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1 Anatomie, Physiologie/Pathophysiologie des

Schmerzes

Stefanie Adler

Schmerz ist eines der am haufigsten geklag-
ten Symptome, das Patienten zum Arzt
fuhrt. Die Differenzialdiagnostik und Kennt-

1.1 Schmerzdefinition

Definition der Internationalen Gesellschaft
zum Studium des Schmerzes (IASP):

»Schmerz ist eine unangenehme Sinnes-
empfindung, die mit einer echten oder
potenziellen Gewebsschiadigung einher-
geht, oder mit Begriffen einer solchen
beschrieben wird« (IASP 1994).

Schmerz ist laut dieser Definition mehr als
nur eine Reizwahrnehmung. Er ist eine sub-

nis der Therapiemoglichkeiten von Schmer-
zen sollten wesentliche Bestandteile der me-
dizinischen Versorgung sein.

jektive Empfindung, mit sensorischen und
emotionalen Qualitdten, der objektivierbare
somatische Ausloser fehlen konnen. Die De-
finition stellt einen Fortschritt zu der allge-
mein verbreiteten Annahme dar, dass ein
bestimmter Schmerzreiz als Ausdruck einer
organischen Ursache auftritt und die Inten-
sitit des Schmerzes den Grad der Schadi-
gung angibt. Allerdings wird in dieser Defi-
nition weder auf die Unterscheidung von
akutem und chronischem Schmerz noch auf
das Schmerzverhalten eingegangen.

1.2 Unterschiede akuter und chronischer Schmerz

Die Unterscheidung von akutem und chro-
nischem Schmerz ist ein wesentlicher Be-
standteil der schmerztherapeutischen Diffe-
renzialdiagnostik.

Der akute Schmerz besitzt eine wichtige
biologische Warnfunktion, indem er uns auf
ein schadigendes Ereignis hinweist. Schmerz-
wahrnehmung und -weiterleitung gehoren
demnach neben Atmungs- und Kreislaufre-

gulation, Husten- und Lidschlussreflex zum
protektiven System des menschlichen Orga-
nismus.

Unter chronischen Schmerzen versteht
man anhaltende oder wiederkehrende
Schmerzen, die iiber den »normalen Hei-
lungsprozess« hinaus bestehen bleiben. Es
existieren widerspriichliche Angaben hin-
sichtlich des zeitlichen Verlaufs (> 3 Monate
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bzw. > 6 Monate). Bei der Entstehung chro-
nischer Schmerzen hat der Schmerz seine
urspriinglich schiitzende Funktion verloren
und wird zum eigenstindigen Krankheits-
bild. Die Chronifizierung der Schmerzkrank-
heit stellt einen Prozess dar, bei dem neben
korperlichen Symptomen auch psychische
und soziale Faktoren beteiligt sind und zur
Beeintrachtigung der Lebensqualitit der Pa-

tienten fithren.

Schmerz ist individuell - Schmerz
ist das, was der Patient angibt.

Akuter Schmerz:

e dauert Stunden bis maximal Wochen,

e ist an erkennbare Ausloser gekoppelt,

e geht in der Regel begleitet mit vegetati-
ven Begleiterscheinungen (Herzfrequenz-
anstieg, Blutdruckanstieg, Schwitzen)
einher.

Beim akuten Schmerz sind Schmerzempfin-

dung, Schmerzverarbeitung und Schmerzerle-
ben jedoch auch komplexe Geschehen, die
von aktueller korperlicher und psychischer
Verfassung, vorbestehenden Erfahrungen in
Zusammenhang mit Schmerz sowie kulturel-
len Faktoren beeinflusst werden.

Chronischer Schmerz:

e halt iiber den »normalen Heilungspro-
zess« hinaus an,

e beschreibt anhaltende sowie rezidivie-
rende Schmerzen, wenn sie iiber lin-
gere Zeitrdume hinweg auftreten.

Tab. 1.1: Red Flags/Yellow Flags

Red Flags

Fraktur Trauma, Osteoporose, Steroidtherapie

Tumor Anamnese, B-Symptomatik, héheres Alter

Infektion Fieber, Schittelfrost, anamnestisch bakterielle Infektion, Immunsup-

pression, i. v. Drogenkonsum

Radikulopathie

Paresen, Parasthesien, Blasen-/Mastdarmentleerungsstérungen, Kau-
dasyndrom

Yellow Flags

Kognitionen

Uberzeugungen, Katastrophisieren

Emotionen/Verhalten

Angst, Hilflosigkeit, Resignation, Depression,
Schon-, Vermeidungsverhalten, Rickzug, Medikamentenmissbrauch

Familie

Uberprotektiver Partner, gravierende familiare/partnerschaftliche
Konflikte

Arbeitsplatz

Unzufriedenheit am Arbeitsplatz, Entlastungsmotivation

Diagnostik/Behandlung

mehrere sich zum Teil widersprechende Diagnosen,
nicht indizierte invasive MaBnahmen,
Inanspruchnahmeverhalten, Doctor hopping
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1 Anatomie, Physiologie/Pathophysiologie des Schmerzes

Red Flags und Yellow Flags

Bei Erstvorstellungen, aber auch im Verlauf
der Schmerztherapie ist es wesentlich, mog-
liche Ursachen eines akuten Geschebens
bzw. einer plotzlichen Verschlimmerung ei-
nes chronischen Schmerzes abzukliren. So-
genannte Red Flag sollten als Warnflaggen

Tab. 1.2: Akuter und chronischer Schmerz

berticksichtigt und ggf. abgekliart werden.
So konnen z. B. konnen unspezifische und
unkomplizierte Riickenschmerzen von alar-
mierenden Symptomen differenziert werden.

»Yellow Flags« dienen dazu, Faktoren zu
identifizieren (» Tab. 1.1), die ein Ristko fiir
die Chronifizierung von Schmerzen darstel-
len (» Tab. 1.2).

Akuter Schmerz

Chronischer Schmerz

Stunden bis maximal Wochen

Schmerz der Gber den normalen Heilungsverlauf
anhalt (> 3 bzw. 6 Monate)

Warnzeichen, das auf eine Gefahr aufmerksam
macht

keine Melde-, Schutz- und Heilfunktion

Schmerzwahrnehmung 16st entsprechende
Schutzreaktion aus

wird zur eigenstandigen Schmerzkrankheit

vegetative Aktivierungs- und Stressreaktion

physische, psychische und soziale Zermurbung

Behandlung der Ursache

Behandlung der Symptome

Beispiele: Trauma, Kolik, Ischamie, postopera-
tiver Schmerz

Beispiele: Kopfschmerz, Rickenschmerz, Neural-
gie, Phantomschmerz

Komponenten der
Schmerzempfindung

Die Schmerzverarbeitung erfolgt tiber ein
Netzwerk von Neuronen; vier Komponen-

ten fliefen in Schmerzverarbeitung und
Schmerzempfindung ein (» Tab. 1.3).

Tab. 1.3: Schmerzverarbeitung und Schmerzempfindung

sensorisch-diskriminative Komponente
Wahrnehmung von Reizort, Reizstarke, Reizdau-
er und Art des Reizes

kognitive Komponente

Einordnung und Bewertung des Schmerzes vor
dem individuellen Hintergrund aus Erfahrungen,
gegenwartiger Stimmung und bestimmten Er-
wartungen

affektive Komponente
Erleben des Ereignisses »Schmerz« im individuel-
len emotionalen Kontext

autonome und somatosensorische Komponente
vegetative und motorische Reflexantwort auf
den Schmerzreiz
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1.3 Physiologische Grundlagen

. Neuron der Schmerz-
verarbeitung

Nozizeptor

Periphere Schmerzen entstehen durch die
Aktivierung von Nozizeptoren. Nozizepto-
ren sind freie Nervenendigungen von affe-
renten Ad- und C-Fasern, die auf verschiede-
ne Uberschwellige mechanische, thermische
und chemische Reize reagieren und diese
zum Zentralnervensystem weiterleiten. Der
Schmerzreiz wird zum Hinterhorn des Ri-
ckenmarks geleitet und dort auf das II. Neu-
ron umgeschaltet.

Nozizeptoren: freie, periphere Nervenen-
digungen, die mit der Aufnahme und der
Verarbeitung von Schmerz befasst sind.

Arten von Nozizeptoren:

polymodal Reaktion auf Hitze, Druck, che-
mische Reize

unimodal Reaktion auf Druck oder Hitze

schlafend Sensibilisierung durch Entziin-
dungsprozesse

Nervenfasern

Fasertyp Funktion
Ao ++++ Motorik, Beruhrung, Druck,

Tiefensensibilitat

AB +++  Motorik, Beruhrung, Druck,
Tiefensensibilitat

Ay ++ Muskeltonus

Ad + Schmerz, Temperatur

B pragangliondre sympathische
Funktion

C Schmerz, Temperatur, Beriihrung,
postganglionare sympathische
Funktionen
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Ad-Fasern epikritischer Schmerz
scharfer stechender gut lokalisierbarer
Schmerz,

Leitgeschwindigkeit 12-30 m,

Myelin ++

C-Fasern protopathischer Schmerz
polymodale Schmerzafferenzen (Tempe-
ratur, Schmerz, Jucken, diffuse taktile
Empfindung von Haut und Eingewei-
den),

dumpfe, brennende Schmerzen,
Durchmesser 0,5-1 p,
Leitgeschwindigkeit 1 m/s,
unmyelinisiert

Il. Neuron der Schmerzleitung

Die Umschaltung auf das II. Neuron erfolgt
im Spinalganglion zum Hinterhorn des Rii-
ckenmarks. Der nozizeptive Einstrom fiihrt
zur Freisetzung von exzitatorischen (erre-
genden) Neurotransmittern (z. B. Glutamat,
Substanz P).

Wenn die Schmerzpotenziale im Hinter-
horn des Riickenmarks ankommen, werden
sie auf synaptischer Ebene auf sogenannte
Projektionsneurone umgeschaltet und errei-
chen nach zum Teil mehrfacher Verschal-
tung uber entsprechende Tractus die ver-
schiedenen Gehirnregionen (Kleinhirn und
den Thalamus). Die bedeutendste afferente
Schmerzbahn ist der Tractus spinothalami-
cus im Vorderseitenstrang des Ricken-
marks.

Es existieren zwei verschiedene Arten von

Projektionsneuronen:

— NS = nozizeptorspezifisch

— WDS = wide dynamic range (werden
durch breites Spektrum an Reizen erregt)

© 2013 W. Kohlhammer, Stuttgart



1 Anatomie, Physiologie/Pathophysiologie des Schmerzes

Zudem beeinflussen Interneurone die nozi-
zeptiven Impulse, teilweise sind diese in Re-
flexbogen eingeschaltet bzw. hemmen oder
fordern die Schmerzweiterleitung.

Gate-Control-Theorie (Melzack und
Wall 1965):

Neuronale Mechanismen im Hinterhorn
des Ruckenmarks (Substantia gelatinosa)
haben die Funktion eines Tors (Gate), das
die Projektion des peripheren Reizein-
stroms zum ZNS steuert.

Neuronale Verschaltung auf Riicken-

marksebene (» Abb. 1.1):

A Schmerzafferenzen (A8- und C-Fasern)

B AB-Fasern (Beruthrungs-, Druckemp-
finden)

C hemmendes Interneuron

D Kreuzung zur Gegenseite

E Vorderseitenstrang (Tractus spinotha-
lamicus)

F motorische/sympathische Efferenzen

lll. Neuron der Schmerzleitung

Der nozizeptive Reiz wird vom Riickenmark
tiber den Vorderseitenstrang zum Thalamus
weitergeleitet. Zudem bestehen Verbindun-
gen zur Formatio reticularis des Hirnstam-
mes. Hier beeinflussen die Schmerzreize ve-
getative Funktionen und die Wachheit.

Der Thalamus dient als »Schaltzentrale«
der Umschaltung und Weiterleitung senso-
rischer Informationen und selektiert die
Schmerzreize, die zum Kortex gelangen.

Man teilt in ein mediales und ein laterales
System. Das mediale System zieht iiber Um-
schaltung in den medialen Thalamuskernen
zum limbischen System und anderen Hirn-
regionen und vermittelt Gefiihls- und Moti-
vationsaspekte des Schmerzes. Impulse, die
im lateralen System fortgeleitet werden, wer-
den in der lateralen Kerngruppe des Thala-
mus auf das III. Neuron umgeschaltet, zie-
hen zum somatosensorischen Kortex, wo die
Lokalisation und Differenzierung von
Schmerzreizen stattfindet (» Abb. 1.2).

Vereinfachte Darstellung der zentralen
Schmerzverarbeitung (» Abb. 1.3 und 1.4).

A

E

Abb. 1.1: Neuronale Verschaltung auf Rickenmarksebene
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GroBhirnrinde
Bewusstwerdung,
zielgerichtete Handlung,
kognitive Leistung
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Abb. 1.2: Differenzierung von Schmerzreizen
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Abb. 1.3: Zentrale Schmerzverarbeitung
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1 Anatomie, Physiologie/Pathophysiologie des Schmerzes

Neurotransmitter (Botenstoffe)

exzitatorisch (erregend):
e Aminosiuren: Glutamat,

e Neuropeptide: Substanz P, Calcitonin-Gene-related-Peptide (CGRP),

® Monoamine: Dopamin, Noradrenalin.

inhibitorisch (hemmend):
e Aminosauren: GABA, Glyzin,

e Neuropeptide: Enkephaline, Dynorphin, Somatostatin,
e Monoamine: Dopamin, Noradrenalin, Serotonin.

Schmerzreiz

Nozizeption
Psychosoziale (Schmerzrezeptoren \ D_esz_er_Idle.rendes
Faktoren Schmerzfasern inhibitorisches
Ruckenmark) System
Schmerzwahrnehmung
(somatosensorischer Kortex)

Schmerzverhalten

Schmerzerleben

(motorische und vegetative <

(komplexe neuronale und

Mechanismen)

Abb. 1.4: Schmerzreiz

Korpereigene
schmerzhemmende Systeme

Der Schmerzreiz kann auf Riickenmarks-
ebene und auf Ebene des Gehirns durch kor-
pereigene Hemmsysteme moduliert werden.
Die Modulationen erfolgt teilweise bereits
bei Umschaltung der afferenten Neurone auf
das II. Neuron. Hier aktivieren Impulse aus
AB-Fasern (Druck, Berithrung) Schmerz-

psychologische Mechanismen)

hemmmechanismen durch Freisetzung von
Endorphinen.

Die zwei wichtigsten korpereigenen Hemm-
systeme sind das ARAS (ascending reticular
activating system), das vom Hirnstamm ab-
steigend Uiber endogene Opioide (Enkepha-
line) wirksam ist. Dariiber hinaus existiert
ein zentrales Hemmsystem im Hypothala-
mus (peridquaductales Grau), das seine an-
tinozizeptive Funktion tiber B-Endorphine
ausiibt.
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Schmerz entsteht nicht nur durch Erregung
von Schmerzrezeptoren, sondern auch durch
verminderte segmentale Schmerzhemmung.
So fuhrt z. B. die Durchtrennung eines affe-

renten Nervs oft nicht zur Schmerzfreiheit,
weil auch schmerzhemmende AB-Afferenzen
durchtrennt werden.

1.4 Pathophysiologie von Schmerzen

Zur Diagnostik in der Schmerztherapie ist
es unabdingbar, die Schmerzqualitdt zu er-
fragen. Daruber ist es moglich, die gescha-
digte Struktur genauer zu differenzieren. Die
Klassifikation nach pathogenetischen Krite-
rien hat Konsequenzen fur die Therapiepla-
nung, insbesondere fur die Auswahl der
Medikamente. Wihrend Nozizeptorschmer-
zen typische Indikationen fiir Analgetika
darstellen, haben die »klassischen Analgeti-
ka« allein bei neuropathischen Schmerzen
oft wenig Erfolg.

Hinsichtlich Atiologie und Schmerzqualitit
werden unterschieden:

® Nozizeptorschmerz,

* neuropathischer Schmerz,

e Mixed Pain.

Nozizeptorschmerz
(Gewebeschmerz)

Unter Nozizeptorschmerzen werden alle Ar-
ten von Schmerzen verstanden, die durch
direkte Reizung von Schmerzrezeptoren,
sogenannte Nozizeptoren entstehen.

Nozizeptorschmerz — entsteht nach di-
rekter Gewebeschddigung, Entstehung
durch schidigende Reize an den intakten
Nozizeptoren. Dabei bleibt die Reizwei-
terleitung intakt.

Nozizeptorschmerzen werden nach ihrer
Entstehungsursache weiter in somatische
und viszerale Nozizeptorschmerzen unter-

teilt (» Abb. 1.5).

Nozizeptorschmerz

Gewebeschadigung

.

somatisch

Haut, Bindegewebe, Muskulatur, Knochen

dumpf, drickend, bohrend, stechend
meist gut lokalisierbar
Dauerschmerz, oft bewegungsabhangig

Abb. 1.5: Nozizeptorschmerzen

20

.

visceral
Hohlorgane, Organkapseln, Pleura,
Peritoneum, glatte Muskulatur
dumpf, krampf-, kolikartig
schlecht lokalisierbar

vegetative Begleitsymptome,
ggf. Ubertragener Schmerz (Headsche Zonen)
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