Der Schmerz

Die Krankengeschichte verbunden mit der kérperlichen Untersuchung gibt
wesentliche Hinweise auf den Entstehungsort des Schmerzes, die Schmerzart
und auch die potenziell beteiligten Strukturen. Je fundierter man durch eine
genaue Befragung in Kombination mit dem &rztlichen Fachwissen in der Lage
ist, dies zu charakterisieren, umso gezielter kann man das Phédnomen «Schmerz»
beim individuell betroffenen Patienten im Therapieprozess beeinflussen.
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Schmerzentstehung und therapeutische
Angriffspunkte

Sowohl in der Peripherie (Haut, Muskulatur, Sehnen, Gelenke,
Gefésse, innere Organe), im Riickenmark/vegetativen Nerven-
system und/oder im Gehirn kénnen Schmerzen entstehen
und unterhalten werden (Abb. 1). Seitens des Mechanismus
und auch der Schmerzqualitat unterscheidet sich der nozi-
zeptiv/entzindliche Schmerz prinzipiell vom neuropathischen
und stressinduzierten Schmerzempfinden (Abb. 2).

Akuter und chronischer Schmerz/Schmerzgedachtnis

Abhéngig von der Dauer und den neurophysiologischen
Veranderungen wird zwischen akutem und chronischem
Schmerz unterschieden. Dabei wird davon ausgegangen,
dass sich der chronische Schmerz aus dem akuten entwickelt
und eine Gewebeschadigung im weitesten Sinne ursachlich
vorhanden sein muss oder zumindest gewesen ist. Diese
urspriinglich nachvollziehbare «Schadigung» muss bei chro-
nischen Schmerzen nicht mehr unbedingt vorhanden sein.
Es besteht die Moglichkeit der Ausbildung eines «Schmerz-
gedachtnisses», das heisst einer Schmerzunterhaltung ohne
einen offensichtlichen schmerzausldsenden Reiz (Abb. 3).
Dieses «Gedéachtnis» wird im zentralen Nervensystem im
Sinne von funktionellen/strukturellen Ausbildungen neuer
synaptischer Verschaltungen von Nervenfasern vermutet. Der
Prozess ist prinzipiell (theoretisch) reversibel — stellt jedoch im
schmerztherapeutischen Praxisalltag eine Herausforderung dar.

Der Rheuma-Patient

Geschéatzte 90 Prozent aller Personen, die einen Rheumatolo-
gen aufsuchen, tun das in erster Linie aufgrund von Schmer-
zen. Dabei Uberwiegen die nozizeptiven/entztndlichen Ursa-

chen/Erkrankungen, wie beispielsweise bei der Arthritis oder
der symptomatischen Arthrose. Neuropathische Schmerzen,
das heisst Schmerzen, die im Nervensystem entstehen, finden
sich beim sogenannten Karpaltunnelsyndrom, bei Nerven-
wurzelreizungen an der Wirbelsdule oder auch bei Schadigun-
gen im Bereich des Gehirns. Uberlappungen ('mixed pain')
sind moglich (haufiges Beispiel: spezifische Ruickenschmerzen,
Abb. 2).

Schmerz und Arthritis

Eine Arthritis/rheumatoide Arthritis ist immer mit entzlnd-
lichen Vorgdngen im Gelenk und/oder der Zerstérung von
Strukturen verbunden. Eine effektive Behandlung der Ent-
ztindung muss nicht unbedingt auch eine effektive Therapie
des Schmerzes implizieren.
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Abb. 2 Darstellung der drei wesentlichen Arten von Schmerz und ihre Uber-
lappungen: «mixed pain» entspricht einem kombinierten Schmerz
(typisch bei Rlickenschmerzen).
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Abb. 1 Darstellung verschiedener Ebenen der Schmerzentstehung hinsichtlich der Anatomie: Von der Peripherie tiber aufsteigende Bahnen (rote Pfeile) via Spinalgang-
lion (Verbindung zum Grenzstrang) in das Hinterhorn des Riickenmarks und weiter in die schmerzverarbeitenden Areale des Gehirns. Die gelben Pfeile stellen
die absteigenden Bahnen (vorwiegend inhibitorisch [hemmend]) dar. Den anatomischen Topographien sind in den jeweiligen Kasten Wirkstoffe zugeordnet,
die nach modernen Erkenntnissen am wahrscheinlichsten auf den entsprechenden Ebenen in die Prozesse der Schmerzentstehung, -modulation und -verar-

beitung als auch die Fortleitung nach zentral und peripher eingreifen.

Systemische Mechanismen, die auch innere Organe in das
Krankheitsgeschehen miteinbeziehen kénnen, erschweren
die Suche nach dem eigentlichen Schmerzausléser. Anderer-
seits sind bereits einige Molekile bekannt, die bei der Entste-
hung und Entwicklung von Schmerzen sowie Entzindungen
eine Rolle spielen. Teilweise existieren bereits Medikamente,
die mehr oder weniger «spezifisch» auf diese Molekdle ein-
wirken konnen (siehe auch Abb. 4).

Substanzen, die einen unspezifischen molekularen Angriffs-
punkt besitzen (wie etwa Kortison) und Wirkstoffe, die ur-
sprunglich fur andere Erkrankungen entwickelt und getestet
wurden (wie beispielsweise Antidepressiva/Antiepileptika)
oder auch konventionelle «Basistherapeutika», deren genauer
Wirkmechanismus partiell nicht so eindeutig bekannt ist
(wie etwa Gold) werden nach genauer individueller Nutzen-
Risiko-Absch&tzung im Praxisalltag erfolgreich eingesetzt.
Mineralien (Magnesium) und Vitamine/Hormone (Vitamin D)
zeigen ebenfalls schmerzlindernde Wirkung.
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Therapeutische Beeinflussung des Schmerzes

bei Arthritis

Kortisonpraparate werden bei entziindlichem Rheumatismus
insbesondere in der akuten Phase mit Erfolg eingesetzt. Sie
wirken jedoch «unspezifisch», da sie sehr frih in die Kaskade
der Entziindungsmediatoren eingreifen. Im Wissen um allfal-
lige unerwiinschte Wirkungen bei einer systemischen Lang-
zeittherapie mit hdheren Dosen ist es erforderlich, die tiefste
noch wirksame Dosis tber den kirrzest moglichen Zeitraum
einzusetzen. Bei einer effektiven Behandlung der Entziindung
kann davon ausgegangen werden, dass auch die Schmerz-
intensitat reduziert wird (Schmerz gehért zu den typischen
Symptomen einer Entziindung).

Die sogenannten «Basistherapeutika» modulieren das kérper-
eigene Immunsystem. Bei einigen Préparaten ist dabei der
exakte Wirkmechanismus nicht génzlich bekannt. Die neue-
ren «Biologika» sind in vielen Fallen gegen spezifische Mole-
kiile gerichtete Antikérper. Ihre Wirkmechanismen sind gut
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Abb.4 Auswahl bekannter Rezeptoren des schmerzfortleitenden Systems und ihre Agonisten sowohl in der Peripherie als auch im Nervensystem mit potenziell
therapeutischen Angriffspunkten (Antagonisten) sowie neuropathischen Vorgangen in préterminalen Nervenendigungen als auch in Neuronen im Sinne der
peripheren und zentralen Sensibilisierung (durch Proteinkinasen, lonen und/oder Aktivierung von spezifischen Genen, die die Proteinsynthese der betreffenden
Rezeptoren im Neuron ankurbeln). (Abkiirzungen siehe Liste der Abkiirzungen).

untersucht. Hinsichtlich entztndlicher Aktivitdt und Gelenk-
zerstorung liegt ausfuhrliches Studienmaterial, teilweise mit
einer jahrelangen Beobachtungsphase, vor. Hier gilt Ahnliches
wie bei den Kortisonpraparaten: Entzindungsschmerz wird
gelindert — Schmerzfreiheit muss nicht unbedingt resultieren.

Die klassischen Schmerzmedikamente (Analgetika) haben
keine antientziindliche Wirksamkeit. In den meisten Féllen
sind jedoch die Angriffspunkte ebenfalls bekannt (Ausnahme:
Paracetamol). Sie kdnnen gut mit antientziindlichen Medika-
menten, inklusive Kortisonpréparaten, und «Basistherapeutika»
kombiniert werden.

Von der Gruppe der Opioide hat man gelernt, dass sie nicht
«rein zentral» wirksame Analgetika sind, sondern sich auch
an Rezeptoren in der Peripherie (etwa in der Haut oder Mus-
kulatur) binden kénnen und - in das Gelenk gespritzt — sogar
antientztndliche Eigenschaften besitzen.

Fir Cannabinol in der Schmerz-Behandlung entziindlicher
Gelenkerkrankungen findet man kontroverse Daten in der
Literatur. Damit ist die Evidenz furr den Einsatz dieser Substanz
bei dieser Indikation zum gegenwartigen Zeitpunkt schlecht
und kann deshalb nicht empfohlen werden.

Lebensqualitat als Ziel der Schmerztherapie

In der Therapie des chronischen Schmerzes gelingt es in den
wenigsten Fallen, eine Schmerzfreiheit zu erzielen. Das Thera-
pieziel lautet «Lebensqualitat und Aktivitat». Gemeinsam mit
dem Betroffenen werden konkrete Ziele definiert, die nach
entsprechender Schmerzlinderung oder -modulation realisti-
scherweise erreicht werden kénnen. Aufgrund der Komplexi-
tat der Symptomatik ist dieser Prozess sehr dynamisch.

Der Ultraschall in der &rztlichen Schmerztherapie

Die interventionelle Schmerztherapie unter Bildgebung (bei-
spielsweise Einsatz des Ultraschalls) wird sowohl diagnostisch/
prognostisch als auch therapeutisch erfolgreich und haufig
spezifisch schmerz-kausal eingesetzt (Abb. 5). Dabei werden
kleinste Volumina/Konzentrationen von Lokalan&sthetika,
Analgetika und/oder Kortisonpraparaten eingesetzt, da die zu
behandelnde Struktur im Ultraschall gut zu erkennen ist. Eine
Belastung des Blut- und Hormonsystems durch diese Medika-
mente kann durch die lokale Verabreichung dieser geringen
Mengen in den meisten Féllen vermieden werden. Bei Erfolg
ist dieser Eingriff sehr spezifisch/kausal, effektiv und sicher.

Komplementére Verfahren

Der rheumatologisch ausgebildete Schmerztherapeut wird
immer versuchen, einen individuellen Therapieplan fir seine
Patienten zu erstellen und zu kommunizieren. Dabei kénnen
(und sollen) auch komplementére Verfahren zum Einsatz
kommen. Fir die Akupunktur oder die medizinische Blut-
egeltherapie existieren in eingehend durchgefiihrten Studien
gute Evidenzen bei verschiedenen rheumatologischen Krank-
heitsbildern (Abb. 6).

Chronische Schmerzen kénnen invalidisierend sein und tief-
greifende Auswirkungen auf die Betroffenen, aber auch ihr
soziales Umfeld haben. Die «Schmerzkrankheit» ist ein ei-
genstandiges Krankheitsbild und auch so zu diagnostizieren
und zu therapieren. Individuelle Zielsetzungen und eine sehr
gute Kommunikation/Information zwischen dem Patienten
und Behandler(-Team) sind essenziell.

Dank Ich danke Noemi Carnovale fiir die graphische Gestaltung der Abbildungen.
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Abb.3 Darstellung einer zentralen Sensibilisierung von links nach rechts: G-Schmerzfasern leiten das Akti-

et o e g onspotenzial von der Peripherie in das Riickenmark (ockerfarbenes Oval) — dort wird es umgeschaltet

und nach zentral (in das Gehirn) weitergeleitet, wo Schmerz subjektiv empfunden wird. Myelinisierte

Berlihrungsfasern (A ) werden ebenfalls im Riickenmark verschaltet, bevor sie weitergeleitet werden.

Beieiner funktionellen Fehlverschaltung (zweiter Cartoon von links) kénnen auch Berlihrungsreize zu

Schmerzempfindungen fiihren. Das vegetative Nervensystem (SYM) wird in den sich chronifizierenden

Prozess miteinbezogen (dritter Cartoon von links) und reagiert auf periphere Reize (Beriihrung oder

Schmerz) mit Herzrasen, Schwitzen, gesteigerter Durchblutung und Magen-Darm-Aktivitat sowie

Verdnderung der Pupillengrdsse (grésser oder kleiner). Auf dem rechten Cartoon wird ersichtlich,

dass sich eine funktionelle Verschaltung im Riickenmark zu einer strukturellen (neue synaptische

i Verbindungen) umwandeln kann, sodass Beriihrung immer als Schmerz empfunden wird und die

eigentliche Schmerzursache in der Peripherie nicht mehr vorhanden sein muss (Ausbildung eines
Schmerzgedéchtnisses).

e,

Abb.5 Der Ultraschall wird in der modernen Rheumatologie nicht nur diagnostisch eingesetzt, sondern
auch als Hilfsmittel bei der Infiltration von Gelenken und Nerven. Dabei ist es mdglich, die zu infil-
trierende Struktur (wie etwa eine Nervenwurzel an der Wirbelséule) im Bild darzustellen und mittels
einer Zusatzfunktion, dem Power-Doppler, Gefassen auszuweichen (wichtiger Sicherheitsaspekt!).
Verschiedene Studien haben gezeigt, dass diese Methode genauso exakt und schnell ist wie die
Intervention unter Réntgensicht. Man sieht gleichzeitiq im Bild die Strukturen, das Einfliessen des
Medikamentes und die zu vermeidenden Gefasse — und das alles ohne Strahlenbelastung.

Abb.6 Medizinische Blutegeltherapie bei
Muskelverspannungen am Riicken.

Abkiirzungen in alphabetischer Reihenfolge

5HT2A, 5HT3, 4, 5HT7 EP2, EP3, EP4, IP PAR-2
Serotoninrezeptoren Prostaglandin E-Rezeptor, Prostacyclin-Re- Protease-activated receptor 2

zeptor
o2 SP
Alpha-2 adrenergic receptor ET-A, ET-B Substanz P
i Endothelin-Rezeptoren ShE
Adenosin A2A H1 Tumor-Nekrosis-Faktor

Histamin-H1-R
AMPA b TRK a, TRK B, TRK C
a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepro- 1l Tropomyosin Rezeptor Kinase
pionic acid receptor Interleukin

TRPA1

ASIC N Transcient Receptor Potential Cation Channel,
Acis-sensing ion channel nikotinscher Acetylcholinrezeptor Subfamily A,
B1, B2 NK1 Member 1
Beta-Adrenozeptor Tachykinin-Rezeptor 1 Transient Receptor Potential Vanilloid 1
BLT, CysLT NMDA TRPV4
Leukotriene B-Rezeptor, Cysteinyl Leukotrie- N-methyl-D-aspartate receptor Transient Receptor Potential Vanilloid 4
ne-Rezeptor

NPY VIP
CB1, CB2 Neuropeptid Y Vasoaktives intestinales Peptid
Cannabinoid-Rezeptoren

p J-OR
CGRP Mu-Opioid-Rezeptor
Calcitonin gene-related Peptide
g p P2Y2, P2X2, P2X3

CGRP1/2 Purinoceptor

CGRP-Rezeptoren
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