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Quintessenz

® Durch Techniken der Neuromodulation lassen sich Aktivitdten des zentralen
und peripheren Nervensystems modifizieren. Die Neuromodulation gehort zur
Routinebehandlung bei Erkrankungen wie chronischen neuropathischen oder
ischdmischen Schmerzen, Tremor, Epilepsie, Spastizitidt sowie gewissen Funk-
tionsstérungen wie Harn- oder Stuhlinkontinenz.

® Bei der Neuromodulation handelt es sich um eine symptomatische Therapie;
sie ist minimal invasiv, reversibel und praktisch frei von toxischen Nebenwir-
kungen.

® Ein Hauptanwendungsgebiet der Neuromodulation ist die Riickenmarkstimu-
lation. Diese wird am héufigsten zur Linderung chronischer neuropathischer oder
ischdmischer Schmerzen eingesetzt, die refraktdr gegeniiber konventioneller
Therapie sind.

® Der Wirkungsmechanismus der Riickenmarkstimulation ist nicht restlos
geklart. Der analgetische Effekt beruht auf der Aktivierung inhibitorischer
Neuronen bei neuropathischen bzw. der Verbesserung der mikrovaskuldren
Durchblutung beiischdmischen Schmerzen. Nozizeptive und ischdmische Alarm-
symptome bleiben in jedem Fall erhalten.

® I[nrandomisierten kontrollierten Studien konnte die Wirksamkeit der Riicken-
markstimulation bei der Behandlung therapieresistenter Lumboischialgien
(Failed Back Surgery Syndrome), des komplexen regionalen Schmerzsyndroms
(Complex Regional Pain Syndrome, CRPS), der therapierefraktdren Angina pec-
toris sowie der peripheren Arteriopathie nachgewiesen werden.

® Medizinokonomische Studien zeigen bei den meisten Indikationen im Ver-
gleich zu konventionellen konservativen und operativen Therapien ein besseres
Kosten/Nutzen-Verhéltnis fiir die Riickenmarkstimulation.

Summary
Neuromodulation in the treatment of chronic pain

® Neuromodulation techniques serve to modify the activity of the central or
peripheral nervous system. Neuromodulation belongs to the routine treatments
Jor disorders such as chronic neuropathic or ischaemic pain, tremor, epilepsy,
spasticity or some functional disorders such as urinary or faecal incontinence.

® [nallits applications neuromodulation offers solutions which are symptomatic,
minimally invasive, reversible and essentially devoid of toxic side effects.

® Medullary stimulation is one of the main modalities of neuromodulation. The
commonest applications are relief of chronic neuropathic or vascular pain
refractory to conventional treatment.

Einleitung

Neuromodulation als Oberbegriff umfasst samt-
liche Techniken, durch die sich die Aktivitdt des
zentralen (ZNS) oder peripheren (PNS) Nerven-
systems iiberlagern liasst. Im weiteren Sinn um-
fasst der Ausdruck ebenso die Anwendung von
Medikamenten im ZNS, wie die elektrische Stimu-
lation von Nervenstrukturen, sei es zentral oder
peripher. Dabei verwendet man meist implantier-
bare Pumpen bzw. Elektroden, die an eine Strom-
quelle (Batterie) angeschlossen sind.

Im folgenden Beitrag beschrdnken wir uns be-
wusst auf die Techniken der elektrischen Stimula-
tion, speziell auf die Stimulation des Riickenmarks-
hinterstrangs (sog. Riickenmarkstimulation). Sie
ist die bei weitem am héufigsten angewendete
Form der Neuromodulation. Zur Stimulation peri-
pherer Nerven oder des Gehirns werden dhnliche
Techniken verwendet.

Die Neuromodulation ist stets eine symptoma-
tische, keine kurative Therapie. Die bekannteste
Indikation ist die Linderung von neuropathischen
Schmerzen, die auf konventionelle Therapien nicht
ansprechen. Es gibt verschiedene Techniken. Am
bekanntesten ist die Riickenmarkstimulation, die
allgemein zur Schmerzlinderung bei therapiere-
fraktdren Lumboischialgien eingesetzt wird. An-
dere Schmerzsyndrome konnen auf die Stimu-
lation peripherer Nerven (N. occipitalis major
bei zervikalen Kopfschmerzen) oder auf Kortex-
stimulation (Syndrome mit Afferenzstérungen,
Gesichtsschmerz) ansprechen. Uberdies werden
manchmal auch sehr schéne Resultate bei funk-
tionellen Stérungen erzielt, so zum Beispiel beim
Tremor bei Parkinson (tiefe zerebrale Stimula-
tion in den thalamischen Kernen), gewissen
Formen der Epilepsie (Vagusstimulation) oder
bei Stuhl- oder Harninkontinenz (Stimulation der
Wurzel S3).
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® The active mechanism of medullary stimulation has not been fully clarified.
The analgesic effect derives from activation of neuron inhibitor systems (neu-
ropathic pain) or improvement of microvascular perfusion (ischaemic pain). The
alarm symptoms (nociceptive and ischaemic) are preserved in all cases.

® Controlled randomised studies have demonstrated the efficacy of medullary
stimulation in the treatment of refractory lumbosciatic pain (failed back surgery
syndrome), complex regional pain syndrome (CRPS), refractory angina pectoris
and peripheral artery disease.

® Medicoeconomic comparison with conventional treatments (conservative or
surgical) shows a cost/benefit ratio in favour of medullary stimulation in the
majority of indications.

Wirkungsmechanismen
der Riickenmarkstimulation

Auch heute noch griindet unser Verstidndnis der
Wirkungsweise der Riickenmarkstimulation auf
der durch Melzack und Wall 1965 beschriebenen
sog. Gate Control Theory [1], die postuliert, dass
die Stimulation eines sensiblen Neurons durch
Aktivierung eines hemmenden Interneurons die
Afferenz von Schmerzreizen blockieren kann.
Auch wenn diese Theorie nicht der Wirklichkeit
entspricht, hat sie doch einen grossen Einfluss
auf Grundlagenforschung und klinische Anwen-
dung von Elektrizitdt gehabt, vor allem in der
Entwicklung der Neuromodulation.

Die Wirkungsweise der Riickenmarkstimulation
istnichtrestlos geklért, und offenbar ist deren Wir-
kung von den Begleitumstdnden abhéngig. Bei
neuropathischen Schmerzen wirkt die Riicken-
markstimulation auf spinalem Niveau durch Ak-
tivierung von Fasern des lemniskalen Systems
(propriozeptiven Systems), welche ein Netz von
Interneuronen der Substantia gelatinosa, Inhibi-
toren der tiefen Schichten (Lamina IV und V), in
denen sich die Schmerzafferenzen projizieren,
stimulieren. Supraspinal regt die Riickenmark-
stimulation die absteigenden Bahnen an, die ver-
mutlich einen hemmenden «Gate-Control»-Effekt
auf die Riickenmarkshinterhérner ausiiben. An-
dere Studienresultate weisen auf einen analgeti-
schen Effekt im Riickenmark durch GABAerge
Mechanismen hin [2, 3].

Auch bei ischdmischen Schmerzen sind die oben
genannten Mechanismen wirksam. Zusétzlich
scheinen jedoch auch neuro-humerale Faktoren
eine wichtige Rolle zu spielen, und die Zunahme
der kapilliren Durchblutung hingt von der Frei-
setzung vasodilatatorischer Substanzen (Prosta-
cyclin, Substanz P, Calcitonin Gene-Related Pep-
tide) ab. Diese Wirkung beruht teilweise auf einem
modulatorischen Effekt auf das sympathische Sy-
stem, welches offenbar erhalten sein muss, wenn
die Riickenmarkstimulation wirksam sein soll. Der
Wirkungsmechanismus der Riickenmarkstimu-
lation geht also {iber die reine Hemmung der va-
sokonstriktorischen Wirkung des sympathischen
Systems hinaus [4-6].

Technische Aspekte, Komplikationen

Die Geridte zur Riickenmarkstimulation wurden
aus den Herzschrittmachern weiterentwickelt. Ein
solcher wurde erstmals 1958 in Ziirich implan-
tiert, fast zehn Jahre vor der ersten klinischen
Anwendung der Riickenmarkstimulation [7]. Im
Laufe der vergangenen 40 Jahre haben sich Qua-
litdt und Leistungsfahigkeit der Implantate wesent-
lich verbessert (Abb. 1 ). Urspriinglich waren
die Gerdte unipolar. Heute haben die Elektroden
mehrere Kontaktstellen, wodurch es moglich wird,
komplexere elektrische Felder zu generieren; trotz-
dem ist die durch Computersoftware unterstiitzte
Programmierung einfacher geworden. Die Elek-
troden haben die Form (chirurgisch eingesetzter)
kleiner Pldttchen oder (perkutan implantierter)
Zylinder (Abb. 2 EX). Sie sind flexibler und trotz-
dem widerstandsfahiger geworden.

Die Stromquellen sind heutzutage leistungsfahige
Batterien mit mehrjahriger Lebensdauer. Es gibt
sogar durch transkutane Induktion wiederauf-
ladbare Batterien.

Komplikationen sind zwar bei der Riickenmark-
stimulation relativ haufig. Sie sind jedoch in der
Regel harmlos und oft technisch bedingt. Am hau-
figsten liegen die Probleme bei den Elektroden,
die verrutschen (20%) [8] oder brechen (3%) [9]
konnen, oder aber bei den Generatoren (6%). Ins-
gesamt sind Komplikationen umso haufiger, je
starker der Patient korperlich aktiv und je dlter
das Implantationsmaterial ist [10].

Abbildung 1

Neuromodulation am Rickenmark. Stimulator in
der linken Flanke mit Verbindung (blau gestrichelt)
zu den epidural plazierten Elektroden.
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Abbildung 2
Beispiele von Elektroden:
Plattchen- (links) und Zylinderform (rechts).

Es gibt einige noch ungeldste technische Probleme,
so zum Beispiel die Risiken durch MRI-Untersu-
chungen, wofiir zurzeit nach konkreten Losungen
gesucht wird. Solche sollten demnéchst verfiig-
barsein. Bis dahin bildet ein Stimulator eine Kon-
traindikation gegen die Durchfiihrung eines MRI,
denn die damit verbundenen Magnetfelder konnen
die Kontakte der Stimulatoren derart aufheizen,
dass eine irreversible Nervenschadigung resul-
tieren kann [11-13].

Anerkannte Indikationen fiir
die Neuromodulation bei
der Behandlung chronischer Schmerzen

Anerkannte Indikationen sind neuropathisch oder
vaskuldr (durch periphere Arteriopathie oder An-
gina pectoris) bedingte Schmerzen, die auf eine
konventionelle Therapie nicht ansprechen. Mecha-
nische, nozizeptive oder viszerale Schmerzen sind
keine Indikation fiir die Rlickenmarkstimulation.
Uberdies ist allgemein anerkannt, dass man zu-
néachstin einem Versuch {iberpriifen sollte, ob die
Methode wirkt, bevor man ein (teures) Implantat
einsetzt. Man platziert in dieser Phase eine epidu-
rale, mit einer externen (weniger teuren) Strom-
quelle transkutan verbundene Elektrode. Bei un-
befriedigender klinischer Wirkung kann man die
Elektrode entfernen. Die Riickenmarkstimulation
istalso zugleich kaum invasiv und reversibel [14].
Die Stimulation der Hinterstrange ruft Parasthe-
sien hervor. Diese miissen, damit die Therapie
wirksam sein kann, dort spiirbar sein, wo auch der
Schmerz empfunden wird. Aus diesem Grunde ist
die Durchfiihrung von klinischen Doppelblind-
studien natiirlich schwierig. Ausser in ganz spe-
ziellen Situationen sind die besten verfiigharen
Studien prospektiv randomisiert, jedoch weder
fiir Patienten noch Therapeuten blind.
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Chronische Lumboischialgien

Die grosste mittels Riickenmarkstimulation behan-
delte Gruppe sind Patienten, die nach Wirbelsédu-
lenoperation trotz sonst befriedigenden anatomi-
schen Resultats an neuropathischen Schmerzen
(Radikulopathie oder Lumbalgie) leiden. In der an-
gelsdchsischen Literatur spricht man von «Failed
Back Surgery Syndrome» (FBSS). Diese ungliick-
liche Bezeichnung (es handelt sich ja nicht um eine
technisch fehlgeschlagene Operation) steht fiir eine
héufige, aber schwer zu definierende klinische
Situation. Man versteht nicht recht, aus welchen
Griinden die Schmerzen beim FBSS persistieren;
sicher ist die Atiologie gemischt und sowohl me-
chanischer wie neuropathischer Natur [15].

Die Wirksamkeit der Riickenmarkstimulation wur-
de in zahlreichen Studien untersucht, darunter
mindestens zwei randomisierten kontrollierten
Studien. In der ersten werden 50 Patienten mit
FBSS entweder mittels Riickenmarkstimulation
oder Reoperation behandelt. Das Protokoll sieht
vor, dass die Patienten im Falle von ungentigen-
der Schmerzlinderung nach sechs Monaten die
alternative Therapie wihlen kénnen. Eine Ana-
lyse dieser Behandlungswiinsche zeigt, dass nur
relativ wenige (21%) der initial mittels Riicken-
markstimulation behandelten Patienten eine Re-
operation wiinschten, wiahrend bei den initial re-
operierten Patienten mehr als die Hélfte (54%)
eine Riickenmarkstimulation wollten (p <0,05)
[16, 17]. Nach einer mittleren Beobachtungsdauer
von drei Jahren sind bei den durch Riickenmark-
stimulation behandelten Patienten die Schmerzen
nach wie vor besser unter Kontrolle und der Opiat-
verbrauch geringer als bei den reoperierten Pa-
tienten [18].

Die zweite randomisierte kontrollierte Studie
(PROCESS), deren Resultate demnéchst publiziert
werden sollen [19], vergleicht bei 100 Patienten
mit mindestens sechs Monate nach Operation
einer Diskushernie fortbestehender chronischer
lumbaler Radikolopathie die Wirkung von Riik-
kenmarkstimulation mit derjenigen einer konser-
vativen Behandlung. Das Protokoll ist bereits pu-
bliziert worden [20], und die Studie sollte innert
Kiirze verfiighar sein.

Uberdies wurde auch in verschiedenen systema-
tischen Literaturiibersichten der Frage der Wirk-
samkeit der Riickenmarkstimulation bei Lum-
boischialgien nachgegangen. Wegen methodischer
Mingel bei den meisten dieser Studien (Fall-
serien ohne Kontrollen) ist die Beweislage fiir
die schmerzlindernde Wirkung der Riickenmark-
stimulation noch diirftig [21-24]. Trotzdem darf
man aufgrund der Literatur vermuten, dass die
Riickenmarkstimulation {ibers Ganze gesehen die
Schmerzen bei iiber der Hilfte der Patienten mit
Lumboischialgien, die auf konventionelle Thera-
pien nicht ansprechen, um mehr als 50% redu-
zieren kann. Uberdies nimmt der Medikamenten-
konsum, inshesondere der Verbrauch an Opiaten,
ab[25]und die physische Aktivitdt nimmtzu[26].
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Komplexes regionales
Schmerzsyndrom (CRPS)

Unter dem Begriff «komplexes regionales
Schmerzsyndrom» wird eine Reihe von klinischen
Syndromen zusammengefasst, die frither unter
verschiedenen Namen wie Sudeck-Syndrom oder
sympathische Reflexdystrophie bekannt waren.
Diese Erkrankung, deren Diagnose nach wie vor
schwierig bleibt, ist durch schwere Schmerzen
sowohl neuropathischer wie nozizeptiver Natur
in Kombination mit einer Dysfunktion des sympa-
thischen Nervensystems gekennzeichnet [27-30].
Physiotherapie ist die Grundlage der Behandlung,
aber auch verschiedene medikamentdse Thera-
pien, Nervenblockaden und Psychotherapie wer-
den empfohlen [31].

In einer randomisierten kontrollierten Studie bei
36 Patienten mit gegeniiber konventioneller The-
rapie resistentem CRPS liess sich durch zusétzlich
zur Physiotherapie angewandte Riickenmark-
stimulation die Schwere der Symptome sowohl
statistisch wie klinisch signifikant reduzieren [32].
Eine Nachkontrolle zwei Jahre nach Implantation
des Systems zur Riickenmarkstimulation besté-
tigte diese positiven Befunde [33].

Eine systematische Literaturiibersicht (25 Arbeiten
mit tiber 500 Féllen) legt den Schluss nahe, dass
sich dank Riickenmarkstimulation die Schmerzen
bei iiber 50% der Patienten mit therapierefrakté-
ren chronischen Schmerzen bei CRPS reduzieren
lassen [34]. In den USA ist das CRPS die zweit-
wichtigste Indikation der Riickenmarkstimulation
geworden.

Vaskulare Schmerzen

Ischdmie ruft starke, teils neuropathisch, teils no-
zizeptiv bedingte Schmerzen hervor. Am héufig-
stenist die [schdmie aufarteriosklerotische Sché-
den, Gefassspasmen (Raynaud-Syndrom) oder auf
eine Kombination der beiden (M. Biirger oder Syn-
drom X, gekennzeichnet durch Schmerzen und
fiir Ischdmie typische, Storungen der Mikrozirku-
lation zugeschriebene Verdnderungen im EKG)
zuriickzuflihren.

Periphere Arteriopathie

Der analgetische Effekt der Riickenmarkstimu-
lation bei ischdmischen Schmerzen wurde 1976
erstmals beschrieben [35]. Spétere Arbeiten be-
stitigten diese Befunde und ergaben dariiber-
hinaus Anhaltspunkte fiir eine Verbesserung der
Mobilitdt (Gehstrecke), der peripheren Durch-
blutung [36] sowie der Heilung von Ulzera [37].
Eine unkontrollierte Studie wies darauf hin, dass
Riickenmarkstimulation moglicherweise dazu bei-
trigt, bei Patienten mit fortgeschrittener arte-
rieller Verschlusskrankheit Amputationen zu ver-
meiden [38]. Die erste Begeisterung, die auf diese

Schweiz Med Forum 2008;8(16):294-299 297

Publikationen folgte, wurde allerdings durch eine
randomisierte kontrollierte Studie, in der kein
Verhiitungseffekt fiir Amputationen durch Riicken-
markstimulation nachgewiesen werden konnte,
arg geddmpft [39]. Trotzdem scheint es, dass
Amputationen bei riickenmarkstimulierten Pa-
tienten oft weiter distal mit entsprechend ver-
mindertem Gewebeverlust erfolgen koénnen.
1995 wurde in einer weiteren randomisierten
kontrollierten Studie gezeigt, dass — wenn man
bestimmte Faktoren (Transkutanen O.-Partial-
druck - TcPO2) kontrolliert — die Riickenmark-
stimulation die Notwendigkeit einer grosseren
Amputation (d.h. oberhalb des Sprunggelenks)
hinauszdégern kann [40].

Eine systematische Ubersicht der neuesten Lite-
ratur [41] weist daraufhin, dass in den Féllen von
peripherer Arteriopathie, in denen eine Revas-
kularisation nicht moglich ist, dank Riicken-
markstimulation die Schmerzen ldnger (12 Mo-
nate) in einem verniinftigen Rahmen gehalten,
die TcPOz-Werte erhoht und der klinische Zu-
stand verbessert (Ubergang von Stadium 3 in
Stadium 2 nach Fontaine) werden konnen. Aller-
dings wird die Ulkusheilung offenbar nur wenig
beeinflusst.

Refraktéare chronische Angina

Die Européiische Gesellschaft fiir Kardiologie (ESC)
definiert die refraktire chronische Angina pecto-
ris als «eine chronische Krankheit, charakterisiert
durch Angor infolge Koronarinsuffizienz bei koro-
narer Herzerkrankung, die sich auch durch kom-
binierte medikamentdse Behandlung, Angioplastik
und koronarchirurgische Eingriffe nicht zufrie-
denstellend unter Kontrolle bringen ldsst. Dabei
muss klinisch eine kausale Beziehung zwischen
den Symptomen und der reversiblen Myokard-
ischdmie bestehen» [42].

Die Fortschritte in der medikamentdsen und chir-
urgischen Behandlung haben zweifellos Lebens-
qualitdt und Lebenserwartung von Patienten mit
koronarer Herzkrankheit verbessert [43]. Eine
amerikanische Schitzung beziffert jedoch die
Zahl der Patienten, die in den USA an refraktirer
Angina leiden, auf 2,4 Millionen [44], und diese
Zahlkonnte um 100 000 pro Jahr zunehmen [45].
Mehr noch als die Ungewissheit iiber den Wir-
kungsmechanismus weckt Bedenken, dass mit
der Riickenmarkstimulation ein fiir den Patienten
wichtiges Alarmsymptom wegfallen und er da-
durch einem erhohten Risiko von Arrhythmien
und Gewebeschiddigungen ausgesetzt sein konn-
te, die Anwendung der Riickenmarkstimulation
bei Patienten mit refraktdrer Angina verhindert.
Heute weiss man mit Sicherheit, dass das nicht
der Fallist. Seit der ersten klinischen Anwendung
1987 [46] haben préklinische und klinische Arbei-
ten auf iiberzeugende Weise dargelegt, dass die
Riickenmarkstimulation sowohl einen antiisché-
mischen [47], antiangindsen [48] wie antiarrhyth-
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mischen [49] Effekt hat. Eine kontrollierte Studie,
in welcher Riickenmarkstimulation mit Placebo
verglichen wurde, zeigt, dass Lebensqualitdt und
Funktionstiichtigkeit mit der Behandlung signifi-
kant steigen [50].

Die ESBY-Studie verglich die Riickenmarkstimu-
lation mit koronarer Revaskularisationschirurgie
bei Patienten mit erhhtem Operationsrisiko, bei
denen man keine Verbesserung der Prognose
quoad vitam durch die Chirurgie mehr erwarten
konnte [51]. Die Verbesserung der Symptome (An-
zahl Angina-Anfille, Nitratkonsum) 6 Monate nach
der Intervention war in beiden Gruppen vergleich-
bar, die perioperative Morbiditidt war jedoch in
der Gruppe mit Riickenmarkstimulation geringer.
Langfristig (nach fiinf Jahren) sind Kontrolle der
Angina, Lebensqualitdt und -dauer und kardio-
vaskulédre Todesursachen in den beiden Gruppen
identisch [52].

Kosten/Nutzen-Verhialtnis

Trotz der hohen Kosten fiir Intervention und Im-
plantationsmaterial ist das Kosten/Nutzen-Ver-
héltnis bei der Behandlung durch Riickenmark-
stimulation in den meisten Indikationen giinstig
[53]. Bei Lumboischialgien zeigen kanadische
Daten, dass die anfdnglich erhéhten Kosten nach
24 bis 30 Monaten wettgemacht sind [54]. Eine
modellgestiitzte Analyse, die eine Extrapolation fiir
die ganze erwartete Restlebensdauer von 36 Jah-
ren erlaubte, bestétigte die Vorteile der Riicken-
markstimulation gegeniiber konventionellen nicht
chirurgischen Behandlungen [55].

Beim CRPS verursacht die Behandlung durch Riik-
kenmarkstimulation im ersten Jahr hohere Kosten
als die konventionelle Therapie (4000 Dollar, Wer-
te fiir 1998); drei Jahre spéter ist das Verhltnis je-
doch umgekehrt. Rechnet man mit einer Lebens-
erwartung von 40 Jahren, bringt die Behandlung
mittels Riickenmarkstimulation eine Einsparung
von 60 000 Dollar pro Patient mit sich [56]. Wie bei
Lumboischialgien wurden auch bei dieser Be-
rechnung sehr konservative Annahmen getroffen,
und die Schitzungen erscheinen robust.

Die refraktire Angina pectoris hat eine schlechte
Prognose. Die Letalitét liegt bei 16,9% pro Jahr,
die Infarktrate ist erh6ht (25%), ebenso die Hiu-
figkeit von Rehospitalisationen (1,3 pro Patient
und Jahr) [57]. In einer Follow-up-Studie erwies
sich die Riickenmarkstimulation nach zwei Jah-
ren als signifikant (p <0,001) weniger kostspielig
als der aorto-koronare Bypass [58]. Auch Hospi-
talisationen [59] und invasive Untersuchungen
[60] waren seltener notwendig, sodass die hohen
initialen Kosten fiir die Riickenmarkstimulation
bereits nach 15 Monaten kompensiert waren
[61]. Somit waren die Kosten bei Riickenmark-
stimulation giinstiger als bei revaskularisieren-
den Interventionen (sei es chirurgisch, sei es en-
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dovaskulér), bei denen sich die kumulativen Ko-
sten nach finf Jahren auf tiber 50000 Dollar
summieren [62].

Bei peripheren Arteriopathien ist die Situation
weniger eindeutig, da die publizierten Arbeiten
den potentiellen Gewinn dank aufgeschobener
Amputation nicht beriicksichtigen, einem Vorteil,
der bis zu 80% korrekt ausgewéhlter Patienten zu
Gute kommen kann [63]. Uberdies hat keine der
Studien die Langzeitkosten der Riickenmarkstimu-
lation untersucht. Die einzigen verfiigharen Daten
beziehen sich auf einen 2-Jahres-Follow-up, und
es iberrascht nicht, dass die Kosten fiir die Riik-
kenmarkstimulation zu diesem Zeitpunkt noch
iiber denjenigen fiir eine nicht operative konser-
vative Therapie liegen [64].

Schlussfolgerungen

Trotz mitunter bemerkenswerten Erfolgen wurde
die Riickenmarkstimulation lange Zeit als myste-
riose Therapieform angesehen, eher als Plazebo
denn als rational begriindete Behandlung einge-
stuft. Die Einfiihrung wenig invasiver Techniken,
neuer zuverldssiger Materialien, aber auch glaub-
wiirdige wissenschaftliche Studien haben dazu
gefiihrt, dass diese Therapie heute anerkannt ist,
wenn sie auch immer noch aus Unkenntnis relativ
selten genutzt wird.

Zweifellos miissen sowohl Wirksamkeit wie auch
okonomische Aspekte dieser Therapieform in wei-
teren kontrollierten Studien bestétigt werden, und
wir sollten den Wirkungsmechanismus besser ver-
stehen. Als Fazit bleibt, dass die Riickenmark-
stimulation bei vielen chronischen Leiden, spe-
ziell bei Schmerzen, eine wenig invasive, sichere,
reversible, im wesentlichen von bedeutenden
Nebenwirkungen freie Therapiealternative dar-
stellt. Es lohnt sich, die Riickenmarkstimulation
in Erwédgung zu ziehen, wenn konventionelle
Therapien versagen oder unakzeptable Neben-
wirkungen verursachen.

Durch ihre das Nervensystem, speziell das sym-
pathische System modulierende Wirkung hat
die Riickenmarkstimulation dazu beigetragen,
dass man die Pathophysiologie oder Behandlung
einiger wenig erforschter oder vernachlassigter
Krankheiten (wieder) besser verstehen lernte, so
beispielsweise das CRPS. Bei der Angina, wo
unser Verstdndnis des metabolischen Gleichge-
wichts beim Sauerstoff weitgehend vom Konzept
der Reperfusion dominiert ist, hat die Riicken-
markstimulation zum besseren Verstindnis der
ganz wesentlichen Interaktion zwischen Hirn und
Herz beigetragen.

Die Riickenmarkstimulation ist heute eine The-
rapie der ultima ratio. Sollten sich die Fortschritte
derletzten 30 Jahre bei dieser Technik weiter fort-
setzen, wird man wohl in Zukunft ihren Stellen-
wert neu beurteilen.
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