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Chronische Schmerzen -
ein Update

Zusammenfassung

Chronische Schmerzentreten in Deutsch-
land mit einer Pravalenz von 17% haufig
auf und koénnen durch neuroplastische
Vorgdnge, die Lernvorgdngen &hneln,
auch zu einer eigenstdndigen Erkran-
kung werden. Dabei spielen somatische,
psychologische und soziale Faktoren in
gleichberechtigter Verwobenheit eine
bedeutsame Rolle. Aus diesem Grund ist
eine sorgfdltige Evaluation des Zusam-
menspiels dieser Faktoren und damit die
korrekte Diagnose der entscheidende
Schritt fiir eine erfolgreiche Therapie.
Daher soll nicht von ,Schmerztherapie”,
sondern eher von ,Schmerzmedizin”
gesprochen werden. Idealerweise fiihren
multimodale Ansétze zu einem erfolg-
reichen Therapieergebnis, wobei haufig
eine hohe Behandlungsdichte und viel
Behandlungszeit notwendig sind. Dabei
ist die Schmerzlinderung ggf. nicht das
einzige oder erste Ziel; auch die Integra-
tion der Symptomatologie in das tagliche
Leben ist ein wichtiger therapeutischer
Aspekt. Neue Erkenntnisse tiber patho-
physiologische Vorgdnge, die mit chroni-
schen Schmerzen assoziiert sind, haben
zu einer steigenden Ausdifferenzierung
medikamenttser und nicht-medikamen-
toser Strategien geflihrt, die zunehmend
individuelle Faktoren beriicksichtigen. In
Zukunft konnten Therapieentscheidun-
gen auch an neu identifizierten Biomar-
kern ausgerichtet werden.

Summary

In Germany, the prevalence of chronic
pain is 17%. Persistent nociceptive sig-
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nalling can modify the central nervous
system similar to the neurobiological
mechanisms of learning and memory
that account for pathological pain sensi-
tivity. This finding indicates that chronic
pain is a disease in its own right. So-
matic, psychological and social factors
contribute to the development of central
pain sensitization. For this reason, the
decisive step of/in successful therapy is
a careful evaluation of the interaction
of these factors. Therefore, instead of
“pain therapy” the term “pain medicine”
should be preferred. Ideally, a success-
ful outcome will be obtained by apply-
ing multimodal approaches, including a
high treatment density and an increased
treatment time. While the pain relief is
a major target, integrating the sympto-
matology in daily life is also an impor-
tant therapeutic aspect. New findings of
the neurobiology of chronic pain have
resulted in an increasing differentia-
tion of drug-therapies and non-medical
treatments. Thus individual factors will
increasingly be of interest. In the future,
treatment decisions may be oriented to
newly identified biomarkers.

Epidemiologie

Es gibt eine Vielzahl von chronischen
Erkrankungen, die nicht ursdchlich
behandelbar sind, mit Schmerzen
einhergehen und bei denen der
Schmerz zum Leitsymptom werden
kann.
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Die Prdvalenz chronischer Schmerzen
liegt in Deutschland bei 17%, euro-
paweit bei 19% (dies entspricht 129
Millionen Menschen in Europa und 12
Millionen Menschen in Deutschland).
Mehr als 80% der Deutschen klagen
mindestens einmal im Leben Uber RU-
ckenschmerzen.  Schmerzen  kosten
nicht nur Lebensqualitdt, sondern auch
viel Geld — die USA geben jahrlich mehr
als 210 Milliarden Dollar hierfiir aus.
In Deutschland werden die indirekten
Kosten fiir Riickenschmerzen und Kopf-
schmerzen durch Arbeitsausfille und
frihzeitige Berentung auf jahrlich etwa
18 Milliarden Euro geschatzt, fir chro-
nische Schmerzen insgesamt auf bis zu
29 Milliarden Euro [1]. Damit stellen
chronische, maRige bis starke Schmer-
zen einen hoheren Risikofaktor in Bezug
auf die Arbeitsfahigkeit dar als traditi-
onelle Faktoren wie Body Mass Index
(BMI), Alkoholkonsum und Rauchen [2].
Schmerzen kénnen auch das Leben kos-
ten. Das Suizidrisiko von Patienten mit
chronischen Schmerzen ist mindestens
doppelt so hoch wie im Bevolkerungs-
durchschnitt [3].

Waéhrend 70% aller Patienten mit chro-
nischen Schmerzen von ihrem Hausarzt
betreut werden, stehen 27% in der Be-
handlung eines Orthopaden. Nur 2%
der Patienten werden schmerzmedizi-
nisch betreut. In Deutschland stehen
etwa 1.000.000 chronisch Schmerz-
kranken, bei denen der Schmerz selbst
zur Erkrankung geworden ist, nur knapp
1.500 Schmerzmediziner gegenuber.
Es wird von einer Unterversorgung in
der GroRenordnung von etwa 2.500
Einrichtungen ausgegangen [1]. Zwar
wurde in Deutschland im Jahr 1996 die
Zusatzbezeichnung ,Spezielle Schmerz-
therapie” eingefiihrt, einen Facharzt fiir
Schmerzmedizin gibt es dagegen bislang
nicht. Die Zusatzbezeichnung ,Spe-
zielle  Schmerztherapie” macht nicht
deutlich genug, dass die wesentlichen
Aufgaben des Schmerzspezialisten in
der biopsychosozialen Evaluation des
Schmerzpatienten liegen — und keines-
wegs ausschliellich in der therapeuti-
schen Vorgehensweise. Dariiber hinaus
ist das Konstrukt der Zusatzbezeichnung
mit einer fachgebundenen Ausrichtung
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verbunden, was der integrierenden so-
wie Halt und Fiihrung gebenden Auf-
gabe des Schmerzspezialisten wider-
spricht. Auch fiir die Schmerzpatienten
bleibt die Zusatzbezeichnung ,Spezielle
Schmerztherapie” unscharf, da sie hier-
aus nicht erkennen konnen, ob und in
welcher Form eine Schwerpunktset-
zung in diesem Bereich tberhaupt be-
steht. Fir Schmerzpatienten erschliefit
sich auch nicht, ob der Therapeut an
der Schmerztherapievereinbarung (ein
Vertragswerk zwischen der Kassen-
arztlichen Vereinigung und den Kran-
kenkassen) teilnimmt, das explizit eine
solche Schwerpunktsetzung verlangt.
Paradoxerweise ist die Teilnahme an
der Schmerztherapievereinbarung auch
ohne die Zusatzbezeichnung ,Spezielle
Schmerztherapie” moglich. Dariiber hin-
aus ist das Fach ,Schmerzmedizin” erst
im Jahr 2012 als Querschnittsfach 14
in den prifungsrelevanten Facherkanon
des Medizinstudiums aufgenommen
worden.

Pathophysiologie

Chronische ~ Schmerzen  konnen
durch neurobiologisch verankerte
Lernvorgdnge zu einer eigenstandi-
gen Erkrankung werden.

Hierzu gehdren funktionelle und struktu-
relle Veranderungen, die sowohl mit ei-
nem verstarkten Aktivierungsmuster von
verschiedenen, mit dem Schmerzemp-
finden assoziierten Gehirnarealen und
mit einer Veranderung der zentralen So-
matotopie einhergehen [4]. Dabei ldsst
die verstarkte funktionelle Konnektivitat
von Gehirnarealen, in denen Angst, Mo-
tivation und Erinnerung wahrgenommen
und bewertet werden, eine pradiktive
Aussage zu, ob sich aus einer subakuten
Lumbago chronische Riickenschmerzen
entwickeln [5,6]. Die Art und Weise des
zentralen Verarbeitungsmusters tragt da-
mit entscheidend zu dem Chronifizie-
rungsprozess nozizeptiver Signale bei.

Auch auf spinaler Ebene kann es zu
tiefgreifenden Veranderungen kommen,
die wesentlich zur zentralen Sensibi-
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lisierung beitragen. Hierzu zdhlen die
Expression von N-methyl-D-Aspartat
(NMDA)-Rezeptoren und spannungsab-
hangigen Calciumkandlen in Neuronen
des Hinterhorns, die proinflammato-
rische Aktivitdit von Microglia und die
Reduktion der serotonergen und norad-
renergen Schmerzhemmung [7].

Im peripheren Nervensystem kon-
nen anhaltende  Aktivierungsmuster
zur Aufrechterhaltung des Schmerzzu-
standes beitragen [8]; dabei wird dem
Nervenwachstumsfaktor (nerve growth
factor; NGF) eine Schliisselrolle zuge-
schrieben [9].

Das ,Schmerzgedachtnis“ umfasst
das gesamte System, das externe und
interne noxische und nicht-noxische
Reize maladaptiv verarbeitet. Ob
und in welchem AusmaR die skizzier-
ten Sensibilisierungsvorgange entste-
hen, hingt von somatischen und
psychologischen und auch von sozia-
len Faktoren ab.

Neben diesen funktionellen Mecha-
nismen koénnen auch Gen-Polymor-
phismen — wie der Katechol-O-MethyI-
transferase-Polymorphismus oder der
p1-Opioidrezeptor-Polymorphismus
— wechselseitig verstarkend oder neut-
ralisierend zur Schmerzsensibilisierung
beitragen [10]. Darlber hinaus ist das
Ausmafs der Genaktivitdt — im Sinne der
Epigenetik — relevant, die wiederum im
Wesentlichen von dem Grad der DNA-
Methylierung (inaktives Gen) oder De-
methylierung durch Acetylierung (akti-
ves Gen) abhdngt. In neuropathischen
Schmerzmodellen wurde beobachtet,
dass mindestens 10% der in Nozizep-
toren stattfindenden  Transkriptionen
fehlreguliert sind [7].

Ahnlich wie in der Krebstherapie kénnte
in Zukunft anhand von Methylierungs-
biomarkern eine Vorhersage getroffen
werden,  welche neurobiologischen
Mechanismen im konkreten Fall im
Vordergrund stehen. Daraus konnen
sich diagnostische Entscheidungsbdaume
ergeben, die in Verbindung mit gezielt
einwirkenden Substanzen die thera-
peutischen Mdglichkeiten der Schmerz-
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medizin erheblich erweitern konnten.
So wird an Molekiilen gearbeitet, die
eine Genabschaltung im Bereich des
NMDA-Rezeptors bewirken [11] — mit
der Valproinsdure liegt bereits heute
eine Substanz vor, die als Histon-Deace-
tylase-Inhibitor (HDACi) migranepro-
phylaktische Eigenschaften besitzt [11].
Darlber hinaus wurde der analgetische
Effekt des HDACi Givinostat, der die
Produktion von Tumor-Nekrose-Faktor
(TNF)-o. und Interleukin (IL)-1p hemmt,
in einer klinischen Studie an Patienten
mit juveniler idiopathischer Arthritis ge-
zeigt [12].

Epigenetisch ist der Grad der Methy-
lierung des NR3C1-Promotorgens fir
die Expression von Glukokortikoid-Re-
zeptoren im Hippocampus und damit
fir das Ausmals an Stressresistenz ver-
antwortlich [13]. Dabei handelt es sich
um eine Gen-Umwelt-Interaktion, da
die epigenetische Regulation wéhrend
vulnerabler Phasen und dariiber hinaus
von Umweltfaktoren abhangt. Hier spie-
len auch geschlechtsbezogene Faktoren
eine bedeutsame Rolle; dazu zdhlen die
Schmerzmechanismen-verstarkenden
Effekte von Ostrogenen sowie schmerz-
verstirkende kulturelle und psychoso-
ziale Faktoren (z.B. Stereotyp der Frau-
enrolle). Dies konnte erkldren, warum
Frauen etwa zwei Mal hdufiger von
chronischen Schmerzen betroffen sind
als Mdnner [14].

Besonders wichtig ist die Erkenntnis,
dass die epigenetische Regulation als
Briicke zwischen genetischen Fakto-
ren und Umweltfaktoren nicht nur
durch pharmakologische, sondern
auch durch nicht-pharmakologische
Interventionen beeinflusst werden
kann [15].

Soziale Ausgrenzung und Zuriickwei-
sung fihren dhnlich wie physikalische
Reize zu einer Aktivierung verschiede-
ner, mit dem Schmerzempfinden assozi-
ierter Gehirnareale wie dem anterioren
Gyrus cinguli, der anterioren Insula, dem
medialen préfrontalen Cortex und dem
somatosensorischen Cortex 2 [16,17] —
woraus sich ein Erklarungsmodell fiir die
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Entstehung psychogener Schmerzanteile
ergibt. Dariiber hinaus liegen Hinweise
vor, dass noxische Reize und Stress zur
Uberexpression  proinflammatorischer
Zytokine im Gehirn — im Sinne einer
zentralen Neuroinflammation — fihren
konnen, wodurch chronische Schmer-
zen und Depression entstehen und auf-
rechterhalten werden kénnen [18].

Therapierahmen

Die exakte Diagnostik von Schmer-
zen ist die entscheidende Vorausset-
zung fiir erfolgreiche Therapiean-
sdtze. Die wesentliche Titigkeit eines
Arztes fiir Schmerzmedizin besteht
damit in diagnostischer Aktivitat.
Deshalb soll nicht von ,Schmerzthe-
rapie”, sondern eher von ,Schmerz-
medizin” gesprochen werden.

Die Schmerzanamnese orientiert sich
an dem biopsychosozialen Modell [19].
Waihrend die biomedizinische Vorge-
hensweise nach den mit dem Schmerz
verbundenen strukturellen Veranderun-
gen fragt, orientiert sich die biopsycho-
soziale Vorgehensweise vor allem an der
Frage nach der Funktion und damit an
der betroffenen Person in ihrer Gesamt-
heit. Es geht demnach nicht nur ,Um was
fur Schmerzen handelt es sich?”, sondern
auch um ,Wer hat diese Schmerzen und
wie geht diese Person damit um?”. Auch
bei tUberwiegend korperlich begriinde-
ten Schmerzen kommt es zu umfassen-
den psychosozialen Wechselwirkungen,
zu Veranderungen des Lebensstils und
zu einer Interpretation der Situation
durch den Patienten, die wiederum von
dessen Uberzeugungen abhingt. In ex-
perimentellen Untersuchungen konnte
deutlich herausgearbeitet werden, dass
schon vorbestehende Erwartungen und
Uberzeugungen an der Entscheidung
mitwirken, ob ein Reiz als schmerzhaft
oder harmlos bewertet wird [20].

Der Patient muss sich daher als Per-
son ,erkannt und angenommen”
fiihlen. Daraus folgt weiter, dass Pra-
ferenzen des Patienten und des The-

rapeuten bei der Behandlung zu be-
riicksichtigen sind. Die gegenseitige
Uberzeugung, das Richtige zu tun,
ist ein wichtiges Therapieprinzip.

Entsprechend beginnt bereits mit dem
Erstgesprach die Therapie, die folgenden
Faktoren Rechnung tragt:

e interpersonalen  Aspekten  (den
Schmerz  und den  Patienten
annehmen),

e edukativen Aspekten (Ringen um die
Krankheitssicht),

e motivationalen Aspekten (die Selbst-
wirksamkeit steigern).

Die Reduktion des Schmerzes ist dabei
nicht nur ein Ziel an sich, sondern auch
Mittel zum Zweck — entscheidend ist
der Wechsel der Sichtweise von einem
rein kurativen oder symptomatischen
Ansatz zu einem eigenverantwortlichen
rehabilitativen Ansatz. Giinstig ist eine
strukturierte multimodale Therapie mit
explizit interdisziplinirem und integra-
tivem Ansatz (inklusive Teamsitzungen)
und einer hohen Behandlungsdichte von
mehr als 100 Stunden. Dabei stehen die
Wiederherstellung der kérperlichen und
sozialen Leistungsfahigkeit sowie die
Nutzung verhaltens- und psychothera-
peutischer Prinzipien im Vordergrund.
Im Zusammenhang mit tagesklinischen
Ansdtzen ist auch die therapeutische
Wiederholungswoche zehn Wochen
nach Abschluss der Behandlung (,Boos-
terbehandlung”) zu empfehlen [21].

Medikamentose Therapie

Die Pharmakotherapie in der
Schmerzmedizin ist in den letzten
zwei Jahrzehnten deutlich differen-
zierter geworden. Insbesondere die
klinische Unterscheidung in nozizep-
tive, neuropathische und inflam-
matorische Schmerzsyndrome hat
zu unterschiedlichen pharmakologi-
schen Ansidtzen gefiihrt.

* Nozizeptive Schmerzen werden
meist mit Nicht-Opioid-Analgetika
wie nicht-steroidalen Antirheumatika
(NSAR) und Opioiden behandelt.
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* Bei neuropathischen Schmerzen
kommen vornehmlich trizyklische
Antidepressiva, balancierte Serotonin-
und Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer (serotonin  noradrenaline
reuptake inhibitor; SNRI) sowie
Antikonvulsiva (namentlich die Ga-
bapentinoide Gabapentin und Pre-
gabalin) als Inhibitoren neuronaler
spannungsabhdngiger Calciumkandle
zum Einsatz. Auch Opioide wie Tra-
madol und Tapentadol mit einem
sog. dualen Wirkprinzip (Aktivierung
von Opioidrezeptoren und monoa-
minerge Effekte) werden verwendet.
Bei nicht ausreichender Wirksamkeit
der vorgenannten Substanzen oder
Kontraindikationen gegentiber die-
sen Wirkstoffen konnen auch andere
Opioide eingesetzt werden, wo-
bei dann oft hohere Dosen als bei
anderen Schmerzarten notwendig
sind. Bei Symptomen der Allodynie
(Schmerzempfinden auf gewohnlich
nicht schmerzhafte Reize) haben sich
auch topische Therapieprinzipien
(Pflastersysteme) wie Lidocain 5%
und Capsaicin 8% bewahrt, deren
Effekt mit dem einer systemischen
Pharmakotherapie vergleichbar ist
[22].

¢ Bei inflammatorischen Schmerzsyn-
dromen werden neben NSAR und
Opioiden auch Steroide und andere
sog. Disease Modifying Antirheuma-
tic Drugs (DMARD) eingesetzt [23].

Trotzdem konnen bei neuropathischen
Schmerzen — auch bei Verwendung von
Kombinationen — kaum mehr als 50%
der Betroffenen zufriedenstellend be-
handelt werden [24], wozu auch nicht
tolerable  Nebenwirkungen beitragen
konnen. Nicht zuletzt deshalb werden
auch andere Substanzen — wenn auch
im Rahmen einer Off-Label-Verwendung
— eingesetzt. Dazu zdhlen NMDA-Re-
zeptorantagonisten (z.B. Amantadin und
Ketamin), Cannabinoide, TNF-a-Blocker
(z.B. Infliximab) und Microglia-Modu-
latoren (z.B. Pentoxifyllin). Damit ist
die Hoffnung verbunden, zumindest ei-
nen der zahlreichen neurobiologischen
Mechanismen zu beeinflussen, die zur
Entstehung und Aufrechterhaltung chro-
nischer Schmerzen beitragen.

Eine sinnvolle Medikamentenkombina-
tion kann dariiber hinaus zur Senkung
der Opioiddosierung und des Risikos der
Toleranzentwicklung gegentiber Opi-
oiden beitragen. Toleranzentwicklung
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ist ein nicht unerhebliches Problem, das
entsprechend zur Empfehlung eines zu-
riickhaltenden Umgangs mit Opioden
bei Nicht-Tumor-Schmerz gefiihrt hat
[25].

Abgeleitet aus epidemiologischen und
Surrogat-Untersuchungen scheinen auch
Nahrungserganzungsmittel wie Vitamin
D und Omega-3-Fettsduren hilfreich zu
sein [26,27].

Ahnlich wie in der Entwicklung der
Krebstherapie, in der genetische und
andere spezifische Faktoren zuneh-
mend gezieltere Therapieformen er-
moglicht haben, konnen auch in der
Schmerzmedizin zielgerichtete und
kontextabhédngige Therapien entwi-
ckelt werden, die nicht alleine das
Symptom und die Symptomintensi-
tit, sondern auch die dem Symptom
zugrunde liegenden Ursachen be-
riicksichtigen [28].

Hierflr wére nicht nur die Identifizie-
rung der neurobiologisch determinier-
ten Mechanismen der Schmerzentste-
hung, sondern auch deren Darstellung
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Uber geeignete Biomarker bedeutsam,
und die Entdeckung bisher unbekann-
ter neurobiologischer  Mechanismen
konnte direkt in entsprechende phar-
makologische  Strategien einmiinden.
Ein Beispiel hierfiir ist die Beobachtung,
dass neuropathische Schmerzzustinde
tiberwiegend von den peripheren Can-
nabinoid-Rezeptoren moduliert werden
[29]. Diese im Tierversuch gewonnenen
Daten werden durch klinische Befunde
bei Patienten mit chronischen neuro-
pathischen Schmerzen gestiitzt, die
mit einem synthetischen Cannabinoid
behandelt wurden, das die Blut-Hirn-
Schranke nur eingeschrankt Giberwinden
kann [30]. Auch die Beobachtung von
bislang nicht bekannten Medikamen-
teneffekten kann zu neuen Therapie-
optionen fiihren. Ein Beispiel ist die Be-
obachtung, dass die Einnahme von drei
Dosen 2-Bromo-LSD (BOL) chronische
Clusterkopfschmerzen Uber viele Mo-
nate hinweg beenden kann, was auch
als Hinweis fiir die Beeinflussung epige-
netischer Regulationsprozesse gedeutet
werden kann [31]. Aktuell liegen ermu-
tigende Ergebnisse einiger Phase-II- und
Phase-Ill-Studien vor, in denen NGF-In-
hibitoren gegen Arthroseschmerzen und
bei chronischer Lumbago zum Einsatz
gelangten [32]. Das dabei in einigen Fal-
len beobachtete Voranschreiten der kno-
chernen Veranderungen (Osteonekrose,
rasch fortschreitende Arthrose) konnte
einerseits mit dem NGF inhibierenden
Mechanismus zusammenhéngen, ande-
rerseits auf die gute Schmerzlinderung
und damit vermehrte Belastung der ar-
throtischen Gelenke zuriickgefiihrt wer-
den [32].

Nicht-medikamentdse Therapie

Die wichtigsten nicht-medikamen-
tosen symptomatischen Therapiever-
fahren in der Behandlung chroni-
scher Schmerzzustande sind
psychologische  Ansitze, Physio-
therapie,  komplementirmedizini-
sche Verfahren und Methoden der
(elektrischen) Neurostimulation.
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Gemeinsam ist diesen Verfahren, dass
sie unter Ausnutzung der Neuropla-
stizitdt auf Verdnderungen neuronaler
Netzwerke abzielen. Auf der psycho-
logischen Ebene wird insbesondere die
Beeinflussung ungiinstiger Uberzeugun-
gen und nachteiliger Copingstrategien
angestrebt.

Wahrend bislang fiir die Diagnose der
,anhaltenden somatoformen Schmerz-
storung” (ICD-10-F45.40) ein auslosen-
der ,intrapsychischer Konflikt” gezeigt
werden musste, wurde mit der Einfiih-
rung der ICD-10-Diagnose F45.41 (chro-
nische Schmerzstérung mit somatischen
und psychischen Faktoren) nunmehr die
grundsatzliche Verwobenheit somati-
scher, somatisch-funktioneller und psy-
chischer Anteile am Schmerzgeschehen
anerkannt — was auch eine Entlastung
der Therapeuten bedeutet (die fiir die
Benennung der Erkrankung nicht mehr
vor die schwierige Aufgabe gestellt sind,
einen psychodynamisch definierten in-
neren Konflikt nachzuweisen).

Das Risiko fir eine gleichzeitig beste-
hende seelische Erkrankung ist bei chro-
nischen Schmerzen im Vergleich mit
davon Nicht-Betroffenen um das 1,6- bis
2,8-fache erhoht [33]. Weiter sind chro-
nische Schmerzen haufig mit dem Sym-
ptomenkomplex ,Angstlichkeit, Furcht,
Vermeidungsverhalten und Depression”
verbunden [34].

Ziel der psychotherapeutischen Ver-
sorgung des Schmerzpatienten ist die
Erhohung seines Selbstwirksamkeits-
erlebens und die Verbesserung der
Lebensqualitat.

e Bei chronifizierten Schmerzzustan-
den darf ,Schmerzfreiheit” nicht das
apodiktische Ziel der Therapie sein.
Es geht vielmehr darum, individuelle
Bewaltigungsstrategien zu entwickeln
und kognitive Verzerrungen wie
Katastrophisierungstendenzen  oder
perfektionistische  Selbstanspriiche
abzubauen.

e Unglinstige Copingstrategien  wie
Durchhaltestrategien, Vermeidungs-
verhalten, Fehlgebrauch von Medi-
kamenten oder Vermeidungs- und

Riickzugsverhalten aus sozialen Kon-
takten sollen erkannt und bearbeitet
werden.

e Dabei konnen Selbstbeobachtungs-
protokolle und individuelle Situati-
onsanalysen des Patienten die Basis
fir psychoedukative Interventionen
bilden, in denen biopsychosoziale
Prozesse erldutert sowie dysfunktio-
nale Verhaltensweisen und kognitive
Kontrolliiberzeugungen des Patienten
besprochen werden.

Die kognitive Verhaltenstherapie hat
sich in der Behandlung von Schmerz-
patienten — u. a. in den Bereichen sub-
jektiven Schmerzerlebens und Stim-
mung — als wirksam erwiesen [35,36].
Genau wie bei anderen psychothera-
peutischen Behandlungsansdtzen soll
bei der Behandlung von Schmerzpatien-
ten keine defizitorientierte, sondern eine
ressourcenorientierte Herangehensweise
gewahlt werden, bei der an positive
Fahigkeiten und Eigenschaften des Pati-
enten angekniipft wird (Salutogenese).
Oft ist der Aufbau eines gleichmaRig
Uber den Tag verteilten Aktivitatsniveaus
(Pacing) sowie das Erstellen von Quo-
tenpldnen hilfreich, mit deren Hilfe die
Belastbarkeit des Korpers sukzessive ge-
steigert wird, ohne in ausgeprigte Uber-
lastungs- oder Schonverhaltensweisen
zurlickzufallen [37]. Auch die Hinzu-
ziehung von Angehorigen kann im Ein-
zelfall sinnvoll sein, indem diese lernen,
Schmerzduferungen der Betroffenen
weniger zu beachten und so ein aktivie-
rendes Verhalten zu fordern (,operante
Loschung”).

Belastende Erfahrungen (wie Verlust
oder Trauma), interpersonelle Storun-
gen oder unbewusste Konflikte kénnen
das Schmerzerleben beeinflussen und
die Krankheitsbewaltigung erschwe-
ren. Dann stellt die Psychotherapie im
psychodynamisch orientierten  Grup-
pensetting oder Einzelkontakt eine wei-
tere Behandlungsoption dar. Kern des
Gruppensettings ist ein analytisch-inter-
aktionelles Therapieangebot, das nach
Méoglichkeit  storungsspezifisch-bewal-
tigungsorientierend als auch konflikt-
und beziehungsorientiert sein soll. Eine
solche Behandlung liegt seit langerem
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auch als manualisiertes Behandlungs-
programm fiir somatoforme Schmerzst6-
rungen vor [38].

Ein tdgliches Entspannungstraining
kann sog. ,Antistressgene” aktivieren, so
dass sich das Aktivierungsmuster im Ver-
lauf dem von in Entspannung erfahrenen
Personen angleicht [15]. Mit Biofeed-
backtechniken lassen sich auch bei Per-
sonen, denen das Entspannen schwer-
fallt, noch gute und nachhaltige Effekte
erzielen [39]. Es wird daran gearbeitet,
spezifische, dem Schmerzempfinden
entsprechende Gehirnaktivititen tiber
funktionelle Magnetresonanztomogra-
phie (fMRT) dem Betroffenen in Echtzeit
zurlickzumelden, um mit Hilfe dieser
spezifischen Biofeedbacksignale groRere
und nachhaltigere Therapieeffekte zu er-
reichen [40,41].

In der Physiotherapie sind neben aero-
bem Training und muskelstabilisierenden
Ansétzen in den letzten Jahren vermehrt
Faszientechniken in den Fokus gertickt.
Dieser Ansatz deckt sich mit den Er-
kenntnissen (iber die Bedeutung der
Muskelfaszien in der Entstehung und

Aufrechterhaltung ~ von  chronischen
Schmerzen des Bewegungsapparates
[42]. Dartber hinaus konnen als ,Ein-
stieg” in die Schmerzbehandlung h&u-
fig auch Manuelle Therapie, klassische
Massagetherapie und Thermotherapie
sinnvoll sein. Die Erkenntnisse zur Neu-
roplastizitit haben dazu gefiihrt, dass
propriozeptive-posturale Techniken -
wie den Korper aktiv im Gleichgewicht
zu halten [43] - bis hin zur Spiegelthe-
rapie die rehabilitativen Ansdtze berei-
chern [44].

Kaum eine komplementarmedizinische
Behandlungsmethode wurde in den letz-
ten zwei Jahrzehnten so intensiv erforscht
wie die Akupunktur. Hierbei zeigte sich,
dass die Effekte des komplexen Verfah-
rens ,Akupunktur” sowohl durch intrin-
sische (Nadelreiz) als auch unspezifi-
sche Faktoren (Tasten, Horen, Sprechen)
hervorgerufen werden. Dabei kann der
therapeutische Gesamteffekt dem Ef-
fekt eines Standardverfahrens tiberlegen
sein, wie es fiir die chronische Lumbago
gezeigt worden ist [45,46]. Neuerdings
belegen experimentelle Untersuchungen

© Andsth Intensivmed 2014;55:190-197 Aktiv Druck & Verlag GmbH

auch lokalanasthetische [47] und immu-
nologische [48] Effekte der Akupunktur.
Diese Befunde weisen auf eine nach in-
nen verlagerte, evolutiondr entstandene
Antwort des Organismus hin, mit der
dieser den Einwirkungen penetrierender
Noxen (wie Dornen oder Stacheln) be-
gegnet.

Fir andere Neurostimulationsverfahren
stellt der chronische Clusterkopfschmerz
ein gutes Beispiel dar. Hier wurden in
kleinen Fallserien sowohl die periphere
Nervenstimulation des N. occipitalis
major als auch die epidurale Neurosti-
mulation des zervikalen Bereichs und
die Tiefenhirnstimulation erfolgreich an-
gewendet [49]. Aktuell wird innerhalb
von klinischen Studien die Stimulation
des Ganglion pterygopalatinum gepriift,
bei der die Stimulation attackenabhéan-
gig ausgelost wird [49]. Allerdings sind
diese invasiven Verfahren mit teilweise
erheblichen Risiken und Unsicherheiten
in Bezug auf ihre Langzeiteffekte ver-
bunden.

Im Zusammenhang mit den oben dar-
gestellten multimodalen  Programmen
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wurde berichtet, dass langere Behand-
lungen (mehr als 100 h) zu nachhalti-
geren Therapieergebnissen fiihren [50].
Hierbei zeigten sich Effektstarken fiir die
Schmerzreduktion zwischen 0,76 bis
1,05 und fiir die Funktion von 0,44 bis
0,68 [51]. Selbst bei Tumorschmerzen
sind psychosoziale Interventionen noch
mit einer Effektstarke fir die Schmerz-
reduktion von 0,34 verbunden [52].

Fazit und Ausblick

Es wird zunehmend besser verstanden,
dass chronische Schmerzen durch eine
Vielzahl miteinander verwobener Fak-
toren entstehen und aufrechterhalten
werden. Auf dem Boden der dadurch
induzierten Neuroplastizitit finden Ver-
dnderungen im Nervensystem &hnlich
wie bei Lernvorgdngen statt. Diese kom-
plexen Vorgdnge erfordern einen haufig
lainger wahrenden multimodalen The-
rapieansatz. Dariiber hinaus sind die
therapeutischen Moglichkeiten vielfal-
tiger und differenzierter geworden. Es
ist zu erwarten, dass die diagnostischen
Méglichkeiten weiter zunehmen und,
daraus abgeleitet, spezifische Behand-
lungsoptionen mit Beriicksichtigung
genetischer und weiterer individueller
Faktoren entwickelt werden.
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