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Zusammenfassung

Hintergrund. Unter transienten neurolo-

gischen Symptomen (TNS) nach einer 

Spinalanästhesie (SPA) versteht man aus-

strahlende Rückenschmerzen mit dump-

fem Charakter, die innerhalb von 24 h nach

dem Abklingen einer SPA auftreten und

üblicherweise 1–3 Tage anhalten. Neuro-

physiologische Untersuchungen zeigen

keinerlei pathologischen Befund. Die Dis-

kussion um potenzielle Risikofaktoren für

TNS dreht sich hauptsächlich um die Art

und Zubereitung des Lokalanästhetikums.

Diese Risikofaktoren sollten in der vorlie-

genden systematischen Übersicht näher

untersucht werden.

Methodik. Es wurde eine systematische

Literaturrecherche nach randomisierten,

kontrollierten Studien durchgeführt, in denen

die Häufigkeit von TNS nach SPA untersucht

wurde. Neben einer beschreibenden Statistik

wurden auf der Basis eines Random-effects-

Modells das gepoolte relative Risiko (RR) und

die number-needed-to-harm (NNH) mit den

jeweiligen 95%-Konfidenzintervallen (95%-

KI) berechnet.

Ergebnisse. Insgesamt erfüllten 29 Untersu-

chungen mit 2.813 Patienten die Einschluss-

kriterien. Summiert man alle Patienten der

identifizierten Studien ohne weitere Ge-

wichtung auf, ergibt sich eine deutlich höhe-

re Inzidenz von TNS nach Lidocain (16,9%)

und Mepivacain (19,1%) gegenüber Bupiva-

cain (1,1%) bzw. Prilocain (1,7%). Für Tetra-

Seit der Markteinführung von Lido-
cain im Jahr 1948 wird diese Substanz
zur Spinalanästhesie (SPA) eingesetzt.
Lange Zeit galt Lidocain als nebenwir-
kungsarmes Lokalanästhetikum und
wurde v. a. für kürzere Operationen ver-
wendet. Eine Sicherheitsevaluation von
Lidocain an 10.440 Patienten, deren Da-
ten allerdings erst 1969 publiziert wur-
den, ergab bei immerhin 284 (2,7%) Pa-
tienten unerklärbare Rückenschmerzen,
die bei 91 Patienten derart stark und an-
haltend waren, dass diese weitere SPA
verweigerten [30].

Erst weitere 24 Jahre nach diesem
Bericht beschrieben 1993 Schneider et al.
einen Symptomenkomplex aus Rücken-
schmerzen mit Ausstrahlung oder Dys-
ästhesien im Glutealbereich,den Hüften,
Oberschenkeln und Waden mit eher
dumpfem Schmerzcharakter [39]. Die
Beschwerden treten innerhalb von 24 h
nach dem Abklingen einer unkompli-
zierten SPA auf und halten in der Regel
1–3 Tage an. Die betroffenen Patienten
klagen über mittelstarke bis starke
Schmerzen, die auf einer Schmerzskala
typischerweise mit 3–8 Punkten (von
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cain, Procain und Ropivacain liegen bislang

zu wenige Daten für sichere Aussagen zu

TNS-Häufigkeiten vor. Bei der Metaanalyse

der Daten aus direkten Vergleichen bestätig-

ten sich diese Ergebnisse. Demnach beträgt

das RR für TNS nach Lidocain 6,7 (95%-KI:

2,5–18) im Vergleich zu SPA mit Bupivacain

bzw. 5,5 (95%-KI: 2–15) im Vergleich zu Pri-

locain. Nach Lidocain und Mepivacain treten

TNS gleich häufig auf (RR: 1,0; 95%-KI:

0,2–7).Die vorliegenden Daten zeigen zudem,

dass die Barizität und die Konzentration des

Lokalanästhetikums sowie der Zusatz von

Vasokonstriktoren keinen Einfluss auf die

TNS-Inzidenz haben.

Schlussfolgerung. Prilocain und Bupivacain

für die SPA verursachen deutlich weniger

TNS als Lidocain und Mepivacain. Zu den an-

deren verfügbaren Lokalanästhetika liegen

für eine valide Beurteilung noch zu wenige

Untersuchungen vor.
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Transient neurologic symptoms
after spinal anesthesia.
A quantitative systematic review 
(meta-analysis) of randomized controlled
studies

Summary

Background. Transient neurologic symp-

toms (TNS) after spinal anesthesia (SPA) is

defined as back pain with radiation or dyses-

thesia in the buttocks, thighs, hips and calves,

occurring within 24 h after recovery from

otherwise uneventful SPA.The symptoms

last for about 1–3 days but neurophysiologic

evaluation does not show pathologic findings.

The type and the preparation of the local an-

esthetic drug (baricity, concentration, addi-

tives or preservatives) are most often dis-

cussed as the underlying cause of TNS.

Methods. Randomized controlled compara-

tive studies reporting the incidence of TNS

were systematically searched.Descriptive sta-

tistics are presented summarizing the identi-

fied trials and the pooled relative risk (RR),

the number-needed-to-harm (NNH) with

their 95% confidence intervals (95%-CI) were

calculated using a random effects model.

Results. A total of 29 studies with a 2,813 pa-

tients fulfilled the inclusion criteria.Summariz-

ing all patients in these trials without further

adjustment,the incidence of TNS was 16.9%

after lidocaine,19.1% after mepivacaine,but

only 1.1% after bupivacaine and 1.7% after

prilocaine.For tetracaine,procaine,and ropiva-

caine there were too few studies to draw

meaningful conclusions.Using meta-analysis

techniques these data were confirmed: the

pooled relative risk (RR) for suffering from TNS

was 6.7-fold higher after lidocaine (95%-CI:

2.5–18) than after SPA with bupivacaine and

5.5-fold higher (95%-CI: 2–15) than after pri-

locaine.Furthermore,data show that baricity,

concentration of the local anesthetic,and ad-

dition of vasoconstrictors have no significant

influence on the occurrence of TNS.

Conclusion. Prilocaine and bupivacaine for

SPA are associated with less TNS than lido-

caine and mepivacaine.For the other local an-

esthetics there were not enough comparative

trials to give conclusive recommendations.

Keywords

Transient neurologic symptoms · TNS · Spinal

anesthesia · Quantitative systematic review ·

Meta-analysis

maximal 10) bewertet werden. Neuro-
physiologische Untersuchungen zeigen
keinen pathologischen Befund [32]. Ins-
besondere findet sich keinerlei motori-
sche Schwäche. In früheren Fallberich-
ten wurden diese Symptome als „transi-
ente radikuläre Irritation“ bezeichnet,
später setzte sich der Begriff „transiente
neurologische Symptome“ (TNS) durch.
Dieser Begriff sollte auch weiterhin ver-
wendet werden, da hierdurch die Symp-
tome besser beschrieben werden und
die bislang unbekannte Ätiologie des
Syndroms hervorgehoben wird [32].

Die Falldarstellung von 4 Patienten
[39] führte zu einer Intensivierung der
Debatte über die Sicherheit von Lido-
cain für die SPA. Bereits zuvor waren
spinale Mikrokatheter vom US-Markt
genommen worden, nachdem es nach
intrathekaler Applikation von 5%igem
hyperbarem Lidocain über diese Kathe-
ter zu Cauda-equina-Syndromen ge-
kommen war. Als Ursache wurde eine
unzureichende Vermischung mit Liquor
und sakralem Pooling des Lokalanästhe-
tikums nach dieser Applikationstechnik
diskutiert.

Ein ähnlicher Mechanismus wurde
zunächst auch für TNS vermutet. Doch
mit der rasch zunehmenden Zahl an Be-
richten über Fälle von TNS mit weniger
konzentriertem (z. B. 2%igem) und iso-
barem Lidocain wurde klar, dass es sich
eher um einen substanzspezifischen Ef-
fekt handeln musste. Bislang ist aber die
genaue Ätiologie der TNS nicht bekannt.
Es wurden daher die verschiedensten
Ursachen bzw. Risikofaktoren für deren
Auftreten diskutiert, u. a. Patientenfak-
toren (Alter, Geschlecht,Vorliegen einer
Schwangerschaft), intraoperative Blut-
sperre, frühe postoperative Mobilisie-
rung (z. B. im Rahmen der ambulanten
Anästhesie),vorbestehende Nervenschä-
den, schwierige Punktion des Liquor-
raums (mehrere Anläufe, Knochenkon-
takt), zu langsame Injektion des Lokal-
anästhetikums,Art, Dichte und Konzen-
tration des Lokalanästhetikums, Zusätze
(v. a.Vasokonstrikoren) oder Konservie-
rungsstoffe [13, 32].

Ziel der vorliegenden Arbeit war es
daher, durch eine systematische Suche
und Analyse aller bislang publizierten
randomisierten kontrollierten Studien
zum Auftreten von TNS mehr Klarheit
über kausale Zusammenhänge zu ge-
winnen. Aus diesem Grund wurde be-
wusst auf die Auswertung der zahlrei-

chen Fallberichte verzichtet, da sie in
diesem Zusammenhang nur wenig zum
besseren Verständnis der Symptome
beitragen, sondern lediglich Ausgangs-
punkt für kontrollierte Studien sein
können.

Methodik

Es wurde eine systematische Literatur-
recherche ohne Spracheinschränkung in
den elektronischen Ausgaben der Lite-
raturdatenbanken Medline,EMBASE und
dem Cochrane Controlled Trials Regis-
ter nach randomisierten, kontrollierten
Studien durchgeführt, in denen die Häu-
figkeit von TNS nach SPA mit verschie-
denen Lokalanästhetika bzw.unterschied-
lichen Zubereitungen untersucht wurde.
Es wurden nur Studien ab dem Jahr 1993
berücksichtigt, da davon ausgegangen
wurde, dass erst nach der Beschreibung
der TNS [39] eine ausreichende Sensibi-
lität der klinischen Forscher bestand,die
tatsächliche Inzidenz dieser Symptome
zu erkennen.

Neben einer deskriptiven Analyse
der Arbeiten, die mit ihren wesentlichen
Inhalten in Tabelle 1 dargestellt sind,wur-
den alle Interventionen mit einem Mo-
dell zufälliger Effekte („random effect
model“) nach entsprechender Gewich-
tung analysiert und gepoolte relative Ri-
siken (RR) berechnet.Als klinisches Maß
für die Erhöhung des absoluten Risikos
wurde zusätzlich die number-needed-
to-harm (NNH) berechnet.Als Parame-
ter für die statistische Sicherheit, mit der
die jeweilige Aussage getroffen werden
kann, diente jeweils das 95%-Konfidenz-
intervall (95%-KI). Ein statistisch signi-
fikanter Effekt wurde im Falle des RR
immer dann angenommen, wenn die
obere oder untere Schranke des 95%-KI
den Wert 1,00 nicht einschloss. Details
zu den verwendeten Methoden dieser
Metaanalyse werden anderweitig genau-
er beschrieben [18].

Ziel der Analyse war es, möglichst
alle in der Literatur beschriebenen po-
tenziellen Einflussfaktoren für das Auf-
treten von TNS durch eine metaanalyti-
sche Zusammenschau der vorliegenden
Daten zu evaluieren. Eine vielfach ange-
nommene Grenze von mindestens 3 ran-
domisierten kontrollierten Untersu-
chungen für das Poolen von Ergebnis-
sen beschränkte die statistisch-konfir-
matorische Auswertung allerdings auf
folgende 4 Fragestellungen:
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◗ Hat die Art des Lokalanästhetikums
einen Einfluss auf die TNS-Inzidenz
(Substanzeffekt)?

◗ Hat die Dichte des Lokalanästheti-
kums einen Einfluss auf die TNS-
Inzidenz (Barizitätseffekt)?

◗ Schützt das Verdünnen des Lokalan-
ästhetikums vor TNS, d. h. hat die
Konzentration einen Einfluss auf die
TNS-Inzidenz (Konzentrationseffekt)?

◗ Führt der Zusatz von Vasokonstrik-
toren zum Lokalanästhetikum zu
einer höheren TNS-Inzidenz 
(Additivaeffekt)?

Ergebnisse

Es wurden 29 randomisierte Vergleichs-
studien identifiziert,die die Inzidenz von
TNS nach SPA bei insgesamt 2.813 Patien-
ten untersucht hatten. Die Studien sind

mit ihren wesentlichen Inhalten und Er-
gebnissen in Tabelle 1 aufgelistet.Darüber
hinaus kann eine noch ausführlichere Ta-
belle im Internet unter der Adresse
http://www.med.uni-marburg.de/ anaes-
thesie/tns abgerufen werden.Zwei Unter-
suchungen, die den initialen Einschluss-
kriterien entsprochen hatten, wurden
nicht in die Auswertung mit aufgenom-
men,da Patienten mit Allgemeinanästhe-
sien als Vergleichsgruppe herangezogen
wurden [15, 25].

Hat die Art des Lokalanästhetikums
einen Einfluss auf die TNS-Inzidenz?

In 20 Studien wurde der TNS-Inzidenz
nach verschiedenen Lokalanästhetika
nachgegangen. Dabei wurden 7 verschie-
dene Substanzen untersucht (Bupivacain,
Lidocain,Mepivacain,Prilocain,Procain,

Ropivacain und Tetracain), zwischen de-
nen somit 21 Vergleiche denkbar sind.
Davon wurden in den verfügbaren Studi-
en allerdings nur 10 Vergleichsgruppen
tatsächlich evaluiert.Die Ergebnisse aller
Vergleiche (Anzahl der Studien, absolute
Häufigkeiten von TNS in den Vergleichs-
gruppen, sowie das gepoolte RR und
NNH) sind in Tabelle 2 wiedergegeben.

Es sollen allerdings nur die Resulta-
te näher beleuchtet werden, die auf der
Basis von mindestens 3 randomisierten
kontrollierten Untersuchungen entstan-
den sind. Diese betreffen ausschließlich
das Lidocain, das im Vergleich zu Bupi-
vacain (9 Vergleiche), Mepivacain (3 Ver-
gleiche) und Prilocain (4 Vergleiche) un-
tersucht wurde. Dabei zeigt sich, dass Li-
docain mit einer fast 7fach höheren Inzi-
denz von TNS einhergeht als Bupivacain
und Prilocain. Da das dazugehörige
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Tabelle 2
Gegenüberstellung der TNS-Inzidenzen in den untersuchten Vergleichstudien mit 2 Lokalanästhetika

Mepivacain Tetracain Procain Prilocain Bupivacain Ropivacain

Lidocain 3 Studien 1 Studie [5] 2 Studien 4 Studien [28] 9 Studien [1, 4, 5, 9, a

[22, 36, 37] [19, 16] 12, 17, 29, 33, 37]

Lidocain: Lidocain: Lidocain: Lidocain: Lidocain: 
13/97 3/12 19/65 27/212 53/376

Mepivacain: Tetracain: Procain: Prilocain: Bupivacain: 
14/100 0/12 2/65 4/214 3/311

RR: 1,0 RR: 6,9 RR: 5,6 RR: 6,7 (2,5–18)
(0,2–7) (1,9–25) (2,0–14)

NNH: 100 NNH: 3,9 NNH: 7,1 NNH: 6,7 (3,2-8)
(4,8–8) (2,6–7,1) (3,8–100)

Mepivacain a a a 1 Studie [31] 2 Studien [14, 37] a

Mepivacain: Mepivacain: 
0/30 41/130

Prilocain: Bupivacain: 
0/27 3/130

RR: 11 (3,9–33)

NNH: 3,4 
(2,6–4,8)

Bupivacain a 1 Studie [5] a 1 Studie [12]: a 2 Studien [7, 27]

Bupivacain: Bupivacain: Bupivacain: 
0/12 0/30 1/48

Tetracain: Prilocain: Ropivacain: 
0/12 1/30 0/138

RR: 3,0 (0,13–69)

NNH 100 (14–8)

Es sind jeweils das relative Risiko (RR) und die number-needed-to-harm (NNH) des Lokalanästhetikums der ersten Spalte im Vergleich zu dem Lokalanästhetikum
der darauf folgenden Spalten (Spalten 2–7) angegeben.
(Kursivtext) Aussagekräftige Ergebnisse der Metaanalyse, d. h. Substanzvergleiche, bei denen 3 und mehr Vergleichsgruppen für eine metaanalytische Auswertung
zur Verfügung standen. Die anderen Ergebnisse müssen mit entsprechender Vorsicht interpretiert werden.
aKeine direkten Gruppenvergleiche vorhanden.
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95%-KI die Zahl 1,00 nicht mit ein-
schließt, muss dieses Ergebnis als statis-
tisch signifikant angesehen werden. Er-
halten 7 Patienten eine SPA mit Lidocain
anstatt mit Prilocain oder Bupivacain,
wird einer davon TNS aufweisen (NNH:
Bupivacain: 6,7; NNH Prilocain: 7,1). Im
Gegensatz dazu verursacht Mepivacain
nicht weniger TNS-Beschwerden als das
Lidocain. Das RR beträgt hier 1,0.

Zu dem gleichen Ergebnis kommt
man, wenn man die TNS-Inzidenz ge-
trennt für die einzelnen Lokalanästheti-
ka aufsummiert ohne eine Gewichtung
der Studienergebnisse durch das Ran-
dom-effect-Modell vorzunehmen.Dabei
werden nicht nur diejenigen Studien be-
rücksichtigt, in denen Lokalanästhetika
miteinander verglichen wurden,sondern
auch solche, die z. B. iso- mit hyperba-
ren Substanzen oder den Einfluss eines
Vasokonstriktorzusatzes untersucht hat-
ten.Die entsprechenden Ergebnisse sind
in Tabelle 3 zusammengefasst.Auch hier
zeigt sich,dass Lidocain und Mepivacain
mit 16 bzw. 19% erheblich häufiger TNS
verursachen als Bupivacain und Prilo-
cain (TNS-Inzidenz 1 bzw. 2%). Andere
Lokalanästhetika wie Procain und Tetra-
cain sind diesbezüglich schwerer einzu-
schätzen, da zu diesen Substanzen weni-
ger Studien mit eher geringer Patienten-
zahl vorliegen.

Hat die Dichte des Lokalanästhetikums
einen Einfluss auf die TNS-Inzidenz?

In 3 Studien wurde der Einfluss von Glu-
kose als Adjuvans zum Lokalanästheti-
kum untersucht, d. h. isobarem gegen-
über hyperbarem Lokalanästhetikum
[9, 35, 40]. Dabei zeigen die gepoolten
Resultate, dass die Dichte des Lokalan-
ästhetikum keine signifikanten Auswir-
kung auf die TNS-Inzidenz hat (isobar:
8/169 vs. hyperbar: 13/165). Das RR unter
TNS zu leiden beträgt mit hyperbarem
Lokalanästhetikum 1,4 (95%-KI: 0,7–3).

Konzentration des Lokalanästhetikums

Fünf Studien haben den Einfluss der
Konzentration des Lokalanästhetikums
auf die TNS-Inzidenz untersucht [7, 8, 11,
33, 34]. Das Zusammenfassen der Stu-
dienergebnisse gestaltete sich allerdings
schwierig, da unterschiedlichste Lokal-
anästhetikakonzentrationen (Lidocain:
0,5–5%, Bupivacain: 0,2–0,5% und Ropi-
vacain: 0,2–0,35%) untersucht wurden.
Erschwerend kam hinzu, dass in 2 Stu-
dien [7, 8] nach Bupivacain bzw. Ropiva-
cain überhaupt keine TNS auftraten.Da-
her kann weder ein RR noch eine Odds-
Ratio für diese beiden Studien berech-
net werden und die Ergebnisse können
folglich auch nicht gepoolt werden. Zu-

dem wird die Aussagekraft von Studien,
in denen eine Zielgröße nicht beobach-
tet wird, kontrovers beurteilt. Fasst man
aber die verbleibenden 3 Studien trotz
ihrer Heterogenität für eine gemeinsa-
me Analyse zusammen, errechnet sich
ein gepooltes RR für die hohen Konzen-
trationen (TNS: 22/114 Patienten) von 1,2
(0,7–1,9) im Vergleich zu niedrigen Kon-
zentrationen. (32/147 Patienten). Dieses
Ergebnis ist statistisch nicht signifikant.

Zusatz von Vasokonstriktoren zum
Lokalanästhetikum

Der Zusatz von Vasokonstriktoren wie
z.B.Phenylephrin (2 Studien [24,35]: Do-
sis: 0,5–2,5 mg) oder Adrenalin (2 Studi-
en [3, 33]: Dosis: 0,2–0,3 mg) zum Lokal-
anästhetikum wurde ebenfalls für eine
erhöhte Inzidenz von TNS verantwort-
lich gemacht. In der Zusammenschau
der bislang vorliegenden Untersuchun-
gen kann diese Vermutung allerdings
nicht bestätigt werden. Das RR für TNS
nach einer SPA, bei der das Lokalanäs-
thetikum mit Adrenalin oder Phenyle-
phrin versetzt wurde, beträgt zwar 1,7
(19/192 Patienten vs. 11/196 Patienten) im
Vergleich zu einer SPA ohne Vasokon-
strikorzusatz.Allerdings beträgt das da-
zugehörige 95%-KI 0,4–7, so dass diese
Aussage statistisch nicht signifikant ist.
Eine getrennte Auswertung der beiden
Katecholamine ist wegen der geringen
Zahl der zur Verfügung stehenden Stu-
dien nicht sinnvoll.

Für andere Einflussfaktoren konnten
trotz der umfassenden Literatursuche in
verschiedenen Datenbanken nicht genü-
gend Studien gefunden werden, um eine
metaanalytische Auswertung durchfüh-
ren zu können. Im Folgenden sollen sie
dennoch kurz beschrieben werden.

Opioidzusatz

In einer Studie von Ben-David et al. [2]
konnte die durch reine Lidocain-SPA be-
dingte hohe Inzidenz von TNS (33%)
durch den Zusatz von 25 µg Fentanyl
zum Lokalanästhetikum signifikant auf
4% reduziert werden.

Zeitpunkt der postoperativen 
Mobilisierung

In einer Studie wurde der Einfluss der
postoperativen Mobilisierung unter-
sucht. Dabei machte es keinen Unter-
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Tabelle 3
Aufsummierte Inzidenzen (ohne Gewichtung) der einzelnen Studien zur 
TNS-Inzidenz nach SPA mit verschiedenen Lokalanästhetika

Lokalanästhetikum Zahl der Studien Häufigkeit von TNS Beobachtete Inzidenzen 
[%] (relative/absolute [%] (Minimum–Maximum)
Inzidenz)

Ropivacain 2 [7,27] 0/168 0

Bupivacain 15 [1, 4, 5, 7, 8, 9, 1,1 (8/745) 0–7,1
12, 14, 17, 27, 29,
34, 35, 37, 40]

Prilocain 5 [12, 26, 28, 31, 1,7 (4/241) 0–4,0
41]

Procain 3 [3, 16, 19] 2,4 (3/127) 0–5,7

Tetracain 3 [5, 24, 35] 5,5 (13/236) 0–6,9 davon eine Subgruppe 
mit 40 Patienten mit einer 
Inzidenz von 15 (6/40) [35]

Lidocain 20 [1, 2, 3, 4, 5, 9, 16,9 (180/1066) 0–36
11, 12, 16, 17, 21,
23, 26, 28, 29, 33,
34, 36, 37,41]

Mepivacain 4 [14, 21, 31, 37] 19,1 (44/230) 0–36,7



schied, ob die Patienten sofort nach Ab-
klingen der SPA das Bett verlassen oder
eine traditionelle Bettruhe von mindes-
tens 12 h eingehalten hatten [23]. In bei-
den Gruppen waren TNS-Beschwerden
nach der erfolgten SPA mit Lidocain
gleich häufig (23 vs. 24%).

Diskussion

Die SPA ist unbestritten ein technisch
einfaches und sicheres Regionalanästhe-
sieverfahren mit einer unübertroffen
hohen Erfolgsquote [13]. Obwohl millio-
nenmal praktiziert, wurde erstmals 1993
über Patienten berichtet, die nach dem
vollständigen Abklingen einer unkompli-
zierten SPA mit Lidocain starke Rücken-
schmerzen mit Ausstrahlung in den Glu-
tealbereich,die Oberschenkel und Waden
verspürten. Dieser Symptomenkomplex,
dessen Ursache bislang noch nicht befrie-
digend geklärt ist und deshalb mit dem
wenig aussagekräftigen Begriff„transien-
te neurologische Symptome“ (TNS) be-
zeichnet wird, ist momentan Gegenstand
intensiver Forschung.

Ziel dieser quantitativen systemati-
schen Übersicht war es in erster Linie,
den Einfluss des Lokalanästhetikums auf
das Auftreten von TNS zu analysieren.
Weitere potenzielle Einflussfaktoren sind,
abgesehen vom intrathekalen Opioidzu-
satz [2] und von der postoperativen
Frühmobilisation [23], nicht in kontrol-
lierten Studien untersucht worden.

Transiente neurologische Sympto-
me wurden bisher nach allen gängigen
intrathekal verabreichten Lokalanästhe-
tika beschrieben. Dies gilt auch für das
Ropivacain, nach dessen intrathekaler
Verabreichung im Rahmen kontrollier-
ter Untersuchungen an insgesamt 168
Patienten zwar keine TNS beschrieben
wurden, zu dem aber mittlerweile ein
entsprechender Fallbericht vorliegt [6].
Dasselbe gilt für Pethidin, das aufgrund
seiner lokalanästhetischen Eigenschaf-
ten als Monosubstanz für die SPA einge-
setzt werden kann [20].

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen,
dass TNS nach SPA durch die einzelnen
Substanzen unterschiedlich ausgelöst
werden. Dabei schneidet nicht nur das
Lidocain schlecht ab, sondern auch das
Mepivacain scheint mit einer ebenso ho-
hen TNS-Inzidenz einherzugehen.Aller-
dings liegen für Mepivacain nur 5 ran-
domisierte kontrollierte Untersuchun-
gen vor, in denen insgesamt 260 Patien-

ten die Substanz im Rahmen einer SPA
erhalten hatten. Die dabei beschriebene
TNS-Inzidenz variiert zwischen 0% [22,
31] und bis zu 37% [37]. Im Vergleich zu
Bupivacain liegen 2 Untersuchungen mit
2-mal 130 Patienten vor, deren Ergebnis-
se übereinstimmend eine höhere TNS-
Inzidenz nach Mepivacain nahe legen.
Das sich daraus ergebende RR von 11
und die niedrige NNH von 3,4 sind zwar
rein formal als statistisch signifikant zu
werten, doch müssen diese Ergebnisse
mit großer Zurückhaltung interpretiert
werden, da hier die Datenlage noch eher
spärlich ist. Daher kann noch keine end-
gültige Bewertung des Mepivacains vor-
genommen werden. Die durchschnittli-
che hohe kumulative Inzidenz von 19%
mahnt aber zu einem zurückhaltenden
Einsatz der Substanz,bis weitere Studien
vorliegen.

Weit besser dokumentiert sind al-
lerdings die ungünstigen Effekte des Li-
docains. Im Vergleich zu den anderen
Lokalanästhetika zeigen 11 von 14 Studi-
en eine höhere Inzidenz von TNS nach
SPA mit Lidocain. Unter den 3 anders
lautenden Studien sind 2, in denen über-
haupt keine TNS postoperativ beobach-
tet werden konnten [1, 4]. Studien mit
„Nullinzidenzen“ müssen aber zurück-
haltend bewertet werden. In einer wei-
teren Untersuchung wurden bei einem
Patienten nach Lidocain TNS beobach-
tet,während dies in der Vergleichsgruppe
mit Bupivacain 2 Patienten waren [29].

Bereits vor der Erstbeschreibung
des TNS-Symptomenkomplexes wurde
Lidocain für neurologische Schäden im
Rahmen von SPA verantwortlich gemacht.
Seit dieser Zeit wird in verschiedensten
Editorials und Übersichtsarbeiten dieses
Problem behandelt. Dennoch kann da-
von ausgegangen werden, dass Lidocain
weltweit nach wie vor die am häufigsten
zur SPA eingesetzte Substanz ist [32].
Dies liegt wahrscheinlich daran, dass in
den angloamerikanischen Ländern kei-
ne entsprechende Alternative zum kurz
wirksamen Lidocain besteht. Prilocain,
das sich aufgrund seiner geringen TNS-
Inzidenz und der ebenfalls kurzen Wirk-
dauer als Lidocainersatz anbietet, ist in
diesen Ländern nicht zugelassen.

Inwieweit Lidocain und evtl. Mepi-
vacain auch nach peripheren Leitungs-
anästhesien TNS verursacht, kann mit
der vorliegenden Untersuchung nicht ge-
klärt werden.Hierzu sind sicherlich wei-
tergehende Untersuchung erforderlich.

Die hohe Variabilität der TNS-Inzi-
denzen zwischen den einzelnen Studien
wirft auf den ersten Blick die Frage nach
der Qualität der erhobenen Daten auf.
Wie kann es möglich sein, dass eine Ar-
beitsgruppe [1] bei 100 Patientinnen der
Lidocaingruppe nach Kaiserschnittent-
bindungen keine TNS beobachteten (das
95%-KI beträgt hier 0–4%), während in
einer Reihe anderer Untersuchungen
mit demselben Lokalanästhetikum
(5%iges hyperbares Lidocain) durchweg
eine deutlich höhere TNS-Inzidenz zwi-
schen 25 und 34% beschrieben wurde [5,
9, 11, 16, 17, 37]? Die Autoren der erstge-
nannten Untersuchung führen das Aus-
bleiben von TNS-Beschwerden auf einen
protektiven Effekt der Schwangerschaft
zurück und tatsächlich wurde in einer
weiteren Untersuchung an Patientinnen,
die sich einer postpartalen Tubenligatur
in SPA – ebenfalls mit 5%igem hyperba-
rem Lidocain – unterzogen hatten, eine
ebenfalls niedrige Inzidenz von 3,5% (1
von 29 Patientinnen) berichtet.Letztend-
lich kann diese interessante Hypothese
jedoch nur durch weitere kontrollierte
Untersuchungen verifiziert werden.

Von diesen wenigen Studien mit
„Ausreißerergebnissen“ abgesehen, er-
wiesen sich die Resultate der übrigen
Untersuchungen als durchweg homo-
gen. So zeigte beispielsweise der Test auf
Homogenität zwischen den verbleiben-
den 7 Studien, die in den direkten Ver-
gleich zwischen Lidocain und Bupiva-
cain mit eingingen, mit einem p-Wert
von 0,39 an, dass sich die Ergebnisse der
einzelnen Untersuchungen untereinan-
der sehr ähnlich sind. Dies kann im vor-
liegenden Beispiel als Hinweis auf die
Reliabilität der Untersuchungsergebnis-
se interpretiert werden.

Fazit für die Praxis

Transiente neurologische Symptome wur-
den mit Ausnahme von Ropivacain bislang
nach allen intrathekal verabreichten Lo-
kalanästhetika beschrieben. Allerdings va-
riiert die Inzidenz erheblich, je nachdem
welche Substanz für die Durchführung ei-
ner SPA verwendet wird. Lidocain und
wahrscheinlich auch Mepivacain führen
deutlich häufiger zu TNS als Bupivacain
und Prilocain. Die TNS-Inzidenzen nach
Procain und Tetracain nehmen vermutlich
eine Mittelstellung ein, eine endgültige
Bewertung kann aber mit der derzeitigen
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Studienlage nicht erfolgen. Die Frage, ob
nach SPA mit Ropivacain tatsächlich keine
TNS auftreten, muss ebenfalls in weiteren
Untersuchungen geklärt werden.
Lidocain und Mepivacain sollten nicht
mehr für die SPA eingesetzt werden, zumal
mit Prilocain eine ebenso kurzwirksame
und wesentlich sicherere Alternative zur
Verfügung steht.
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