven.

De spierkracht

Met betrekking tot de spierkracht werden de volgende spiergroepen gescoord: ileopsoas/qua-
driceps/voetheffers/ m.extensor hallucis longus (E.H.L)./voetbuigers/hamstrings/gluteii. De
kracht wordt gegradeerd van 0-5 (0= geen zichtbare aanspanning, 5=normale kracht). Een
licht krachtsvermindering werd gescoord als ’5 min’. De m.ileopsoas werd in rugligging ge-
test evenals de E.H.L. De gluteus en hamstringmusculatuur worden in buikligging getest. De
overige spiergroepen in staande houding.

De sensibiliteit

Deze werd getest in de verschillende dermatomen met behulp van de tastzin door aanraken
met de hand of met een wattenstokje. Indien links-rechts verschillen werden aangegeven werd

dit onderzoek uitgebreid met het testen van de pijnzin door krassen met een scherp voorwerp.

De reflexen

Onderzoek van de kniepees- en achillespeesreflex vond aan beide benen op de gangbare wijze
plaats.

-II- Het arts-gedeelte
Lumbale fixatie

De hand-grond afstand in cm. wordt uitgevoerd zoals beschreven in het fysiotherapeutisch
gedeelte.

Driedimensionale flexie, lateroflexie en rotatie worden in staande houding getest. Hierbij zijn

de voeten aaneengesloten en de knieen gestrekt. Het bekken van de patiént wordt hierbij van
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achteren gefixeerd door de arts.Er wordt gelet op de aanwezigheid van duidelijke
assymmetrieen met betrekking tot draaipunt en bereik van de beweging.

Psendoradiculaire symptomen

Deze worden op dezelfde wijze uitgevoerd en gescoord als in het fysiotherapeutisch gedeelte
beschreven.

Radiculaire provocatieproeven

Ook deze worden op de zelfde wijze uitgevoerd als in het fysiotherapeutisch gedeelte
beschreven.

Indien de Lasegue echter als positief wordt geduid ergens in het traject tussen 0 en 70 graden
wordt dit niet ongedaan gemaakt door andere bevindingen zoals het met beide benen gestrekt

rechtop kunnen zitten zonder duidelijke pijnsensatie.

ierkracht
Dit gedeelte van het onderzoek wordt eveneens uitgevoerd zoals eerder bij het
fysiotherapeutisch gedeelte beschreven. De enige uitzondering is dat door de arts, de kracht

van de voetheffers wordt beoordeeld in liggende houding.

Sensibiliteit/reflexen

Dit deel van het onderzoek vond eveneens plaats zoals eerder in het fysiotherapeutisch
gedeelte beschreven.
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Patiént Registratiekaart

PERSONALIA

Naam Lengte ... cm.
Geb. datum Gewicht ... kg.
Geslacht Bloeddruk wor.... mmHg,
Volgnummer Nuchter glucose ........ mmol/]
Statusnummer Reductie urine  ............. +/-

GESTRUCTUREERDE ANAMNESE (T=0)

Lage rugpijn sinds ... maanden, uitstralend sinds .... maanden in linker/rechter been
(omcirkelen} vgls L5/S1/L5 + Sl-dermatoom (omcirkelen en aantekenen in het
dermatoomkaartje), intermitterend/continu/continu met periodieke toe- en/of afname,
Toenemend: bij HNP ja/nee, belasten (tillen, dragen) ja/nee, bukken en overeind komen
ja/nee, draalbewegingen ja/nee, lang zitten ja/nee, lang staan ja/nee.

Gepaard met doof gevoel ja/nee, tintelingen ja/nee, krachtsvermindering ja/nee, neurogene
claudicatio d.w.z. pijn enfof uitvalsverschijnselen toenemend na lopen die in rust geleidelijk
{>2 minuten) verdwijnen ja/nee.

Status na rugtrauma ja/nee, status na operatieve ingreep aan de lumbale wervelkolom ja/mee,
zo ja, welke ingreep, welke niveau

N.B. hier ook vermelden: chemonucleolysis, blokkadebehandelingen, intra of epidurale
stimulatiebehandelingen.

Huidige therapie: pijnstillende en of spier-ontspannende medicatie, welke/welke frequentie
en dosis
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- GESTRUCTUREERD LICHAMELIJK ONDERZOQEK (T=0)
Artsgedeelte

Fixatie laag lumbaal: ja/mee bij: zijwaarts links/rechts, rotatie links/rechts, RF, hand-

grondafstand Inem. bij AF ... o e e

Laag lumbale kloppijn ja/nee, asdrukpijn ja/nee, paravertebrale drukpijn ja/nee.

ssrasesennnnn

Laseque ja/nee, links/rechis ..... graden, omgekeerde Laseque ja/nee, links/rechts, gekruiste
Laseque ja/nee, Bragard ja/mee, links/rechts, Kemp ja/nee, links/rechts, Naffziger ja/nee,

links/rechts, Neri ja/nee, links/rechts.

Paresen: ja/nee, zo ja welke spiergroep: ileopsoas/quadriceps/voetheffers/EHL/

voethuigers/hamstrings/glutell 2raad 0-5 ....cccvvviiiiiecrerrirmeemrrrraeemee e arsassennn

Sensibiliteitsuival ja/nee, dermatoom L5/51/L5 + S1 (volgens schema).
Reflexen: KPR .../..., ADR .../..., APR .../..., VZR .../...

Klinische diagnose : radiculair/mengbeeld

LINKS/RECHTS niveau: L5/51/L5+S1

FYSIOTHERAPIEGEDEELTE (T=0)

Uitgangshouding in stand:
A. Voorover buigen handgrondafstand in centimeters
B. Schobert van S1-L3.

C. Driedimentionale flexie linker hand naast rechter Rechis: .....ocun..
knie en vice versa. Links :
D. Extensie handgrondafstand in centimeters.

E. Loodlijn van mastoid tot grond.
1) Centimeters voor-achter of in het naviculare.
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Stand met gezicht tegen_de muur:

A. Lateroflexie handgrondafstand paar limks: e cm
Lateroflexie handgrondafstand naarrechts: . cm

B. Omslagpunt lumbaal naar links: e
Omslagpunt lumbaal naar rechs: e

Rugligging:

A. Linker hiel naast kopje fibula rechts met gebogen
heup en knie. Bovenbeen naar rechts bewegen tot Links: ..cceeeeenes
horizontaal, rotatiepunt bepalen en vice versa. Rechts: .............

In_zit met gespreide benen, aan weerszijden stoel met voorzijde naar rugleuning

met gekruiste armen voor de borst:
Naar links en rechts draaien. Hoek meten, s e

verbindingslijn acromia en trochanteren. Rechts: .............
Laag lumbale kloppijn : ja/mee. Fixatie:  ja/mee.

Asdrukpijn: ja/nee.

Paraverichrale drukpijn: ja/nee.

Laseque ja/nee, links/rechts ..... graden, omgekeerde Laseque ja/nee, links/rechts, gekruiste
Laseque ja/nee, Bragard ja/nee, links/rechts, Kemp ja/nee, links/rechts, Naffziger ja/nee,
links/rechts, Neri ja/nee, links/rechts.

Paresen: ja/nee, zo ja welke spiergroep: ileopsoas/quadriceps/voetheffers/EHL/
voetbuigers/hamstrings/gluteigraad0-5

Sensibiliteitsuitval ja/nee, dermatoom L5/S1/L5 + 81 (volgens schema).

Reflexen: Klinische diagnose: LINKS/RECHTS
KPR links .../..., rechts .../... Radiculair/mengbeeld/anders nl. .....
ADR links .../...,rechts .../ e eaaae

APR. links .../..., rechts .../... Niveaw: 15/S1/L5+81/anders nl.......

VZR links .../..., rechts .../...
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STIMULATIETEST: (bij 25 Hz) (T=0)

WORTEL L5 : UITSTRALING : typisch/niet typisch
KARAKTER : typisch/niet typisch
WORTEL S1 : UITSTRALING : typisch/niet typisch
KARAKTER : typisch/niet typisch
FACET 4/5 : UITSTRALING : typisch/niet typisch
KARAKTER : typisch/niet typisch
FACET 5/1 : UITSTRALING : typisch/niet typisch
KARAKTER : typisch/niet typisch

Klinische diagnose bij stimulatie: radiculair/mengbeeld LINKS/RECHTS
niveau I.5/81/L3+S1

*GEMIDDELD AANTAL UREN PIIN PER DAG IN VOORAFGAANDE WEEK

* GEMIDDELD AANTAL PIUNSTILLERS (NAAM + AANTAL) IN VOORAF GAANDE

* OSWESTRYSCORE
* HAMILTONDEPRESSIVITEITSSCORE

PIINERNST VAS

Maximale pijn i0 ¢cm

Geen pijn 0 cm
=0 T=1 T=2 T=3 T=4
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DANKWOORD:

In de drie en een half jaar die ik bezig ben geweest met het opzetten uitvoeren en beschrijven
van dit onderzoek hebben vele personen een belangrijke bijdrage geleverd in het uviteindelijke
resultaat.

Het bij mij *voorkoken’ van het doen van onderzoek in het algemeen, gebeurde al door
eerdere mede-opleiders als Dr.Ch.J. (Charles) Vecht en J.A.M. (Jos) Ceha, die ook altijd

geinteresseerd waren in de voortgang van het huidige onderzoek.

Bij het motiveren tot het doen van dit onderzoek, de contrdle op de voortgang en als
voorbeeld in algemene zin, speelde mijn, uiterst sympathicke maar dwingende, hoofdopleider

Neurologie Dr. T.C.A.M (Theo) van Woerkom, voor mij een zeer grote roi.

B1j de keuze van het onderwerp, het aanleren, en uitwerken van de blokkadetechnieken
ontving jk veel steun in morele en praktische zin van onze neurochirargen N. (Nanno)
Lambooy en Dr.R.R.F. (Rudi) Kuiters. Samen met de secretaresses Tietzia, Jolanda en Jane
werden door hen belangrijke randvoorwaardes geschapen voor de praktische uitvoering van

het onderzoek.

Prof.Dr.R.Braakman heeft mij als eerste promotor met strakke hand, maar altijd beschikbaar,
vriendelijk en opbeurend, begeleid in de opzet, uitvoer en verslaglegging van het onderzoek.

Met betrekking tot het laatste viel ook zijn grote geduld met mijn hardnekkige spel- en
grammaticafouten op.

Prof.R.van Strik begeleidde mij als tweede promotor door het, voor een klinicus toch
duistere, doolhof van de statistiek. Ook hij bleek altijd op sympathieke wijze beschikbaar

voor morele ondersteuning, uitleg en correctie.

Ir.W.J.C. (Wim) Hop, medisch statisticus, was vanaf het eerste uur langdurig constructief
betrokken bij het onderzoek, en heeft duidelijk zijn stempel gedrukt op de definitieve vorm.
Mw.M. (Maria) de Ridder, statistisch medewerkster, bewerkte voor een belangrijk deel de

resultaten en toonde veel begrip voor voor mijn slordigheden en onbegrip.
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De hr.J.C.Klarenbeek, hoofd van de angiografiekamer van het Ziekenhuis Leyenburg,
speelde samen met zijn collega’s een belangrijke rol bij het ontwikkelen van de proefopzet
voor de dubbelblinde blokkade techniek. Ook heeft hij het randomisatieproces van meet af
aan gecodrdineerd en bewaakt. Nimmer werd een ’spoed-trial patignt’ tijdens een toch al
druk angiografieprogramma geweigerd. De praktische tips en gezelligheid die ik van hem en
zijn collega’s {66k jij Marjie!) ontving zal ik in mijn nieuwe betrekking missen.

De fysiotherapeuten C. (Cees) Vel en N. (Nico) van der Lubbe speelden als mede-
onderzoekers een voorname rol in het onderzoek. Ook zij verdroegen glimlachend frequente
“spoed-trial patiénten’. Nico hielp ook vaak bij PC’-problemen.

De dames van de Medische Bibliotheek van het Ziekenhuis Leyenburg waren immer bereid
met spoed artikelen en boeken te produceren die ik "natuurlijk uiterlijk éérgisteren al nodig
had!”

"Last but certainly not least"

Al mijn naaste collega’s bleken altijd geinteresseerd in de voortgang en bereid tot opbeuring
tijdens periodes van ’dips’.

Veel praktische steun en tips kreeg ik van de neurofysiologen Dr.C.J. (Kees) Stam en D.L.J.
(Dénes) Tavy en de neurologen Dr_A.R. (Rolf) Wattendorff en Dr. R.W.M. (Ruud} Keunen.
Kees Stam wil ik met name ook nog bedanken voor zijn suggesties voor de stelIingeh van
dit proefschrift. H.F. (Huib) Visée (AGIO-neurologie) redigeerde diverse taaie versies op
stijl- en grammaticafouten. J.S. (Rob) Straver (AGIO-neurologie) had een belangrijke rol bij
de lay-out en computerbewerking van de tekst. Onze hoofdsecretaresse C.P. (Linda) van
Oosterhout deed zeer veel werk voor mij achter de schermen, was altijd bereid te luisteren

naar mijn gezeur, en verdroeg “manmoedig’ mijn sexistische opmerkingen.

Mocht ik personen vergeten zijn in deze opsomming, laten deze zich dan realiseren dat mijn

waardering voor hen daarom niet minder is.
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CURRICULUM VITAE

De schrijver van dit proefschrift is op 15 september 1957 geboren in ’s Gravenhage. In 1976
behaalde hij het Diploma Gymnasium B aan het Thorbecke Lyceum te ’s Gravenhage.

Na uitlotingen en dienstplicht studeerde hij Geneeskunde aan de Rijksuniversiteit te Leiden
van september 1979 tot januari 1986. Na het artsexamen, cum laude, heeft de schrijver ge-
werkt van 1 februari 1986 tot 1 april 1987 als AGNIO-neurologie in het Diaconessenhuls te
Voorburg. De opleiding tot neuroloog met de aantekening klinische neurofysiologie volgde
hij van 1 april 1987 tot 1 juli 1993 hij in het Ziekenhuis Leyenburg te >s Gravenhage. In het
kader hiervan werd én jaar psychiatriestage in de Ursulakliniek te Wassenaar vervuld.
Momenteel is de schrijver werkzaam als neuroloog in het SIingcl'and Ziekenhuis te
Doetinchem.
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