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Ahcr-
eil 5 — Neuropathische Schmerzen

Neuropathische bzw. heurogene Schmerzen beziehen sich auf Schmerzen,

die durch Schadigung der neuralen Strukturen oder Irritation seiner Binde-

gewebe entstehen. Diese Schmerzen stellen diagnostisch und therapeutisch

die gréosste Herausforderung dar. Denn - Nervenlasionen sind oft schwer

nachweisbar und jede pathologische Veranderung in einem Teilabschnitt

eines Nervs kann die Gesundheit des gesamten Systems beeintrachtigen.

Die Aufgabe des Nervensystems ist kom-
plex: Aufnahme von kérpereigenen Reizen
und Reizen aus der Umwelt, Reizweiter-
leitung in/aus alle/n Bereiche/n des Kor-
pers, Analyse der ankommenden Signa-
le und Steuerung der Antwortreaktion.
Um dem allen gerecht zu werden bené-
tigt es eine gute Gleitbeweglichkeit ent-
lang seiner umliegenden Strukturen (z.B.
Gelenke, Muskeln), eine interne Dehn-
fahigkeit und eine ausreichende Sauer-
stoffversorgung (das Nervensystem ver-
braucht alleine 20-30% der gesamten
Sauerstoffversorgung des Koérpers). Zu-
satzlich produziert der Nervenzellkern
fortlaufend neue Bauteile, die im Neuron
regelmassig ausgetauscht werden. Ge-
schitzt werden die Nerven durch bin-
degewebige Hlllen, die im gesamten
Verlauf von eigenen Nerven innerviert
werden.

Zusatzliche Reize und Verlust der
Hemmung

Normalerweise ist unser peripheres Ner-
vensystem ausserhalb der Rezeptorenden
sehr schwer durch naturlich vorkommen-
de Reize erregbar. Bei einer Verletzung
im Verlauf des Axons (z.B. Schnittwun-
den) ist die Reizweiterleitung von und zu
den Rezeptorenden reduziert. Der Ner-
venkern erhalt eine «Schadensmeldung»
und geht automatisch in Reparationsmo-
dus, um den Informationsaustausch zu
verbessern. Dazu steigert er die Produk-
tion der daflir bendtigten lonenkanélen
und Rezeptoren. Durch die Beeintrachti-
gung des Axoplasmaflusses an der Ver-
letzungsstelle erreichen diese aber ihre
vorgesehenen Endpunkte nicht, sondern
sammeln sich stattdessen dort an (dhn-
lich zu einem Knick im Gartenschlauch).

Als Folge entsteht im Verlauf eines Nervs
eine abnormale Stelle, an der unphysio-
logische Impulse generiert werden kon-
nen. Diese reagieren dann bereits auf
geringste Reize (z.B. Bertihrung, Tempe-
raturveranderung, Stresshormone) spon-
tan extrem empfindlich.

Eine weitere Notfallmassnahme bei einer
Nervenlasion ist die vom Korper eigens
initiierte Abschwéachung aller schmerz-
hemmenden Systeme. Es werden weni-
ger hemmende Stoffe ausgeschuttet,
weniger Rezeptoren gebildet, an denen
die noch Ubrigen wirken kénnen und es
kann sogar bis zu einem geplanten Ab-
sterben von hemmend wirkenden Neuro-
nen kommen. Folglich gelangen nicht
weniger, sondern mehr periphere Signa-
le ins Zentralnervensystem. Durch die da-
raus entstehende Reizlberflutung und
Sensibilisierung nachfolgender Neurone
wird eine korrekte Zuordnung und Loka-
lisation der Reize fur das Gehirn fast un-
moglich.

Symptomatik neuropathischer

Schmerzen

» Schmerzausbreitung: peripher neuro-
genim Innervationsgebiet oder Verlauf
eines Nervs; zentral neurogen als pro-
jizierte Schmerzen (Schmerzen die fern
der eigentlichen Lasionsstelle emp-
funden werden) oder Halbseiten-
schmerz (durch Schadigungen des
Thalamus)

» Schmerzqualitdt: brennend, ziehend,
elektroschockartig einschiessende,
krampfartige Sensationen

» Schmerzverhalten: Schmerzprovoka-
tion und -linderung durch bestimmte

Bewegungen/Haltungen; verzdgerte
Schmerzentladung nach einem Reiz,
einschiessende Schmerzattacken; oft
verschlimmert durch Stress

» Zusatzbefunde: Parasthesien, Dysas-
thesien, Kélteallodynie («brennende»
Schmerzen mit Kélte), mechanische
Allodynie, Hyperalgesie. Die neurolo-
gische Leitungsfahigkeit (sensorisch,
motorisch) eines Nervs kann betroffen
sein

» Vorgeschichte: Schmerzen treten hau-
fig erst bis zu 2-3 Wochen nach einer
Verletzung (z.B. Schleudertrauma) auf

Beispiele fiir «Nervenschmerzen»:

Radikulopathie, Radikulitis (lat. radicula,
«kleine Wurzel», griech. pathia, «-erkran-
kung» bzw. -itis «-entziindung»), auch
Nervenwurzelsyndrom genannt: Entziind-
liche Reizung oder Schadigung einer
oder mehrerer Nervenwurzeln. Die Folge
sind Schmerzen im Verlauf eines be-
stimmten Nervs (z.B. Ischiasschmerz)
oder im dazu gehdrigen Hautinnervations-
gebiet, evtl. Kraft- und Reflexverlust der
von den betroffenen Wurzeln innervier-
ten Muskeln. Ursachen kénnen z.B. de-
generative Wirbelsdulenveranderungen,
Bandscheibenvorfall, Infektionen (z.B.
Herpes Zoster) oder Entzindungen sein.

Phantomschmerz: Beispiel flr eine neu-
roplastische Veranderung sind virtuelle
Schmerzen in Korperteilen, die nicht mehr
vorhanden sind, z.B. Extremitat, End-
darm, Zahn. Der Phantomschmerz ahnelt
vorher empfundenen Schmerzen im be-
troffenen Kérperteil und oft besteht ein
proporzionales Verhaltnis zwischen Dau-



er der Schmerzen vor und Intensitat der
Phantomschmerzen nach einer Amputa-
tion. Durch den Wegfall aller sensori-
schen Afferenzen aus dem betroffenen
Gebiet entsteht ein Vakuum im dazuge-
horigen Areal des senso-motorischen
Kortex. Als Konsequenz reorganisiert
sich das Kdrperschema im Gehirn. Be-
nachbarte Korperareale spriessen in die
de-afferenzierte Zone hinein und schaf-
fen neue neuronale Verbindungen mit
den dortigen Neuronen. Die betroffenen
rezeptiven Felder werden somit durch
mechanorezeptive Afferenzen aus be-
nachbarten Regionen aktiviert. Das Ge-
hirn interpretiert diese ankommenden
Signale nicht als mechanische Reize,
sondern als Schmerzen (im Sinne eines
Schmerzgedachtnisses) im amputierten
Korperteil.

Zusammenfassung
Unser Gehirn kann die verschiedensten
Korperfunktionen nur addquat koordinie-

V.Y, =

Axon: Nervenfortsatz, Uber den Nerven-
impulse geleitet werden, vergleichbar

mit einem Telefonkabel.

Axoplasma: Substanz im Inneren eines
Axons, indem Nerventeilchen und Stoffe

transportiert werden.

Parasthesie (griech.: paraisthese = die

Fehlwahrnehmung): Nicht-schmerzhafte

ren, wenn es Signale von unseren Sin-
nesrezeptoren bekommt. Kommt es zu
einem «Datenverlust» aufgrund einer
Schadigung des Nervensystems, wer-
den automatisch Reparaturmassnahmen
(auf peripherer und zentraler Ebene) ein-
geleitet, um den entstandenen Funktions-
verlust auszugleichen. Hat das Nerven-
system erst einmal eine Maglichkeit
gefunden, trotz Schadigung Signale zu
senden, lasst sich diese neuroplastische
Veranderung sehr schwierig medikamen-
tds oder therapeutisch behandeln. Es wa-
re effektiver, bereits praventiv, z.B. vor ei-
ner geplanten Amputation, die Sendung
einer Schadensmeldung zu blockieren,
z.B. durch eine zusétzliche Lokalanasthe-
sie bei Vollnarkose und/oder einer Gabe
von schmerzhemmenden Medikamen-
ten bereits vor einer Operation.

Im letzten Teil der Serie dreht sich alles um die subjek-
tive Schmerzwahrnehmung, Schmerzbeeinflussung und

damit zusammenhéangende Hirnforschung.

Missempfindung z.B. Kribbeln, Taubheit,
die auf eine Irritation peripherer Nerven
(hdufig in Verbindung mit einer reduzier-
ten Sauerstoffversorgung) zurlickzufiih-

ren ist.

Dysasthesie: Schmerzhafte Missemp-
findung, die sich z.B. brennend oder

stichartig aussert.
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