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Les douleurs se présentent dans différentes dimensions de manière complexe. Elles constituent les pièces d’un tout – �
le ‘degré de gravité ‘ des douleurs peut se manifester sous différentes dimensions (par ex. sensoriel, limitation de fonction, 
restriction de la qualité de vie). En fin de compte c’est toujours cette ‘gravité ‘ des douleurs en relation avec les stratégies 
d’accomplissement individuelles (ressources) qui détermine l’urgence et le déroulement du traitement [8; 29]. Dans �
la plupart des cas toute sorte de douleur représente également une ‘situation de stress’ pour le patient, son environne-
ment social et le personnel médical [20; 28]. Il est nécessaire d’’agir’ [33; 34]. Pour satisfaire l’exigence ‘evidence-based �
medicine’ toute thérapie devrait être justifiée en fonction des signes et symptômes cliniques (clinical reasoning). Des 
réflexions cliniques au sujet de l’état du tissu et des expériences passées de l’environnement biopsychosocial peuvent être 
utiles pour trier le ‘puzzle clinique’[22, p.1 ; 27, p. 1 ] se présentant indépendamment [35] de tous les mécanismes de douleur 
possibles et des classifications; et ne pas perdre la motivation en relation avec les patients plus complexes �
respectivement le ‘divertissement au jeu’.

Kurze Darstellung eines klinischen 
Syndroms
Spielregeln: Ziel des Puzzles (engl: Rätsel, 

Verwirrung) ist es, die einzelnen Puzzle-

teile wieder zu einem ganzen Motiv zu-

sammenzusetzen. 

Motiv: Schmerz
(althochdeutsch‚smerzo’, lat. dolor), eine 

komplexe Sinnesempfindung mit starker 

seelischer Komponente (oft als ‚Leiden’ be-

schrieben). Veralteter Begriff für Schmerz 

ist die Pein (engl: pain) und in manchen 

Kulturen wird Schmerz auch als ‚Stra-

fe’ angesehen (lat.: poena). Die objektiv 

messbaren neurophysiologischen Reakti-

onen in Nozizeptoren (Sinnesrezeptor für  

noxische Stimuli, lat. noxa = Schädigung) 

wird als Nozizeption oder auch als Algesie 

(griech. algos = Schmerz) bezeichnet. Es 

stellt sich oft auch als Schmerzsyndrom 

(Syndrom, griech: Weg, Verlauf) dar, d.h. 

ein unspezifisches multidimensionales 

Problem mit verschiedenartigen Begleit-

symptomen (Merkmalen) die auf eine glei-

che Ätiologie zurück zuführen sind [36].

Puzzleteilchen:
Schmerzkomponenten, verschiedene Di-

mensionen die das subjektive Schmerzer-

leben und Schmerzverhalten prägen. Sie 

unterteilen sich in: Sensorisch-diskrimi-

native Komponente (beschreibt Lokalisa-
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tion, Intensität, Qualität und Dauer der 

Schmerzen); Emotional-affektive Kompo-

nente (emotionales Empfinden aufgrund 

der Schmerzen, z.B. Angst, Hilflosigkeit, 

Frustration, führt oft zu einem Vermei-

dungsverhalten); Kognitive Komponente 

(bewusste Bewertung der Schmerzsituati-

on, z.B. Bedeutung der Schmerzen für die 

Lebensplanung, Therapieplanung); Vegeta-

tiv-autonome Komponente (Steuerung der 

Stressreaktion durch Aktivierung des sym-

pathischen und später parasympathischen 

Nervensystems mit dem Ziel der Energie-

bereitstellung, Erregungssteuerung und 

später zur Heilung); Motorische Kompo-

nente (Reflexe, Schmerzäußerungen, Be-

wegungsverhalten) [36].

Produkthersteller:
Schmerz-/Neuromatrix, ein weit ver-

zweigtes neuronales Netzwerk im Gehirn, 

das aktuelle und gespeicherte Informati-

onen integriert, verarbeitet und dadurch 

ein an die jeweilige Situation angepasstes 

Verhalten auslöst. Als Information werden 

alle Arten von Sinneseindrücken, Kogni-

tionen, Emotionen, Erinnerungen verar-

beitet. Der synaptische Aufbau und die 

Funktion einer Neuromatrix werden als 

genetisch vorprogrammiert und sensorisch 

konditioniert beschrieben. Schmerz ist 

hierbei nur ein mögliches Produkt[22].
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Made in: Schmerzbahn,
welche durch aktuelle oder potentielle (as-

soziative) noxische Stimuli aktiviert wird, 

Informationen an das Gehirn weiterleitet 

und eine angemessene Schutzreaktion 

des Organismus steuert und kontrolliert. 

Derzeitige anatomische Unterteilung der 

verschiedenen Zulieferer: Neuron ersten 

Grades (aus der Peripherie), Neuron zwei-

ten Grades (Hinterhornneuron im Rücken-

mark), Neuron dritten Grades (Thalamus) 

und die an der Schmerzverarbeitung 

beteiligten Hirnareale (Schmerzmatrix/

Neuromatrix) [36].

Copyright: ‚Neurosignature’ [22, p.1]:
(engl: neuronale Unterschrift) – ein indi-

viduelles, persönliches neuronales Muster 

von Nervenimpulsen das die subjektive 

Schmerzwahrnehmung in der Neuroma-

trix produziert. Einzelne Reize können 

das Muster abrufen, es aber nicht repro-

duzieren denn diese Rechte liegen allei-

ne bei der Neuromatrix. Dabei ist zu be-

achten dass Kognitionen und Emotionen 

ebenfalls Nervenimpulse sind, und dass 

unser Verständnis von etwas maßgeblich 

unsere Empfindung beeinflusst [5; 24].

Aller Anfang ist schwer – Klinische 
Unterteilung von Schmerzen
Schmerzen sind keine homogene Einheit – 

nach aktuellem Forschungsstand können 

Stéphane
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in der Praxis unterschiedliche Klassifika-

tionen unterteilt werden [z.B.35; 11; 12; 14; 2; 

18; 19; 25; 30; 9 ]: 

1. (Physiologischer)�
Nozizeptorschmerz:
ein kurzdauerndes Alarmsignal, das durch 

Einwirkung mechanischer Scherkräfte 

und Druck, oder thermischer Reize (z.B. 

Hitze > 42°C, Kälte < 10°C), die potentiell 

gewebeschädigend für gesundes Gewebe 

sind, ausgelöst wird. Die Aktivierung der 

sensorischen Endigungen der leicht mye-

linisierten Nozizeptoren (A-delta Fasern) 

ermöglicht es dem Menschen sofort zu 

‚handeln’ um eine Gewebeschädigung zu 

vermeiden. Aber auch chemische Botens-

toffe (z.B. Gewebsübersäuerung, Histamin

ausschüttung) können ein Alarmsignal 

(Schmerzen oder Juckreiz) im Körper aus-

lösen. Hierbei wird allerdings eine andere 

Klasse von Nozizeptoren aktiviert: unmye-

linisierte, polymodale (d.h. sie reagieren 

auf alle Arten von Reizen) C-Fasern. Sie 

kommen erst später ins Spiel z.B. bei Is-

chämie-Schmerzen ins Spiel wo der Kör-

per aufgrund des veränderten Ph-Wertes 

im Gewebe dazu aufgerufen wird sich zu 

bewegen und die Blutzufuhr ins betroffe-

ne Gebiet anzukurbeln. Anmerkung – auch 

hier ist es noch nicht zu einer echten Gewebe-

verletzung gekommen!

2. Pathophysiologischer Nozizeptor-
schmerz (Entzündungsschmerz):
Durch Gewebeschädigungen (Entzün-

dung) verursachte chemische Reizung 

der Nozizeptoren. Es kommt zu einer 

Ausschüttung unterschiedlichster Ent-

zündungsmediatoren die lokal eine 

periphere Sensibilisierung (Empfind-

lichkeitsteigerung der Nozizeptoren), Va-

sodilatation und Extravasation auslösen. 

Somit finden sich am Ort der Verletzung 

die vier klassischen Entzündungszeichen: 

Rötung, Hitze, Schwellung und Schmerz. 

Letzteres zeichnet sich sowohl durch Ru-

heschmerz als auch evozierte Schmerzen 

aus. Klinisch bedeutet das, dass am Ort 

der Schädigung die Nozizeptoren ihre 

Reizschwelle soweit senken, dass einfach 

jede Art von Reiz ‚weh tut’ bzw. schmerz-

hafte Reize noch stärkere Schmerzen aus 

normalerweise auslösen (primäre Hyper­

algesie). Dieses deutliche Alarmsignal 

aus der Peripherie ist wichtiges Leitsym-

ptom vieler Erkrankungen und begünstigt 

auf diesem Wege den Ablauf eines unge-
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störten Heilungsprozesses. Je nach Größe 

und Ausmaß der Verletzung findet immer 

auch eine Sensibilisierung der zentralen 

Neurone der Schmerzbahn statt (zentrale 

Sensibilisierung), was klinisch dadurch 

gekennzeichnet ist, dass sich das subjek-

tive Schmerzempfinden auch in gesundes 

Gewebe ausweitet (sekundäre Hyperalge­

sie) und dort durch normalerweise nicht 

noxische Reize, Schmerzen ausgelöst wer-

den (Allodynie), d.h. jetzt tut also nicht 

nur lokal das Gebiet der Verletzung weh 

sondern ein großflächiges Gebiet um die 

eigentliche Verletzungsstelle herum wird 

empfindlicher. Anmerkung: Dabei handelt 

es sich jeweils um funktionelle, zeitlich be-

grenzte Anpassungen des peripheren und 

zentralen Nervensystems – das Nervensy-

stem selber ist gesund und mit ablaufender 

Gewebeheilung normalisiert sich auch die 

Sensibilisierung wieder!

3. Neuropathischer Schmerz:
Schmerzen die durch Schädigung der 

neuralen Strukturen des peripheren und 

zentralen Nervensystems entstehen. Be-

troffen sein können die Myelinscheiden 

(Demyelinisierung), die Kontinuität des 

Axons/Tractus (Deafferentierung) oder die 

Blutzufuhr zu den neuralen Strukturen. 

Das Schmerzempfinden wird dadurch 

verstärkt – normalerweise nicht-noxische 

Reize können Schmerzen auslösen (Allo­

dynie) und auf noxische Reize reagiert 

der Körper übertrieben und verlängert 

(Hyperalgesie). Beispiele für mögliche Ur-

sachen: Bandscheibenvorfall, Amputation, 

Schlaganfälle, Multiple Sklerose, Rücken-

marksverletzungen, Engpasssyndrome 

(z.B. Karpaltunnel), direkte Verletzungen 

von peripheren Nerven (z.B. durch Ope-

rationen), Stoffwechselkrankheiten (z.B. 

Diabetes mellitus), virale Erkrankungen 

(z.B. Herpes Zoster). Er stellt diagnostisch 

und therapeutisch die größte Herausfor-

derung dar weil jede pathologische Ver-

änderung in einem Teilabschnitt eines 

Nervens zu zusätzlichen Dysfunktionen 

im weiteren Verlauf und im Zielgewebe 

desselben Nervens, bis hin zum Zelltod im 

Zentralnervensystem führen kann. Häufig 

werden die Schmerzen deshalb nicht am 

Ort der Verletzung empfunden sondern in 

das eigentliche Zielgebiet der Nerven pro­

jiziert. Sie zeigen meistens eine typische 

Schmerzqualität, die als ‚brennende’, 

‚ziehende’, ‚elektroschockartig einschie-

ßende’, ‚krampfartige’ Sensationen be-

schrieben werden. Als Zusatzbefunde 

können Parästhesien, Dysästhesien, und 

besonders Kälteallodynie (‚brennende’ 

Schmerzen mit Kälte) auftreten. Die neu-

rologische Leitungsfähigkeit eines Ner-

vens kann betroffen sein und es können 

wegen pathologischer Verbindungen zum 

sympathischen Nervensystem, begleitende 

vegetative Veränderungen auffällig sein. 

Anmerkung: Aufgrund der strukturellen 

Veränderung (und dem Zeit fordernden neu-

roplastischen Umbaus) des Nervensystems 

treten die Symptome häufig erst mit 2–3 

wöchiger Verzögerung nach einer Verletzung 

(z.B. Schleudertrauma) auf!

4. Zentrale Verarbeitungsstörung:
Überempfindlichkeitsstörung im zentralen 

Nervensystem aufgrund abnormaler Ver-

arbeitungsmechanismen von ‚harmlosen’ 

(nicht-noxischen) Reizen. Die Ursache ei-

ner solchen Störung ist meistens multidi-

mensional, beginnt aber häufig mit einer 

peripheren Gewebeverletzung und einer 

dadurch ausgelösten zentralen Sensibi-

lisierung (unabhängig davon ob primär  

neurale oder nicht-neurale Strukturen be

troffen sind). Man kann hier jedoch davon 

ausgehen, dass die periphere Gewebever-

letzung in der Zwischenzeit weitestgehend 

abgeheilt, die zentrale Sensibilisierung 

aber trotzdem aufrechterhalten geblie-

ben ist. Eine entscheidende Rolle für die-

se Veränderung spielen aus supraspinalen 

Zentren absteigende Schmerzkontroll­

systeme. Dabei unterscheidet man zwi-

schen schmerzfördernden und schmerz-

hemmenden Modulationssystemen. 

Experimentell ist vor allem die Modulati-

on der Schmerzweiterleitung am Neuron 

zweiten Grades nachgewiesen (s. Abb 1 ). 

Im Normalfall ist die Balance dabei zu-

gunsten der Hemmung, d.h. jeder Input, 

egal ob mechanisch oder noxischer Natur, 

wird bei Übertragung vom ersten auf das 

zweite Neuron bereits gehemmt. Nach 

dem Prinzip des ‚negativen feedbacks’ in-

itiieren selbst aufsteigende nozizeptive Af-

ferenzen bereits ihre eigene Hemmung, 

unterliegen ultimativ aber kognitiver und 

emotionaler Kontrolle. Gemeinsame ab-

steigende Bahnen gehen hauptsächlich 

von Bereichen des Mesencephalon, des 

PAG (Periaquaduktalen Graus), der Pons 

und der Medulla oblongata aus. Bei einer 

zentralen Verarbeitungsstörung ist diese 
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Balance der Reizweiterleitung/-verarbei-

tung im zentralen Nervensystem zu Guns-

ten der Erregung und zu Lasten der Hem­

mung verschoben. Neurophysiologisch 

kann sich das z.B. in einer reduzierten Aus-

schüttung von hemmenden Neurotrans-

mittern (z.B. endogene Opiate), geringerer 

Bereitstellung von Rezeptoren prä- oder 

postsynaptisch auf die noch vorhandene 

hemmende Neurotransmitter andocken 

könnten oder Zelltod von hemmenden In-

terneuronen. In einem solchen Fall wer-

den selbst ‚harmlose’ Afferenzen aus den 

Geweben ungebremst weiterkodiert und 

können in einem auf diese Art sensibili-

siertes System als Schmerz wahrgenom-

men werden. Das bedeutet, dass unser 

Alarmsystem permanent auf Hochtouren 

läuft, auch ohne dass eine Notfallsituati-

on (wie z.B. Verletzung in den Geweben) 

vorliegt und es durch fehlerhafte Verar-

beitungsmechanismen häufig zum ‚Fehl

alarm’, ohne das Vorhandensein einer 

echten Bedrohung, kommt. Anmerkung: 

Die Modulation unterliegt ultimativ der ko-

gnitiven und emotionalen Kontrolle, d.h. je 

nachdem wie die Analyse der nozizeptiven 

Afferenzen in der Neuromatrix ausfällt wird 

durch Aktivität im limbischen System (Emoti-
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onen) und Präfrontalen Kortex (Kognitionen) 

das absteigende Schmerzkontrollsystem ge-

steuert! 

Praktische Puzzletips:
1. Ist der Schmerz ‚adaptiv’, besitzt er eine 

Leit- oder Warnfunktion und trägt damit 

zum Überleben des Gesamtorganismus 

bei indem es einen Gewebeschaden ver-

meidet, darauf aufmerksam macht und 

ein die Heilung unterstützendes Verhalten 

fördert? Gibt es vielleicht einen sekundär-

en Krankheitsgewinn durch den Schmerz 

(z.B. Zuwendung durch den Partner, Ver-

meiden einer Konfliktsituation oder un-

angenehmen Arbeit)? Oder ist er ‚malad­

aptiv’, der als Produkt von pathologischen 

Prozessen in der Schmerzbahn/Nervensy-

stem entsteht? Hierbei wird der Schmerz 

als eigenständige Krankheit gesehen, die 

mit erheblichen Verlusten der Lebens-

qualität einhergeht. Dieses gilt auch für 

Patienten, bei denen im Rahmen eines in-

kurablen Grundleidens der Schmerz zum 

beherrschenden Symptom geworden ist 
[10;4].

2. Handelt es sich bei dem Schmerz um 

ein akutes Problem in den Geweben, oder 

psychologische Bedrohung, um eine Art 

‚Schmerzgedächtnis’ oder eine Assozia­

tion? Aufgrund neuroplastischer Verän-

derungen (wozu z.B. die Anpassung der 

sensorischen Empfindlichkeit gehört) ist 

es möglich, dass Erinnerungen an frühere 

Schmerzerfahrungen uns davor bewah-

ren noch einmal den gleichen Fehler zu 

begehen und das Alarmsignal wird des-

halb schon im Vorfeld aktiviert um uns 

vor einer als potentiell gefährlich einge-

schätzten Situation zu bewahren. Oder, 

noch praktischer – damit wir nicht gleich 

jede schmerzhafte Erfahrung zuerst sel-

ber machen müssen, kann unsere Neuro-

matrix aufgrund verschiedener gelernter 

und gespeicherter Informationen eine 

Assoziation zusammenstellen, mit de-

ren Hilfe wir uns bereits vorstellen kön-

nen dass eine bestimmte Situation weh 

tun könnte. Dabei kennt man die Situa-

tion wenn im Fernsehen Bilder kommen 

die uns erschauern lassen, weggucken, wo 

sich die Haare zu Berge stellen und das ob-

wohl hier definitiv keine aktuelle Reizung 

der Nozizeptoren statt und trotzdem tut 

einem das weh [33;34].

3. Je länger ein Schmerzproblem besteht 

desto schwieriger wird es den ‚roten Fa-

den’ nicht zu verlieren. Zweifellos entsteht 

durch subjektive Befragung und objektive 

Untersuchung des Patienten eine bunte 

Vielzahl von Puzzleteilchen – welches ist 

jedoch der dominante Schmerzmechanis-

mus? An welcher Ecke des Gesamtbildes 

fange ich an? 

	 Hier bietet sich für die Praxis ein hilf-

reiches Denkschema an. Das sog. ‚Mature 

Organism Modell’ (MOM-Modell) [17] unter-

teilt drei dominante Schmerzmechanis-

men: peripherer Input (das Hauptproblem 

befindet sich in den nicht-neuralen oder 

neuralen Geweben, z.B. Gelenkrheuma-

tismus), zentrale Verarbeitung (Weiter-

leitung und Verarbeitung der afferenten 

Signale ist gestört, z.B. Fibromyalgie) oder 

Output (Reaktion des Körpers auf den 

Schmerz ist unangemessen, z.B. CRPS), 

(s. Abb 2  ). In dieses Denkmodell inte-

griert ist die ‚relativ neue’ konzeptionelle 

Betrachtung von ‚Schmerzen als ein be-

wusstes Korrelat (Output) des Gehirns, von 

etwas, dass implizit als Bedrohung für die 

Integrität (Homöostase) des Körpers wahr-

genommen wird’ [22; 23; 24].

Abb. 1: Abbildungsbegriffe auf deutsch übersetzt
FB = Forebrain (Strukturen die kranial vom Hirnstamm liegen = Vorderhirn – deutsch: VH)
RVM = Rostrale Ventrale Medulla (Teil der Medulla oblongata)
SC = Spinal Cord (Rückenmark – deutsch: RM)

Text Legende:
Nozizeptive («C») Signale erreichen das Rückenmark (SC, deutsch: RM) und werden an supra
spinale Zentren (FB, deutsch: VH) weitergeleitet. Auf dem Weg nach kranial aktivieren sie ab
steigende Schmerzkontrollsysteme (RVM): schmerzhemmende (IN = inhibitorisch) und schmerz
fördernde (FC = faszilitierend = erregend, deutsch: ER) Mechanismen. Dieselben Mechanismen 
stehen allerdings unter ultimativer Kontrolle durch höhere Gehirnzentren (FB, deutsch: VH).
(Abb Ref: Kursunterlagen Egan und Zusman: ‚Der Problematische Schmerzpatient’, 2007)
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	 Schmerz ist hierbei eine Ausgleichsre-

aktion auf etwas dass der Körper bewusst 

oder unbewusst als ‘Stress’ empfindet. 

Jede körperliche Verletzung, Infektion 

oder drohende Gefahr für die Physis, so-

wie psychologische Überforderung, Ängst 

oder Beleidigungen der Persönlichkeit lö-

sen in jedem Menschen eine Unterbre-

chung der Homöostase aus. Der Körper 

wird nun mit allem ihm zur Verfügung 

stehenden Mitteln (neural, hormonell, 

verhaltensmäßig) versuchen das Gleichge-

wicht wieder herzustellen/bzw der Über-

forderung entgegen zu wirken [31; 21]. In 

Patientengeschichten findet man häufig, 

dass Schmerzsyndrome nach einer Pha-

se der emotionalen oder physischen Bela-

stung entstehen (z. B. bei Fibromyalgiepa-

tienten) [7]. Um das Gesamtbild zu lösen 

sind die ‚Output-Mechanismen’ sicher-

lich ein entscheidendes Puzzleteilchen, 

vor allem bei chronischen Schmerzpati-

enten.

	 Das Besondere an diesem Modell ist 

das‚ regelkreismäßige’ und zirkuläre 

Funktionieren zwischen peripherem In-

put, Reizweiterleitung- und Verarbeitung, 

und die Output-Phänomene, die ihrerseits 

wieder maßgeblich den Input (aus dem 

Körper und der Umwelt) beeinflussen. Die 

neurophysiologische Grundlage für ein 

solches Modell ist die Neuroplastizität im 

Nervensystem, die sowohl Eigenschafts-

veränderungen einzelner Nervenzellen 

(synaptische Plastizität) oder ganzer Hirn

areale (kortikale Plastizität) in Anpassung 

an die Bedürfnisse des Organismus ermög-

licht. Dabei handelt es sich um einen neu-

ronalen Lernprozess der dem ständigen 

Feedback aus dem Körper oder der Um-

gebung unterliegt. Durch diese Fähigkeit 

hat das Nervensystem Möglichkeiten Ver-

letzungen (z.B. als Folge eines Schlagan-

falls) auszugleichen und aber auch seine 

Aktivität entsprechend der Stimulationen 

aus der Umwelt zu modifizieren. Der the-

rapeutische Input, sowohl auf physischer 

als auch kognitiver und emotionaler Ebe-

ne, ist hierbei nicht zu unterschätzen!

Das Puzzle anders zusammen �
setzen: Pharmakologische & �
therapeutische Strategie-Ideen
Könnte man die Fähigkeit Schmerzen zu 

verspüren also als etwas ‚Positives’ be-

trachten? Sollte man in diesem Sinne über-

haupt dort eingreifen? Und wenn ja, in 

welchem Umfang? Diese Frage stellt sich 

immer wieder dort, wo mit Hilfe einer ef-

fektiven medikamentösen Unterstützung 

(‚der Schmerz wird weggespritzt’) die Ge-

fahr bestehen würde, die Verletzung (z.B. 

im Sportbereich), oder bestehender Gewe-

beschaden (z.B. Osteoporose, Coxarthrose), 

zu schnell wieder zu ‚überfordern’, den 

Heilungsprozess zu stören oder noch wei-

teres Gewebe zu zerstören [32].

	 Auf der anderen Seite haben For-

schungsergebnisse gezeigt, dass inadä-

quate Schmerztherapie zu einer erhöh-

ten Morbidität und sogar Mortalitätsrate 

führen können [10]. Ungemildeter Schmerz 

nach Traumen oder Operationen kann 

post-operative gastro-intestinale- (Magen-

Darm), kardio-vaskuläre- (Herz-Kreislauf) 

und Atem-Problemen auslösen indem er 

die Mobilität und den Allgemeinzustand 

des Patienten verschlechtert [3]. Außerdem 

besteht ein erhöhtes Risiko, dass es zu ei-

ner Chronifizierung und Langzeitbehinde-

rung des Patienten kommt [10; 15]. Entste-

hen Schmerzen als Begleitsymptom einer 

unheilbaren Krankheit können sie die 

Lebensqualität in den verbleibenden Jah-

ren zunichte machen (z.B. 69% der Tumor-

patienten denken an Selbstmord wenn der 

Schmerz nicht ausreichend therapiert 

werden kann) [8]. Schließlich spielt eine 

ausreichende Schmerztherapie auch am 

Ende des Lebens eine entscheidende Rolle 

damit der Patient in Würde Abschied neh-

men, oder psychologische und spirituelle 

Begleitung annehmen kann [1].

	 Zusammenfassend kann man sagen, 

dass Schmerz für keinen Patienten im aku-

ten, chronischen oder palliativen Bereich‚ 

überwältigend’, d.h. die individuellen 

Bewältigungskapazitäten übersteigend, 

sein darf [4]. Dabei stellen vor allem die 

spontanen, unvorhersagbar auftretenden 

Schmerzen und Schmerzen die mit einer 

sensorischen Überempfindlichkeit (Allo-

dynie und Hyperalgesie) einhergehen, die 

klinische Herausforderung dar denn diese 

Phänomene können im Patienten unnöti-

ge ‚Ängste’ und ein Gefühl der Hilflosig-

keit auslösen die der Genesung eher hin-

derlich sind [2].

	 Die therapeutische Herausforderung 

ist es nun Mechanismen die für die Über-

empfindlichkeit verantwortlich sind zu 

identifizieren und wo möglich die Sensi-

bilität (sensorische Reizweiterleitung und 

Verarbeitung) wieder zu normalisieren, 

bzw. bei unvermeidbaren Problemen die 

Nozizeption zu blockieren. 

Als medikamentöse Unterstützung 
sind denkbar [13]:
Hemmung der Synthese von Entzündungs­

mediatoren (z.B. Prostaglandine) durch 

die Blockade des Enzyms Cyclooxygenase. 

Hierzu gehört kurz gesagt die ganze Grup-

pe der Nicht-stereoidalen Antirheumatika 

(Produktname z.B. Ibuprofen, Diclofenac, 

Aspirin) und Kortison.

Stabilisierung des Zellmembranpotenti­

als, d.h. es ist schwieriger (es braucht viel 

Abb. 2: MOM = Mature Organism Modell (Gifford 1998) 
(Ref Abb: Aus Kursunterlagen ‚Schmerzen Verstehen’ Butler und Egan Moog 2006)
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mehr Reize) ein Aktionspotential in C- 

oder anderen Fasern auszulösen und Im-

pulse weiterzuleiten. Wirkmechanismus 

ist die Blockade von Ionenkanäle über lo-

kale Anasthetika (Produktname z.B. Ligno

caine). Dabei gilt, je selektiver gewisse 

Natriumkanäle die nur auf Nozizeptoren 

vorkommen (z.B. Nav1.8 und Nav1.9), blo-

ckiert werden können umso geringer wür-

den harmlose Afferenzen, bzw. motorische 

oder autonome Efferenzen, mit betroffen. 

Diese Natriumkanäle und vor allem auch 

Calciumkanäle werden besonders effek-

tiv über Antikonvulsiva (Antiepileptika)  

(Produktname z.B. Neurontin, Tegretol) 

blockiert und spielen bei neuropathischen 

Schmerzen eine wichtige Rolle. 

Reduktion der zentralen Sensibilisie­

rung, d.h. Stabilisierung des Zellmem-

branpotentials und Blockade der Impuls-

weiterleitung vom zweiten Neuron. Ein 

Schlüsselpunkt ist dabei der NMDA-Re­

zeptor (N-Methyl-D-Aspartat), ein Gluta-

matrezeptor/ionenkanal Komplex in der 

postsynaptischen Zellmembran. Sein Io-

nenkanal ist während des Ruhepotenti-

als (negatives Membranpotential) durch 

ein Magnesium-Ion blockiert. Erst bei 

ausreichender Depolarisierung der post-

synaptischen Membran, d.h. bei genügend 

Reizen die aus der Peripherie kommen, 

werden die NMDA-Kanäle für positiv ge-

ladene Ionen, insbesondere für Kalzium, 

durchlässig. Der Einstrom von Kalzium 

führt zu einer langanhaltenden Sensibili-

sierung des Neurons und zu einer verstär-

kten Impulsweiterleitung. Die Aktivierung 

des NMDA-Rezeptor/Ionenkanal Komplex 

ist somit eine Möglichkeit des Körpers 

die Intensität von peripheren, v.a. nozi-

zeptiven, Signalen zu kodieren. Dadurch 

spielt die Leitfähigkeitserhöhung des 

NMDA-Rezeptors eine wesentliche Rolle 

für die Induktion synaptischer Plastizität 

und stellt damit einen molekularen Me-

chanismus für jede Art von Lern- und Ge-

dächtnismechanismen (Schmerzgedächt­

nis) dar. Jede Art medikamentös auf diese 

Prozesse einzuwirken beruht deswegen 

auf sog. ‚NMDA Antagonisten’, wie Keta-

min (z.B. Produktname Ketanest).

Unterstützung der körpereigenen 

Schmerzhemmung: für diese Art der 

Schmerzreduktion stehen verschiedene 

Präparate und Wirkmechanismen zur 

Verfügung. Die wichtigsten Substanzen 

gehören zur Gruppe der Opiate, z. B. Co-

dein, Morphin. Sie wirken als Agonisten 

an den vier Gruppen (mu, delta, kappa 

and ORL -1) von Opiatrezeptoren die im 

Gehirn, Rückenmark und im peripheren 

Nervensystem lokalisiert sind. Bei Aktivie-

rung wirken alle prä- oder postsynaptisch 

hemmend auf die Impulsweiterleitung. 

Die präsynaptische Hemmung überwiegt 

dabei so dass ihr Effekt vor allem darin be-

steht die Neurotransmitterausschüttung 

zu unterdrücken. Obwohl sie auf der WHO 

Stufenskala für Narkosemittel ganz oben 

stehen (d.h. erst bei schweren Schmer-

zen), was ihre Effizienz und Einsatzbe-

reich, scheinen selbst sie nur begrenzten 

Effekt bei neuropathischen Schmerzen zu 

haben. Bei neuralen Verletzungen produ-

zieren die betroffenen Nervenkerne einen 

sog. Opiatantagonisten (Cholecystekinin) 

der dafür sorgt, dass diese ‚Alarmsignale’ 

aus den Geweben ungehemmt bis zum Ge-

hirn durchkommen. Effektiver scheinen 

bei neuropathischen Schmerzen Präparate 

aus der Gruppe der trizyklischen Antide­

pressiva (z. B. Amitriptylin, Produktname 

z. B. Saroten) zu sein. Sie hemmen die Wie-

deraufnahme der an der post-synaptischen 

Membran hemmenden Neurotransmitter 

Serotonin, Noradrenalin und Dopamin im 

Gehirn. Amitriptylin blockiert außerdem 

die Generierung von schnellen, Natrium-

kanal vermittelten Aktionspotentialen do-

sisabhängig.

Ein paar spielerische Gedanken zu 
therapeutischen Zugriffsmöglich-
keiten [5; 23; 24; 25; 26]:
Betrachtet man sich das Puzzle bisher 

hierher, dann bieten sich auf den verschie-

denen Ebenen der Schmerzachse, in den 

verschiedenen Schmerzdimensionen, 

über die unterschiedlichen Schmerzkom­

ponenten eine Vielzahl von Möglichkeiten 

das subjektive Schmerzerleben zu beein-

flussen. Je nach zu Grunde liegendem 

Schmerzmechanismus (Input, Output, 

Verarbeitung) bzw. Schmerzklassifikati­

on können entsprechende passive (z. B. 

Lymphdrainage, Ruhigstellung) oder ak-

tive Strategien (z. B. aktive Übungen mit 

einem für den Patienten sinnvollen Funk-

tionsziel, Spiegeltherapie, Edukation zum 

Angstabbau, Entspannungstechniken) ge-

wählt werden. Es ist dadurch nicht mög-

lich eine ‚Einheitsgröße’ zu benennen 

mit der alle Schmerzen behandelt werden 
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