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Relaunch des E-Learningportals: 
BDA- und DGAI-Mitglieder müssen 
sich ab Januar 2014 mit ihren Zugangs-
daten aus dem geschlossenen Bereich 
der BDA- und DGAI-Webseite unter 
der neuen Domain 
www.cme-anästhesiologie.de 
anmelden und auf das Kursangebot 
2014 zugreifen. Die Eingabe einer PIN-
Nr. ist auf dem neuen Portal nicht mehr 
notwendig.

Die CME-Kurse der A&I 2013 sowie die Fort-
bildungszertifikate stehen weiterhin bis zum 
31.12.2014 auf der bestehenden Plattform 
unter www.my-bda.com zur Verfügung. 
Danach wird die alte Plattform eingestellt.
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Chronic pain – an update

M. Karst

Chronische Schmerzen –
ein Update

Zusammenfassung
Chronische Schmerzen treten in Deutsch-
land mit einer Prävalenz von 17% häufig 
auf und können durch neuroplastische 
Vorgänge, die Lernvorgängen ähneln, 
auch zu einer eigenständigen Erkran-
kung werden. Dabei spielen somatische, 
psychologische und soziale Faktoren in 
gleichberechtigter Verwobenheit eine 
bedeutsame Rolle. Aus diesem Grund ist 
eine sorgfältige Evaluation des Zusam-
menspiels dieser Faktoren und damit die 
korrekte Diagnose der entscheidende 
Schritt für eine erfolgreiche Therapie. 
Daher soll nicht von „Schmerztherapie“, 
sondern eher von „Schmerzmedizin“ 
gespro chen werden. Idealerweise führen 
multimodale Ansätze zu einem erfolg-
reichen Thera pieergebnis, wobei häufig 
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 tägliche 
Leben ist ein wichtiger therapeutischer 
Aspekt. Neue Erkenntnisse über patho-
physiologische Vorgänge, die mit chroni-
schen Schmerzen assoziiert sind, haben 
zu einer steigenden Ausdifferen zie rung 
medikamentöser und nicht-medikamen-
töser Strategien geführt, die zunehmend 
individuelle Faktoren berücksichtigen. In 
Zukunft könnten Therapieentscheidun-
gen auch an neu identifizierten Biomar-
kern ausgerichtet werden.

Summary
In Germany, the prevalence of chronic 
pain is 17%. Persistent nociceptive sig-

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 ursächlich 
behandelbar sind, mit Schmerzen 
einhergehen und bei denen der 
Schmerz zum Leitsymptom werden 
kann. 
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Die Prävalenz 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 über Rü-
ckenschmerzen. Schmerzen kosten 
nicht nur Lebensqualität, sondern auch 
viel Geld – die USA geben jährlich mehr 
als 210 Milliarden Dollar hierfür aus. 
In Deutsch land werden die indirekten 
Kosten für Rückenschmerzen und Kopf-
schmerzen durch Arbeitsausfälle und 
frühzeitige Berentung auf jährlich etwa 
18 Milliarden Euro ge schätzt, für chro-
nische Schmerzen insgesamt auf bis zu 
29 Milliarden Euro [1]. Damit stellen 
chronische, mäßige bis starke Schmer-
zen einen höheren Risikofaktor in Bezug 
auf die Arbeitsfähigkeit dar als traditi-
onelle Faktoren wie Body Mass Index 
(BMI), Alko holkonsum und Rauchen [2]. 
Schmerzen können auch das Leben kos-
ten. Das Suizid risiko von Patienten mit 
chronischen Schmerzen ist mindestens 
doppelt so hoch wie im Bevölkerungs-
durchschnitt [3].

Während 70% aller Patienten mit chro-
nischen Schmerzen von ihrem Hausarzt 
betreut werden, stehen 27% in der Be-
handlung eines Orthopäden. 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 gegenüber. 
Es wird von einer Unterversorgung in 
der Größenordnung von etwa 2.500 
Einrichtungen ausgegangen [1]. Zwar 
wurde in Deutschland im Jahr 1996 die 
Zusatzbezeichnung „Spezielle Schmerz-
therapie“ einge führt, einen Facharzt für 
Schmerzmedizin gibt es dagegen bislang 
nicht. Die Zusatzbe zeichnung „Spe-
zielle Schmerztherapie“ macht nicht 
deutlich genug, dass die wesent lichen 
Aufgaben des Schmerzspezialisten in 
der biopsychosozialen Evaluation des 
Schmerzpatienten liegen – und keines-
wegs ausschließlich in der therapeuti-
schen Vor gehensweise. Darüber hinaus 
ist das Konstrukt der Zusatzbezeichnung 
mit einer fach gebundenen Ausrichtung 

verbunden, was der integrierenden so-
wie Halt und Führung gebenden Auf-
gabe des Schmerzspezialisten wider-
spricht. Auch für die Schmerzpati enten 
bleibt die Zusatzbezeichnung „Spezielle 
Schmerztherapie“ unscharf, da sie hier-
aus nicht erkennen können, ob und in 
welcher Form eine Schwerpunktset-
zung in die sem Bereich überhaupt be-
steht. Für Schmerzpatienten erschließt 
sich auch nicht, ob der Therapeut an 
der Schmerztherapievereinbarung (ein 
Vertragswerk zwischen der Kassen-
ärztlichen Vereinigung und den Kran-
kenkassen) teilnimmt, das explizit eine 
sol che Schwerpunktsetzung verlangt. 
Paradoxerweise ist die Teilnahme an 
der Schmerz therapievereinbarung auch 
ohne die Zusatzbezeichnung „Spezielle 
Schmerztherapie“ möglich. Darüber hin - 
aus ist das Fach „Schmerzmedizin“ erst 
im Jahr 2012 als Quer schnittsfach 14 
in den prüfungsrelevanten Fächerkanon 
des Medizinstudiums aufge nommen 
worden.

Pathophysiologie

Chronische Schmerzen können 
durch neurobiologisch verankerte 
Lernvorgänge zu ei ner eigenständi-
gen Erkrankung werden. 

Hierzu gehören funktionelle und struktu-
relle Veränderungen, die sowohl mit ei-
nem ver stärkten Aktivierungsmuster von 
verschiedenen, mit dem Schmerzemp-
finden assozi ierten Gehirnarealen und 
mit einer Veränderung der zentralen So-
matotopie einherge hen [4]. Dabei lässt 
die verstärkte funktionelle Konnektivität 
von Gehirnarealen, in denen Angst, Mo-
tivation und Erinnerung wahrgenommen 
und bewertet werden, eine prädiktive 
Aussage zu, ob sich aus einer subakuten 
Lumbago chronische Rücken schmerzen 
entwickeln [5,6]. Die Art und Weise des 
zentralen Verarbeitungsmusters trägt da-
mit entscheidend zu dem Chronifizie-
rungsprozess nozizeptiver Signale bei. 

Auch auf spinaler Ebene kann es zu 
tiefgreifenden Veränderungen kommen, 
die wesentlich zur zentralen Sensibi-

lisierung beitragen. Hierzu zählen die 
Expression von N-methyl-D-Aspartat 
(NMDA)-Rezeptoren und spannungsab-
hängigen Calciumkanälen in Neuronen 
des Hinterhorns, die proinflammato-
rische Aktivität von Microglia und die 
Reduktion der serotonergen und norad-
renergen Schmerzhemmung [7]. 

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

Das „Schmerzgedächtnis“ umfasst 
das gesamte System, das externe und 
interne noxi sche und nicht-noxische 
Reize maladaptiv verarbeitet. Ob 
und in welchem Ausmaß die skizzier-
ten Sensibilisierungsvorgänge entste-
hen, hängt von somatischen und 
psycho logischen und auch von sozia-
len Faktoren ab.

Neben diesen funktionellen Mecha-
nismen können auch Gen-Polymor-
phismen – wie der Katechol-O-Methyl-
transferase-Polymorphismus oder der 
µ1-Opioidrezeptor-Poly morphismus 
– wechselseitig verstärkend oder neut-
ralisierend zur Schmerzsensi bilisie rung 
beitragen [10]. Darüber hinaus ist das 
Ausmaß der Genaktivität – im Sinne der 
Epigenetik – relevant, die wiederum im 
Wesentlichen von dem Grad der DNA-
Methylie rung (inaktives Gen) oder De-
methylierung durch Acetylierung (akti-
ves Gen) abhängt. In neuropa thischen 
Schmerzmodellen wurde beobachtet, 
dass mindestens 10% der in Nozizep-
toren stattfindenden Transkriptionen 
fehlreguliert sind [7]. 

Ähnlich wie in der Krebstherapie könnte 
in Zukunft anhand von Methylierungs-
bio mar kern eine Vorhersage getroffen 
werden, welche neurobiologischen 
Mechani smen im konkreten Fall im 
Vordergrund stehen. Daraus können 
sich diagnostische Entschei dungsbäume 
ergeben, die in Verbindung mit gezielt 
einwirkenden Substanzen die thera-
peutischen Möglichkeiten der Schmerz-
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medizin erheblich erweitern könnten. 
So wird an Molekülen gearbeitet, die 
eine Genabschaltung im Bereich des 
NMDA-Rezep tors bewirken [11] – mit 
der Valproinsäure liegt bereits heute 
eine Substanz vor, die als Histon-Deace-
tylase-Inhibitor (HDACi) migränepro-
phylaktische Eigenschaften besitzt [11]. 
Darüber hinaus wurde der analgetische 
Effekt des HDACi Givinostat, der die 
Pro duktion von Tumor-Nekrose-Faktor 
(TNF)-α und Interleukin (IL)-1β hemmt, 
in einer kli nischen Studie an Patienten 
mit juveniler idiopathischer Arthritis ge-
zeigt [12].

Epigenetisch ist der Grad der Methy-
lierung des NR3C1-Promotorgens für 
die Expres sion von Glukokortikoid-Re-
zeptoren im Hippocampus und damit 
für das Ausmaß an Stressresistenz ver-
antwortlich [13]. Dabei handelt es sich 
um eine Gen-Umwelt-Inter aktion, da 
die epigenetische Regulation während 
vulnerabler Phasen und darüber hin aus 
von Umweltfaktoren abhängt. Hier spie-
len auch geschlechtsbezogene Faktoren 
eine bedeutsame Rolle; dazu zählen die 
Schmerzmechanismen-verstärkenden 
Effekte von Östrogenen sowie schmerz-
verstärkende kulturelle und psychoso-
ziale Faktoren (z.B. Stereotyp der Frau-
enrolle). Dies könnte erklären, warum 
Frauen etwa zwei Mal häufiger von 
chronischen Schmerzen betroffen sind 
als Männer [14].

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

Soziale Ausgrenzung und Zurückwei-
sung führen ähnlich wie physikalische 
Reize zu einer Aktivierung verschiede-
ner, mit dem Schmerzempfinden assozi-
ierter Gehirnareale wie dem anterioren 
Gyrus cinguli, der anterioren Insula, dem 
medialen präfrontalen Cortex und dem 
somatosensorischen Cortex 2 [16,17] – 
woraus sich ein Erklärungs modell für die 

Entstehung psychogener Schmerzanteile 
ergibt. Darüber hinaus liegen Hinweise 
vor, dass noxische Reize und Stress zur 
Überexpression proinflammatori scher 
Zytokine im Gehirn – im Sinne einer 
zentralen Neuroinflammation – führen 
kön nen, wodurch chronische Schmer-
zen und Depression entstehen und auf-
rechterhalten werden können [18].

Therapierahmen

Die exakte Diagnostik von Schmer-
zen ist die entscheidende Vorausset-
zung für erfol greiche Therapiean-
sätze. Die wesentliche Tätigkeit eines 
Arztes für Schmerzmedizin besteht 
damit in diagnostischer Aktivität. 
Deshalb soll nicht von „Schmerzthe-
rapie“, sondern eher von „Schmerz-
medizin“ gesprochen werden.

Die Schmerzanamnese orientiert sich 
an dem biopsychosozialen Modell [19]. 
Während die biomedizinische Vorge-
hensweise nach den mit dem Schmerz 
verbundenen struk turellen Veränderun-
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 
für Schmerzen handelt es sich?“, sondern 
auch um „Wer hat diese Schmerzen und 
wie geht diese Person damit um?“. Auch 
bei überwiegend körperlich begründe-
ten Schmerzen kommt es zu umfassen-
den psychosozialen Wechselwirkungen, 
zu Veränderungen des Lebensstils und 
zu einer Interpretation der Situation 
durch den Patienten, die wiederum von 
dessen Überzeu gungen abhängt. In ex-
perimentellen Untersuchungen konnte 
deutlich herausgearbeitet werden, dass 
schon vorbestehende Erwartungen und 
Überzeugungen an der Ent scheidung 
mitwirken, ob ein Reiz als schmerzhaft 
oder harmlos bewertet wird [20].

Der Patient muss sich daher als Per-
son „erkannt und angenommen“ 
fühlen. Daraus folgt weiter, dass Prä-
ferenzen des Patienten und des The-

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

Entsprechend beginnt bereits mit dem 
Erstgespräch die Therapie, die folgenden 
Fak toren Rechnung trägt:
•	 interpersonalen Aspekten (den 

Schmerz und den Patienten 
annehmen),

•	 edukativen Aspekten (Ringen um die 
Krankheitssicht),

•	 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. Günstig ist eine 
strukturierte multimodale Therapie mit 
explizit interdisziplinärem und integra-
tivem Ansatz (inklusive Teamsitzungen) 
und einer hohen Behandlungsdichte von 
mehr als 100 Stunden. Dabei stehen die 
Wiederherstellung der körperlichen und 
sozialen Leistungsfähigkeit sowie die 
Nutzung verhaltens- und psychothera-
peutischer Prinzipien im Vordergrund. 
Im Zusammenhang mit tagesklinischen 
Ansätzen ist auch die therapeutische 
Wiederholungswoche zehn Wochen 
nach Abschluss der Behand lung („Boos-
terbehandlung“) zu empfehlen [21].

Medikamentöse Therapie

Die Pharmakotherapie in der 
Schmerzmedizin ist in den letzten 
zwei Jahrzehnten deut lich differen-
zierter geworden. Insbesondere die 
klinische Unterscheidung in nozizep-
tive, neuropathische und inflam­
matorische Schmerzsyndrome hat  
zu unterschied lichen pharmakologi-
schen Ansätzen geführt.

•	 Nozizeptive Schmerzen werden 
meist mit Nicht-Opioid-Analgetika 
wie nicht-ste roidalen Antirheumatika 
(NSAR) und Opioiden behandelt.
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•	 Bei neuropathischen Schmerzen 
kommen vornehmlich trizyklische 
Antidepres siva, balancierte Serotonin- 
und Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer (sero tonin noradrenaline 
reuptake inhibitor; SNRI) sowie 
Anti konvulsiva (namentlich die Ga-
bapentinoide Gabapentin und Pre-
gabalin) als Inhibitoren neuronaler 
span nungsabhängiger Calciumkanäle 
zum Einsatz. Auch Opioide wie Tra-
madol und Tapentadol mit einem 
sog. dualen Wirkprinzip (Aktivierung 
von Opioid rezeptoren und monoa-
minerge Effekte) werden verwendet. 
Bei nicht ausreichender Wirk samkeit 
der vorgenannten Substanzen oder 
Kontraindikationen gegenüber die-
sen Wirkstoffen können auch andere 
Opioide eingesetzt werden, wo-
bei dann oft höhere Dosen als bei 
anderen Schmerzarten notwendig 
sind. Bei Symptomen der Allodynie 
(Schmerzempfinden auf gewöhnlich 
nicht schmerzhafte Reize) haben sich 
auch topische Therapieprinzipien 
(Pflastersysteme) wie Lidocain 5% 
und Capsaicin 8% bewährt, deren 
Effekt mit dem einer systemischen 
Pharma kotherapie vergleich bar 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 können bei neuropathischen 
Schmerzen – auch bei Verwendung von 
Kombi nationen – kaum mehr als 50% 
der Betroffenen zufriedenstellend be-
handelt werden [24], wozu auch nicht 
tolerable Nebenwirkungen beitragen 
können. Nicht zuletzt des halb werden 
auch andere Sub stanzen – wenn auch 
im Rahmen einer Off-Label-Ver wendung 
– eingesetzt. Dazu zählen NMDA-Re-
zeptorantagonisten (z.B. Amantadin und 
Ketamin), Cannabinoide, TNF-α-Blocker 
(z.B. Infliximab) und Microglia-Modu-
latoren (z.B. Pentoxifyllin). Damit ist 
die Hoffnung verbunden, zumindest ei-
nen der zahlrei chen neurobiologischen 
Mechanismen zu beeinflussen, die zur 
Entstehung und Auf rechterhaltung chro-
nischer Schmerzen beitragen. 

Eine sinnvolle Medikamentenkombina-
tion kann darüber hinaus zur Senkung 
der Opi oiddosierung und des Risikos der 
Toleranzentwicklung gegenüber Opi-
oiden beitragen. Toleranzentwicklung 

ist ein nicht unerhebliches Problem, das 
entsprechend zur Emp fehlung eines zu-
rückhaltenden Umgangs mit Opioden 
bei Nicht-Tumor-Schmerz ge führt hat 
[25].

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

Ähnlich wie in der Entwicklung der 
Krebstherapie, in der genetische und 
andere spezi fische Faktoren zuneh-
mend gezieltere Therapieformen er-
möglicht haben, können auch in der 
Schmerzmedizin zielgerichtete und 
kontextabhängige Therapien entwi-
ckelt werden, die nicht alleine das 
Symptom und die Symptomintensi-
tät, sondern auch die dem Symptom 
zugrunde liegenden Ursachen be-
rücksichtigen [28]. 

Hierfür wäre nicht nur die Identifizie-
rung der neurobiologisch determinier-
ten Mecha nismen der Schmerzentste-
hung, sondern auch deren Darstellung 
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über geeignete Bio marker bedeutsam, 
und die Entdeckung bisher unbekann-
ter neurobiologischer Mecha nismen 
könnte direkt in entsprechende phar-
makologische Strategien einmünden. 
Ein Beispiel hierfür ist die Beobachtung, 
dass neuropathische Schmerzzustände 
überwie gend 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 gestützt, die 
mit einem synthetischen Can nabinoid 
behandelt wurden, das die Blut-Hirn-
Schranke nur eingeschränkt überwinden 
kann [30]. Auch die Beobachtung von 
bislang nicht bekannten Medikamen-
teneffekten kann zu neuen Therapie-
optionen führen. Ein Beispiel ist die Be-
obachtung, dass die Einnahme von drei 
Dosen 2-Bromo-LSD (BOL) chronische 
Clusterkopfschmerzen über viele Mo-
nate hinweg beenden kann, was auch 
als Hinweis für die Beeinflussung epige-
netischer Regulationsprozesse gedeutet 
werden kann [31]. Aktuell liegen ermu-
tigende Ergebnisse einiger Phase-II- und 
Phase-III-Studien vor, in denen NGF-In-
hibitoren gegen Arthroseschmerzen und 
bei chronischer Lumbago zum Einsatz 
gelangten [32]. Das dabei in einigen Fäl-
len beobachtete Voranschreiten der knö-
chernen Veränderun gen (Osteonekrose, 
rasch fortschreitende Arthrose) könnte 
einerseits mit dem NGF inhibierenden 
Mechanismus zusammenhängen, ande-
rerseits auf die gute Schmerzlin derung 
und damit vermehrte Belastung der ar-
throtischen Gelenke zurückgeführt wer-
den [32].

Nicht-medikamentöse Therapie

Die wichtigsten nicht-medikamen-
tösen symptomatischen Therapiever-
fahren in der Be handlung chroni-
scher Schmerzzustände sind 
psycho logische Ansätze, Physio-
therapie, komplementärmedizini-
sche Verfahren und Methoden der 
(elektrischen) Neurostimula tion. 

Gemeinsam ist diesen Verfahren, dass 
sie unter Ausnutzung der Neuropla-
stizität auf Veränderungen neuronaler 
Netzwerke abzielen. Auf der psycho-
logischen Ebene wird insbesondere die 
Beeinflussung ungünstiger Überzeugun-
gen und nachteiliger Coping strategien 
angestrebt. 

Während bislang für die Diagnose der 
„anhaltenden somatofor men Schmerz-
störung“ (ICD-10-F45.40) ein auslösen-
der „intrapsychischer Konflikt“ ge zeigt 
werden musste, wurde mit der Einfüh-
rung der ICD-10-Diagnose F45.41 (chro-
ni sche Schmerzstörung mit somatischen 
und psychischen Faktoren) nunmehr die 
grund sätzliche Verwobenheit somati-
scher, somatisch-funktioneller und psy-
chischer Anteile am Schmerzgeschehen 
anerkannt – was auch eine Entlastung 
der Therapeuten bedeu tet (die für die 
Benen nung der Erkrankung nicht mehr 
vor die schwierige Aufgabe gestellt sind, 
einen psy chodynamisch definierten in-
neren Konflikt nachzuweisen). 

Das Risiko für 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 erhöht [33]. Weiter sind chro-
nische Schmerzen häufig mit dem Sym-
ptomenkomplex „Ängst lichkeit, Furcht, 
Vermeidungsverhalten und Depression“ 
verbunden [34].

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

•	 Bei chronifizierten Schmerzzustän-
den darf „Schmerzfreiheit“ nicht das 
apodik tische Ziel der Therapie sein. 
Es geht vielmehr darum, individuelle 
Bewältigungs strategien zu entwickeln 
und kognitive Verzerrungen wie 
Katastrophisie rungs tendenzen oder 
perfek tionistische Selbstansprüche 
abzubauen.

•	 Ungünstige Copingstrategien wie 
Durchhaltestrategien, Vermeidungs-
verhalten, Fehl gebrauch von Medi-
kamenten oder Vermeidungs- und 

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

•	 Dabei können Selbstbeobachtungs-
protokolle und individuelle Situati-
onsanalysen des Patienten die Basis 
für psychoedukative Interventionen 
bilden, in denen bio psychosoziale 
Prozesse erläutert sowie dysfunktio-
nale Verhaltensweisen und kognitive 
Kontrollüberzeugungen 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 er wiesen [35,36]. 
Genau wie bei anderen psychothera-
peutischen Behandlungsan sätzen soll 
bei der Be handlung von Schmerzpatien-
ten keine defizitorientierte, sondern eine 
ressourcenorien tierte Herangehensweise 
gewählt werden, bei der an positive 
Fähig keiten und Eigen schaften des Pati-
enten angeknüpft wird (Salutogenese). 
Oft ist der Aufbau eines gleich mäßig 
über den Tag verteilten Aktivitätsniveaus 
(Pacing) sowie das Erstellen von Quo-
tenplänen hilfreich, mit deren Hilfe die 
Belastbarkeit des Körpers sukzessive ge-
steigert wird, ohne in ausgeprägte Über-
lastungs- oder Schonverhaltens weisen 
zurückzufallen [37]. Auch die Hinzu-
ziehung von Angehörigen kann im Ein-
zelfall sinnvoll sein, indem diese lernen, 
Schmerzäußerungen der Betroffenen 
weniger zu beachten und so ein aktivie-
rendes Verhalten zu fördern („operante 
Löschung“). 

Belastende Erfahrungen (wie Verlust 
oder Trauma), interpersonelle Störun-
gen oder unbewusste Konflikte können 
das Schmerzerleben beeinflussen und 
die Krankheitsbe wältigung 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 
Möglich keit störungsspezifisch-bewäl-
tigungsorientierend als auch konflikt- 
und beziehungsori entiert sein soll. Eine 
solche Behandlung liegt seit längerem 
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auch als manualisiertes Behandlungs-
programm für somatoforme Schmerzstö-
rungen vor [38]. 

Ein tägliches Entspannungstraining 
kann sog. „Antistressgene“ aktivieren, so 
dass sich das Aktivierungsmuster im Ver-
lauf dem von in Entspannung erfahrenen 
Personen an gleicht [15]. Mit Biofeed-
backtechniken lassen sich auch bei Per-
sonen, denen das Ent spannen schwer-
fällt, noch gute und nachhaltige Effekte 
erzielen [39]. Es wird da ran gearbeitet, 
spezifische, dem Schmerzempfinden 
entsprechende Gehirnaktivitäten über 
funktionelle Magnetresonanztomogra-
phie (fMRT) dem Betroffenen in Echtzeit 
zurück zumelden, um mit Hilfe dieser 
spezifischen Biofeedbacksignale größere 
und nachhalti gere Therapieeffekte zu er-
reichen [40,41]. 

In der Physiotherapie sind neben aero-
bem Training und muskel stabilisierenden 
An sätzen in den letzten Jahren vermehrt 
Faszientechniken in den Fokus gerückt. 
Dieser Ansatz deckt sich mit den Er-
kenntnissen über die Bedeutung der 
Muskelfaszien in der Entstehung und 

Aufrechterhaltung von chronischen 
Schmerzen des Bewe gungsappa rates 
[42]. Darüber hinaus können als „Ein-
stieg“ in die Schmerzbehandlung häu-
fig auch Manuelle Therapie, klassische 
Massagetherapie und Thermotherapie 
sinnvoll sein. Die Erkenntnisse zur Neu-
roplastizität haben dazu geführt, dass 
proprio zeptive-posturale Techniken – 
wie den Körper aktiv im Gleichgewicht 
zu halten [43] – bis hin zur Spiegelthe-
rapie die rehabilitativen Ansätze berei-
chern [44].

Kaum eine komplementärmedizinische 
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 (Nadel reiz) als auch unspezifi-
sche Faktoren (Tasten, Hören, Sprechen) 
hervorgerufen wer den. Dabei kann der 
therapeutische Gesamteffekt dem Ef-
fekt eines Standardverfah rens überlegen 
sein, wie es für die chronische Lumbago 
gezeigt worden ist [45,46]. Neuerdings 
belegen experimentelle Untersuchungen 

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

Für andere Neurostimulationsverfahren 
stellt der chronische Clusterkopfschmerz 
ein gutes Beispiel dar. Hier wurden in 
kleinen Fallserien sowohl die periphere 
Nervensti mulation des N. occipitalis 
major als auch die epidurale Neurosti-
mulation des zervi kalen Bereichs und 
die Tiefenhirnstimu lation erfolgreich an-
gewendet [49]. Aktuell wird inner halb 
von klinischen Studien die Stimulation 
des Ganglion pterygopalatinum ge prüft, 
bei der die Stimulation attackenabhän-
gig ausgelöst wird [49]. Allerdings sind 
diese invasi ven 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 be richtet, dass längere Behand-
lungen (mehr als 100 h) zu nachhalti-
geren Thera pieer gebnissen führen [50]. 
Hierbei zeigten sich Effektstärken für die 
Schmerzreduktion zwischen 0,76 bis 
1,05 und für die Funktion von 0,44 bis 
0,68 [51]. Selbst bei Tumor schmerzen 
sind psychosoziale Interventionen noch 
mit einer Effektstärke für die Schmerz-
reduktion von 0,34 verbunden [52].

Fazit und Ausblick

Es wird zunehmend besser verstanden, 
dass chronische Schmerzen durch eine 
Viel zahl miteinander verwobener Fak-
toren entstehen und aufrechterhalten 
werden. Auf dem Boden der dadurch 
induzierten Neuroplastizität finden Ver-
änderungen im Ner vensystem ähnlich 
wie bei Lernvorgängen statt. Diese kom-
plexen Vorgänge erfordern einen häufig 
länger währenden multimodalen The-
rapieansatz. Darüber hinaus sind die 
therapeutischen Möglichkeiten vielfäl-
tiger und differenzierter geworden. Es 
ist zu er warten, dass die diagnostischen 
Möglichkeiten weiter zunehmen und, 
daraus abgelei tet, spezifische Behand-
lungsoptionen mit Berücksichtigung 
genetischer und weiterer individueller 
Faktoren entwickelt werden.
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