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Zusammenfassung

Narbenschmerz ist ein hdufiges Phénomen im Rahmen der Wund-
heilung; falls pathologisch, resultiert ,chronischer Schmerz* nach
Abschluss dieser Phase. Nozizeptive Substanzen werden im Bereich
der Narbe vermehrt ausgeschiittet und sind verantwortlich fir
Symptome wie Juckreiz und Schmerz. Eine fehlerhafte nervale
Reorganisation kann zu schmerzhaften Narbenknoten (Neuromen)
fuhren, die ihrerseits als Nozizeptoren funktionieren kénnen. Die
Literatur ist hinsichtlich experimenteller Daten und gut kontrollier-
ter klinischer Therapie-Studien leider sehr lickenhaft und zum Teil
kontrovers. Symptomatische Massnahmen sind in den meisten Fal-
len angezeigt. Komplementdrmedizinische Ansdtze sind im Indivi-
dualfall in der Therapiestrategie sinnvoll. Bei Chronifizierung des
Norbenschmerzes muss an eine Narbenrevision oder eine Neuro-
mentferung gedacht werden.

Einleitung

Nach einer Verletzung der Lederhaut entsteht beim Erwachsenen im
Rahmen der Wundheilung in jedem Fall eine Narbe. Nur der mensch-
liche Fetus ist in der Lage, bis zum dritten Trimester der Schwanger-
schaft, die die Epidermis durchdringende Hautwunden ohne Narben-
entwicklung verheilen zu lassen [19]. Damit sind Sensationen, wie
Juckreiz und/oder Schmerz kein Thema, da die Abheilung beim Fetus
vergleichbar ‘st mit unverletzter Haut. Auch unerwiinschte Nebener-
scheinungen, wie Kontrakturen oder Keloid treten hier nicht auf [19].
Das Neugeborene verliert leider diese Eigenschaft, die mit einer neu-
rolen Stimulation einhergeht, im Verlaufe des weiteren Lebens. Der
Heilungsprozess beginnt unmittelbar nach dem traumatischen Ereig-
nis und wird 'n drei Phasen eingeteilt: Entziindungsphaose, Granula-
tionsphase und Maturationsphase. Zundchst kommt es zu einer
Gefdssreaktion, die Blutgerinnung wird oktiviert und es wandern
Makrophagen und Granulozyten in das beschidigte Gebiet ein.
Makrophagen reinigen die Wunde; Granulozyten bekidmpfen einge-
drungene Bakterien. Diese Reinigungs- und Entziindungsphase miin-
det normalerweise in die Granulationsphase. Neues B'ndegewebe
wird synthetisiert. Gef&Re sprossen in das Wundareal und der Gewe-
bedefekt fillt sich langsam auf. Keratinozyten wandern schliesslich
iber das provisorische Bindegewebe und decken den Defekt. Nach
dem Wundschluss f'nden fiir lingere Zeit Umbauvorgéinge im Binde-
gewebe statt, die als Maturationsphase zusammengefasst werden.

Nozizeption

Durchtrennte periphere Nerven kénnen heilen, da sich jede
Schwannsche Gliazelle in zahlreichen Windungen um jeweils nur ein
Axon wickelt und nach Absterben des Axons die Axonhiille stehen
bleibt. Eine Verletzung mit Durchtrennung des Axons fithrt zur Dege-
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Summary

Scar pain is o common phenomenon within the framework of
wound healing and may result in ‘chronic pain’ in the pathological
case after the completion of this phase. Nociceptive substances are
secreted at an increased rate in the region of the scar formation
and are responsible for the symptoms of itching and pain. A dis-
turbed nerval reorganisation may lead to painful lumps in the scar
tissue {neuroma) causing nociceptive input. The literature is par-
tially controversial and lacking information regarding experimental
data and good quality controlled clinical therapy studies. Sympto-
matic measures are necessary in most cases and complementary
medical approaches may be heneficial therapy strategies in indi-
vidual coses. In the case of chronification of scar pain, a revision of
the scar or an excision of the neuroma must be taken into consider-
ation.

neration des peripheren Axonteils und das proximale Axon wichst
mit einer Geschwindigkeit von ca. imm pro Tag wieder in die stehen
gebliebene periphere Axonhiille ein. Voraussetzung hierfir ist jedoch
eine genaue Adaptation der Nervenenden. Bei nicht adaptierten
durchtrennten Nerven kénnen die Axone unkontrolliert auswachsen
und schmerzempfindliche Nervenfaserknoten, Neurome, aushilden.

Auch jenseits von Neuromen, als Folgezustand einer missgliickten
Reparatur, kdnnen im Rahmen der Reinnervation des betroffenen
Gewebes sensorische Symptome bis hin zu Schmerzen auftreten.
Hier besteht ein unmittelbarer Zusammenhang mit der Expression
von nozizeptiven Substanzen wie Bradykinin [10], calcitonin gene
related peptide (CGRP) und Substanz P (SP) [9]: Im Tierversuch
hoben Henderson J. et al. die Narbenentstehung bei Mdusen diber
eine Dauer von 84 Tagen nachbeobachtet und die Expression dieser
Substanzen im Bereich der Narbe verglichen mit der Expression in
unverletzter Haut. Interessanterweise wurden die SP-Konzentratio-
nen im Bereich der Narbe iiber den gesamten Zeitraum ca. doppelt
erhéht gefunden. Im Verlauf senkte sich der Spiegel sowchl von SP
als auch von CGRP - die sensorischen Symptome der Wundheilung
wurden in dieser Arbeit mit der erhghten SP- und CGRP-Konzentra-
tion in Verbindung gebracht. Die Rolle des Opioid-Systems in der
Haut [14] und bei schmerzhaften Houtaffektionen [15, 20] ist nicht
letztendl’'ch klar. Zukiinftige Studien werden hier sowohl mehr
Erkenntn’sse in die Pathophysio ogie dieses Systems, als auch im
Hinblick auf lokale therapeutische Massnahmen bei Juckreiz und
Schmerz zeigen missen.

Ein anderer wichtiger Mechanismus der peripheren Schmerzentste-
hung in Narbenarealen besteht in der unspezifischen mechanosensi-
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tiven, ektopischen Aktivitit beschidigter C-Fasern und einer zusdtz-
lichen ephaptischen Queriibertragung der neuronalen Signale zwi-
schen den betroffenen Nerven (im Gegensatz zur synaptischen Sig-
naliibertragung) [1, 17].

Dber die Ursache dieser unterschiedlichen Verteilung pathologischer
Perzeption wird bis heute spekuliert. Eine Maglichkeit der Entste-
hung wird im physischen Druck auf Nervenfasern durch die Kollagen-
massen im Zentrum der Narbe im Sinne einer ,entrapment” Neuropa-
thie gesehen. Der Juckreiz konnte hingegen durch eine
{iberschiessende Regeneration von C-Fasern an der Narbenperiphe-
rie hervorgerufen werden,

Interessanterweise treten die Symptome Juckreiz und Schmerz an
unterschiedlichen Stellen der Narbenareale auf. Wahrend schmerz-
hafte Sensationen vor allem die Mitte der Narben betreffen, tritt
Juckreiz, insbesondere bei Keloiden, im Randbereich der Ldsion in
Erscheinung [12]. Neben dem Schmerz steht der Juckreiz, als hdufi-
ges Symptom im Rahmen der Narbenentwicklung, unmittelbar im
Zusammenhang mit der Anzahl von Mastzellen in diesem Bereich [3].
Mastzellen sezernieren eine Vielzahl biochemisch aktiver Substan-
zen (u.a. Histamin, Bradykinin, Heparin, Serotonin, TNF-alpha und
Serinproteasen), die zur Juckreiz- und Schmerzentstehung in hyper-
trophen Narben beitragen kénnen [16]. Dabei spricht der Histamin-
und SP-induzierte Juckreiz gut auf Antihistaminika an, der durch Bra-
dykinin- und Serotonin (klassische endogene Algogene) induzierte
Juckreiz jedoch nicht [18].

Nerve growth factor (NGF) kann in diesem Zusammenhang eine
besondere Rolle spielen [22]. Es konnte z.B. gezeigt werden, doss
NGF in Keloiden hochreguliert wird [2] und zur Degranulation von
Mastzellen fiihrt. Auf der anderen Seite sind die oben erwtihnten
Mastzellen selbst eine Quelle fiir NGF. Auf diese Weise kann ein ,Teu-
felskreis“ entstehen, der zu stdndig hohen Histamin-Spiegeln im
Bereich der Narbe und damit zu einer dauverhaften Aktivierung von
Nozizeptoren und Prurizeptoren fiihrt [12]. Andererseits konnte in
der Arbeit von Eishi K. et al. gezeigt werden, dass die Anzahl der
Mastzellen im Verlaufe der Narbenentstehung abnimmt und diese
Abnahme durch therapeutische Beeinflussung mit Hilfe einer Silikon-
Auflage beschleunigt werden kann [3].

Neuraltherapie

Eine Narbe kann fiir den Betroffenen nicht nur wiihrend der Narben-
entstehung unangenehme Sinneseindriicke mit sich fiihren, sondern
auch im spdteren Verlouf, z.B. bei der sogenannten ,Wetterfiihlig-
keit” oder im Rahmen eines ,Stérfeldes” der Neuraltherapeuten. Ver-
schiedene Autoren [4-6] berichten tiber die Entstehung von Schmer-
zen im Rohmen einer Naorbenbildung und Gber therapeutische
Angriffspunkte in diesem Bereich zur Behandlung der Schmerzsymp-
tomatik. Im Rahmen der Neuraltherapie werden Lokalandsthetika in
den Bereich von Narben, die als ,Stérfelder” bezeichnet werden, inji-
ziert. Damit versucht man, ein ,Dysfunktionales autonomes Nerven-
system*® [4] zu ,normalisieren” und domit einen chronischen nozizep-
tiven Input auszuldschen.

Leider gibt es dazu sehr wenig evidence-based Literatur, sodass
diese Theorien im Rahmen der Neuraltherapie kontrovers diskutiert
werden. Allerdings findet man immer wieder Berichte liber verbliif-
fende Phénomene, wie das von Ferdinand Huneke beschriebene
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Sekundenphénomen [11]: In dieser Referenz wird tiber eine 40-jdh-
rige Frau mit einer dusserst schmerzhaften Kapselarthritis des linken
Schultergelenks berichtet. Diese Potientin hatte 30 Jahre vorher eine
Schienbeinosteomyelitis, die operiert worden war. Ferdinand Huneke
hat die Narbe im Bereich des Schienbeins infiltriert, worauf sich
innerhalb von Sekunden eine véllige Schmerzfreiheit im Bereich des
erkrankten Schultergelenks einstellte, sodass es ohne jede Behinde-
rung frei bewegt werden konnte.

In der Literatur findet man weitere diesbeziigliche Berichte [6]. In
der Folge wurde versucht, diesem Phidnomen experimentell néher zu
kommen [7, 8]. Es wurde aufgrund dieser Untersuchungen abgelei-
tet, dass offensichtlich der Organismus eine periphere Irritation des
Nervensystems, welches im Rahmen der Narbenentwicklung varhan-
den ist, mit Schmerz, vasomotorischer Stérung und lokalem (Gdem
beantwortet [6]. Durch die Lokalondsthesie wird die periphere Irrita-
tion unterdriickt und der Organismus hat die Mdglichkeit, eine funk-
tionelle Normalitdt Oiber diesen Zeitraum herzustellen [7]. Dabei
unterdriickt das Lokalanésthetikum am Ort der Nozizeption lediglich
die pathologische Erregungshildung in der Peripherie - nach der
Theorie der Neuraltherapie muss dann der Gesamtorganismus, ins-
besondere das System der Schmerztransmission und -madulation zur
Jfunktionellen Normalitéit” zuriickkehren. Auch bei den bestehenden
Kontroversen in der Diskussion um dieses Phdnomen und der man-
gelhaften experimentellen Literatur zur Uberpriifung dieser Funktion
des gestérten nozizeptiven Systems kann es fiir den betroffenen
Patienten sinnvoll sein, im Rahmen des Therapiekonzepts von neu-
raltherapeutischen Techniken Gebrauch zu machen, ohne dem
Patienten zu schaden.

Akupunktur

Im Gegensatz zum neuraltherapeutischen Einsatz von Lokalanésthe-
tika, die einen nozizeptiven nput ausschalten, ist die Schmerzthera-
pie mittels Akupunktur eine Methode, die das intokte periphere Ner-
vensystem stimuliert [13]. Prinzipiell gilt jedoch gleiches hinsichtlich
des experimentellen Beweises, doss die Wirkweise der Akupunktur
letztendlich nicht genau bekannt ist - jedoch bereits in Studien die
Wirksamkeit gezeigt werden konnte [21]. Interessant ist in der
Betrochtung komplementérmedizinischer Methoden, dass es fiir die
Schmerzperzeption, die ihre Ursache in der Peripherie hat, offen-
sichtlich gleich ist, ob man einen nozizeptiven Input ausschaltet
(Lokalandsthetikum), bzw. Gber einen Akupunkturpunkt einen Reiz
(htiufig Schmerzreiz) setzt. Man geht bei beiden Methoden davon
aus, dass der Gesamtorganismus (das nozizeptive System) nach der
Intervention die Mdglichkeit hat, eine funktionelle Normalitdt einzu-
regulieren.

Medikamentdse Therapie

Unabhéngig vom Modus der Behandlung ist eine frithzeitige, gezielte
Schmerztherapie wichtig, um der Entwicklung eines ,Schmerzge-
ddchtnisses” vorzubeugen. Hierbei kommen neben den géingigen
Schmerzmitteln (Paracetamol, NSAR) auch Opiate zum Einsatz. In
der Dermatologie hot sich die Anwendung topischer Lokalanésthe-
tika nicht nur in Form tiefer Infiltrationen des Narbengewebes, son-
dern auch in Form von Polidocanol-, Lidocain- und Prilocain-haltiger
Cremes oder Pfloster bewdhrt. Eine weitere Maglichkeit ist es, durch
die Anwendung von Capsaicin-Tinktur oder -Creme (in 0,025 % oder
0,075 %er Konzentration) die Nozizeption zu ,erschdpfen®.
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Nicht-medikamentdse Therapie

Wie bereits erwdhnt, kénnen selbsthaftende Silikongel-Platten nicht
nur das kosmetische Erscheinungsbild von Narben verbessern, son-
dern auch die Mechtthismen der Schmerzentstehung giinstig beein-
flussen [3]. Schmerzempfindungen kdnnen auch mit Hilfe elektri-
scher Stimulation blockiert werden. Dabei gibt es einfache
Stimulationsgeréte, die direkt auf die Haut gelegt werden (z.B. TENS
= Transkutane elektrische Nervenstimulation). SchlieRlich sollten
auch zusdtzliche MaBnahmen wie Verhaltenstherapie, physikalische
Methoden wie Kalte- und Wirmebehandlung oder der Besuch einer
Selbsthilfegruppe nicht vergessen werden, die im individuellen Fall
sehr hilfreich sein kénnen. Im Einzelfoll kénnen chirurgische Nar-
bensanierungen oder Neurom-Entfernungen die Symptomatik giin-
stig beeinflussen.

Zusammenfassung

Im Rahmen der postnatalen Wundheilung entwickelt sich immer eine
Narbe. Damit verbunden ist neben der Revaskularisation eine Rein-
nervation dieses Bereiches. Neben den klassischen neuropathischen
Ursachen fiir Narbenschmerzen (Neuromentwickung, Entrapment,
ektopische Entstehung und ephaptische Transmission neuronaler
Signale) konnten experimentelle Studien zeigen, dass es je nach Sta-
dium der Narbenentstehung zu einer erhéhten Ausschiittung von
schmerzinduzierenden Substanzen, z.B. Bradykinin, Serotonin, CGRP,
und NGF kommt. Diese Faktoren, und insbesondere deren nteraktion
mit den die Narbe populierenden Mastzellen, erkléiren sensorische
Symptome wie Juckreiz und Schmerz. Nach Abschluss der Narben-
entwicklung sollten jedoch diese Phténomene im Rahmen einer
physiologischen Narbenmaturation verschwinden. Dies ist nicht
immer der Fall. Hgufig hat man im Laufe einer relativ langen Zeit
(Monate bis Jahre) eine bestimmte Sensibilitat (z.B. Wetterfiihlig-
keit), bzw. ein ,Stérfeld” im Narbenbereich. Die wissenschaftlichen
Erkldrungen zu diesen Phanomenen sind wenig gut dokumentiert
und teilweise kontrovers diskutiert. Es existieren eine Vielzahl von
MaBnahmen zur Behandlung von schmerzhaften Narben, deren Aus-
wahl dem Einzelfall angepasst werden muss. Eine frithzeitige Thera-
pie ist immer anzustreben.
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