
1 

 

UNIVERSITÄTSKLINIKUM HAMBURG-EPPENDORF 

 
Zentrum für Operative Medizin 

 

Klinik und Poliklinik für Unfallchirurgie und Orthopädie 

 

Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. K.-H. Frosch 

 

Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. F.T. Beil 

 

 

Kognitive Leistungsfähigkeit von Patienten mit operationsbedürftiger 

Koxarthrose 

 

 

 

Dissertation 

zur Erlangung des Grades eines Doktors der Medizin 

an der Medizinischen Fakultät der Universität Hamburg. 

vorgelegt von: 

Murteza Kazim 

aus Kabul, Afghanistan 

 

2022   



2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Angenommen von der  

Medizinischen Fakultät der Universität Hamburg am:  

 

08.02.2023 

 

Veröffentlicht mit Genehmigung der  

Medizinischen Fakultät der Universität Hamburg. 

 

 

Prüfungsausschuss, der/die Vorsitzende: 

 

PD Dr. Martin Petzold 

 

Prüfungsausschuss, zweite/r Gutachter/in: 

 

Prof. Dr. Andreas Niemeier  



3 

 

Inhaltsverzeichnis 
1. Artikel .................................................................................................................................................. 4 

2. Darstellung der Publikation ............................................................................................................... 13 

2.1 Einleitung .................................................................................................................................... 13 

2.2 Methoden ..................................................................................................................................... 14 

2.2.1 Studiendesign und Patientenkollektiv .................................................................................. 14 

2.2.2 Demographische und klinische Daten .................................................................................. 15 

2.2.3 Neuropsychologische Testbatterie ........................................................................................ 15 

2.2.4 Störfaktoren .......................................................................................................................... 15 

2.2.5 Statistische Analyse .............................................................................................................. 15 

2.3 Ergebnisse ................................................................................................................................... 16 

2.3.1 Gedächtnis ............................................................................................................................ 17 

2.3.2 Aufmerksamkeit ................................................................................................................... 17 

2.3.3 Exekutivfunktion .................................................................................................................. 17 

2.3.4 Einfluss der Störfaktoren auf die Beziehung von Schmerzen und Kognition ...................... 18 

2.4 Diskussion ................................................................................................................................... 18 

2.5 Abbildungen und Tabellen .......................................................................................................... 21 

2.6 Literaturverzeichnis ..................................................................................................................... 27 

3. Zusammenfassung/Summary ............................................................................................................ 32 

4. Erklärung zum Eigenanteil an der Publikation .................................................................................. 33 

5. Danksagung ....................................................................................................................................... 34 

6. Lebenslauf ......................................................................................................................................... 35 

7. Eidesstattliche Versicherung ............................................................................................................. 36 

 

  



4 

 

1. Artikel 



5 

 

 



6 

 

 



7 

 

 



8 

 

 



9 

 

 



10 

 

 



11 

 

 



12 

 

 



13 

 

2. Darstellung der Publikation 

2.1 Einleitung 

Mit einer Prävalenz von 19 % in der europäischen Population repräsentieren chronische 

Schmerzen einen essenziellen Faktor von direkten, indirekten und immateriellen Kosten für 

die Gesellschaft, die Wirtschaft und die betroffenen Personen (1). Aus der Literatur ist 

bekannt, dass chronische Schmerzen einen negativen Effekt auf die Kognition ausüben 

können. Erstbeschrieben ist die Einschränkung des episodischen Gedächtnisses bei Patienten 

mit chronischen Schmerzen durch Jones im Jahre 1957 (2). Seither wurde in vielen weiteren 

Studien die Einschränkung der Kognition durch chronische Schmerzen unterschiedlichster 

Ätiologie untersucht. Dazu zählen unter anderem muskuloskelettale Schmerzzustände, wie 

chronische Rückenschmerzen, rheumatoide Arthritis und weitere (3-10). Die Schwächen der 

bisherigen Studien liegen in der Untersuchung von lediglich einzelnen kognitiven Domänen 

und dem Außerachtlassen von potenziellen Einflussfaktoren, wie Depressionen, 

Angststörungen und Schmerzintensität. Prakash et al. (11) beschrieben, dass das Gedächtnis 

und Schmerzen dieselben zentralnervösen Pfade, einschließlich dem anterioren cingulärem 

Cortex, dem präfrontalem Cortex, dem Hypothalamus, der Insel, dem Hippocampus und der 

Amygdala, aktivieren. Dieser Befund unterstützt auch die nachgewiesene Beziehung 

zwischen der Abnahme grauer Substanz in verschiedenen Hirnregionen und chronischen 

Schmerzen unterschiedlichster Ätiologie (12-19). 

Die Reduktion grauer Substanz im anterioren cingulärem Cortex, im dorsolateralen 

präfrontalem Cortex, in der Inselregion und im Operculum ist bereits bei Patienten mit 

chronischen Hüftschmerzen nachgewiesen worden (13,17). Obwohl die Prävalenz der 

Hüftarthrose (HA) mehr als 7% in der Altersgruppe zwischen 60 – 90 Jahren beträgt (20) und 
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somit eine der Hauptursachen für chronische Schmerzen repräsentiert (21), fehlen 

weiterführende Studien bezüglich der Kognition bei Patienten mit HA. 

Weiterhin wurden Kognitionseinschränkungen bei Depressionen und Angststörungen, sowie 

erhöhte Raten von Depressionen und Angststörungen bei chronischen Schmerzpatienten 

nachgewiesen (22,23). Eine zusätzliche Einschränkung der Kognition aufgrund dieser 

psychischen Erkrankungen ist somit bei Patienten mit HA nicht auszuschließen.  

Das primäre Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Kognition bei Patientin mit chronischen 

Schmerzen, verursacht durch eine unilaterale HA, zu untersuchen und diese mit einer 

gesunden Kontrollgruppe (KG) zu vergleichen. Das sekundäre Ziel ist die Evaluierung eines 

möglichen Effektes von Depressionen und Angststörungen, sowie Schmerzintensität in Bezug 

auf Schmerzen und die Kognition. 

 

2.2 Methoden 

2.2.1 Studiendesign und Patientenkollektiv 

Die Untersuchung wurde als monozentrische und prospektive Beobachtungsstudie 

durchgeführt. Das Einschlusskriterium für die Patienten in der chronischen Schmerzgruppe 

(CSG) war chronische Schmerzen verursacht durch eine fortgeschrittene unilaterale HA mit 

geplanter operativer Therapie (Implantation einer Hüftgelenkstotalendoprothese). Die 

Ausschlusskriterien waren: Chronische Schmerzen anderer Genese, bilaterale HA, Demenz, 

Substanzmittelabhängigkeit, fortlaufende psychiatrische Behandlung, unbehandelte Seh- oder 

Hörstörung, mangelnde Sprachkenntnisse. Dieselben Ausschlusskriterien wurden mit 

Ausnahme des Einschlusskriteriums für die KG angewandt. Die KG wurde aus gesunden 

Probanden rekrutiert, welche mündlich, per Emailanschreiben oder Flyer kontaktiert wurden. 
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Die Studie entspricht den ethischen Grundsätzen der Deklaration von Helsinki und wurde von 

der Ethikkommission angenommen. 

2.2.2 Demographische und klinische Daten 

Folgende demographische und klinische Daten wurden erhoben: Alter, Geschlecht, 

Berufstätigkeit, Komorbiditäten und Schmerzmedikation. Die Hüftfunktion wurde durch den 

Harris Hip Score (HHS) in der CSG beurteilt. 

2.2.3 Neuropsychologische Testbatterie 

Der Mini-Mental-Status-Test (MMST) wurde zum Screening von Demenzerkrankungen 

durchgeführt. Ein Ausschluss von der Studie erfolgte ab einem Testergebnis von 24 Punkten. 

Die neuropsychologische Testbatterie zur Untersuchung der kognitiven Domänen Gedächtnis, 

Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen bestand aus den folgenden Messinstrumenten: 

1. Rey-Osterrieth Complex Figure Test (ROCFT) (24) 

2. Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT) (25) 

3. d2 Aufmerksamkeits-Belastungs-Test (26) 

4. Trail Making Test (TMT) (27, 28). 

5. Wortflüssigkeitstest (F-A-S Test) (29, 30) 

2.2.4 Störfaktoren 

Die potenziellen Störfaktoren, Depression und Angststörung, wurden über Fragebögen 

(Patients Health Questionaire (PHQ-9), Generalized Anxiety Disorder (GAD-7)) erhoben 

(31,32). Die Schmerzintensität wurde anhand der visuellen Analogskala (VAS) ermittelt. 

2.2.5 Statistische Analyse 

Zur Überprüfung der primären Hypothese, Unterschiede zwischen der CSG und der KG 

bezüglich der Kognition, wurden t-Tests für unabhängige Stichproben angewandt. Zur 

Analyse der klinischen Relevanz dieser Unterschiede wurde für jeden t-Test die Effektstärke 
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nach Cohen (Cohen’s d) berechnet. Die Effektstärke wird als klein (d = 0,2 – 0,5), mittel 

(d = 0,5 – 0,8) und groß (d > 0,8) definiert (33). Diese Grenzen sind jedoch nicht starr zu 

interpretieren, da auch kleine Effektstärken relevante klinischen Auswirkungen haben können. 

Zur Beurteilung der Störfaktoren auf die Beziehung von Schmerzen und Kognition wurden 

Mediatoranalysen mit multiplen Regressionen herangezogen. Das Verhältnis dieser Variablen 

wurde durch den Pearson Korrelationskoeffizient (r) definiert. Hierbei zeigte die Variable 

„Alter“ einen negativen Einfluss auf die Ergebnisse der neuropsychologischen Testbatterie, 

sodass diese Variable mittels partieller Korrelationen (rpartial) eliminiert wurde. Die 

Darstellung der soziodemographischen Daten erfolgte anhand von Mittelwerten, 

Standardabweichung und prozentualen Verteilungen. Unterschiede der soziodemographischen 

Parameter wurden mit dem t-Test und dem Chi-Quadrat-Test untersucht. Die Datenanalyse 

wurde mit Hilfe des Programmpakets SPSS 26.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) and JASP 

(Version 0.14) durchgeführt (34). Für alle Analysen wurde der Signifikanz-Wert (p) kleiner 

als 0,05 als statistisch signifikant definiert. 

 

2.3 Ergebnisse 

Insgesamt wurden 148 Teilnehmer in die CSG und 82 Teilnehmer in die KG eingeschlossen. 

Die soziodemographischen und klinischen Daten, sowie die Ergebnisse der Fragebögen, sind 

in der Tabelle 1 aufgeführt. Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen der CSG 

und der KG für die Variablen Alter, Geschlecht, Berufstätigkeit oder Anzahl der 

Komorbiditäten festgestellt werden. Hingegen konnte ein signifikanter Unterschied (p < 

0,001) in Bezug auf Schmerzintensität zwischen der CSG (VAS 6,1 ±2,1) und der KG (VAS 

0,9 ±1,3) ermittelt werden. Eine Zusammenfassung der einzelnen neuropsychologischen 

Testergebnisse sind in der supplementären Tabelle 1 präsentiert. 
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2.3.1 Gedächtnis 

Die Beeinträchtigung des visuellen, räumlichen und verbalen Kurz- und Langzeit-

gedächtnisses wurde mittels des ROCFT und des RBMT untersucht. Die CSG zeigte in 

beiden Tests ein signifikant schlechteres Ergebnis mit mittleren bis großen Effektstärken 

(“ROCFT-Gedächtnis” p < 0,001; d = 0,62; “ROCFT-Gedächtnisquotient” p = 0,001;  

d = 0,51; “RBMT-unmittelbarer Abruf” p < 0,001; d = 0,80; “RBMT-verzögerter Abruf”  

p < 0,001; d = 1,15; Abbildung 1 und 2). 

2.3.2 Aufmerksamkeit 

Die selektive Aufmerksamkeit, erhoben mit dem d2 Test, zeigte für die CSG im Vergleich mit 

der KG signifikant schlechtere Ergebnisse mit mittleren Effektstärken (“Gesamtzahl aller 

markierten Zeichen” p < 0,001; d = 0,55; “Gesamtzahl aller markierten Zeichen - 

Fehlerrohwert” p < 0,001; d = 0,53; “Konzentrationsleistung” p = 0,004; d = 0,42). Die 

Untersuchung der geteilten Aufmerksamkeit (TMT B) zeigte bei einem p-Wert von 0,09 

keinen signifikanten Unterschied (Abbildung 3 und 4). 

2.3.3 Exekutivfunktion 

Verwechslungsfehler des d2 Testes wurden zur Bewertung der exekutiven Funktion 

„inhibition“ (Inhibition dominanter Antworttendenzen) genutzt. Bezüglich dieser kognitiven 

Domäne zeigte sich keine signifikante Einschränkung in der CSG (p = 0,234). Auch die 

Ergebnisse des TMT B und des F-A-S Testes (“TMT B” p = 0,09; “TMT B-A” p = 0,296;  

“F-A-S“ p = 0,129) zeigten keine signifikant schlechteren Ergebnisse in Bezug auf das „set 

shifting“ (Wechsel von Aufmerksamkeitsfokus) und „updating“ (Aktualisierung von 

Arbeitsgedächtnisinhalten) im Vergleich zwischen den Gruppen (Abbildung 4 und 5). Im 

Gegensatz dazu, scheinen in Anbetracht der ROCFT-Ergebnisse die Exekutivfunktion 

„Planen“ und „Problemlösung“ signifikant beeinträchtigt. 
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2.3.4 Einfluss der Störfaktoren auf die Beziehung von Schmerzen und Kognition 

Unter Ausschluss der Variable „Alter“ demonstrierten die partiellen Korrelationen zwischen 

Schmerzintensität (VAS) und den neuropsychologischen Parametern eine signifikante 

Korrelation zur selektiven Aufmerksamkeit (d2 „Gesamtzahl aller markierten Zeichen”  

rpartial = -0,268; p < 0,001; d2 „Gesamtzahl aller markierten Zahlen - Fehlerrohwert” 

rpartial = -0,262; p < 0,001; d2 „Konzentrationsleistung“ rpartial = -0,194; p = 0,01), zum 

visuellen Gedächtnis (“ROCFT-Gedächtnis” rpartial = -0.322, p < 0,001; “ROCFT-

Gedächtnisquotient” rpartial = -0,266; p < 0,001) und zum Gedächtnis (“RBMT-unmittelbarer 

Abruf“ rpartial = -0,268; p < 0,001; “RBMT-verzögerter Abruf“ rpartial = -0,396; p < 0,001). Die 

psychomotorische Geschwindigkeit (“TMT A” p = 0,066; “TMT B” p = 0,17; “TMTB–A” 

p = 0,497) hingegen zeigte keine signifikante Korrelation. 

Zur Evaluierung des Einflusses der Störfaktoren Depression und Angststörung auf die oben 

genannten Korrelationen wurde eine multivariate Mediatoranalyse durchgeführt. Diese 

Analyse zeigte keinen signifikanten Einfluss der untersuchten Störfaktoren auf die kognitiven 

Einschränkungen (Tabelle 2). 

 

2.4 Diskussion 

In der vorliegenden Arbeit wurden unterschiedliche Domänen der Kognition 

(Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Exekutivfunktionen) und der Einfluss von potenziellen 

Störfaktoren (Depression, Angststörung und Schmerzintensität) auf den Zusammenhang von 

Schmerzen und Kognition bei 148 Patienten mit einer unilateralen HA untersucht und mit 

einer gesunden KG von 82 Teilnehmern verglichen. Die bedeutendste Erkenntnis dieser 

Studie besteht darin, dass chronische Hüftschmerzen mit signifikant schlechteren Ergebnissen 

in den neuropsychologischen Testungen mit moderaten bis hohen Effektstärken assoziiert 
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sind. Dies betrifft insbesondere das verbale/visuelle Kurz- und Langzeitgedächtnis und die 

selektive Aufmerksamkeit. Die Exekutivfunktionen hingegen sind nur teilweise betroffen. 

Während „Problemlösung“ und „Planen“ eingeschränkt scheinen, sind die „inhibition“, das 

„updating“ und das „set shifting“ intakt. In einer weiterführenden Studie konnten Strahl et al. 

(35) an diesem Patientenkollektiv anhand einer Wiederholung der gleichen Testungen eine 

Verbesserung der Kognition nach Implantation einer Hüftgelenksendoprothese sechs Monate 

postoperativ nachweisen. Die potenziellen Störfaktoren, Depression und Angststörung, 

scheinen keinen messbaren Effekt auf die Kognition in dem Kollektiv mit HA zu haben. 

Kognitive Fähigkeiten 

Bezüglich des Gedächtnisses und der Aufmerksamkeit (gemessen durch ROCFT und RBMT) 

entsprechen die vorgestellten Befunde den bisher veröffentlichten Ergebnissen zu kognitiven 

Einschränkungen bei Patienten mit chronischen Schmerzen anderer Ätiologie (3-10, 36-40). 

Jedoch herrscht über die Auswirkungen von chronischen Schmerzen auf die 

Exekutivfunktionen weiterhin Uneinigkeit. Die Exekutivfunktionen repräsentieren eine 

Zusammenstellung von kognitiven Prozessen, welche zur Kontrolle des Verhaltens notwendig 

sind. Während „Problemlösung“ und „Planen“ (gemessen durch ROCFT) scheinbar durch 

eine HA eingeschränkt wurden, sind andere Exekutivfunktionen nicht betroffen. Die 

„inhibition“ (gemessen durch Falschmarkierungen des d2-Testes) das „updating“ und das „set 

shifting“ (gemessen durch TMT B und TMT B-A) sind nicht eingeschränkt. 

Interessanterweise wiesen einige Studien bei den drei zuletzt genannten Exekutivfunktionen, 

in Zusammenhang mit anderen chronischen Schmerzzuständen eine Beeinträchtigung nach. 

Insbesondere beim „set shifting“ wurde eine Einschränkung bei Patienten mit Fibromyalgie 

(19,41) und bei chronischen viszeralen oder neuropathischen Schmerzen demonstriert (42). 

Ein möglicher Erklärungsansatz besteht darin, dass ein kognitiver Alterungsprozess der Grund 
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für diese Diskrepanz darstellen könnte (43). Das durchschnittliche Alter unseres 

Patientenkollektives lag bei 68 Jahren, hingegen lag das Patientenalter der oben aufgeführten 

Studien im Bereich von 48,1 bis 53,6 Jahren. Daher ist eine Beeinträchtigung des „set 

shifting“ in einem jüngeren Patientenkollektiv mit HA erdenklich. Hingegen bestätigt die in 

der Literatur beschrieben Einschränkung der Domänen „Planen“ und „Problemlösung bei 

Patienten mit rheumatoider Arthritis die Ergebnisse dieser Studie (44). 

Anhand vorliegender und vorheriger Arbeiten lässt sich zusammenfassend feststellen, dass die 

kognitiven Funktionen von Patienten mit muskuloskelettalen Schmerzen multiplen und 

komplexen Veränderungen unterliegen. Das Ausmaß der kognitiven Einschränkung hängt im 

Wesentlichen von der muskuloskelettalen Schmerzursache, Schmerzintensität, 

Schmerzverlauf und Schmerzlokalisation ab. Weitere Interaktionen zwischen den Domänen 

der Kognition mit den unterschiedlichen Schmerzqualitäten von Knie-, Hüft-, oder 

Schulterarthrose können hilfreich für die Beratung des Patienten in Bezug auf 

Behandlungsoption und den zu erwartenden Vorteilen einer elektiven Gelenkersatzoperation 

neben der Schmerzfreiheit sein. 

Potenzielle Störfaktoren 

In der vorliegenden Arbeit wurde kein signifikanter Einfluss von Depressionen oder 

Angststörungen nachgewiesen (Tabelle 2). Diese Ergebnisse stimmen mit der aktuellen 

Literatur überein. Depressionen und Angststörungen hatten im Zusammenhang mit 

chronischen Schmerzen anderer Genese keinen Effekt auf die Kognition (5,42,45,46), 

während primäre Formen dieser psychischen Erkrankungen sich negativ auf die kognitive 

Funktionsfähigkeit auswirken (22,23,41,47-49). Anscheinend wird dieser Effekt durch einen 

dominanteren Effekt chronischer Schmerzen auf die Kognition überlagert. In Bezug auf die 

Schmerzintensität findet sich ebenfalls eine Übereinstimmung mit bisheriger Datenlage. Hier 
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wurden bei erhöhten Schmerzintensitäten kognitive Einbußen bei Patienten mit chronischen 

Rückenschmerzen, viszeralen, muskuloskelettalen und neuropathischen Schmerzen 

festgestellt (46,50,51).  

 

2.5 Abbildungen und Tabellen 

 

 

Abbildung 1. Der Gedächtnis- und der Gedächtnisquotient-Wert des Rey-Ostierrieth 

komplexen Figurentestes (ROCFT) zeigen eine signifikante Einschränkung des Gedächtnisses 

der chronischen Schmerzgruppe (CSG). **p < 0,001.  

 

 
Abbildung 2. Im Vergleich zur KG deckt der Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT) 

deckt eine signifikante Verschlechterung im unmittelbaren und verzögerten Abruf der CSG 

auf. ** p < 0.001. 



22 

 

 

 
 

Abbildung 3. Der d2-Test zeigt signifikante Unterschiede Werte für Gesamtzahl aller 

markierten Zeichen (A), markierte Zeichen – Fehlerrohwert (D), und der 

Konzentrationsleistung (E), dies deutet auf eine Einschränkung der selektiven 

Aufmerksamkeit und von Exekutivfunktionen der CSG hin. Auslassungsfehler und 

Verwechslungsfehler waren nicht signifikant unterschiedlich. ** p < 0.001. 

 

Abbildung 4. Der Trail Making Test (TMT) zeigt keine Unterschiede der Exekutivfunktion 

set shifting und updating zwischen den Gruppen. Diese Funktionen scheinen von der HA 

unbeeinflusst.  
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Abbildung 5. Der verbal fluency test F-A-S zeigt keine Einschränkung der 

Exekutivfunktionen set shifting und updating zwischen den Gruppen.  
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Tabelle 1. Demographische und klinische Daten der Gruppen 

 

Abkürzung: HHS = Harris hip score; M = Mittelwert; SA = Standardabweichung 

 CSG KG p-Wert 

Alter (M, SD) 68,0 (9.9) 66,8 (7,8) 0,306 

Geschlecht (N, %) 78 weiblich (52.7 %) 44 weiblich (53.7 %) 0,889 

Schmerzintensität  

(M, SA) 
6,1 (2,1) 0,9 (1,3) < 0,001 

Schmerzmedikation (N, %) 

Opiate + Nicht-Opiate 

Nicht-Opiate 

Keine Schmerzmedikation 

 

11 (7,8 %) 

61 (43,6 %) 

68 (48,6 %) 

(8 fehlend) 

 

2 (2,9 %) 

6 (8,7 %) 

61 (88,4 %) 

(13 fehlend) 

< 0,001 

Depression (N, %) 

minimal 

mild 

moderat 

schwer 

 

 

50 (38,5 %) 

62 (47,7 %) 

13 (10,0 %) 

5 (3,8 %) 

(18 fehlend) 

 

63 (81,8 %) 

12 (15,6 %) 

1 (1,3 %) 

1 (1,3 %) 

(5 fehlend) 

< 0,001 

Angststörung (N, %) 

minimal 

mild 

moderat 

schwer 

 

 

91 (70,0 %) 

33 (25,4 %) 

4 (3,1 %) 

2 (1,5 %) 

(18 fehlend) 

 

66 (85,7 %) 

10 (13,0 %) 

1 (1,3 %) 

0 (0 %) 

(5 fehlend) 

< 0,001 

Berufsstatus (N, %) 

Vollzeit 

halbtags 

arbeitslos/pensioniert 

 

25 (19,4 %) 

18 (14,0 %) 

86 (66,6 %) 

(19 fehlend) 

 

20 (26,0 %) 

6 (7,8 %) 

51 (66,2 %) 

(5 fehlend) 

0,282 

Anzahl der Komorditäten  

(M, SA) 

 

1,0 (± 0,9) 

 

1,0 (± 1,2) 

 

         0,957 

HHS (M, SA) 58,2 (±13,9) - - 

Kellgren-Lawrence score 

 

0 

1 

2 

3 

4 

 

 

0 (0,0 %) 

0 (0,0 %) 

10 (6,8 %) 

95 (64,2 %) 

43 (29,1 %) 

 

 

- 

 

 

- 
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Tabelle 2. Multivariate Mediatoranalyse für indirekte Effekte von Depressionen und 

Angststörungen auf die Beziehung zwischen Schmerzen und Kognition 

Indirekte Effekte von Depressionen 
95% Konfidenz 

Intervall  

               Schätzung  Standardfehler  z-Wert  p Wert untere  obere 

VAS   →   PHQ   →   d2GZ 

 

0,275 1,426 0,193 0,847 -2,519 3,070 

VAS   →   PHQ   →   d2GZ - Fehler 0,482 1,278 0,377 0,706 -2,024 2,988 

VAS   →   PHQ   →   d2KL 0,425 0,593 0,717 0,473 -0,737 1,588 

VAS  →   PHQ   →   ROCFTGedächtnis -0,207 0,214 -0,966 0,334 -0,626 0,212 

VAS  →   PHQ   →   ROCFTGedächtnis Quotient -0,647 0,599 -1,081 0,280 -1,820 0,526 

VAS   →   PHQ   →   RBMTAbruf 0,010 0,044 0,223 0,823 -0,076 0,096 

VAS  →   PHQ   →   
RBMTverzögerter 

Abruf 
0,009 0,042 0,203 0,839 -0,074 0,092 

 

Indirekte Effekte von Angststörungen 
95% Konfidenz 

Intervall 

               Schätzung Standardfehler z-Wert p Wert untere  obere 

VAS   →   GAD   →   d2GZ 

 

0,527 0,687 0,768 0,443 -0,819 1,873 

VAS   →   GAD  →   d2GZ - Fehler 0,597 0,619 0,964 0,335 -0,616 1,811 

VAS   →   GAD  →   d2Kl 0,337 0,290 1,161 0,246 -0,232 0,906 

VAS  →   GAD  →   ROCFTGedächtnis 0,025 0,102 0,250 0,802 -0,174 0,225 

VAS  →   GAD  →   ROCFTGedächtnis Quotient 0,003 0,286 0,011 0,991 -0,558 0,564 

VAS   →   GAD  →   RBMTAbruf -0,003 0,021 -0,150 0,881 -0,045 0,038 

VAS  →   GAD  →   RBMTverzögerter Abruf 0,008 0,020 0,386 0,700 -0,032 0,047 

 

Abkürzungen: GAD = Generalizied Anxiety Disorder Scale; GZ = Gesamtzahl; KL = 

Konzentrationsleistung; PHQ = Patient Health Questionnaire;  
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Abkürzungen: GZ = Gesamtzahl; KL = Konzentrationsleistung; M = Mittelwert; SA = 

Standardabweichung; SF = Standardfehler 

  

Supplementäre Tabelle 1. Mittelwerte, Standardabweichungen, Standardfehler der 

neuropsychologischen Testbatterie  
   Gruppe   M      SA       SF  

ROCFTGedächtnis   CSG     32,281   13,733   1,137   

    KG    40,981   14,346   1,594   

ROFCTGedächtnis Quotient  CSG    97,695   38,511   3,187   

    KG     117,263   38,213   4,246   

d2GZ   CSG    328,957   95,566   8,106   

    KG    381,243   96,057   11,166   

d2GZ - Fehler   CSG    297,129   88,355   7,494   

    KG    343,608   88,090   10,240   

d2KL   CSG    107,835   40,432   3,429   

    KG    124,919   40,620   4,722   

TMTA   CSG    46,545   25,434   2,105   

    KG    39,721   13,536   1,495   

TMTB   CSG    105,735   53,582   4,497   

    KG    94,172   39,099   4,344   

TMTB-A   CSG    60,012   40,798   3,424   

    KG    54,457   32,690   3,632   

F-A-S   CSG    12,345   4,691   0,390   

    KG    13,305   4,334   0,479   

RBMTAbruf  CSG    5,735   2,666   0,220   

    KG    7,978   3,054   0,337   

RBMTverzögerter Abruf  CSG    4,069   2,336   0,195   

    KG    6,933   2,738   0,302   
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3. Zusammenfassung/Summary 

Chronische Schmerzen verursacht durch eine HA im Endstadium ist Teil eines auftauchenden 

komplexen Netzwerkes von zentralnervösen Interaktionen mit dem muskuloskelettalen 

System. Diese gehen mit Einschränkungen der kognitiven Leistungsfähigkeit einher. Hierbei 

sind die Aufmerksamkeit und das Gedächtnis und einige Exekutivfunktionen betroffen. Ein 

kumulativer negativer Effekt zwischen Depressionen und Angststörungen auf die Kognition 

von chronischen Schmerzpatienten konnte nicht nachgewiesen werden. Die vorliegenden 

Befunde liefern eine solide Basis für künftige Studien weiterführende Untersuchungen 

bezüglich einer möglichen Verbesserung Kognition nach Hüftgelenksersatzoperationen 

durchzuführen. Weiterhin werden Vorteile vorgelegt, dass dieser operative Eingriff eventuell 

über die Schmerzfreiheit hinausgeht. 

 

Chronic pain due to end-stage hip OA is part of an emerging complex network of central 

nervous interaction with the musculoskeletal system. It is associated with selective 

impairment of certain qualities of cognitive performance and this effect is independent of 

depression or anxiety. The current findings provide the rationale for future studies 

investigating whether total hip arthroplasty improves cognition in elderly patients and thus 

provides benefits that may go well beyond pain control. 
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