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Vorwort zur 5. Auflage

Das Repetitorium Schmerztherapie erfreut sich steter Beliebtheit und erscheint nun
in der fiinften Auflage. In den Jahren seit der letzten Auflage hat sich Vieles veridn-
dert und so war eine komplette Aktualisierung mehr als iiberfillig. Einige Beispiele:
Substanzen, die Politiker als systemrelevant und alternativlos bezeichnen wiirden,
sind sang- und klanglos von der Bildfliche verschwunden, z. B. Flupiritin. Dafiir
sind, lang ersehnt, neue Wirkstoffe auf der Biihne erschienen, so die Antikorper ge-
gen CGRP und CGRP-R zur Migrianeprophylaxe. Weiterhin gibt es alten Wein in
neuen Schldauchen, ndmlich seit 1. Méarz 2017 ,,Cannabis als Medizin®, so wird das
entsprechende Gesetz genannt. Die Details der ersten Erhebung, die die Verschrei-
bung von Cannabis als Fertigarznei (alt) oder Bliiten (neu) seitdem begleiten, sind
jetzt eingearbeitet. Dass damit die Grundfeste der wissenschaftlichen Medizin, erst
eine randomisierte kontrollierte Studie (RCT), ob und wenn ja, wie, eine Substanz
iberhaupt wirkt und erst danach erfolgt die Erprobung an Patienten, mit diesem
Vorgehen prinzipiell auf den Kopf gestellt wurde, ist wahrscheinlich in der allge-
meinen Feierlaune, die sich nach dem Gesetzesbeschluss breitmachte, kaum jeman-
dem aufgefallen.

Bei der vollstindig tiberarbeiteten neuen Auflage sind wie immer alle aktuel-
len Medikamente aufgefiihrt und kommentiert. Die vor wenigen Wochen erfolgte
zweite Aktualisierung der Leitlinie LONTS im Mérz 2020 wurde ebenso aufgenom-
men. Einen besonderen Schwerpunkt erhilt diese Auflage durch die erstmals im
Detail besprochenen Aspekte der psychotherapeutischen Unterstiitzungsmoglich-
keiten schmerzkranker Patienten. Sie ist eine wesentliche Sdule in der Behandlung
gemill dem bio-psycho-sozialen Krankheitsmodell.

Die fiinfte Auflage fiihrt mit einigen Angaben zum ICD-11, der am 1. Januar
2022 in Kraft treten wird, bereits in eine neue Kategorie der medizinischen Zu-
kunft: Im ICD-11 wird Chronischer Schmerz erstmals unterschieden in Symptom
einer Erkrankung oder eigenstidndige Erkrankung selbst.

So freuen wir uns auch fiir diese Auflage tiber freundlichen Zuspruch, wohlwoll-
ende Anmerkungen und anregende Optimierungsvorschlige.

Justus Benrath
Mannheim
Pfingsten 2020
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4 Kapitel 1 - Grundlagen

1.1 Definition

Die Definition fiir ,,Schmerz® nach der In-
ternational Association for the Study of
Pain (IASP 1979) lautet:

o Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes-
und Gefluhlserlebnis, das mit aktueller
oder potenzieller Gewebeschddigung ver-
kniipft ist oder mit Begriffen einer sol-
chen Schiadigung beschrieben wird.

Akuter Schmerz hat als Warnsystem eine
physiologisch sinnvolle, lebenserhaltende
Funktion, da er schmerzvermeidendes bzw.
heilungsforderndes Verhalten auslost.
Chronischer Schmerz besitzt keine phy-
siologische Bedeutung. Er hat nicht nur
seine  Warnfunktion verloren, ist als ei-
genstindige Erkrankung im Sinne einer
Schmerzkrankheit anzusehen (8 Abb. 1.1).

1.2 Schmerzbegriffe

== Allodynie (statisch/dynamisch): Schmer-
zempfindung ausgelost durch Aktivie-
rung eines nicht-nozizeptiven Rezep-
tors, z. B. wird ein Pinselstrich bei der
Postzosterneuralgie im entsprechenden
Dermatom als schmerzhafte Beriihrung
empfunden.

= Anaesthesia dolorosa: Schmerzen in ei-
nem andsthetischen Hautareal, dessen
Nervenversorgung unterbrochen worden
ist, z. B. bei Deafferenzierungsschmerz

== Analgesie: fehlende Schmerzempfindung
auf einen normalerweise schmerzhaften
Reiz

== Anisthesie: hier: komplette Empfin-
dungslosigkeit eines Hautareals; Steige-
rung der Hypaésthesie, der Empfindungs-
minderung

= _Complex regional pain syndrome*
(CRPS): Das CRPS kann kausal vom
sympathischen ~ Nervensystem  un-
terhalten werden  (,,sympathetically
maintained pain“, SMP) oder vom

Biologische Warnfunktion

AKUT =D - Schutz des Korpers

A
N

SCHMERZ

NISCH - ohne Funktion

I

- psychische
- soziale
- 6konomische

CHRO- | »Sinnloser« Schmerz |

Belastung

B Abb. 1.1 Biologische Bedeutung des Schmerzes

sympathischen Nervensystem unabhin-
gig sein (,,sympathetically independent

pain®, SIP)
= CRPS Typ 1 (frither: sympathische Re-
flexdystrophie, M. Sudeck): Schmerz-

syndrom ohne Nachweis einer Nerven-
lasion

= CRPS Typ 2 (frither: Kausalgie):
Schmerzsyndrom mit obligatem Nach-
weis einer Nervenldsion.
Fiir beide Formen gilt: mit Latenz auf-
tretende brennende Schmerzen, Allo-
dynie, Dysisthesie, Hyperalgesie, Odem,
trophische Storungen der Haut, Stérung
der Vaso- und Sudomotorik. Schmerz-
syndrom nach (Bagatell-)Trauma der
oberen oder unteren Extremitit

= Deafferenzierungsschmerz: nach kom-
pletter Durchtrennung eines Nerven
oder einer Nervenwurzel auftretende
Spontanschmerzen, meist begleitet von
Hyperalgesie, Allodynie und Dysésthe-
sie; wohl hervorgerufen durch Spon-
tanaktivitit spinaler Neurone oder
durch ektope Aktivitit an einem Neu-
rom oder im Spinalganglion

== Dysiisthesie: unangenechme Missemp-
findung spontan oder auf einen Beriih-
rungsreiz hin; z. B. wird ein Pinselstrich
als unangenehme Berithrung empfun-
den

== Hypalgesie: herabgesetzte Schmerzemp-
findung auf einen Schmerzreiz, erhohte
Schmerzschwelle



- Schmerzbegriffe

Hyperalgesie: verstiarkte Schmerzemp-
findung. UbermiBig starke Schmer-
zempfindung auf einen Schmerzreiz hin,
erniedrigte Schmerzschwelle

Neuralgie: Schmerzen im Innervations-
gebiet eines Nerven oder eines Nerven-
plexus, hdaufig mit der Qualitét blitzartig
einschieBend (=neuralgiform)
Neuropathischer Schmerz: Schmerz, der
als Konsequenz einer Lasion oder Er-
krankung des somatosensorischen Sys-
tems auf peripherer oder zentraler
Ebene entsteht

Noxe: Reiz, der in der Lage ist, Gewebe
zu schidigen (und Schmerzen auszul6-
sen)

Nozizeptiver Schmerz: Schmerz, ausge-
16st an Nozizeptoren durch einen noxi-
schen Stimulus

Nozizeption: Entstehung, Weiterleitung
und Modulation schmerzhafter Infor-
mationen im peripheren und zentralen
Nervensystem

Nozizeptor: freie Nervenendigung, die
normalerweise eine hohe Erregungs-
schwelle besitzt und daher nur durch
noxische Reize erregt werden kann
Einteilung nach Reizqualitiit:

— Mechanonozizeptor: Aktivierung
durch starke mechanische Reize
— Thermonozizeptor: Aktivierung

durch starke thermische Reize

— Polymodaler Nozizeptor: Ansprechen
des Nozizeptors auf mechanische,
thermische und chemische Reize

Einteilung nach Reizschwelle:

— Niederschwellige Nozizeptoren, sog.
LTM-Nozizeptoren (,,low-threshold
mechanoreceptive®), die  durch
nicht-noxische (z. B. Wiarme, Beriih-
rung) und noxische Reize aktiviert
werden und liber einen weiten Be-
reich eine zur Reizintensitit lineare
Entladungsfrequenz aufweisen

— Hochschwellige Nozizeptoren, sog.
HTM-Nozizeptoren (,,high-threshold
mechanoreceptive®), die durch be-

stimmte Noxen (z. B. Hitze, Capsai-
cin)aktiviert werden und primir eine
hohe Entladungsfrequenz aufweisen
- ,,stumme* Nozizeptoren, die erst nach
vorausgegangener  Sensibilisierung,
z. B. im Rahmen von Entziindungen,
erregt werden
Paristhesie: nicht unangenehme Mis-
sempfindung spontan oder auf einen
Berithrungsreiz hin; z. B. wird ein Pin-
selstrich als ,,Ameisenlaufen” empfun-
den
Peripherer neuropathischer Schmerz:
Schmerz, der als Konsequenz einer La-
sion oder Erkrankung des somatosen-
sorischen Systems auf peripherer Ebene
entsteht
Priventive  Analgesie  (vorbeugende
Analgesie): Erstmals 1992 klinisch vor-
gestelltes Konzept der Analgetikagabe
vor dem Auftreten von Schmerzreizen.
Grundlage sind Erkenntnisse lber die
periphere und zentrale Sensibilisierung,
die zum akuten postoperativen Schmerz
und zur Chronifizierung postoperativer
Schmerzen beitragen. Voraussetzung fiir
die praventive Analgesie ist die Analge-
tikagabe nicht nur prd- und intraope-
rativ, sondern auch postoperativ bis
zum Abklingen der akuten Schmerzen
meist zwischen dem 3. und 6. postope-
rativen Tag. So kann das ZNS praventiv
vor starker nozizeptiver Aktivierung ge-
schiitzt werden. Daher auch als protek-
tive Analgesie bezeichnet.
Projizierter Schmerz: Schmerz im Ver-
sorgungsgebiet eines Nerven nach
dessen mechanischer Reizung; z. B.
Schmerz im kleinen Finger nach Druck
auf den N. ulnaris
Pseudoradikulirer Schmerz: peripher
ausstrahlender, meist diffuser, dumpf
ziehender Schmerz ohne segmentale Zu-
ordnung, meist muskuloskelettalen Ur-
sprungs, keine Hypésthesie oder Anal-
gesie, eher Dysésthesie und Muskelto-
nusverdnderungen; z. B. Koxarthrose
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mit Schmerzausstrahlung am ventralen
Oberschenkel bis zum Knie

Radikulidrer Schmerz: durch Reizung
oder Schéddigung eines Nerven oder ei-
ner Nervenwurzel bedingter segmental
orientierter Schmerz mit Hyp- oder An-
asthesie im entsprechenden Dermatom
und Paresen oder Plegien im Bereich der
Kennmuskeln des Nerven; z. B. Schmer-
zen entlang des lateralen Ober- und Un-
terschenkels mit FuBsenkerschwéche bei
Druck auf die Nervenwurzel S1
Schmerzgedichtnis: erhohte Empfind-
lichkeit des nozizeptiven Systems, die
durch Schmerzreize, wie z. B. Entziin-
dungen, Traumata oder operative Ein-
griffe, ausgelost wurde und diese liber-
dauert

Sensibilisierung:  Verstarkte neuron-
ale Signalantwort auf einen physiolo-
gischen Reiz oder Antwort auf ein un-
ter physiologischen Bedingungen un-
terschwelliges Eingangssignal. Bedingt
durch Funktionsverdnderung nozizepti-
ver Neurone, klinisch als Allodynie, Hy-
peralgesie und/oder Spontanschmerz
auftretend; periphere Sensibilisierung
durch Neurone des peripheren Nerven-
systems und/oder zentrale Sensibilisie-
rung durch Neurone des zentralen Ner-
vensystems

Sympathisch-afferente Kopplung: Sen-
sibilisierung des Axons oder des Perik-
aryons im Spinalganglion gegeniiber
Noradrenalin liber a,-Rezeptoren; Sti-
mulationsunabhéngige Erregung des so-
matosensorischen Systems durch zirku-
lierende Katecholamine fiihrt zu Spon-
tanschmerzen

Ubertragener Schmerz (referred pain):
fehlerhafte Lokalisation eines viszera-
len Schmerzes in ein sensorisches Der-
matom (Head’sche Zonen) aufgrund der
segmentalen Verschaltung der viszeralen
und sensorischen Afferenzen im Hin-
terhorn auf die gleiche Neuronenpopu-
lation; z. B. Schmerzen im linken Arm

bei Herzinfarkt. Die viszeralen Afferen-
zen konnen im Riickenmark auch auf
muskuldre Segmente (Myotome) ver-
schaltet werden, was dann zu ubertra-
genen Schmerzen in der korrespondie-
renden Muskulatur fiithrt, sog. MacKen-
zie-Zone

== Zentraler neuropathischer = Schmerz:
Schmerz, der als Konsequenz einer La-
sion oder Erkrankung des somatosen-
sorischen Systems auf zentraler Ebene
entsteht

1.3 Nozizeptoraktivierung

Beispiele fiir direkte Aktivierung von Nozi-

zeptoren iber:

== Vanilloidrezeptor (TRPV1: transient
receptor potenzial cation channel sub-
familly V member 1% , Vanilloid-Re-
zeptor®): nichtselektiver Kalziumkanal,
wird durch die Anlagerung von Capsai-
cin (roter Pfeffer) oder andere Vanil-
loide und auch Hitzereize (!) gedffnet

= TRPAI: spannungsabhéngiger lonenka-
nal, wird durch noxische Kailte aktiviert

= Spannungsabhingige lonenkanéle, akti-
vierbar durch Azetylcholin, AMPA und
NMDA

== Protonenaktivierte ~Kanidlen (ASIC:
»acid sensing ion channels®), z. B. durch
Protonen

= Tetrodotoxin-(TTX-)resistente ~ Natri-
umkanile: befinden sich nur auf den
Axonen der Nozizeptoren, deren An-
zahl unter pathologischen Bedingungen
gesteigert ist

Beispiele fiir indirekte Sensibilisierung von
Nozizeptoren durch (» Abschn. 1.7.1):

== Prostaglandin liber EP,-Rezeptor
Bradykinin tiber B,-Rezeptor

Serotonin tiber SHT;-Rezeptor
Noradrenalin/Adrenalin

Histamin, ATP, Zytokine, Neurotro-
phine, Neuropeptide
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1.4 Schmerzleitung

Weiterleitung der Schmerzempfindung von

der Peripherie ins Hinterhorn des Riicken-

marks tiber:

== Myelinisierte AS-Fasern (gute Schmerz-
lokalisation, scharfe, stechende
Schmerzqualitit), 10-25 m/s Leitungs-
geschwindigkeit, 1-4 um Durchmesser

== Unmyelinisierte C-Fasern (schlecht loka-
lisierbare, anhaltende, dumpfe Schmerz-
qualitat), 0,5-2m/s Leitungsgeschwin-
digkeit, <1,5 um Durchmesser

Im Hinterhorn des Riickenmarks erfolgt
die Umschaltung auf zentrale Neurone der
Laminae I und II (Substantia gelatinosa).
Neurotransmitter sind hier Glutamat und
Substanz P, die postsynaptisch zunéchst die
niederschwelligen AMPA-R erregen, bei
anhaltender peripherer Stimulation auch
die NMDA-R (Angriffspunkt des Ketamins
zur Schmerzhemmung). Prostaglandine ver-
starken die NMDA-vermittelte Erregungs-
tbertragung. Projektionsneurone leiten die
Schmerzimpulse zum Thalamus, zur For-
matio reticularis, zum limbischen System
und zum Mittelhirn weiter. Wichtigste auf-
steigende Schmerzbahn ist der Tractus
spinothalamicus (8 Abb. 1.2).

1.5 Schmerzhemmende
Mechanismen

Neben den nozizeptiven (schmerzweiter-
leitenden) Komponenten existieren im
ZNS intra- und extrazelluldre nozifensive
(schmerzhemmende) Mechanismen. Diese
verhindern, dass jeder starke Schmerzreiz
einen Chronifizierungsprozess auslost.

1.5.1 Segmentale
Schmerzhemmung

Tonisch aktive hemmende Interneurone re-
duzieren die Ubertragung nozizeptiver Im-

pulse im Hinterhorn des Riickenmarks
durch die Ausschiittung der Neurotrans-
mitter y-Aminobuttersaure (GABA) und
Glyzin. Die Wirkung mehrerer Therapie-
verfahren kann tlber die Aktivierung der
segmentalen Schmerzhemmung erklart wer-
den: TENS, Akupunktur, Quaddelung mit
LA (Neuraltherapie!), Kryotherapie, War-
meapplikation, SCS.

1.5.2 Deszendierende
Schmerzhemmung

Die tonisch deszendierende Schmerzhem-
mung zieht vom periaquiduktalen Grau
zu den Projektionsneuronen im Hinterhorn
des Riickenmarks (8 Abb. 1.2). Es kommt
zur Hemmung der Ubertragung nozizep-
tiver Impulse durch die Ausschiittung von
Serotonin und Noradrenalin. Die deszen-
dierende Schmerzhemmung wird aktiviert
durch Opioide (im periaquiaduktalen Grau
findet sich eine hohe Dichte von p-Opiat-
rezeptoren), (trizyklische) Antidepressiva,
SCS.

1.6 Schmerzkomponenten

== Sensorisch-diskriminative = Komponente
mit dem Endpunkt am Gyrus postcen-
tralis, wodurch die Schmerzlokalisation
aufgrund der somatotopen Gliederung
(sensorischer Homunculus) ermdglicht
wird. Leitungsbahn von der Substan-
tia gelatinosa (Laminae I und II) des
Riickenmarks nach Kreuzung auf glei-
cher Riickenmarkebene in der vorde-
ren Kommissur {iber den Tractus spino-
thalamicus zu den Thalamuskernen.
Von den lateralen Thalamuskernen zum
somatosensorischen Kortex S1 (Gyrus
postcentralis; @ Abb. 1.2)

= Affektive Komponente durch Akti-
vierung des limbischen Systems, das
zur emotionalen Bewertung des Sin-
neseindrucks Schmerz fiithrt. Von den
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medialen Thalamuskernen wird nozi-
zeptive Information zum Hypothalamus
und zum Pallidum geleitet. Hier entsteht
der Motivations- und Gefiihlsaspekt des
Schmerzes (@ Abb. 1.2)

= Vegetative Komponente aufgrund von
Verbindungen zwischen dem Tractus
spinothalamicus und der Formatio reti-
cularis sowie weiteren Verbindungen
zum Hirnstamm mit der Induktion von
Schlafstorungen, Schwitzen, Tachykar-
die etc.

= Kognitive Komponente mit bewusster
Verarbeitung des Schmerzes und Bewer-
tung anhand bereits erfolgter Schmer-
zerfahrungen

= Motorische Komponente mit (spina-
lem) Wegziehreflex bei akutem Schmerz.
Sie tritt jedoch auch in Form von Mus-
kelverspannungen auf und unterhalt
so den Circulus vitiosus ,,Schmerz —
Schonhaltung — Muskelverkiirzung -
Muskelverspannung — Schmerz*

1.7 Pathophysiologie der
Schmerzverarbeitung

Spontane Nervenentladung nennt man ,,ek-
tope Aktivitat“, das klinische Korrelat sind
Spontanschmerzen, Ruheschmerzen und ein-
schieBende Schmerzattacken. Sie kommt
zustande durch ein verschobenes Gleich-
gewicht von lonenkanalaktivitit. Beispiel:
Punktmutation im SCN9A-Gen fiir Na, 1.7
fihrt zu Erythromelalgie (» Abschn. 7.3.6).

1.7.1 Periphere Sensibilisierung

Unter peripherer Sensibilisierung versteht
man Funktionsdnderungen peripherer no-
zizeptiver Neurone. Sensibilisierung be-
deutet, dass eine geringere Depolarisation
ausreicht, um ein Aktionspotenzial auszu-
16sen als unter Normalbedingungen. Die
Erregungsschwelle wird gesenkt durch die

Aktivierung von Nozizeptoren bei Zell-
schidigung durch K*, ATP und H* im
Rahmen des Zelluntergangs.

Zusétzliche Erniedrigung der Erre-
gungsschwelle durch die Freisetzung von
Entziindungsmediatoren, wie z. B.
== Bradykinin (B1- und B2-Rezeptoren)
== Serotonin und Histamin aus Mastzellen
== Prostaglandine E, und F,
= Neuropeptide Substanz P und CGRP
(,,calcitonin gene-related peptide®) aus
primér afferenten C-Fasern
Plattchenaktivierender Faktor (PAF)
Sauerstoffradikale
Interleukine (IL-1, IL-6, IL-8)
Nervenwachstumsfaktor (,,nerve growth
factor®, NGF).

Anmerkung: Substanz P wird zusammen
mit dem Neuropeptid CGRP im Rahmen
der sog. ,neurogenen Entziindung® direkt
aus den Nervenendigungen von afferenten
C-Fasern freigesetzt und fithrt damit zu ei-
ner Verstarkung der Schmerz- und Entziin-
dungsreaktion, z. B. bei Sonnenbrand, auch
bei Migrane diskutiert.

Charakteristisch fiir eine periphere Sen-
sibilisierung ist die primédre, d. h. auf das
Areal des Traumas begrenzte, Hyperalgesie.
Hinzu treten haufig Allodynie, Dysésthesie
und Spontanschmerzen.

1.7.2 Zentrale Sensibilisierung

Steigerung der Empfindlichkeit von Neu-
ronen im ZNS durch vorangegangene no-
xische Stimulation. Moderne neurobio-
logische Konzepte gehen heute von fol-
genden grundlegenden zentralnervosen
Mechanismen aus, die zur Entstehung, Ver-
stirkung und/oder Chronifizierung beitra-
gen:

1.7.2.1 Synaptische Mechanismen

Diese schlieBen alle Verdnderungen ein, die
an nozizeptiven oder hemmenden Synapsen
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im Riickenmark und im Gehirn beim chro-
nischen Schmerz auftreten konnen. Dazu
zihlen Anderungen bei der Speicherung
und Freisetzung von Neurotransmittern,
also prasynaptische Mechanismen, sowie
die Diffusion, die Dichte, die Bindungs-
starke und die Leitfahigkeit und schlieBlich
die Inaktivierung von Rezeptoren und lo-
nenkanilen (postsynaptisch).

1.7.2.2 Erregbarkeit nozizeptiver
Neurone

Die Membraneigenschaften nozizeptiver
Neurone bestimmen, ob und wie die syn-
aptischen Strome, die durch Bindung der
Neurotransmitter in den postsynaptischen
Neuronen ausgelost werden, in Salven von
Aktionspotenzialen kodiert werden. Die
Stiarke der Erregung von nozizeptiven Neu-
ronen korreliert eng mit der empfundenen
Schmerzintensitit, sodass Anderungen der
Membraneigenschaften  (Eingangswider-
stand, Hohe des Ruhemembranpotenzials,
Schwellenwert zum Auslosen von Aktions-
potenzialen usw.) die Schmerzempfindung
direkt beeinflussen konnen.

1.7.2.3 Phénotypische Anderungen
nozizeptiver Neurone

Hierzu zdhlt die Induktion der de-no-
vo-Synthese von Proteinen, z. B. von neuro-
aktiven Substanzen, deren Rezeptoren und
von Enzymen in den Neuronen. Die Ex-
pression neuer Proteine kann die Ubertra-
gung nozizeptiver Informationen dauerhaft
verstirken oder abschwéchen.

1.7.2.4 Morphologische
Umstrukturierungen

Bei chronischen Schmerzzustinden kann
die Struktur des neuronalen Netzwerkes im
Hinterhorn des Riickenmarks drastisch ver-
dndert sein und zur Chronifizierung von
Schmerzen beitragen. So konnen z. B. sen-
sorische Nervenfasern, die durch nieder-
schwellige Reize (Berithrungsreize) erregt
werden, neue erregende Synapsen mit rein

nozizeptiven Neuronen ausbilden, sodass
nun Schmerzen durch leichte Beriihrung
ausgelost werden konnen (Allodynie). Oder
Zugrundegehen inhibitorischer Interneu-
rone, z. B. bei MS oder traumatischer Quer-
schnittslihmung.

1.7.2.5 Neuroinflammation

Zahlreiche neuere Arbeiten belegen, dass
nicht allein Verdnderungen der Eigen-
schaften von Nervenzellen die zentralner-
vOse Verarbeitung nozizeptiver Informati-
onen bestimmen. Vielmehr spielen ebenso
Zellen des Immunsystems, die im Rah-
men von Verletzungen, Entziindungen und
Nervenschidigungen durch ein fein abge-
stimmtes Antwortverhalten eine Rolle, die
man zusammenfassend als ,,Neuroinflam-
mation® bezeichnet. Dazu zéhlen die Akti-
vierung von Mikroglia und Astrozyten, die
Degranulation von Mastzellen und das Off-
nen der Blut-Hirn-Schranke (Xanthos und
Sandkiihler 2014).

1.7.2.6 Kortikale Reorganisation

Verschiebung der Reprisentationsareale der
einzelnen Korperregionen im sensorischen
Homunculus des Gyrus postcentralis. Am-
putationen fithren zur Verkleinerung und
Verdnderung der Lokalisation im Gyrus
postcentralis. (Nozizeptive) Reize aus der
Peripherie werden dann fehlinterpretiert,
z. B. nicht-schmerzhafte Reize als schmerz-
haft wahrgenommen (Phantomschmerz)
oder es entstehen Korperillusionen (Teles-
koping).

1.8 Einteilung des Schmerzes

1.8.1 Zeitlicher Aspekt

1.8.1.1 Akuter Schmerz

Kurzzeitig  bestehender, meist opera-
tiv, traumatisch oder entziindlich beding-
ter Schmerz mit einer zeitlichen Dauer
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Korperliche Vorschadigungen Lernprozesse (Konditionierung)

Weibliches Geschlecht
Zentrale Sensibilisierung

Periphere Sensibilisierung

Genetische Prasidposition
Friihe Stresserfahrungen

Friihe Schmerzerfahrungen

—_—_— Bio

Psychische Gesundheitsverhalten

Komorbiditaten
Chroni
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Subjektive

Krankheitstheorie

Schmerzbewadltigungs-
strategien  Problem- und Stress-

bewaltigungsstrategien
Personlichkeitsakzentuierung

@ Abb. 1.3  Bio-psycho-soziales Schmerzmodell

<1 Monat; bei Schmerzpersistenz >1 Mo-
nat spricht man von einem chronifizieren-
den Schmerz.

Medikamentdse Therapie nach WHO-
Stufenschema mit Nichtopioidanalgetika
und evtl. einer Kombination von retardier-
ten und schnell wirksamen Opioiden.

Die postoperative Schmerztherapie ist
die (symptomatische) Behandlung aku-
ter Schmerzzustinde, die (primir) auf das
Operationstrauma  zuriickzufithren  sind
(» Kap. 6).

1.8.1.2 Chronischer Schmerz

Léanger als 3 Monate bestehende Schmerz-
symptomatik, z. B. bei Osteoporose oder
Arthrose. Es liegt keine akute Gewebeschi-
digung (mehr) vor. Chronischer Schmerz ist
als eigenstindige Schmerzkrankheit zu wer-
ten und flhrt hdaufig zu physischen und psy-
chischen Beeintrachtigungen sowie zur so-
zialen Isolation.

Hier hat sich die Betrachtung chroni-
scher Schmerzen im Sinne des ,bio-psy-
cho-sozialen Krankheitsmodells* (8 Abb. 1.3)
durchgesetzt, das auch bei anderen chro-
nischen Erkrankungen zur Anwendung
kommt. Die Schmerzerkrankung wird durch

Aufmerksamkeits- &
Ablenkungsprozesse

unbewusste Lernprozesse

biologische, psychologische und soziale As-
pekte, die sich gegenseitig bedingen und be-
einflussen, unterhalten. Entsprechend kann
nur eine multimodale Therapie, die diese
Faktoren einbezieht, wirksam sein.
Einteilung des chronischen Schmerzes
nach Gerbershagen (1996) im Mainz-Pain-
Staging-System (MPSS) abrufbar z. B. un-
ter » www.drk-schmerz-zentrum.de/mz
(Downloads fiir Arzte und Psychologen)):
Beurteilung in 3 Chronifizierungsstadien
nach:
== Zeitliche Aspekten des Schmerzes
== Riumliche Aspekten des Schmerzes
(monolokulér, bilokuldr, multilokulér)
== Medikamenteneinnahmeverhalten
== Patientenkarriere

Einteilung des chronischen Schmerzes nach

von Korff (1992), abrufbar im Internet, z. B.

unter » www.drk-schmerz-zentrum.de/mz

(Downloads fiir Arzte und Psychologen).

Einteilung in 4 Schweregrade nach:

== Schmerzstiarke/Schmerzintensitét (bis 49
gering, ab 50 hoch)

== Beeintrachtigung des tédglichen Lebens
durch den Schmerz (Starke und Dauer
flieBen ein)


http://www.drk-schmerz-zentrum.de/mz
http://www.drk-schmerz-zentrum.de/mz
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0=kein Schmerz

1 =geringe Schmerzintensitit und ge-

ringe Beeintriachtigung

== 2 =hohe Intensitdt und geringe Beein-
trachtigung

== 3=hohe schmerzbedingte Beeintrichti-
gung, maBig limitierend

== 4=hohe schmerzbedingte Beeintrichti-

gung, stark limitierend

1.8.2 Pathophysiologischer
Aspekt

1.8.2.1 Nozizeptorschmerz

Nozizeptive Schmerzen entstehen sowohl
direkt durch Aktivierung der Nozizeptoren
bei mechanischen, thermischen oder che-
mischen Noxen als auch indirekt durch Sen-
sibilisierung der Nozizeptoren bei Entziin-
dungsreaktionen. Nozizeptive Schmerzen
sind belastungsabhiangig und meist gut mit
Nichtopiatanalgetika und Opiatanalgetika
nach WHO-Stufenschema behandelbar.

Einteilung
= Somatosensorischer Schmerz: Eng um-
schriebener und gut lokalisierbarer

Schmerz von scharfem, stechendem bis
dumpf-driickendem Schmerzcharakter
im Bereich der Haut, des Bindegewebes
und der Muskulatur; z. B. postoperati-
ver akuter Schmerz

== Viszeraler Schmerz: Schlecht lokalisier-
barer dumpfer oder brennender, diffu-
ser Schmerz, gelegentlich auch kramp-
fartig, ausgehend vom Peritoneum, von

B Tab. 1.1

Klinisches Symptom
Sensibilitatsverlust

Spontanschmerz (Ruheschmerz)

parenchymatdsen Organen und Hohlor-
ganen; z. B. Schmerz durch Gallenkolik

1.8.2.2 Neuropathischer Schmerz

Neuropathische =~ Schmerzen  entstehen
nach der aktuellen Definition (Treede et al.
2008) als Konsequenz einer Lision oder
Erkrankung des somatosensorischen Sys-
tems (B Tab. 1.1). Sie sind charakterisiert
durch brennenden, bohrenden, elektrisie-
renden und einschieBenden Schmerzcha-
rakter, Allodynie, Hyperalgesie und Dysis-
thesie. Viele Patienten fithlen eine Abhéin-
gigkeit von der Wetterlage. Beispiele sind
Phantomschmerz, Postzosterneuralgie, Tri-
geminusneuralgie, Polyneuropathie, CRPS.
Therapieversuche mit Nichtopioidanalge-
tika und Opioidanalgetika sind haufig we-
nig hilfreich, hier miissen auch Koanalge-
tika wie trizyklische Antidepressiva und
Antikonvulsiva eingesetzt werden.

Sonderform: sympathisch unterhaltener
Schmerz durch sympathisch-afferente Kopp-
lung

Eine Lésion, z.B. eine traumatische
Verletzung, oder Erkrankung, z.B. che-
motherapieinduzierte PNP, (vgl. Defini-
tion des neuropathischen Schmerzes) kann
dazu fiihren, dass das Axon selbst oder das
Perikaryon im Spinalganglion sensibilisiert
wird. Dadurch kommt es zur Kopplung
zwischen efferenten postgangliondren sym-
pathischen Neuronen und afferenten nozi-
zeptiven Neuronen. Diese Verbindung der
sonst vollig getrennten Nervensysteme wird
als ,,sympathisch-afferente Kopplung® be-
zeichnet (» Kap. 7). Nozizeptive Fasern

Klinische Symptome und ihre wahrscheinlich zugrunde liegender Mechanismen

Wahrscheinlicher Mechanismus
Schadigung des Nervs oder des Nervensystems

Ektope Erregungsbildung, Verlust der spinalen Hemmung, sympa-

thisch-afferente Kopplung

Hyperalgesie, Allodynie

Stimulusunabhéngiger Schmerz

Periphere und/oder Zentrale Sensibilisierung

Sympathisch-afferente Koppelung
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exprimieren nach Lision adrenerge a,,-Re-
zeptoren, deren Aktivierung durch Norad-
renalinfreisetzung bei der tonischen Akti-
vitdt des sympathischen Nervensystems zur
Schmerzverstirkung fithren. Klassisches
Beispiel ist das CRPS, bei dem der GroB-
teil des neuropathischen Schmerzes sym-
pathisch unterhalten ist. Therapieversuche
mit Nichtopioidanalgetika und Opioidanal-
getika allein sind haufig wenig hilfreich, di-
agnostische/therapeutische =~ Sympathikus-
blockaden meist erforderlich.

1.9 Klassifikation chronischer
Schmerzen

Im derzeitigen Diagnosesystem (ICD-10)
ist ,,Chronischer Schmerz“ als eigenstdn-
dige Erkrankung erstmals iiberhaupt ab-
gebildet worden. Der ICD-10 kategorisiert
unter den Somatoformen Stérungen (F45):
== F45.40 Anhaltende somatoforme Schmerz-
storung: Die vorherrschende Beschwerde
ist ein andauernder, schwerer und quélen-
der Schmerz, der durch einen physiologi-
schen Prozess oder eine korperliche Sto-
rung nicht hinreichend erklart werden
kann. Er tritt in Verbindung mit emotio-
nalen Konflikten oder psychosozialen Be-
lastungen auf, denen die Hauptrolle fiir
Beginn, Schweregrad, Exazerbation oder
Aufrechterhaltung der Schmerzen zu-
kommt. Die Folge ist meist eine betricht-
lich gesteigerte personliche oder medizini-
sche Hilfe und Unterstiitzung
= F45.41 Chronische Schmerzstorung mit
somatischen und psychischen Faktoren:
Im Vordergrund des klinischen Bildes
stehen seit mindestens 6 Monaten be-
stehende Schmerzen in einer oder meh-
reren anatomischen Regionen, die ih-
ren Ausgangspunkt in einem physiolo-
gischen Prozess oder einer korperlichen
Storung haben. Psychischen Fakto-
ren wird eine wichtige Rolle fiir Schwe-
regrad, Exazerbation oder Aufrechter-
haltung der Schmerzen beigemessen,

jedoch nicht die ursdchliche Rolle fiir
deren Beginn. Der Schmerz verursacht
in klinisch bedeutsamer Weise Leiden
und Beeintrachtigungen in sozialen, be-
ruflichen oder anderen wichtigen Funk-
tionsbereichen. Der Schmerz wird nicht
absichtlich erzeugt oder vorgetduscht
(wie bei der vorgetduschten Stérung
oder Simulation). Schmerzstorungen
insbesondere im Zusammenhang mit ei-
ner affektiven, Angst-, Somatisierungs-
oder psychotischen Stérung sollen hier
nicht berticksichtigt werden.

Der ICD-11 wurde seit 2016 vorbereitet,
er wird am 1. Januar 2022 in Kraft treten.
Hierin wird, mit maBgeblicher deutscher
Beteiligung, eine strenge Einteilung erfol-
gen in Schmerz als Symptom und Schmerz
als Erkrankung. Weiterhin wird Chroni-
scher Schmerz nicht mehr unter der Kate-
gorie ,,Psychische und Verhaltensstorun-
gen® F00-F99 gefiihrt. SchlieBlich wird die
Einteilung der THS (» Kap. 9) integriert.
Der ICD-11 kategorisiert nach Sympto-
men, Krankheitszeichen (signs) und Bera-
tungsanldssen. Schmerz ist ,,General Sym-
ptom* unter ,,Symptoms, signs or clinical
findings, not elsewhere classified*):
= MG30 Chronischer Schmerz: Schmerz
mit einer Dauer oder einem Wiederauf-
treten linger als 3 Monate
— Chronische primire Schmerzsyndrome
MG30.0: Schmerz in mindestens ei-
ner anatomischen Region, charakte-
risiert durch emotionale Belastung
und/oder funktionelle Einschrinkung
im tdglichen Leben. Beispiele:
— Viszeraler Schmerz MG30.00
— Chronic widespread Pain (CWP)

MG30.01

— Muskuloskelettaler Schmerz
MG30.02

— Kopfschmerz oder Gesichtsschmerz
MG30.3

— CRPS 8D8A.O (verortet bei Foka-
ler oder Segmentaler Autonomer
Storung)
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— Chronische sekundire Schmerzsyn-
drome: Schmerzen, selbst wenn die
primdr zugrundeliegende Erkran-
kung bekannt und gut behandelt ist.
Immer zusammen mit einer Organdi-
agnose kodierbar

— Tumorschmerz MG30.1

— Postoperativer oder Posttraumati-
scher Schmerz MG30.2

— Muskuloskelettaler Schmerz MG30.3

— Viszeraler Schmerz MG30.4

— Neuropathischer Schmerz MG30.5
— Kopf- und Gesichtsschmerz MG30.6

= MG31 Akuter Schmerz: Schmerz mit ei-
ner Dauer unter 3 Monaten

1.10 Schmerzdokumentation

Erfassung des Schmerzes durch:
== Evaluierte Fragebogen
— Fragebogen der Deutschen Schmerz-

gesellschaft (DSG), mit Erfassung

der sozialrechtlichen Situation so-

wie der gesundheitsbezogenen Le-

bensqualitdt (SF 12) und der Beein-

trachtigung von alltidglichen Aktivita-

ten (FW 7). Zusendung auf Anfrage

unter  » https://www.schmerzgesell-

schaft.de/form

— Dariiber hinaus gibt es eine Vielzahl

evaluierter Fragebogen, die die ver-

schiedenen Dimensionen chronischer

Schmerzen als bio-psycho-soziale Er-

krankung abfragen, z. B.

— Fragebogen Schmerz (Brief Pain
Inventory)

— Center of Epidemiological Studies
Depression Scale (CES-D)

— Fear Avoidance Beliefs Questi-
onnaire (FABQ-D)

— Fragen zur Lebenszufriedenheit
(FLZ)

— Pain Disability Index (PDI)

— Quality of Life in Depression Scale
(QLDS)

— Den Deutschen Schmerzfragebo-
gen fir Kinder, Jugendliche und
deren Eltern (DSF-KJ) gibt es in 3
Versionen unter » http://www.deut-
sches-kinderschmerzzentrum.de/ue-
ber-uns/frageboegen-und-tagebue-
cher/~ Fir Kinder von 4-10 Jah-
ren

— Fir Kinder ab 11 Jahre

— Fir deren Eltern

= Erhobene Schmerzanamnese; diese glie-
dert sich in:

Schmerzbeginn

Schmerzlokalisation
Schmerzqualitit

Schmerzintensitit

Schmerzverlauf (zeitliches Auftreten
und Dauer des Schmerzes, Durch-
bruchschmerzen, bewegungsabhin-
gige Schmerzen)
Schmerzverstarkende und schmerzre-
duzierende Faktoren

Subjektive Beeintrachtigung
Begleitbeschwerden, z.B. vermin-
derte Leistungsfahigkeit, Schlafsto-
rungen, Verstimmungen, Gewichts-
verlust etc.

Vorausgegangene erfolgreiche und
nicht erfolgreiche medikamentose
und nichtmedikamentdse Therapie-
versuche (Vertrdglichkeit, Nebenwir-
kungen)

Sozial-, Berufs- und Familienanam-
nese

Aktuelle Medikation

== Schmerztagebiicher:

dienen der Dokumentation von Schmer-
zen, insb. Kopfschmerzen und helfen,
Zusammenhinge zwischen Schmerzen
und schmerzverstarkenden/schmerzre-
duzierenden Bedingungen fiir Arzt und
Patient zu erkennen. Abrufbar z. B. un-
ter » www.drk-schmerz-zentrum.de/mz
(Downloads fiir Patienten)
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1.10.1 Quantifizierung von
Schmerzen

Die Quantifizierung eines klinischen oder
experimentellen Schmerzes ist mit subjekti-
ven und objektiven Messinstrumenten (Al-
gesimetrie) moglich. Fiir die Klinik ausrei-
chend ist haufig die Erfassung der Schmerz-
intensitit mittels

== Analogskalen:

— Visuelle Analogskala (VAS): 0-10
mithilfe eines 10 cm langen Lineals

— Numerische Rating-Skala (NRS): 0-10
durch Umsetzen der Schmerzstéirke in
eine Zahl: ,,Wie stark sind die Schmer-
zen momentan?“ O=kein Schmerz,
10=maximal vorstellbarer Schmerz

== Deskripitve Skala, ,,verbal rating scale*

(VRS): Einteilung der Schmerzstiarke

durch die Patienten in keine, leichte, ma-

Bige, starke, sehr starke, unertrigliche

Schmerzen

Piktogramme: Smiley-Skala fiir Kinder

Fremdbeurteilung

— bei Kindern <5 Jahre (physiologische
Parameter, kindliches Verhalten) oder
Beurteilung anhand der kindlichen
Unbehagens- und Schmerz-Skala
(KUSS; » Kap. 5).

— bei Patienten mit Demenzerkran-
kung: BEurteilung von Schmerzen bei
Demenz (BESD) » Abschn. 6.1.10.3.
Beobachtungsbogen mit 0-2 Punkten
in je 5 Kategorien (Atmung, negative

LautduBerung, Gesichtsausdruck,
Korpersprache, Trost) in Summe also
0-10 Punkte

== Quantitativ-sensorische Testung (QST):

Vom Dt. Forschungsverbund Neuropa-

thischer Schmerz (DFNS) standardi-

sierte und von zertifizierten QST-Labo-
ren durchgefiihrte Testreihe:

— Thermische Detektionsschwelle und

Schmerzschwelle (mit Kontaktther-

mode)
— Paradoxe Hitzeempfindung (mit
Kontaktthermode)

— Mechanische Schmerzsensitivitit
(mit Nadelreizen) und Testung auf
Allodynie (mit Wattebausch, Pinsel,
Q-Tip)

— Druckschmerzschwelle (mit Druckal-
gometer)

— Summationsphdnomen (,,wind up*
mit Nadelreizen)

— Taktile Detektionsschwelle (mit Von-
Frey-Haaren)

— Vibrationsschwelle (mit Stimmgabel)

Das gewonnene QST-Profil ldsst sich mit
gesunden Kontrollpersonen gleichen Alters
und Geschlechts iiber einen sog. ,,Z-Wert*
vergleichen. Es konnen alle Submodalitiaten
der Somatosensorik (Tastsinn, Propriozep-
tion, Temperatursinn und Nozizeption) er-
fasst werden. Das Muster von Funktions-
verlust oder Funktionssteigerung erlaubt
dann Hinweise auf die zugrunde liegenden
Mechanismen wie Lidsion dicker Afferen-
zen oder des Hinterstrangsystems, Lasion
diinner Afferenzen oder des Vorderseiten
Strangsystems, periphere und/oder zent-
rale Sensibilisierung, Defizit der endogenen
Schmerzhemmung.

ABER: Die QST erfasst Sensorik und
evozierte Schmerzschwellen, also neurophy-
siologische Parameter!
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