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1 EINLEITUNG 

1.1 Die Definition von Schmerz 

Die ursprüngliche Definition von Schmerz hat die 

„International Association for the Study of Pain“ (IASP) 

im Jahr 1979 festgelegt (48). Schmerz wurde als „eine 

unangenehme sensorische und emotionale Erfahrung, die 

mit einer tatsächlichen oder potenziellen 

Gewebeschädigung einhergeht“, definiert (48). Sechs 

Zusätze wurden 2020 von der IASP ergänzt, welche die 

Herkunft des Wortes „Schmerz“ sowie die Komplexität 

des Zustandes wiedergeben (48). Die Zusätze wurden 

von Raja et al. (48) wie folgt dargelegt: 

1. Schmerz ist immer eine individuelle Erfahrung, 

die von biologischen, psychologischen und 

sozialen Faktoren beeinflusst wird. 

2. Schmerz und Nozizeption sind unterschiedliche 

Phänomene. Das Schmerzempfinden kann nicht 

nur über die Aktivität von sensorischen 

Neuronen abgeleitet werden. 

3. Durch Lebenserfahrung wird das Konzept 

Schmerz erlebt. 
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4. Die Erfahrung einer Person über ein 

Schmerzerlebnis sollte respektiert und behandelt 

werden. 

5. Obwohl Schmerz gewöhnlich eine adaptive 

Funktion hat, kann er einen negativen Effekt auf 

die Funktion sowie auf das soziale und 

psychische Wohlbefinden haben. 

6. Die verbale Beschreibung ist nur eines von 

mehreren Verhaltensweisen um Schmerz 

ausdrücken zu können: Die Unfähigkeit zu 

kommunizieren schließt die Möglichkeit nicht 

aus, dass ein Mensch oder ein nichtmenschliches 

Wesen Schmerzen empfindet.  

 

Raja et al. verdeutlichten, dass es das Ziel der Anpassung 

sein sollte, das Schmerzleiden der Patienten besser zu 

erkennen und therapieren zu können (48). Die 

Komplexität von Schmerz im Ganzen wird erst beim 

Zusammenfügen der verschiedenen Komponenten 

verständlich (51). Zum Schmerzsyndrom tragen soziale, 

psychologische und biologische Faktoren bei. Ein 

Schmerz, der über einen Zeitraum von mehr als drei 
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Monate anhält oder wiederkehrt, wird als chronischer 

Schmerz angesehen (62). 

1.2 Neuropathische Schmerzen 

Weltweit leiden zwischen 6,9 und 10 Prozent der 

Gesamtbevölkerung unter neuropathischen Schmerzen 

(64). Trotz großer Betroffenheit werden sie häufig nicht 

diagnostiziert oder nur unzureichend behandelt (57). 

Nachdem die International Association for the Study of 

Pain auch die Definition vom neuropathischen Schmerz 

spezifiziert hat, wird er heute als ein Schmerz angesehen, 

der das somatosensorische System betrifft und als direkte 

Folge auf eine Erkrankung oder Läsion auftritt (61). Das 

somatosensorische Nervensystem vermittelt fünf 

Sinneseindrücke: Mechanorezeption, Propriozeption, 

Thermorezeption, Nozizeption und Viszerozeption (60). 

Es wird in das Lemniskussystem und spinothalamische 

Bahnsystem unterteilt, die den Impuls zum 

somatosensorischen Thalamus leiten, und dient der 

bewussten Wahrnehmung von Sinneseindrücken (60).  
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1.3 Klassifikation der Nervenfasertypen 

Allgemein lassen sich hinsichtlich der Reizweiterleitung 

verschiedene Fasertypen differenzieren, die sich in ihrer 

Funktion und Leitungsgeschwindigkeit, aufgrund der 

verschiedenen Durchmesser (Myelinisierung), 

unterscheiden. Die Weiterleitung lässt sich wie folgt 

beschreiben: Durch die Einwirkung eines noxischen 

Reizes wird das Membranpotential eines Nozizeptors 

geändert und nach Überschreitung der Reizschwelle die 

nozizeptive Information in Form von elektrischen 

Impulsen weitergeleitet (28). In der folgenden Tabelle 

sind die verschiedenen Fasertypen nach Erlanger und 

Gasser aufgeführt (28). 
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Faser

-typ 

Funktion Mittlerer 

Faserdurch

messer 

(µm) 

Mittlere 

Leitungs- 

Geschwindig-

keit (m/s) 

Aα 

Motorische 

Kontrolle und 

propriozeptive 

Wahrnehmung 

15 100 

Aβ 
Berührungs- und 

Druckempfinden 
8 50 

Aγ 

Motorisch zu 

den 

Muskelspindeln 

(Muskeltonus-

regulation) 

5 20 

Aδ 
Temperatur und 

Nozizeption 
<3 15 

B 

Übertragung von 

vegetativen 

(autonomen) 

Nervenimpulsen 

3 7 

C 
Schmerz und 

Temperaturreize  
1, marklos 1 

 

Tabelle 1: Klassifikation der Nervenfasern nach Erlanger/Gasser 

(28) 

1.4 Das autonome Nervensystem 

Neuropathische Schmerzen werden teilweise mit 

Veränderungen des autonomen Nervensystems (z.B. 

Schwitzen, vasomotorische Störungen) assoziiert. Das 

autonome bzw. vegetative oder viszerale Nervensystem 

steuert unwillkürliche Körperfunktionen zu denen die 
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Steuerung von Kreislauf, Temperaturhaushalt, 

Verdauung, Stoffwechsel und die Innervation innerer 

Organe sowie Nerven, Gefäße und Drüsen gehört. Es 

verfügt über zwei getrennte Systeme: das sympathische 

Nervensystem und parasympathische Nervensystem, die 

teils Gegenspieler sind, sich jedoch in ihrer Wirkung 

ergänzen. Die wichtigsten Neurotransmitter für die 

Signalübertragung sind Acetylcholin und beim 

Sympathikus zusätzlich Noradrenalin (40).  

Komplexe regionale Schmerzsyndrome (CRPS; engl.: 

Complex regional pain syndrom; früher auch als Morbus 

Sudeck bezeichnet) sind typische Beispiele 

neuropathischer Schmerzen mit einer Funktionsstörung 

des autonomen Nervensystems (67). Wasner et al. (67) 

konnten in ihrer Studie bei einem Patienten mit CRPS im 

frühen Stadium beobachten, dass bei Raumtemperatur 

die erkrankte Seite, im Vergleich zur kontralateralen 

(gesunden) Seite, eine höhere Temperatur aufzeigte. Die 

Überwärmung der CRPS betroffenen Extremität weist 

auf eine maximale Vasodilatation hin. Diese wird neben 

den Mechanismen der neurogenen Entzündung durch 

eine funktionelle Hemmung der sympathischen 

Vasokonstriktionsneurone verursacht (67, 68). Durch 

eine Stimulation der Vasokonstriktion konnte daraufhin 
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auf der betroffenen Seite mit CRPS keine wesentliche 

Temperaturänderung beobachtet werden. Andererseits 

reagierte die nicht betroffenen Seite mit einer deutlichen 

Temperaturabnahme um zehn Grad Celsius. Dieser 

Verlust der Vasokonstriktionsfunktion erholte sich 

allerdings nach Wochen wieder vollständig. Zum ersten 

Mal wurde auf Grundlage dieser Beobachtung ein 

kompletter Funktionsverlust der kutanen sympathischen 

Vasokonstriktionsaktivität in einem frühen Stadium von 

CRPS mit nachfolgender Funktionswiederherstellung 

nachgewiesen. Ein niedriger Noradrenalinspiegel im 

venösen Blut der CRPS- Patienten konnte diese These 

unterstützen (67, 68). In einem späteren Stadium der 

Erkrankung und mit zunehmender Chronifizierung zeigt 

sich eine gesteigerte Vasokonstriktion und so eine 

Abkühlung der betroffenen Extremität. Drummond et al. 

(21) erklären diese Beobachtung mit einer möglichen 

„Supersensitivität“, eine erhöhte Empfindlichkeit der 

nervenversorgten Gefäßstrukturen, die durch eine 

pathologisch verminderte Aktivität des Sympathikus 

bedingt sei. Untersuchungen ergaben Hinweise auf eine 

erhöhte Dichte von α-Adrenozeptoren auf Gefäßen der 

Haut von CRPS betroffenen Patienten (21). 
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In der folgenden Abbildung ist ein Beispiel der 

Dokumentation eines regionalen 

Temperaturunterschiedes mittels Wärmebildkamera bei 

einem Patienten mit CRPS dargestellt (Abbildung 1). Auf 

diesem Bild sind diskrete Veränderungen der unteren 

Extremitäten eines Patienten zu sehen, die sich in 

verschiedenen Arealen innerhalb einer Extremität zeigen. 

Die dunkelblauen und blauen Bereiche stellen die 

kältesten Zonen mit einer Temperatur von bis zu 30°C 

dar. Die wärmsten Regionen sind rot und weiß, in diesem 

Bild mit bis zu 36°C zu erkennen. Zwischen den kühlsten 

und wärmsten Körperstellen repräsentieren sich die 

Bereiche in Grün und Gelb. Die auf diesem Bild 

erkennbaren Extremitäten lassen sich in vergleichbare 

Regionen einteilen, welche anschließend durch eine 

Pixelanalyse verglichen werden können. In der 

Aufnahme stellt jeder Pixel einen Messpunkt dar. Im 

Abschnitt 3.4.2 „Pixelanalyse“ wird die Auswertung 

ausführlicher erklärt. Im Seitenvergleich lässt sich 

erkennen, dass möglicherweise Veränderungen in den 

Füßen vorliegen und ein signifikanter 

Temperaturunterschied existiert. 



9 

 

 

Abbildung 1: Regionaler Temperaturunterschied bei 

neuropathischen Schmerzen im linken Fuß 

 

1.5 Historische Entwicklung 

Zur Behandlung von neuropathischen Schmerzen 

konnten Finnerup et al. (25) zeigen, dass primäre 

Therapieverfahren mit Medikamenten wie Gabapentin, 

Pregabalin, trizyklische Antidepressiva, Serotonin-

Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer und Opioide 

einen Behandlungserfolg erzielen können (25). 

Eine weitere Möglichkeit zur Therapie von chronischen 

neuropathischen Schmerzen, wozu unter anderem das 
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Failed Back Surgery Syndrom (FBSS; heute auch als 

„Chronic Persistent Pain after Spinal Surgery“ (CPSS) 

bezeichnet) (38), Radikulopathien sowie 

Polyneuropathien zählen, bietet heutzutage die epidurale 

Rückenmarkstimulation (SCS; engl.: Spinal Cord 

Stimulation). Diese Therapie wird in der 

Schmerzmedizin bei Patienten eingesetzt, deren 

neuropathische Schmerzen nicht durch eine 

pharmakologische Therapie gelindert werden können 

(13, 69).  

Das Therapieverfahren der SCS wurde erstmals 1967 von 

Shealy et al. durchgeführt (53) und hat sich seitdem zur 

Behandlung verschiedener Schmerzsyndrome etabliert. 

Der Wirkmechanismus der Rückenmarkstimulation 

wurde ursprünglich mit der Gate Control Theorie von 

Melzack und Wall erklärt (42). Diese Theorie besagte, 

dass die Stimulation der myelinisierenden Aß-Fasern die 

WDR-Neurone (engl.: Wide Dynamic Range-Neurone) 

im sog. Nerventor (engl.: Gate) über inhibitorische 

Interneurone im Hinterhorn inhibieren und somit 

hemmende Effekte auf eingehende Impulse der C- und δ-

Fasern hätten (Abbildung 2). Die Folge daraus sei eine 

verringerte Schmerzweiterleitung, wohingegen die 

afferenten C-Fasern die Umschaltstelle im Hinterhorn 
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öffnen und es zu einer Weiterleitung von 

Schmerzsignalen kommt. Aufgrund der Annahme dieses 

Mechanismus wurden bei der Implantation SCS-Sonden 

im Epiduralraum so platziert, dass die elektrischen 

Impulse die Hinterstränge und afferenten Fasern (Aß-

Fasern) des betroffenen Segmentes stimulierten. Man 

vermutete, damit Schmerzen in einem Dermatom durch 

das Auslösen von leichten Kribbelparästhesien zu lindern 

(16). Diese Sichtweise hat die heute eingesetzte Technik 

über viele Jahre geprägt. Die Gate Control Theorie hat 

heute jedoch bestenfalls historische Bedeutung. 

 

Abbildung 2: Gate Control Theorie von Melzack und Wall (nach 

Moayedi et al.(43)) 

 

C-Fasern

Inhibitorische Interneurone

Aß-Fasern
Mechano/Thermorezeptoren

1. Neuron 2. Neuron

WDR-Neurone „Nerventor“
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Guan et al. (31) untersuchten beispielsweise die Wirkung 

der elektrischen Rückenmarkstimulation auf WDR-

Neurone. Dabei fanden sie heraus, dass durch die 

Stimulation die spontane Depolarisationsrate der WDR-

Neurone abnahm und somit die Reaktion auf 

mechanische Reize und auf C-Fasern gehemmt wurde 

(31). Neben einer Hemmung der Reiz-Antwort konnte 

durch Yakhnitsa et al. (73) eine zeitgleiche Freisetzung 

des inhibitorisch wirkenden Transmitters Gamma-

Amino-Buttersäure (GABA) im Hinterhorn 

nachgewiesen werden. Weiter konnten Stiller et al. (54) 

in einer experimentellen Studie eine GABA-Freisetzung 

nur bei Versuchstieren erkennen, die auf SCS ansprachen 

und eine Symptomlinderung zeigten. Diese Beobachtung 

konnte mit einer weiteren Studie von Cui et al. (14) 

bestätigt werden, bei der Non-Responder Ratten mit einer 

GABA-Rezeptor-Agonisten-Injektion zu Respondern 

konvertierten. Darüber hinaus konnten Cui et al. (15) 

zeigen, dass ein weiterer Effekt der GABA-Ausschüttung 

darin liegt, die exzitatorischen Aminosäuren (Glutamat 

und Aspartat), die bei chronischen Schmerzen vermehrt 

freigesetzt werden, zu inhibieren. Nach neuen 

Erkenntnissen von Schechtmann et al. (52) wird davon 

ausgegangen, dass SCS mit einer Aktivierung vom 
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cholinergen Transmittersystem und der damit 

verbundenen Freisetzung von Acetylcholin ebenfalls zur 

Schmerzreduktion beiträgt. In der Studie wurde zudem 

beschrieben, dass im Hinterhorn von Ratten mit einer 

Nervenläsion, im Gegensatz zu Ratten ohne 

Nervenläsion, eine verminderte Acetylcholin-

Konzentration vorlag (52). 

 

1.6 Klinische Studienlage 

Mehrere prospektiv randomisierte Studien konnten 

bereits eine Verbesserung von einigen mit Schmerzen 

einhergehenden Erkrankungen, die im Folgenden näher 

beschrieben werden, durch SCS zeigen. Kumar et al. (38) 

konnten in ihrer Studie beobachten, dass die SCS 

gegenüber einer rein medikamentösen Behandlung 

bessere Ergebnisse bei FBSS erreichen konnte. Unter 

FBSS sind anhaltende Schmerzen im Rücken- und 

Beinbereich nach einer Wirbelsäulenoperation, häufig 

nach Bandscheibenoperationen, zu verstehen (38). Dazu 

wurden Patienten untersucht, die an neuropathischen 

Schmerzen radikulären Ursprungs litten und deren 

Operation mindestens sechs Monate zurücklag. Die 
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Studienteilnehmer wurden randomisiert in zwei Gruppen 

eingeteilt: eine CMM (Conventional Medical 

Management) - Gruppe, mit Schmerzmedikation und 

eine SCS-Gruppe, welche zusätzlich zur Medikation 

einen Rückenmarkstimulator erhielt. Nach sechs 

Monaten zeigten die ersten Ergebnisse, dass 48% der 

SCS-Gruppe eine Schmerzlinderung in den Beinen 

verspürten. Dem gegenüber berichteten in der CMM-

Vergleichsgruppe nur 9% von einer Schmerzreduktion. 

Mit Hilfe des Fragebogens „Short Form 36“ (SF-36) ließ 

sich eine erhebliche Verbesserung der Lebensqualität 

und damit der Zufriedenheit in der SCS- Gruppe 

erkennen. Insgesamt beendeten neun Patienten die 

Einnahme von Opioiden, davon acht Probanden aus der 

SCS-, und ein Proband aus der CMM-Gruppe. Die 

Rückenmarkstimulation gilt als ein sicheres Verfahren 

mit einem kleinen Komplikationsrisiko. Innerhalb der 

ersten zwölf Monate stellte sich heraus, dass durch die 

Implantation der Elektroden geringfügige Probleme, wie 

zum Beispiel Infektionen oder ein Verlust der 

hervorgerufenen Parästhesien durch 

Elektrodenverschiebungen, bei einigen der 

Studienteilnehmer aufgetreten sind. Im Vergleich dazu 

sind in der CMM-Gruppe häufiger nicht gerätebezogene 
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Komplikationen aufgetreten, worunter 

Medikamentenmissbrauch oder erneute operative 

Eingriffe zählten (38). North et al. (45) konnten in einer 

weiteren Studie an einer Patientengruppe mit 

wiederkehrenden radikulären Schmerzen oder einer 

Nervenkompression nach einem chirurgischen Eingriff 

beobachten, dass sich auch hier eine 

Rückenmarkstimulation gegenüber einem erneuten 

operativen Verfahren bewährt hat. Die Probanden 

wurden in zwei Gruppen randomisiert: eine SCS-Gruppe 

und eine Reoperations-Gruppe. Da nicht alle Patienten zu 

einer zufälligen Gruppeneinteilung bereit waren, wurde 

eine zusätzliche nicht-randomisierte Gruppe gebildet. In 

der dritten nicht-randomisierten Reoperations-Gruppe 

zeigte sich ein niedrigeres Durchschnittsalter, was 

dadurch zu erklären war, dass ältere Patienten seltener 

bereit für eine weitere Operation, im Gegensatz zu einer 

symptomatischen Behandlung ihrer chronischen 

Schmerzen, waren. Bei Patienten, die für eine 

Nachuntersuchung zur Verfügung standen, ergab sich ein 

signifikanter Erfolg in der SCS-Gruppe. Von den 

untersuchten Probanden berichteten 47% von einer 

Schmerzlinderung, wohingegen in der Reoperations-

Gruppe nur 12% von einem Erfolg sprechen konnten. 
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Mehr als die Hälfte der Patienten, die sich einem weiteren 

chirurgischen Eingriff unterzogen hatten, tauschten zur 

SCS-Gruppe. Hierbei ergab sich bei 43% der 

gewechselten Probanden ein spürbarer Erfolg. Aus der 

nicht-randomisierten Gruppe tauschten 37% der 

Patienten in die SCS- Gruppe, nachdem sie eine weitere 

Operation ohne positives Resultat durchlaufen hatten. 

Auch hier konnten 43% der gewechselten Patienten von 

einer Besserung berichten, wohingegen nur 26% der 

nicht-randomisierten Gruppe von Erfolg nach dem 

chirurgischen Eingriff berichteten. Alle Patienten 

wurden gebeten, die Schmerzintensität bei 

Tagesaktivitäten, die Medikation und die 

wahrnehmbaren neurologischen Funktionen 

festzuhalten. Eine Auswertung der Ergebnisse 

dokumentierte, dass die randomisierte Reoperations-

Gruppe vermehrt einen Funktionsverlust anstelle einer 

Besserung zur Bewältigung von Alltagsaktivitäten 

angab. Außerdem erhöhten sich die Opiatanalgetika-

Einnahmen in dieser Gruppe. Beobachtungen, wie der 

Funktionsverlust im Alltag und die vermehrte 

Konsumierung analgetischer Präparate, wurden in der 

SCS-Gruppe nicht beschrieben. Weitere, aus der Studie 

hervorgehende Vorteile einer Rückenmarkstimulation, 
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sind eine geringe Morbidität, ein kleiner invasiver 

Eingriff und zudem ein reversibles Verfahren, welches in 

einer Testphase überprüft wird. Es zeigte sich obendrein 

ein größerer Erfolg bei dem alleinigen SCS-Verfahren im 

Gegensatz zu der Kombination aus einer weiteren 

Operation und Rückenmarkstimulation (45). 

Kemler et al. (36) zeigten in einer anderen Studie, dass 

SCS ebenfalls bei sympathischer Reflexdystrophie, heute 

bekannt als „Komplexes Regionales Schmerzsyndrom 

(CRPS; engl.: Complex Regional Pain Syndrom“), mit 

Erfolg angewendet werden konnte. CRPS ist eine 

Erkrankung, die mit schweren neuropathischen 

Schmerzen einhergeht und bei der in der Regel die 

oberen oder unteren Extremitäten betroffen sind. Die 

Ursache dafür können Traumata, Operationen oder auch 

ein spontaner Verlauf sein (29). Für die Untersuchung 

wurden zwei randomisierte Patientengruppen gebildet, 

wobei eine mit Physiotherapie behandelt wurde und die 

andere zusätzlich einen Rückenmarkstimulator erhielt. 

Nach sechs Monaten zeigte sich anhand einer visuellen 

Analogskala (VAS, Gesamtlänge der VAS beträgt 10 

cm), dass die Schmerzintensität in der SCS-Gruppe um 

2,4 cm abnahm. Im Vergleich dazu war in der Gruppe mit 

alleiniger Physiotherapie nur eine Reduktion um 0,2 cm 
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auf der VAS zu erkennen. Außerdem gab die SCS- 

Patientengruppe einen größeren Erfolg hinsichtlich der 

selbst wahrgenommen Wirkung an. Patienten mit CRPS 

können von einer Rückenmarkstimulation profitieren. 

Mit dieser Untersuchung konnte eine erhebliche 

Schmerzlinderung und somit eine Verbesserung der 

Lebensqualität von CRPS-Patienten nachgewiesen 

werden (36). 

Wie Kapural et al. (35) zeigen konnten, bietet die SCS-

Methode allerdings Möglichkeiten zur stetigen 

Weiterentwicklung. Durch eine technologische 

Entwicklung hin zu höheren Stimulationsfrequenzen (bis 

zu 10kHz) konnten sie eine erhebliche Verbesserung von 

chronischen Rücken- und Beinschmerzen nachweisen. 

Der traditionellen SCS-Methode gegenübergestellt 

konnte die 10-kHz hoch-frequente Therapie (HF10) nach 

12 Monaten etliche Vorteile erbringen. Zum einen 

resultierte das Therapie-Verfahren in einer schnellen 

Schmerzlinderung und zum anderen verspürte die 

Patienten- Gruppe keine unangenehmen Parästhesien. In 

beiden Gruppen wurde eine Reduktion oder Elimination 

der Opioid-Einnahme beobachtet, wobei dieser Effekt in 

der HF10-Gruppe deutlich ausgeprägter war. An dieser 

Stelle sollte allerdings erwähnt werden, dass bei dem 
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HF10-Verfahren eine tägliche Aufladung des Stimulators 

notwendig ist (35). 

Die Rückenmarkstimulation konnte in der Studie von de 

Vos et al. (17) auch bei diabetischer Neuropathie einen 

positiven Effekt gegenüber einer medikamentösen 

Therapie zeigen. Bei mindestens der Hälfte aller an 

Diabetes Mellitus leidenden Patienten kommt es im 

Laufe der Erkrankung zu einer Polyneuropathie (24). Die 

Erkrankung zeigt sich durch schmerzhafte 

neuropathische Symptome, welche vor allem in den 

unteren Extremitäten lokalisiert sind. Durch eine 

Arzneimittelbehandlung verspüren nur ein Drittel der 

Patienten mit diabetischer Neuropathie eine 

Schmerzlinderung um 50%. Auf dieser Basis wurde in 

der Studie getestet, ob SCS einen größeren Erfolg bei 

diesem Krankheitsbild erbringen kann. Für eine 

Kontrollgruppe, aus 18 Patienten bestehend, wurde eine 

medikamentöse Therapie vorgesehen und für die andere 

neben der medikamentösen Therapie ein zusätzlicher 

Rückenmarkstimulator. Dieser Gruppe wurden 36 

Probanden zugeteilt. Mit den ersten Ergebnissen nach 

sechs Monaten stellte sich bei 25 Patienten der SCS-

Gruppe eine Schmerzlinderung von über 50% heraus und 

bei 16 Probanden sogar eine Reduktion um 75%. In der 
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Kontrollgruppe gab nur eine Person eine Besserung von 

über 50% an. Außerdem wurde mittels „Short Form 

McGill Pain Questionnaire“ (SF-MPQ), „EuroQol 5D 

Form“ (EQ5D) und der visuellen Analogskala bewertet, 

wie sich das Verfahren auf die Schmerzintensität, die 

Schmerzcharakteristik sowie die Lebensqualität 

auswirkte. Anfangs benötigten beide Gruppen 13 Wörter, 

um ihre Schmerzen zu beschreiben. Nach sechs Monaten 

ließ sich in der SCS-Gruppe eine Abnahme der Anzahl 

an Wörtern und darüber hinaus eine Abnahme der 

emotionalen Bewertung der Begriffe erkennen. In beiden 

Gruppen wurde über Schlafstörungen geklagt, welche 

sich jedoch in der Gruppe mit Rückenmarkstimulator 

erheblich verbesserten. Zusätzlich zeigte der MQS-Score 

(Medication Quantification Scale) eine Reduktion der 

Analgetika- Einnahme gegenüber der Kontrollgruppe. 

Mit diesen Ergebnissen konnte die Studie nachweisen, 

dass mit der Rückenmarkstimulation eine signifikante 

Schmerzreduktion bei diabetischer Polyneuropathie 

möglich ist und das Verfahren im Vergleich zu einer 

medikamentösen Therapie einen klinisch relevanten 

Erfolg erzielen konnte (17). 

Diabetes Mellitus kann ebenfalls zu der Entstehung einer 

peripheren arteriellen Verschlusskrankheit beitragen. 
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Bayliss et al. (6) konnten erstmalig beobachten, dass die 

Rückenmarkelektrostimulation der Hinterwurzeln eine 

periphere Vasodilatation hervorgerufen hat. Diese 

Beobachtung bildete den Grundgedanken des antidromen 

Mechanismus der Vasodilatation (6). Tanaka et al. (56) 

haben in ihrer tierexperimentellen Studie untersucht, 

welche sensorischen Faserarten an der SCS induzierten 

peripheren Vasodilatation beteiligt sind. Dabei fanden sie 

heraus, dass eine Vasodilatation über eine antidrome 

Aktivierung myelinisierter Aδ-Fasern und 

unmyelinisierter C-Fasern vermittelt werden kann (56). 

Die antidrome Aktivierung afferenter Fasern führt zu 

einer Aktivierung von Zellsignalmolekülen, die in den 

sensorischen Endigungen enthalten sind, woraufhin es zu 

einer Ausschüttung gefäßerweiternder Substanzen 

kommt, welche wiederum eine Vasodilatation und 

Muskelrelaxation hervorrufen. Daraus resultiert eine 

Abnahme des Gefäßwiderstandes und somit eine 

Verbesserung des Blutflusses (71, 72). Wu et al. 

berichteten, dass insbesondere Calcitonin Gene-Related 

Peptide (CGRP) ein starker Vasodilatator ist, der sich in 

den sensorischen Nervenenden befindet und zur Bildung 

erheblicher Mengen an Stickstoffmonoxid (NO) in der 
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Gefäßwand beiträgt. Diese Relaxation führt zu einer 

Erhöhung des kutanen Blutflusses (71). 

Mit dieser Annahme haben Jivegård et al. (34) 

untersucht, ob SCS tatsächlich einen Erfolg bei Patienten 

mit inoperabler Extremitätenischämie sowie 

Ruheschmerz oder Ulzerationen erbringen kann. Unter 

einer kritischen Extremitätenischämie wird eine 

schwerwiegende Beeinträchtigung der Durchblutung, 

vor allem in den unteren Extremitäten, verstanden. Dazu 

wurden SCS und eine Schmerzmitteleinnahme mit einer 

alleinigen analgetischen Therapie verglichen. Die 

Patientengruppen wurden dafür 18 Monate auf 

Schmerzlinderung und Gewebeverlust kontrolliert. Eine 

langfristige Reduktion der Schmerzen konnte nur in der 

SCS-Gruppe beobachtet werden. Der Gewebeverlust in 

den Extremitäten war in beiden Gruppen vergleichbar, 

jedoch war der Anteil der Amputationen in der 

Kontrollgruppe mit 54% Amputationen (SCS-Gruppe 

36% Amputationen) höher (34, 44).  

Anhand einer weiteren Studie von Amann et al. (2) 

konnte mit Hilfe der transkutanen Sauerstoffmessung 

(Tcp02) eine Verbesserung der Durchblutung durch SCS 

nachgewiesen werden. Die transkutane 
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Sauerstoffmessung ist eine nicht invasive Methode zur 

Messung des Sauerstoffgehaltes im Gewebe. Ziel der 

Studie war es, klinische Ergebnisse von einer 

ausgewählten Patientengruppe infolge einer SCS-

Therapie im Zusammenhang mit der 

Sauerstoffkonzentration zu erlangen. Dazu wurden 

Probanden mit einer chronisch stabilen kritischen 

Beinischämie, die nicht für eine Gefäßrekonstruktion 

geeignet waren, in die Untersuchung eingeschlossen. 

Einer SCS-Gruppe wurden Probanden zugeteilt, die 

einen Sauerstoffpartialdruck <30mmHg im liegenden 

Vorfuß nachwiesen und während der Testphase eine 

Schmerzlinderung mit übereinstimmenden Parästhesien 

verspürten. Außerdem zählten Patienten zu dieser 

Gruppe, die anfänglich einen Druck unter 10mmHg 

aufwiesen. Voraussetzung war es, dass diese Patienten 

nach einer Test-Stimulation mindestens einen Druck von 

20mmHg erreichten. Eine hohe Amputationsrate wiesen 

Patienten mit einem Druck von unter 10mmHg nach der 

Stimulation auf. Testpersonen, welche nicht die 

Anforderungen erfüllten, jedoch von Chirurgen eine 

Rückenmarkstimulation empfohlen bekamen, wurden 

der SCS-No-Match-Gruppe zugeteilt. Die dritte, die No-

SCS-Gruppe, bestand aus denjenigen, die keine der 
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genannten Kriterien erfüllten. Untersuchungen fanden in 

der SCS-Gruppe nach 3, 6, 12 und 18 Monaten statt. 

Dabei wurde vor allem die Schmerzlinderung, 

Medikation, Lebensqualität und der Erhalt der 

Extremitäten bewertet. In den beiden Vergleichsgruppen 

wurde aufgrund der hohen Amputations- und Todesrate 

nach 12 Monaten lediglich eine Untersuchung vollzogen. 

Ergebnisse der SCS-Gruppe zeigten, dass in der Test-

Stimulations-Phase der Druck signifikant gestiegen ist 

und von einer spürbaren Schmerzlinderung berichtet 

wurde. Die analgetische Medikation konnte von 58% der 

Patienten auf 29% reduziert werden. Nach 12 Monaten 

wechselten 43% das Stadium nach Fontaine von 3 oder 4 

zu 1 oder 2 und weiterhin war eine gute Wundheilung zu 

beobachten. Die Amputationsrate lag mit 20% in der 

SCS-Gruppe deutlich unterhalb derer Gruppen von SCS-

No-Match und No-SCS, bei denen sich prozentuale 

Werte von 42% und 46% feststellen ließen. Anhand 

dieser Studie konnte gezeigt werden, dass SCS 

Amputationen verhindern kann, den Extremitätenerhalt 

verbessert sowie ischämische Schmerzen lindert und 

somit Einfluss auf die Mikrozirkulation der Extremitäten 

hat (2).  
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1.7 Experimentelle Daten zum Einfluss von 

Rückenmarkstimulation auf die Durchblutung 

und Temperatur 

In den oben beschriebenen Studien konnte gezeigt 

werden, dass die Rückenmarkelektrostimulation offenbar 

neben dem Einfluss auf die Schmerzwahrnehmung auch 

Auswirkungen auf die Durchblutung habe (2, 6, 34, 39, 

44, 56, 71, 72). Das Therapieverfahren konnte bereits 

erfolgreich bei chronischen Schmerzen infolge einer 

therapieresistenten peripheren arteriellen 

Verschlusskrankheit (pAVK) (4) oder einer 

Coronarstenose eingesetzt werden (34). Die 

Hauttemperatur kann aufgrund von regionalen 

Veränderungen der Perfusion variieren, die wiederum 

vom vegetativen Nervensystem gesteuert wird. Dabei 

bewirke eine sympathisch vermittelte Stimulation, durch 

Ausschüttung von Noradrenalin, eine Vasokonstriktion. 

Eine Blockade des Sympathikus hingegen erzeuge eine 

Relaxation der glatten Gefäßmuskulatur und führe zu 

einer Vasodilatation und hiermit zu einer Erwärmung der 

Haut (12). 

Wu, Linderoth und Foreman (72) haben in einer 

Übersichtsarbeit bereits vorliegende Daten zur Erklärung 



26 

 

der SCS-Wirkungen auf die Durchblutung diskutiert: die 

Hemmung der sympathischen Aktivität und damit auch 

der Vasokonstriktion könnte ein möglicher Effekt der 

SCS-induzierten Vasodilatation sein (72). Diese Theorie 

basiert auf der Beobachtung eines Tierexperiments, in 

dem die Vasodilatation durch Sympathikusblockade oder 

Sympathektomie imitiert wurde (3). Bei einer peripheren 

Nervenläsion könnte der Einfluss der 

Rückenmarkelektrostimulation auf den Sympathikus 

gestört sein, da die Sympathikusfasern postganglionär 

mit den peripheren Nerven verlaufen. Neben dem 

Einfluss der SCS auf den Sympathikus kann eine 

Vasodilatation auch direkt ausgelöst werden. Im 

Tierexperiment zeigte die elektrische Stimulation der 

sensiblen Hinterwurzel eine ausgeprägte regionale 

Vasodilatation (32). Hierbei liege ein antidromer Effekt 

vor. Entlang einer sensorischen Nervenfaser werde der 

Reiz in die entgegengesetzte Richtung geleitet (weg von 

den Rezeptoren und zurück zum Peripheriegewebe) (6, 

32, 72). Die SCS-induzierte Vasodilatation werde 

überwiegend durch intrazelluläre Signalwege, mittels 

einer Stimulation von TRPV1 (Transient Receptor 

Potential Vanilloid 1) in unmyelinisierten C-Fasern oder 

myelinisierten A Fasern, vermittelt. Dieses führe zur 
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Freisetzung von Vasodilatatoren, die dann zu einer 

Entspannung der vaskulären glatten Muskelzellen führen 

(72). Eine Voraussetzung hierfür seien allerdings intakte 

sensorische Nervenfasern. Daher lässt sich annehmen, 

dass der Effekt bei Patienten mit neuropathischen 

Schmerzen nicht immer erzielt werden kann. 

Bis jetzt fehlen für die Behandlung neuropathischer 

Schmerzen klinisch anwendbare objektive 

Untersuchungsparameter, mittels derer die Indikation 

therapeutischer Maßnahmen besser vorhergesagt werden 

kann. Im Überblick von Trepel (63) wurde beschrieben, 

dass sympathische Funktionen der segmentalen 

Innervation folgen: Die axonalen Fasern des ersten 

sympathischen Neurons verlassen über die Vorderwurzel 

das Rückenmark. Sie verlaufen gemeinsam mit allen 

anderen motorischen Fasern und werden zu einem Teil 

des Spinalnervs. Unmittelbar im Anschluss treten sie als 

Ramus communicans in das zugehörige 

Grenzstrangganglion über, in welchem sie umgeschaltet 

werden oder ohne Umschaltung weiter verlaufen. 

Gewöhnlich werden sie bereits in den 

Grenzstrangganglien auf das zweite sympathische 

Neuron umgeschaltet. Dieses zieht dann ebenfalls zum 

periaortalen vegetativen Plexus oder schließt sich als 
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Ramus communicans griseus wieder dem Spinalnerv an. 

Mit dem Spinalnerv zieht es in segmentaler Anordnung 

zu den Dermatomen am Integument. Hier innerviert das 

zweite Neuron Schweißdrüsen, Blutgefäße und die glatte 

Muskulatur an den Haaren. Die Hautversorgung des 

Sympathikus ist wie die somatische 

Dermatomversorgung streng segmental. Diese 

segmentale Innervation ermöglicht es, bestimmte 

Symptome wie Schmerzen oder Veränderungen der Haut 

in bestimmten Segmenten zu lokalisieren (63). 
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2 FRAGESTELLUNG UND MOTIVATION 

Wie beschrieben, liegen wissenschaftliche Daten vor, 

welche die Vermutung begründen, dass neuropathische 

Schmerzen einen Anteil von sympathisch unterhaltenen 

Schmerzen haben können. Falls dieses der Fall ist, 

müsste eine erfolgreiche Elektrostimulation eine 

Temperaturerhöhung zur Folge haben. Ziel der Studie ist 

es, zu überprüfen, ob eine Temperaturerhöhung 

gemessen werden kann. 

Hierzu wird die folgende Hypothese aufgestellt: Die 

Rückenmarkstimulation führt zu einem statistisch 

signifikanten Temperaturanstieg. 

Es bleibt eine Herausforderung, das Ansprechen von 

Rückenmarkelektrostimulation bei neuropathischen 

Schmerzen zu überprüfen. Ein Problem stellt die 

Patientenauswahl mit nicht objektiv überprüfbaren 

Parametern dar, wie z.B. die vom Patienten 

dokumentierte Schmerzreduktion innerhalb einer 

Testphase. Auch die Quantitative Sensorische Testung, 

eine Untersuchung zur Beurteilung der sensorischen 

Funktion von Aß-, A- und C-Fasern, kann keine 

Vorhersage des Ergebnisses von SCS erzielen (22). Unter 

Bezug auf die vorliegenden Studien (3, 44) lässt sich 
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annehmen, dass die Messung einer 

Hauttemperaturänderung ein objektiver Parameter zur 

Überprüfung der Wirkung einer SCS sein könnte.  

Die technische Weiterentwicklung von Infrarotkameras 

eröffnet eine Möglichkeit, nicht invasiv und mit 

vertretbarem Aufwand, regionale 

Temperaturunterschiede an der Körperoberfläche von 

Patienten zu messen. Die Bestimmung regionaler 

Temperaturänderungen bei Rückenmarkstimulation 

könnte Aussagen zur Prognose und Therapieresponse, 

zusätzlich zu den bereits etablierten Methoden wie 

Quantitative Sensorische Testung und 

elektrophysiologische Untersuchungen, ergänzen. In 

diesem Zusammenhang haben wir die Frage aufgestellt, 

ob die Messung der Hauttemperatur möglicherweise 

aufgrund des mechanistischen Zusammenhangs 

Hinweise darauf liefern könnte, ob eine erfolgreiche 

Stimulation im Rahmen der Testung zu erwarten ist.  
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3 MATERIAL, METHODEN UND 

MESSINSTRUMENTE 

3.1 Der Ethikantrag 

Die vorliegende Studie erfolgte in Form einer 

prospektiven Observationsstudie. Nach Genehmigung 

durch die Ethikkommission (Ethik-Kommission der 

Landesärztekammer Hessen, 2020-1515-evBO) und 

Registrierung des Studiendesigns (DRKS-ID 00022524) 

wurde die Untersuchung in einem ambulanten Zentrum 

für Schmerzmedizin im Jahr 2020 durchgeführt. 

Patienten wurden nach mündlicher und schriftlicher 

Aufklärung sowie ihrer Einwilligung eingeschlossen. 

3.2 Patientenkollektiv 

Für unsere Studie kamen 35 Patienten infrage, von denen 

25 Patienten untersucht wurden und 24 vollständige 

Datensätze erhoben werden konnten. Diese 25 Patienten 

wurden in den vergangenen fünf Jahren wegen 

neuropathischen Schmerzen konsekutiv mit einer SCS-

Sonde versorgt und waren in der Lage, an der 

Untersuchung teilzunehmen und ihr zuzustimmen. Die 

an der Studie teilnehmenden Patienten wurden seit 

Jahren mit diesem Verfahren in einem ambulanten 
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Zentrum für Schmerzmedizin behandelt. Die Dauer der 

Schmerzanamnese reicht von einem Jahr bis zu maximal 

34 Jahren, der Median liegt bei 11 Jahren. 

Für diese Studie waren keine invasiven Methoden am 

Patienten notwendig. Voraussetzung war allerdings das 

Ausschalten des Geräts sechs Stunden vor Beginn der 

Untersuchung. Somit wurden Patienten ausgeschlossen, 

welche die Schmerzzunahme durch Unterbrechung der 

Stimulation nicht zuließen. Probanden mit einer 

bekannten peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 

pAVK wurden bereits von Anfang an nicht in die Studie 

mit einbezogen. Darüber hinaus wurden zuerst 

eingeschlossene Patienten nachträglich, aufgrund von 

fehlenden Daten des Teilnehmers oder eines sekundären 

Entzugs der Zustimmung, ausgeschlossen. Eine 

schematische Darstellung des Patienten-Flow ist in 

Abbildung 3 dargestellt.  

Ausschlussgründe:  

• fehlende Bereitschaft, das Gerät sechs Stunden 

vorher auszuschalten,  

• Angst der Schmerzzunahme, 

• Explantation der Sonde während des 

Untersuchungszeitraumes, 
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• fehlende telefonische Erreichbarkeit, 

• zwischenzeitiger Todesfall, 

• unvollständiger Angaben, wonach nicht alle 

Daten ausgewertet werden konnten 

 

Abbildung 3: Schematische Dokumentation des Patienten- Flow 

 

3.3 Ablauf der Untersuchung 

Nach Unterbrechung der SCS-Anwendung sechs 

Stunden vor Beginn der ersten Messung, fand die 

Untersuchung in einem klimatisierten Raum statt, in dem 

die Raumtemperatur kontinuierlich zwischen 23°±1°C 

lag. Eine Pausierung der Stimulation geht mit keinen 

Risiken für die Gesundheit der Patienten einher. 

Unterbrechungen der Stimulation sind generell auch 
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während der Therapie, gesteuert durch den Patienten, 

möglich. Es erfolgte eine Bildaufnahme mit einer 

Infrarotkamera am liegenden Patienten. Die 

Infrarotkamera wurde dabei auf einem Stativ, in einem 

fixen Abstand von 1,20 m oberhalb der Patientenliege, 

montiert. Zunächst wurde die Lage des Patienten mit 

Klebestreifen markiert, um innerhalb der Bildreihe 

vergleichbare Bedingungen zu schaffen. Dabei wurden 

Fuß-, Kopf-, Hand- und Schulterende sowie die Bein- 

und Armstellung auf der Liege gekennzeichnet 

(Abbildung 4). Das erste Bild diente dazu, die 

Ausgangstemperatur im betroffenen Areal mit 

ausgeschalteter SCS- Sonde festzuhalten. Danach wurde 

die SCS-Stimulation wieder in Betrieb genommen und 

die regionale Änderung der Hauttemperatur in 

regelmäßigen Abständen (5, 10, 15, 30, 45, 60 [min]) 

nach Einschalten mit der Infrarotkamera gemessen. Die 

Ergebnisse wurden in einer Microsoft Excel Tabelle 

dokumentiert.  
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Abbildung 4: Schematische Untersuchungsanordnung 

 

3.4 Die Datenerhebung und Datenerfassung 

Bei der Untersuchung wurde die regionale 

Temperaturverteilung der durch die 

Rückenmarkelektrostimulation behandelten Extremität 

im Vergleich zum Ausgangswert und zur Gegenseite 

erfasst. Hiermit sollte die minimale, maximale und 

durchschnittliche Temperatur mit den Vorwerten und der 

kontralateralen Seite verglichen werden. Anhand 

anamnestischer Befragungen wurden die Angaben zur 

Lokalisation der sensorischen Veränderungen bei aktiver 

1,20m

Infrarotkamera
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Stimulation dokumentiert. Des Weiteren wurde die 

Schmerzintensität vor Beginn der Stimulation (T0) und 

während der Stimulation (T1-T6) mit einer numerischen 

Rating-Skala NRS von null (kein Schmerz) bis zehn 

(maximal vorstellbarer Schmerz) notiert. Um die 

Zusammensetzung des Patientenkollektivs beschreiben 

zu können, erfolgte die Dokumentation von Alter, 

Geschlecht, Größe, Gewicht, Diagnose, Dauer der 

Schmerzanamnese und Ergebnisse der Quantitativen-

sensorischen-Testung, sofern diese vor der SCS- 

Behandlung erfolgte. Hierbei wird ein vereinfachtes 

Verfahren gewählt, mit dem Wärme-, Kälte-, Hitze-, und 

Vibrationsempfinden sowie die mechanische 

Reizschwelle (von Frey) mittels kalibrierten 

Nylonfilamenten getestet wurde. Dieses Verfahren 

erlaubt lediglich eine dichotome Bewertung von 

möglichen Störungen, welche daher dichotom 

ausgewertet wurden.  

Die Datenerhebung der regionalen Temperaturverteilung 

wurde mit einer handelsüblichen Wärmebildkamera Seek 

Shot Pro der Firma Seek Thermal® erfasst. Weitere 

Angaben wurden aus anamnestischen Befragungen 

basierend auf einem selbst entworfenen 

Beobachtungsbogen (Anhang) und der digitalen 
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Patientenakte im Datenerfassungsprogramm x.concept 

entnommen. 

3.4.1 Datenerhebung mittels dem 

Datenerfassungsprogramm x.concept 

Die Patientendaten wurden mittels dem 

Patientenverwaltungssystem x.concept erhoben und im 

Datenerfassungs- und Tabellenkalkulationsprogramm 

Excel von Microsoft dokumentiert.  

3.4.2 Pixelanalyse 

Der Untersuchungsbereich innerhalb der jeweiligen 

Aufnahme enthielt im Durchschnitt ca. 3000 Bildpunkte 

(Pixel). Mit der Wärmebildkamera Seek Shot Pro konnte 

die Temperatur in jedem Pixel gemessen werden und mit 

Hilfe des Programms SeekView wurde die minimale, 

maximale sowie durchschnittliche Temperatur im 

untersuchten Gebiet dokumentiert. Die Pixelanalyse ist 

Grundlage für den temperaturrelevanten Vergleich in 

dieser durchgeführten Arbeit. 

3.5 Messinstrumente  

Während der Untersuchung wurde jeder Patient zu jedem 

Zeitpunkt der Bildaufnahme (T0-T6) nach der 
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Schmerzintensität anhand der Numerischen-Rating-

Skala (NRS) befragt.  

Aus den Patientenakten wurden Messdaten der 

Quantitativen-sensorischen-Testung (QST) entnommen, 

die vor der SCS-Implantation erfolgte. Anhand von 

Fragebögen, die einmal im Quartal erhoben und 

dokumentiert wurden, konnte ein Verlauf der 

psychischen Belastung (PHQ-D), der schmerzbedingten 

Beeinträchtigung (von Korff, Pain Disability Index 

(PDI), PD-Q-Neuropathy) und der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität (VR-12) 

festgehalten werden. 

3.5.1 Numerischen-Rating-Skala (NRS) 

Die weitverbreitete eindimensionale 11-Punkt-NRS wird 

im klinischen Alltag häufig zur subjektiven 

Schmerzeinschätzung angewandt. Sie reicht von 0 (keine 

Schmerzen) bis 10 (stärkste vorstellbare Schmerzen) 

(41). 

3.5.2 Quantitative-sensorische-Testung (QST) 

Mit der Quantitativen-sensorischen-Testung ist eine 

Möglichkeit gegeben, den Zustand der primär-afferenten 

Fasersysteme zu erfassen. Hierbei wird mit 

mechanischen und thermischen Reizen sowie weiteren 



39 

 

Arten der Reizdarbietung gearbeitet. Mit einfachen 

Mitteln wie Kälte, Wärme, Hitze, Vibration und von Frey 

Haaren (dünne Nylonfilamente) ermöglicht dieses 

Verfahren eine genaue Analyse der sensiblen Defizite 

(5). 

3.5.3 Patient Health Questionnaire (PHQ-D) 

Als psychodiagnostisches Verfahren dient der PHQ-D 

Fragebogen zur Diagnostik der häufigsten 

psychiatrischen Erkrankungen. Zusammen mit einem 

ärztlichen Gespräch kann der Einsatz zu einer 

schnelleren Erfassung und hiermit verbesserten 

Versorgung der psychischen Störung beitragen (30). 

3.5.4 Von Korff 

Mit dem Graduierungsmodell „von Korff“ lassen sich 

chronische Schmerzen nach subjektiv erlebter 

Schmerzintensität und -beeinträchtigung einteilen 

(Chronic Pain Grade). Die Auswertung des 

Fragenkatalogs wird in Schweregrade von 0 (kein 

Schmerz, keine Beeinträchtigung) bis IV (hohe 

schmerzbedingte Beeinträchtigung) eingeordnet (66). 

Ein Grading von I und II lässt sich einem funktionalen 

chronischen Schmerz zuordnen, bei dem die 

Schmerzintensität von niedrig bis hoch reicht. Eine 
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Einschränkung liegt bei einem Grading unter III nicht 

vor. Ein dysfunktionaler chronischer Schmerz wird in 

einem Grading von III oder IV eingeordnet, wobei hier 

eine mäßige (III) oder hochgradige (IV) Einschränkung 

besteht (66). 

3.5.5 Pain Disability Index (PDI) 

Der PDI dient als Instrument zur Selbstbeurteilung, 

inwiefern die chronischen Schmerzen die Aktivitäten im 

Alltag beeinflussen. Dabei werden die Patienten gebeten, 

einen Fragebogen mit 7 Variablen zu beantworten: 

Familiäre und häusliche Verpflichtungen, Erholung, 

soziale Aktivitäten, Beruf, Sexualleben, 

Selbstversorgung und lebensnotwendige Tätigkeiten. 

Wie stark sie von ihren Schmerzen beeinträchtigt 

werden, können Patienten auf einer Skala von 0 (keine 

Beeinträchtigung) bis 10 (völlige Beeinträchtigung) 

angeben. Der Gesamtscore gibt ein Gesamtmaß für die 

„subjektive Behinderungseinschätzung“ an (55). Von 

einer deutlichen, schmerzbedingten Beeinträchtigung 

kann ab einem Score von >33 Punkten, unter Vorbehalt 

der aktuellen Studienlage, ausgegangen werden (19). 
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3.5.6 Paindetect questionnaire (PD-Q) -

Neuropathy 

Der Fragebogen zum PD-Q erlaubt eine erste 

Einschätzung, ob der vom Patienten empfundene 

Schmerz eine neuropathische Komponente enthält. Bei 

Patienten mit einem Verdacht auf neuropathische 

Schmerzen liegt der PD-Q-Score bei >18 Punkten, 

welcher sich auf eine PD-Q-Skala von 0 bis 38 bezieht 

(27).  

3.5.7 Veterans RAND 12-Item Health Survey (VR-

12) 

In den deutschen Schmerzfragebogen wurde VR-12 

aufgenommen, um mittels 12 Themenfeldern die 

psychische und körperliche Lebensqualität, mithilfe 

einer Summenskala von 0 (schlecht) bis 80 (gut), zu 

ermitteln. Es ist ein Selbstbeurteilungsverfahren, welches 

zur Erfassung gesundheitsbezogener Lebensqualität 

dient (33). Unterteilt wird der VR-12 in die beiden 

Summenskalen VR-12-PCS (engl.: physical) körperliche 

Lebensqualität und VR-12-MCS (engl.: mental) 

psychische Lebensqualität. 
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3.6 Statistische Auswertung 

Die statistische Datenanalyse wurde mit der Software 

„Statistical Package für Social Sciences (SPSS)“ 

durchgeführt. In der Analyse wurde ein p-Wert <0,05 als 

statistisch signifikant angenommen. Die Poweranalyse 

ergab, dass bei einer Stichprobengröße von 25 und einer 

Power von 0,8 eine mittlere Differenz von 0,29°C als 

statistisch signifikant (p<0,05) nachgewiesen werden 

kann.  

Die gemessenen Werte der Hauttemperatur sind 

intervallskaliert. Es wurde eine Normalverteilung der 

gemessenen Temperaturwerte nachgewiesen. Die 

absoluten Messwerte bewegen sich in einem Bereich von 

24°C bis 34°C. Der Hersteller der Kamera gibt eine 

Präzision der Auswertung von 0,1°C an. Als univariate 

Analyse wurde der T-Test verwendet, um zu überprüfen, 

ob ein Unterschied zwischen den Mittelwerten zweier 

Gruppen besteht.  

Zur Einteilung der zwei Gruppen wurde eine Differenz 

der Hauttemperatur von >1°C als klinisch relevant 

angesehen. Im Folgenden werden die Gruppen als 

Responder (Differenz der Hauttemperatur im 



43 

 

Untersuchungszeitraum von >1°C) und Non-Responder 

(Differenz der Hauttemperatur von <1°C) bezeichnet. 

 

 

Abbildung 5: Power-Analyse aus SPSS-Software 

 

  Power 

N (# of pairs)   95%   90%   80% 

3   1.32   1.19   1.03 

4   1.06   0.96   0.83 

5   0.92   0.82   0.71 

6   0.82   0.73   0.63 

7   0.74   0.67   0.58 

8   0.69   0.62   0.53 

9   0.64   0.58   0.50 

10   0.60   0.54   0.47 

12   0.55   0.49   0.42 

14   0.50   0.45   0.39 

16   0.47   0.42   0.36 

18   0.44   0.39   0.34 

20   0.41   0.37   0.32 

25   0.37   0.33   0.29 

30   0.34   0.30   0.26 

35   0.31   0.28   0.24 

40   0.29   0.26   0.22 

50   0.26   0.23   0.20 

100   0.18   0.16   0.14 

200   0.13   0.11   0.10 

400   0.09   0.08   0.07 

800   0.06   0.06   0.05 

1600   0.05   0.04   0.04 
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Bei der Schmerzintensität, die keine Normalverteilung 

aufweist, wurden die zwei unabhängigen Gruppen 

mithilfe des Wilcoxon-Mann-Whitney-Tests miteinander 

verglichen. Der Chi-Quadrat-Test überprüft, wie auch 

der exakte Fischer-Test, die Relation kategorialer 

Variablen, wobei der Fisher-Test keine Voraussetzungen 

an die Größe der Stichprobe stellt und somit auch bei 

kleinen Stichproben anwendbar ist. 
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4 ERGEBNISSE 

4.1 Beschreibung der Patienten 

4.1.1 Soziodemographische Darstellung 

Die Patienten teilten sich quantitativ in 15 (60%) Frauen 

und 10 (40%) Männer auf. Das Alter lag zwischen 40 und 

80 Jahren, der Altersdurchschnitt bei 60 Jahren. 

Aufgrund der kleinen Stichprobe entsteht eine erhebliche 

Heterogenität. In Abbildung 6 ist die Patientenpyramide 

nach Geschlecht und Alter dargestellt. 

 

 

Abbildung 6: Patientenpyramide nach Geschlecht und Alter 
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4.1.2 Psychiatrische Erkrankungen und 

gesundheitsbezogene Lebensqualität 

Neuropathische Schmerzen stellen die Indikation zur 

Rückenmarkelektrostimulation. Diese wurden sowohl 

mit dem Ergebnis des validierten Fragebogens PD-Q als 

auch durch die differenzierte neurologische 

Untersuchung sensorischer Funktionen dokumentiert. 

Der PHQ-D Fragebogen wird als psychologisches 

Instrument eingesetzt um Depressivität zu 

dokumentieren.  

Anhand von bestehenden Fragebögen in Verbindung mit 

Arztgesprächen wurden bereits psychische 

Vorerkrankungen, gesundheitsbezogene Lebensqualität 

und Schmerzstörungen in der Patientenakte 

aufgenommen. Alle Patienten in der 

Untersuchungseinrichtung werden bei ihrem jeweils 

ersten Praxisbesuch im Quartal aufgefordert, Daten zu 

Schmerzen, schmerzbedingten Behinderungen und 

Lebensqualität erneut zu evaluieren, mit dem sich 

folglich ein Verlauf und ein Mittelwert ermitteln und 

darstellen lässt. Im PHQ-D Score konnte für 7 Patienten 

eine ausgeprägte depressive Stimmung ermittelt werden 

(PHQ-D >20). Weitere 7 Patienten wiesen eine geringere 

Punktzahl auf und leiden demnach an einer leicht- bis 
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mittelgradigen depressiven Störung (PHQ-D 10-19 

Punkte). Bei einem PHQ-D unter 10 Punkten spricht man 

von einer minimalen bis milden depressiven 

Symptomatik, welche 8 Patienten aufwiesen. Bei drei 

Patienten fehlten diese Angaben.  

Mithilfe der Auswertung weiterer Fragebögen konnten 

wir eine erhebliche Beeinträchtigung der Lebensqualität 

aufgrund von chronischen Schmerzen feststellen. Die 

Patienten gaben dabei Einschränkungen der körperlichen 

(VR-12-PCS; engl.: physical) und psychischen (VR-12-

MCS; engl.: mental) Lebensqualität an. Für VR-12-PCS 

konnten Werte zwischen 24 und 42 ermittelt werden, der 

Mittelwert befindet sich bei 33 Punkten. Die VR-12-

MCS Werte liegen zwischen 28 und 52, wobei sich hier 

ein Mittelwert von 40 Punkten ergibt. (Abbildung 7). Die 

Skala reicht von 0 (schlecht) bis 80 (gut). 
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Abbildung 7: Darstellung der VR-12-PCS und VR-12-MCS 

Ergebnisse 

 

Darüber hinaus ermittelten wir den Pain Disability Index 

(PDI), die subjektive Einschätzung von Schmerzen auf 

die täglichen Aktivitäten und die Lebensqualität und das 

Graduierungsmodell Chronic Pain Grading nach „von 

Korff“ vor und nach dem Einbau einer Schrittmacher-

Sonde. Hierbei zeigte sich eine deutliche Verbesserung 

der erlebten Schmerzintensität und „subjektiven 

Behinderungseinschätzung“.  

In der subjektiv wahrgenommenen Behinderung 

aufgrund chronischer Schmerzen nach PDI zeigte sich im 

Vergleich von vor und nach SCS-Sonde eine signifikante 
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Reduktion um 8,63 Punkten von 39,59 auf 30,96 Punkte 

(p = 0,0116) (Abbildung 8).  

 

Abbildung 8: Ergebnisse PDI 

 

Die Auswertung von „von Korff“ ergab eine deutliche 

Reduktion der Patientenanzahl mit dysfunktionalen 

chronischen Schmerzen (Grading >III) um nahezu 50% 

nach der Implantation des Rückenmarkstimulators. Das 

durchschnittliche Grading unter Berücksichtigung aller 

Patienten sank von 2,91 auf 2,18 Punkte um 25% 

(Abbildung 9), was im Allgemeinen (Durchschnitt und 

gerundete Werte) einer Verbesserung von 

dysfunktionalen zu funktionalen chronischen Schmerzen 

entspricht.  
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Abbildung 9: Durchschnittliches Grading nach von Korff vor und 

nach SCS 

 

Eine genauere Darstellung der Ergebnisse nach „von 

Korff“ zeigt Abbildung 10. Hier ist eine deutliche 

Reduktion der Patientenanzahl mit einem Grading von III 

und IV ersichtlich. Ab einem Grading von III (nach von 

Korff 0-IV) weisen Patienten eine ausgeprägte 

dysfunktionale Schmerzchronifizierung auf. Im Grading 

von III sank die Anzahl von 7 auf 4 Patienten (-43%) und 

im Grading IV von 8 auf 4 Patienten (-50%). In diesem 

Zusammenhang nahm die Patientenanzahl mit einem 

Grading von I von 3 auf 8 Patienten zu (+267%).  
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Abbildung 10: Darstellung von Korff Ergebnisse (66) 

 

Mithilfe eines weiteren Fragekatalogs PD-Q kann die 

Prävalenz der neuropathischen Schmerzkomponente 

nachgewiesen werden. In unserer Studie erzielten 16 

Patienten über 18 Punkte, womit bei diesen Patienten 

eine neuropathische Schmerzkomponente 

wahrscheinlich ist. 

Vor der Implantation einer SCS-Sonde erfolgte bei der 

Mehrzahl der Patienten eine QST-Messung. Bei dieser 

Untersuchung wurde die betroffene Region auf Kälte, 

Wärme, Vibration und Hitze getestet. Ebenfalls wurde 

die taktile Detektionsschwelle mittels „Frey Haare“ 

untersucht. Wir konnten eine erhebliche Einschränkung 

zur normalen sensorischen Funktion in den 

verschiedenen Kategorien beobachten. Bei den 

Untersuchungsergebnissen fällt auf, dass die untersuchte 
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Gruppe keineswegs homogen bezüglich der gefundenen 

sensorischen Störung ist. Hier lässt sich beobachten, dass 

das Temperaturempfinden auf Kalt-Reize bei 11 von 18 

Patienten uneingeschränkt war. Auf Warm-Reize 

empfanden 7 von 18 Patienten eine normale 

Wahrnehmung. Bei der Messung der mechanischen 

Reizschwelle mit „von Frey“ konnten 7 von 16 Patienten 

eine Haarstärke von unter 10 kg/cm2 wahrnehmen, die 

Verbleibenden benötigten dickere Filamente, die von 16 

kg/cm2 bis 512 kg/cm2 reichten. Bei der Vibration 

konnten, mit der Ausnahme von einem Patienten, keine 

Einschränkungen aufgezeichnet werden. 

4.1.3 Implantationsgrund 

Bei dem untersuchten Patientenkollektiv waren folgende 

Erkrankungen der Grund einer Implantation: chronisches 

neuropathisches Schmerzsyndrom (33,3%), 

Postlaminektomiesyndrom (29,2%), Radikulopathie 

(25%), FBSS (8,3%) und komplexes regionales 

Schmerzsyndrom (4,2%) (Abbildung 11). 
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Abbildung 11: Implantationsgründe 
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4.2 Zentrale Studienergebnisse 

4.2.1 Temperaturverlauf 

Im Folgenden ist der Temperaturverlauf (T0-T6) 

während der Untersuchungen, gemessen mittels 

Infrarotkamera, dargestellt. Dabei soll genauer auf den 

Durchschnitt der Mediane, der minimalen Werte und der 

maximalen Werte aller Messungen eingegangen werden. 

In Abbildung 12 ist oben der Verlauf des Mittelwertes 

der mittleren Hauttemperaturen aller untersuchten 

Patienten in der betroffenen Region und damit der mittels 

SCS stimulierten Seite aufgeführt.  
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Abbildung 12: Mittlere Temperatur der SCS-stimulierten Seite und 

der kontralateralen Seite 
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Im Untersuchungsverlauf führte die erneute elektrische 

Reizung zu einem signifikanten Anstieg der Temperatur 

von 29,1 ± 2,3°C auf 30,1 ± 1,8°C (MW ± SD, 

p=0,0002). Auf der kontralateralen Seite (Abbildung 12; 

unten) wurde eine Temperaturerhöhung von 29,3 ± 2,2°C 

auf 30,0 ± 1,8°C (MW ± SD) dokumentiert (p=0,0037). 

Die Messungen der ipsilateralen und kontralateralen 

Seiten unterschieden sich zu Beginn (p=0,3861) und am 

Ende (p=0,4124) nicht signifikant. 

Im nachstehenden Diagramm (Abbildung 13) ist nun der 

Verlauf des Mittelwertes der minimale Hauttemperatur 

der stimulierten und der kontralateralen Seite dargestellt. 

Beginnend bei T0 mit 27,8 ± 2,6°C (MW ± SD) steigt die 

Temperatur auf der stimulierten Seite in kurzer Zeit bis 

auf 28,8 ± 1,9°C (MW ± SD) an. Auf der kontralateralen 

Seite ist ebenfalls ein ansteigender Verlauf der 

Temperatur zu sehen, welche zu Beginn bei 28,0 ± 2,5°C 

(MW ± SD) liegt und sich nach 60 Minuten bei 28,7 ± 

1,9°C (MW ± SD) befindet.  
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Abbildung 13: Minimale Temperatur der SCS-stimulierten Seite und 

der kontralateralen Seite 

 

Analog zu den beiden zuvor beschriebenen Diagrammen 

wurde auch der Verlauf des Mittelwertes der maximalen 

Hauttemperatur aller Patienten ausgewertet. Abbildung 

14 zeigt ebenfalls ein annähernd lineares Wachstum im 

stimulierten Gebiet. Bei Untersuchungsbeginn T0 lässt 

sich eine Temperatur von 30,4 ± 2,0°C (MW ± SD) 

ablesen. Zunächst kommt es zu einem schnellen Anstieg 

der Temperatur, der sich im Verlauf abschwächt und bei 

31,4 ± 1,78°C endet (T6). Die Temperaturerhöhung 

zwischen Start und Ende der Untersuchung beträgt 

1,03°C. 

Auf der kontralateralen Seite ist ein deutlich 

unregelmäßiger Verlauf der Hauttemperatur zu sehen. 

Zwischen T3 und T5 ist, im Gegensatz zu allen anderen 
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Aufzeichnungen, eine Temperaturabnahme zu erkennen. 

Die Differenz zwischen T0 und T6 beträgt letztlich 

0,71°C. Der Mittelwert zum Zeitpunkt T6 liegt bei 

31,3°C. 

 

Abbildung 14: Maximale Temperatur der SCS-stimulierten Seite und 

der kontralateralen Seite 

 

4.2.2 Einzelne Verläufe der Temperaturänderung 

Betrachtet man die die einzelnen Verläufe der 

Temperaturen (gemessener Median) bei aktiver 

Rückenmarkstimulation aller Patienten, so fällt eine 

große Streuung auf.  

Die folgende Abbildung 15 stellt die Veränderungen der 

Hauttemperatur aller Patienten über die gesamte 

Stimulationszeit von 60 Minuten auf der ipsilateralen 

Seite dar. Diese Abbildung umfasst sowohl Responder 
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(Temperaturdifferenz zwischen T0 und T6 von ≥1°C) als 

auch Non-Responder (<1°C). 

Bei 19 von 24 Patienten ist eine Erhöhung der 

Temperatur nach 60 Minuten im Vergleich zu T0 zu 

erkennen, davon bei 13 Patienten eine Erhöhung von 

≥1°C. Fünf Patienten weisen sogar eine 

Temperaturzunahme von 2°C und mehr auf. In den ersten 

fünf Minuten von T0 bis T1 lässt sich bei sechs Patienten 

ein deutlicher Anstieg von über >0,5°C feststellen. Fünf 

Patienten zeigen nach fünf Minuten zunächst einen 

Temperaturabfall, wobei in zwei Fällen die Temperatur 

im Folgenden deutlich ansteigt. Es lässt sich außerdem 

erkennen, dass bei sieben Patienten zwischen den 

Zeitpunkten T5 und T6 eine Temperaturabnahme eintritt.  
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Abbildung 15: Hauttemperaturverläufe aller Patienten im 

Untersuchungszeitraum (ipsilateral) 

 

Auf der kontralateralen Seite sind die Verläufe im 

Allgemeinen ähnlich, jedoch ist die stetige Zunahme der 

Temperatur im Durchschnitt aller Patienten weniger 

ausgeprägt (Vgl. Abbildung 12; Abbildung 16). 

Die Temperaturverläufe zeigen, dass Patienten, die 

aufgrund von neuropathischen Schmerzen mit einer 
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Rückenmarkstimulation versorgt wurden, nicht allein 

anhand der Temperaturänderung im betroffenen 

Hautareal identifiziert werden können. Bei Verfolgung 

der Temperaturverläufe lässt sich erkennen, dass es 

sowohl Patienten mit Temperaturabnahme oder mit 

gleichbleibender Temperatur als auch Patienten mit 

Temperaturzunahme gibt.  

 

Abbildung 16: Hauttemperaturverläufe aller Patienten im 

Untersuchungszeitraum (kontralateral) 

 

Die folgende Abbildung 17 zeigt exemplarisch die 

Untersuchungsergebnisse eines Responders und eines 
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Non-Responders, in denen die medianen Temperaturen 

im Verlauf von T0 bis T6 dargestellt sind. 

 

Abbildung 17: Untersuchungsergebnisse eines Responders und eines 

Non-Responders im Untersuchungszeitraum 

4.2.3 Schmerzverlauf 

Mit über 50% waren die Beine die häufigste 

Schmerzlokalisation, gefolgt von den Füßen mit 29,1%. 

Drei Patienten gaben den Thorakalbereich an sowie 

jeweils einer den Lumbosakralbereich und den linken 

Arm. 

Die Aufzeichnung der Schmerzstärke während der 

Untersuchung erfolgte mit NRS. An sieben Zeitpunkten 

wurde die Schmerzstärke erfragt und dokumentiert. Die 

Entwicklung zeigt eine deutliche Reduktion des 

Mittelwertes von T0 (6,04) ohne SCS-Stimulation bis T6 

(2,88) nach 60 Minuten unter Therapie. In Abbildung 18 

ist der Verlauf dargestellt. 
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Abbildung 18: Entwicklung der NRS im Verlauf (Mittelwert & 

Standardabweichung) 
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5 DISKUSSION 

5.1 Zusammenfassung der Ergebnisse 

Wir konnten bei Patienten, die aufgrund neuropathischer 

Schmerzen mit einer Rückenmarkstimulation behandelt 

wurden, nachweisen, dass die Behandlung einen stetigen 

und signifikanten Anstieg der Hauttemperatur auslöste. 

In unserer Analyse zeigte sich jedoch auch, dass dieser 

Effekt nicht einheitlich nachweisbar war, sondern eine 

erhebliche Streuung der Messverläufe auftrat. Diese 

Streuung wurde in einer Post-hoc durchgeführten 

Einzelanalyse dadurch erklärt, dass einzelne Patienten 

nicht mit einer Temperaturerhöhung der Haut reagierten. 

5.2 Stärken und Schwächen der Studie 

Untersucht wurde eine kleine Gruppe von Patienten, die 

repräsentativ für unser Behandlungsregime ist, weil die 

überwiegende Mehrzahl der von uns behandelten 

Patienten eingeschlossen werden konnten. Weiter 

können Probleme möglicher Aussagen auch durch eine 

kleine Untersuchungsgruppe dokumentiert werden. Das 

ist in diesem speziellen Fall bedeutsam, da gar nicht alle 

Patienten eine stetige und signifikante Erhöhung der 

Hauttemperatur aufwiesen. Folglich können die 
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Messungen nicht allgemeingültig die Wirkung von 

Rückenmarkstimulation auf die Hauttemperatur belegen. 

Eine Stärke unserer Untersuchung war die Nutzung einer 

Infrarotkamera, weil für jede Messung Mittelwerte und 

Extremwerte von ca. 3000 Messpunkten automatisch 

analysiert wurden. Dadurch wurde der Einfluss einer 

zufälligen Auswahl des Messpunktes minimiert. 

5.3 Weitere Studien zur 

Rückenmarkelektrostimulation mit Messung der 

Hauttemperatur 

In einer älteren Untersuchung konnte bei Patienten mit 

ausgeprägter peripherer Durchblutungsstörung eine 

Verbesserung der Durchblutung und eine Steigerung der 

Hauttemperatur der betroffenen Extremität bei allen 34 

Patienten gezeigt werden (3). Im Gegensatz zu unserer 

Studie wurden hier jedoch Patienten mit vaskulären 

Erkrankungen behandelt. Bei diesen Patienten muss nicht 

mit einer gestörten neuronalen Verbindung zwischen 

Haut und vegetativen Zentren gerechnet werden. In einer 

weiteren Studie von Robaina et al. waren zumindest 11 

Patienten eingeschlossen, die wegen neuropathischer 

Schmerzen (Morbus Sudeck) behandelt wurden (49). 

Allerdings waren in dieser Untersuchungsgruppe auch 
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Patienten mit Vasospasmen bei Morbus Raynaud 

eingeschlossen. Im Ergebnis berichteten die Autoren von 

einem Anstieg der Hauttemperatur bei Verbesserung der 

Schmerzen (49). In einer Studie von Velasco et al. zeigte 

sich bei Patienten mit neuropathischen Schmerzen eine 

Erhöhung der Hauttemperatur durch Stimulation des 

Motocortex (65). Ein Vergleich mit unseren Daten ist 

hier allerdings nicht sinnvoll, weil der Ort der 

Stimulation nicht vergleichbar ist. Eine ältere Studie 

scheint am ehesten vergleichbar mit dem von uns 

gewählten Setting. Devulder et al. untersuchten mit einer 

Infrarotthermographie die Wirkungen der 

Rückenmarkstimulation bei Patienten mit 

Postlaminektomiesyndrom (18). Eingeschlossen waren 

Patienten mit chronischen Schmerzen wegen 

Neuropathie oder Arachnopathie, die von einer 

Rückenmarkstimulation mit einer Schmerzlinderung von 

mindestens 50% profitierten. Vaskuläre Erkrankungen 

lagen bei diesen Patienten nicht vor. Gemessen wurde die 

Hauttemperatur am Rücken über einen Zeitraum von 25 

Minuten. Die Autoren fanden keinen Hinweis für eine 

Temperaturerhöhung durch die Rückenmarkstimulation 

(18). In unserer Untersuchung wurde im Gegensatz zu 

der Studie von Devulder et al. eine Region an den 
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Extremitäten, die der Schmerzlokalisation zugeordnet 

war, untersucht. Unsere Patienten hatten mindestens 6 

Stunden vor der Untersuchung das Gerät ausgeschalten 

und wurden dann über eine Stunde unter 

gleichbleibenden äußeren Bedingungen untersucht. 

Daher können Unterschiede im Ergebnis durch 

verschiedene methodische Vorgehensweisen erklärt 

werden.  

Eine Reihe anderer Parameter sprechen dafür, dass die 

Rückenmarkstimulation einen Einfluss auf autonome 

vegetative Nervenfunktionen im Sinne einer 

Sympathikolyse haben kann (8). In der Studie von Billet 

et al. wurden 43 Studien eingeschlossen, in denen 

Ergebnisparameter untersucht wurden, um die Funktion 

der Neuromodulation auf das autonome Nervensystems 

zu bewerten. Es gibt Hinweise darauf, dass das autonome 

Nervensystem durch die Neuromodulation verändert 

wird, jedoch sind diese Änderungen oft nicht einheitlich 

und keineswegs immer klinisch bedeutsam (8). Die 

widersprüchlichen Ergebnisse der 

Rückenmarkstimulation bei neuropathischen Schmerzen 

werden durch unsere Analyse erklärt. Wir vermuten, dass 

Neuropathien bei unseren Patienten in unterschiedlichem 

Maß mit einer Störung sympathischer Nervenfunktionen 
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assoziiert sind und deshalb inkonsistente Ergebnisse bei 

der Temperaturmessung der Haut begründet werden 

können. Eine sympatholytische Wirkung kann nur bei 

intakten vegetativen Nerven erwartet werden. 

5.4 Prädiktion der Behandlungsergebnisse bei 

Rückenmarkstimulation 

Unsere Untersuchung wurde vor dem Hintergrund 

durchgeführt, dass bisher keine objektiven Parameter zur 

Untermauerung oder Ablehnung einer Indikation zur 

Rückenmarkstimulation bei der Behandlung chronischer 

Schmerzen belegt sind. Die Infrarotthermographie ist 

eine einfach durchzuführende Methode, die Daten 

unabhängig von psychischen oder sozialen Faktoren 

liefert. 

Psychologische Faktoren können das Ergebnis der 

Schmerzlinderung durch Rückenmarkstimulation 

beeinflussen (7). In einer retrospektiven Analyse konnten 

Bendinger et al. belegen, dass präoperativ bestehende 

Depressionen sowie ungünstige Verhaltensmuster 

(Katastrophisieren) und eine geringe Selbsteffektivität 

mit schlechteren Langzeitergebnissen nach 12 Monaten 

assoziiert waren (7). In einer ebenfalls retrospektiven 
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Analyse war ein ungünstiges Langzeitergebnis vor allem 

mit einer geringen Selbsteffektivität verknüpft (70). In 

einer prospektiven Observationsstudie zeigte sich eine 

Assoziation von Depressivität und Therapieergebnis 

nach 3 Monaten: Patienten mit erhöhten 

Depressionswerten hatten eine geringere 

Schmerzlinderung mittels SCS (9). Infolge der Analysen 

von Patientenalter, Depressionsskala (Minnesota 

Multiphasic Personality Inventory) und der Skala der 

Schmerzerfassung (McGill Pain Questionnaire) zeigten 

sich diese als wichtige Prädiktoren des Behandlungsziels. 

Sie konnten hiermit bei 88% der Untersuchten 

vorhersagen, ob ein Erfolg oder Misserfolg der SCS-

Therapie auftreten wird (9).  

Zu den psychologischen Faktoren, die darüber hinaus für 

die Prognose einer Schmerztherapie im Allgemeinen und 

der Rückenmarkstimulation im Besonderen bedeutsam 

sein können, zählen auch Bewältigungsstrategien und 

Grundüberzeugungen der Betroffenen (11, 20). Trotz 

zahlreicher retrospektiver Analysen fehlen insgesamt 

jedoch gesicherte Daten. Dennoch ist der Einfluss von 

psychologischen und psychosomatischen Faktoren auf 

die Ergebnisse von schmerztherapeutischen 

Interventionen unstrittig. 
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Sozioökonomische Rahmenbedingungen können 

ebenfalls mit unterschiedlichen Ergebnissen der 

Rückenmarkstimulation einhergehen. In einer 

Schwedischen retrospektiven Analyse von 

Sekundärversagern bei Rückenmarkstimulation zeigte 

sich ein erhöhtes Risiko einer Explantation wegen 

ineffektiver Schmerzlinderung im Langzeitverlauf bei 

älteren Patienten. Menschen mit besserer Ausbildung 

und fortgeführter Erwerbstätigkeit hatten bessere 

Langzeitergebnisse (37). 

Wie zuvor beschrieben, können neben der klinischen 

Diagnose auch psychologische und soziale Aspekte die 

Ergebnisse einer Schmerztherapie mit 

Rückenmarkstimulation beeinflussen. Gesucht werden 

allerdings objektive Parameter, die eine Aussage über 

mögliche Therapieergebnisse erlauben. In den letzten 

Jahren wurde in diesem Zusammenhang die Bedeutung 

einer standardisierten und differenzierten neurologischen 

Untersuchung mittels quantitativer sensorischer Testung 

in den Blick genommen. Mit einer quantitativen 

sensorischen Testung können unterschiedliche 

sensorische Qualitäten wie Wahrnehmungs- und 

Schmerzschwellen für Berührung (spitz, warm und kalt), 

aber auch Zeichen einer Sensibilisierung wie 
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Hyperalgesie und Allodynie, semiobjektiv bestimmt 

werden. 

Mehrere Studien belegen einen möglichen Anstieg der 

Druckschmerzschwelle durch Rückenmarkstimulation 

(47, 50). Auch ergaben sich Hinweise auf einen 

möglichen Einfluss auf die Wahrnehmungsschwelle für 

Hitze- oder Kälteschmerz (1). Allerdings hat keine dieser 

Studien eine prospektive Untersuchung durchgeführt, um 

die Vorhersagekraft präoperativ erhobener Daten für das 

Therapieergebnis zu evaluieren. 

In einer Arbeit von Petersen et al. wurde ein 

Zusammenhang zwischen Operation und Outcome für 

die präoperative Erfassung von zeitlicher Summation 

(temporal summation of pain) und zentraler 

Schmerzmodulation (conditioned pain modulation) 

beschrieben (46). Campbell et al. führten in ihrer Studie 

mehrfache QST-Messungen bei Rückenmarkstimulation 

durch (10). Dabei zeigten sich nur geringe 

Veränderungen der sensorischen Funktionen durch die 

Rückenmarkstimulation. Vielmehr ergaben sich 

Hinweise für eine Veränderung der zentralen 

Schmerzverarbeitung (10). Auch wenn die quantitative 

sensorische Messung in der Zukunft möglicherweise 



72 

 

Einfluss auf die Patientenselektion für eine 

Rückenmarkstimulation haben könnte, liegen bis heute 

keine validen Daten vor, die dieses Vorgehen notwendig 

erscheinen lassen. 

5.5 Aktuelle Empfehlungen zur Indikation einer 

Rückenmarkstimulation 

Eine Rückenmarkstimulation zur Behandlung 

chronischer Schmerzen wird aufgrund von 

randomisierten Studien bei Postlaminektomiesyndromen 

(Failed Back Surgery Syndrome), komplexen regionalen 

Schmerzsyndromen, (Poly-) Neuropathien und bei 

peripheren arteriellen Verschlusserkrankungen 

empfohlen, wenn kausale oder nicht invasive 

Behandlungen nicht ausreichen. In der 

schmerzmedizinischen Versorgung stehen 

neuropathische Schmerzen im Vordergrund der 

Indikation. Unspezifische Rückenschmerzen werden 

nicht mit Rückenmarkstimulation behandelt. 

Die Neuromodulation Foundation ist eine Gesellschaft, 

die sich für die Nutzung von Geräten zur 

Neuromodulation, z.B. Rückenmarkstimulatoren, auf der 

Basis wissenschaftlicher Erkenntnisse einsetzt. Dabei 
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werden relative Kontraindikationen aufgelistet. Unter 

anderem zählen dazu ungeklärte Ansprüche auf 

sekundären Krankheitsgewinn, widersprüchliche 

Patientenangaben, nicht behandelte psychiatrische 

Erkrankungen und das Überwiegen von nicht-

organischen Faktoren (26). Auch absolute 

Kontraindikationen werden aufgelistet. Sie beziehen sich 

auf die Steuerung des Gerätes (Unfähigkeit, das Gerät zu 

bedienen), Indikationen zu einer Operation (akute 

Nervenkompression mit neurologischen Defiziten), 

einen instabilen Krankheitsprozess, inakzeptable 

chirurgische Risiken (z.B. Infektion oder 

Gerinnungsstörung) oder den Gebrauch von Diathermie. 

In einer Europäischen Consensus-Empfehlung wurde ein 

elektronisches Verfahren zur Unterstützung der 

Patientenselektion für Rückenmarkstimulation 

vorgeschlagen (59). Zu den Entscheidungskriterien für 

eine Rückenmarkstimulation zählen in diesem Tool 

somatische Faktoren (neuropathische 

Schmerzen, regionale Ausdehnung, anatomische 

Veränderungen, Reaktion auf Nervenblockaden) 

sowie  
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psychosoziale Faktoren (Motivation, 

Schmerzbewältigung, Erwartungshaltung, 

Alltagsaktivitäten, soziale Unterstützung, 

sekundärer Krankheitsgewinn, psychosoziale 

Belastung, Bereitschaft zur Opioidreduktion). 

Eine Verbesserung der Schmerzen bei Anwendung dieser 

Form der Patientenselektion konnte bei 76% der 

Patienten nach Implantation im Verlauf dokumentiert 

werden (58), was immer noch eine hohe Fehlerquote 

darstellt. 

Lange Zeit wurde eine Teststimulation empfohlen, um zu 

prüfen, ob die Rückenmarkstimulation die erwünschten 

Wirkungen erzielt. Aufgrund einer jüngeren Studie 

wurde dieses Vorgehen jedoch nicht empfohlen. Die 

Sensitivität der Teststimulation wurde mit 100%, die 

Spezifität jedoch nur mit 8% ermittelt (23). 

Alle Verfahren zur Patientenselektion für eine 

Rückenmarkstimulation haben das Problem, sich nicht 

auf objektive Messparameter zu stützen. Daher werden 

aktuell auch Patienten mit SCS-Geräten versorgt, die 

nicht davon profitieren.  
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Mit unserer Studie wollten wir untersuchen, ob die 

Messung der Hauttemperaturänderung durch 

Rückenmarkstimulation ein objektiver Parameter zur 

Dokumentation der Wirkung sein könnte. Aufgrund der 

Varianz der Werte in unserer Patientengruppe scheint 

dies jedoch ausgeschlossen.  
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6 ZUSAMMENFASSUNG 

Die elektrische Rückenmarkstimulation ist ein etabliertes 

Verfahren, welches bei therapierefraktären chronisch 

neuropathischen Schmerzen angewandt werden kann. 

Eine Herausforderung stellt die Patientenselektion für die 

Therapie mit einer Rückenmarksstimulation dar. Mit 

unserer Studie wollten wir herausfinden, ob die Messung 

der Veränderung der Hauttemperatur durch dieses 

Therapieverfahren ein objektiver Indikator zur 

Dokumentation der Wirksamkeit dieser Behandlung sein 

könnte. Eine Temperaturerhöhung der Haut könnte unter 

anderem mit einer Sympathikolyse und hiermit 

verbundenen Dilatation assoziiert sein.  

Eine Infrarotkamera bietet die Möglichkeit, regionale 

Temperaturunterschiede auf der Körperoberfläche von 

Patienten auf nicht invasive Weise und mit vertretbarem 

Aufwand zu erfassen. Dieses Verfahren wurde in dieser 

Studie an 25 Patienten mit einem implantierten 

Rückenmarksstimulator angewandt. Mit der Kamera 

wurde die Temperatur einer Region, die der 

Schmerzlokalisation zugeordnet war, über eine 

Zeitspanne von 60 Minuten dokumentiert. 
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Die Ergebnisse unserer Studie liefern eine statistisch 

signifikante Bestätigung unserer Hypothese. Durch die 

Verwerfung der Nullhypothese (H0) konnten wir mit 

einer Fehlerwahrscheinlichkeit von 5 % ausschließen, 

dass kein Temperaturanstieg auftritt. Diese Befunde 

bestätigen die Annahme, dass ein Temperaturanstieg 

tatsächlich stattfindet. Mit dem Studiendesign einer 

Observationsstudie werden nicht zwei alternative 

Hypothesen geprüft, sondern eine Ist-Analyse vorgelegt. 

In unserer Studie ist uns eine Streuung der Temperatur 

aufgefallen. Um diese Beobachtung näher zu 

untersuchen, führten wir eine Post-Hoc Analyse durch. 

Dabei stellten wir fest, dass es einige Patienten gibt, bei 

denen es zuverlässig zu einer Temperaturerhöhung 

gekommen ist, während dies bei anderen nicht der Fall 

war.  

Wir vermuten, dass diese widersprüchlichen Ergebnisse 

dadurch zustande kommen, dass die Neuropathien 

unserer Patienten unterschiedlich stark mit Störungen der 

sympathischen Nervenfunktionen verbunden sind. Eine 

Symphatikolyse ist nur bei einem intakten autonomen 

Nervensystem zu erwarten. Abschließend lässt sich 

festhalten, dass die Temperaturerhöhung kein objektiver 

Parameter zur Indikationsprüfung bei der 
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Rückenmarkelektrostimulation für chronisch 

neuropathische Schmerzen ist. Dennoch ist es wichtig, 

dass sich zukünftige Studien auf die Erforschung 

objektiver Parameter konzentrieren, um die Behandlung 

optimieren zu können.  
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7 ENGLISCHE ZUSAMMENFASSUNG 

Electrical spinal cord stimulation is an established 

procedure that can be used for therapy-refractory chronic 

neuropathic pain. One challenge is the patient selection 

for therapy with spinal cord stimulation. With our study, 

we wanted to find out whether measuring the change in 

skin temperature caused by this therapy procedure could 

be an objective indicator to document the effectiveness 

of this treatment. An increase in the temperature of the 

skin could be among other things associated with 

sympatholysis and associated dilation. 

An infrared camera offers the possibility of detecting 

regional temperature differences on the body surface of 

patients in a non-invasive way and with reasonable effort. 

This procedure was used in this study on 25 patients with 

an implanted spinal cord stimulator. The camera was 

used to document the temperature of a region assigned to 

the pain localization over a period of 60 minutes. 

The results of our study provide a statistically significant 

confirmation of our hypothesis. By rejecting the null 

hypothesis (H0), we were able to rule out the possibility 

of no temperature increase with an error probability of 

5%. These findings confirm the assumption that a 
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temperature increase is indeed taking place. The study 

design of an observational study does not test two 

alternative hypotheses, but presents an analysis of the 

current situation. In our study, we noticed a dispersion of 

temperature. To investigate this observation in more 

detail, we conducted a post-hoc analysis. We found out 

that there are some patients who have reliably 

experienced an increase in temperature, while others 

have not.  

We suspect that these contradictory results are due to the 

fact that the neuropathies of our patients are associated 

with varying degrees of sympathetic nerve dysfunction. 

Symphaticolysis is only to be expected, if the autonomic 

nervous system is intact. In conclusion, it can be stated, 

that the temperature increase is not an objective 

parameter for testing the indication of spinal cord 

electrical stimulation for chronic neuropathic pain. 

Nevertheless, it is important that future studies focus on 

researching objective parameters in order to optimize the 

treatment.  

 

 



VII 

 

8 LITERATURVERZEICHNIS 

1. Ahmed SU, Zhang Y, Chen L, St Hillary K, Cohen 
A, Vo T, et al. Effects of Spinal Cord Stimulation on Pain 
Thresholds and Sensory Perceptions in Chronic Pain 
Patients. Neuromodulation : journal of the 
International Neuromodulation Society. 
2015;18(5):355-60. 

2. Amann W, Berg P, Gersbach P, Gamain J, 
Raphael JH, Ubbink DT, et al. Spinal cord stimulation in 
the treatment of non-reconstructable stable critical leg 
ischaemia: results of the European Peripheral Vascular 
Disease Outcome Study (SCS-EPOS). Eur J Vasc 
Endovasc Surg. 2003;26(3):280-6. 

3. Augustinsson LE, Carlsson CA, Holm J, Jivegård 
L. Epidural electrical stimulation in severe limb 
ischemia. Pain relief, increased blood flow, and a 
possible limb-saving effect. Ann Surg. 1985;202(1):104-
10. 

4. Baron R, Koppert W, Strumpf M, Willweber-
Strumpf A. Praktische Schmerzmedizin: 
Interdisziplinäre Diagnostik - Multimodale Therapie: 
Springer Berlin Heidelberg; 2013. 

5.           ö                    Q     “        
               “…                   ;       -6. 

6. Bayliss WM. On the origin from the spinal cord 
of the vaso-dilator fibres of the hind-limb, and on the 
nature of these fibres. J Physiol. 1901;26(3-4):173-209. 



VIII 

 

7. Bendinger T, Plunkett N, Poole D, Turnbull D. 
Psychological Factors as Outcome Predictors for Spinal 
Cord Stimulation. Neuromodulation : journal of the 
International Neuromodulation Society. 
2015;18(6):465-71; discussion 71. 

8. Billet B, Goudman L, Rigoard P, Billot M, 
Roulaud M, Verstraete S, et al. Effect of 
neuromodulation for chronic pain on the autonomic 
nervous system: a systematic review. BJA Open. 
2024;11:100305. 

9. Burchiel KJ, Anderson VC, Wilson BJ, Denison 
DB, Olson KA, Shatin D. Prognostic factors of spinal 
cord stimulation for chronic back and leg pain. 
Neurosurgery. 1995;36(6):1101-10; discussion 10-1. 

10. Campbell CM, Buenaver LF, Raja SN, Kiley KB, 
Swedberg LJ, Wacnik PW, et al. Dynamic Pain 
Phenotypes are Associated with Spinal Cord 
Stimulation-Induced Reduction in Pain: A Repeated 
Measures Observational Pilot Study. Pain Med. 
2015;16(7):1349-60. 

11. Campbell CM, Jamison RN, Edwards RR. 
Psychological screening/phenotyping as predictors for 
spinal cord stimulation. Curr Pain Headache Rep. 
2013;17(1):307. 

12. Charkoudian N. Skin blood flow in adult human 
thermoregulation: how it works, when it does not, and 
why. Mayo Clin Proc. 2003;78(5):603-12. 

13. Costantini A. Spinal cord stimulation. Minerva 
anestesiologica. 2005;71(7-8):471-4. 



IX 

 

14. Cui JG, Meyerson BA, Sollevi A, Linderoth B. 
Effect of spinal cord stimulation on tactile 
hypersensitivity in mononeuropathic rats is potentiated 
by simultaneous GABA(B) and adenosine receptor 
activation. Neurosci Lett. 1998;247(2-3):183-6. 

15. Cui JG, O'Connor WT, Ungerstedt U, Linderoth 
B, Meyerson BA. Spinal cord stimulation attenuates 
augmented dorsal horn release of excitatory amino 
acids in mononeuropathy via a GABAergic mechanism. 
Pain. 1997;73(1):87-95. 

16. De Ridder D, Vanneste S, Plazier M, van der Loo 
E, Menovsky T. Burst Spinal Cord Stimulation: Toward 
Paresthesia-Free Pain Suppression. Neurosurgery. 
2010;66(5):986-90. 

17. de Vos CC, Meier K, Zaalberg PB, Nijhuis HJ, 
Duyvendak W, Vesper J, et al. Spinal cord stimulation in 
patients with painful diabetic neuropathy: a 
multicentre randomized clinical trial. Pain. 
2014;155(11):2426-31. 

18. Devulder J, Duprez D, De Laat M, Rolly G. 
Epidural spinal cord stimulation does not improve 
microvascular blood flow in neuropathic pain. 
Angiology. 1996;47(12):1145-9. 

19. Dillmann U, Nilges P, Saile H, Gerbershagen HU. 
Behinderungseinschätzung bei chronischen 
Schmerzpatienten. Der Schmerz. 1994;8(2):100-10. 

20. Doleys DM. Psychological factors in spinal cord 
stimulation therapy: brief review and discussion. 
Neurosurg Focus. 2006;21(6):E1. 



X 

 

21. Drummond PD, Skipworth S, Finch PM. alpha 1-
adrenoceptors in normal and hyperalgesic human skin. 
Clin Sci (Lond). 1996;91(1):73-7. 

22. Eisenberg E, Backonja MM, Fillingim RB, Pud D, 
Hord DE, King GW, et al. Quantitative sensory testing 
for spinal cord stimulation in patients with chronic 
neuropathic pain. Pain Pract. 2006;6(3):161-5. 

23. Eldabe S, Duarte RV, Gulve A, Thomson S, 
Baranidharan G, Houten R, et al. Does a screening trial 
for spinal cord stimulation in patients with chronic pain 
of neuropathic origin have clinical utility and cost-
effectiveness (TRIAL-STIM)? A randomised controlled 
trial. Pain. 2020;161(12):2820-9. 

24. Feldman EL, Callaghan BC, Pop-Busui R, 
Zochodne DW, Wright DE, Bennett DL, et al. Diabetic 
neuropathy. Nature Reviews Disease Primers. 
2019;5(1):41. 

25. Finnerup NB, Attal N, Haroutounian S, McNicol 
E, Baron R, Dworkin RH, et al. Pharmacotherapy for 
neuropathic pain in adults: a systematic review and 
meta-analysis. Lancet Neurol. 2015;14(2):162-73. 

26. Foundation N. SCS for chronic neuropathic 
pain. 
https://spinalcorstim.org/treatment_of_chronic_neuro
pathic_pain/introduction/summary/summery_patient_
selection/index.html2024. 

27. Freynhagen R, Baron R, Gockel U, Tölle TR. 
painDETECT: a new screening questionnaire to identify 

https://spinalcorstim.org/treatment_of_chronic_neuropathic_pain/introduction/summary/summery_patient_selection/index.html2024
https://spinalcorstim.org/treatment_of_chronic_neuropathic_pain/introduction/summary/summery_patient_selection/index.html2024
https://spinalcorstim.org/treatment_of_chronic_neuropathic_pain/introduction/summary/summery_patient_selection/index.html2024


XI 

 

neuropathic components in patients with back pain. 
Curr Med Res Opin. 2006;22(10):1911-20. 

28.                N                „ W   -up-
        “                       
Schmerzkompendium [Internet]. Stuttgart: Georg 
Thieme Verlag KG. 2., neu bearbeitete und aktualisierte 
Auflage. 

29. Goh EL, Chidambaram S, Ma D. Complex 
regional pain syndrome: a recent update. Burns & 
Trauma. 2017;5. 

30. Gräfe K, Zipfel S, Herzog W, Löwe B. Screening 
psychischer Störungen mit dem 
“                       ü               Q-  “  
Diagnostica. 2004;50(4):171-81. 

31. Guan Y, Wacnik PW, Yang F, Carteret AF, Chung 
CY, Meyer RA, et al. Spinal cord stimulation-induced 
analgesia: electrical stimulation of dorsal column and 
dorsal roots attenuates dorsal horn neuronal 
excitability in neuropathic rats. Anesthesiology. 
2010;113(6):1392-405. 

32. Hilton SM, Marshall JM. Dorsal root 
vasodilatation in cat skeletal muscle. The Journal of 
Physiology. 1980;299(1):277-88. 

33. Hüppe M, Schneider K, Casser HR, Knille A, 
Kohlmann T, Lindena G, et al. Kennwerte und 
teststatistische Güte des Veterans RAND 12-Item 
Health Survey (VR-12) bei Patienten mit chronischem 
Schmerz. Der Schmerz. 2022;36(2):109-20. 



XII 

 

34. Jivegård LE, Augustinsson LE, Holm J, Risberg B, 
Ortenwall P. Effects of spinal cord stimulation (SCS) in 
patients with inoperable severe lower limb ischaemia: a 
prospective randomised controlled study. Eur J Vasc 
Endovasc Surg. 1995;9(4):421-5. 

35. Kapural L, Yu C, Doust MW, Gliner BE, Vallejo R, 
Sitzman BT, et al. Novel 10-kHz High-frequency Therapy 
(HF10 Therapy) Is Superior to Traditional Low-
frequency Spinal Cord Stimulation for the Treatment of 
Chronic Back and Leg Pain: The SENZA-RCT Randomized 
Controlled Trial. Anesthesiology. 2015;123(4):851-60. 

36. Kemler MA, Barendse GA, van Kleef M, de Vet 
HC, Rijks CP, Furnee CA, et al. Spinal cord stimulation in 
patients with chronic reflex sympathetic dystrophy. N 
Engl J Med. 2000;343(9):618-24. 

37. Kirketeig T, Soreskog E, Jacobson T, Karlsten R, 
Zethraeus N, Borgstrom F. Real-world outcomes in 
spinal cord stimulation: predictors of reported effect 
and explantation using a comprehensive registry-based 
approach. Pain Rep. 2023;8(6):e1107. 

38. Kumar K, Taylor RS, Jacques L, Eldabe S, Meglio 
M, Molet J, et al. Spinal cord stimulation versus 
conventional medical management for neuropathic 
pain: a multicentre randomised controlled trial in 
patients with failed back surgery syndrome. Pain. 
2007;132(1-2):179-88. 

39. Kumar K, Toth C, Nath RK, Verma AK, Burgess 
JJ. Improvement of limb circulation in peripheral 
vascular disease using epidural spinal cord stimulation: 
a prospective study. J Neurosurg. 1997;86(4):662-9. 



XIII 

 

40. Larsen R. Autonomes Nervensystem. In: Larsen 
R, Fink T, Müller-Wolff T, editors. Larsens Anästhesie 
und Intensivmedizin für die Fachpflege: Plus: 
kostenfreier Zugang zum E-Learning-Modul. Berlin, 
Heidelberg: Springer Berlin Heidelberg; 2021. p. 135-
47. 

41. Luxem J, Runggaldier K, Karutz H, Flake F. 
Notfallsanitäter Heute: Elsevier Health Sciences; 2020. 

42. Melzack R, Wall PD. Pain mechanisms: a new 
theory. Science. 1965;150(3699):971-9. 

43. Moayedi M, Davis KD. Theories of pain: from 
specificity to gate control. Journal of Neurophysiology. 
2013;109(1):5-12. 

44. Naoum JJ, Arbid EJ. Spinal cord stimulation for 
chronic limb ischemia. Methodist Debakey Cardiovasc J. 
2013;9(2):99-102. 

45. North RB, Kidd DH, Farrokhi F, Piantadosi SA. 
Spinal cord stimulation versus repeated lumbosacral 
spine surgery for chronic pain: a randomized, 
controlled trial. Neurosurgery. 2005;56(1):98-106; 
discussion -7. 

46. Petersen KK, Vaegter HB, Stubhaug A, Wolff A, 
Scammell BE, Arendt-Nielsen L, et al. The predictive 
value of quantitative sensory testing: a systematic 
review on chronic postoperative pain and the analgesic 
effect of pharmacological therapies in patients with 
chronic pain. Pain. 2021;162(1):31-44. 



XIV 

 

47. Plantaz Y, van Dongen RTM, Witkam RL, Vissers 
KCP, Timmerman H. Changes in quantitative sensory 
testing and patient perspectives following spinal cord 
stimulation for persistent spinal pain syndrome: An 
observational study with long-term follow-up. Eur J 
Pain. 2022;26(7):1581-93. 

48. Raja SN, Carr DB, Cohen M, Finnerup NB, Flor 
H, Gibson S, et al. The revised International Association 
for the Study of Pain definition of pain: concepts, 
challenges, and compromises. Pain. 2020;161(9):1976-
82. 

49. Robaina FJ, Dominguez M, Diaz M, Rodriguez 
JL, de Vera JA. Spinal cord stimulation for relief of 
chronic pain in vasospastic disorders of the upper 
limbs. Neurosurgery. 1989;24(1):63-7. 

50. Sankarasubramanian V, Chiravuri S, Mirzakhalili 
E, Anaya CJ, Scott JR, Brummett CM, et al. Quantitative 
Sensory Testing of Spinal Cord and Dorsal Root 
Ganglion Stimulation in Chronic Pain Patients. 
Neuromodulation : journal of the International 
Neuromodulation Society. 2021;24(4):672-84. 

51. Scharnagel S. Nozizeption und Schmerz – 
physiologische Grundlagen. 2019 2019/02/08. In: 
Schmerzpatienten behandeln [Internet]. Stuttgart: 
Georg Thieme Verlag KG. 

52. Schechtmann G, Song Z, Ultenius C, Meyerson 
BA, Linderoth B. Cholinergic mechanisms involved in 
the pain relieving effect of spinal cord stimulation in a 
model of neuropathy. Pain. 2008;139(1):136-45. 



XV 

 

53. Shealy CN, Mortimer JT, Reswick JB. Electrical 
inhibition of pain by stimulation of the dorsal columns: 
preliminary clinical report. Anesth Analg. 
1967;46(4):489-91. 

54. Stiller CO, Cui JG, O'Connor WT, Brodin E, 
Meyerson BA, Linderoth B. Release of gamma-
aminobutyric acid in the dorsal horn and suppression of 
tactile allodynia by spinal cord stimulation in 
mononeuropathic rats. Neurosurgery. 1996;39(2):367-
74; discussion 74-5. 

55. Tait RC, Chibnall JT, Krause S. The pain disability 
index: psychometric properties. Pain. 1990;40(2):171-
82. 

56. Tanaka S, Barron KW, Chandler MJ, Linderoth B, 
Foreman RD. Role of primary afferents in spinal cord 
stimulation-induced vasodilation: characterization of 
fiber types. Brain Res. 2003;959(2):191-8. 

57. Taylor RS. Epidemiology of refractory 
neuropathic pain. Pain Pract. 2006;6(1):22-6. 

58. Thomson S, Helsen N, Prangnell S, Paroli M, 
Baranidharan G, Belaid H, et al. Patient selection for 
spinal cord stimulation: The importance of an 
integrated assessment of clinical and psychosocial 
factors. Eur J Pain. 2022;26(9):1873-81. 

59. Thomson S, Huygen F, Prangnell S, De Andres J, 
Baranidharan G, Belaid H, et al. Appropriate referral 
and selection of patients with chronic pain for spinal 
cord stimulation: European consensus 



XVI 

 

recommendations and e-health tool. Eur J Pain. 
2020;24(6):1169-81. 

60. Treede R-D, Baumgärtner U. Das 
somatosensorische System. In: Brandes R, Lang F, 
Schmidt RF, editors. Physiologie des Menschen: mit 
Pathophysiologie. Berlin, Heidelberg: Springer Berlin 
Heidelberg; 2019. p. 644-65. 

61. Treede R-D, Jensen TS, Campbell JN, Cruccu G, 
Dostrovsky JO, Griffin JW, et al. Neuropathic pain. 
Redefinition and a grading system for clinical and 
research purposes. 2008;70(18):1630-5. 

62. Treede RD, Rief W, Barke A, Aziz Q, Bennett MI, 
Benoliel R, et al. Chronic pain as a symptom or a 
disease: the IASP Classification of Chronic Pain for the 
International Classification of Diseases (ICD-11). Pain. 
2019;160(1):19-27. 

63. Trepel M. Neuroanatomie : Struktur und 
Funktion ; mit 27 Tabellen. 3., neu bearb. Aufl., 2. 
Nachdr. ed. München ; Jena: Elsevier, Urban & Fischer; 
2006. 

64. van Hecke O, Austin SK, Khan RA, Smith BH, 
Torrance N. Neuropathic pain in the general 
population: a systematic review of epidemiological 
studies. Pain. 2014;155(4):654-62. 

65. Velasco F, Carrillo-Ruiz JD, Castro G, Arguelles 
C, Velasco AL, Kassian A, et al. Motor cortex electrical 
stimulation applied to patients with complex regional 
pain syndrome. Pain. 2009;147(1-3):91-8. 



XVII 

 

66. Von Korff M, Ormel J, Keefe FJ, Dworkin SF. 
Grading the severity of chronic pain. Pain. 
1992;50(2):133-49. 

67. Wasner G, Heckmann K, Maier C, Baron R. 
Vascular abnormalities in acute reflex sympathetic 
dystrophy (CRPS I): complete inhibition of sympathetic 
nerve activity with recovery. Arch Neurol. 
1999;56(5):613-20. 

68. Wasner G, Schattschneider J, Heckmann K, 
Maier C, Baron R. Vascular abnormalities in reflex 
sympathetic dystrophy (CRPS I): mechanisms and 
diagnostic value. Brain. 2001;124(Pt 3):587-99. 

69. Wolter T. Spinal cord stimulation for 
neuropathic pain: current perspectives. Journal of pain 
research. 2014:651-63. 

70. Wolter T, Fauler I, Kieselbach K. The impact of 
psychological factors on outcomes for spinal cord 
stimulation: an analysis with long-term follow-up. Pain 
Physician. 2013;16(3):265-75. 

71. Wu M, Komori N, Qin C, Farber JP, Linderoth B, 
Foreman RD. Roles of peripheral terminals of transient 
receptor potential vanilloid-1 containing sensory fibers 
in spinal cord stimulation-induced peripheral 
vasodilation. Brain Research. 2007;1156:80-92. 

72. Wu M, Linderoth B, Foreman RD. Putative 
mechanisms behind effects of spinal cord stimulation 
on vascular diseases: a review of experimental studies. 
Auton Neurosci. 2008;138(1-2):9-23. 



XVIII 

 

73. Yakhnitsa V, Linderoth B, Meyerson BA. Spinal 
cord stimulation attenuates dorsal horn neuronal 
hyperexcitability in a rat model of mononeuropathy. 
Pain. 1999;79(2-3):223-33. 

 



XIX 

 

9 ANHANG 

 

  



XX 

 

 

  



XXI 

 

10 VERZEICHNIS DER AKADEMISCHEN 

LEHRER/-INNEN 

 

Meine akademischen Lehrer waren Damen und Herren in 

Duisburg-Essen: 

Baba, Bajanowski, Buer, Brenner, De Groot, Dodel, 

Dünker, Fandrey, Feldhaus, Führer-Sakel, Gesenhues, 

Giese, Herbstreit, Heßbrügge, Hoyer, Iliakis, Jastrow, 

Kaiser, Kauther, Lang, Lange, Maullu, Peters, Reinhardt, 

Schedlowski, Schmid, Schulz, Siffert, Sondermann, 

Stang, Teufel, Wasem, Waydhas, Wedemeyer, Weidle, 

Witzke  

  



XXII 

 

11 DANKSAGUNG 

 

Mein aufrichtiger Dank gilt Herrn Priv. Doz. Dr. med. 

Markus Gehling für seine Bereitschaft, mir die 

Forschung in diesem interessanten Thema zu 

ermöglichen, für die Leitung durch die Studie, für die 

hilfreiche Unterstützung und die gemeinsame 

Ausarbeitung dieser Dissertation.  

Zudem geht ein besonderer Dank an meine Eltern, die 

mir das Studium ermöglicht haben und mich stets 

liebevoll unterstützen. An meine Schwestern, die mich zu 

jeder Zeit mit Ermutigungen und produktiven 

Gesprächen begleiten.  

Einen weiteren Dank richte ich an meinen Ehemann, der 

mein Studium sowie diese Arbeit mit viel Geduld, 

Anregungen und Motivation bewegt hat. 

 


