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Vorwort zur 3. Auflage

Auch die 3. Auflage des Repetitoriums Schmerztherapie kann und will kein Lehrbuch sein. Es
dient, wie die beiden vorangegangenen Auflagen, vor allem der Vorbereitung auf die Priifung
»Spezielle Schmerztherapie«. Dariiber hinaus soll es als rasches Nachschlagewerk dienen,
um auch differenzierte und komplexe schmerztherapeutische Fragestellungen in Klinik und
Praxis 16sen zu konnen.

Wichtig war uns, die seit der 2. Auflage erfolgten Neuerungen aufzunehmen und darzu-
stellen. Dazu gehoren die in den letzten Jahren neu hinzugekommenen Medikamente, z. B.
Palexia und Qutenza, Applikationsformen altbewihrter Wirkstoffe, z. B. in der Therapie von
Tumordurchbruchschmerzen, und die Aufnahme moderner schmerztherapeutischer Verfah-
ren, z. B. der ultraschallgezielten interventionellen Schmerztherapie. Einige Préparate wurden
seit dem Erscheinen der 2. Auflage wieder vom Markt genommen und sind daher nicht mehr
berticksichtigt.

Insgesamt wurden alle Kapitel griindlich tiberarbeitet und auf den aktuellen Stand ge-
bracht. Vor allem sind die aktuell giiltigen Leitlinien, z. B. »Nationale Versorgungsleitlinie
Riickenschmerz«, S3-Leitlinie »Definition, Pathophysiologie, Diagnostik und Therapie des
Fibromyalgiesyndroms«, »Langzeitanwendung von Opioiden bei nicht tumorbedingten
Schmerzen (LONTS)«, eingearbeitet, deren Kenntnis eine wichtige Voraussetzung zum
Bestehen der Priifung »Spezielle Schmerztherapie« darstellt und dazu helfen soll, moderne,
evidenzbasierte Schmerztherapie vornehmen zu koénnen. Neu sind auch die Aufnahme
schmerzbezogener Internetadressen und die Auflistung der Leitlinien der AWMF mit Bezug
zu schmerztherapeutischen Themen.

Unverdndert zeichnet sich dieses Repetitorium, wie auch die weiteren Repetitorien des
Verlags, durch seinen pragnanten Telegrammstil und seine komplexen tabellarischen Zu-
sammenstellungen aus. Die dadurch nétige Einschrinkung der fliissigen Lesbarkeit wird
dabei bewusst in Kauf genommen. Zusitzlich erhebt das Repetitorium keinen Anspruch auf
Vollstindigkeit, nicht alle Details des sehr breiten Spektrums der Schmerztherapie konnen
berticksichtigt werden. Die bewihrte Gliederung in einen allgemeinen und einen speziellen
Teil mit den wichtigsten schmerztherapeutischen Krankheitsbildern wurde beibehalten. Das
Kapitel »Palliativmedizin« fehlt bewusst, da sich ein eigenes Repetitorium zu diesem Thema
in Vorbereitung befindet und damit dem Bedarf an palliativmedizinischem Wissen und der
Vorbereitung auf die miindliche Priifung zur Erlangung der Zusatzbezeichnung »Palliativme-
dizin« Rechnung trégt.

Uber konstruktive Kritik und Hinweise aus der Leserschaft sind wir auch zukiinftig
dankbar.

Mannheim, Neustadt/Wstr., Neuwied, Heidelberg im Oktober 2011
Justus Benrath, Michael Hatzenbiihler, Michael Fresenius, Michael Heck
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4 Kapitel 1 - Grundlagen

1.1 Definition

Die Definition fiir »Schmerz« nach der Internatio-
nal Association for the Study of Pain (IASP 1979)
lautet:

Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und
Gefiihlserlebnis, das mit aktueller oder poten-
zieller Gewebeschadigung verkniipft ist oder mit
Begriffen einer solchen Schadigung beschrieben
wird.

Akuter Schmerz hat als Warnsystem eine phy-
siologisch sinnvolle, lebenserhaltende Funktion, da
er schmerzvermeidendes bzw. heilungsforderndes
Verhalten auslost. 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 schidigt den Korper
im Sinne einer eigenstdndigen Schmerzkrankheit
(@ Abb.1.1).

1.2 Schmerzbegriffe

Allodynie (statisch/dynamisch): Ein ge-
wohnlich nicht schmerzhafter Reiz 16st eine
Schmerzempfindung aus, z. B. wird ein
Pinselstrich bei der Postzosterneuralgie im
entsprechenden Dermatom als schmerzhafte
Beriihrung empfunden.

Anaesthesia dolorosa: Schmerzen in einem
andsthetischen Hautareal, dessen Nervenver-

SCHMERZ

N

/" Circulus

. vitiosus A

B Abb. 1.1 Biologische Bedeutung
des Schmerzes

sorgung unterbrochen worden ist (erkran-
kungs-, verletzungs- oder behandlungsbe-
dingt)

Analgesie: fehlende Schmerzempfindung auf
einen normalerweise schmerzhaften Reiz
Anésthesie: hier: komplette Empfindungslo-
sigkeit eines Hautareals; Steigerung der Hy-
péasthesie, der Empfindungsminderung
»Complex regional pain syndrome« (CRPS):
Das CRPS kann kausal vom sympathischen
Nervensystem unterhalten werden (»sympa-
thetically maintained pain«, SMP) oder vom
sympathischen Nervensystem unabhéngig
sein (»sympathetically independent pain«,
SIP)

CRPS Typ 1 (frither: sympathische Reflexdys-
trophie, M. Sudek): Schmerzsyndrom ohne
Nachweis einer Nervenldsion

CRPS Typ 2 (frither: Kausalgie): Schmerz-
syndrom mit obligatem Nachweis einer Ner-
venlidsion. Fiir beide Formen gilt: mit Latenz
auftretende brennende Schmerzen, Allodynie,
Dysisthesie, Hyperalgesie, Odem, trophische
Storungen der Haut, Storung der Vaso- und
Sudomotorik. Schmerzsyndrom nach (Baga-
tell-)trauma der oberen oder unteren Extre-
mitdt

Deafferenzierungsschmerz: nach komplet-
ter Durchtrennung eines Nerven oder einer
Nervenwurzel auftretende Spontanschmerzen,
meist begleitet von Hyperalgesie, Allodynie
und Dysisthesie; wohl hervorgerufen durch
Spontanaktivitit spinaler Neurone

- Biologische Warnfunktion
A [
Akt * Schutz des Korpers
CHRO- "Sinnloser' Schmerz
NISCH = ohne Funktion

} s

« emotionale

» psychische

« soziale

« iilkonomische

Belastung
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1.2 - Schmerzbegriffe

Dysasthesie: abnorme unangenehme Empfin-
dung spontan oder auf einen Berithrungsreiz
hin; z. B. wird ein Pinselstrich als unange-
nehme Beriihrung empfunden

Hypalgesie: herabgesetzte Schmerzempfin-
dung auf einen Schmerzreiz, erhéhte Schmerz-
schwelle

Hyperalgesie: iibermiflig starke Schmerzemp-
findung auf einen Schmerzreiz hin, erniedrigte
Schmerzschwelle

Neuralgie: Schmerzen im Innervationsgebiet
eines Nerven oder eines Nervenplexus, haufig
mit der Qualitét blitzartig einschiefSend (=
neuralgiform oder besser lanzinierend)
Neuropathischer Schmerz: Schmerz, der als
Konsequenz einer Lision oder Erkrankung
des somatosensorischen Systems auf periphe-
rer oder zentraler Ebene entsteht

Noxe: Reiz, der in der Lage ist, Gewebe zu
schidigen

Nozizeptiver Schmerz: Schmerz, ausgelost an
Nozizeptoren durch einen noxischen Stimulus
Nozizeption: Entstehung, Weiterleitung und
Modulation schmerzhafter Informationen im
peripheren und zentralen Nervensystem
Nozizeptor: freie Nervenendigung, die norma-
lerweise eine hohe Erregungsschwelle besitzt
und daher nur durch noxische Reize erregt
werden kann

Parasthesie: abnorme, nicht unangenehme
Empfindung spontan oder auf einen Beriih-
rungsreiz hin; z. B. wird ein Pinselstrich als
»Ameisenlaufen« empfunden

Peripherer neuropathischer Schmerz:
Schmerz, der als Konsequenz einer Lision
oder Erkrankung des somatosensorischen Sys-
tems auf peripherer Ebene entsteht

Paventive Analgesie (vorbeugende Analge-
sie): Erstmals 1992 klinisch vorgestelltes Kon-
zept der Analgetikagabe vor dem Auftreten
von Schmerzreizen. Grundlage sind Erkennt-
nisse tiber die periphere und zentrale Sensi-
bilisierung, die zum akuten postoperativen
Schmerz und zur Chronifizierung postopera-
tiver Schmerzen beitragen. Voraussetzung fiir
die praventive Analgesie ist die Analgetikagabe
nicht nur pri- und intraoperativ, sondern auch
postoperativ bis zum Abklingen der akuten

Schmerzen meist zwischen dem 3. und 6.
postoperativen Tag. So kann das Schmerzlei-
tungssystem préaventiv vor iiberméfliger nozi-
zeptiver Aktivierung geschiitzt werden. Daher
auch als protektive Analgesie bezeichnet.
Projizierter Schmerz: Schmerz im Versor-
gungsgebiet eines Nerven nach dessen me-
chanischer Reizung; z. B. Schmerz im kleinen
Finger nach Druck auf den N. ulnaris
Pseudoradikuldrer Schmerz: peripher aus-
strahlender, meist diffuser, dumpf ziehender
Schmerz ohne segmentale Zuordnung, meist
muskuloskelettalen Ursprungs, keine Hypis-
thesie oder Analgesie, eher Dysidsthesie und
Muskeltonusverdnderungen; z. B. Koxarthrose
mit Schmerzausstrahlung am ventralen Ober-
schenkel bis zum Knie

Radikuldrer Schmerz: durch Reizung oder
Schidigung eines Nerven oder einer Ner-
venwurzel bedingter segmental orientierter
Schmerz mit Hyp- oder Anésthesie im ent-
sprechenden Dermatom und Paresen oder
Plegien im Bereich der Kennmuskeln des
Nerven; z. B. Schmerzen entlang des lateralen
Ober- und Unterschenkels mit Fufisenker-
schwiche bei Druck auf die Nervenwurzel S1
Schmerzgedéachtnis: erhohte Empfindlichkeit
des nozizeptiven Systems, die durch Schmerz-
reize, wie z. B. Entziindungen, Traumata oder
operative Eingriffe, ausgelost wurde und diese
tiberdauert

Sensibilisierung: Funktionsverdnderung
nozizeptiver Neurone, klinisch als Allody-
nie, Hyperalgesie und/oder Spontanschmerz
auftretend; periphere Sensibilisierung durch
Neurone des peripheren Nervensystems und/
oder zentrale Sensibilisierung durch Neurone
des zentralen Nervensystems
Sympathisch-afferente Kopplung: Sensibi-
lisierung des Axons oder des Perikaryons im
Spinalganglion gegeniiber Noradrenalin iiber
a,,-Rezeptoren; Stimulationsunabhingige Er-
regung des somatosensorischen Systems durch
zirkulierende Katecholamine fiihrt zu Spon-
tanschmerzen

Ubertragener Schmerz: fehlerhafte Loka-
lisation eines viszeralen Schmerzes in ein
bestimmtes sensorisches Dermatom aufgrund
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der segmentalen Verschaltung der viszeralen
und sensorischen Afferenzen im Hinterhorn
auf die gleiche Neuronenpopulation; z. B.
Schmerzen im linken Arm bei Herzinfarkt
Zentraler neuropathischerSchmerz: Schmerz,
der als Konsequenz einer Lision oder Erkran-
kung des somatosensorischen Systems auf
zentraler Ebene entsteht
Einteilung nach Reizqualitat:
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 me-
chanoreceptive«), die durch nicht-noxi-
sche und noxische Reize aktiviert werden
und tiber einen weiten Bereich eine zur
Reizintensitit lineare Entladungsfrequenz
aufweisen
Hochschwellige Nozizeptoren, sog. HTM-
Nozizeptoren (»high-threshold mechan-
oreceptive«), die durch bestimmte Noxen
aktiviert werden und primér eine hohe
Entladungsfrequenz aufweisen
»Stummec« oder »schlafende« Nozizepto-
ren, die erst nach vorausgegangener Sensi-
bilisierung, z. B. im Rahmen von Entziin-
dungen, erregt werden

1.3 Nozizeptoraktivierung

Beispiele fiir direkte Aktivierung von Nozizepto-
ren iiber:
Vanilloidrezeptor (TRPV1: »transient recep-
tor potential channel« vom Vanilloidtyp):
nichtselektiver Kationenkanal, wird durch die
Anlagerung von Capsaicin (roter Pfeffer) oder
andere Vanilloide gedffnet
Protonenaktivierte Kanilen (ASIC: »acid sen-
sising ion channels«), z. B. durch Protonen
TRPA1: spannungsabhéngiger Ionenkanal,
wird durch noxische Kilte aktiviert

Spannungsabhingige Ionenkanile, aktivierbar
durch Azetylcholin, AMPA (»a-amino-3-
hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic acid«)
und NMDA (N-Methyl-D-Aspartat)
Tetrodotoxin-(TTX-)resistenter Natriumka-
nile: befinden sich nur auf den Axonen der
Nozizeptoren, deren Anzahl unter pathologi-
schen Bedingungen gesteigert ist

Beispiele fiir indirekte Sensibilisierung von Nozi-
zeptoren durch (» Abschn. 1.8):

Prostaglandin tiber EP;-Rezeptor

Bradykinin iiber B,-Rezeptor

Serotonin tiber 5HT;-Rezeptor

1.4 Schmerzleitung

Weiterleitung der Schmerzempfindung von der

Peripherie ins Hinterhorn des Riickenmarks iiber:
Myelinhaltige Ad-Fasern (gute Schmerzloka-
lisation, scharfe, stechende Schmerzqualitit),
10-25 m/s Leitungsgeschwindigkeit, 1-4 pm
Durchmesser
Unmyelinisierte C-Fasern (schlecht lokalisier-
bare, anhaltende, dumpfe Schmerzqualitit),
0,5-2 m/s Leitungsgeschwindigkeit, <1,5 um
Durchmesser

Im Hinterhorn des Riickenmarks erfolgt die Um-
schaltung auf zentrale Neurone der Laminae I und
II (Substantia gelatinosa). Neurotransmitter sind
hier Glutamat und Substanz P. Projektionsneurone
leiten die Schmerzimpulse zum Thalamus, zur
Formatio reticularis, zum limbischen System und
zum Mittelhirn weiter. Wichtigste aufsteigende
Schmerzbahn ist der Tractus spinothalamicus
(@ Abb.1.2).

1.5 Schmerzhemmende
Mechanismen

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

Tonisch aktive hemmende Interneurone redu-
zieren die Ubertragung nozizeptiver Impulse im
Hinterhorn des Riickenmarks durch die Ausschiit-
tung der Neurotransmitter y-Aminobuttersdure
(GABA) und Glyzin. Die Wirkung mehrerer The-
rapieverfahren kann tiiber die Aktivierung der
segmentalen Schmerzhemmung erkliart werden:
TENS, Akupunktur, Quaddelung mit LA, Kryo-
therapie, Warmeapplikation, SCS.

1.5.2 Deszendierende
Schmerzhemmung

Die deszendierende Schmerzhemmung zieht vom
periaquidduktalen Grau zu den Projektionsneuro-
nen im Hinterhorn des Riickenmarks (8 Abb. 1.2).
Es kommt zur Hemmung der Ubertragung no-
zizeptiver Impulse durch die Ausschiittung von
Serotonin und Noradrenalin. Die deszendierende
Hemmung wird aktiviert durch Opioide (im pe-
riaquiduktalen Grau findet sich eine hohe Dichte
von p-Opiatrezeptoren), trizyklische Antidepres-
siva, SCS.

1.6 Schmerzkomponenten

Sensorisch-diskrimative Komponente mit
dem Endpunkt am Gyrus postcentralis, wo-
durch eine Schmerzlokalisation aufgrund

der somatotopen Gliederung (sensorischer
Homunkulus) ermdglicht wird. Leitungs-
bahn von der Substantia gelatinosa (Lami-
nae I und II) des Riickenmarks iiber den
Tractus spinothalamicus nach Kreuzung auf
gleicher Riickenmarkebene in der vorderen
Kommissur zu den Thalamuskernen. Von
den lateralen Thalamuskernen zum somato-
sensorischen Kortex S1 (Gyrus postcentralis;
@ Abb. 1.2)

Affektive Komponente durch Aktivierung des
limbischen Systems, das zur emotionalen Be-
wertung des Sinneseindrucks Schmerz fiihrt.
Von den medialen Thalamuskernen wird no-
zizeptive Information zum Hypothalamus und

zum Pallidum geleitet. Hier entsteht der Mo-
tivations- und Gefiihlsaspekt des Schmerzes
(8 Abb.1.2)

Vegetative Komponente aufgrund von Ver-
bindungen zwischen dem Tractus spinothala-
micus und der Formatio reticularis sowie wei-
teren Verbindungen zum Hirnstamm mit der
Induktion von Schlafstérungen, Schwitzen,
Tachykardie etc.

Kognitive Komponente mit bewusster Ver-
arbeitung des Schmerzes und Bewertung an-
hand bereits erfolgter Schmerzerfahrungen
Motorische Komponente mit (spinalem)
Wegziehreflex bei akutem Schmerz. Sie tritt
jedoch auch in Form von Muskelverspannun-
gen auf und unterhilt so den Circulus vitiosus
»Schmerz — Schonhaltung — Muskelverkiir-
zung — Muskelverspannung — Schmerz«

1.7 Sensibilisierungsvorgdnge

1.7.1 Periphere Sensibilisierung

Unter peripherer Sensibilisierung versteht man
Funktionsdnderungen peripherer nozizeptiver
Neurone. Eine Sensibilisierung kann am periphe-
ren Nozizeptor im Rahmen einer Entziindungs-
reaktion erfolgen. Die Erregungsschwelle wird ge-
senkt durch die direkte Aktivierung von Nozizep-
toren bei Zellschddigung durch K*, ATP und H*
im Rahmen des Zelluntergangs.

Zusitzliche Erniedrigung der Erregungs-
schwelle durch die Freisetzung von Entziindungs-
mediatoren, wie z. B.

Bradykinin (B1- und B2-Rezeptoren)

Serotonin und Histamin aus Mastzellen

Prostaglandine E, und F,

Neuropeptide Substanz P und CGRP (»calcito-

nin gene-related peptide«) aus primér afferen-

ten C-Fasern

Plattchenaktivierender Faktor (PAF)

Sauerstoffradikale

Interleukine (IL-1, IL-6, IL-8)

Anmerkung: Substanz P wird zusammen mit dem
Neuropeptid CGRP im Rahmen der sog. neuroge-
nen Entziindung direkt aus den Nervenendigun-
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gen von afferenten C-Fasern freigesetzt und fiihrt
damit zu einer Verstirkung der Schmerz- und
Entztindungsreaktion, z. B. bei Migrane.

Eine periphere Sensibilisierung liegt auch dann
vor, wenn der periphere Nerv traumatisch oder
(nutritiv-)toxisch geschddigt ist. Dann kann sich
eine Spontanaktivitit, eine sog. »ektope Aktivititc,
entwickeln, z. B. Spontanschmerzen bei Nerven-
durchtrennung oder bei diabetischer Polyneuro-
pathie.

Charakteristisch fiir eine periphere Sensibi-
lisierung ist die primdre, d. h. auf das Areal des
Traumas begrenzte, Hyperalgesie. Hinzu treten
hiufig Allodynie, Dysdsthesie und Spontan-
schmerzen.

1.7.2 Zentrale Sensibilisierung

Die zentrale Sensibilisierung ist charakterisiert

durch die Funktionsinderung von nozizeptiven

Neuronen im ZNS durch:
Steigerung der synaptischen Ubertragungs-
stiarke, sog. Langzeitpotenzierung (LTP), in
Hinterhornneuronen. Als Folge eines sehr
starken Schmerzreizes kommt es durch die
Aktivierung von NMDA-(N-Methyl-D-Aspar-
tat-)Rezeptoren bei nachfolgender Reizung zu
einem verstdrkten Einstrom von Kalziumio-
nen in die Hinterhornneurone. Diese erh6hte
intrazelluldre Kalziumionenkonzentration
fithrt zur Aktivierung von Enzymsystemen,
was in einer Phosphorylierung von NMDA-
Rezeptoren und einer vermehrten Neubildung
von Rezeptormolekiilen resultiert
Zugrundegehen hemmender Interneurone der
segmentalen Hemmung, z. B. bei traumati-
scher Querschnittslihmung
Funktionsverdnderung hemmender Inter-
neurone, die zu aktivierenden Interneuronen
werden und damit schmerzverstirkend statt
schmerzhemmend wirken
Aktivitdtsinderung oder Funktionsverlust
der deszendierenden, schmerzhemmenden
Bahnen vom periaquaduktalen Grau zu den
Riickenmarksegmenten
Verdnderung des Reprdsentationsareals im
sensorischen Kortex

1.8  Einteilung des
Schmerzes
1.8.1 Zeitlicher Aspekt

Akuter Schmerz

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

Medikamentose Therapie nach WHO-Stufen-
schema mit NSAR und einer Kombination von
retardierten und schnell wirksamen Opioiden.

Die postoperative Schmerztherapie ist die
(symptomatische) Behandlung akuter Schmerz-
zustinde, die (primidr) auf das Operationstrauma
zuriickzufithren sind.

Chronischer Schmerz

Linger als 3-6 Monate bestehende Schmerzsym-
ptomatik, z. B. bei Osteoporose oder Arthrose.
Es liegt keine akute Gewebeschddigung (mehr)
vor. Chronischer Schmerz ist als eigenstandige
Schmerzkrankheit zu werten und fithrt haufig zu
physischen und psychischen Beeintrachtigungen
sowie zur sozialen Isolation.

Hier hat sich das »bio-psycho-soziale Krank-
heitsmodell« durchgesetzt, das nicht nur in der
Schmerztherapie angewendet wird. Die Schmerzer-
krankung wird durch biologische, psychologische
und soziale Aspekte, die sich gegenseitig bedingen
und beeinflussen, unterhalten. Entsprechend kann
nur eine multimodale Therapie, die diese Faktoren
einbezieht, wirksam sein.

Einteilung des chronischen Schmerzes nach
Gerbershagen 1996 (Mainz Pain Staging System,
MPSS, abrufbar z.B. unter www.drk-schmerz-zen-
trum.de.drktg.de/mz/): Beurteilung in 3 Chronifi-
zierungsstadien nach:

Zeitlichen Aspekten des Schmerzes,

Réiumlichen Aspekten des Schmerzes (mono-

lokulér, bilokulir, multilokulir)

Medikamenteneinnahmeverhalten

Patientenkarriere

Einteilung des chronischen Schmerzes nach
von Korff (1992), abrufbar z.B. unter www.drk-
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schmerz-zentrum.de.drktg.de/mz. Beurteilung in
4 Schweregrade nach:
Schmerzstirke
Beeintrachtigung des taglichen Lebens durch
den Schmerz

Bewertung des Schmerzes als funktionalen und
dysfunktionalen chronischen Schmerz.

1.8.2 Pathophysiologischer Aspekt

Nozizeptorschmerz

Nozizeptive Schmerzen entstehen sowohl direkt
durch Aktivierung der Nozizeptoren bei mecha-
nischen, thermischen oder chemischen Noxen als
auch indirekt durch Sensibilisierung der Nozi-
zeptoren bei Entziindungsreaktionen. Nozizeptive
Schmerzen sind belastungsabhiangig und meist
gut mit Nichtopiatanalgetika und Opiatanalgetika
nach WHO-Stufenschema behandelbar.

Einteilung

Somatosensorischer Schmerz: Eng umschrie-
bener und gut lokalisierbarer Schmerz von
scharfem, stechendem bis dumpf-driickendem
Schmerzcharakter im Bereich der Haut, des
Bindegewebes und der Muskulatur; z. B. post-
operativer akuter Schmerz

Viszeraler Schmerz: Schlecht lokalisierbarer
dumpfer oder brennender, diffuser Schmerz, ge-
legentlich auch krampfartig, ausgehend vom Pe-
ritoneum, von parenchymatésen Organen und
Hohlorganen; z. B. Schmerz durch Gallenkolik

Neuropathischer Schmerz

Neuropathische Schmerzen entstehen nach der
aktuellen Definition (Treede et al. 2008) als Kon-

sequenz einer Lision oder Erkrankung des so-
matosensorischen Systems (@Tab.1.1). Sie sind
charakterisiert durch brennenden, bohrenden,
elektrisierenden und einschieflenden Schmerzcha-
rakter, Allodynie, Hyperalgesie und Dysisthesie.
Viele Patienten fiihlen eine Abhingigkeit von der
Wetterlage. Beispiele sind Phantomschmerz, Post-
zosterneuralgie, Trigeminusneuralgie, Polyneuro-
pathie, CRPS Typ 2. Therapieversuche mit Nichto-
pioidanalgetika und Opioidanalgetika sind haufig
wenig hilfreich, hier miissen auch Koanalgetika
wie trizyklische Antidepressiva und Antikonvul-
siva eingesetzt werden.

Sonderform: sympathisch unterhaltener
Schmerz durch sympathisch-afferente
Kopplung

Eine Lision, z. B. eine traumatische Verletzung, oder
Erkrankung, z.B. chemotherapieinduzierte PNP,
(siehe Definition des neuropathischen Schmer-
zes) kann dazu fiithren, dass das Axon selbst oder
das Perikaryon im gegeniiberliegenden Spinalgan-
glion sensibilisiert wird. Dadurch kommt es zur
Kopplung zwischen efferenten postgangliondren
sympathischen Neuronen und afferenten nozizep-
tiven Neuronen. Diese Verbindung der sonst véllig
getrennten Nervensysteme wird als »sympathisch-
afferente Kopplung« bezeichnet (» Kap. 7). Nozizep-
tive Fasern exprimieren adrenerge a,,-Rezeptoren,
deren Aktivierung durch Noradrenalinfreisetzung
bei der tonischen Aktivitit des sympathischen Ner-
vensystems zur Schmerzverstirkung fithren. Klas-
sisches Beispiel ist das CRPS, bei dem der Grof3teil
des neuropathischen Schmerzes sympathisch unter-
halten ist. Therapieversuche mit Nichtopioidanalge-
tika und Opioidanalgetika allein sind haufig wenig
hilfreich, diagnostische/therapeutische Sympatikus-
blockaden meist erforderlich.

BTab. 1.1 Klinischer Symptome und ihre wahrscheinlich zugrunde liegender Mechanismen

Klinisches Symptom
Sensibilitatsverlust
Spontanschmerz
Hyperalgesie, Allodynie

Stimulusunabhédngiger Schmerz

Wahrscheinlicher Mechanismus

Schadigung des Nervs oder des Nervensystems

Ektope Erregungsbildung, Verlust der spinalen Hemmung, Exzitation
Zentrale Sensibilisierung

Sympathisch-afferente Koppelung



11 1

1.9 - Schmerzdokumentation

Erfassung des Schmerzes durch:

Evaluierte Fragebogen
Gemeinsamer Fragebogen der Deutschen
Schmerzgesellschaft (DSG) oder der
Deutschen Gesellschaft zum Studium des
Schmerzes (DGSS), www.dgss.org/filead-
min/pdf/DSFEndversion.pdf, mit Erfas-
sung der sozialrechtlichen Situation sowie
der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit
(SF 12), der depressiven Veranderungen
(HADS: »hospital anxiety and depression
scale«) und der Beeintrichtigung von all-
taglichen Aktivititen (FW 7)
Dariiber hinaus gibt es eine Vielzahl evalu-
ierter Fragebogen, die die verschiedenen Di-
mensionen chronischer Schmerzen als bio-
psycho-soziale Erkrankung abfragen, z. B.
— Fragebogen Schmerz (Brief Pain Inven-
tory)
- Center of Epidemiological Studies De-
pression Scale (CES-D)
— Fear Avoidance Beliefs Questionnaire
(FABQ-D)
- Fragen zur Lebenszufriedenheit (FLZ)
- Pain Disability Index (PDI)
- Quality of Life in Depression Scale
(QLDS)
Den Deutschen Schmerzfragebogen fiir
Kinder, Jugendliche und deren Eltern
(DSE-K]) gibt es in 3 Versionen unter www.
vodafone-stiftungsinstitut.de/fortbildung
bucher.php#Fragebogen
— Fiir Kinder von 4-10 Jahren
— Fiir Kinder ab 11 Jahre
- Fiir deren Eltern
Erhobene Schmerzanamnese; diese gliedert
sich in:
Schmerzbeginn
Schmerzlokalisation
Schmerzqualitit
Schmerzintensitit
Schmerzverlauf (zeitliches Auftreten und
Dauer des Schmerzes, Durchbruchschmer-
zen, bewegungsabhingige Schmerzen)
Schmerzverstirkende und schmerzreduzie-
rende Faktoren

1.9 Schmerzdokumentation Subjektive Beeintrichtigung

Begleitbeschwerden, z. B. verminderte Leis-
tungsfahigkeit, Schlafstorungen, Verstim-
mungen, Gewichtsverlust etc.
Vorausgegangene erfolgreiche und nicht
erfolgreiche medikamentdse und nichtme-
dikamentdse Therapieversuche (Vertrag-
lichkeit, Nebenwirkungen)

Sozial- und Familienanamnese

Aktuelle Medikation

1.9.1 Quantifizierung von Schmerzen

Die Quantifizierung eines klinischen oder expe-
rimentellen Schmerzes ist mit subjektiven und
objektiven Messinstrumenten (Algesimetrie) mog-
lich. Fiir die Klinik ausreichend ist héufig die Er-
fassung der Schmerzintensitat mittels
Analogskalen:
Visuelle Analogskala (VAS): 0-10 mithilfe
eines 10 cm langen Lineals
Numerische Ratingskala (NRS): 0-10 durch
Umsetzen der Schmerzstirke in eine Zahl:
»Wie stark sind die Schmerzen momen-
tan?« 0 = kein Schmerz, 10 = maximaler
Schmerz;
Deskripitve Skala, »verbal rating scale«
(VRS): Einteilung der Schmerzstirke durch
die Patienten in keine, leichte, mifige, starke,
sehr starke, unertragliche Schmerzen
Piktogramme: Smiley-Skala fiir Kinder
Fremdbeurteilung bei Kindern <5 Jahre (phy-
siologische Parameter, kindliches Verhalten)
oder Beurteilung anhand des kindlichen Unbe-
hagen- und Schmerz-Scores (KUSS; » Kap. 5).
Quantitativ sensorische Testung (QST): Vom
Dt. Forschungsverbund Neuropathischer
Schmerz (DFNS) standardisierte und von zer-
tifizierten QST-Laboren durchgefiihrte Test-
reihe:
Thermische Detektionsschwelle und
Schmerzschwelle (mit Kontaktthermode)
Paradoxe Hitzeempfindung (mit Kontakt-
thermode)
Mechanische Schmerzsensitivitit (mit Na-
delreizen) und Testung auf Allodynie (mit
Wattebauch, Pinsel, Q-Tip)



