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Zusammenfassung
Die Behandlung von Patienten mit prä-
operativen, chronischen Schmerzen stellt 
perioperativ häufig ein Problem dar, das 
durch die steigende Zahl chronischer 
Schmerzpatienten und der mit Analge-
tika vorbehandelten Patienten immer 
größere Relevanz bekommt. Chronische 
Schmerzpatienten bringen allein mit ih-
rer Symptomatik ein erhöhtes Risiko für 
starke postoperative Schmerzen mit, das 
durch zusätzliche, bei Schmerzpatienten 
gehäuft vorkommende Begleiterkrankun
gen und Begleitfaktoren, Opioid-Vorme‑ 
dikation und Multipharmazie häufig noch 
potenziert wird. 

Bei der Therapieplanung und -umsetzung 
sind deshalb bestimmte Faktoren wie 
z.B. Risikofaktoren für exazerbierte post‑ 
operative Schmerzen oder eine Opioid‑ 
Resistenz in der akuten postoperativen 
Phase, Umgang des Patienten mit Schmer‑ 
zen, seine Erwartungen und Vorerfah-
rungen an die perioperative Schmerz‑ 
therapie, Vormedikation und eine mög-
liche Umstellung auf andere Präparate 
oder Applikationswege bei der Wahl 
des geeigneten Analgesieverfahrens zu 
beachten. Aber nicht nur die Therapie 
der Akutschmerzen muss aus heutiger 
Sicht im Mittelpunkt der perioperativen  
Akutschmerzbehandlung eines chroni
schen Schmerzpatienten stehen; prä- 
ventiven Maßnahmen bei Patienten mit 
chronischen Schmerzen, die zu einer 
möglichen Prävention von exazerbierten  
postoperativen Schmerzen, von Opioid‑ 
Resistenz und Phänomenen wie Opioid- 
induzierter Hyperalgesie oder Toleranz  

beitragen, muss Beachtung geschenkt 
werden. Nicht zuletzt können spezielle 
präventive Maßnahmen auch dazu bei
tragen, chronische Schmerzen nach Ope-
ration bei Patienten mit präoperativen 
Schmerzen zu beeinflussen; dies ist von 
großer klinischer Relevanz, da präopera-
tive, chronische Schmerzen zusammen 
mit verschiedenen anderen Faktoren, 
die bei chronischen Schmerzpatienten 
häufig kombiniert auftreten, wesentliche 
Prädiktoren für die Chronifizierung des 
Akutschmerzes darstellen. Obwohl man  
in diesem Rahmen auf Grund der ge‑ 
ringen Anzahl bisheriger Studien nicht 
von Evidenz-basierter Medizin reden 
kann, gibt es doch mehr und mehr Hin‑ 
weise darauf, dass bestimmte Optionen 
(z.B. Regionalanalgesieverfahren, Keta‑ 
min perioperativ) bei chronischen, meist  
Opioid-vorbehandelten Patienten Stärke 
und Auftreten starker akuter und chro-
nischer Schmerzen nach Operationen 
verhindern. Eine gute Planung der post‑ 
operativen Schmerztherapie, Einbindung 
des Patienten in die Therapie und der 
Einsatz spezieller Therapiekonzepte für  
bestimmte Situation können damit in 
Zukunft besser helfen, die Therapie der 
Patienten mit präoperativen chronischen 
Schmerzen postoperativ zu verbessern. 

Summary
The perioperative treatment of chronic 
pain patients is often a problem and is  
becoming more relevant with increasing 
numbers of such patients and those 
pretreated with analgesics. Chronic pain 
patients have an elevated symptom-
related risk for severe postoperative pain 
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which is often augmented by additional 
disease and such factors as prior opioid 
medication and polypharmacy.

For treatment planning and implemen-
tation, this means that certain factors 
– such as the risk of exacerbating post-
operative pain or opioid resistance in the 
acute postoperative phase, the way the 
patient handles pain, his expectations 
and prior experience of perioperative 
pain treatment, pemedication, and pos‑ 
sible changes to other medication or 
routes of administration – need to be 
considered when selecting the most 
suitable form of analgesia. However, the 
current state of our knowledge indicates 
that management of acute perioperative 
pain in the chronic pain patient is not 
the sole aim. Rather, measures aimed  
at preventing exacerbated postoperative 
pain, opioid resistance and opioid-in
duced hyperalgesia or tolerance must 
also be considered. Last, but not least, 
specific preventive measures can also 
influence chronic postoperative pain in 
these patients. This is of major clinical 
relevance since preoperative chronic 
pain in combination with other factors, 
are important predictors of chronifica-
tion of acute pain. Although the number 
of relevant studies so far published is 
still small, evidence is accumulating that 
certain options (e.g. regional analgesia, 
preoperative ketamine) can prevent se‑ 
vere acute and chronic postoperative 
pain. Careful planning, involvement of  
the patient and the implementation of 
special treatment concepts can help 
improve pain management in these pa
tients.

Einleitung 

Obwohl die Schmerztherapie nach Ope‑ 
rationen immer noch gravierende Män‑ 
gel aufweist, ist eine gute Analgesie 
perioperativ mit den heute zur Verfü
gung stehenden Mitteln scheinbar wei-
testgehend möglich (Maier et al. 2010). 
Vorraussetzung hierfür sind neben ei‑ 
nem guten Engagement der Kliniken, 
einer interdisziplinären Zusammenarbeit 
und einer guten Organisationsstruktur 
insbesondere der Einsatz multimodaler 
Schmerztherapiekonzepte (Gehling et al.  
2011, Reichl und Pogatzki-Zahn 2009) 

mit Einbezug regionaler Analgesiever
fahren und effektiver Standards für ver
schiedenste Operationen (Reichl und 
Pogatzki-Zahn 2010, Pogatzki-Zahn und 
Zahn 2007, Pogatzki-Zahn und Zahn 
2008). Auch operationsübergreifende Al‑ 
gorithmen, wie z.B. der Einsatz eines 
retardierten plus eines nicht-retardierten 
Opioids im Rahmen eines Algorithmus 
(Pogatzki-Zahn und Zahn 2008), haben 
sich in Deutschland etabliert und kön
nen eine große Anzahl an Patienten 
postoperativ schmerztherapeutisch gut 
abdecken. Es gibt jedoch eine nicht zu 
unterschätzende Anzahl von Patienten, 
die anhand dieser Standards nicht oder 
nur begrenzt perioperativ adäquat ver-
sorgt werden können. Hierzu zählen z.B. 
Patienten, die präoperativ schon unter 
Schmerzen leiden und ggf. auch schon 
schmerztherapeutisch vorbehandelt sind. 
Ein genereller, zahlenmäßiger Anstieg 
dieser Patienten und insbesondere der 
Patientensubgruppe, die mit Opioiden 
(Langzeit-) behandelt werden, ist offen-
sichtlich (Gilson et al. 2004, Olsen et 
al. 2006, Nissen et al. 2001). Ursache 
ist dabei u.a. eine größere Prävalenz 
von Schmerzen bei älteren Patienten, 
deren Anteil durch die epidemiologische 
Entwicklung stetig zunimmt. Darüber  
hinaus hat sich auch die Behandlung  
von Schmerzen über die letzten 2 Jahr-
zehnte per se verändert; vor allem die 
Anzahl der mit Opioiden behandelten 
Patienten hat deutlich zugenommen (Kopf  
et al. 2005). Dies macht sich auch peri-
operativ bemerkbar. Obwohl nicht wirk-
lich viele Daten zum Anteil operativer 
Patienten mit präoperativen Schmerzen 
vorliegen, zeigen die wenigen vorhan-
denen Daten und die klinische Praxis in 
den letzten Jahren ein stetiges Ansteigen 
des Anteils chronischer Schmerzpatien-
ten bei operativen Patienten. Bis zu 50 % 
der operativen Patienten geben vorbe-
stehende Schmerzen an, davon mehr  
als 1/3 für länger als ein Jahr (Kindler 
und Maier 2008).  

1. Der chronische Schmerz-
patient: ein „schwieriger Fall“?

Patienten mit chronischen Schmerzen 
vereinen eine Vielzahl von Faktoren, 

die die Therapie postoperativer Schmer-
zen deutlich erschweren und in der 
perioperativen Phase unbedingt mitbe-
rücksichtigt werden müssen. So stellen 
präoperative Schmerzen für einen Pa
tienten per se ein Risiko dar, nach einer 
Operation lang anhaltende und stärke‑ 
re Schmerzen zu erleiden (Slappendel  
et al. 1999). Dies scheint unabhängig  
davon zu sein, ob der Patient wegen 
seiner Schmerzen therapiert wird oder  
nicht. Schmerzpatienten weisen außer-
dem nicht selten weitere Komorbiditä‑ 
ten und Eigenschaften auf, die z.T. als 
Reaktion auf die Erkrankung, z.T. als 
Patienten-eigene Faktoren zu sehen sind, 
die den vorbestehenden chronischen 
Schmerz aufrechterhalten haben. Hierzu 
zählen z.B. Depression, Angst, bestimmte 
Bewältigungsstrategien und der Umgang 
mit Schmerz, Krankheit und Stress, die 
nun auch im Rahmen des perioperativen 
Schmerzerlebens und -bewältigens eine 
große Rolle spielen können (Kopf et al. 
2005, Chapman und Turner 2001). 

Darüber hinaus stellt in der periopera-
tiven Phase die bei einer Vielzahl der 
chronischen Schmerzpatienten vorbe-
stehende analgetische Dauermedikation 
ein mögliches Problem dar. Patienten 
mit Opioid-Dauermedikation brauchen 
im Schnitt ca. 3-mal so viel Opioide 
wie nicht-vorbehandelte Patienten und 
haben 3-mal so starke und länger anhal-
tende Schmerzen (de Leon-Casasola et 
al. 1993; de Leon-Casasola 1996; Rapp  
et al. 1995). Wichtig ist, dass es sich  
hierbei um gemittelte Werte handelt; 
der individuelle Opioid-Bedarf und die 
individuelle Schmerzentwicklung post-
operativ ist bei chronischen Schmerz-
patienten ausgesprochen schwierig prä‑ 
operativ einzuschätzen. Oft wird dar‑ 
über hinaus die Einnahme von Analgetika  
und insbesondere Opioiden verschwie
gen oder eine deutlich geringere Einnah‑ 
memenge angegeben (de Leon-Casasola 
1996, Ready et al. 1982). Dies erschwert  
die perioperative analgetische Versor-
gung des Patienten, da die Dauerme-
dikation bei der Planung der peri- und 
postoperativen Phase unbedingt mit‑ 
berücksichtigt werden muss. Die Gefahr  
des Entzugs bei zu niedriger periope-
rativer Opioid-Dosierung und das Ri‑ 
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siko einer Überdosierung sind bei vor-
behandelten Schmerzpatienten in der 
postoperativen Phase hoch. Nicht zuletzt 
erschwerend ist auch eine schwierige 
klinische Differenzierung der Symptome 
des Opioid-Entzugs, unzureichend be‑ 
handelter Schmerzen (beides kann zu er‑ 
höhter Herzfrequenz, Unruhe, Kreislauf‑ 
beschwerden, Zunahme der Schmerz‑ 
intensität führen) und ggf. auch einer 
Opioid-induzierten Hyperalgesie oder 
Toleranz (siehe dazu weiter unten aus
führlich). Eine Fehldiagnose und damit 
Unter- oder Überdosierung mit Opioiden  
ist auch und gerade deshalb bei Opioid
vorbehandelten Patienten nicht selten 
(Kindler und Maier 2008). Letztendlich 
sind Effekte von und durch Opioide in 
der perioperativen Phase einschließlich 
Umstellung auf andere Routen oder 
andere Substanzen bei jedem Patienten 
relativ unvorhersehbar und implizieren 
eine sehr individuelle Therapieeinstel-
lung, die in der postoperativen Phase aus 
Zeitgründen oft keine großen Variationen 
zulässt. 

Umso wichtiger ist es, den chronischen 
Schmerzpatienten – ohne dies in irgend‑ 
einer Weise zu bewerten – als potentiell 
„schwierig“ zu behandelnden Akut
schmerzpatienten anzuerkennen und ihm  
in der perioperativen Phase eine ent-
sprechende Aufmerksamkeit zukommen 
zu lassen. Hierzu gehört neben der früh‑ 
zeitigen Planung eines geeigneten (und  
i.d.R. individuell abgestimmten) Analge-
siekonzeptes auch eine schon präope-
rativ beginnende gute Arzt-Patienten- 
Interaktion mit realistischen Zielsetzun-
gen für den Patienten und angemessener 
Aufmerksamkeit für sein Problem. Auch 
die postoperative Betreuung bedarf eines 
oft größeren Einsatzes vor allem perso-
neller Art, der oft eine Herausforderung 
für die beteiligten Disziplinen darstellt. 

Exazerbation akuter Schmerzen nach 
Operation bei chronischen Schmerz-
patienten: ist eine Prävention möglich?
Seit einigen Jahren wird immer offen-
sichtlicher, dass Patienten mit vorbeste-
henden Schmerzen und/oder einer Opi-
oid-Vortherapie auch per se bestimmte, 
z.T. zusätzliche Therapieverfahren be‑ 
nötigen, die bei ihnen als präventive 

Maßnahme zur Verhinderung von exa-
zerbierenden postoperativen Schmerzen,  
zur Opioid-Resistenz und auch zur Prä-
vention chronischer Schmerzen nach 
Operationen führen können. Denn nicht 
nur der Akutschmerz ist bei chronischen 
Schmerzpatienten oft schwieriger, in den 
Griff zu bekommen. Wahrscheinlich ist 
der chronische Schmerz vor Operation 
einer der wesentlichsten Faktoren, der 
zu einer Chronifizierung postoperativer 
Schmerzen beiträgt; hierbei ist nicht 
oder nur nebensächlich relevant, ob der  
präoperative Schmerz mit der Opera
tionsindikation in einem direkten Zusam‑ 
menhang steht oder davon völlig unab-
hängig ist (Gerbershagen et al. 2009, 
Schnabel und Pogatzki-Zahn 2010, siehe 
weiter unten ausführlich).

Toleranz und Opioid-induzierte Hyper
algesie bei Opioid-vorbehandelten 
Patienten in der perioperativen Phase: 
Mechanismen, Diagnose und klinische 
Relevanz
Opioid-Toleranz und Opioid-induzierte 
Hyperalgesie sind bei Langzeit-Opioid
Gabe nicht selten. Aber auch in der post‑ 
operativen Phase spielen diese Phäno-
mene, obwohl bisher kaum systematisch 
unter klinischen Bedingungen untersucht, 
scheinbar eine nicht zu unterschätzende 
Rolle und können die Therapie postope-
rativer Schmerzen bei Patienten mit vor-
bestehender Opioid-Therapie deutlich 
schwieriger gestalten (Angst und Clark 
2006, Chu et al. 2008, Koppert 2007).

Die zugrundeliegenden Mechanismen 
beider Phänomene sind bisher viel un‑ 
tersucht, aber immer noch nicht voll-
ständig verstanden (Chu et al. 2008). 
Bei beiden Phänomenen handelt es sich 
im Prinzip um Sensibilisierungsphäno-
mene, bei denen es als Endprodukt zu 
einer Veränderung der Erregbarkeit von 
Rezeptoren (unter anderem Glutamatre
zeptoren wie dem NMDA-Rezeptor) und 
damit verstärkte Schmerzhaftigkeit und 
Verlust einer Opioid-Wirkung kommt. Be‑ 
teiligt sind wahrscheinlich eine Vielzahl 
von intrazellulären Kaskadesystemen, 
Neurotransmitter- und Rezeptorsystemen, 
die zu einer Verstärkung pronozizeptiver 
Mechanismen (OIH, Angst und Clark 
2006) oder zu einer Desensitisierung 

antinozizeptiver Hemmmechanismen 
durch Opioide (Toleranz, Angst und 
Clark 2006, Chu et al. 2008) führen. 
NMDA-Rezeptoren scheinen aber eine 
wesentliche Rolle bei der Entstehung  
beider Phänomene, der Opioid-induzier
ten Toleranz und der Opioid-induzier‑ 
ten Hyperalgesie, eine Rolle zu spielen 
(Interrisi 1997, Mao 1999, Minville et al. 
2010).

Weitgehend unklar ist, unter welchen 
Bedingungen ein Opioid-behandelter 
Schmerzpatient diese Phänomene aus-
bildet. Hohe Opioid-Dosierungen und 
lange Opioid-Gaben haben ein höheres 
Risiko ebenso wie bestimmte Opioide 
(wie z.B. Morphin, Clark und Angst 
2006). Letzteres hängt möglicherweise 
mit einer Rezeptorinternalisierung nach 
Opioid-Bindung zusammen, die z.B. bei 
Morphin gering ausgebildet ist und des-
halb ein höheres Risiko für Toleranz und 
Hyperalgesie darstellt (Macintyre und 
Schug 2008). Nicht zu vergessen ist aber 
auch, dass Opioid-naive Patienten post-
operativ durch Opioide wie Remifenta
nil eine Opioid-induzierte Hyperalgesie  
und Opioid-Resistenz entwickeln kön-
nen (Koppert und Schmelz 2007, Angst 
und Clark 2006). 

Klinisch werden beide Phänomene (To
leranz und Hyperalgesie) erst einmal 
grundsätzlich durch einen deutlich ex‑ 
azerbierten Schmerz relevant, der durch  
die Gabe üblicher Dosierungen von 
Opioiden nicht in den Griff zu bekom-
men ist (Schug et al. 2010). Eine Unter-
scheidung, ob eine Toleranz oder eine 
Hyperalgesie vorliegt, ist allein deshalb 
klinisch nicht einfach. Während die 
Schmerzen bei einer Opioid-Toleranz 
durch sehr hohe Opioid-Dosen (aber mit 
möglichen Nebenwirkungen und Risi‑ 
ken einer Opioid-Gabe) zumindest leicht 
zu reduzieren sind, werden sie bei der 
OIH durch weitere Opioid-Gaben noch 
stärker (Mao 2008, Schug et al. 2010). 
Darüber hinaus ist die Hyperalgesie 
durch eine eher diffuse Schmerzsympto-
matik bestimmt (hierbei werden generell 
pronozizeptive Wege sensitisiert und 
damit eine generalisierte Schmerzhaftig-
keit ausgelöst). Eine formale Diagnose 
müsste eine ausführliche quantitative 
sensorische Testung beinhalten (Mitra 

Elektrische Impedanztomographie
Dr. Diederik Gommers hat seit vier Jahren mit einem 
EIT-Prototypen gearbeitet, der diese Technologie für 
den Einsatz auf der Intensivstation nutzbar macht. 
Das Gerät ermöglicht ein kontinuierliches, visuelles 
Monitoring der Beatmung. Mit bis zu 50 Bildern pro 
Sekunde wird dabei die regionale Verteilung des 
Atemgasvolumens in der Lunge in Echtzeit abgebildet. 
Das geschieht ähnlich einer Filmsequenz mit tomo-
graphischen, jedoch ohne Strahlung erzeugten Bil- 
dern. Das Gerät speichert die Daten und errechnet 
auch Kurven, mit deren Hilfe verschiedene Ventilator-
Settings objektiv verglichen werden können. 

Die Vorbereitung zum Einsatz des EIT-Geräts von Dräger  
ist einfach: Ein flexibler Gürtel mit 16 integrierten 
Elektroden wird oberhalb des Zwerchfells um den Tho-
rax des Patienten gelegt. Während des EIT-Monitorings 
wird ein geringer Strom angelegt. Das Gerät misst die  

resultierenden Spannungen, um die in einem Thorax-
querschnitt infolge der Beatmung auftretenden Im-
pedanzänderungen zu ermitteln (Abb. 1). Durch die 
hochentwickelte Datenerfassungstechnologie und die 
differenzierten Rekonstruktions-Algorithmen erzeugt 
das EIT-Gerät tomographische Bilder und Parameter. 
Sie ermöglichen es, die regionale Verteilung der Ven-
tilation und kurzzeitige Änderungen des endexspira-
torischen Lungenvolumens in der Querschnittsebene 
zu beurteilen. Dadurch  eröffnen sich völlig neue und 
genauere Therapiemöglichkeiten. Der Elektrodengürtel 
soll zwischen dem vierten und sechsten Interkostal-
raum am Thorax angelegt werden. Von der gewählten 
Ebene erzeugt er ein funktionelles Schnittbild.

Wissen statt Vermuten
Strömt die Luft bei normaler Atmung passiv in die 
Lunge, wird sie bei der mechanischen Beatmung mit 
Druck in die Lunge gepresst. Dies birgt grundsätzlich 
das Risiko, die Lunge zu verletzen, beispielsweise durch 
zu hohen Druck (Barotrauma) oder durch zu große 
Atemzugvolumina (Volutrauma). Hierbei können die 
belüfteten Areale unter Umständen überdehnt werden. 
Werden Alveolen bei zu niedrigen Druckeinstellungen 
inspiratorisch geöffnet, um dann exspiratorisch wieder 
zu kollabieren, entsteht ein Atelektrauma, das regional 
zu erheblich erhöhten Beatmungsdrucken führen kann. 
Durch die Lungenschädigung werden inflammatorische 
Mediatoren (Zytokine) freigesetzt, die zu einer systemi-
schen Entzündungsreaktion führen können. Dadurch 
steigt das Risiko eines multiplen Organversagens.  

Bisher war es nach Gommers’ Ansicht schwierig, beur-
teilen zu können, wie sich die Ventilation in der Lunge 
verteilt. Üblich waren physiologische Parameter und 
Erfahrungen, die jedoch als retrospektiv einzuschätzen 
sind. Die einzige Möglichkeit einer bildlichen Kontrolle 
bietet die Computertomographie. Sie liefert zwar mor-
phologische Bilder mit hoher räumlicher Auflösung, 

Weltpremiere in Brüssel: EIT-Gerät für den klinischen Alltag vorgestellt

Kontinuierliches Beatmungs-Monitoring  
in Echtzeit am Patientenbett 

Die optimale Überwachung des Intensivpatienten war ein zentrales Thema auf dem diesjährigen ISICEM 
(Internatio nal Symposium on Intensive Care and Emergency Medicine) in Brüssel.1 Neben anderen Verfah-
ren wurde die EIT (Elektrische Impedanztomographie) als bettseitige Methode zum Beatmungs-Monitoring 
vorgestellt. PulmoVista 500, ein neues EIT-Gerät von Dräger, macht mit bis zu 50 Bildern pro Sekunde die 
regionale Verteilung des Atemgasvolumens kontinuierlich sichtbar. Damit kann sofort beurteilt werden, welche 
Auswirkung eine Veränderung der Einstellung eines Intensivbeatmungsgeräts auf die Ventilationsverteilung hat. 
Dr. Diederik Gommers vom Erasmus Medical Center in Rotterdam stellte die neue Technik in Brüssel vor.
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2008, Schug et al. 2010). Klinisch ist 
eine Unterscheidung der beiden Phäno-
mene, z.B. in der postoperativen Phase  
– da schnell gehandelt werden muss –  
oft auch gar nicht möglich. 

Beide Phänomene können – das ist 
zumindest experimentell gut untersucht 
– durch NMDA-Rezeptorblockade gut 
reduziert und z.T. sogar verhindert wer-
den (z.B. Minville et al. 2010, Koppert 
und Schmelz 2007). Eine Ketamingabe 
könnte deshalb auch eine sinnvolle und 
effektive Maßnahme bei chronischen 
Schmerzpatienten sein, wenn es zu post-
operativen starken Schmerzen kommt, 
die mit Opioiden nur schwer in den Griff 
zu bekommen sind (Macintyre et al. 
2010), oder wenn die Wahrscheinlichkeit 
für das Ausbilden einer Opioid-Resistenz 
postoperative wahrscheinlich erscheint 
(siehe dazu ausführlicher unten). 

2. Perioperatives Vorgehen 
planen (Prämedikationsvisite)

Die perioperative Schmerztherapie be-
ginnt bei chronischen Schmerzpatienten 
schon präoperativ. Denn zu wichtigen 
Prädiktoren für das Auftreten stärkerer 
postoperativer Schmerzen gehören eine 
Vielzahl von Faktoren, die bei chroni-
schen Schmerzpatienten – häufig sogar 
in Kombination – gefunden werden. Eine 
präoperative Identifikation dieser Fakto-
ren kann und sollte mit in die Planung 
des perioperativen Schmerzregimes ein‑ 
bezogen werden (Rapp et al. 1995; Lynch 
1997, Nilges 2006, Kindler und Maier 
2008): 

präoperativ hohe Schmerzintensität•	
präoperativ bestehende Opioid-Ein•	
nahme (>3 Monate, z.T. können auch  
deutlich weniger lange Einnahmen re‑ 
levant sein und können z.B. bei Ab-
setzen schon zu Entzugssymptomen 
führen)
ein höheres Lebensalter•	
eine präoperativ erhöhte Ängstlich-•	
keit, Depressivität
Neigung zu Katastrophisieren. •	

Bei Patienten mit chronischen Schmerzen 
treten häufig mehrere dieser Faktoren 
zusammen auf bzw. sind miteinander 
eng verbunden. Ängstlichkeit, Depressi

vität und Katastrophisierungsneigung be‑ 
einflussen neben einem Einfluss auf das 
Schmerzerleben auch oft negativ die In-
teraktionen mit Ärzten und Pflegenden; 
dies kann zusätzlich Auswirkungen auf 
die Therapie postoperativer Schmerzen 
dieser Patienten haben und die Situation 
auf der Station nicht selten zum Eskalie-
ren bringen („schwieriger Schmerzpa
tient“). 

Gibt der Patient präoperative Schmerzen 
an, sollten deshalb diese und weitere, 
im folgenden aufgeführte Aspekte eruiert 
bzw. erfragt (und dokumentiert) werden 
(Kindler und Maier 2008, Kopf et al. 
2005): Hierdurch kann häufig schon vor 
der Operation vermieden werden, dass 
ein Patient nach der Operation unerwar-
tet „schwierig“ zu therapieren ist. 

•  �Wie lange bestehen die Schmerzen  
schon?

• � Welche Analgetika werden wie und 
seit wann in welcher Dosierung ein‑ 
genommen? 

• � Substanz, Dosis und Dauer der Ap‑ 
plikation sind zu eruieren und zu 
dokumentieren. Insbesondere bei 
älteren Patienten mit eingeschränk-
ter kognitiver Leistungsfähigkeit und  
fehlender Möglichkeit zur Fremd
anamnese sollte bei der körperli-
chen Untersuchung gezielt nach 
Zeichen einer Opioid-Einnahme ge‑ 
fahndet werden. 

• � Bestehen Vorerfahrungen mit an-
deren Analgetika und ggf. Unver-
träglichkeiten?

• � Gab es schon einmal Situationen, 
in denen die Analgetika abgesetzt 
wurden (z.B. bei früheren Operatio
nen)? Traten Entzugsymptome auf, 
traten andere Probleme auf?

• � Gibt es Hinweise/Warnzeichen für 
einen Opioid-Fehlgebrauch (auf die 
spezielle Problematik des Abusus 
soll in diesem Artikel nicht einge-
gangen werden. Es sei hierbei aber 
auf sehr gute bereits publizierte 
Übersichtsartikel verwiesen, z.B. 
Jage und Heid 2006).

Der Anästhesist sollte dann abklären:
• � Wo wird operiert, wie lange wird 

operiert, besteht (z.B. bei transder-

maler Opioid-Anwendung) die Ge-
fahr der Auskühlung, hoher Flüssig
keitsumsätze etc, siehe Tab. 1).

• � Steht die Operation im Zusammen­
hang mit den Schmerzen oder der 
Schmerzursache? Dies ist beson-
ders dann wichtig, wenn präopera-
tiv Schmerzmittel über einen Zeit-
raum von 3 Monaten oder länger 
eingenommen worden sind.

• � Wird das im Haus übliche Stan- 
dardregime für den jeweiligen Ein‑ 
griff den voraussichtlichen höheren 
Bedarf abdecken? 

• � Ist eine Regionalanästhesie sinnvoll 
und möglich?

• � Gibt es, falls erforderlich, parente-
ral applizierbare Alternativpräpa-
rate?

• � Besteht die Gefahr von Entzugser-
scheinungen bei kürzeren oder län-
geren Unterbrechungen der Dau-
ermedikation (z.B. auch auf der 
Intensivstation)?

• � Wann kann voraussichtlich eine 
orale Medikation wieder begonnen 
werden?

Nach Abklärung dieser Fragen sollte zu‑ 
sammen mit dem Patienten das geeignete 
Analgesieregime ausführlich besprochen 
werden. Hierzu gehört auch der Umgang 
mit den präoperativ schon eingenomme-
nen Medikamenten, die postoperative 

Tabelle 1
Faktoren, welche die transdermale Resorp‑ 
tion von Opioiden beeinflussen können (nach 
Kindler und Maier 2008).

große chirurgische Eingriffen mit stärke•	
rer Veränderung des intravasalen Flüssig-
keitsvolumens
manifester oder drohender Schock, Hy-•	
potension oder Herzinsuffizienz sowie 
andere Ursachen einer gesteigerten kuta-
nen Vasokonstriktion
länger dauernde Eingriffe mit möglicher •	
oder intendierter Abkühlung
Sepsis und länger anhaltende fiebrige •	
Zustände
Unklare postoperative Schmerzproble-•	
matik, wenn durch die Operation die 
primäre Indikation zur transdermalen Si-
tuation beseitigt wird (z.B. Endoprothese 
bei vorbestehender Arthrose oder Infek
tion).
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Zusatzmedikation und die Möglichkeit 
zusätzlicher nicht-medikamentöser und 
medikamentöser Verfahren. Das Vorge-
hen bei Patienten mit vorbestehender 
Opioid-Dauermedikation (i.d.R. länger 
als 3 Monate) ist dabei ein wichtiger 
Faktor, der das weitere Vorgehen essen
tiell mitbestimmt. In unserer Klinik haben 
wir deshalb anhand eines Algorithmus 
(adaptiert an Kindler und Maier 2008) ver‑ 
sucht, das Vorgehen zumindest ansatz-
weise zu standardisieren (Abb. 1); auf 
den speziellen Umgang mit einzelnen 
Opioiden perioperativ wird weiter un‑ 
ten eingegangen. Grundsätzlich wäre es 
ideal, vor der Operation – insbesondere 
bei Patienten mit präoperativ bestehen-
der Opioid-Langzeiteinnahme – eine zu‑ 
sätzliche präoperative Konsultation eines 
schmerztherapeutisch ausgebildeten Kol‑ 
legen (z.B. Arzt des Akutschmerzdiens
tes), der den Patienten in der unmittel-
baren perioperativen Phase mitbetreut, 

zu initiieren. Dies soll zum einen dem 
Patienten mit vorbestehenden chroni
schen Schmerzen, der häufig mit ei‑ 
ner größeren Angst vor postoperativen 
Schmerzen in die Klinik kommt, etwas 
mehr Sicherheit geben, ein gewisses 
Vertrauen zwischen Arzt und Patient 
schaffen und eine möglichst optimale 
Planung der postoperativen Analgesie 
durch das Hinzuziehen eines Experten 
ermöglichen. Dieser kann vielleicht dar- 
über hinaus noch besondere Aspekte 
bei individuellen Patientenverläufen er‑ 
kennen und die Therapie dadurch ggf. 
komplettieren. Unabhängig davon, ob 
dieses Vorgehen realistisch umsetzbar  
ist, sollte bei chronischen Schmerzpa
tienten auf eine Angst reduzierende und 
Vertrauen schaffende Situation besonders 
Wert gelegt und die Möglichkeiten der 
Schmerztherapie einschließlich klarer 
Angaben zur Einnahme der bekannten 
Dauermedikation gemacht werden.  

3. Perioperativer Umgang mit 
einer Analgetika-Vormedikation 

3.1 Nicht-Opioid-Analgetika
Besteht eine präoperative Dauermedi-
kation mit einem Präparat dieser Klasse, 
so sollte dieses unter Beachtung der Ge-
genanzeigen postoperativ weitergeführt 
werden (Kindler und Maier 2008, Kopf 
et al. 2005). Hierbei ist zu beachten, 
dass einige Patienten mit einer (unregel-
mäßigen) Bedarfsmedikation und/oder 
einer niedrig-dosierten Dauermedika‑ 
tion Langzeit-therapiert werden (oder sich  
selbst therapieren!). Postoperativ sollte 
das Nicht-Opioid-Analgetikum immer 
als regelmäßige Gabe in analgetisch 
wirksamer Dosierung (z.B. 1 g Metami-
zol alle 6 Stunden) verabreicht werden. 

Jedes Nicht-Opioid sollte darauf ge-
prüft werden, ob es bei individuellen 
Patienten (auch wenn es schon länger 

Abbildung 1

Präoperativ: Patient mit analgetischer Dauermedikation (Opioiden)

OP-Gebiet ≠ Schmerzareal
 Chronischer Schmerz wird durch OP nicht beeinfl usst

OP-Gebiet = Schmerzareal
 Chronischer Schmerz kann durch OP beeinfl usst werden

Postoperativ Opioiddauermedikation auf 25-50 % 
der Ausgangsdosierung reduzieren; Individuell Titrieren;

Cave Entzugssymptome

+ klinikinterne Standardtherapie

Großer Eingriff (*) Kleiner Eingriff (*)

(*) Im weiteren postoperativen 
Verlauf analgetische Neu-

ein stellung Opioid entzug nicht 
perioperativ anstreben, wenn 

indiziert erst im späteren 
postoperativen Verlauf

Großer Eingriff

Umrechnung der Opioiddauermedikation 
auf parenterale Applikation: 
50 % der errechneten Dosis 

(z.B. PCA/epidurale Applikation)

+ klinikinterne 
Standardtherapie

+ klinikinterne 
Standardtherapie

+ klinikinterne 
Standardtherapie

Dauermedikation belassen

Überwachungsindikation

ASA-Klassifi kation. <3 

Erhöhte Überwachung auf 
Allgemeinen Pfl egestationen

ASA-Klassifi kation. ≥3 

Intensiv Überwachung in 
der Regel erforderlich

Kleiner Eingriff

Algorithmus zum perioperativen Umgang mit Opioid-Vormedikation bei Patienten mit chronischen Schmerzen (adaptiert nach Kindler und Maier 2008).
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eingesetzt worden ist) und im Rahmen 
des geplanten Eingriffs ggf. kontraindi-
ziert ist. So können sich zuvor klinisch 
„stumme“ Nebenwirkungen postope-
rativ manifestieren, da sie bei einer 
Verschlechterung der postoperativen Or‑ 
ganfunktionen zu deren weiterer De-
kompensation beitragen. Zu beachten  
ist in diesem Zusammenhang die Ein-
nahme von traditionellen nichtsteroida‑ 
len Antiphlogistika (tNSAID) oder auch 
spezifischen Cyclooxygenase–2-Hem-
mern (COX-2-Hemmer), die im Falle ei‑ 
ner auch nur passager ausgeprägten Hy-
potension als Folge einer Blutung oder 
Kreislaufdepression zu einem akuten 
Nierenversagen führen können (Kindler 
und Maier 2008). tNSAID können auch 
die Gefahr einer chirurgischen Nach-
blutung im Operationsgebiet (Fransen 
et al. 2006, Marret et al. 2003) und die 
Gefahr einer gastrointestinalen Blutung 
perioperativ erhöhen. Nicht zuletzt sind 
COX-2-Hemmer und tNSARS nach ko‑ 
ronarchirurgischen Eingriffen kontrain
diziert. Sowohl Ott et al. (2003) als 
auch Nussmeier et al. (2005) haben bei  
kardialen Hochrisikopatienten, die sich  
einer koronaren Bypass-Operation un‑ 
terzogen, zeigen können, dass COX-2-
Hemmer das Auftreten thromboemboli-
scher Komplikationen bei perioperativer 
kurzzeitiger Einnahme deutlich erhöhen. 
Auch Paracetamol sollte bei diesen 
Eingriffen nicht eingesetzt werden (Zahn 
et al. 2010). Eine Kombination von zwei 
Nicht-Opioiden ist generell zu vermei-
den, da sich gezeigt hat, dass alle Nicht-
Opioid-Analgetika einen überlappen‑ 
den Wirkmechanismus aufweisen und 
sich dadurch auch die Nebenwirkungen 
addieren können (siehe Reichl und 
Pogatzki-Zahn 2009, Zahn et al. 2010). 

3.2 Opioide 
Allgemeine Aspekte:
Eine regelmäßige Opioid-Einnahme kann  
aus verschiedensten Gründen periopera‑ 
tiv zu Problemen führen. Wie oben schon 
erwähnt, ist der individuelle Opioid-Be-
darf bei chronischen Schmerzpatienten 
meistens höher als bei Opioid-naiven 
Patienten und individuell ausgesprochen 
unterschiedlich. Allerdings sind präope-
rativ vorbehandelte Schmerzpatienten 

postoperativ nicht nur auf Grund einer 
über den normalen Opioid-Bedarf hinaus
gehenden, schlecht einschätzbaren Do- 
sierung schwierig zu therapieren. Es wird 
vermutet (wirklich gute Studien hierzu 
gibt es aber leider nicht), dass Opioid-
behandelte Patienten einen weniger brei‑ 
ten therapeutischen Index für Opioide 
aufweisen und damit eine Balance 
zwischen guter Analgesie und schweren 
Nebenwirkungen sehr schwierig werden 
kann (Angst und Clark 2010). Weitere 
Probleme sind Entzugssymptome bei zu  
niedrig gewählter oder fehlender Wei
terführung des Opioids oder einer in
adäquaten Umstellung auf ein anderes 
Opioid oder eine andere Applikations-
form. Entzugssymptome können dabei 
nicht nur zu deliranten Zuständen und/
oder schweren Erregungszuständen füh
ren, sondern sind häufig auch mit der 
Ausbildung von Hypertensiven Krisen, 
Tachykardien und lebensbedrohlicher 
Herzinsuffizienz verbunden (Kindler und 
Maier 2008).

Es besteht absoluter Konsensus darüber,  
dass eine präoperativ begonnene Opi
oid-Therapie (z.B. wenn sie länger als 3  
Monate besteht) perioperativ nicht ab‑ 
gesetzt werden sollte (Carroll et al. 2004, 
de Leon Casasola 1996, Kopf et al. 2005, 
Maier und Kindler 2008, Richebe und 
Beaulieu 2009). Wenn medizinisch ver-
tretbar, wird eine orale Opioid-Medika-
tion auch am Operationstag fortgesetzt, 
bevorzugt mit retardierter Galenik. Bei 
Kombination verschiedener Galeniken (re- 
tardierte und nicht-retardierte, schnell-
freisetzende Formulierung) oder auch ver‑ 
schiedener Applikationswege (oral, iv,  
etc) ist die gleiche Substanz zu bevor‑ 
zugen. Allerdings spricht nichts dage‑ 
gen, zwei starke µ-Rezeptor-Agonisten 
zu kombinieren. Ein Wirkverlust ist bei 
Kombination derartiger Substanzen nicht 
anzunehmen; allerdings ist, wie schon er‑ 
wähnt, der intra- und postoperative Ver‑ 
brauch häufig höher als bei Opioid-
naiven Patienten. Auch Oxycodon, das 
neben seinem µ-Rezeptor-agonistischen 
Effekt auch an kappa-Rezeptoren ago-
nistisch wirkt und dadurch Analgesie er‑ 
zeugt (Kalso 2005), kann mit reinen 
µ-Rezeptor-Agonisten kombiniert wer-
den, ohne dass ein Wirkverlust erwartet 
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wird. Die Therapie mit dem immer häu-
figer eingesetzten retardierten Präparat 
Targin®, einer Kombination aus Oxycodon 
und Naloxon, kann ebenfalls problemlos 
intra- oder postoperativ mit einem reinen 
µ-Agonisten kombiniert werden. Das 
Naloxon hemmt nicht die Wirksamkeit 
der µ-Rezeptoragonisten, da es (bei nor-
maler Funktion der Leber) zu 98 % von 
der Leber verstoffwechselt wird; dies gilt 
nachgewiesenermaßen für eine Dosis bis  
zu 80 mg Oxycodon/40 mg Naloxon pro  
Tag. Auch kommt es nicht zu einem 
Entzugssyndrom bei Umstellung eines 
reinen µ-Rezeptor–Agonisten auf Targin® 
(Löwenstein et al. 2009, Nadstawek et 
al. 2010). Ganz im Gegenteil liegen so‑ 
gar Daten vor, die darauf hinweisen, 
dass eine niedrigdosierte Naloxongabe 
(„ultra-low dose) eine Opioid-Therapie 
verbessern bzw. Toleranz abschwächen 
kann (Crain und Shen 1995, Crain und 
Shen 2000, Wang et al. 2005). Eine 
generelle Empfehlung für den gezielten 
Einsatz von Naloxon zusätzlich zu einer 
Opioid-Therapie sowohl bei chronischen 
Schmerzpatienten per se als auch bei 
chronischen Schmerzpatienten in der 
postoperativen Phase kann zur Zeit aber 
noch nicht gegeben werden (Schug et al. 
2010).

Eine Umstellung eines z.B. oralen Opi-
oids auf eine andere Applikationsroute 
(typisch auf i.v) ist in verschiedensten 
Situationen indiziert. Hierzu gehören 
Patienten mit zu erwartenden Schluck-
störungen postoperativ oder ein geplan-
ter postoperativer intensivmedizinischer 
Aufenthalt mit zu erwartender Intuba
tionspflicht. Auch ein Opioid-Wechsel, 
ggf. kombiniert mit einem Wechsel der 
Applikationsroute, macht in einigen 
Situationen Sinn. Alle Umstellungen 
sollten idealerweise schon präoperativ 
beginnen. Wichtig ist es, bei der Umstel-
lung die äquianalgetischen Dosierungen 
zu beachten, die aber immer nur rich-
tungsweisend sein können. So gibt es 
z.B. immer noch Uneinheitlichkeiten 
hinsichtlich der genauen äquianalgeti-
schen Dosierungen, die immer wieder 
unterschiedlich angegeben werden; die  
„alten“ Äquivalenzangaben in Tabellen-
form sind nicht validiert und können 
höchstens Richtwerte für eine Umstel-

lung auf ein anderes Opioid geben (Mer-
cadante 2007, Mercadante und Bruera 
2006, Vissers et al. 2010). Grund für ei‑ 
ne hohe Variation ist wahrscheinlich die  
Beeinflussung der Effektivität eines be
stimmten Opioids durch eine Vielzahl 
von Faktoren, die auch heute noch längst 
nicht alle bekannt sind. Hierzu gehören 
u.a. Patienten-eigene Faktoren, die z.T. 
genetisch bedingt sein können, schmerz-
relevante Faktoren des Patienten, Erkran-
kungs-relevante Faktoren, Komorbiditäten 
und Komedikation des Patienten (Vissers 
et al. 2010). Bei einem Wechsel eines 
Opioids oder der Applikationsform sollte 
anfangs aus Sicherheitsgründen nur 50 % 
der errechneten äquianalgetischen Dosis  
fest verabreicht werden; dem Patienten 
muss aber auf Abruf (z.B. via PCIA-Mo‑ 
dus oder als Algorithmus oral) die Mög‑ 
lichkeit gegeben werden, eine adäquate 
Bedarfsmedikation abzurufen. Die meis
ten Patienten brauchen bei der Umstel-
lung auf ein anderes Opioid weniger als 
die errechnete äquianalgetische Dosis. 
In Tabelle 2 sind äquianalgetische Do‑ 
sierungen angegeben, die so in der 
kürzlich veröffentlichten Literatur be- 
nutzt werden, aber auf Grund der oben 
genannten Variabilität nur als Anhalts-
punkte bei einer Umstellung dienen 
können. 

Bei postoperativ abnehmendem Opi
oid-Bedarf (z.B. wenn der präoperative 
Schmerz die Operationsindikation dar‑ 
gestellt hat und der Schmerz nach Ope
ration nachlässt) muss eine individuelle 
Dosisreduktion und engmaschige Über
wachung erfolgen, damit der Patient 
nicht (relativ) überdosiert wird. Hierbei 
sollte aber eine Dosisreduktion von mehr  
als 20-25 % der Tagesdosis alle 1-2 Tage 
nicht überschritten werden (Macintyre 
und Schug 2007). Kommt es trotzdem zu 
Entzugssymptomen, kann die zusätzliche 
Gabe von Clonidin (Beginn mit 25-50 µg  
3x pro Tag, ggf. Steigerung nach Wirkung 
und abhängig von Nebenwirkungen) hilf-
reich sein (Macintyre und Schug 2007). 
Genauso müssen aber auch Faktoren, die  
eine unerwartete Unterdosierung (falsche 
Dosisangaben des Patienten, Dosiseska
lation von Opioiden postoperativ bei Opi‑ 
oid-gewöhnten Patienten etc.) beachtet 
und eine mögliche, höhere Dosierung in 

Betracht gezogen werden als errechnet/
erwartet. Insgesamt muss eine genaue 
Differenzierung zwischen Unter- und 
Überdosierung vorgenommen und der Pa‑ 
tient bei einer Umstellung der Opioid-
Therapie engmasching kontrolliert und 
die Dosis adaptiert werden. 

Eine Dauermedikation mit Buprenor-
phin in hohen Dosen kann intraoperativ 
zu einer Wirkabschwächung der reinen 
µ-Agonisten führen. Ob eine präopera‑ 
tive Umstellung auf ebendiese erforder‑ 
lich ist, muss individuell entschieden 
werden (Kindler und Maier 2008). Ähn‑ 
liches gilt prinzipiell auch für die vor‑ 
bestehende Dauer-Therapie mit Opioi
den der WHO-Stufe II (Tramadol und 
Tillidin plus Naloxon). Trotz dieser 
Wechselwirkung mit reinen µ-Opioid-
Agonisten kann nicht immer empfohlen 
werden, die Therapie mit diesen Sub-
stanzen präoperativ abzusetzen bzw. 
umzustellen. So kann z.B. der Einsatz 
von Regionalanalgesien eine intra- und 
postoperative zusätzliche Opioid-Gabe 
verhindern; in diesen Fällen kann damit 
die vorbestehende Opioid-Therapie pro
blemlos postoperativ weitergeführt (oder 
sogar durch Beeinflussung der vorbeste-
henden Schmerzen durch die Operation) 
längerfristig reduziert werden. 

Transdermale Systeme werden vom Pa‑ 
tienten in der Prämedikationssprechstun‑ 
de von selbst oft nicht erwähnt; auch 
hier besteht dann u.a. die Gefahr peri-
operativer Entzugssymptome. Transder-
males (oder auch orales) Buprenorphin 
kann als partieller Antagonist bei einem 
zusätzlichen perioperativen Opioid-Be
darf Schwierigkeiten verursachen (siehe 
oben). Transdermales Fentanyl wird in 
der Regel perioperativ weiter geführt. 
Eine direkte Wärmeeinwirkung im Be‑ 
reich des Pflasters ist strikt zu vermei-
den. Nur in Situationen, bei denen pe‑ 
rioperativ Resorptionsstörungen ange
nommen werden können (z.B. starkes 
Schwitzen bei Fieber, Auskühlen bei 
langen, großen Operationen mit starken 
Veränderungen des intravasalen Flüssig-
keitshaushaltes und zu erwartenden Stö-
rungen der Homöostase (Hypotension, 
Katecholamintherapie etc., siehe Tab. 1))  
muss die transdermale Applikation prä
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operativ beendet und perioperativ der 
Grundbedarf i.v. substituiert werden (s. 
Umrechnungstabelle, Tab. 2). Auch in 
diesen Fällen sollte der hausinterne Akut‑ 
schmerzdienst oder ein schmerzthera-
peutisch geschulter Anästhesist einge-
schaltet werden, der in diesen Fällen die 
Umstellung der Opioid-Gabe von trans-
dermal auf intravenös initiiert und das 
weitere Vorgehen für die postoperative 
Schmerztherapie empfiehlt. Bei jedem 
Abbruch oder Neubeginn einer transder-
malen Opioid-Therapie ist es wichtig, die 
langsame Abflutung bzw. Anflutung des 
Effektes in die weitere Therapie mit ein-
zubeziehen. In der Regel gelangen nach 
einer Entfernung noch für 12-24 Stun‑ 
den klinisch wirksame Opioid-Dosen aus 
dem intra- und subdermalen Gewebe in 
die Zirkulation (Kindler und Maier 2008). 
Nach Stabilisation der postoperativen 
Situation erfolgt der Übergang zur trans-
dermalen Therapie mit entsprechender 
Dosisanpassung. Hierbei ist zu beach-
ten, dass transdermale Systeme eine La‑ 
tenzzeit von 12-16 Stunden haben, um 
ihre analgetischen Effekte maximal zu 
entfalten. Diese Zeit muss individuell 
bei jedem Patienten überbrückt werden. 

Die seltenen intrathekal mit Opioiden 
vorbehandelten Patienten sollten immer 
vom hausinternen Akutschmerzdienst 
(oder einem schmerztherapeutisch erfah‑ 
renen Anästhesisten) präoperativ gese
hen und postoperativ mitbetreut werden. 
Patienten mit einem derartigen System 
besitzen in der Regel einen Pumpenaus-

weis; darin ist das verwendete Medika-
ment, die abgegebene Menge/Zeit sowie 
der Zeitpunkt, an dem die Pumpe erneut 
befüllt werden muss, dokumentiert. Letz‑ 
teres ist besonders wichtig, da bei ei
nem Leerlaufen der Pumpe zum einen 
Entzugssymptome auftreten können und  
zum anderen die Pumpenfunktion be
einträchtigt werden kann (Kindler und 
Maier 2008). 

3.3 Schmerztherapeutische Begleit‑ 
medikationen mit Adjuvantien
Viele Patienten mit chronischen Schmer‑ 
zen werden heute nicht (nur) mit Opi-
oiden, sondern mit anderen Substanzen 
eingestellt. Diese sog. adjuvanten Anal
getika, die meist nicht für die Therapie 
von Schmerzen entwickelt worden sind,  
haben sich aber im Verlauf als effektiv  
speziell für Schmerzen neuropathischer  
Genese erwiesen. Seit kurzem existie-
ren etablierte Leitlinien für neuropathi-
sche Schmerzen, bei denen Adjuvantien 
in den meisten Fällen die Therapie der 
ersten Wahl darstellen (Dworkin et al. 
2007). Der Einsatz dieser Substanzen, 
unter denen Antidepressiva und Antikon‑ 
vulsiva dominieren, hat sich in der klini‑ 
schen Praxis mittlerweile auch durch
gesetzt, und es finden sich immer mehr 
Patienten, die mit diesen Medikamenten 
eingestellt sind. Beim Umgang von Pa
tienten mit diesen Substanzen ist wich-
tig, genau zu eruieren, warum, wie viel 
und wie lange diese Substanzen schon 
eingenommen werden. 

Antidepressiva 
Antidepressiva werden bei Patienten mit 
chronischen Schmerzen wegen Ihrer  
Hemmung der Neurotransmitterwieder
aufnahme, die in Sensibilisierungspro
zesse an verletzten Nerven und zentralen  
Neuronen eingreift, eingesetzt. Evidenz-
basierte Indikationen bestehen für die 
Tricyclischen Antidepressiva (TCA) Nor‑ 
triptylin und Desipramin und für die 
selektiven Serotonin- und Noradrenalin-
Reuptake-Inhibitoren Duloxetin und Ven‑ 
lafaxin (Dworkin et al. 2007). Die Do-
sierung ist dabei nicht abhängig von der 
antidepressiven Wirkung der Substanzen, 
so dass Patienten häufig mit einer relativ 
niedrigen Dosierung ausreichend einge-
stellt sind.  Besteht eine Dauermedikation 
mit einem Präparat dieser Gruppe, sollte 
diese (auch in der gleichen Dosierung) 
wenn möglich postoperativ weitergeführt 
werden. Eine kurzfristige Unterbrechung 
der Antidepressiva von wenigen Tagen ist 
vermutlich nicht bedeutsam, ohne dass 
aber hierzu gesicherte Daten vorliegen 
(Kindler und Maier 2008).

Antikonvulsiva 
Ebenso wie die Anzahl der Patienten  
mit einer Dauertherapie mit Opioiden 
steigen auch die Patientenzahlen, die auf 
Grund chronischer Schmerzen Antikon-
vulsiva erhalten. Führend hierbei sind 
mittlerweile Gabapentinoide (Gabapen
tin, Pregabalin), die ihren Effekt über ei‑ 
ne Bindung an der alpha2delta-Kalzium‑ 
kanaluntereinheit und eine damit ver‑ 
bundene Senkung der Freisetzung von 
Glutamat, Norepinephrin und Substanz 
P vermitteln (Tayler 2004). Generell  
sollten diese Substanzen (wenn vor der  
Operation schon verabreicht) periope-
rativ weiter eingenommen werden. Ein  
abrupter Entzug kann ggf. zu Krampf-
anfällen führen und ist deshalb zu ver-
meiden. Sollte dies dennoch notwendig 
werden (Gabapentinoide sind z.B. nicht 
i.v. applizierbar), sollte dies schrittweise 
erfolgen. Gleiches gilt für das erneute 
Ansetzen der Medikation nach periope-
rativem Absetzen. Einige Studien weisen 
auf einen Effekt dieser Substanzen im 
Rahmen der perioperativen Schmerzthe‑ 
rapie (auch bei Patienten ohne vorbe
stehende Schmerzen) hin. Dazu kommt, 

Tabelle 2
Äquianalgetische Opioid-Dosierungen.

Morphin  
oral

mg/24 hr

Morphin  
sc/iv

mg/24 hr

Oxycodon 
oral 

mg/24 hr

Oxycodon
sc/i.v.

mg/24 hr

Hydromorphin
Oral

mg/24 hr

Fentanyl 
transdermal

30 10 15 7,5 4 12

60 20 30 15 8 25

120 40 60 30 16 50

180 60 90 45 24 75

240 80 120 60 32 100

360 120 180 90 38 150

480 120 240 120 64 200

Anmerkung: Es handelt sich hierbei um Näherungswerte, Dosierungen müssen bei jedem Patienten 
individuell angepasst werden (Visser et al. 2010, http://www.oncoline.nl).
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dass akute neuropathische Schmerzen 
nach Operationen beschrieben sind 
(Hayes et al. 2002) und ggf. ebenfalls sehr  
gut auf diese Substanzen ansprechen 
(Macintyre et al. 2010). Auch aus die- 
sem Grund sollten Antikonvulsiva, wenn 
nichts dagegen spricht, perioperativ 
weiter verabreicht werden. 

Zu beachten: Eine Kombination von 2 
Antidepressiva oder von 2 Antikonvul-
siva ist zu vermeiden, hingegen kann 1 
Antidepressivum mit 1 Antikonvulsivum 
kombiniert werden.

4. Perioperatives Vorgehen bei 
mittelgroßen/großen Eingriffen: 
Therapie und Prävention

4.1 Regionalverfahren 
Regionalanalgesieverfahren sollten bei  
Patienten mit vorbestehenden chroni
schen Schmerzen, wenn möglich, be‑ 
vorzugt eingesetzt werden (Carroll et al. 
2004, Souzdalnitski et al. 2010). Ein of-
fensichtlicher Vorteil ist neben einer gu-
ten Schmerztherapie postoperativ auch  
ein vor allem bei Patienten mit vorbe-
stehender Opioid-Medikation geringerer 
Bedarf an (zusätzlichen) Opioiden; ggf. 
kann sogar auf eine zusätzliche Opi‑ 
oid-Therapie verzichtet werden. Weitere 
Benefits der Regionalanalgesie bei 
chronischen Schmerzpatienten werden 
postuliert (siehe Tab. 3, verändert nach 
Souzdalnitski et al. 2010, Carroll et al. 
2004) und sollten in die Risiko-Nutzen- 
Entscheidung, ob ein Regionalanalgesie
verfahren (einschließlich einer Epidural‑ 
analgesie) eingesetzt werden soll, mit 
einbezogen werden. Allerdings muss, wie 
bei jedem anderen Patienten auch, trotz 
allem eine Risiko-Nutzen-Abwägung 
erfolgen und diese mit dem Patienten 
ausführlich besprochen werden. In die 
Risiko-Nutzen-Abwägung bei chroni-
schen Schmerzpatienten gehört auch 
ein mögliches (erhöhtes) Risiko einer 
alleinigen systemischen Analgesie. Bei 
kleinen Eingriffen sollten in der Regel 
die hausinternen Standards eingesetzt 
werden unabhängig davon ob es sich 
hierbei um eine Regionalanalgesie han‑ 
delt oder nicht. Dies bedeutet zusam-
mengefasst, dass auch bei chronischen 

Schmerzpatienten trotz eines offensicht-
lichen Benefits der Regionalanalgesie 
nicht ein unangemessen hohes Risiko 
durch das Verfahren im Vergleich zum 
Benefit außer Acht gelassen werden 
darf. 

Besonderheiten beim Einsatz von  
Regionalanalgesieverfahren  
bei chronischen Schmerzpatienten
Bei vielen chronischen Schmerzpatienten 
ist die Angst vor einer unzureichenden 
postoperativen Analgesie häufig sehr 
hoch. Viele dieser Patienten bringen 
darüber hinaus auch schon schlechte Er‑ 
fahrungen von Voroperationen mit und 
implizieren häufig, dass ein bestimmtes 
Verfahren sowieso nicht funktioniert oder 
gerade bei ihnen nicht funktionieren 
wird. Nicht zuletzt reagiert ein chroni-
scher Schmerzpatient dann auch emotio
nal häufig deutlich stärker mit Unmut, 
Unzufriedenheit und Hilflosigkeit auf 
ein tatsächliches Versagen oder Teilver-
sagen z.B. eines Regionalanalgesiever-
fahrens. Es ist deshalb bei chronischen 
Schmerzpatienten umso entscheidender, 
dass ein Katheter optimal platziert wird 
und im Verlauf der Therapie verlässlich 
liegen bleibt. Idealerweise sollte des-
halb z.B. ein peripherer Katheter unter 
Ultraschallkontrolle gelegt werden, die  
nachweislich eine bessere Erfolgsquote 

als andere Verfahren aufweist (McCartney 
et al. 2010, Souzadalnitski et al. 2010). 
Darüber hinaus muss ein chronischer 
Schmerzpatient realistisch über die Er‑ 
folgschancen eines Verfahrens aufgeklärt  
und schon präoperativ mit Alternativ
verfahren und ihrer Effektivität vertraut 
gemacht werden. Nur dies kann verhin-
dern, dass der chronische Schmerzpatient 
das Vertrauen verliert und im weiteren 
Verlauf, auch wenn es zu einem „Thera-
pieversagen“ kommt, weiter konstruktiv 
mitarbeitet. 

Fallberichte lassen vermuten, dass die  
Effektivität lokaler Anästhetika bei chro‑ 
nischen Schmerzpatienten stärker vari
iert; verminderte und/oder komplette 
Ausfälle der analgetischen Wirkung sind 
ebenfalls bei chronischen Schmerzpa
tienten beschrieben worden, obwohl ein 
Effekt nachweisbar war (Maneksha et al. 
2000, Trescot 2003). Allerdings ist dies 
nicht auf bestimmte Schmerzsyndrome 
oder Schmerzpatienten mit bestimmten 
Merkmalen zurückzuführen, so dass bis‑ 
her unabsehbar ist, in welchen Fällen es 
zu einem derartigen Therapieversagen 
kommt. Tritt ein solcher Fall ein, ist es 
ausgesprochen wichtig, den Patienten 
ernst zu nehmen, und schnell zu han-
deln, in dem auf ein anderes Verfahren 
umgestiegen wird. 

Tabelle 3
Mögliche Vorteile einer Regionalanalgesie bei Patienten mit chronischen Schmerzen vor der Opera-
tion (verändert nach Souzdalnitski et al. 2010).

Vorteil Daraus resultierende Vorteile

Opioid-Einsparung Effektivität der Therapie und Sicherheit des Patienten 
wird erhöht

Schmerztherapie effektiver Zufriedenheit des Patienten steigt, Arzt (Pflegekraft-)-
Patient-Beziehung wird verbessert

Patientenmobilisierung wird verbessert, 
Erholung schneller

Outcome-Verbesserung möglich 
Ggf. ökonomische Aspekte (Fast-Track möglich)

Weniger Delir/Kognitive Einschrän-
kung

Ggf. Outcome vor allem alter Patienten verbessert

Prevention einer Opioid-induzierten 
Hyperalgesie/Opioid-Toleranz

Bei Opioid-vorbehandelten Patienten ggf. relevant: 
Dosiseskalation von Opioiden wird vermieden und damit  
die Sicherheit der Therapie und die Effektivität erhöht

Verminderte operative Stressantwort Verbessertes Tumoroutcome (z.B. Exadaktylos et al. 2006)

Prevention einer Schmerzchronifizie-
rung nach Operation

Chronische Schmerzen vor OP stellen einen bedeu-
tenden Prädiktor für die Chronifizierung postoperativer 
Schmerzen da
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Es gibt Hinweise darauf, dass Patienten 
mit intravenöser analgetischer Dauer
medikation ein erhöhtes Risiko für In‑ 
fektionen bei neuroaxialen Blockaden 
haben (Gomar et al. 1984, Souzadal-
nitski et al. 2010); da diese Ergebnisse 
allerdings aus Fallberichten stammen 
und es sich bei diesen Fällen meist um 
drogenabhängige Patienten mit weiteren 
Risikofaktoren handelt, ist eine Übertra-
gung auf chronische Schmerzpatienten 
fragwürdig. 

Umgang mit einer Opioiddauer-
medikation bei Einsatz eines Regional- 
analgesieverfahrens
Auch wenn ein Regionalanalgesiever- 
fahren zum Einsatz kommt, sollte die 
präoperative Opioidtherapie periopera
tiv weitergeführt werden. Die Dosierung 
ist dabei abhängig vom Ort der Opera-
tion in Abhängigkeit zur Lokalisation 
bzw. Ursache der Schmerzsymptomatik 
(Abb. 1). Eine Dosisreduktion der prä-
operativ schon eingesetzten Opioide 
sollte erfolgen, wenn der Schmerz die 
Operationsindikation darstellte bzw. 
wenn erwartet werden kann, dass der 
Schmerz, der durch die Opioiddauer-
medikation vermindert werden sollte, 
durch die Operation beeinflusst wird. 
Allerdings ist immer darauf zu achten, 
die Dosis nicht zu schnell zu reduzieren 
(maximal 25 % alle 1-2 Tage), da es 
auch bei nachlassendem Schmerz zu 
Entzugssymptomen kommen kann. Es ist 
deshalb eine besondere Überwachung 
dieser Patienten perioperativ auch hin-
sichtlich ihrer Opioidbegleitmedikation 
erforderlich. Bei Patienten, bei denen 
die Operation mit dem präoperativen 
Schmerz nichts oder nur wenig zu tun 
hat, sollte die Opioidtherapie so weiter-
geführt werden wie vor Operation bzw. 
adäquat auf eine z.B. intermittierende 
intravenöse Therapie bei Unmöglichkeit 
einer oralen Gabe umgestellt werden. 
Die Gabe eines Opioides z.B. zusätzlich 
zu einem Lokalanästhetikum während 
einer postoperativen Epiduralanalgesie, 
(insbesondere wenn es sich um ein li-
pophiles Opioid wie Sufentanil handelt) 
wird von einigen Autoren befürwortet 
(Carroll et al. 2004, Macintyre et al. 
2010). Der Effekt zusammen mit einer 
möglichen systemischen Opioidgabe ist 

aber nicht gut einschätzbar. Andererseits 
ist bei alleiniger Lokalanästhetikagabe 
i.R. einer Epiduralanalgesie die Analge-
siequalität schlechter und ein erhöhtes 
Risiko durch eine sehr wahrscheinlich 
deutlich höhere Opioid-Dosierung ist ge‑ 
geben. Evidenzbasierte Daten, welches 
Verfahren besser ist, liegen nicht vor; in  
Münster entscheiden wir individuell 
über den epiduralen Opioid-Zusatz bei  
Opioid-gewöhnten Patienten und ver‑ 
wenden, wenn, dann das lipophile Opi-
oid Sufentanil.  

4.2 PCIA
Die PCA ist das Verfahren der II. Wahl 
perioperativ bei chronischen Schmerz-
patienten. Ein reiner µ-Opioid-Agonist  
ist am ehesten geeignet, insbesondere 
dann, wenn eine (chronische) Opioid-
Vormedikation mit einem µ-Rezeptor-
Agonisten bestand. Es spricht nichts ge‑ 
gen das in Deutschland häufig verwen
dete Dipidolor; Vorteile gegenüber Mor‑ 
phin sind aber nicht offenkundig. Mor
phin hat darüber hinaus den Vorteil 
der leichten Umrechenbarkeit und der 
Umstellung auf orale Gabe nach Been‑ 
digung der PCIA. Alternative µ-Agonisten 
bieten sich bei Organfunktionseinschrän-
kungen, Polipharmazie und/oder alten 
Patienten an (siehe hierzu z.B. Smith und 
Bruckenthal 2010). 

Eine orale/transdermale Opioid-Vorthera‑ 
pie kann in Kombination mit der PCA in 
üblicher Einstellung weitergeführt wer-
den. Nicht selten muss bei inadäquater 
Analgesie auf Grund nicht ausreichender 
Effektivität der üblichen Bolusmenge mit  
erhöhter Bolus- oder 4hr-Limit-Einstel-
lung gearbeitet werden (Mitra und Sina-
tra 2004; MacIntyre und Schug 2007). 
Die Lock-out-Zeit sollte nicht verändert 
werden, da diese abhängig von der  
Pharmakokinetik der Substanz ist und es 
bei einer Reduktion auch bei Schmerz
patienten zur Akkumulation kommen 
kann. Alternativ zur oralen/transderma-
len Gabe der Opioid-Vormedikation bie‑ 
tet sich eine Dauer- oder Basalinfusion 
zusätzlich zur PCA an, bei der der 
voraussichtliche Substitutionsbedarf in  
reduzierter Dosis (1/2 der Tagesdosis über 
24 Stunden) als Basalrate plus einer an 
den Bedarf des Patienten angepassten 

Boluseinstellung (Lock-out-Zeit bleibt,  
wie oben angemerkt, auch hier konstant) 
programmiert wird. Während Neben-
wirkungen wie Übelkeit und Erbrechen 
bei Opioid-gewöhnten Patienten eher 
geringer ausgeprägt sind, ist das Risiko 
von Sedierung und Atemdepression hö-
her (Rapp et al. 1995). Der Aufwand der 
Überwachung ist bei diesen Patienten 
gut abzuwägen und richtet sich u.a. nach 
dem Allgemeinzustand, der Compliance 
und möglichen Begleiterkrankungen des 
Patienten (Kindler und Maier 2008). 

4.3 Nicht-Opioid-Analgetika
Die Indikationsstellung für eine Co-Me‑ 
dikation sollte bei Patienten mit chro‑ 
nischen Schmerzen und Opioid-Dauer
medikation großzügig gestellt werden. 
Hierzu gehört insbesondere die Wahl 
eines geeigneten Nicht-Opioid-Analge-
tikums als Basisanalgetikum. Obwohl 
unklar ist, inwieweit ein Nicht-Opioid-
Analgetikum speziell bei chronischen 
Schmerzpatienten zu einer Opioid-Ein-
sparung beitragen kann, ist generell für 
Erwachsene ein Effekt zumindest für 
NSARs (spezifische und unspezifische 
COX-Hemmer) nachgewiesen (Elia et al. 
2005). Für Metamizol gibt es deutlich 
weniger Daten; Hinweise für eine ähnli-
che Effektivität liegen aber vor (Edwards 
et al. 2010, Reichl und Pogatzki-Zahn 
2009). Paracetamol weist  dagegen eine 
nur geringfügige Opioid-Einsparung mit 
klinisch fraglicher Relevanz auf (Elia et 
al. 2005, Remy et al. 2005).

Bei chronischen Schmerzpatienten ist  
zu beachten, dass viele Patienten Nicht-
Opioid-Analgetika bereits einnehmen, 
diese aber z.T. nur als unregelmäßige 
Bedarfsmedikation oder in niedrigeren 
Dosierungen. Perioperativ sollte, wenn 
nichts dagegen spricht, die gleiche Me‑ 
dikation auf eine regelmäßige Gabe um-
gestellt werden (Basisanalgesie im Rah-
men der multimodalen Akutschmerzthe
rapie) (siehe weiter oben und Reichl und 
Pogatzki-Zahn 2009). Alternativ kann 
erwogen werden, das Basisanalgetikum 
perioperativ auf den Klinikstandard um‑ 
zustellen; dies muss aber mit dem 
Patienten besprochen werden, um eine 
Verunsicherung und mögliche Doppel-
medikation zu vermeiden. 
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Beachte: Die gleichzeitige Gabe von 2 
Nicht-Opioid-Analgetika sollte vermie-
den werden.

Bisher nicht Evidenz-basiert ist der Hin‑ 
weis experimenteller Studien auf eine 
Prävention Opioid-induzierter Sensibi-
lisierungsprozesse (Hyperalgesie, Tole-
ranz, siehe oben) durch COX-Hemmer, 
e.g. COX-2-Hemmer (Lenz et al. 2011). 
In experimentellen Studien konnten  
Substanzen speziell mit Hemmung des 
COX-2-Enzyms sehr effektiv Opioid- 
induzierte Hyperalgesie reduzieren bzw. 
bei frühzeitiger Gabe präventiv verhin-
dern (Lenz et al. 2011). Neben einer 
relativ guten perioperativen Analgesie 
(Reichl und Pogatzki-Zahn 2009) haben 
COX-2-Hemmer deshalb auch mögli-
cherweise einen weiteren positiven 
Einfluss auf die postoperative Schmerz-
therapie, e.g. bei Opioid-vorbehandelten 
Patienten. 

4.4 Adjuvantien
Ketamin
Ketamin ist eine vieldiskutierte Sub- 
stanz in der perioperativen Periode als 
Analgetika-Supplement per se. Während 
die Gesamtdaten zu Ketamin periope-
rativ sehr heterogene Ergebnisse zeigen 
(Carstensen und  Møller 2010, Elia und 
Tramer 2005) und insgesamt eine Keta-
mingabe eher enttäuschende Ergebnisse 
hinsichtlich einer Verbesserung der An-
algesie und Opioid-Einsparung aufweist, 
gibt es vermehrt Hinweise darauf, dass 
eine Ketamingabe bei bestimmten Pa
tienten Schmerzen reduzieren und Opi‑ 
oide einsparen kann. Dies ist schon seit 
längerem für eine rein postoperative  
Gabe im Falle des Auftretens einer Opi- 
oidresistenz bekannt (z.B. Weinbronn 
et al. 2003, siehe unten), kann durch 
neuere Daten aber auch für eine prä-
ventive Gabe während der Operation 
gerade bei Patienten mit chronischen 
Schmerzen bestätigt werden. 

Postoperative Gabe bei unzureichender 
Analgesie mit Opioiden
Ketamin per se ist kein gutes Analgeti-
kum, sondern greift  über eine Blockade 
der NMDA-Rezeptoren in Prozesse der 
Sensibilisierung ein, die auf spinaler und 
zentraler Ebene zu schmerzverstärken

den Effekten und Sensibilisierung beitra‑ 
gen. Interessant ist, dass NMDA-Rezep
toren bei der Vermittlung der beiden 
Phänomene der Opioid-Toleranz und der  
Opioid-induzierten Hyperalgesie eine 
Rolle spielen (Interrisi 1997, Mao 1999, 
Minville et al. 2010, siehe oben). Theore-
tisch (und experimentell nachgewiesen, 
siehe unter Koppert und Schmelz 2007) 
sollte deshalb Ketamin die durch Opioide 
ausgelösten Sensibilisierungsphänomene 
Toleranz und Hyperalgesie vermindern 
und damit die Therapie postoperativer 
Schmerzen bei chronischen Opioid-vor‑ 
behandelten Schmerzpatienten verbes-
sern. Eine schon etwas ältere Studie gibt  
Hinweise darauf, dass dies unter klini
schen Bedingungen auch wirklich funk-
tionieren kann (Weinbroum et al. 2003). 
Patienten, die im Aufwachraum trotz stan‑ 
dardisierter Morphingabe starke Schmer-
zen >6 (Skala 0-10) angaben (22 % von 
1.088 Pat.), erhielten entweder 30 µg/kg  
Morphin und NaCl (n=114) oder 15 µg/  
kg Morphin und 250 µg/kg Ketamin als  
Bolus (n=131). Die Patienten der Keta-
mingruppe waren deutlich effektiver the‑ 
rapiert (verminderte Pain-Scores) im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe, und dies für 
mehr als zwei Stunden. Da es sich in dieser 
Studie aber nicht explizit um chronische 
Schmerzpatienten, sondern um anhand 
von hohen postoperativen Schmerzscores  
ausgewählte „schwierig zu therapierende“  
postoperative Patienten handelte (von  
denen aber möglicherweise einige chro-
nische, Opioid-vorbehandelte Schmerz
patienten waren), ist unklar, ob und wie 
effektiv Ketamin bei Patienten mit chroni
schen Schmerzen ist. Trotz allem kann bei  
Opioid-vorbehandelten Patienten, bei  
denen postoperativ durch übliche Opi‑ 
oiddosierungen keine oder nur schlechte 
Erfolge erzielt werden, niedrigdosiertes 
Ketamin zur Verbesserung der Analgesie 
eingesetzt werden (siehe auch S3-Leit
linien „Behandlung akuter perioperati-
ver und posttraumatischer Schmerzen“, 
Seite 69, LoE: 1b). Klinisch ist dabei erst 
einmal unerheblich, ob es sich bei dem 
zugrundeliegenden Problem um einen 
Toleranzprozess oder um eine Hyper‑ 
algesie handelt, da bei beiden Prozessen 
NMDA-Rezeptoren eine Rolle spielen. 
Idealerweise sollte aber, falls eine Opi

oid-induzierte Hyperalgesie wahrschein-
lich ist, eine Opioid-Reduktion durch-
geführt werden, da diese das eigentliche 
Problem oft schon lösen kann. 

Perioperative Gabe als Prävention einer 
OIH/Opioid-Toleranz
Eine kürzlich erschienene Arbeit von 
Loftus et al. (2010) konnte nun auch ein-
drücklich zeigen, dass bei chronischen 
Rückenschmerzpatienten, die über meh-
rere Jahre unter chronischen Schmerzen 
litten und mit Opioiden behandelt wor‑ 
den waren, die intraoperative (präven
tive) Gabe von Ketamin die Stärke akuter 
postoperativer Schmerzen und den Mor-
phinverbrauch nach Operation positiv 
beeinflusst. Ketamin wurde hier in einer 
Dosierung von 10 µg/kg/min nach ini
tialer Bolusgabe (0,5 mg/kgKG) über den 
gesamten Operationsverlauf verabreicht 
(von vor Hautschnitt bis Hautnaht). Zu ei‑ 
nem sehr ähnlichen Ergebnis kamen Re‑ 
merand et al. 2009 bei Patienten nach 
Hüftendoprothesen-OPs. Auch hier konnte 
Ketamin perioperativ akute Schmerzen 
nach der Operation positiv beeinflussen;  
die Ketamininfusion wurde hier über 24  
Stunden postoperativ weitergeführt (2 µg/  
kg/min). Obwohl es sich hier nicht ex
plizit um chronische Schmerzpatienten 
handelte (und Patienten mit einer Mor
phin(äquivalenz)dosis von über 10 mg/
Tag ausgeschlossen waren), waren ca. 
40 % der Patienten, die eingeschlossen 
werden konnten, Patienten mit chroni-
scher Opioid-Einnahme. Postuliert wer‑ 
den kann, dass das Ergebnis bei Patien-
ten mit höherer Opioid-Dauermedikation 
noch positiver ausgefallen wäre. Derar-
tige Studien sind in Zukunft ausgespro-
chen wichtig und vielversprechend, um 
den Einsatz von Ko-Analgetika in der 
perioperativen Schmerztherapie zu eva-
luieren und bestimmte Patientengruppen, 
die davon profitieren, herauszuarbeiten. 
Weitere Studien zum Einsatz von Keta-
min bei chronischen Schmerzpatienten/
Opioid-gewöhnten Patienten (einschließ-
lich Eruierung der geeigneten Dosis 
und Dauer der Therapie) zur Reduktion 
akuter Schmerzen müssen folgen, um 
evidenzbasierte Empfehlungen abgeben 
zu können. Bis dahin kann bei Patienten 
mit hohem präoperativem Opioid-Bedarf, 
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bei Patienten mit bekannter postoperati-
ver Opioid-Exazerbation/-resistenz und 
bei Patienten mit zu erwartenden starken 
Schmerzen nach der Operation (z.B. 
chronische Schmerzpatienten mit Kon
traindikation für eine Regionalanalgesie 
und geplanter großer Operation) die Ga‑ 
be von Ketamin erwogen werden: Eine 
Aufklärung des Patienten über diesen 
Off-Label-Use muss aber, da es sich hier 
(noch) nicht um eine Standardtherapie 
handelt, explizit präoperativ erfolgen.

Empfohlen werden kann zurzeit folgen- 
des Vorgehen (aber Cave: echte Dosis-
Wirkungsstudien hierzu fehlen; Off-Label- 
Use):

Ketamin:
0,5 mg/kg Bolus nach Einleitung vor 
OP- Schnitt
5–10 μg/kg/min über Perfusor wäh-
rend der Operation.
Stopp der Infusion bei Hautnaht / vor 
Extubation des Patienten; falls post-
operativ Therapie fortgesetzt werden 
soll, sollte dies mit reduzierter Dosie-
rung erfolgen bzw. nach Wirkung/
Nebenwirkung titriert werden (2-5 μg/  
kg/min über Perfusor). Ein zusätzli-
ches Benzodiazepinpräparat ist dann 
notwendig. 

5. Prophylaxe chronischer 
Schmerzen nach Operation bei 
chronischen Schmerzpatienten

In den letzten Jahren wurde in etlichen 
retrospektiven und einigen prospektiven 
Untersuchungen das Auftreten chroni-
scher, postoperativer Schmerzen nach 
verschiedenen definierten Eingriffen un‑ 
tersucht. Feststellen konnte man eine vom 
Eingriff abhängige Inzidenz anhaltender 
chronischer Schmerzen 6-24 Monate 
nach Operation mit bis zu 50 % z.B. 
nach Thorakotomien, Mastektomien und 
Amputationen (Schnabel und Pogatzki-
Zahn 2010, Kehlet et al. 2006). Zu den 
Faktoren, die bei der Entstehung des 
Chronifizierungsprozesses eine Rolle 
spielen könnten, gehören neben Faktoren 
wie Geschlecht (weiblich>männlich), Al‑ 

ter (jünger>älter) oder genetische Fakto-
ren u.a. auch präoperative (chronische) 
Schmerzen, Komorbiditäten chronischer 
Schmerzpatienten (Angst, Depression etc.)  
und starke postoperative Schmerzen in 
der akuten Phase nach OP (bei chroni-
schen Schmerzpatienten auch nicht sel‑ 
ten) (Schnabel und Pogatzki-Zahn 2010,  
Kehlet et al. 2006). Patienten mit prä-
operativen Schmerzen zeigen damit ei‑ 
ne Vielzahl von Risikofaktoren für die 
Schmerzchronifizierung nach OP und 
zeigen nach verschiedensten Operatio-
nen ein gehäuftes Auftreten prolongierter, 
chronischer Schmerzen noch Monate 
bis Jahre später (Brandsborg et al. 2007, 
Gerbershagen et al. 2009). 

Es scheint als Risikofaktor nicht entschei-
dend zu sein, ob der vorbestehende 
Schmerz im Zusammenhang mit der 
Operation steht (z.B. chronische Unter
bauchschmerzen vor Hysterektomie) oder 
unabhängig von der Operationsindika
tion und dem Operationsort ist (z.B. 
generalisierter Muskelschmerz). Mög‑ 
licherweise spielt bei der Chronifizie‑ 
rung postoperativer Schmerzen eine be-
reits bestehende, verminderte individu-
elle Fähigkeit der endogenen Inhibition 
von Schmerzen und von Schmerzchroni-
fizierungsprozessen eine Rolle (Yarnitsky 
2008,2010). Inwieweit bei den chroni
schen Schmerzpatienten, die nach OP 
einen chronifizierten OP-Schmerz ent
wickeln, die Vorsensibilisierung durch 
den Schmerz (und damit ggf. verminderte 
Hemmung durch die Schmerzerkran-
kung) oder eine individuell vorbeste-
hende verminderte Hemmung, die auch 
schon den chronischen, vorbestehenden 
Schmerz mitbeeinflusst hat, zur Chroni-
fizierung der postoperativen Schmerzen 
beiträgt, ist bisher unklar. Andere Fakto‑ 
ren spielen ebenfalls eine Rolle (Pogatzki- 
Zahn et al. 2009, Schnabel und Pogatzki-
Zahn 2010). Für den präoperativ die 
Schmerztherapie und Anästhesie planen‑ 
den Anästhesisten ist primär wichtig zu  
realisieren, dass ein Patient mit chro
nisch-vorbestehenden Schmerzen deut‑ 
lich häufiger prolongierte und chroni-
fizierte Akutschmerzen entwickelt und 
damit chronische Schmerzpatienten ein 
Risikoklientel darstellen, bei dem ggf. 

präventive Maßnahmen zur Verhinde-
rung der Chronifizierung postoperativer 
Schmerzen sinnvoll wären.

Bisher gibt es wenig bis gar keine evi-
denzbasierten Therapie-Möglichkeiten, 
die diesen Prozess zuverlässig verhin-
dern. Allerdings zeichnet sich ab, dass 
sowohl Regionalanalgesieverfahren als 
auch Co-Analgetika wie Ketamin die 
Chronifizierung – gerade bei chronischen 
Schmerzpatienten – beeinfussen können. 
In der oben schon einmal erwähnten 
Arbeit von Loftus et al. (2010) konnte 
überraschenderweise neben einer posi-
tiven Beeinflussung des postoperativen 
Akutschmerzes auch gezeigt werden, 
dass die perioperative Gabe von Ketamin 
die Schmerzintensität und den Analgeti-
kaverbrauch 6 Monate nach Operation 
bei chronischen Rückenschmerzpatien-
ten verbessert (Loftus et al. 2010). Auch 
die oben erwähnte Arbeit von Remerand 
et al. 2009 zeigt einen Effekt der peri-
operativen Ketamingabe auf chronische 
Schmerzen nach Hüftoperation. Dies 
bestätigt ältere Ergebnisse von DeKock 
et al. (2001), die bei Patienten nach 
einer Kolektomie mit einer systemischen 
Gabe von Ketamin (0,5 mg/kg Bolus und 
0,25 mg/kg/h bis OP-Ende) zusätzlich 
zur epiduralen Analgesie ebenfalls die 
Inzidenz chronischer postoperativer 
Schmerzen signifikant senken konnten. 
Ob diese Patienten vor der Operation 
chronische Schmerzen aufwiesen oder 
nicht, ist allerdings nicht beschrieben. 
Insgesamt besteht noch ein großer Bedarf 
an Studien zur Prophylaxe chronischer 
Schmerzen bei Patienten allgemein und 
mit vorbestehenden Schmerzen/chroni-
scher Opioid-Einnahme im Besonderen 
(Dosierung, Dauer, Kombination mit an‑ 
deren Verfahren etc). Bis dahin kann 
aber eine intraoperative Ketamingabe bei 
Hochrisikopatienten wie chronischen 
Schmerzpatienten für eine Chronifi-
zierung und bei Opioid-vorbehandelten 
Patienten – wenn kein Regionalanalge-
sieverfahren durchgeführt werden kann 
– schon jetzt erwogen werden.  

Für andere Substanzen wie Gabapentin/
Pregabalin, Clonidin oder Coxibe gibt 
es wenige Daten hinsichtlich Reduktion 
von chronischen Schmerzen, die spe-
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ziell für Patienten mit vorbestehenden 
Schmerzen gelten (Pogatzki-Zahn 2010). 
Eine Studie konnte keinen Vorteil einer 
ca. 30tägigen Therapie mit Gabapentin 
bei Patienten zur Amputation (bei allen 
Patienten wurde für 3-5 Tage eine Epidu-
ralanalgesie zusätzlich eingesetzt) zeigen 
(Nikolajsen et al. 2006). Allerdings wurde  
hier das Gabapentin erst nach der Ope‑ 
ration begonnen und langsam hochti
triert. Andere Studien zeigen uneinheitli
che Effekte bei unselektierten Patienten
gruppen hinsichtlich eines Effektes von 
Gabapentin/Pregabalin (Schnabel und  
Pogatzki-Zahn 2010, Amr 2010, Fassou‑ 
laki et al. 2000, 2002, 2010, Burke et  
al. 2010, Buvanendran et al. 2010, Sen  
2009). Weitere Studien, wie die von Loftus  

et al. (2010) müssen nun auch mit Sub-
stanzen wie Gabapentin oder Pregabalin 
bei chronischen, ggf. Opioid-vorbehan-
delten Schmerzpatienten durchgeführt 
werden, um einen möglichen Benefit 
speziell bei dieser Patientensubgruppe 
zu eruieren. 

Ähnliches gilt auch für den Einsatz ei‑ 
ner Regionalanalgesie zur postoperativen 
Schmerztherapie als mögliche Prophy-
laxe chronischer Schmerzen. Hier gibt es  
kaum Studien, die explizit Patienten mit 
präoperativen chronischen Schmerzen 
untersucht oder zwischen denen mit und  
ohne Schmerzen unterschieden haben. 
Zur Prophylaxe von Phantomschmerzen  
nach Amputationen (die ja häufig bei  

Patienten mit schon jahrelang beste
henden chronischen Schmerzen durch‑ 
geführt werden) ist die Epiduralanalgesie 
geeignet und sollte, wenn immer mög-
lich, eingesetzt werden (Gehling und 
Tryba 2003, Schwarzer und Maier 2009, 
Pogatzki-Zahn 2010). Für andere Ope-
rationen gibt es Hinweise eines präven-
tiven Effektes einer Regionalanalgesie 
(Pogatzki-Zahn 2010); hierzu gehören 
z.B. Mastektomien (Fassoulaki et al. 
2002,  2005, Kairaluoma et al. 2006) und 
Thorakotomien (Ochroch et al. 2002, 
Obata et al. 1999, Senturk et al. 2002). 
Der Effekt ist aber nicht immer ausge-
prägt und/oder von langer Dauer, wenn 
Patienten mit und ohne präoperative 
Schmerzen (bzw. unselektierte Patienten) 
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untersucht werden. Ausserdem fehlen 
noch fast völlig Studien zur Effektivität 
von Kombinationstherapien. Bis weitere 
Erkenntnisse vorhanden sind, muss aber  
davon ausgegangen werden, dass Regio‑ 
nalanalgesien zur perioperativen Anal
gesie bei Patienten mit chronischen,  
vorbestehenden Schmerzen von Vorteil 
sind, einen gewissen Benefit auch für die  
Prävention chronischer Schmerzen nach 
bestimmten Operationen haben können 
und deshalb (und auch wegen der o.g. 
Vorteile hinsicht akuter postoperativer 
Schmerzen), wenn möglich, bei größe
ren Operationen mit relativ hohem Ri‑ 
siko einer Chronifizierung eingesetzt 
werden sollten. 

Zusammenfassung und Ausblick

Patienten mit chronischen Schmerzen 
haben ein deutlich erhöhtes Risiko,  
exazerbierte, prolongierte Schmerzen 
nach Operation zu entwickeln und ggf. 
sogar chronische Schmerzen auszubil-
den, die mit der Operation in Zusam-
menhang stehen. Diese Patientengrup-
pe, die mittlerweile einen großen Anteil 
der operativen Patienten einnimmt, kann 
deshalb von einer guten und speziell 
auf sie zugeschnittenen Schmerzthe-
rapie perioperativ profitieren. Obwohl 
individuelle Therapieregime für einzelne 
Patienten entwickelt werden müssen, 
zeigen eine Vielzahl neuer Studien rela-
tiv simple Ansätze und allgemeine Maß-
nahmen, die die Therapie chronischer 
Schmerzpatienten allgemein verbessern  
und wahrscheinlich im Endeffekt auch 
vereinfachen. Hierzu gehört z.B. ein 
intraoperativ begonnenes Präventions- 
oder zumindest ein postoperativ ein-
zusetzendes Therapieregime (z.B. mit 
Ketamin i.v.), das bei Patienten mit Opi-
oid-Dauermedikation in der periope
rativen Phase von Vorteil ist. Auch Re-
gionalanalgesien sollten wenn möglich 
eingesetzt werden. Leider sind spezifi
sche Vorgehensweisen und Behandlungs‑ 
verfahren perioperativ für Patienten mit 
präoperativ vorbestehenden Schmerzen  
und Opioid-vorbehandelte Patienten bis‑ 
her in nationalen Leitlinien nicht berück-
sichtigt; international sind aber schon 
erste gute Ansätze und Empfehlungen 

ausgesprochen worden, die auch in den 
hier dargestellten Vorschlägen mitbe-
rücksichtigt worden sind (Macintyre et 
al. 2010, MacIntyre und Schug 2007). 
Derartige Ansätze sollten unbedingt in 
den nächsten Jahren auch in nationale 
Leitlinien aufgenommen und in die kli-
nische Praxis umgesetzt werden. 
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