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Vorwort zur 2. Auflage

Durch das große Interesse vieler Kollegen aus unterschiedlichen Fachdisziplinen an der 
Schmerztherapie war die erste Auflage des »Repetitorium Schmerztherapie« schnell vergriffen. 
Auch neue Erkenntnisse hielten Einzug in den Alltag des Schmerztherapeuten.

Des Weiteren hat sich die Schmerztherapie als fester Bestandteil in der Aus- und Weiterbil-
dung vieler Fachdisziplinen etabliert. 

So wurde diese 2. Auflage des »Repetitorium Schmerztherapie« notwendig. Das vorliegende 
Buch berücksichtigt neueste Entwicklungen der Schmerztherapie. Zusätzlich wurden bislang 
unterrepräsentierte Bereiche ausführlicher dargestellt (z.B. Kinderschmerztherapie) und die 
Kapitel komplett überarbeitet. 

Unverändert zeichnet sich dieses Repetitorium durch seinen prägnanten Telegrammstil 
und seine komplexen tabellarischen Zusammenstellungen aus. Es erhebt keinen Anspruch auf 
Vollständigkeit. Die bewährte Gliederung in einen allgemeinen und einen speziellen Teil mit 
ausgewählten Krankheitsbildern wurde beibehalten.

Diese zweite Auflage ist zur Prüfungsvorbereitung als auch für den klinischen Alltag des 
Mediziners geeignet. Aus zahlreichen Leserbriefen wissen wir, dass dieses Buch sehr gerne 
als Nachschlagewerk (z.B. Medikamentendosierung) oder zur schnellen Orientierung (z.B. 
Überblick über therapeutische Optionen) herangezogen wird. Als Repetitorium kann und soll 
es jedoch nicht die Komplexität der Schmerztherapie abbilden oder gar vermitteln. Insofern ist 
z.B die Darstellung somatoformer Schmerzen und deren Behandlung durch psychotherapeu-
tische Therapien unterrepräsentiert. Hier verweisen wir auf die bekannten Standardwerke der 
Schmerztherapie und auf die klinischen Lehrer. 

Über konstruktive Kritik und Hinweise aus der Leserschaft sind wir auch zukünftig dankbar.

Neustadt/Wstr., Düsseldorf, Heidelberg und Mannheim im Oktober 2006

Dr. med. Michael Hatzenbühler
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1

 Definitionen und physiologische 
Grundlagen

 

Definition

Die Definition für »Schmerz« nach der International 
Association for the Study of Pain (IASP 1986) lautet:

Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Ge-
fühlserlebnis, das mit aktueller oder potenzieller 
Gewebeschädigung verknüpft ist oder mit Begrif-
fen einer solchen Schädigung beschrieben wird.

Akuter  Schmerz hat als Warnsystem eine physi-
ologisch sinnvolle lebenserhaltende Funktion, da 
er schmerzvermeidendes bzw. heilungsförderndes 
Verhalten auslöst. Der akute Schmerz wurde be-
reits von Homer in der Ilias als »bellender Wach-
hund der Gesundheit« beschrieben.

Chronischer  Schmerz besitzt keine physiolo-
gische Bedeutung. Er hat nicht nur seine Warn-
funktion verloren, sondern schädigt den Körper 

im Sinne einer eigenständigen Schmerzkrankheit 
(⊡ Abb. 1.1).

Schmerzbegriffe

▬  Allodynie (statisch/dynamisch auf Berührung 
oder auf Kälte/Wärme):

 Ein gewöhnlich nicht schmerzhafter Reiz löst 
eine Schmerzempfindung aus, z. B. wird ein 
Pinselstrich bei der Postzosterneuralgie im ent-
sprechenden Dermatom als schmerzhafte Be-
rührung empfunden

▬  Anaesthesia dolorosa:
 Schmerzen in einem anästhetischen Hautareal, 

dessen Nervenversorgung unterbrochen wor-
den ist (erkrankungs-, verletzungs- oder be-
handlungsbedingt)

▬  Analgesie:
 Fehlende Schmerzempfindung auf einen nor-

malerweise schmerzhaften Reiz

⊡ Abb. 1.1. Biologische 
Bedeutung des Schmerzes



▬  Anästhesie:
 Hier Empfindungslosigkeit eines Hautareals, 

Steigerung der Hypästhesie, der Empfindungs-
minderung

▬  »Complex Regional Pain Syndrome« (CRPS):
 Das CRPS kann kausal vom sympathischen 

Nervensystem unterhalten werden (»sympa-
thetically maintanined pain«, SMP) oder vom 
sympathischen Nervensystem unabhängig sein 
(»sympathetically independent pain«, SIP)

▬  Deafferenzierungsschmerz:
 Nach kompletter Durchtrennung eines Nervs 

oder einer Nervenwurzel auftretende sensible 
und motorische Störungen, begleitet von Hy-
peralgesie, Allodynie und Dysästhesie

▬  Dysästhesie:
 Abnorme unangenehme Empfindung spontan 

oder auf einen Berührungsreiz hin; z. B. wird 
ein Pinselstrich als unangenehme Berührung 
empfunden

▬  Hypalgesie:
 Herabgesetzte Schmerzempfindung auf einen 

Schmerzreiz, erhöhte Schmerzschwelle
▬  Hyperalgesie:
 Übermäßig starke Schmerzempfindung auf ei-

nen Schmerzreiz, erniedrigte Schmerzschwelle
▬  Neuralgie:
 Schmerzen im Innnervationsgebiet eines Nervs 

oder eines Nervenplexus, häufig mit der Quali-
tät blitzartig einschießend (= neuralgiform oder 
besser lanzinierend)

▬ Neuropathischer  Schmerz:
 Schmerz, ausgelöst durch eine primäre Läsion 

oder Dysfunktion im peripheren oder zentralen 
Nervensystem, s. zentraler Schmerz

▬ Noxe:
 Reiz, der in der Lage ist, Gewebe zu schädigen 

oder zu verletzen
▬ Nozizeptiver  Schmerz:
 Schmerz, ausgelöst an Nozizeptoren durch ei-

nen noxischen Stimulus
▬  Nozizeptor:
 Freie Nervenendigung, die normalerweise eine 

hohe Erregungsschwelle besitzt und daher nur 
durch noxische Reize erregt werden kann

▬  Parästhesie:
 Abnorme, nicht unangenehme Empfindung 

spontan oder auf einen Berührungsreiz hin; 

z. B. wird ein Pinselstrich als »Ameisenlaufen« 
empfunden

▬ Präemptive  Analgesie/präventive  Analgesie 
(vorbeugende Analgesie):

 Erstmals 1992 klinisch vorgestelltes Konzept 
der Analgetikagabe vor dem Auftreten von 
Schmerzreizen. Grundlage sind Erkenntnisse 
über die periphere und zentrale Sensibilisie-
rung (s. unten), die zum akuten postoperativen 
Schmerz beitragen und zur Chronifizierung 
postoperativer Schmerzen führen. Vorausset-
zung für die präventive Analgesie ist die Analge-
tikagabe nicht nur prä- und intraoperativ, son-
dern auch postoperativ bis zum Abklingen der 
akuten Schmerzen meist zwischen dem 3. und 
6. postoperativen Tag. So kann das Schmerzlei-
tungssystem präventiv vor übermäßiger nozi-
zeptiver Aktivierung geschützt werden, daher 
auch: protektive  Analgesie

▬ Projizierter  Schmerz:
 Schmerz im Versorgungsgebiet eines Nervs nach 

dessen mechanischer Reizung; z. B. Schmerz im 
kleinen Finger nach Druck auf den N. ulnaris

▬ Pseudoradikulärer  Schmerz:
 Peripher ausstrahlender, meist diffuser, dumpf 

ziehender Schmerz meist muskuloskelettalen 
Ursprungs, keine Hypästhesie oder Analgesie, 
eher Dysästhesie und Muskeltonusveränderun-
gen; z. B. Koxarthrose mit Schmerzausstrahlung 
am ventralen Oberschenkel bis zum Knie

▬ Radikulärer  Schmerz:
 Durch Reizung oder Schädigung eines Nervs 

oder einer Nervenwurzel bedingter segmental 
orientierter Schmerz mit Hyp- oder Anästhe-
sie im entsprechenden Dermatom und Pare-
sen oder Plegien im Bereich der Kennmuskeln 
des Nervs; z. B. Schmerzen entlang des latera-
len Ober- und Unterschenkels mit Fußsenker-
schwäche bei Druck auf die Nervenwurzel S1

▬  Schmerzgedächtnis:
 Erhöhte Empfindlichkeit des nozizeptiven Sys-

tems, die durch Schmerzreize wie z. B. Entzün-
dungen, Traumata oder operative Eingriffe aus-
gelöst wurde und diese überdauert

▬  Sensibilisierung:
 Funktionsveränderung nozizeptiver Neurone, 

klinisch als Allodynie, Hyperalgesie und/oder 
Spontanschmerz auftretend. Periphere Sensi-
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bilisierung durch Neurone des peripheren Ner-
vensystems oder zentrale Sensibilisierung durch 
Neurone des zentralen Nervensystems

▬ Übertragener  Schmerz:
 Fehlerhafte Lokalisation eines viszeralen Schmer-

zes in ein bestimmtes Dermatom aufgrund der 
segmentalen Verschaltung der viszeralen und ku-
tanen Afferenzen im Hinterhorn auf die gleiche 
Neuronenpopulation; z. B. Schmerzen im linken 
Arm bei Herzinfarkt

▬ Zentraler  Schmerz:
 Schmerz, ausgelöst durch eine primäre Läsion 

oder Dysfunktion im zentralen Nervensystem; 
z. B. halbseitige Allodynie nach Thalamusblu-
tung

▬  CRPS Typ 1 (früher: sympathische Reflexdys-
trophie, M. Sudek):

▬  CRPS Typ 2 (früher: Kausalgie):
 Schmerzsyndrom mit obligatem Nachweis einer 

Nervenläsion
 Für beide Formen gilt: mit Latenz auftretende 

brennende Schmerzen, Allodynie, Dysästhe-
sie, Hyperalgesie, Ödem, trophische Störungen 
der Haut, Störung der Vaso- und Sudomotorik. 
Schmerzsyndrom nach (Bagatell-)trauma der 
oberen oder unteren Extremität ohne offen-
sichtliche Nervenläsion

Nozizeptortypen

▬ Einteilung nach Reizqualität
– Mechanonozizeptor: Spricht praktisch nur 

auf starke mechanische Reize an
– Thermonozizeptor
– Polymodaler        Nozizeptor: Ansprechen des 

Nozizeptors auf mechanische, thermische 
und chemische Reize

▬ Einteilung nach Reizschwelle
– Niederschwellige Nozizeptoren, so genannte 

LTM- (»low-threshold mechanoreceptive«) 
Nozizeptoren, die durch nichtnoxische und 
noxische Reize aktiviert werden und über 
einen weiten Bereich eine zur Reizintensität 
lineare Entladungsfrequenz aufweisen

– Hochschwellige Nozizeptoren, so genannte 
HTM- (»high-threshold mechanoreceptive«) 
Nozizeptoren, die durch bestimmte Noxen 

aktiviert werden und primär eine hohe Ent-
ladungsfrequenz aufweisen

– »Stumme« oder »schlafende« Nozizeptoren, 
die erst nach vorausgegangener Sensibilisie-
rung, z. B. im Rahmen von Entzündungen, 
durch eine Noxe erregt werden

Nozizeptoraktivierung

Beispiele für direkte Aktivierung von Nozizeptoren 
(⊡ Abb. 1.3) über
▬  Vanilloidrezeptor (VR1): nichtselektiver Kat-

ionenkanal, wird durch die Anlagerung von 
Capsaicin (roter Pfeffer) oder andere Vanilloi-
de geöffnet

▬  Tetrodotoxin- (TTX) resistenter Natriumka-
nal: befinden sich nur auf Nozizeptoren, deren 
Anzahl ist unter pathologischen Bedingungen 
gesteigert

Beispiele für indirekte Sensibilisierung von Nozi-
zeptoren (⊡ Abb. 1.3) durch
▬ Prostaglandin über EP3-Rezeptor
▬ Bradykinin über B2-Rezeptor
▬ Serotonin über 5HT-Rezeptoren
▬ Protonen erregen Nozizeptoren direkt und an-

haltend

Schmerzleitung

Weiterleitung der Schmerzempfindung von der Pe-
ripherie ins Hinterhorn des Rückenmarks über
▬ myelinhaltige A-Fasern (gute Schmerzlokali-

sation, scharfe, stechende Schmerzqualität), 
10–25 m/s Leitungsgeschwindigkeit, 1–4 µm 
Durchmesser

▬ unmyelinisierte C-Fasern (schlecht lokalisier-
bare, anhaltende, dumpfe Schmerzqualität), 
0,5–2 m/s Leitungsgeschwindigkeit, <1,5 µm 
Durchmesser

Im Hinterhorn des Rückenmarks erfolgt die Um-
schaltung auf zentrale Neurone der Laminae I und 
II (Substantia gelatinosa). Neurotransmitter sind 
hier Glutamat und Substanz P. Projektionsneu-
rone leiten die Schmerzimpulse zum Thalamus, 

Schmerzleitung
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zur Formatio reticularis, zum limbischen System 
und zum Mittelhirn weiter. Wichtigste aufsteigen-
de Schmerzbahn ist der Tractus spinothalamicus 
(⊡ Abb. 1.2).

Schmerzhemmende Mechanismen

Neben den nozizeptiven (schmerzweiterleitenden) 
Komponenten existieren im ZNS 2 nozifensive 
(schmerzhemmende) Mechanismen. Diese verhin-
dern, dass jeder starke Schmerzreiz einen Chroni-
fizierungsprozess auslöst.

Segmentale  Schmerzhemmung

Tonisch aktive hemmende Interneurone reduzieren 
die Übertragung nozizeptiver Impulse im Hinter-
horn des Rückenmarks durch die Ausschüttung 
der Neurotransmitter γ-Aminobuttersäure (GABA) 
und Glyzin. Die segmentale Hemmung wird thera-
peutisch genutzt: TENS, Akupunktur, Quaddelung 
mit LA, Kryotherapie, Wärmeapplikation, SCS.

Deszendierende  Schmerzhemmung

Die deszendierende Schmerzhemmung funktio-
niert über vom periaquäduktalen Grau zu den 
Projektionsneuronen im Hinterhorn des Rücken-
marks absteigende Bahnen (⊡ Abb. 1.2). Es kommt 
zur Hemmung der Übertragung nozizeptiver Im-
pulse durch die Ausschüttung von Serotonin und 
Noradrenalin. Die deszendierende Hemmung wird 
aktiviert durch: Opioide, Antidepressiva, SCS.

     Schmerzkomponenten

▬ Sensorisch-diskrimative Komponente mit dem 
Endpunkt am Gyrus postcentralis, wodurch eine 
Schmerzlokalisation aufgrund der somatotopen 
Gliederung (Homunkulus) ermöglicht wird. 
Leitungsbahn von der Substantia gelatinosa La-
minae I und II des Rückenmarks über den Trac-
tus spinothalamicus nach Kreuzung auf gleicher 
Rückenmarkebene in der vorderen Kommissur 

zu den Thalamuskernen. Von den lateralen Tha-
lamuskernen zum somatosensorischen Kortex 
S1 (Gyrus postcentralis; ⊡ Abb. 1.2)

▬ Affektive Komponente durch Einbindung des 
limbischen Systems, das zur Bewertung des 
Sinneseindrucks Schmerz führt. Von den me-
dialen Thalamuskernen wird nozizeptive Infor-
mation zum Hypothalamus und zum Pallidum 
geleitet. Hier ensteht der Motivations- und Ge-
fühlsaspekt des Schmerzes (⊡ Abb. 1.2)

▬ Vegetative Komponente aufgrund von Verbin-
dungen zwischen dem Tractus spinothalamicus 
und der Formatio reticularis sowie weiteren 
Verbindungen zum Hirnstamm mit der Induk-
tion von Schlafstörungen, Schwitzen, Tachy-
kardie etc.

▬ Kognitive Komponente mit bewusster Verar-
beitung des Schmerzes und Bewertung anhand 
bereits erfolgter Schmerzerfahrungen

▬ Motorische Komponente mit (spinalem) Weg-
ziehreflex bei akutem Schmerz. Sie tritt je-
doch auch in Form von Muskelverspannun-
gen auf und unterhält so den Circulus vitiosus 
»Schmerz – Schonhaltung – Muskelverkürzung 
– Muskelverspannung – Schmerz«

 Sensibilisierungsvorgänge

Periphere Sensibilisierung

Unter peripherer Sensibilisierung versteht man 
Funktionsänderungen peripherer nozizeptiver Neu-
rone. Eine Sensibilisierung kann am peripheren 
Nozizeptor im Rahmen einer Entzündungsreaktion 
erfolgen. Die Erregungsschwelle wird gesenkt durch 
die direkte Aktivierung von Nozizeptoren bei Zell-
schädigung durch K+, ATP und H+ im Rahmen des 
Zelluntergangs.

Zusätzliche Erniedrigung der Erregungsschwel-
le durch die Freisetzung von Entzündungsmediato-
ren wie z. B.
▬ Bradykinin (B1und B2-Rezeptoren)
▬ Serotonin und Histamin aus Mastzellen
▬ Prostaglandine E2 und F2
▬ Neuropeptide Substanz P und CGRP (»calcito-

nin gene-related peptide«) aus primär afferen-
ten C-Fasern
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⊡ Abb. 1.2. Verlauf der schmerzleitenden und schmerzhemmenden Schmerzbahnen von der Peripherie bis zum Kortex. (Aus: 
Brune et al. 2001)



▬ plättchenaktivierender Faktor (PAF)
▬ Sauerstoffradikale
▬ Interleukine (IL-1, IL-6, IL-8; ⊡ Abb. 1.3)

Anmerkung:  Substanz P wird zusammen mit dem 
Neuropeptid CGRP im Rahmen der so genannten 
neurogenen Entzündung direkt aus den Nerven-
endigungen von afferenten C-Fasern freigesetzt 
und führt damit zu einer Verstärkung der Schmerz- 
und Entzündungsreaktion, z. B. bei Migräne.

Eine periphere Sensibilisierung liegt auch dann 
vor, wenn der periphere Nerv traumatisch oder 
(nutritiv-)toxisch geschädigt ist. Dann kann sich 
in eine Spontanaktivität, so genannte »ektope Ak-
tivität« entwickeln; z. B. Spontanschmerzen bei 
Nervendurchtrennung oder bei diabetischer Po-
lyneuropathie.

Charakteristika einer peripheren Sensibilisie-
rung ist die primäre, d. h. auf das Areal des Trau-

mas begrenzte, Hyperalgesie. Hinzu treten häufig 
Allodynie, Dysästhesie und Spontanschmerzen.

Zentrale  Sensibilisierung

Die zentrale Sensibilisierung ist charakterisiert 
durch die Funktionsänderung von nozizeptiven 
Neuronen im ZNS durch
▬ Steigerung der synaptischen Übertragungsstär-

ke, so genannte Langzeitpotenzierung (LTP), 
in Hinterhornneuronen. Als Folge eines sehr 
starken Schmerzreizes kommt es durch die 
Aktivierung von  NMDA (N-Methy-D-Aspar-
tat)-Rezeptoren bei nachfolgender Reizung zu 
einem verstärkten Einstrom von Kalziumionen 
in die Hinterhornneurone. Diese erhöhte intra-
zelluläre Kalziumionenkonzentration führt zur 
Aktivierung von Enzymsystemen, was in einer 
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Phosphorylierung von NMDA-Rezeptoren und 
einer vermehrten Neubildung von Rezeptor-
molekülen resultiert

▬ Zugrundegehen von hemmenden Interneuro-
nen der segmentalen Hemmung, z. B. bei trau-
matischer Querschnittslähmung

▬ Funktionsveränderung von hemmenden Inter-
neuronen, die zu aktivierenden Interneuronen 
werden und damit schmerzverstärkend statt 
schmerzhemmend wirken

▬ Aktivitätsänderung oder Funktionsverlust der 
deszendierenden, schmerzhemmenden Bah-
nen vom periaquäduktalen Grau zu den Rü-
ckenmarksegmenten

▬ Veränderung des Repräsentationsareals im 
sensorischen Kortex

Einteilung des Schmerzes

Zeitlicher Aspekt

Akuter   Schmerz
Kurzzeitig bestehender, meist operativ, traumatisch 
oder entzündlich bedingter Schmerz mit einer zeit-
lichen Dauer <1 Monat; bei Schmerzpersistenz >1 
Monat spricht man von einem chronifizierenden 
Schmerz.

Medikamentöse Therapie nach WHO-Stufen-
schema mit NSAR und einer Kombination von 
retardierten und schnellwirksamen Opioiden.

Die postoperative  Schmerztherapie ist die 
(symptomatische) Behandlung akuter Schmerz-
zustände, die (primär) auf das Operationstrauma 
zurückzuführen sind.

Chronischer  Schmerz
Länger als 3–6 Monate bestehende Schmerzsymp-
tomatik, z. B. bei Osteoporose, degenerativ beding-
ten Wirbelsäulenveränderungen. Es liegt keine aku-
te Gewebeschädigung (mehr) vor. Chronischer 
Schmerz ist als eigenständige Schmerzkrankheit 
zu werten und führt häufig zur physischen und 
psychischen Erschöpfung sowie zur sozialen Iso-
lation.

Medikamentöse Therapie durch langfristige, 
orale Gabe retardierter Opioide nach Zeitplan als 
Retardtablette oder Pflaster. Zusätzlich Anwendung 

von Koanalgetika wie Antidepressiva und Antiepi-
leptika. Häufig kommen zusätzlich psychologische 
Verfahren zur Schmerzbewältigung, Physiotherapie 
sowie Entspannungsverfahren und komplementäre 
Therapieverfahren zur Anwendung.

Einteilung des chronischen Schmerzes nach 
den 3 Chronifizierungsstadien von Gerbershagen 
(Mainz Pain Staging System, MPSS):
▬ Beurteilung nach zeitlichen Aspekten des 

Schmerzes
▬ nach räumlichen Aspekten des Schmerzes
▬ nach dem Medikamenteneinnahmeverhalten 

und
▬ nach der Patientenkarriere.

Pathophysiologischer Aspekt

Nozizeptorschmerz
Nozizeptive Schmerzen entstehen sowohl durch 
direkte Aktivierung der Nozizeptoren bei mecha-
nischen, thermischen oder chemischen Noxen als 
auch durch indirekte Sensibilisierung der Nozi-
zeptoren bei Entzündungsreaktionen (⊡ Abb. 1.3). 
Nozizeptive Schmerzen sind belastungsabhängig 
und meist gut behandelbar mit Nichtopioidanal-
getika.

Einteilung
▬ Somatischer  Schmerz:
 Eng umschriebener und gut lokalisierbarer 

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

▬ Viszeraler  Schmerz:
 Schlecht lokalisierbarer dumpfer oder bren-

nender, diffuser Schmerz, gelegentlich auch 
krampfartig, ausgehend vom Peritoneum, von 
parenchymatösen Organen und Hohlorganen; 
z. B. Schmerz durch Gallenkolik.

Neuropathischer  Schmerz
Neuropathische Schmerzen entstehen durch eine 
primäre Läsion oder Dysfunktion peripherer oder 
zentraler Neurone mit brennendem, bohrendem, 
elektrisierendem und einschießendem Schmerz-
charakter, Allodynie, Hpyeralgesie und Dysästhe-
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sie. Meist ist er wetterabhängig und wenig opioid-
sensibel, z. B. Phantomschmerz, Postzosterneural-
gie, Trigeminusneuralgie, Polyneuropathie, CRPS 
Typ 2.

Sonderform des neuropathischen Schmerzes:

Sympathisch unterhaltener  Schmerz 
(SMP = »sympathetically maintained pain«)
Hier kommt es zur Kopplung zwischen efferenten 
postganglionären sympathischen Neuronen und 
afferenten nozizeptiven Neuronen. Diese Verbin-
dung der sonst völlig getrennten Nervensysteme 
kommt über eine »sympathisch-afferente Kopp-
lung« zustande (� Kap. 7). Nozizeptive Fasern ex-
primieren α-adrenerge Rezeptoren, deren Aktivie-
rung durch Noradrenalinfreisetzung bei der toni-
schen Aktivität des sympathischen Nervensystems 
zur Schmerzverstärkung führen.

Schmerzdokumentation

Erfassung des Schmerzes durch:
▬ Evaluierte Fragebögen,
 z. B. der Deutschen Schmerzgesellschaft (DSG) 

oder der Deutschen Gesellschaft zum Studium 
des Schmerzes (DGSS) mit Erfassung der Le-
bensqualität (SF 36), der depressiven Verände-
rungen (Depressionsscore nach Zerssen, ADS), 
der affektiven Schmerzeinschätzung (Affekts-
core, SES) sowie der Beeinträchtigung von all-
täglichen Aktivitäten (Pain Disability Index, 
PDI)

▬ Erhobene Schmerzanamnese; diese gliedert 
sich in
– Schmerzbeginn
– Schmerzlokalisation
– Schmerzqualität
– Schmerzintensität
– Schmerzverlauf (zeitliches Auftreten und 

Dauer des Schmerzes, Durchbruchschmer-
zen, bewegungsabhängige Schmerzen)

– schmerzverstärkende und schmerzreduzie-
rende Faktoren

– subjektive Beeinträchtigung
– Begleitbeschwerden, z. B. verminderte Leis-

tungsfähigkeit, Schlafstörungen, Verstim-
mungen, Gewichtsverlust etc.

– vorausgegangene durchgeführte erfolgrei-
che und frustrane bisherige medikamentöse 
und nichtmedikamentöse Therapieversuche 
(Verträglichkeit, Nebenwirkungen)

– Sozial- und Familienanamnese
– aktuelle Medikation

Quantifizierung von Schmerzen

Die Quantifizierung eines klinischen oder experi-
mentellen Schmerzes ist mit subjektiven und objek-
tiven Messinstrumenten (Algesimetrie) möglich. 
Für die Klinik ausreichend ist häufig die Erfassung 
der Schmerzintensität mittels
▬  Analogskalen

– visuelle Analogskala (VAS): 0–10 mit Hilfe 
eines 10 cm langen Lineals

– numerische Ratingskala (NRS): 0–10 durch 
Umsetzen der Schmerzstärke in eine Zahl: 
»Null bedeutet kein Schmerz, und Zehn be-
deutet maximaler Schmerz; wie stark sind 
die Schmerzen momentan?«

▬ Deskripitve Skalen
– »verbal rating scale« (VRS): Einteilung der 

Schmerzstärke durch die Patienten in keine, 
leichte, mäßige, starke, sehr starke, unerträg-
liche Schmerzen

▬ Piktogramme
– Smiley-Skala für Kinder

▬ Fremdbeurteilung
 bei Kindern <5 Jahre durch Fremdbeurteilung 

(physiologische Parameter, kindliches Verhal-
ten) oder anhand des kindlichen Unbehagen- 
und Schmerz-Scores (KUSS; � Kap. 5).
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 Pharmakotherapie

Überblick über die in der Schmerztherapie 
angewendeten Substanzgruppen

▬ Nichtopioidanalgetika
▬ Opioidanalgetika
▬ Sonstige Substanzen
▬ Phytotherapeutika
▬ Kotherapeutika

Neben der Pharmakotherapie sollten adjuvante 
Methoden zur Anwendung kommen, wie physi-
kalische Therapie (Wärme- und Kältebehandlung, 
aktive Physiotherapie etc.), psychologische und 
psychiatrische Therapieansätze.

Medikamente

 Nichtopioidanalgetika

Saure, antiphlogistisch-antipyretische 
Analgetika (= nichtsteroidale 
Antirheumatika; NSAR)
Gemeinsames Kennzeichen aller Substanzen dieser 
Gruppe ist der niedrige pKA-Wert von 3–5,5 sowie 
die hohe Eiweißbindung (>90%).

NSAR untergliedern sich wiederum in:
▬  Salicylate (Acetylsalicylsäure und Diflunisal)
▬  Arylessigsäuren (Diclofenac, Indometacin, 

Acetmetacin)
▬  Arylproprionsäure (Ibuprofen, Flurbiprofen, 

Naproxen, Ketoprofen, Dexibuprofen)
▬  Anthralinsäuren (Mefenaminsäure, Flufenamin)
▬ Heterozyklische  Ketoenolsäuren (Piroxicam, 

Meloxicam, Lornoxicam)
▬  Pyrazolone (Metamizol, Phenylbutazon)

Indikationen

▬ Besonders entzündliche Schmerzzustände so-
wie Knochenschmerz, Weichteilschmerz, vis-
zeraler Schmerz

Wirkmechanismus

▬ Hemmung der peripheren Prostaglandinsyn-
these durch unselektive Hemmung des En-
zyms  Cyclooxygenase (Typ 1 und 2); dadurch 
PG E2 und PG I2 (Prostazyklin) erniedrigt. 
Bradykinin, Histamin und Serotonin können 
hierdurch periphere Nozizeptoren schlechter 
erregen. Antiphlogistische und antipyretische 
Wirkung sowie Nebeneffekte (Nierendurchblu-
tung, Thrombozytenaggregation und Magen-
schleimhautschutz erniedrigt)

▬ Hydrophile/lipophile Molekülpolarität, Säure-
charakter (pKa-Wert: 3–5,5), hohe Plasmaei-
weißbindung (>90%)

▬ Anreicherung in Leber, Milz, Blut und Kno-
chenmark sowie im sauren und entzündlich 
veränderten Gewebe

Kontratindikation

▬ Niereninsuffizienz mit Kreatininclearance 
<30 ml/min

▬ Leberinsuffizienz (Child-Pugh-Score >7)
▬ Ulkusanamnese
▬ Bestehende Blutungsgefahr
▬ Kein ASS bei Kindern unter 12 Jahren!

! Cave:
▬ Vorsicht bei der Kombination von NSAR mit 

ACE-Hemmern, oralen Antikoagulanzien, 
Heparinen oder Chemotherapie mit Methot-
rexat.


