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�Zusammenfassung: Schmerzen nach operativen
Eingriffen gehören zu den häufigsten, im klinischen
Alltag auftretenden Akutschmerzen. Obwohl durch
eine suffiziente Analgesie die postoperative Morbi-
dität und Mortalität deutlich gesenkt werden kann, ist
die Inzidenz unzureichend therapierter postoperati-
ver Schmerzen immer noch unzumutbar hoch. Eine
mögliche Ursache dafür ist das eingeschränkte
Wissen über die pathophysiologischen Mechanis-
men postoperativer Schmerzen. 
Ein erster Schritt zu einem besseren Verständnis der
speziellen Pathophysiologie postoperativer Schmer-
zen ist die Entwicklung eines tierexperimentellen
Modells für den postoperativen  Schmerz. Im Bereich
der Verletzung kommt es in diesem tierexperimentel-
len Modell nach einer Inzision zu primärer mechani-
scher als auch primärer thermaler Hyperalgesie;
sekundäre Hyperalgesie wird nur für mechanische
Stimulation beobachtet. Im Gegensatz zu anderen
Gewebeverletzungen scheint die spinale Applikation
von NMDA (N-Methyl-D-Aspartat)-Rezeptor-Antago-
nisten nur eine untergeordnete Rolle im Rahmen der
Therapie postoperativer Schmerzen zu spielen.
Experimentelle Ergebnisse weisen dagegen darauf-
hin, dass spinale Non-NMDA-Rezeptoren wie AMPA
(Alpha-amino-3-Hydroxy-5-Methyl-4-Isoxazole-
propionsäure)- oder Kainat-Rezeptoren eine wichtige
Aufgabe bei der Verarbeitung postoperativer
Schmerzen erfüllen. Darüber hinaus gilt, dass eine
präemptive Gabe antinozizeptiver Substanzen wie
Morphin oder Lokalanästhetika vor einer operativen
Gewebeverletzung nur einen fraglichen Vorteil ge-
genüber einer postoperativen Applikation zeigen.
Vielmehr muss das Konzept der multimodalen pro-
tektiven Analgesie favorisiert werden, die suffizient
vor der Operation beginnt und nachfolgend den ge-
samten Zeitraum der postoperativen Erholung über
mehrere Tage abdeckt. Insgesamt machen diese
Untersuchungen deutlich, dass Hyperalgesie nach
einer Inzision sich neuropharmakologisch von ent-
zündlicher oder neuropathisch induzierter Hyper-
algesie unterscheidet. 

�Schlüsselwörter: Primäre Hyperalgesie – Sekun-
däre Hyperalgesie – Inzisionsmodell – Präemptive
Analgesie – NMDA-Rezeptor – Non-NMDA-
Rezeptor, Spinale Sensibilisierung.

�Summary: Postoperative incisional pain is a u-
nique and common form of acute pain. Although
effective postoperative analgesia reduces morbidity
after surgery, there is still a large group of patients
suffering from moderate to severe postoperative
pain. In order to improve postoperative pain treat-
ment more effort has been dedicated toward studies
of the mechanisms that subserve acute postoperati-
ve pain. There is ample evidence that pain caused by
inflammation, nerve injury or incision is based on dif-
ferent pathophysiological mechanisms. This explains
why many treatment strategies are efficacious only
against specific types of persistent pain. Therefore a
rat model for postoperative pain has been developed
and characterized. Primary hyperalgesia, enhanced
pain to mechanical and thermal stimuli in the area of
the incision, and secondary hyperalgesia, enhanced
pain only to mechanical stimuli adjacent to the area
of tissue injury are present after a surgical incision in
this model and in several clinical studies. Although
spinal NMDA receptor antagonists inhibit exaggerat-
ed pain behaviours in most models of persistent
pain, no effect on pain behaviours after plantar inci-
sion was observed in agreement with other clinical
studies. Interestingly, non-NMDA receptor antago-
nists blocked pain related behaviours after incision.
Furthermore results about the effect of pre-emptive
analgesia indicate that when the early effect of a
pharmacological treatment diminishes, the surgical
wound appears capable of generating pain behav-
iours equivalent to a postoperatively treated group.
This in agreement with the mostly disappointing
results of clinical studies on pre-emptive analgesia
indicating that the duration of treatment rather than
the time initiated may be more important. In conclu-
sion, it is important to recognize that pain caused by
different tissue injuries is likely the result of distinct
neurochemical mechanisms.  

�Keywords: Primary Hyperalgesia – Secondary
Hyperalgesia – Incisional Animal Model – Pre-emp-
tive Analgesia – NMDA Receptors – Non-NMDA
Receptors – Spinal Sensitisation.

1. Einführung
Postoperative Schmerzen gehören zu den häufig-
sten, im klinischen Alltag auftretenden Akutschmer-
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zen. Starke Schmerzen nach einem chirurgischen
Eingriff führen zu einem Anstieg postoperativer
Komplikationen. Die Folgen sind ein verlängerter
Krankenhausaufenthalt, ein Anstieg der Patienten-
mortalität und erhöhte Behandlungskosten [48]. 
Typischerweise kommt es nach Operationen neben
Ruheschmerzen insbesondere in den ersten Tagen
nach der Operation zum Auftreten von teilweise aus-
geprägten, bewegungsinduzierten Schmerzen [1,
60]. Während eine Verminderung des Ruhe-
schmerzes durch die systemische Applikation von
Opioiden oder nicht-steroidalen Antiphlogistika
(NSAID) zufriedenstellend erreicht werden kann, stellt
die Therapie des Bewegungsschmerzes ein großes
Problem dar [37]. Eine Lösung dieses Problems ist
von großem klinischem Interesse, da die Beherr-
schung des Bewegungsschmerzes eine frühe
Mobilisation des Patienten ermöglicht, das Auftreten
von Komplikationen reduziert und somit einen ent-
scheidenden Faktor zur Senkung postoperativer
Morbidität und Mortalität des Patienten darstellt. Die
Einführung der kontinuierlichen patientenkontrollier-
ten epiduralen Analgesie (PCEA) konnte bei be-
stimmten operativen Eingriffen den Bewegungs-
schmerz reduzieren und durch die Verminderung pul-
monaler Embolien, gastrointestinaler Probleme und
kardialer Komplikationen zu einer verbesserten post-
operativen Erholung der Patienten beitragen [5, 11,
47, 48, 75]. Diese klinischen Ergebnisse heben den
hohen Stellenwert einer optimalen postoperativen
Analgesie und eines multimodalen perioperativen
Behandlungskonzeptes deutlich hervor. Dennoch
konnte in den letzten Jahren die Prävalenz mittel-
schwerer bis schwerer und damit unzureichend the-
rapierter postoperativer Schmerzen im klinischen
Alltag nicht wesentlich reduziert werden und ist mit
einer Inzidenz von 50-85% immer noch unzumutbar
hoch [3, 22].  
Eine mögliche Ursache für eine unzureichende peri-
operative Analgesie ist die weiterhin eingeschränkte
Kenntnis pathophysiologischer Mechanismen post-
operativer Schmerzen [45]. Es ist deshalb notwendig,
unser Wissen über die speziellen neurobiologischen
Entstehungsmechanismen postoperativer Schmer-
zen zu erweitern, um effektiv in den Schmerzprozess
nach Operationen eingreifen und Schmerzen optimal
therapieren zu können [10, 24, 25, 45, 78, 97].

2. Grundlagen: Tierexperimentelle Unter-
suchungen zur Pathogenese von
Schmerzen

Die Etablierung  verschiedener Tiermodelle hat zu
einer deutlichen Verbesserung unseres Verständ-

nisses über die unterschiedlichen Mechanismen aku-
ter und chronischer Schmerzen geführt. 

2.1 Physiologisch-transienter Schmerz 
Physiologischer Schmerz entsteht durch die kurzzei-
tige Aktivierung von Nozizeptoren (A-∂- und C-
Fasern) im Bereich der Oberflächen- und Tiefen-
sensibilität ohne eine zugrunde liegende Gewebe-
verletzung und besitzt eine warnende und protektive
Funktion für den Körper; die Schmerzwahrnehmung
dauert meist nur wenige Sekunden oder Minuten [55]
an (Abb. 1). 

Tiermodelle des physiologisch-transienten Schmer-
zes prüfen das Verhalten der Tiere auf schmerzhafte
thermische, mechanische oder elektrische Stimuli.
Zu diesen Schmerzmodellen zählen im Einzelnen der
tail flick test/Reflex, der limb-withdrawal test/Reflex
und der orofacial test/Reflex [15, 33]. Obwohl diese
einfach anzuwendenden Verfahren eine verlässliche
Überprüfung der analgetischen Wirkung bestimmter
Substanzen ermöglichen [33], ist die Aussagekraft
und der Anwendungsbereich deutlich eingeschränkt.
So messen diese Tiermodelle die spinale Reflex-
aktivität bzw. Reflexlatenz und nicht ein bestimmtes
Schmerzverhalten; die Messung der Reflexaktivität
ist wie andere Verhaltensmuster nur ein indirektes
Maß für das Auftreten von Schmerz. Außerdem ist
die Reflexlatenz nicht direkt von der Stimulus-
intensität abhängig und kann durch Veränderungen
der motorischen Funktion beeinflußt werden [15]. Da
die Ausbildung von physiologischem und pathophy-
siologischem Schmerz auf unterschiedlichen Mecha-
nismen beruhen, kann aus den im akuten Schmerz-
modell gewonnenen Ergebnissen nicht auf die
Schmerzsituation nach einer Gewebeverletzung
geschlossen werden [95]. Letztendlich spielt der �

�

Abb. 1: Schematische Darstellung der Entstehung physiolo-
gisch-transienter Schmerzen [95].
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physiologisch-transiente Schmerz im klinischen
Alltag keine wichtige Rolle [55].

2.2 Pathophysiologischer Schmerz
Der pathophysiologische Schmerz tritt nach Gewe-
beverletzungen auf und kann sowohl durch Akti-
vierung von Nozizeptoren als auch A-β Mechano-
sensoren ausgelöst werden [14, 38, 95]. Schmerzen
nach einer Gewebeverletzung können mehrere Tage
(akuter Schmerz) oder Wochen (persistierender
Schmerz) anhalten. Nach einer Verletzung neuronaler
Strukturen (z.B. Schäden peripherer Nerven oder des
Rückenmarks) kommt es zu einer gestörten
Schmerzwahrnehmung, die auch nach dem Wund-
heilungsprozess noch Monate bis Jahre anhalten
kann (chronischer Schmerz) (Abb. 2). Die Übergänge
zwischen akutem Schmerz (einige Tage, z.B. post-
operativer Schmerz), persistierendem Schmerz (Tage
bis Wochen; z.B. Entzündungsschmerz) und chroni-
schem Schmerz (Wochen bis Jahre; z.B. Neuro-
pathie) sind fließend; aus einem akuten oder persi-
stierenden Schmerz kann jederzeit ein chronischer
Schmerzprozess werden [14, 49]. Welche Mecha-
nismen z.B. zur Chronifizierung von postoperativen
Schmerzen führen, ist bisher weitgehend unbekannt
und bedarf weitergehender Klärung [49]. 

Für die Behandlung von Schmerzen nach unter-
schiedlichen Gewebeverletzungen wie einer Ent-
zündung (z.B. Arthritis), einer chronischen Nerven-
verletzung (neuropathische Schmerzen z.B. nach
spinalem Trauma oder Verletzung peripherer Nerven)
oder einer chirurgischen Inzision (z.B. bei einem ope-
rativen Eingriff) müssen verletzungspezifische Anal-
getika bzw. Therapiestrategien zum Einsatz kommen
[42]. Diese klinischen Beobachtungen machen deut-
lich, dass der Ausbildung von Schmerzen nach Ent-

zündung, Nervenverletzung oder chirurgischer
Inzision unterschiedliche pathophysiologische
Mechanismen zugrunde liegen. So konnte anhand
verschiedener Untersuchungen festgestellt werden,
dass bestimmte Gewebeverletzungen zu einer verlet-
zungsspezifischen Aktivierung postsynaptischer
Rezeptoren und der charakteristischen Freisetzung
von Neurotransmittern führen (neurochemische
Signatur [42, 43, 63]). Auch und besonders dem
postoperativen Schmerz scheint eine verletzungs-
spezifische Pathophysiologie zugrunde zu liegen. 

3. Entwicklung und Charakterisierung
eines Tiermodells für den postoperativen
Schmerz
Um mehr über die speziellen Pathomechanismen
postoperativer Schmerzen in Erfahrung zu bringen,
entwickelten Brennan und Mitarbeiter [6] ein Ratten-
modell für den postoperativen Schmerz. Im Rahmen
dieses Tiermodells wird eine standardisierte Inzision
in Haut, Faszie und Muskel der Fußsohle anästhe-
sierter Ratten durchgeführt. 
Dieses lokalisierte Gewebetrauma weist folgende
spezifische Charakteristika auf:
1. Die chirurgische Inzision ist lokal begrenzt und

greift nicht wie eine induzierte Entzündung oder
chemische Irritation auf das umliegende Gewebe
bzw. den gesamten Fuß der Ratte über.

2. Hyperalgesie nach einer Fußinzision ist zuverlässig
mit mechanischen (z.B. von-Frey-Filamenten) und
thermischen Reizen zu testen. 

3. Der Zeitverlauf mechanischer Hyperalgesie er-
streckt sich über mehrere Tage, um dann ab dem
dritten Tag im Rahmen des Heilungsprozesses der
Wunde an Intensität zu verlieren. Dieser Prozess
ist vergleichbar mit dem Schmerzverlauf bei Pa-
tienten in der postoperativen Phase.

4. Geringe Belastung der Ratten (z.B. kein Gewichts-
verlust, normales Trink- und Fressverhalten etc.)

5. Zuverlässige und reproduzierbare chirurgische
Technik.

Zusammenfassend zeichnet sich dieses Modell
durch eine gut quantifizierbare Hyperalgesie aus, die
dem zeitlichen Verlauf postoperativer Schmerzen bei
Patienten sehr nahe kommt. Mit diesem Modell ist es
möglich die speziellen Mechanismen des Inzisions-
schmerzes nach Operationen näher zu erforschen
und für die Behandlung postoperativer Schmerzen
nützliche Therapiestrategien zu entwickeln [2]. Im
Folgenden sollen die charakteristische Ausprägung
und pathophysiologischen Mechanismen mechani-
scher und thermischer Hyperalgesie nach einer chi-
rurgischen Inzision vorgestellt sowie der klinische
Stellenwert hervorgehoben werden. �

�

Abb. 2: Schematische Darstellung der Entstehung pathophysio-
logischer Schmerzen [95].
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Aufgrund dieser charakteristischen Mechanismen
postoperativer Schmerzen entwickelten in den letz-
ten Jahren auch andere Forschergruppen verschie-
dene postoperative tierexperimentelle Schmerz-
modelle [12, 32, 58, 92]. Eine differenzierte Beschrei-
bung dieser Tiermodelle würde den Rahmen dieser
Publikation übersteigen und ist nicht Fokus dieser
Arbeit.

4. Charakteristiken primärer und sekun-
därer Hyperalgesie nach einer Schnitt-
inzision
In Verhaltensuntersuchungen konnte gezeigt werden,
dass es zu robustem spontanem Schmerzverhalten
und primärer Hyperalgesie auf mechanische (Abb.
3A) und thermale (Hitze-) Reize (Abb. 3B) nach In-

zision kommt (Abb. 3). Primäre mechanische Hyper-
algesie nach Inzision (Abb. 3A) hält im Tierexperiment
über mehrere Tage an, um dann ab dem dritten Tag
im Rahmen des Heilungsprozesses der Wunde an
Intensität zu verlieren [6, 89]. Nach intrakutaner
Injektion von Capsaicin [52, 53], lokaler Applikation
von Senföl [13, 51] oder nach einer lokalisierten
Verbrennungsverletzung [23, 59, 72] konnte eine
ähnliche qualitative primäre Hyperalgesie beobachtet
werden, die sich aber in ihrer zeitlichen Ausdehnung
teilweise deutlich von der des Inzisionsmodells und
bei postoperativen Patienten unterscheidet. Im
Gegensatz zu diesen Ergebnissen konnten Manning
und Mitarbeiter [56] nach intradermaler Injektion von
Bradykinin ausschließlich thermische, aber keine
mechanische primäre Hyperalgesie auslösen. Diese
unterschiedlichen Ergebnisse zeigen deutlich die

modalitätsspezifischen Cha-
rakteristiken primärer Hyper-
algesie nach verschiedenen Ge-
webeverletzungen.
Klinische Untersuchungen haben
Hinweise dafür gegeben, dass
die Applikation mechanischer
Stimuli in einiger Entfernung zur
Operationswunde zu einer ver-
mehrten Schmerzempfindung
führt [60, 85, 88]. Diese Ergeb-
nisse weisen auf das Auftreten
sekundärer mechanischer Hy-
peralgesie bei postoperativen
Patienten hin und machen deut-
lich, dass es nach einer Opera-
tion zu einer Veränderung der
Schmerzverarbeitung im zentra-
len Nervensystem (Rückenmark
und/oder Gehirn) kommt (sog.
zentrale Sensibilisierung). Auch
im Ratteninzisionsmodell von
Brennan et al. konnte Hyper-
algesie in einiger Entfernung zur
Inzision (sekundäre Hyperalge-
sie) nachgewiesen werden (Abb.
3C). Sekundäre mechanische
Hyperalgesie war allerdings sig-
nifikant von kürzerer Dauer als
primäre mechanische Hyperal-
gesie. Darüber hinaus zeigte sich
eine Abhängigkeit der Schmerz-
schwellenerniedrigung von der
Distanz der Testpunkte zur In-
zision. Zur systematischen Un-
tersuchung sekundärer Hyperal-
gesie nach einer operativen
Schnittinzision wurde ein spe- �

�

Abb. 3: Darstellung des zeitlichen Verlaufs mechanischer und thermaler Hyperalgesie
nach einer experimentellen, chirurgischen Inzision im Tiermodell. 
A. primäre mechanische Hyperalgesie nach Inzision in der Fußsohle. B. primäre
thermale Hyperalgesie nach Inzision an der Fußsohle. C. Sekundäre mechani-
sche Hyperalgesie nach Inzision am Unterschenkel (Gastrocnemius-Inzision).
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zielles Rattenmodell entwickelt, das eine Testung
mechanischer Hyperalgesie in ausreichendem Ab-
stand zur Inzision gewährleistet und damit den
Einfluss verletzter Nozizeptoren weitgehend aus-
schließt [69]. Nach einem Schnitt in Haut und Muskel
der hinteren oberen Extremität der Ratte
(Gastrocnemiusinzision) kommt es zur Ausbildung
sekundärer Hyperalgesie auf punktförmige mechani-
sche Stimuli (Abb. 3C); sekundäre mechanische
Hyperalgesie auf stumpfe Teststimuli und sekundäre
Hyperalgesie auf Hitzereize konnten nicht nachge-
wiesen werden. In einigen Schmerzmodellen für den
Entzündungsschmerz scheint es dagegen zu sekun-
därer Hitzehyperalgesie zu kommen [83], die nach
Inzision nicht auftritt [68]. Nach Gastrocnemiusin-
zision ist sekundäre Hyperalgesie für mindestens 6
Tage nachweisbar und entspricht damit dem
Zeitverlauf sekundärer Hyperalgesie bei postoperati-
ven Patienten [68]. Sekundäre mechanische Hyper-
algesie war bei Patienten nach Nephrektomie z.B.
noch nach sieben Tagen [85] und nach abdomineller
Hysterektomie noch am 5. postoperativen Tag nach-
weisbar [29]. Da sekundäre mechanische Hyper-
algesie in den meisten Entzündungsmodellen nur 24
Stunden anhält und z.T. andere modaltitätsspezifi-
sche Charakteristiken aufweist [4, 19, 65, 91], er-
möglicht die Anwendung des Inzisionsmodell kli-
nisch relevante, experimentelle Bedingungen für die
Untersuchungen von Mechanismen postoperativer
sekundärer Hyperalgesie. Diese Untersuchungen
zeigen weiter, dass es wichtig ist, pathophysiologi-
sche Mechanismen primärer und sekundärer Hyper-
algesie in Modellen zu untersuchen, die ein der Ge-
webeverletzung ähnliches Verletzungsmuster zeigen.
Die systemische oder spinale Applikation von
Opioiden zählt zu den bekanntesten und etablierte-
sten Verfahren der klinischen postoperativen
Schmerztherapie [66, 90, 98]. Aufgrund dieser vielfäl-
tigen klinischen Erfahrungen ist Morphin eine geeig-
nete Substanz, die klinische Relevanz und Zuverläs-
sigkeit des vorgestellten tierexperimentellen Modells
zu demonstrieren. Es konnte gezeigt werden, dass
eine systemische und eine spinale Applikation von
Morphin zu einer dosisabhängigen Reduktion von
nicht evozierter Hyperalgesie (Ruheschmerz) und
mechanisch-evozierter Hyperalgesie (primäre und
sekundäre mechanische Hyperalgesie) nach chirurgi-
scher Inzision führt [8, 70]; analgetische Effekte
konnten durch den spezifischen Opioid Antagonisten
Naloxon blockiert werden. 
Zusammenfassend weisen diese Untersuchungen
darauf hin, dass sich diese neuen postoperativen
Schmerzmodelle durch gut quantifizierbare robuste
Hyperalgesie bei Ratten auszeichnen, die dem zeit-
lichen Verlauf postoperativer Schmerzen bei Pa-

tienten sehr nahe kommen. Die Tiermodelle für den
postoperativen Schmerz stellen also eine klinisch
relevante experimentelle Möglichkeit dar, Mecha-
nismen postoperativer Schmerzen im Tierexperiment
systematisch zu untersuchen. 

5. Pharmakologie primärer und sekun-
därer Hyperalgesie nach Schnittinzision
Periphere A-∂- und C-Fasern mit ihren nozizeptiven
Endigungen werden durch eine Gewebeverletzung
erregt und transportieren nozizeptive Informationen
zu Neuronen des dorsalen Rückenmarks [84, 86, 87,
93]. Die wichtigsten Überträgerstoffe an den Sy-
napsen primärer Schmerz-Nervenfasern sind die
exzitatorischen Aminosäuren (EAA) Glutamat und
Aspartat [17, 20, 35]. Die präsynaptische Freisetzung
dieser EAAs führt zur Aktivierung von auf der post-
synaptischen Membran dorsaler Rückenmarks-
neuronen gelegenen Non-NMDA (N-Methyl-D-
Aspartat)-Rezeptoren wie AMPA (Alpha-amino-3-
Hydroxy-5-Methyl-4-Isoxazolepropionsäure)- und
Kainat-Rezeptoren, NMDA- (ionotrope Liganden
gesteuerte Rezeptoren) und metabotropen Re-
zeptoren (mGluR; G-Protein gekoppelte Rezeptoren).
Die schnelle Weiterleitung an glutamatergen
Synapsen im Rückenmark wird überwiegend über
eine Aktivierung postsynaptischer AMPA-Rezeptoren
vermittelt; die Erregung des NMDA-Rezeptors erfolgt
dagegen nur durch intensive schmerzhafte
Stimulation [31]. Dies beruht auf den komplexen
Eigenschaften des NMDA-Rezeptors, dessen Ionen-
kanäle durch einen zusätzlichen Mg2+-Block ver-
schlossen werden. Dieser Mg2+-Block wird nur dann
beseitigt und dadurch der NMDA-Rezeptor aktiviert,
wenn das Neuron bereits durch andere Mechanis-
men erregt wurde. Eine Aktivierung spinaler NMDA-
Rezeptoren durch Glutamat wird deshalb auch als
ein wesentlicher Mechanismus für die Entstehung
spinaler Sensibilisierungsprozesse nach ausgepräg-
ten Schmerzreizen angesehen [18, 95]. Der intrazel-
luläre Einstrom von Kalzium nach NMDA-Rezeptor
Aktivierung und das Auslösen kalziumabhängiger,
intrazellulärer Second-messenger-Kaskaden wird
von einigen Autoren als das Schlüsselereignis spina-
ler, nozizeptiver Sensibilisierungsprozesse angese-
hen [21]. 
In pharmakologischen Untersuchungen sind spinale
EAA-Rezeptoren charakterisiert worden, die an der
Aufrechterhaltung primärer und sekundärer Hyper-
algesie nach Inzision beteiligt sind [9, 30]. Die Be-
deutung spinaler EAA-Rezeptoren für den Ruhe-
schmerz und primäre mechanische Hyperalgesie
wurde im plantaren Inzisionsmodell der Ratte unter-
sucht; hierzu wurden verschiedene spezifische �

�
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Antagonisten gegen NMDA-, AMPA-Kainat und
metabotrope EAA-Rezeptoren intrathekal (IT) nach
Inzision in chronisch instrumentierten Ratten verab-
reicht. Während metabotrope Glutamat-Rezeptor-
antagonisten zu keiner Reduktion primärer mechani-
scher Hyperalgesie nach Inzision führten, reduzierten
NMDA-Rezeptor-Antagonisten nur marginal, AMPA-
Kainat-Rezeptorantagonisten hingegen sehr wir-
kungsvoll primäre mechanische Hyperalgesie nach
Inzision [9, 30].  Der klinische Einsatz von NMDA-
Rezeptorantagonisten wie Dextrometorphan oder
Ketamin im Rahmen der postoperativen Schmerz-
therapie muss differenziert betrachtet werden. In
Übereinstimmung mit der geringen Wirkung von
NMDA-Rezeptorantagonisten in tierexperimentellen
Untersuchungen nach Inzision bewirkt die epidurale
Gabe von Ketamin nach Operationen zumeist nur
eine unbefriedigende Reduktion postoperativer
Schmerzen [27, 44, 46, 73, 81, 94]. Im Rahmen einer
quantitativen systemischen Übersichtsarbeit kom-
men Elia und Mitarbeiter [34] zu dem Ergebnis, dass
die bisher vorliegenden Ergebnisse über die epidura-
le Anwendung von Ketamin die Durchführung einer
verlässlichen Meta-Analyse aufgrund inhomogener
Untersuchungsbedingungen nicht erlauben. Die in
einem kürzlich veröffentlichten Übersichtsartikel vor-
behaltlose Befürwortung der epiduralen Anwendung
von Ketamin zur postoperativen Schmerztherapie
[39] ist daher kritisch zu sehen. 
Im Gegensatz dazu könnte die subanästhetische
intravenöse Gabe von Ketamin ein sinnvolles Adju-
vant für eine balancierte postoperative Schmerz-
therapie darstellen [27]. Weitere Studien müssen die
Rolle von NMDA-Rezeptorantagonisten für die Ent-
wicklung chronischer Schmerzen nach einem chirur-
gischen Eingriff [49, 54] oder den Einfluss von
NMDA-Rezeptoren auf das Phänomen der opioid-
induzierten Hyperalgesie aufklären.    
AMPA/Kainat-Rezeptorblocker könnten für die
Zukunft eine vielversprechende Substanzgruppe zur
Therapie postoperativer Schmerzen darstellen.  Da
bisher keine für den klinischen Einsatz zugelassene
Non-NMDA-Rezeptor-Antagonisten existieren, liegen
nur wenige Ergebnisse bei der Anwendung am
Menschen vor. Sang und Mitarbeiter [79] konnten an
freiwilligen Probanden zeigen, dass die intravenöse
Applikation eines neueren Non-NMDA-Rezeptor-
Antagonisten eine durch Capsaicin ausgelöste
Hyperalgesie deutlich vermindert. Im Rahmen einer
anderen Studie zeigte die gleiche Gruppe eine signi-
fikante Reduktion akuter Migräne durch die Gabe
eines Non-NMDA-Rezeptor-Antagonisten [80]. Die
Entwicklung klinisch einsetzbarer, spezifischer
AMPA/Kainat-Rezeptorantagonisten könnte in Zu-
kunft die Therapie postoperativer Schmerzen, insbe-

sondere bisher therapieresistenter Bewegungs-
schmerzen, verbessern.

6. Präemptive Analgesie – tierexperi-
mentelle und klinische Ergebnisse

Das Konzept der präemptiven Analgesie beruht auf
den Ergebnissen von Woolf und Mitarbeitern [95], die
in tierexperimentellen Untersuchungen nach einer
Gewebeverletzung die Sensitisierung dorsaler
Rückenmarksneurone beobachteten. Als Schluss-
folgerung aus diesen Ergebnissen wurde vermutet,
dass eine Applikation von Analgetika vor Induktion
der Gewebeverletzung die zentrale Sensibilisierung
reduziert und die Entwicklung eines spinalen
“Schmerzgedächtnisses” verhindert [88, 95]. Im
Rahmen von Untersuchungen über die Auswirkung
spinaler NMDA-Rezeptorblockade nach lokaler
Entzündung konnte im Tierexperiment nicht nur eine
Wirkung durch Gabe der NMDA-Rezeptorantago-
nisten nach der Gewebeverletzung beobachtet wer-
den. Vielmehr zeigte sich, dass z.B. die spinale
Blockade des NMDA-Rezeptors vor Induktion einer
Entzündung oder einer Nervenverletzung einen über
die zu erwartende pharmakologische Wirkung der
Substanz hinaus hemmenden Effekt auf das
Schmerzverhalten aufweist [82, 99]. Aufgrund dieser
Ergebnisse aus dem neuropathischen und entzünd-
lichen Schmerzgeschehen wurde vermutet, dass es
auch im Rahmen einer chirurgischen Inzision durch
Aktivierung von NMDA-Rezeptoren zu einer anhal-
tenden Sensibilisierung dorsaler Rückenmarksneu-
rone kommt und sich so beim postoperativen Pa-
tienten ein NMDA-Rezeptor gesteuertes „Schmerz-
gedächtnis“ ausbildet [40, 74, 77, 96]. Dies führte zu
der Hypothese, dass die Gabe eines NMDA-
Rezeptorblockers vor Operationsbeginn zu einer
Reduktion von Schmerzen und des Analgetikaver-
brauchs nach einer Operation führt [76, 78, 96].
Untersuchungen am Inzisionsmodell zeigten aller-
dings, dass sowohl die IT-Gabe eines NMDA- als
auch eines metabotropen Glutamat-Rezeptor-
antagonisten vor bzw. nach Inzision zu keiner signifi-
kanten Verminderung mechanischer Hyperalgesie
führte. Die IT-Gabe eines Non-NMDA-Rezeptor-
Antagonisten vor Inzision blockierte zwar zunächst
effektiv die Ausbildung mechanischer Hyperalgesie,
allerdings hielt der beobachtete Effekt nicht länger
als eine postoperative Applikation an (ca. 1 h). Eine
pharmakologische Überlegenheit der präemptiven
Gabe eines Non-NMDA-Rezeptor-Antagonisten im
Vergleich zu einer postoperativen Gabe konnte also
nicht beobachtet werden [67]. Offensichtlich handelt
es sich hierbei nicht um einen substanzspezifischen
Effekt. Auch die präemptive spinale Gabe von �
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Lokalanästhetika (Bupivacain) oder Opiaten
(Morphin) im Inzisionsmodell führte im Vergleich zu
einer postoperativen Gabe zu keinem verbesserten
analgetischen Effekt [7]. 
Dies zeigt, dass während einer Inzision in der Regel
keine glutamatvermittelte Ausbildung eines unab-
hängigen Schmerzgedächtnisses initiiert wird, die an
der Entstehung mechanischer Hyperalgesie nach
Inzision beteiligt ist. Die sogenannte präemptive spi-
nale Gabe eines NMDA-Rezeptorantagonisten vor
einer operativen Schnittinzision bringt deshalb keine
Vorteile für die Therapie postoperativer Schmerzen. 
Diese Ergebnisse werden durch drei kürzlich veröf-
fentlichte Meta-Analysen bestätigt [26, 28, 62].
Weder eine nachhaltige Reduktion postoperativer
Schmerzen noch eine klinisch relevante Vermin-
derung des Analgetikabedarfs konnte bei Aufarbei-
tung der vorliegenden Ergebnisse im Rahmen der
präemptiven Applikation von NMDA-Rezeptor-
antagonisten gezeigt werden. Diese Untersuchungen
weisen darauf hin, dass eine präoperative Blockade
von NMDA-Rezeptoren bei der Therapie postopera-
tiver Schmerzen keine Vorteile im Vergleich zur post-
chirurgisch begonnenen Therapie erbringt [26, 62,
64] und lassen vermuten, dass spinale Sensi-
bilisierungsprozesse nach einer Inzisionsverletzung
sich von denen anderer Genese unterscheiden.
Weitere Untersuchungen müssen klären, ob und wie
die präoperative Gabe eines NMDA-Rezeptor-

blockers längerfristig die Auswirkungen postoperati-
ver Schmerzen (z.B. chronische-postoperative
Schmerzen) beeinflusst.
Neben der Untersuchung eines präemptiven Effektes
durch die systemische Applikation von NMDA-
Rezeptorantagonisten haben die Übersichtsarbeiten
von Moiniche [62], Dahl [26] und Ong et. al. [64] auch
die Ergebnisse vorliegender Studien bezüglich eines
präemptiven Effektes durch Epiduralanalgesie,
systemische Gabe von NSAIDs und Opioiden sowie
der Wundinfiltration durch Lokalanästhetika aufgear-
beitet. Der Übersichtsarbeit von Moiniche [62], die
Ergebnisse von Studien über präemptive Analgesie
zwischen 1966-2000 verglichen hat, folgte im
Dezember 2004 eine ergänzende Analyse durch Dahl
[26] von Arbeiten des Zeitraumes 2001-2004. Dabei
kommen die Analysen von Moiniche und Dahl im
Vergleich zu denen von Ong zu teilweise unter-
schiedlichen Ergebnissen (Abb 4). 
Sowohl in der Übersichtsarbeit von Moiniche als
auch der erweiterten Studie von Dahl wurde für kei-
nes der untersuchten Analgesiekonzepte eine Über-
legenheit der präemptiven Analgesie gegenüber der
postoperativen Anwendung im Rahmen der Be-
einflussung der Schmerzintensitäts-Scores festge-
stellt. Einschränkend fanden die Untersucher eine
statistisch signifikante, aber fraglich klinisch bedeu-
tende Reduktion des Analgetikaverbrauchs bei den
präemptiven Analgesiegruppen. Weiterhin interes- �
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Abb. 4: Vergleich der Analysen von Moiniche [62], Dahl [26] und Ong [64].
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sant ist, dass 6 der 8 nach 2001 durchgeführten
klinischen Untersuchungen über einen präemptiven
Effekt von NSAIDs gegenüber einer postoperativen
Gabe eine verringerte Schmerzintensität nachwie-
sen. Bei der Zusammenfassung der in beiden Über-
sichtsarbeiten verwendeten Studien über die
präemptive Gabe von NSAIDs konnte allerdings
keine signifikante Verminderung der Schmerzinten-
sitäts-Scores gegenüber einer postoperativen Gabe
beobachtet werden.
Die vorliegenden Unterschiede könnten teilweise auf
der Auswahl der den Analysen zugrundeliegenden
Studien sowie einer unterschiedlichen Anwendung
der verschiedenen Schmerzintensität-Scores beru-
hen. Gemeinsam beurteilten Dahl [26], Moiniche [61]
und Ong einen präemptiven Effekt neben einer Be-
einflussung der Schmerzintensität (VAS Scores) auch
in Hinblick auf den Analgetikaverbrauch und der Zeit-
dauer bis zur erweiterten Gabe zusätzlicher Anal-
getika. Inwieweit diese Parameter auch eine klinische
Relevanz besitzen wird kontrovers diskutiert [41].
Interessant ist allerdings, dass sich die Übersichtsar-
tikel im Rahmen der Überlegenheit einer präemptiven
Analgesie nur in der Beurteilung der Epiduralanalge-
sie unterscheiden. Während Moiniche und Dahl kei-
nen Unterschied zwischen einem präoperativen und
postoperativen Beginn der Epiduralanalgesie sehen,
zeigen Ong et al. einen positiven Effekt der präemp-
tiven Analgesie gegenüber der postoperativ begon-
nenen Epiduralanalgesie.
Als Grund für die kontroversen und teilweise negati-
ven Ergebnisse vermuten wir, dass nach Abklingen
der pharmakologischen Wirkung des Analgetikums
nozizeptive Informationen erneut zu zentralen
Neuronen des Rückenmarks gelangen und zu einer
Aktivierung/Sensibilisierung dorsaler Rückenmarks-
neurone führen. Neben dem frühen Beginn scheint
die Länge einer kontinuierlichen adäquaten und
effektiven postoperativen Schmerztherapie von noch
größerer Bedeutung zu sein. Das Fazit dieser
Ergebnisse ist die Anwendung einer multimodalen
präventiven Analgesie (Abb. 5), die suffizient vor der
Operation beginnt und nachfolgend den gesamten
Zeitraum der postoperativen Erholung (mehrere
Tage) abdeckt [11, 47].
Dieses Therapieverfahren soll das postoperative
Schmerzgeschehen positiv beeinflussen und zur
Reduzierung des postoperativen Analgetikabedarfs
führen.

Zusammenfassung

Wenige Untersuchungen haben bisher systematisch
die speziellen pathophysiologischen Mechanismen
postoperativer Schmerzen untersucht. Aus diesem

Grunde entwickelten Brennan und Mitarbeiter ein
Rattenmodell für den postoperativen Schmerz, das
sich durch gut quantifizierbare mechanische Hyper-
algesie auszeichnet [6]. Mit den gleichen Stimuli, mit
denen mechanische Hyperalgesie nach Inzision bei
Ratten ausgelöst werden kann, konnte mechanische
Hyperalgesie bei postoperativen Patienten nachge-
wiesen werden [85]. 
Nach Inzision in den plantaren Aspekt der Ratten-
pfote sowie nach Inzision in die behaarte Haut der
Rattenhinterpfote tritt Hyperalgesie nicht nur im
direkt verletzten Gewebe (primäre mechanische
Hyperalgesie), sondern auch in einiger Entfernung
um den Operationsschnitt herum auf (sekundäre
mechanische Hyperalgesie). Das Beobachten von
primärer mechanischer Hyperalgesie im Bereich der
Inzision lässt vermuten, dass es zur Sensibilisierung
primärer afferenter Nervenfasern nach Inzision
kommt. Das Auftreten sekundärer mechanischer �
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Abb. 5: Verlauf postoperativer Schmerzen in Abhängigkeit zum
Zeitpunkt und der Dauer eines Analgesiekonzeptes. 
A und B: Zeitverlauf neuronaler Schmerzverarbeitung
und bewusster Schmerzwahrnehmung (VAS). 
C. Schmerzwahrnehmung ohne Analgesiekonzept. 
D. Beeinflussung des zeitlichen Verlaufs postoperativer
Schmerzen durch das Konzept der präemptiven Anal-
gesie. E. Schmerzwahrnehmung durch eine zeitlich be-
grenzte postoperative begonnene Analgesie. F Aus-
geprägte Hemmung der Schmerzwahrnehmung durch
ein multimodales Analgesiekonzept, das präoperativ
beginnt und kontinuierlich über mehrere Tage postopera-
tiv fortgeführt wird (mod. n. [50]).
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Hyperalgesie weist darauf hin, dass es nach einer
Operation zu zentralen Sensibilisierungsprozessen
kommt. Die Untersuchung dieser Sensibilisierungs-
prozesse und deren zugrundeliegender Mecha-
nismen sind deshalb von Bedeutung für das Ver-
ständnis postoperativer Schmerzen und seiner
Therapie. 
Die hier dargestellten pharmakologischen Unter-
suchungen machen deutlich, dass spinale AMPA-,
nicht aber NMDA-Rezeptoren an der Ausbildung
mechanischer Hyperalgesie im Inzisionsmodell maß-
geblich beteiligt sind. Die Entwicklung spezifischer
AMPA-Rezeptorblocker könnte zu einer Optimierung
der Therapie postoperativer Schmerzen beitragen.
Diese Untersuchungen machen ebenfalls deutlich,
dass Hyperalgesie nach einer Inzision sich pharma-
kologisch von entzündlicher oder neuropathisch
induzierter Hyperalgesie unterscheidet. Während
AMPA-Rezeptoren bei der durch Inzision ausgelö-
sten Hyperalgesie eine wichtige Rolle spielen [71,
100], erfüllt die Aktivierung von NMDA-Rezeptoren
bei tierexperimentellen Schmerzmodellen anderer
Genese, z.B. dem Formalintest, chronischen Ent-
zündungen nach Injektion inflammatorischer
Substanzen oder Nervenverletzungen, eine wichtige
Funktion der zugrunde liegenden Nozizeption [16,
36, 57]. Dies könnte erklären, warum ein Analgetikum
in der Behandlung von Schmerzen unterschiedlicher
Genese nicht die gleiche therapeutische Wirksamkeit
zeigt. Die Wirksamkeit bestimmter Pharmaka für den
postoperativen Schmerz sollte deshalb an den dar-
gestellten Inzisionsmodellen, nicht aber anhand ent-
zündlicher oder unspezifischer Schmerzmodelle
untersucht werden.
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Das Neue Allgemeine Krankenhaus Wien
AKH wurde 1994 eröffnet und ist heute
gleichzeitig Universitätsklinik, Universität
und Österreichs größtes medizinisches
Forschungszentrum. Die Leitung des Be-
reichs Kinderanästhesie an der Universi-
tätsklinik für Anästhesie und Allgemeine
Intensivmedizin hat seit 2004 Univ. Prof. Dr.
Peter Marhofer inne. Neben seiner Tätigkeit
in der Klinik widmet er sich im Rahmen sei-
ner wissenschaftlichen Arbeit insbesondere
der Erforschung regionalanästhesiologi-
scher Techniken in der Kinderanästhesie
und der ultraschallgestützten Regional-
anästhesie.

„Wir führen schon seit ungefähr zehn Jah-
ren in der Klinik ultraschallgeführte Regio-
nalanästhesien durch und können uns
durchaus als Vorreiter in dieser Technik
bezeichnen. Bislang haben wir hierfür ein
Ultraschall-Großgerät eingesetzt, doch im
Zuge unserer Forschungen im Bereich der
Kinder-Regionalanästhesie sind wir auf
transportable Ultraschallgeräte des An-
bieters SonoSite aus Erlangen umgestie-
gen. Diese Geräte haben uns insbesondere
durch ihre Zuverlässigkeit und Robustheit
sowie die Tatsache, dass es keine PC-
basierten Systeme sind, überzeugt. Obwohl
sie täglich in der Klinik und auch sehr häu-
fig im Ausland – teilweise unter Dritte-Welt-
Bedingungen – eingesetzt werden, hatten
wir noch nie ein technisches Problem
damit“, so Prof. Marhofer.
Unter anderem führt das Forschungsteam
von Prof. Marhofer seit etwa zwei Jahren in
Zusammenarbeit mit der Universität Kap-
stadt und dem dortigen Kinderkranken-
haus, dem Red Cross Childrens Hospital,
Ultraschallstudien bei Kindern durch. Im
Zuge dieser Studien konnte Prof. Marhofer
auf dem Gebiet der ultraschallgezielten
Kinderregionalanästhesie, insbesondere
der peripheren Nervenblockaden und zen-
tralen Blockaden große Fortschritte erzie-
len.
„Das hohe Potential der Technik der ultra-
schallgezielten Blockaden können wir bei
Kindern zu hundert Prozent nutzen. In-
zwischen konnten wir die Studienergeb-
nisse bei uns hier in der Klinik in Wien voll-
ständig umsetzen und sehen gerade bei

Kindern enorme Vorteile“, erläutert Prof.
Marhofer. „Narkosen bei Kindern sollten in
einem kombinierten Verfahren durchgeführt
werden, also mit einer leichten Allgemein-
narkose und einer entsprechend guten
Blockade. Das hat den Vorteil, dass die
Kinder nie eine Schmerzsensation spüren,
weder während einer Operation noch an
den Tagen danach. Nach meiner Erfahrung
ist dies essentiell für das spätere Verhalten
der Kinder, sei es bei Säuglingen das Trink-
verhalten oder bei Impfungen, die dann
besser toleriert werden. Zudem konnten die
Mengen der eingesetzten Lokalanästhetika
auf teilweise 10 % der bisher eingesetzten
Dosis reduziert werden, was die Belastung
der Kinder zusätzlich deutlich senkt.“ 

Als größten Vorteil der SonoSite-Geräte
sieht Prof. Marhofer die Tatsache, dass es
keine umgebauten Laptops sind. „Geräte
auf PC-Basis benötigen genauso lange wie
ein Laptop, bis sie betriebsbereit sind – und
das dauert in der täglichen Praxis einfach
deutlich zu lange.

Das TITAN- und das MicroMaxx-System da-
gegen sind innerhalb von Sekunden ein-
satzbereit. Darüber hinaus ist ihre Robust-
heit wirklich erstaunlich. Das TITAN-System
ist uns schon einmal aus 2,20 m Höhe her-
untergefallen und hat keine Beschädigung
davongetragen, auch wenn SonoSite die
Geräte nur für Stürze aus bis zu 75 cm
Höhe testet. Wir haben die Geräte auch
schon in Indien bei +40 °C und Staub und
Sand benutzt und sie haben immer tadellos
funktioniert“.

Mit dem SonoSite 180Plus und dem Sono-
Site TITAN hat man in Wien bereits gute
Erfahrungen gemacht. Bei dem neuen
SonoSite MicroMaxx haben Prof. Marhofer
vor allem die deutlich höhere Bildauflösung
und die höherfrequenten Sonden über-
zeugt. „Mit den neu entwickelten 13-Mega-
hertz-Schallköpfen kann man die ober-
flächlichen Nerven um ein Vielfaches bes-
ser zur Darstellung bringen. Die Bildqualität
ist so gut, dass wir problemlos auch bisher
schwer zu erkennende Nerven darstellen

Komplikationsfreie Regionalanästhesie bei Kindern 
Das Neue Allgemeine Krankenhaus Wien nutzt transportable Ultraschallsysteme
von SonoSite für die ultraschallgezielte Regionalanästhesie bei Kindern 
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können und inzwischen nur noch mit dem
transportablen Gerät arbeiten. Und die so
genannten Hockey-Stick-Sonden von
SonoSite bieten darüber hinaus eine sehr
geringe Auflagefläche von nur 25 mm, so
dass wir gerade bei Kindern um einiges
besser arbeiten können“, so Prof. Marhofer
weiter.

Problematisch bei Blockaden bei Kindern
ist laut Prof. Marhofer, dass man es hier mit
wesentlich kleineren und engeren anatomi-
schen Strukturen zu tun hat als bei
Erwachsenen und dass diese auch entspre-
chend vulnerabler sind. „Die meisten
Techniken bei Kindern sind jedoch interes-
santerweise blind beschrieben, also ohne
ein Nervenidentifikationsverfahren. Die
Erfolgsraten liegen entsprechend laut Fach-
literatur bei 50 % bis 80 % und das ist aus
unserer Sicht natürlich nicht akzeptabel.
Bei Ultraschall haben wir nun den großen
Vorteil, dass wir alles visualisieren können.“ 

Viele Anästhesietechniken haben sich bis-
her lediglich an bestimmten Knochen-
punkten oder Gefäßen orientiert. Dabei
kann es jedoch leicht zu schweren Kompli-
kationen, wie z. B. zu Darmperforationen
bei Bauchwandblockaden usw., kommen.
Ein wichtiger wirtschaftlicher Vorteil der
ultraschallgezielten Regionalanästhesie
liegt damit auf der Hand: In Wien gab es in
den zehn Jahren, in denen diese Technik
bereits zum Einsatz kommt, keine einzige
Komplikation. Dies ist ein nicht unerheb-
licher Kostenfaktor für Krankenhäuser, da
rund 50 % der Anästhesieprozesse auf-
grund von Regionalanästhesiekomplika-
tionen geführt werden.

Laut Prof. Marhofer steht die Bildqualität
der transportablen Geräte der von großen
High-End-Geräten in fast nichts nach – die
dann jedoch drei- bis viermal so teuer sind.
Weitere deutliche Einsparungsmöglich-
keiten für Krankenhäuser durch die ultra-
schallgezielte Regionalanästhesie sieht er
darin, dass weniger Lokalanästhetikum ein-
gesetzt werden muss und dass eine
raschere Anschlagzeit und bessere
Blockaden erreicht werden, d.h. die
Konversionsrate in die Allgemeinnarkose,
die dann natürlich entsprechend hohe
Kosten verursacht, geht gegen Null. Auch
das Nadelmaterial sei deutlich billiger. „Und
die Patientenzufriedenheit, die damit ver-
bunden ist, kann man vielleicht nicht in
Zahlen messen, aber die ist natürlich heut-
zutage auch ein wichtiger Faktor. Darüber
hinaus sind die leichten tragbaren Geräte in
einem flächenmäßig so ausgedehnten

Krankenhaus wie dem AKH äußerst vorteil-
haft. Wir stechen mittlerweile auf der
Kinderklinik sehr viele zentrale Venenwege
ultraschallgezielt direkt am Bett und sind
sehr viel unterwegs. Dabei ist es natürlich
sehr bequem, wenn man ein Gerät dabei
hat, das knapp 4 kg wiegt“, so Prof.
Marhofer abschließend.

SonoSite GmbH 
Hofmannstraße 32 
91052 Erlangen 
Tel.: (0 91 31) 97 79 29-0 
Fax: (0 91 31) 97 79 29-10
E-Mail: info@sonosite.de
www.sonosite.de 
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Dr. John Stanley Mornington Zorab, bis 1996 Consultant
Anaesthetist am Frenchay Hospital in Bristol, ist am 17. Juli
2006 im Alter von 77 Jahren verstorben. Sein
Medizinstudium absolvierte er an der Universität von
London. Neben seiner beruflichen Tätigkeit übernahm er
bereits frühzeitig Verantwortung im Fachgebiet auf interna-
tionaler Ebene. Dabei setzte er sich vor allem für die
Weiter- und Fortbildung sowie deren Evaluation ein. Dr.
Zorab war von der Gründung der European Academy of
Anaesthesiology an, von 1978 bis 1999 Vorsitzender des
Komitees für das Europäische Diplom und hat die
Ausgestaltung dieses Qualitätssicherungsinstruments für
unser Fachgebiet durch sein persönliches Engagement

ganz wesentlich mit geprägt und auf einen sehr hohen
Standard geführt. Hier liegt sein gar nicht hoch genug ein-
schätzbares bleibendes Verdienst um unser Fachgebiet,
für den ihm europaweit einhellig Anerkennung gezollt wird.
Von 1997 bis 2002 war er zudem Herausgeber des EAA
Newsletter. Dr. Zorab setzte sich auch weltweit für die
Belange der Anästhesiologie ein. Von 1980 bis 1988 war er
Secretary der World Federation of Societies of
Anaesthesiologists und in dieser Funktion auch verant-
wortlich für die Herausgabe des WFSA Newsletter. Die
Krönung seiner verbandspolitischen Tätigkeit war die Wahl
zum Präsidenten der WFSA für die Amtszeit 1988-1992. 
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