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Zusammenfassung 

In dieser Studie wurde die Effektivität der hochfrequenten Rückenmarkstimulation 

(HF10-SCS) zur Behandlung chronischer Schmerzen untersucht. Aufgrund von 

jahrelangen Innovationen gibt es aktuell verschiedene Rückenmarkstimulatoren, die sich 

im Stimulationsmodus unterscheiden. Das invasive Verfahren der HF10-SCS 

unterscheidet sich von klassischen Rückenmarkstimulatoren, darin, dass höhere 

Frequenzen verwendet werden und es keine Überdeckung des Schmerzareals mit 

Parästhesien gibt. Ziel der Arbeit war es die Veränderung der subjektiven 

Schmerzempfindung und der Lebensqualität von Patienten zur untersuchen und 

zusätzlich wurde die Komplikations- und Explantationsrate bestimmt, um letztendlich 

neben der Effektivität auch die Sicherheit dieser Therapiemethode zu bewerten.  Die 

Datensammlung erfolgte ausschließlich bei Patienten der Neurochirurgischen Klinik des 

Universitätsklinikum Düsseldorf, welche zu vier verschiedenen Zeitpunkten befragt 

wurden. Die Befragungen erfolgte vor der Teststimulation (trial), um einen 

Ausgangswert zu erhalten (baseline) und nach positiven trial sowie Implantation der 

HF10-SCS an drei follow-up Terminen, jeweils drei, sechs und 12 Monate postoperativ. 

Verwendet wurde dafür die visuelle Analogskala (VAS) sowie der Oswestry Disability 

Index (ODI). Von den insgesamt 31 Patienten wurden vorab die demographischen Daten 

zur Geschlechter- und Altersverteilung sowie bezüglich der zugrundeliegenden Diagnose 

erfasst. Das Patientenkollektiv bestand zu 54,8% aus weiblichen und 45,2% aus 

männlichen Patienten. Das Durschnittsalter lag bei 61 Jahren. Die häufigste Diagnose, 

welche zu chronischen Schmerzen führte, war beim vorliegenden Patientenkollektiv das 

failed back surgery syndrome (FBSS) mit 18 Patienten (58,1%), gefolgt von acht 

Patienten (25,8%) mit chronischem Schmerzsyndrom ohne vorherige Operation. Die 

letzte Gruppe mit fünf Patienten (16,1%) war ein gemischtes Kollektiv. Vor permanenter 

Implantation des HF10-SCS erfolgte ein trial, welches bei 27 Patienten (87,1%) positiv 

ausfiel. Der Mittelwert aller follow-up VAS-Werte nahm im Vergleich zur VASbaseline ab. 

Insgesamt ergab sich eine Reduktion des VAS-Wertes um drei Punkte zwischen 

VASbaseline und VASfollow-up 3. Alle Werte der follow-up Termine waren signifikant kleiner 

als zum Zeitpunkt VASbaseline. Der Vergleich zwischen allen anderen Zeitpunkten war 

nicht signifikant.  Der Mittelwert aller follow-up ODI-Werte nahm im Vergleich zur 

ODIbaseline ab, sodass zwischen ODIbaseline und ODIfollow-up 3 eine Reduktion um 18,68 

Prozentpunkten erreicht wurde. Alle Werte der follow-up Termine waren signifikant 

kleiner als zum Zeitpunkt ODIbaseline. Der Vergleich zwischen den einzelnen follow-up 

Terminen war nicht signifikant. Vier Patienten (14,8%) erlitten im Studienzeitraum eine 

postoperative Infektion, sodass bei drei Patienten das HF10-SCS aus therapeutischen 

Gründen explantiert werden musste. Insgesamt wurde bei fünf Patienten (18,5%) das 

Gerät vorzeitig explantiert, in 60% der Fälle aufgrund einer Infektion. Die in der Studie 

erhobenen Ergebnisse spiegeln sich auch in der aktuellen Literatur wieder und 

rechtfertigen den Einsatz der HF10-SCS bei ausgewählten Patienten. Falsche 

Vorstellungen über die Gefährlichkeit eines invasiven Verfahrens zur Schmerztherapie 

führen dazu, dass diese Therapieform vielen Patienten vorenthalten bleibt. Zukünftig 

sollten weitere Studien an größeren Patientenkollektiven stattfinden, um die kurz- und 

langfristige Wirksamkeit der HF10-SCS zu ermitteln, Einflussfaktoren zu erfassen und 

diese Therapieoption zukünftig zu verbessern.  
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Abstract  

 
In this study the effectiveness of high-frequency spinal cord stimulation (HF10-SCS) for 

the treatment of chronic pain was examined. The invasive procedure differs from 

traditional spinal cord stimulators which have been used for several decades. In high-

frequence devices there is no overlapping of the pain area with paraesthesia. Currently 

there are various spinal cord stimulators that differ in stimulation mode due to years of 

innovations. The aim of this work was to investigate the change in subjective pain 

sensation and the quality of life of patients after implantation of a HF10-SCS device. In 

addition the rate of complications and explantations was determined in order to ultimately 

evaluate the safety as well as the effectiveness of this therapy. The data was collected 

exclusively from patients in the neurosurgical clinic of the University Hospital Düsseldorf 

who were interviewed at four different times. The surveys were carried out before the test 

stimulation (trial) in order to obtain a baseline value, after a positive trial and on three 

follow-up appointments which were three, six and 12 months after the permanent 

implantation of the HF10-SCS. The visual analog scale (VAS) and the Oswestry 

Disability Index (ODI) were used. In advance the demographic data of gender, age and 

the underlying diagnosis were recorded from a total of 31 patients. The patient population 

consisted of 54.8% female and 45.2% male patients. The average age was 61 years. The 

most common diagnosis, which lead to chronic pain, was the failed back surgery syndrom 

(FBSS) with 18 patient (58.1%), followed by eight patient (25.8%) with chronic pain 

syndrome without previous operation. The last group with five patients (16.1%) was a 

mixed collective. Before the HF10-SCS was permanently implanted a trial was performed 

which was positive in 27 patients (87.1%). The mean of all subsequent VASfollow-up values 

decreased compared to the VASbaseline. Overall there was a three point reduction in the 

VAS value between VASbaseline and VASfollow-up 3. All values of the subsequent 

appointments were significantly smaller than VASbaseline. The comparison between the 

individual follow-up appointments was not significant. The mean of all subsequent ODI 

values was reduced compared to the ODIbaseline so that a reduction of 18.68 percentage 

points was achieved between the ODIbaseline and the ODIfollow-up 3. All values of the follow-

up appointments were significantly smaller than ODIbaseline. The comparison between the 

individual follow-up appointments was not significant. Four patients (14.8%) suffered 

from postoperative infection. Three of these patients had to undergo an explantation of 

the device for therapeutic reasons. The device was explanted prematurely in five patients 

(18.5%). In 60% of the cases due to an infection. The results of the study are similar to 

those in the current literature and justify the use of HF10-SCS in selected patients. 

Misconceptions about the dangerousness of an invasive procedure for pain therapy lead 

to this form of therapy being withheld from many patients. In the future further studies 

should be carried out on larger patient groups to determine the short and long-term 

effectiveness of high-frequency spinal cord stimulation, to record influencing factors and 

to improve this therapy option in the future.  
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1. Einleitung 

Chronische Schmerzen sind weltweit die häufigste Ursache für eine herabgesetzte 

Lebensqualität1. Der Einfluss auf das alltägliche Leben, die Lokalisation und die 

Intensität dieser Schmerzen können sehr individuell sein.  

Grade chronische Rückenschmerzen, die den größten Anteil unter allen 

Schmerzsyndromen ausmachen, können extreme Ausmaße annehmen und zur 

vollständigen Invalidität führen1,2.  

Die persönliche, berufliche und wirtschaftliche Relevanz dieses Krankheitsbildes wird 

bei Betrachtung epidemiologischer Daten deutlich. Beide Geschlechter sind 

gleichermaßen betroffen, das durchschnittliche Alter liegt bei 50 Jahren und die 

Erkrankungsdauer erstreckt sich zwischen zwei und 15 Jahren2.   

Alleine die lange Erkrankungsdauer lässt bereits vermuten, dass die Therapieerfolge 

aktuell noch unbefriedigend sind und eine mangelhafte Versorgungssituation 

allgegenwärtig ist.  

Chronische Schmerzpatienten werden häufig von verschiedenen Fachrichtungen betreut, 

insbesondere von der Anästhesiologie, Neurologie, Neurochirurgie, Psychiatrie und 

Psychologie3. Durch spezialisierte Schmerztherapeuten werden allerdings nur 2% dieser 

Patienten behandelt2.  

Dabei sind die Therapieangebote weitreichend: neben Sportangeboten, Physiotherapie 

und Pharmakotherapie können auch invasiven Verfahren, wie die Neuromodulation, 

angewendet werden. Diese kommt dabei häufig erst sehr spät zum Einsatz.4  

Das World Health Organization (WHO)- Stufenschema ist weiterhin führend, wenn es 

um die Schmerztherapie geht. Ursprünglich wurde es im Jahre 1986 zur 

Tumorschmerztherapie entwickelt und wird aktuell bei verschiedenen 

Schmerzsyndromen angewendet. Die Therapie beginnt mit der Gabe von nicht 

steroidalen Antirheumatika (NSAR) und kann bis hin zur Gabe von starken Opioiden 

erweitert werden.5,7  

Die Vorstellung, dass die Pharmakotherapie schnell, risikoarm und effektiv sei, ist 

trügerisch. Grade die Gabe von Opioiden kann eine Reihe von Nebenwirkungen mit sich 
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bringen. Die Nebenwirkungen reichen von Obstipation, über Arzneimittelmissbrauch und 

–Abhängigkeit bis hin zum Tod6. Die Einnahme von Opioiden wird aufgrund der 

genannten Nebenwirkungen von 22% der Patienten beendet und zusätzlich berichten 10% 

über eine unzureichende Analgesie8. Seit Jahren herrscht eine anhaltende Debatte über 

den Einsatz von Opioiden zur Schmerztherapie. Denn grade chronische Schmerzpatienten 

haben ein erhöhtes Risiko für Überdosierung, Missbrauch und Abhängigkeit bei 

gleichzeitig herabgesetzter Lebensqualität durch die Einnahme von Opioiden8,9.  

Seltener werden invasive, neuromodulatorische Verfahren in Erwägung gezogen. Die 

epidurale Rückenmarkstimulation (spinal cord stimualtion - SCS) ist eines dieser 

Verfahren. Im klinischen Alltag kommt sie häufig erst dann zum Einsatz, wenn alle 

konservativen Verfahren und andere operative Eingriffe fehlgeschlagen sind10. Dabei 

erwies sich die klassische (tonische) SCS seit über 40 Jahren als effektives, sicheres sowie 

überwiegend reversibles Verfahren11,12.  

Aktuell gibt eine Vielzahl von Systemen zur Rückenmarkstimulation, dies ist Ausdruck 

der raschen technischen Entwicklung der letzten Jahre. Neben der technischen 

Entwicklung hat das Verständnis der Schmerzverarbeitung und -wahrnehmung in den 

letzten Jahren deutlich zugenommen. Die Forschungsanstrengungen in diesem Bereich 

sind dabei sicherlich auch der Zunahme der Patientenzahlen durch die demographische 

Entwicklung der Bevölkerung hin zu älteren Patienten und den enormen 

gesellschaftlichen Kosten chronischer Schmerzen geschuldet. Bezüglich der technischen 

Aspekte der SCS Systeme unterscheiden sich gerade jene Systeme von der klassischen 

SCS, welche frei von Parästhesien wirken. Zu diesen gehören die Hochfrequenz 

Rückenmarkstimulation und die sogenannte burst-stimulation.6,13,14,78 Einen genaueren 

Einblick gibt Kapitel 1.3.  

In der vorliegenden Arbeit habe ich mich mit der Effektivität der Hochfrequenz 

Rückenmarkstimulation zur Behandlung chronischer Schmerzen befasst. Der Fokus lag 

dabei auf der Veränderung der Schmerzwahrnehmung sowie der Lebensqualität. 

Zusätzlich habe ich Daten zur Komplikations- und Explantationsrate ermittelt, um die 

Sicherheit dieses Verfahrens zu beurteilen.  
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1.1. Schmerzen 

1.1.1. Nozizeption 

Schmerz wird definiert als ein subjektiv empfundenes, unangenehmes, sensorisches und 

emotionales Erlebnis, das mit einer tatsächlichen oder potenziellen Gewebeschädigung 

einhergeht oder vom Patienten so beschrieben wird3.  

Schmerzen sind ein Schutzmechanismus auf verschiedene Reize. Ob diese Reize jedoch 

als schmerzhaft wahrgenommen werden, ist nicht nur von neuronalen und chemischen 

Veränderungen abhängig, sondern durch eine wechselseitige Beziehung zwischen 

biologischen, kognitiven, emotionalen und sozial erlernten Faktoren15-17. Dadurch 

ergeben sich individuelle Unterschiede in der Wahrnehmung und Bewertung eines 

Reizes.  

Die Schmerzwahrnehmung ist ein komplexes System und erstreckt sich 

zwischen peripherem Nervensystem (PNS) und Zentralnervensystem (ZNS). Die 

vernetzte Aktivierung und Interaktion von Rezeptoren mit Neuronen sowie die 

Weiterleitung und der Einfluss von auf- und absteigenden Bahnen sind dabei 

grundlegend. Im Folgenden werde ich auf die speziellen Rezeptoren in der Peripherie, die 

beteiligten Nervenfasern, das Rückenmark als zentrale Einheit und auf die Weiterleitung 

ins Gehirn eingehen. 

Der akute, periphere Schmerz entsteht durch eine Gewebeschädigung, durch welche 

Botenstoffe wie Histamin, Bradykinin und Substanz P freigesetzt werden20. Dadurch 

werden spezielle Rezeptoren, die sogenannte Nozizeptoren, aktiviert, welche diesen Reiz 

als elektrische Impulse ans ZNS weiterleiten15,18. Die meisten Nozizeptoren sind 

polymodal und reagieren gleichermaßen auf mechanische, thermische oder chemische 

Reize15. Bei langanhaltender Reizdauer können sie pathologisch aktiviert werden und  zu 

einer Schmerzchronifizierung führen (siehe Kap. 1.1.3)3,19. 
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Die Weiterleitung sensibler Reize erfolgt über verschiedene Nervenfasern, die sich in 

ihren Eigenschaften unterscheiden und zur unterschiedlichen Bewertung des jeweiligen 

Reizes führen.  Der Tab. 1 sind die Eigenschaften der einzelnen Nervenfasern zu 

entnehmen. 

  C-Fasern A-Fasern  A-Fasern 

Signale  Wärme, Schmerz Kälte, Druck,  

Schmerz 

Berührung, 

Propriozeption, 

Vibration 

Leitgeschwindigkeit 0,5–2m/s 

(langsam) 

5-30m/s (schnell) 35-90 m/s (schnell) 

Myelinisierung unmyelinisiert dünn myelinisiert dick myelinisiert 

Empfindung brennend, dumpf 

und bohrend 

einschießend und 

scharf 

Kribbelnd, vibrierend   

(= Parästhesien)  

Tabelle 1 Eigenschaften der verschiedenen Nervenfasern3,19,21,56 

 

Für die Weiterleitung von potentiell schmerzhaften Reize sind zwei Nervenfasertypen 

verantwortlich, die C-Fasern und A-Fasern, welche beide zu primär afferenten Neuronen 

gehören21.  

Kälte-, Druck- und Schmerzsignale werden mit einer Geschwindigkeit von 5-30m/s über 

A-Fasern weitergeleitet und als schnell einschießend, scharf beschrieben. Die 

unmyelinisierten C-Fasern hingegen leiten Schmerz- und Wärmesignale mit einer 

Geschwindigkeit von 0,5–2m/s weiter, die als brennend, dumpf und bohrend beschrieben 

werden. 19 Aufgrund der unterschiedlichen Leitgeschwindigkeit entsteht die Empfindung 

eines ersten Schmerzes (A-Fasern) und eines zweiten Schmerzes (C-Fasern)21.  

Neben diesen beiden sensiblen Nervenfasern gibt es noch die A-Fasern, welche nicht 

direkt an der Weiterleitung von schmerzhaften Reize beteiligt sind, aber für die 

Hemmung und physiologischen Modulation von Schmerzen relevant sind.  
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Über A-Fasern werden Berührungs-, Druck-, Propriozeptions- und Vibrationssignale 

weitergeleitet. Sie haben eine dicke Myelinscheide um das Axon und dadurch eine 

Leitungsgeschwindigkeit von etwa 35-90 m/s.
19  Sie spielen auch beim Wirkmechanismus 

der klassischen SCS eine wichtige Rolle (siehe Kap.1.3.2).  

Da Schmerzen als Schutzmechanismus wichtig sind, muss eine möglichst störungsfreie 

Weiterleitung zwischen Rezeptor und Rückenmark gewährleistet sein. Um das 

Ausfallrisiko der Nozizeptoren zu minimieren, werden die Reize als elektrische Impulse 

auf direktem, axonalen Weg weitergeleitet. Ihre Zellkörper befinden sich im 

Spinalganglion. Von dort wird, über die Hinterwurzel, das Rückenmark erreicht. Die 

Umschaltung auf das zweite Neuron erfolgt anschließend im Hinterhorn des 

Rückenmarks. Diese Art von Verschaltung wird als pseudounipolar bezeichnet.
 22,23 

Das Rückenmark wird in eine weiße und graue Substanz eingeteilt. Die graue Substanz 

wird wiederum in ein Vorder- und Hinterhorn, die weiße Substanz hingegen in drei 

Stränge, den Funiculus anterior, Funiculus lateralis und Funiculus posterior, eingeteilt23.  

Sensorische Reize, welche über A-Fasern, A-Fasern oder C- Fasern das Rückenmark 

erreichen, werden entweder auf spinaler Ebene verarbeitet oder unverändert ins Gehirn 

weitergeleitet19.  

Das Rückenmark ist eine komplexe Verschaltungsstation, die sowohl für die 

Weiterleitung als auch die Hemmung von Reizen verantwortlich ist.  Die Umschaltung 

auf das zweite Neuron erfolgt nicht exklusiv auf einer bestimmten Rückenmarksebene. 

Es gibt eine neuronale Konvergenz, also die Projektion von Afferenzen aus verschiedenen 

Regionen auf dasselbe zweite Neuron der Schmerzbahn, wodurch häufig der Ursprung 

des Schmerzreizes nicht genau detektiert werden kann und somit allen Regionen 

zugeschrieben wird3.  

Die Abb. 1 ist eine schematische Darstellung des Rückenmarks. Es wird der Eintritt der 

Nervenfasern über die Hinterwurzel ins Hinterhorn veranschaulicht. Zudem sieht man die 

Einteilung des Hinterhorns in die Laminae und die Weiterleitung der schmerzhaften 

Reize über den Tractus spinothalamicus lateralis ins Gehirn.  Auf die Einzelheiten gehe 

ich im weiteren Verlauf ein.  
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Abbildung 1 Schematische Darstellung des Rückenmarks  

(in Anlehnung an Basbaum et. al; Linderoth und Meyerson; Colloca et.al.) 

Einteilung der grauen Substanz in Laminae (I bis VI) und die Lage der wide dynamic range neurons 

(WDR)-Neurone im Hinterhorn. Über die Hinterwurzel werden periphere Reize ins Hinterhorn geleitet 

und dort verschaltet. Die Weiterleitung schmerzhafter Reize ins ZNS erfolgt hauptsächlich über den 

Tractus spinothalamicus lateralis. 

 

Von dorsal nach ventral wird die graue Substanz des Rückenmarks nach Rexed in neun 

Schichten (Laminae) unterteilt, welche sich untereinander in Form, Größe sowie Anzahl 

der Neurone unterscheiden. Verschiedene primäre Nervenfasern projizieren in 

unterschiedliche Schichten.22,26 

Die Nummerierung der Laminae erfolgt anhand ihrer Lage, von oberflächlich zu tiefer 

gelegen. Das Hinterhorn besteht aus Laminae I - VI. 26 

Insbesondere in Laminae I, II und V des Hinterhorns befinden sich sogenannte 

Projektionsneurone, welche wichtig für die Weiterleitung von nozizeptiven Reizen, aus 
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dem PNS ins ZNS, sind. Sie sind der Ursprung für verschiedene aufsteigende Bahnen, 

insbesondere die spinoretikulothalamischen und spinothalamischen Bahnen, welche bis 

in den Hirnstamm und Thalamus ziehen.
22-24 

Die verschiedenen Nervenfasern stimulieren Neurone in unterschiedlichen Laminae.  

C-Fasern projizieren hauptsächlich in die Laminae I und II, Aδ-Fasern sowohl in die 

Lamina I als auch in die tiefere Lamina V. Aβ-Fasern projizieren hauptsächlich in die 

tiefen Laminae (III, IV, V).22
 

Lamina V wird konvergent über A-Fasern, C-Fasern und A-Fasern stimuliert. Das 

zweite Neuron erhält also verschiedene sensible Reize über direkte (monosynaptische) 

A- und Aβ-Afferenzen und indirekte (polysynaptische) C-Faser-Afferenzen.23 

Die hier befindlichen, multimodalen Neurone werden als sogenannten wide dynamic 

range neurons (WDR-Neuronen) bezeichnet21,22,27. Durch die Konvergenz ist keine 

räumliche Auflösung des Reizes möglich. Sie reagieren ausschließlich auf die Intensität 

und sind für die Schmerzwahrnehmung und –modulation relevant25. Sie spielen bei der 

Entstehung von neuropathischen Schmerzen eine zentrale Rolle (siehe Kap. 1.1.2) 

Die über A-Fasern geleiteten, mechanorezeptiven Reize werden ohne Umschaltung im 

Rückenmark direkt in die Medulla oblongata geleitet und dort auf das zweite Neuron 

verschaltet. Diese Weiterleitung erfolgt über den Hinterstrang. Die wichtigsten 

Hinterstrangkerne sind dabei der Nucleus gracilis und Nucleus cuneatus. Die Axone 

dieser Kerne ziehen anschließend kontralateral über den Lemniscus medialis zum 

Thalamus, werden dort auf das dritte Neuron geschaltet, bevor sie letztendlich den 

somatosensorischen Kortex erreichen und als nicht schmerzhaft interpretiert werden.28 

Anders ist die Weiterleitung schmerzhafter Reize ins ZNS. Sie erfolgt über zwei afferente 

Bahnen, den Tractus spinothalamicus und Tractus spinoretikulothalamicus. Nachdem auf 

das zweite Neuron in Laminae I und V geschaltet wird, kreuzen die Axone noch auf 

segmentaler Ebene in der Commissura alba und ziehen dann über die (nun kontralaterale) 

afferenten Bahnen in den Thalamus weiter.22,23,25 

Zusammen bilden der Tractus spinothalamicus anterior und Tractus spinothalamicus 

lateralis den Vorderseitenstrang (anterolaterales System), dessen Fasern im Thalamus auf 

das 3. Neuron umgeschaltet werden23. Die Zielstruktur im Thalamus ist der Nucleus 

ventralis posterolateralis28.  
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Die Schmerzverarbeitung und Schmerzwahrnehmung beinhaltet kognitive und affektiv-

limbische Prozesse. Über den Hirnstamm und Thalamus werden die Informationen an 

verschiedene Strukturen weitergeleitet. Hervorzuheben sind der primär sowie sekundär 

somatosensorische Kortex, die Inselrinde und der Gyrus cinguli sowie der präfrontale 

Kortex, die Amygdala und der Hippocampus, welche alle an der Verarbeitung beteiligt 

sind.
22,27,29-32

 

Diese beschriebene Weiterleitung von Impulsen aus dem PNS ins ZNS aufgrund einer 

Gewebeschädigung wird auch als peripherer Schmerz bezeichnet3. Schmerzen die 

aufgrund von Verletzungen im Rückenmark, Hirnstamm, Thalamus bis Thalamus oder in 

subkortikalen bis kortikalen Strukturen entstehen, nennt man zentrale Schmerzen33. Sie 

entstehen also als Folge einer Dysfunktion oder Läsion des ZNS.  

Nicht nur die Weiterleitung an das ZNS ist für die Schmerzwahrnehmung 

und -Verarbeitung essentiell, sondern auch die Modulation über absteigende Bahnen. An 

der zentralen Schmerzmodulation und –Hemmung sind verschiedene supraspinale 

Strukturen beteiligt, unteranderem das periaquäduktale Grau, der Locus coeruleus und 

der parabrachiale Bereich, der Nucleus raphe magnus, der Thalamus, die Großhirnrinde 

sowie das limbische System28. Efferente Bahnen verlaufen dabei sowohl ipsi- als auch 

kontralateral aus diesen kortikalen Arealen zum Rückenmark und enden in den Laminae 

I, V, VI und VII, wo sie die Schmerzwahrnehmung modulieren34.  

Durch die Gate-Control-Theory wurde erstmalig beschrieben, welche Relevanz das 

Gehirn auf die Schmerzweiterleitung aus der Peripherie und die Wahrnehmung dieser 

hat. Neben der Hemmung der Schmerzwahrnehmung konnte so partiell erklärt werden, 

wieso verschiedene Patienten auf einen objektiv gleichen Reiz, unterschiedlich reagieren 

können35. Diese komplexe Verschaltung und das Zusammenspiel aus aktivierenden und 

hemmenden Neuronen wird bei der SCS genutzt, um so eine Schmerzreduktion zu 

erzielen. Die Gate-Control- Theory diente dabei lange als ein gängiges Erklärungsmodell 

und wird in Kap. 1.3.2 genauer erläutert, dabei ist ein Verständnis der hier erklärten 

Zusammenhänge sowie beteiligten Nervenfasern und Neuronen essentiell.  
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1.1.2. Neuropathischer Schmerz 

Neben dem zuvor beschriebenen nozizeptiven Schmerz, spielt bei chronischen 

Schmerzsyndromen der neuropathische Schmerz eine zentrale Rolle. Dabei 

unterscheiden sie sich insbesondere im Entstehungsmechanismus, im Schmerzcharakter 

und den therapeutischen Möglichkeiten20.  

Eine seit 2011 gültige Definition definiert Schmerzen dann als neuropathisch, wenn sie 

durch eine Verletzung oder Erkrankung des somatosensorischen Systems verursacht 

werden36. Die Ursachen für neuropathischen Schmerz können dabei vielseitig sein. 

Häufig entstehen sie durch eine periphere Schädigung kleiner Nervenfasern, aber auch 

Verletzungen des zentralen somatosensorischen Nervensystems können zu 

neuropathischen Schmerzen führen3,20. Als Folge daraus resultiert eine Übererregbarkeit 

des Nervensystems, die zu einer veränderten Ionenkanalfunktion sowie -expression 

führt19. Die Übererregbarkeit kann zu individuellen Symptomen führen und sich 

beispielsweise in Form von Allodynie und Hyperalgesie präsentieren. So reagieren 

Patienten bei der Allodynie mit Schmerzen, hervorgerufen durch einen normalerweise 

schmerzlosen Stimulus oder bei der Hyperalgesie mit einer überschießenden Reaktion 

auf einen schmerzhaften Stimulus3. Typischerweise werden diese Schmerzen als 

brennend, dumpf oder drückend beschrieben3,19. Das Risiko für eine Chronifizierung ist 

bei neuropathischen Schmerzen insgesamt sehr hoch37.   

Aktuell ist die Behandlung symptomorientiert, dabei reichen die Therapiemöglichkeiten 

von einer rein pharmakologischen Therapie bis hin zu Interventionen wie der 

Nervenblockade und Neuromodulation19. Es können verschiedene Medikamente 

verwendet werden.  Diese reichen von freiverkäuflichen Mitteln wie NSAR, Paracetamol, 

Metamizol, bis zu Verschreibungspflichtigen wie Antidepressiva, Antikonvulsiva, 

Opioidanalgetika, GABA-Agonisten und NMDA-Rezeptoranatagonisten33
. 

Neuropathische Schmerzen stellen eine besondere Herausforderung dar und sind 

aufgrund der komplexen und häufig individuell sehr unterschiedlichen Pathophysiologie 

schwer therapierbar. Dies führt dazu, dass chronische Schmerzpatienten häufig über eine 

unbefriedigende Behandlung klagen und trotz umfangreicher, multimodaler und 

interdisziplinärer Therapie keine suffiziente Schmerzreduktion erzielt werden kann38.  
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1.1.3. Schmerzchronifizierung 

Bereits im Jahre 1953 definierten Bonica et. al. chronische Schmerzen als jene, die über 

die normale Heilungszeit hinausgehen. Diese noch ungenaue Definition wird heutzutage 

in einen genaueren zeitlichen Kontext gesetzt. Je nach Quelle sind Schmerzen chronisch, 

wenn sie drei bis sechs Monate nach abgeschlossener Heilung der Grunderkrankung oder 

nach vollendeter Therapie weiterhin bestehen3,18. Chronische Schmerze können bei 

verschiedenen Krankheitsbildern entstehen und unterscheiden sich anhand ihrer Dauer, 

der Lokalisation und Qualität3. 

Komplexe Beziehungen zwischen verschiedenen Faktoren sorgen nicht nur für die 

Aufrechterhaltung von Schmerzen, sondern bedingen sich gegenseitig. Ein kontinuierlich 

anhaltender Reiz kann so zur pathologischen Aktivierung von WDR-Neuronen und 

anderen zentralnervösen Strukturen führen.3,9,19,60 Dabei verliert der anfängliche Reiz 

seinen physiologischen Zweck oder ist in dem genannten Zeitraum nicht mehr vorhanden. 

So werden beispielsweise Reize als schmerzhaft interpretiert, ohne dass eine reale 

Gewebeschädigung vorhanden ist, woraus letztendlich eine zentrale Sensibilisierung 

resultiert2,3,18. Diese zentrale Sensibilisierung entsteht also aufgrund einer neuronale 

Übererregbarkeit36. Des Weiteren wird auch eine plastische Veränderung des 

somatosensorischen Kortex für die Schmerzchronifizierung verantwortlich gemacht33.  

Die verschiedenen Schmerzsyndrome sind häufig nicht klar voneinander abgrenzbar. 

Nozizeptive und neuropathische Symptome können so bei einem Patienten gleichzeitig 

vorkommen18.  
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1.2. Failed back surgery syndrom 

Das failed back surgery syndrom (FBSS) ist eine der Hauptursachen für chronische 

Schmerzen. Bei den meisten Patienten handelt es sich beim FBSS um einen mixed-pain, 

also eine Mischung aus nozizeptiven (z.B. muskulären oder diskoligamentären) und 

neuropathischen Schmerzen. Diese sind persistierend oder wiederkehrend, multifaktoriell 

bedingt und in einer zeitlichen Beziehung zu einem oder mehreren chirurgischen 

Eingriffen. Diese chirurgischen Eingriffe werden in der Regel zur Schmerzlinderung 

vollzogen wurden.39,40  

Das FBSS ist eine ernstzunehmende Komplikation nach Wirbelsäulenoperationen mit 

gravierenden und langanhaltenden Folgen für die Patienten. Je nach Quelle wird diese 

Komplikation bei etwa 10 – 40 % der Patienten diagnostiziert, beeinflusst neben der 

Funktionsfähigkeit auch die Lebensqualität negativ und führt dazu, dass 78% der 

Patienten mit einem FBSS aufgrund ihrer Symptome nicht mehr arbeitsfähig sind. Es ist 

ein gesamtgesellschaftliches Problem, welches massive Kosten für das 

Gesundheitssystem sowie die gesamte Wirtschaft erzeugt. 2,39,41,42  

Eine adäquate Schmerztherapie wird durch die multifaktorielle Genese sowie durch den 

besonderen Schmerzcharakter erschwert und stellt damit Patienten, Ärzte und 

Therapeuten vor eine besondere Herausforderung. Die Schmerzen beim FBSS erreichen 

häufig enorm hohe Schmerzlevel.12,18,41,42  

Wie bereits in Kap. 1.1.2 beschrieben, sprechen neuropathische Schmerzen schlecht auf 

konventionelle Therapien an. Entsprechend dazu lässt sich auch das FBSS nur 

unbefriedigend mit konventioneller, pharmakologischer Schmerztherapie behandeln. 

Deswegen stellt das FBSS die häufigste Indikation zur Therapie mittels 

Rückenmarkstimulation dar, welche nicht nur aufgrund des guten Outcomes, sondern 

auch mit einer Kosteneffizienz überzeugt.42,43.44  
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1.3. Epidurale Rückenmarkstimulation 

Die Hochfrequenz Rückenmarkstimulation gehört zu den neueren, neuromodulatorischen 

Verfahren. Unter Neuromodulation versteht man die gezielte Modifikation der Funktion 

des Nervensystems durch elektrischen Strom. Dies ist an unterschiedlichen Stellen des 

Nervensystems möglich und reicht von der peripheren Nervenstimulation (peripheral 

nerve stimulation), über die epidurale Rückenmarkstimulation (spinal cord stimulation), 

bis hin zur epiduralen Stimulation am Motorkortex (motor cortex stimulation) und zur 

tiefen Hirnstimulation (deep brain stimulation).45 Durch eine stetige Weiterentwicklung 

existieren aktuell verschiedene Systeme zur epiduralen Rückenmarkstimulation, welche 

sich insbesondere in den Stimulationsmodi unterscheiden.  

Für diese Arbeit wird eine Aufteilung in folgende zwei Gruppen gewählt. Einerseits in 

die klassische (tonische) Stimulation mit Frequenzen <100 Hz (parästhesie-basierend) 

und die hochfrequente Stimulation (HF10-SCS) mit Frequenzen von 10 kHz (parästhesie-

unabhängig). Die sogenannte burst-stimulation ist eine weitere parästhesie-unabhängige 

Stimulation, bei welcher Impulse mit 1 - 5 kHz, unter Berücksichtigung eines bestimmten 

Stimulationsschemas, abgebeben werden.6,13,14,46 Die burst-Stimulation sei hier lediglich 

der Vollständigkeit halber erwähnt.  

Hauptsächlich wird die SCS bei Patienten mit Complex Regional Pain Syndrome (CRPS) 

und FBSS verwendet. Sie ist allerdings auch bei anderen, chronischen 

Schmerzsyndromen im Thorax, Abdomen und Becken wirksam und wird zudem auch bei 

peripheren Neuropathien eingesetzt.47  

Der Wunsch nach einer adäquaten Schmerztherapie und die gleichzeitig verbesserten 

Operationstechniken führen dazu, dass die SCS immer häufiger verwendet wird. 

Schätzungsweise 25,000 SCS-Systeme werden jährlich verkauft, Tendenz steigend.48
  

Im Folgenden gehe ich auf das operative Verfahren, den Wirkmechanismus der SCS und 

die Besonderheiten der HF10-SCS ein.  
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1.3.1. Operatives Verfahren 

Die verschiedenen Systeme, unabhängig vom Stimulationsmodus, ähneln sich im Aufbau 

und in der Implantationstechnik. Die Hauptbestandteile sind dabei der Impulsgenerator 

(IPG) inkl. Batterie und die Elektroden mit einzelnen Kontakten (siehe Abb. ) . Die 

Implantation erfolgt minimal-invasiv unter Vollnarkose und ist potentiell reversibel.12,45 

Unter sterilen Bedingungen werden die Elektroden mit einer Hohlnadel über einen 

kleinen Hautschnitt in den Epiduralraum eingeführt und so fixiert, dass der zu 

stimulierende Zielbereich durch möglichst viele Kontakten der Elektrode abgedeckt 

wird49. Um die sicher Lage der Nadelspitze im Epiduralraum zu verifizieren können zwei 

Techniken verwendet werden.  

Die sogenannte loss-of-resistance-Technik (LOR) beschreibt die am häufigsten 

verwendete Methode zur sicheren Lokalisierung des Epiduralraums. Über eine 

Tuohy-Nadel wird versucht, eine Kochsalzlösung in den Epiduralraum einzuspritzen. In 

der Muskulatur und den straffen Bändern ist dies nicht ohne Widerstand möglich. Die 

Nadel wird langsam weiter vorgeschoben, bis die Flüssigkeit widerstandsfrei injiziert 

werden kann. Sobald dies möglich ist, ist der loss of resistance erreicht und die 

Nadelspitze befindet sich im Epiduralraum. Diese Technik wird häufig durch eine 

anterior-posteriore (a.p.) Röntgenkontrolle ergänzt, um die optimale Lage zu 

kontrollieren.50,51 

Alternativ können die Elektroden unter alleiniger Röntgenkontrolle platziert werden. Die 

Einlage erfolgt dann, sobald sich in der lateralen Röntgenaufnahme die 

Tuohy-Nadelspitze im Epiduralraum befindet. Vorteilhaft dabei ist, dass das Eindringen 

der Nadelspitze in den Epiduralraum in Echtzeit visualisiert werden kann und die 

Platzierung unabhängig von der Beschaffenheit der anatomischen Strukturen ist, welche 

beispielsweise durch vorherige Operationen oder degenerative Prozesse verändert sein 

können.50 Welches Verfahren verwendet wird, liegt im Ermessen des Operateurs und des 

Standards der Klinik.  

Nach Implantation und Verankerung der Elektroden an der Muskelfaszie werden diese 

mit dem IPG verbunden. Der IPG wird anschließend in einer subkutanen Tasche versenkt, 

welche sich entweder in der vorderen Bauchdecke oder über der oberen Gesäßregion 

befindet.51,52 
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In der vorliegenden Arbeit wurde der Hochfrequenz Rückenmarkstimulator das Senza® 

System; Nevro Corp., USA (HF-10 SCS) verwendet, welcher im Mai 2010 seine 

Zulassung zur Behandlung chronischer Schmerzen erhielt52.  

In Abb. 2 ist das verwendete HF10-SCS System abgebildet. Die vier Hauptbestandteile 

sind der Impulsgenerator (Nummer 1) inklusive Ladespule, die Batterie mit batteryguard-

technology (Nummer 2) und zwei Elektroden mit jeweils acht Kontakten (Nummer 3) 

sowie der Befestigungsanker (Nummer 4). Laut Hersteller kann durch die batteryguard-

technology eine Schädigung durch Überladung vermieden werden und beinhaltet zudem 

eine aktualisierbare Software, sodass kein Austausch des kompletten Systems nötig ist 

um Software-Updates aufzuspielen.  

 

 

Abbildung 2 Das hochfrequente Senza SCS-System  

 (Quelle: 2017 Nevro Corp.)   

1) Ladespule im IPG, gewährleistet sicheres und schnelles Laden ohne Erwärmung 

2) batteryguard-technology für die Vermeidung von Schäden durch Überladung inklusive aktualisierbarer 
Software. 

3) zwei Elektroden mit jeweils acht Kontakten 

4) Befestigungsanker. 
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Die Implantation des HF10-SCS unterscheidet sich in drei Punkten von der klassischen 

SCS13:  

1. Die Elektroden werden anhand anatomischer Strukturen in der Mittellinie 

zwischen Th8- Th11 platziert 

2. Es erfolgt intraoperativ kein Parästhesie-Mapping  

3. Die Narkose muss nicht unterbrochen werden  

In Kap. 1.3.2 gehe ich genauer auf die Besonderheiten der HF10-SCS  und die 

Unterschiede zur klassischen SCS ein.   
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1.3.2. Wirkmechanismus der Rückenmarkstimulation 

1.3.2.1. Theoretische Grundlage und Wirkmechanismus bei der klassischen (tonischen) 

Rückenmarkstimulation  

 

Die epidurale Rückenmarkstimulation ist ein seit mehreren Jahrzehnten etabliertes 

Verfahren zur Therapie chronischer Schmerzen. Im Laufe der Jahre führten viele 

Weiterentwicklungen und Veränderungen dazu, dass aktuell verschiedenen Systeme 

erhältlich sind. Diese unterscheiden sich nicht nur im Stimulationsmodus voneinander, 

sondern vermutlich auch im zugrundeliegendem Wirkmechanismus. Ein fundamentales 

Verständnis über die theoretische Grundlage und den Wirkmechanismus der klassischen 

Rückenmarkstimulation ist essentiell. Shealy et al. führten in den 60ern die SCS zur 

Behandlung chronischer Schmerzen ein, die durch elektrische Stimulation der 

Hinterstränge zur Unterdrückung schmerzhafter Reize führte54. Die wissenschaftliche 

Grundlage lieferte die Gate-Control-Theory (GCT) von Melzack und Wall. Diese wurde 

im Laufe der Jahre zwar häufig kritisiert, liefert jedoch weiterhin ein näherungsweises 

Erklärungskonzept des Wirkungsmechanismus der SCS. Mit Hilfe der GCT wurde 

erstmalig die Entstehung, Weiterverarbeitung sowie die Hemmung der 

Schmerzwahrnehmung erklärt.  

Schmerzhafte Reize werden, wie in Kap. 1.1.1 beschrieben, über A-Fasern und C-Fasern 

geleitet und im Hinterhorn auf das zweite Neuron geschaltet. Andere Neuronen wirken 

stark modulierend auf diese Verschaltung. Die inhibitorischen Interneurone sind für die 

Schmerzhemmung wichtig. Diese Interneurone werden ihrerseits durch A-Fasern und 

efferente Bahnen des Gehirns aktiviert und stellen somit eine Art Kontrollsystem dar.35 

Der Abb. 3 ist die schematische Darstellung der Gate-Control-Theory zu entnehmen. Das 

Zusammenspiel der einzelnen Neurone und ihre hemmenden als auch aktivierende 

Wirkung ist essentiell bei der Schmerzwahrnehmung und -verarbeitung. 

Schmerhafte Reize werden über C-Fasern aus der Peripherie ins Rückenmark geleitet, wo 

sie Projektionsneurone aktivieren, welche diese Informationen ans Gehirn weiterleiten.  
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Die Projektionsneurone können wiederum durch Interneurone gehemmt werden, welche 

ihrerseits über Afferenzen (A-Fasern) und efferente Bahnen aktiviert werden und somit 

zur Schmerzhemmung führen.19,28,34,35  

 

 

Abbildung 3 Schematische Darstellung der Gate-Control-Theory 

(in Anlehnung an Melzack and Wall 1965)   

Schmerzhafte Reize werden über Nervenfasern (C-Fasern) ins Rückenmark weitergeleitet. Hier aktivieren 

sie Projektionsneurone, welche die Schmerzsignale weiter ins ZNS leiten. Diese Schmerzweiterleitung 

kann inhibiert werden. Nicht schmerzhafte Reize, wie Reibung und Druck, werden über A-Fasern 

geleitet, welche wiederrum inhibitorische Interneurone aktivieren. Diese hemmen Projektionsneurone, 

sodass die Schmerzweiterleitung ins ZNS gehemmt wird. 
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Shealy et al. postulierten auf dieser Grundlage, dass durch elektrische Stimulation die 

Weiterleitung von Schmerzsignalen aus der Peripherie blockiert wird. Dies erfolgt durch 

die Erregung von A-Fasern, welche ihrerseits inhibitorische Interneurone aktivieren, 

sodass eine Weiterleitung von Signalen aus der Peripherie über C-Fasern und A-Fasern 

verhindert wird.54,55 

Die über Aβ-Fasern geleiteten Reize werden, ohne Umschaltung im Rückenmark, direkt 

über den Hinterstrang in die Medulla oblongata geleitet, wo sie auf das zweite Neuron 

verschaltet werden. Die wichtigsten Hinterstrangkerne sind dabei der Nucleus gracilis 

und Nucleu cuneatus. Die Axone dieser Kerne ziehen kontralateral über den Lemniscus 

medialis zum Thalamus, werden dort auf das dritte Neuron geschaltet, bevor sie 

letztendlich den somatosensorischen Kortex erreichen und dort nicht als schmerzhaft, 

sondern als Parästhesien, interpretiert werden.28,56 Parästhesien sind 

Sinnesempfindungen, die spontan oder evoziert auftreten können, dabei weder 

schmerzhaft noch unangenehm sind und als Kribbeln oder Vibrationsgefühl beschrieben 

werden3,56.  

Zusätzlich werden auf segmentaler Ebene jene Neurone unterdrückt, welche bei 

chronischen Schmerzen eine erhöhte Erregbarkeit aufweisen. Dabei handelt es sich 

insbesondere um WDR-Neurone und Neurone in Lamniae IV und V. Diese Inhibition 

wird durch die Aktivierung von inhibierenden Interneurone in Laminae II und III 

aufrechterhalten (siehe Abb 1.  und Abb. 3).57-60 

Durch Tierexperimente konnte auch eine langfristige Wirkung der Therapie bestätigt 

werden. Cui et.-al. wiesen mit Hilfe der Mikrodialyse nach, dass es unter elektrischer 

Stimulation zu einer Erhöhung der Gamma-Aminobuttersäure (GABA)-Konzentration 

auf Rückenmarksebene kommt. Der Neurotransmitter GABA hat wiederum direkten 

inhibitorischen Einfluss auf die exzitatorischen Aminosäuren Glutamat und Aspartat, 

welche bei chronischen Schmerzen pathologisch erhöht sind.61,62 Somit führt die SCS zur 

Wiederherstellung normaler GABA-Konzentrationen im Hinterhorn und dadurch zur 

Normalisierung der Schmerzempfindung. 
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Durch eine SCS können sowohl spinale und supraspinale Netzwerke beeinflusst werden. 

Durch elektrische Stimulation werden die genannten, exzitatorischen Neurotransmitter 

freigesetzt, welche wiederum Interneurone im Hinterhorn als auch absteigende, 

schmerzlindernde Bahnen beeinflussen.  

Als Voraussetzung gilt, dass die Hinterstränge im Rückenmark weitgehend intakt sein 

müssen63. Am bedeutungsvollsten für den schmerzlindernden Effekt erscheint somit das 

Zusammenspiel aus der segmentalen, antidromen Aktivierung der A-Fasern und der 

daraus resultierenden Inhibition von Schmerzbahnen im Tractus spinothalamicus, die 

supraspinale Hemmung sowie gleichzeitig die Aktivierung zentraler 

Inhibitionsmechansimen45.  

Die Induktion von Parästhesien spielt beim Wirkmechanismus der klassischen SCS eine 

zentrale Rolle und wurde lange Zeit als notwendig für die Wirkung der SCS angesehen. 

Mit der Etablierung parästhesie-unabhängiger Systeme, wie der HF-10 SCS, musste die 

Theorie über den Wirkmechanismus überarbeitet werden.  

Bei einer Stimulation mit höheren Frequenzen und gleichzeitig niedriger Amplitude wird 

unterhalb der sensorischen Reizschwelle stimuliert, sodass sich zeigte, dass die 

Erregbarkeit nozizeptiver Bahnen und intrakortikaler Strukturen stark von der Frequenz 

abhängt64.  
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1.3.2.2. Wirkmechanismus der Hochfrequenz Rückenmarkstimulation 

 

Der Wirkmechanismus der HF-10 SCS ist bis heute nicht vollständig geklärt. Es wird 

vermutet, dass ein schwaches elektrisches Feld durch die Stimulation generiert wird. Das 

elektrische Feld inhibiert die Weiterleitung von Schmerzreizen über das dorsale 

Spinalganglion ins Rückenmark und überdeckt das Hinterhorn des Rückenmarks. 

Dadurch wird die synaptische Übertragung und neuronale Erregbarkeit beeinflusst, 

insbesondere in oberflächlich gelegenen Laminae.24   

Die WDR-Neurone, welche bei chronischen Schmerzen hyperaktiv auf Reize reagieren, 

werden durch die HF10-SCS desensibilisiert und damit in ihrer Aktivität inhibiert24,52,65. 

Letztendlich scheint der Wirkmechanismus ein Zusammenspiel aus Blockierung von 

Nervenfasern, insbesondere der C-Fasern und Hemmung von WDR-Neuronen zu sein, 

unabhängig von der Induktion von Parästhesien13,49,65,66.  

Im Tierversuch zeigte sich, dass der Wirkmechanismus der HF-10 SCS einerseits von der 

Intensität als auch von der Häufigkeit der Stimulation abhängig ist und die 

überempfindlichen Nervenfasern früher hemmt als die klassische SCS. Der 

Wirkmechanismus beider Modi basiert auf unterschiedlichen peripheren (afferenten) 

Leitungsveränderungen. Zusätzlich spielen auch auf spinale Mechanismen, wie die 

neuronalen Hemmung des Hinterhorns eine Rolle, wobei diese Mechanismen nicht 

ausreichend erforscht sind.68  

Auch der Einfluss auf kortikale Zentren unterscheidet die HF10-SCS und die klassische 

SCS. Die HF10-SCS führt zu einer Aktivierung des Gehirns, wohingegen die klassische 

SCS eine kortikale Hemmung bewirkt69. Aktiviert werden bei der HF10-SCS 

exzitatorische und inhibitorische Bahnen, insbesondere die GABA- und 

Glutamatabhängigen64.  
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1.3.3. Besonderheit der Hochfrequenz Rückenmarkstimulation 

Die HF10-SCS stimuliert mit einer Frequenz von bis zu 10 kHZ, die Impulswellen sind 

biphasisch und dauern normalerweise 30 μsec49. Neben dem Modus unterscheidet sie sich 

noch in weiteren Aspekten von der klassischen SCS, welche der Tab. 2 zu entnehmen 

sind. 

 Hochfrequenz 

Rückenmarkstimulation 

Klassische 

Rückenmarkstimulation 

Frequenz (Hz) 10.000 40 - 60 

Pulsbreite (μsec) 30 - 40 400 

Amplitude (mA) 1 - 5 4 - 6 

Elektrodenlokalisation zwischen Th8  und Th11 Parästhesie-Mapping 

Implantationstechnik  Vollnarkose 

 Anhand von 

anatomischen 

Landmarken und 

unter 

Röntgenkontrolle 

 Unterbrechung der 

Sedierung für 

Patientenfeedback 

 

Parästhesien nicht vorhanden vorhanden 

 

Tabelle 2 Vergleich zwischen der Hochfrequenz Rückenmarkstimulation und klassischer 

Rückenmarkstimulation49,52,53,67 

Neben den technischen Eigenschaften wie Frequenz, Pulsbreite und Amplitude 

unterscheiden sich die Hochfrequenz und klassische SCS auch in der 

Implantationstechnik voneinander. Bei der HF10-SCS wird stets dieselbe Lokalisation, 

zwischen Th8 und Th11, für die Elektroden gewählt, ohne ein intraoperatives 

Parästhesie-Mapping durchzuführen. Beim Parästhesie-Mapping wird die Sedierung 

intraoperativ aufgehoben und das direkte Patientenfeedback auf eine Teststimulation 

genutzt, um die ideale Elektrodenlokalisation bei der klassischen SCS zu 

ermitteln.49,51,52,53  
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Die Implantation der HF10-SCS hingegen erfolgt ausschließlich anhand anatomischer 

Strukturen, welche sich empirisch am effektivsten zur Analgesie erwiesen haben. Durch 

die überlappende Positionierung der Kontaktstellen wird dieser Bereich maximal 

stimuliert und dadurch eine direkte Analgesie ohne Überdeckung der Signale durch 

Parästhesien ausgelöst.49  

In Abb. 4  ist eine a.p. Röntgenaufnahme mit typischer Elektrodenlokalisation dargestellt. 

Die zwei Elektroden inklusive ihrer Kontaktstellen überlappen sich im Bereich Th9 bis 

Th11, sodass hier eine maximale Stimulation erfolgt.  

 

 

 

Abbildung 4 a.p. Röntgenbild zur Darstellung der Elektrodenlokalisation 

Bei der HF10-SCS liegen die Elektroden typischerweise zwischen Th8 - Th1152. 
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1.3.4. Komplikationen 

Obwohl die SCS ein gut etabliertes und sicheres Verfahren ist, birgt jeder operative 

Eingriff das Risiko für Komplikationen. Sie können sowohl intraoperativ als auch 

postoperativ auftreten und werden, je nach Literatur, mit einer Komplikationsrate von 8 

- 75% angegeben, wobei die Rate an schweren und lebensbedrohlichen Komplikationen 

sehr gering ist48,70.  

Dabei unterscheidet man einerseits die Komplikationen, die sich auf Hard- und Software 

beziehen, von jenen, die einen direkten Einfluss auf die Gesundheit der Patienten haben.  

Die häufigsten Hardware-seitigen Komplikationen betreffen die Elektroden. Dazu 

gehören insbesondere die Elektrodendislokation (4,8% - 22,6%), Verbindungsfehler 

(9,5%) und Kabelbrüche (6%).
12,47-49,70 Ein kompletter Systemdefekt wird bei bis zu 24% 

angegeben44. Die Beseitigung dieser Komplikationen reicht dabei von 

Neuprogrammierung bis zum operativen Austausch der defekten Systemkomponente 

oder des gesamten Systems.  Frühe Elektrodenrevision sind dabei mit 1,2% sehr selten. 

Dies liegt an der standardisierten Implantationstechnik, den umfangreichen 

Programmierungsmöglichkeiten und der akkuraten intraoperativen Röntgenkontrolle.49  

Neben diesen Hardware-seitigen Komplikationen können auch chirurgische 

Komplikationen auftreten. In der aktuellen Literatur wurden keine permanenten 

neurologischen Störungen oder Todesfälle im direkten Zusammenhang mit der HF10-

SCS oder als Folge der festgestellten Komplikationen berichtet47.  

Dennoch sind postoperative Schmerzen und Wundinfektionen ernstzunehmende 

Komplikationen der HF10-SCS. Die Infektionsrate beträgt 4% - 10% und erfordert in den 

meisten Fällen eine Systemexplantation und antibiotische Behandlung. Neben den 

Infektionen sind Schmerzen durch die Implantate (insbesondere des IPG), Kabelzug oder 

Missempfindungen im Bereich des OP-Gebietes häufige Nebenwirkungen. Auch diese 

können unter Umständen operative Revisionen notwendig machen.44,47-49 
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1.4. Ziel der Arbeit 

Ziel dieser Arbeit war es, die Veränderung der subjektiven Schmerzempfindung und der 

Lebensqualität von Patienten mit implantiertem HF10-SCS zu untersuchen. 

Eingeschlossen wurden 31 Patienten, welche in der Neurochirurgischen Klinik der 

Universitätsklinik Düsseldorf operiert wurden.  

Validierte Fragebögen wurden einmalig präoperativ (baseline) sowie an drei 

postoperativen Terminen (follow-up) ausgehändigt und dienten zur Quantifizierung des 

Behandlungserfolges. 

Ziel der prä- und postoperativen Untersuchung war 

 

 die Erfassung der subjektiven Schmerzempfindung durch die visuelle 

Analogskala 

 die Erfassung des prozentualen Oswestry Disability Index (ODI-Wert) zur 

Einschätzung der Lebensqualität und Beeinträchtigung im Alltag 

 

Dabei war nicht nur die Effektivität der HF10-SCS zur Behandlung chronischer 

Schmerzen relevant, sondern auch die Komplikations- und Explantationsrate.  

Der Vergleich der erhobenen Ergebnisse mit jenen aus der aktuellen Literatur soll 

letztendlich dazu beitragen, eine Aussage über den klinischen Nutzen der epiduralen 

Rückenmarkstimulation mit 10 kHz und die Patientenzufriedenheit zu treffen. Langfristig 

wäre eine optimale und individuelle Auswahl eines Stimulationsmodus für die Patienten 

wünschenswert und könnte somit zur Optimierung des aktuellen Behandlungsregimes 

von chronischen Schmerzen beitragen.  
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2. Material und Methoden 

2.1. Studiendesign 

Für die vorliegende Studie wurde ein Zeitraum von zwei Jahren (Juni 2014 bis April 

2016) festgelegt. Es wurden ausschließlich Patienten ausgewählt, die in der 

Neurochirurgischen Klinik des Universitätsklinik Düsseldorf behandelt wurden.  

Von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Heinrich-Heine-Universität 

Düsseldorf wurden vorab keine ethischen oder rechtlichen Bedenken gegen die Studie 

(Studiennummer: 3982) geäußert. 

Unter Beachtung der Ein- und Ausschlusskriterien wurden die Patienten in die Studie 

aufgenommen. Zu den Einschlusskriterien gehörten:  

 

 Alter bei Studienbeginn ≥ 18 Jahre 

 Schriftliche Einwilligung des Patienten liegt vorab vor 

 Der Patient muss für eine Implantation vorgesehen sein oder bereits Träger eines 

HF-10 SCS sein 

 

Das Ausschlusskriterium war eine aktuelle oder geplante Teilnahme in einer anderen 

Studie während der Datenerhebung. Durch einen autorisierten wissenschaftlichen 

Mitarbeiter wurden vorab verschiedene Schreiben ausgehändigt, darunter die 

Genehmigung zur Datenweitergabe, allgemeine Informationen zur Studie sowie 

Kontaktdaten. Eine Einverständniserklärung wurde vorab von allen Patienten 

unterzeichnet.  

Bei einem präoperativen Gespräch wurden die demographischen Daten sowie die 

baseline-Werte bezüglich der Schmerzwahrnehmung und der Beeinträchtigung erhoben. 

Anschließend erfolgte bei allen Patienten eine Testphase (trial), in welcher die 

Wirksamkeit des Rückenmarkstimulators temporär erprobt wurde.  

Die Implantation der HF10-SCS erfolgte nur bei Patienten, bei denen das trial positiv 

ausfiel.  
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Die Datenerhebung erfolgte in Form von verschiedenen Fragebögen, welche an drei 

follow-up Terminen zu den Zeitpunkten drei, sechs und 12 Monate postoperativ 

ausgehändigt wurden. Ergänzend dazu erfolgte bei jedem follow-up Termin eine 

körperliche Untersuchung und ausführliche Anamnese.  

Nach Abschluss der Studie wurden die Ergebnisse gesammelt und unter festgelegten 

Bedingungen statistisch ausgewertet (siehe Kap. 2.2).  

Der Abb. 5 ist das Studiendesign zusammenfassend zu entnehmen.  

 

 

Abbildung 5 Studiendesign 

Beginn der Studie mit 31 Patienten. Die Implantation eines HF-10 SCS erfolgte bei 27 Patienten.             

* Die Auswertung erfolgte unter festgelegten Bedingungen (siehe Kap. 2.2) . 
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2.1.1. Fragebögen 

Für die Datenerhebung wurden verschiedene Fragebögen verwendet und in ihrer 

Gesamtheit ausgewertet.  

Insbesondere der Oswestry Disability Index - ODI Version 2.1a (siehe Anhang) und die 

visuelle Analogskala dienten als Grundlage der Auswertung (siehe Kapitel 2.1.1.1). 

Zusätzlich wurden der Fragebogen zum Gesundheitsstand (SF-36), der 

Gesundheitsfragebogen EQ-5D (deutsche Version) und ein interner Fragebogen der 

Neurochirurgischen Klinik - Zentrum für Neuromodulation, funktionelle Neurochirurgie 

und Stereotaxie ausgehändigt.  

Bei jedem follow-up Termin erfolgte zusätzlich eine mündliche Abfrage der Symptome, 

der Schmerzwahrnehmung und des aktuellen Befindens. 

Der Fokus wurde dabei auf die subjektive Schmerzwahrnehmung und die 

Beeinträchtigung im Alltag gelegt sowie die Veränderung dieser Werte im zeitlichen 

Verlauf der Studie.  

 

2.1.1.1. Visuelle Analogskala 

Die subjektive Schmerzwahrnehmung der Patienten wurde mittels visueller Analogskala 

(VAS) dokumentiert.  

Die VAS gilt als anerkanntes und valides Testverfahren zur Messung der 

Schmerzwahrnehmung, mit hoher Sensitivität zur Messung des Therapieerfolges und 

wird sowohl als horizontale als auch vertikale Linie dargestellt71,72. 

In dieser Studie wurde eine VAS verwendet, die durch eine numerische Skala von null 

Punkten ,,kein Schmerz" bis zehn Punkten "maximal vorstellbarer Schmerz" ergänzt 

wurde. Der Abb. 6 ist die Skala beispielhaft zu entnehmen.  
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Abbildung 6 Darstellung der visuellen Analogskala72 

 

2.1.1.2.   Oswestry Disability Index 

Der Oswestry Disability Index (ODI Version 2.1a) ist ein ins Deutsche übersetzter, 

validierter und zuverlässiger Fragebogen, der bei patientenorientierten Studien zu 

chronischen Rückenschmerzen eingesetzt wird73,74. 

Die in dieser Studie verwendete Version 2.1a gliedert sich in zehn Abschnitte mit jeweils 

sechs Unterpunkten (siehe Anhang). Es werden umfangreich verschiedene Teilbereiche 

des alltäglichen Lebens abgefragt, die durch chronische Schmerzen beeinträchtigt werden 

könnten. 

Die erste Aussage steht jeweils für „keine Einschränkung", die letzte Aussage hingegen 

steht für „maximale Einschränkung" in diesem Teilbereich.  

Die Bewertung pro Unterpunkt erfolgt von null bis fünf Punkte. Es können maximal 50 

Punkte erreicht werden.  Für die Auswertung wurde anschließend der prozentuale Wert 

berechnet, welcher in Abhängigkeit von der maximal erreichbaren Punktzahl steht:  

 

𝑂𝐷𝐼-𝑊𝑒𝑟𝑡 =
𝑒𝑟𝑟𝑒𝑖𝑐ℎ𝑡𝑒 𝑃𝑢𝑛𝑘𝑡𝑒

𝑚𝑎𝑥. 𝑒𝑟𝑟𝑒𝑖𝑐ℎ𝑏𝑎𝑟𝑒 𝑃𝑢𝑛𝑘𝑡𝑒
 𝑥 100 

 

Die Interpretation des ODI-Wertes erfolgt anhand der Tab. 3.   

Neben der Beschreibung und Behandlungsempfehlung ist hier die zugehörige Kategorie 

zum prozentualen Wert zu entnehmen. 
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Tabelle 3 Interpretationstabelle für den Oswestry Disability Index (Beeinträchtigungs-Index) 74 

ODI- 

Wert 

in Prozent 

 

Kategorie 

 

Beschreibung 

 

Behandlungs- 

empfehlung 

 

 

0 – 20%  

 

 

Minimale 

Beeinträchtigung 

 

Alltagssituationen 

können selbstständig 

bewältigt werden.  

Keine Behandlung 

benötigt.  

Beratung bezüglich 

Lebensstil (Diät, Sport, 

rückenschonendes 

Arbeiten) 

 

 

 

20 – 40% 

 

 

 

Moderate 

Beeinträchtigung 

Teilhabe am privaten 

als auch beruflichen 

Alltag eingeschränkt.   

Schmerzen 

beeinflussen 

hauptsächlich Sitzen, 

Heben und Stehen. 

Weiteren Situationen 

sind weniger betroffen. 

Ergänzend zur 

Lebensstilberatung ist der 

Beginn einer 

Schmerztherapie möglich.  

 

40 – 60% 

 

Schwere 

Beeinträchtigung 

 

Konstante Schmerzen  

Eine umfangreiche 

Untersuchung  und 

individuelle Intervention 

sind empfehlenswert. 

 

60 – 80% 

 

Maximale 

Beeinträchtigung 

/ Invalide 

Die Schmerzen 

beeinträchtigen alle 

Teilbereiche des 

alltäglichen Lebens.  

 

Intervention  erforderlich. 

 

 

80 – 100%  

 

 

Bettlägerigkeit 

Bettlägerigkeit oder 

eine subjektiv zu starke 

Bewertung der 

Symptome.  

Ärztliche Evaluation und 

individuelle 

Therapieplanung 

erforderlich. 



30 

 

 

2.2. Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte nach etablierten Methoden für kleine Stichproben75.  

Alle Daten wurden in einer Tabelle (Microsoft Exel2016) gesammelt und anschließend 

mit SPSS Version 19 statistisch ausgewertet.  

Der Test auf Normalverteilung erfolgte mittels Shapiro-Wilks-Test, welcher auch bei 

kleinen Stichproben eine hohe Aussagekraft vorweist. Die Daten waren nicht 

normalverteilt, sodass im weiteren Verlauf nicht-parametrisch getestet wurde.  

Als nicht-parametrische Tests für verbundene Stichproben wurden der Friedman- und 

Wilcoxon-Test verwendet.  

Beide Tests verwenden Ranginformationen anstelle von absoluten Zahlen. Hierfür 

werden die gemessenen Werte ihrer Größe nach aufsteigend sortiert und anschließend 

Rängen zugewiesen. Der kleinste Wert erhält Rang 1 und der größte Wert Rang n. 

Mit Hilfe des Friedman-Tests untersucht man, ob sich die zentrale Tendenz einer 

Variablen zwischen verbundenen Stichproben unterscheidet. Für die Auswertung wurde 

folgende Formel verwendet:  X²(df) = Chi-Quadrat; p = asymptotische Signifikanz.  

Bei signifikantem Unterschied im Friedman-Test kann anschließend mit Hilfe des 

Wilcoxon-Tests überprüft werden, welche Zeitpunkte sich signifikant voneinander 

unterscheiden. Der Wilcoxon-Test ist ein separater Paarvergleich [Z-Wert = z; p = 

asymptotische Signifikanz]. 

In der vorliegenden Arbeit wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit (p-Werte) von ≤ 0,05 

als signifikant gewertet. 
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Es gab deutliche Unterschiede in der Compliance der einzelnen Patienten. Die follow-up 

Termine wurden unregelmäßig wahrgenommen, sodass einzelne Daten für die VAS- und 

ODI-Werte fehlen.  

Es fehlen 39 von insgesamt 172 Einzelwerten, davon 15 VAS-Werte und 24 ODI-Werte. 

Für die Auswertung wurden Bedingungen festgelegt, um die fehlenden Werte zu ersetzen 

und somit eine möglichst umfangreiche Auswertung zu ermöglichen. Diese galten jeweils 

für die VAS-Werte und die ODI-Werte: 

 

 Ausschluss von Patienten mit mehr als zwei fehlenden Einzelwerten  

 ein fehlender baseline-Wert wurde durch den Mittelwert aller baseline-Werte 

ersetzt 

 ein fehlender Wert bei follow-up Termin 1 oder 2 wurde durch einen Mittelwert 

ersetzt, welcher sich aus allen Werten des jeweiligen Patienten ergab 

 bei fehlendem Wert in follow-up 3 wurde die Annahme gemacht, dass kein 

Unterschied zu follow-up 2 besteht und somit wurde dieser Wert für follow-up 3 

übernommen 

 

Von den 27 Patienten mit positivem trial erfüllten N = 22 die Bedingungen, sodass nur 

diese in die weitere Auswertung der VAS- und ODI-Werte eingeschlossen wurden.  

Die Daten bezüglich der Infektionsrate und der Explantationsrate konnten von allen 

Patienten mit positivem trial (N=27) erhoben werden. 
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3. Ergebnisse 

3.1. Demographische Daten 

3.1.1. Geschlechter- und Altersverteilung 

Unter den 31 ausgewählten Patienten waren 17 Frauen (54,8%) und 14 Männer (45,2%). 

Das Durchschnittsalter der Patienten lag bei 61 Jahren, dabei war der jüngste Patient 38 

Jahre alt und der älteste Patient 80 Jahre alt. 

3.1.2. Gruppeneinteilung  

Die Patienten wurden anhand ihrer Diagnose bezüglich der Schmerzgenese in eine von 

drei Gruppen eingeteilt. Beim gleichzeitigen Vorhandensein mehrere Diagnosen wurde 

jene berücksichtigt, die, laut Patient oder durch die klinische Untersuchung, die größte 

Relevanz für die chronischen Schmerzen hatte.  

Das FBSS bildete mit 18 Patienten (58,1%) die größte Gruppe, gefolgt von acht Patienten 

(25,8%) mit chronischem Schmerzsyndrom ohne vorherige Operation.  

Die restlichen fünf Patienten (16,1%) bildeten ein gemischtes Kollektiv mit 

unterschiedlichen Diagnosen. Zu diesen Diagnosen gehörten die Fibromyalgie, die 

lumbale Spinalkanalstenose sowie diffuse arthrotische Veränderungen im 

Lendenwirbelbereich. In Abb. 7 ist die Gruppeneinteilung graphisch dargestellt. 
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Abbildung 7 Einteilung der Patienten anhand der Schmerzursache 
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3.2. Ergebnisse der Testphase (trial) 

Vor endgültiger und permanenter Implantation des HF-10 SCS wurde bei allen 31 

Patienten ein trial durchgeführt.  

Ein positives Testergebnis zeigte sich bei 27 Patienten (87,1%) und ein negatives 

Testergebnis bei vier Patienten (12,9%). Als positiv wurde ein trial bewertet bei dem es 

unter der Test-Stimulation zu einer Schmerzreduktion von mindestens 50% kam.  

Die Patienten mit negativem trial erhielten kein HF10-SCS und wurden ab diesem 

Zeitpunkt von der Studie ausgeschlossen.  

Bei 27 Patienten wurde ein HF10-SCS implantiert. Nach Abschluss der Datensammlung 

erfolgte eine Anpassung der Daten sowie ein weiterer Ausschluss von Patienten anhand 

der festgelegten Bedingungen (siehe Kap. 2.2).  Dadurch ergab sich eine Patientenanzahl 

von N = 22.  
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3.3. Nicht-parametrische Tests und explorative Datenanalyse 

3.3.1. VAS-Werte 

Der VAS-Wert beschreibt die subjektive Schmerzwahrnehmung der Patienten mit null 

Punkten bis zehn Punkten (siehe Kap. 2.1.1.1).  

Für alle Termine wurde ein Mittelwert erstellt. Dieser nahm von VASbaseline zu VASfollow-

up 1 um 2,91 Punkte ab. Ab dem Zeitpunkt VASfollow-up 2 stieg der Wert wieder um 0,05 

Punkte an, erreichte aber den Wert von VASbaseline nicht mehr.  

Zwischen VASbaseline und VASfollow-up 3 ergab sich insgesamt eine Reduktion von drei 

Punkten. 

Der Tab. 4 ist die deskriptive Statistik der VAS-Werte zu entnehmen.  

 

 N Mittelwert Standardabweichung Minimum Maximum 

VAS baseline 22 7,91 1,51 5 10 

VAS follow-up 1 22 5 2,69 2 10 

VAS follow-up 2 22 4,86 2,44 0 9 

VAS follow-up 3 22 4,91 2,65 0 10 

 

Tabelle 4 Deskriptive Statistiken der VAS – Werte 

 

Zu Beginn (VASbaseline) wurde der maximale Wert von zehn Punkten erreicht. Dieser 

wurde nur im VASfollow-up 2 nicht mehr erreicht. Hier wurde ein maximaler VAS-Wert von 

neun Punkten angegeben. Der minimale VAS-Wert von null Punkten wurde ab VASfollow-

up 2 erreicht und stieg im weiteren Verlauf nicht mehr an.   
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In Abb. 8 sind die Ergebnisse graphisch dargestellt. Den Boxplots sind folgende Mediane 

zu entnehmen:  

 Median-VASbaseline = 8 

 Median-VASfollow-up 1 = 4 

 Median-VASfollow-up 2 = 5 

 Median-VASfollow-up 3 = 5 

 

Abbildung 8 Boxplots der VAS-Werte  

Angaben zu den VAS-Werten jeweils für alle Zeitpunkte vom baseline (base) Termin bis zum letzten 

follow-up (F) Termin auf einer Skala von null Punkten „keine Schmerzen“ bis zu zehn Punkten 

„maximale Schmerzen“. 
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3.3.1.1. Friedman-Test 

Zur statistischen Errechnung, ob sich mehrere Gruppen hinsichtlich ihrer zentralen 

Tendenz unterscheiden, habe ich den Friedman-Test verwendet. Dafür werden die 

Ergebnisse anhand ihres Wertes Rängen zugeordnet und diese miteinander verglichen 

(siehe Kap.2.2). 

Zwischen den Messzeitpunkten zeigte sich eine signifikante Veränderung der VAS-

Werte [X² (3) = 27,16; p = 0,000].  

 

3.3.1.2. Wilcoxon-Test 

Mit Hilfe des Wilcoxon-Tests habe ich anschließend geprüft, zu welchen Zeitpunkten 

sich die Gruppen signifikant voneinander unterscheiden (siehe Kap.2.2).  

Eine signifikante Veränderung des VAS-Wertes gab es zwischen: 

 

 VASbaseline und VASfollow-up 1 [z = -3,84, p = 0,000] 

 VASbaseline und VASfollow-up 2 [z = -3,75, p = 0,000]  

 VASbaseline und VASfollow-up 1 [z = -3,68, p = 0,000] 

 

Die VAS-Werte der jeweiligen follow-up Termine sind folglich signifikant kleiner als 

zum Zeitpunkt VASbaseline. Der Vergleich zwischen allen anderen Zeitpunkten ergab 

keine signifikante Veränderung des VAS-Wertes.  
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3.3.2. ODI-Werte 

Über den ODI-Wert kann die Beeinträchtigung der Patienten beurteilt werden. Der Wert 

wird von minimal 0% bis maximal 100% angegeben (siehe Kap. 2.1.1.2).  

Für alle Termine wurde ein Mittelwert erstellt.  

Dieser nahm von ODIbaseline zu ODIfollow-up 1 um 16,54 Punkte ab. Im weiteren Verlauf 

nahm der ODI-Wert zwischen ODIfollow-up 1 und ODIfollow-up 2 um 2,14 Punkte ab. Der 

Mittelwert von ODIfollow-up 2 = 43,41 % blieb im weiteren Verlauf unverändert.   

Zwischen ODIbaseline und ODIfollow-up 3 ergab sich insgesamt eine Reduktion von 18,68 

Punkten. 

Die Ergebnisse sind in Tab. 5 zusammengefasst.  

 

 N Mittelwert Standardabweichung Minimum Maximum 

 ODI baseline 22 62,09 8,11 44 78 

ODI follow-up 1 22 45,55 16,75 10 72 

ODI follow-up 2 22 43,41 18,69 4 72 

ODI follow-up 3 22 43,41 19,60 2 72 

 

Tabelle 5 Deskriptive Statistik der ODI-Werte 

 

Zu Beginn (ODIbaseline) wurde der maximale Wert von 78% erreicht. Dieser sank in 

ODIfollow-up 2 auf 72% und blieb im weiteren Verlauf konstant.  Der minimale ODI-Wert 

von 2% wurde ab ODIfollow-up 3 erreicht. 
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In der Abb. 9 sind diese Ergebnisse, in Form von Boxplots, graphisch dargestellt. Den 

Boxplots sind folgenden Mediane zu entnehmen:  

 Median-ODIbaseline = 62% 

 Median-ODIfollow-up 1 = 47% 

 Median-ODIfollow-up 1 = 44,50% 

 Median-ODIfollow-up 1 = 45% 

 

Abbildung 9 Boxplot der ODI-Werte  

Angaben zu den ODI-Werten jeweils für alle Zeitpunkte vom baseline (Base) Termin bis zum letzten 

follow-up (F) Termin auf einer Skala von null Prozent „keine Beeinträchtigung“ bis zu 100 Prozent 

„maximale Beeinträchtigung“.  
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3.3.2.1. Friedman-Test 

Welche Ränge sich signifikant unterscheiden, habe ich mittels Friedman-Test überprüft 

(siehe Kap.2.2). 

Zwischen den Messzeitpunkten zeigte sich eine signifikante Veränderung des ODI-Werte 

[X² (3) = 14,41, p=0,002]. 

 

3.3.2.2. Wilcoxon-Test 

Welche Zeitpunkte sich signifikant voneinander unterscheiden, habe ich mittels 

Wilcoxon-Test überprüft (siehe Kap.2.2).  

Eine signifikante Veränderung des ODI-Wertes gab es zwischen: 

 

 ODIbaseline und ODIfollow-up 1 [z = -3,77, p = 0,000] 

 ODIbaseline und ODIfollow-up 2 [z = -3,29, p = 0,001] 

 ODIbaseline und ODIfollow-up 1 [z = -3,14, p = 0,002] 

 

Die ODI-Werte der jeweiligen follow-up Termine sind folglich signifikant niedriger als 

zum Zeitpunkt ODIbaseline. Der Vergleich zwischen allen anderen Zeitpunkten ergab keine 

signifikante Veränderung des VAS-Wertes.  
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3.4. Komplikationen  

Wundheilungsstörungen und Infektionen sind relevante Komplikationen der SCS, 

hervorgerufen durch die Operation oder die Implantate. 

Im untersuchten Patientenkollektiv zeigte sich bei vier Patienten (14,8%) eine 

postoperative Infektion. Eine konventionelle Therapie der Infektion mittels Antibiose und 

Wundrevision gelang bei einem Patienten. Bei drei Patienten musste eine komplette 

Systemexplantation erfolgen.  

Innerhalb des Studienzeitraums ließen insgesamt fünf Patienten (18,5%) das System 

explantieren, bei drei Patienten (60%) war eine postoperative Infektion der Grund für die 

Explantation. Bei den restlichen 40% der explantierten Patienten wurde der genaue Grund 

nicht eruiert. Denkbare Gründe für eine Explantation sind sowohl ein Wirkverlust oder 

die Unzufriedenheit mit dem langfristigen Therapieergebnis.  

Insgesamt blieben 19 Patienten (70,4%) dauerhafte Träger des HF10-SCS. Bei drei 

Patienten (11,1%) fehlen die Angaben aufgrund eines lost-to-follow up.  
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4. Diskussion 

Etwa 19% der erwachsenen Europäer leiden unter chronischen Schmerzen mittlerer bis 

hoher Intensität, welche sowohl die berufliche als auch private Lebensqualität erheblich 

beeinträchtigen2. Eine effektive und kostengünstige Schmerztherapie ist demnach nicht 

nur für das Patientenkollektiv bedeutsam, sondern auch für das gesamte 

Gesundheitssystem.  

In der vorliegenden Studie wurde die Effektivität der Hochfrequenz 

Rückenmarkstimulation zur Behandlung chronischer Schmerzen untersucht. Die Studie 

erstreckte sich dabei über einen Zeitraum von insgesamt zwei Jahren, wobei die einzelnen 

Patienten zu festgelegten Zeitpunkten, innerhalb eines Jahres, befragt wurden. Neben den 

demographischen Daten zu Alter, Geschlecht und Diagnose, liegen auch Daten zur 

Veränderung der subjektiven Schmerzwahrnehmung und Werte zur Beeinträchtigung im 

Alltag vor. Zusätzlich wurden Daten zur Komplikations- sowie Explantationsrate 

erhoben.  

Die VAS-Werte in den follow-up Terminen waren im Vergleich mit VASbaseline 

signifikant kleiner. Selbiges gilt auch für die ODI-Werte. Keine signifikante Veränderung 

brachte der Vergleich zwischen den einzelnen follow-up Terminen, weder für die VAS-

Werte, noch für die ODI-Werte.  

Die hohe Ansprechrate auf die Rückenmarkstimulation im trial deutet bereits auf eine 

hohe Effektivität hin. Die geringer Komplikations- und Explantationsrate spricht 

wiederum für eine hohe Sicherheit dieser Therapieform. Dennoch muss beachtet werden, 

dass beim Auftreten von Infektionen, in den meisten Fällen eine komplette Explantation 

des Systems vorgenommen werden muss. Hier entstehen erneute Kosten und 

gesundheitliche Risiken für die Patienten, sodass ein hoher Standard des operativen 

Verfahrens gewährleistet werden muss.  
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4.1. Methodik und Studiendesign 

4.1.1. Patientenkollektiv 

In die vorliegende Studie wurden ausschließlich Patienten der Neurochirurgischen Klinik 

des Universitätsklinikum Düsseldorf eingeschlossen. Die Hauptdiagnose der Patienten 

war dabei das FBSS (58,1%).  

Dieses Ergebnis spiegelt sich auch in der vergleichbaren Literatur wieder. Das FBSS ist 

die häufigste Indikation zur Therapie mittels SCS, nicht zuletzt wegen des besonderen 

Schmerzcharakters, welcher häufig als mixed pain bezeichnet wird und aufgrund des 

schlechten Ansprechens auf konventionelle pharmakologische Schmerztherapien12,38,44. 

In der Studie von Van Buyten et. al litten sogar 80,7% der Patienten unter einem FBSS52.  

Das Durchschnittsalter lag bei 61 Jahren und die Geschlechtsverteilung war, trotz 

geringer Abweichung (54,8% weiblich zu 45,2% männlich), dennoch ausgewogen.  

Somit konnte in dieser Stichprobe ein repräsentatives Patientenkollektiv untersucht 

werden, welches vergleichbar mit anderen Studien ist und sich bezüglich der Geschlechts- 

als auch der Altersverteilung ähnelt52.  

Bei einer Studie mit größerer Stichprobe ergab sich ein Durchschnittsalter von 46 Jahren 

(SD +/- 15 Jahre) mit mehr weiblichen Patienten (57,7%)47. Die Verteilungen passen zu 

den allgemeinen epidemiologischen Daten zu chronischen Schmerzpatienten2.  
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4.1.2. Datenerhebung und Auswertung 

Die Ethikkommission äußerte vor Studienbeginn keine Bedenken, die Patienten willigten 

nach ausführlicher Erklärung über die Studie und bezüglich des operativen Procederes 

ein.  

Zur Beurteilung der Effektivität des HF10-SCS wurden nur Patienten befragt, die vorab 

ein trial durchlaufen haben, dann positiv auf die Teststimulation ansprachen und wo 

schließlich eine permanente Implantation des HF10-SCS erfolgt ist.    

Es gab drei weitere Patienten bei denen ein HF10-SCS ohne trial implantiert wurde und 

welche sich für die Studie geeignet hätten, allerdings wurden diese bei der Auswertung 

aus zwei Gründen komplett ausgeschlossen.  

Einerseits war der Benefit für die Studie durch diese geringe Erhöhung der 

Patientenanzahl vernachlässigbar, anderseits waren die Datensätze unvollständig.  

Außerdem sollten die Effektivität der Stimulation sowie die Veränderung im Verlauf 

untersucht werden. Eine Verfälschung der Ergebnisse durch Patienten, die bereits im 

Vorfeld nicht auf die Therapie ansprechen, konnte somit vermieden werden.  

Da die HF10-SCS in der vorliegenden Studie eine trial-to-implantat-Ratio von 87,1% 

hatte, kann dennoch davon ausgegangen werden, dass der größte Anteil an Patienten auf 

diese Therapie anspricht. In der Literatur findet man trial-to-implantat-Ratio Werte von 

bis zu 92,8% für die HF10-SCS13,52,76.  

In verschiedenen Studien zeigte sich zudem, dass die trial-to-implantat-Ratio für die 

HF10-SCS der klassischen SCS deutlich überlegen ist6,47,67,76. Selbst Patienten, die nicht 

auf eine klassische SCS ansprachen, konnten in 69% der Fälle mit HF10-SCS therapiert 

werden. Somit wird deutlich, dass die Therapie insbesondere anfänglich effektiv und 

wirksam ist.  

Die Datenerhebung erfolgte in einem postoperativen Zeitraum von 12 Monaten, zu je drei 

follow-up Terminen. Diese fanden jeweils drei, sechs und 12 Monate nach der 

Implantation des Systems statt. Neben der Anamnese und körperlichen Untersuchung 

erfolgte eine Befragung. Dafür wurden verschiedene Fragebögen ausgehändigt, welche 

selbstständig ausgefüllt wurden. Da für die Auswertung letztendlich nur die VAS und der 

ODI verwendet wurden, hätte man auf weiteren Fragebögen verzichten können und somit 

die Compliance der Patienten eventuell erhöhen können. Die VAS und ODI sind klinisch 
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etablierte, valide und simple Verfahren zur Dokumentation der subjektiven 

Schmerzwahrnehmung oder der Lebensqualität71,73.  

Die follow-up Termine wurden nicht von allen Patienten wahrgenommen und die 

einzelnen Fragebögen teilweise unvollständig ausgefüllt oder nicht abgegeben.  

Dadurch konnten die Daten nicht vollständig erhoben werden. Gründe für die 

mangelnden Compliance wurden nicht eruiert. Interessant wäre dabei, ob die mangelnde 

Compliance sich durch eine adäquate Schmerztherapie erklärt, welche zu einer 

verringerten Bereitschaft für ärztliche Kontrolluntersuchungen führt oder gegenteilig 

dazu, die Termine aufgrund einer Progredienz der Schmerzen nicht wahrgenommen 

werden. Da die Patienten teilweise nicht ortsansässig waren, spielt vermutlich ein 

gewisser zeitlicher und organisatorischer Aufwand eine weitere Rolle.   

Die statistische Auswertung erfolgte nach gängigen Verfahren. Fehlende Werte wurden 

vorab unter Berücksichtigung der festgelegten Bedingungen ersetzt, um so einen 

möglichst umfangreichen Datensatz auszuwerten. Von den Patienten mit positivem trial 

(N = 27), erfüllten insgesamt 22 Patienten diese Bedingungen.  

Zur Kontrolle verglich ich die statistische Auswertung der echten Daten mit den 

angepassten Daten. Bei dieser Auswertung sank die Patientenzahl auf N = 10, da nur bei 

zehn Patienten vollständige Datensätze vorhanden waren. Die Ergebnisse fielen 

allerdings nahezu gleich aus. Daraus lässt sich schließen, dass die ersetzten Werte den 

realen Ergebnissen ähneln und keine relevante Verzerrung stattfand. Letztendlich wäre 

es sinnvoll gewesen, die Befragung der Patienten so zu vereinfachen, dass keine Werte 

fehlen, beispielsweise durch eine telefonische oder online Befragung.  
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4.2. Ergebnisse 

4.2.1. Effektivität der Hochfrequenz Rückenmarkstimulation  

In der vorliegenden Studie konnten in den follow-up Terminen signifikant kleinere VAS-

Werte im Vergleich mit VASbaseline erzielt werden. Dabei zeigte sich die größte 

Effektivität nach drei Monaten. Auch wenn sich die einzelnen VAS-Werte der follow-ups 

untereinander nicht signifikant unterscheiden, so fiel doch auf, dass die Reduktion der 

VAS-Werte zwischen drei und sechs Monaten geringer ausfiel und zwischen sechs und 

zwölf Monaten sogar wieder anstieg. Dabei wurde VASbaseline allerdings nicht wieder 

erreicht. Hier stellt sich die Frage, ob es nach einer gewissen Therapiezeit zu einem 

Wirkverlust der HF10-SCS kommt. 

Ähnliche Ergebnisse wurden in verschiedenen Studien zur Wirkung der HF10-SCS 

erhoben. Al-Kaisy et al. zeigten, dass der größte Effekt der HF10-SCS nach sechs 

Monaten erreicht wird, bevor der VAS-Wert wieder steigt, ohne den Ausgangswert zu 

erreichen. In einem Zeitraum von zwei Jahren konnte so der VAS-Wert um 5,1 Punkte 

reduziert werden13. In ähnlichen Studien zur Effektivität der HF10-SCS konnte auch ein 

erneuter Anstieg des VAS-Wertes nach drei Monaten gezeigt werden52,53.  

Zwar lässt sich anfänglich eine gute Analgesie erreichen, was sich auch in der hohen trial-

to-implant-Ratio wiederspiegelt, dennoch scheint die Wirkung im zeitlichen Verlauf 

abzunehmen. 

Denkbar wären mehrere Faktoren, die sich negativ auf die Effektivität auswirken können. 

So zeigten verschiedene Studien, dass die Einnahme und Dosierung der 

Schmerzmedikation im Verlauf reduziert werden konnte. Je nach Studie konnten 38% - 

48% die Medikamenteneinnahme vollständig beenden13,52. Möglich wäre also, dass der 

Wegfall der zusätzlichen pharmakologischen Analgesie zu erhöhter 

Schmerzwahrnehmung führt. Die starke Wirkung zu Beginn der Therapie könnte zudem 

darin begründet sein, dass eine positive Erwartungshaltung an die Therapie das Ergebnis 

beeinflusst. Da die Schmerzwahrnehmung durch kognitive und emotionale Bewertungen 

beeinflusst werden kann, kann sich auch das Vertrauen an die Behandlung positiv auf die 

Analgesie auswirken19.  
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Dies würde auch die hohe trial-to-implantat-Ratio (siehe Kap. 4.1.2) und die starke 

anfängliche Wirkung erklären. Auch die Progression der Grunderkrankung könnte zu 

einem erneuten Schmerzanstieg führen. Die Ätiologie dieses Wirkverlusts ist zum 

jetzigen Zeitpunkt nicht vollständig geklärt und bedarf weiterer Forschung. Grade die 

physiologische und biochemische Veränderung im zeitlichen Verlauf sind aktuell noch 

wenig erforscht. 

Trotz des Wirkverlustes zeigt sich die HF10-SCS in der vorliegenden als auch 

vergleichbaren Studien als effektiv, um chronische Schmerzen zu behandeln13,49,52,53.  

Ein direkter Vergleich mit der klassischen SCS ist in der vorliegenden Studie durch 

Fehlen einer Kontrollgruppe nicht möglich. In mehreren Studien bewies sich die 

HF10-SCS der klassischen SCS in ihrer Wirkung überlegen6,67,76. Bei 79% der Patienten, 

die nicht auf die klassische SCS ansprachen, fiel die Testphase mit HF10-SCS positiv 

aus13,52. Dennoch kann nicht direkt eine allgemeine Empfehlung für die HF10-SCS für 

diese Patienten ausgesprochen werden. Zwar zeigt die HF10-SCS eine hohe trial-to-

implant-Ratio, was sich allerdings nicht direkt auf die Langzeitwirkung übertragen lässt. 

So zeigten Kapural et. al. in der aktuellen Studie von 2019, dass die HF10-SCS bei 

Patienten, welche zuvor nicht befriedigend auf eine klassische SCS ansprachen, keinen 

langfristigen Nutzen durch den Wechsel der Frequenz hatten. Bei 66,3% dieser Patienten 

wird die HF10-SCS als unwirksam bewertet, sodass diese binnen einer Woche zur 

niederfrequenten Stimulation zurückkehrten. Weitere 16,8% kehrten innerhalb eines 

Monats zur niederfrequenten SCS zurück und nur 2,1% behielten die HF10-SCS in dem 

Studienzeitraum von 24 Monaten. 78  

In der PROCO-Studie wurde die Hochfrequenz Rückenmarkstimulation mit 1 kHz, 4 

kHz, 7 kHz und 10 kHz miteinander verglichen. Dabei zeigte sich bei allen eine 

signifikante Reduktion der Schmerzen im Vergleich zum Ausgangswert, ohne sich 

untereinander signifikant zu unterscheiden78. So scheint insgesamt eine höherfrequente 

Stimulation mit einem, zumindest anfänglich, sehr guten Ansprechen vergesellschaftet zu 

sein.  

In der vorliegenden Arbeit wurden zusätzlich Daten zur Verbesserung der Lebensqualität 

erhoben. Die Ergebnisse ähneln jenen zur subjektiven Schmerzwahrnehmung. Der 

anfängliche ODI-Mittelwert (baseline) betrug 62,09 % und sank auf einen Mittelwert von 

43,41 % ab. Somit verbesserten sich die Werte im Schnitt um eine Kategorie.  
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Für den Patienten an sich bedeutet das, dass eine neue oder sogar verbesserte Teilnahme 

an vielen Bereichen des alltäglichen Lebens gewährleistet ist. Es zeigte sich eine 

signifikante Reduktion des ODI-Wertes durch die Behandlung mittels HF10-SCS in 

einem Zeitraum von 6 bis 24 Monaten postoperativ. Diese Ergebnisse stimmen mit jenen 

aus vergleichbaren Studien überein. 

Van Buyten et. al und Al-Kaisy et. al erreichten am Ende ihrer Studie ODI-Werte von 

unter 40%, welche bis zu sechs Monate konstant niedrig blieben. Diese Patienten litten 

nach der Therapie nur noch unter einer moderaten Beeinträchtigung und nicht mehr unter 

konstanten Schmerzen. Die ODIbaseline-Werte in den genannten Studien lagen bei 41,4% 

- 55%.13,52,53 Eine derart deutliche Reduktion konnte in der vorliegenden Studie nicht 

erzielt werden. Dies könnte daran liegen, dass die in der vorliegenden Studie 

ausgewählten Patienten bereits vorher schwerer erkrankt waren. Im Durchschnitt waren 

sie vor der Implantation maximal beeinträchtigt und damit eine Kategorie höher als in der 

Studie von Al-Kaisy.  

Zusammenfassend zeigt sich die HF10-SCS als effektives Verfahren, um sowohl die 

subjektive Schmerzempfindung zu verringern, als auch die Lebensqualität zu verbessern. 

Dennoch sollten weitere Studien zum Wirkverlust erfolgen, der sich sowohl in der 

vorliegenden als auch vergleichbaren Studien zeigte. Insbesondere die parästhesie-

unabhängige Wirkung wird positiv wahrgenommen, sodass eine Patientenzufriedenheit 

von über 80% erreicht werden kann13,49,52,76.   
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4.2.1.1. Kontrollgruppe und Limitation 

 

Es konnte gezeigt werden, dass sich unter Therapie mittels HF10-SCS der Effekt auf die 

subjektive Schmerzwahrnehmung sowie der Einfluss auf die Lebensqualität im zeitlichen 

Verlauf verändert und für beide Parameter die Werte ab dem zweiten follow-up Termin, 

also etwa ab sechs Monaten postoperativ, stagnierten. 

Interessant wäre es interessant genau zu ermitteln, ob es dafür Confounder gibt, die 

dadurch zu diesen Ergebnissen führen oder ob es sich um eine reale Beobachtung handelt, 

beispielsweise begründet in einem Wirkverlust nach einer gewissen Therapiezeit. Wie 

bereits beschrieben, kann das Fehlen der Parästhesien und damit ein direktes Feedback 

der Therapie dazu führen, dass die Patienten diese Therapie nach einer gewissen Zeit 

subjektiven nicht mehr als wirksam empfinden und der Vergleich zur Ausgangssituation 

schwerer einschätzbar ist.  

Zudem ist der Wirkmechanismus bei der HF10-SCS wahrscheinlich eher durch eine 

hemmende Wirkung auf die Neurone des Hinterhorns erklärbar, als auf eine aktivierende, 

wie es bei der klassischen SCS der Fall ist49,65. Auch hier fehlt die Studienlage, ob dieser 

Unterschied auch zu verschiedenen Wirkdauern der Therapie führen kann. Möglich ist 

eine Adaption des Nervensystems an die kontinuierliche, relativ hoch-energetische 

Stimulation.  

Es sollten Studien mit einer Placebo-Gruppe folgen, bei denen beispielsweise das IPG 

abgeschaltet wird, um zu bestimmen, ob die anfängliche, sehr starke Wirkung zusätzlich 

auf der positiven Einstellung gegenüber der Therapie beruht. Diese Möglichkeit hat man 

bei der klassischen SCS nicht, da hier durch die Parästhesien eine Verblindung unmöglich 

wäre.  

Die Thematisierung eines möglichen Placebo-Effektes bei der HF10-SCS ist durchaus 

denkbar und wurde bereits in anderen Studien angerissen. Russo et al. argumentierten in 

ihrer Studie, dass ein Placebo-Effekt bei der HF10-SCS zwar prinzipiell möglich sei, dies 

allerdings verworfen werden könnte, da eine signifikante Schmerzlinderung über 24 

Monate lang aufrechterhalten wurde und somit als Nachweis einer echten therapeutischen 

Wirkung angenommen werden kann49.  

Gegenteilige Ergebnisse erzielten Perruchoud et al. in der randomisierten cross-over 

Doppelblindstudie. Sie verglichen die Hochfrequenz SCS (5 kHz, 60 ms Pulsbreite) mit 
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einer Placebo-Stimulation bei Patienten, die vorher gut auf die niederfrequente SCS 

angesprochen haben. Es zeigte sich, dass die hochfrequente Stimulation und die Placebo-

Stimulation gleichwertig bezüglich der Schmerzwahrnehmung und subjektiven 

Einschätzung der Lebensqualität waren. Interessanterweise schien die Reihenfolge, also 

ob zuerst Placebo- oder Hochfrequente SCS angewendet wurde, den Effekt maßgeblich 

mitzubestimmen79.  

Die Studie hat allerdings einige Schwächen. Einerseits wurden die Elektroden anhand 

eines Parästhesiemappings implantiert, was nicht dem Standard bei der HF10-SCS 

entspricht. Zudem könnte es zu einer Verfälschung der Ergebnisse kommen, weil die 

untersuchten Patienten vorher gute Erfahrungen mit der klassischen SCS hatten und somit 

der HF10-SCS gegenüber voreingenommen sein könnten. Zudem war die Frequenz 

niedriger, als in der vorliegenden Studie, sodass kein direkter Vergleich möglich ist.  

Um einen Placebo-Effekt bei der HF10-SCS auszuschließen, müsste also eine ähnliche 

Studie erfolgen, welche im Studienaufbau weniger Confounder mit sich bringt.  

Insgesamt muss als Limitation bei allen Studien sowie bei der hiesigen kritisch betrachtet 

werden, dass es sich bei den ausgewerteten Daten um subjektive Einschätzungen der 

Patienten zu bestimmten Zeitpunkten handelt. Diese Einschätzung und somit die 

Ergebnisse können durch eine verzerrte Wahrnehmung und individuelle Faktoren 

beeinflusst werden.  Letztendlich ist es nicht möglich objektiv messbare Werte zu 

erhalten, diese unter stets selben Bedingung zu ermitteln und somit Einflussfaktoren 

auszuschließen. Dieselbe Problematik zeigte sich auch in vergleichbaren Studien, 

vermehrt allerdings bei retrospektivem Studiendesign49. 
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4.2.2. Komplikationen und Explantationsrate 

Die Definition einer Komplikation variiert innerhalb der verschiedenen Studien und 

Krankenhäusern. In der vorliegenden Studie verstand man unter Komplikation all jene 

Zustände, bei denen das normale Maß an Schmerzen und Rötungen nach operativen 

Eingriffen überschritten wurde. Genauer wurden hier Infektion als Komplikation 

bewertet, wenn diese entweder medikamentös oder im Rahmen einer Revisionsoperation 

behandelt werden mussten.   

In der vorliegenden Studie war die postoperative Infektionsrate mit 14,8% gering. 

Dennoch sind Infektionen ein ernsthaftes Risiko und beeinflussen die Therapie enorm.  

Sobald eine Infektion auftritt musste in 75% der Fälle eine komplette Explantation des 

Systems erfolgen, da eine antibiotische Therapie nur in einem Fall wirksam war. Durch 

eine prophylaktische präoperative Antibiotikagabe sowie eine regelmäßige Nachsorge 

lässt sich die Infektionsrate effizient senken47. In der Literatur zeigte sich beim direkten 

Vergleich von HF10-SCS und der klassischen SCS, dass die allgemeine 

Komplikationsrate für die HF10-SCS kleiner ist als bei der klassischen SCS6.  

Die Explantationsrate betrug im Studienzeitraum 18,5%. Es zeigte sich, dass in 60% der 

Fälle die Explantation aufgrund einer Infektion erfolgte.  

In der Literatur zeigt sich eine geringere Explantationsrate von etwa 8%, wobei die 

Explantationsraten bei konventionellen, aufladbaren SCS-Systemen sowie bei der HF10-

SCS am höchsten sind. Als häufigster Grund für die Explantation wird eine inadäquate 

Schmerzreduktion angegeben, Infektionen oder Systemfehler sind in unter 5% der Fälle 

für die Explantation verantwortlich.81 Denkbar wäre, dass auch in der vorliegenden 

Studie, einerseits das tägliche Aufladen des Gerätes bei gleichzeitig geringerer Wirkung 

und sogar Wirkverlust, zur Unzufriedenheit und dem Wunsch nach einer Explantation 

führte. In verschiedene Studien zeigte sich, dass eine verringerte Ladezeit, zu einer 

höheren Patientenzufriedenheit führte76,78.  
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5. Schlussfolgerung 

Die vorliegende Arbeit zeigte eine subjektive Schmerzreduktion und Verbesserung der 

Lebensqualität bei Patienten mit chronischen Schmerzen, welche mittels hochfrequenter 

Rückenmarkstimulation therapiert wurden.  

Die in dieser Arbeit beschriebene Beobachtungen rechtfertigen den Einsatz der 

HF10-SCS bei ausgewählten Patienten. Die HF10-SCS stellt eine wertvolle Option für 

Patienten mit einem FBSS oder vergleichbaren chronischen Schmerzzuständen dar.  

Falsche Vorstellungen über Invasivität und Gefährlichkeit sowie Unkenntnis der 

Methode an sich führen dazu, dass diese Therapie vielen Patienten vorenthalten bleibt  

oder zu einem sehr späten Zeitpunkt des Krankheitsverlaufes erst angeboten wird. Dabei 

wird nicht nur der Leidensweg des Einzelnen verlängert, sondern die Wahrscheinlichkeit 

für eine Schmerzchronifizierung erhöht und die Ansprechrate auf Therapieoptionen 

erniedrigt.  

Zukünftig sollten in Anbetracht der Ergebnisse dieser Studie und vor dem aktuellen, 

wissenschaftlichen Hintergrund, weitere Studien an größeren Patientenkollektiven und 

über längere Zeiträume stattfinden, um die kurzfristige und langfristige Wirksamkeit der 

hochfrequenten Rückenmarkstimulation zu ermitteln, um negative und positive 

Einflussfaktoren auf Behandlungsergebnisse zu erkennen und Verbesserungen zu 

ermöglichen. Dabei sollte insbesondere der Verlust der Wirksamkeit im zeitlichen 

Verlauf untersucht werden sowie die daraus resultierende Explantationsrate, um 

letztendlich die HF10-SCS als Therapieoption in frühen Erkrankungsstadien zu 

rechtfertigen und die Lebensqualität für Patienten mit chronischen Schmerzen zu 

erhöhen. 
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7. Anhang 

Oswestry Beeinträchtigungs-Index (ODI Version 2.1a) 

Mit diesem Fragebogen möchten wir uns darüber informieren, wie Ihre Rücken- und 

Beinprobleme Ihre Fähigkeiten beeinflussen, den Alltag zu bewältigen. 

Wir bitten Sie, jeden Abschnitt zu beantworten. Kreuzen Sie in jedem Abschnitt nur die 

Aussage an, die Sie heute am besten beschreibt.  

 

Abschnitt 1 – Schmerzstärke 

o Ich habe momentan keine Schmerzen 

o Die Schmerzen sind momentan sehr schwach 

o Die Schmerzen sind momentan mäßig 

o Die Schmerzen sind momentan ziemlich stark 

o Die Schmerzen sind momentan sehr stark 

o Die Schmerzen sind momentan so schlimm wie nur vorstellbar 

Abschnitt 2 – Körperpflege (Waschen, Anziehen etc.) 

o Ich kann meine Körperpflege normal durchführen, ohne dass die Schmerzen 

dadurch stärker werden 

o Ich kann meine Körperpflege normal durchführen, aber es ist sehr schmerzhaft 

o Meine Körperpflege durchzuführen ist schmerzhaft, und ich bin langsam und 

vorsichtig 

o Ich brauche bei der Körperpflege etwas Hilfe, bewältige das Meiste aber selbst 

o Ich brauche täglich Hilfe bei den meisten Aspekten der Körperpflege 

o Ich kann mich nicht selbst anziehen, wasche mich mit Mühe und bleibe im Bett 

Abschnitt 3 – Heben 

o Ich kann schwere Gegenstände heben, ohne dass die Schmerzen dadurch stärker 

werden 
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o Ich kann schwere Gegenstände heben, aber die Schmerzen werden dadurch 

stärker 

o Schmerzen hindern mich daran, schwere Gegenstände vom Boden zu heben, aber 

es geht, wenn sie geeignet stehen (z.B. auf einem Tisch) 

o Schmerzen hindern mich daran, schwere Gegenstände vom Boden zu heben, aber 

ich kann leichte bis mittelschwere Gegenstände heben, wenn sie geeignet stehen 

o Ich kann nur sehr leichte Gegenstände heben 

o Ich kann überhaupt nichts heben oder tragen 

Abschnitt 4 – Gehen 

o Schmerzen hindern mich nicht daran, so weit zu gehen, wie ich möchte 

o Schmerzen hindern mich daran, mehr als 1km zu gehen 

o Schmerzen hindern mich daran, mehr als 500m zu gehen 

o Schmerzen hindern mich daran, mehr als 100m zu gehen 

o Ich kann nur mit einem Stock oder Krücken gehen 

o Ich bin die meiste Zeit im Bett und muss zur Toilette kriechen 

Abschnitt 5 – Sitzen 

o Ich kann auf jedem Stuhl so lange sitzen wie ich möchte 

o Ich kann auf meinem Lieblingsstuhl so lange sitzen wie ich möchte 

o Schmerzen hindern mich daran, länger als 1 Stunde zu sitzen 

o Schmerzen hindern mich daran, länger als eine halbe Stunde zu sitzen 

o Schmerzen hindern mich daran, länger als 10 Minuten zu sitzen 

o Schmerzen hindern mich daran, überhaupt zu sitzen 

Abschnitt 6 – Stehen 

o Ich kann so lange stehen wie ich möchte, ohne dass die Schmerzen dadurch stärker 

werden 

o Ich kann so lange stehen wie ich möchte, aber die Schmerzen werden dadurch 

stärker 

o Schmerzen hindern mich daran, länger als 1 Stunde zu stehen 

o Schmerzen hindern mich daran, länger als eine halbe Stunde zu stehen 

o Schmerzen hindern mich daran, länger als 10 Minuten zu stehen 

o Schmerzen hindern mich daran, überhaupt zu stehen 
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Abschnitt 7 – Schlafen 

o Mein Schlaf ist nie durch Schmerzen gestört 

o Mein Schlaf ist gelegentlich durch Schmerzen gestört 

o Ich schlafe auf Grund von Schmerzen weniger als 6 Stunden 

o Ich schlafe auf Grund von Schmerzen weniger als 4 Stunden 

o Ich schlafe auf Grund von Schmerzen weniger als 2 Stunden 

o Schmerzen hindern mich daran, überhaupt zu schlafen 

Abschnitt 8 – Sexualleben (falls zutreffend) 

o Mein Sexualleben ist normal und die Schmerzen werden dadurch nicht stärker 

o Mein Sexualleben ist normal, aber die Schmerzen werden dadurch etwas stärker 

o Mein Sexualleben ist nahezu normal, aber sehr schmerzhaft 

o Mein Sexualleben ist durch Schmerzen stark eingeschränkt 

o Ich habe auf Grund von Schmerzen fast kein Sexualleben 

o Schmerzen verhindern jegliches Sexualleben 

Abschnitt 9 – Sozialleben 

o Mein Sozialleben ist normal und die Schmerzen werden dadurch nicht stärker 

o Mein Sozialleben ist normal, aber die Schmerzen werden dadurch etwas stärker 

o Schmerzen haben keinen wesentlichen Einfluss auf mein Sozialleben, außer dass 

sie meine eher aktiven Interessen, z.B. Sport usw., einschränken 

o Schmerzen schränken mein Sozialleben ein, ich gehe nicht mehr so oft aus 

o Schmerzen schränken mein Sozialleben auf mein Zuhause ein 

o Ich habe auf Grund von Schmerzen kein Sozialleben 

Abschnitt 10 – Reisen 

o Ich kann überallhin reisen, ohne Schmerzen zu bekommen 

o Ich kann überallhin reisen, aber die Schmerzen werden dadurch stärker 

o Trotz starker Schmerzen kann ich länger als 2 Stunden unterwegs sein 

o Ich kann auf Grund von Schmerzen höchstens 1 Stunde unterwegs sein 

o Ich kann auf Grund von Schmerzen nur kurz notwendige Fahrten unter 30 

Minuten machen  
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o Schmerzen hindern mich daran, Fahrten zu machen, außer zur medizinischen 

Behandlungen 

______________________________________________________________________ 

Ergebnis 

Ihr ODI = [      ] % 
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