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Zusammenfassung

Typische Schmerzerkrankungen der neurologischen Rehabilitation sind der Schulter-Arm-Schmerz nach Schlag-
anfall, das schmerzhafte spastische Syndrom, aber auch Schmerzsyndrome bei Multipler Sklerose, Querschnitts-
lahmung und Parkinsonkrankheit. Der Patient der neurologischen Friihrehabilitation, der depressive Schmerzpa-
tient und der geriatrische Patient stellen besondere Anforderungen an eine fachgerechte Schmerzbehandlung. So
kommt die akute Herpes zoster-Infektion und postzosterische Neuralgie typischerweise beim &lteren Patienten vor.
Im zweiten Teil der Ubersicht werden die verschiedenen schmerztherapeutischen Konzepte fiir die Behandlung
von Schmerzerkrankungen referiert, die fiir die neurologische Rehabilitation typisch und damit von besonderem
therapeutischen Interesse sind.

Schliisselworter: Schulter-Arm-Syndrom, postinfarzieller Schmerz, Spastik, Multiple Sklerose, Parkinsonkrank-
heit, Schmerz und Depression, geriatrischer Schmerz

Management of acute and chronic pain in neurological rehabilitation (Part II) — Pain treatment
of spasticity, poststroke pain, multiple sclerosis, Parkinson’s disease, spinal cord lesion, depres-
sion, and geriatric pain

R. H. van Schayck, C. Weiller

Abstract

Pain syndromes commonly found in neurological rehabilitation include the shoulder-hand-syndrome, the post-
stroke pain, the painful spasticity, and pain in multiple sclerosis, spinal cord lesions, and Parkinson’s disease.
Treating vegetative states, depressive, and geriatric patients needs additional effort for a qualified pain therapy.
The acute Herpes zoster-infection and the postherpetic neuralgia are very common in the elderly. The second part
of the review presents different pain therapies of pain syndromes frequently encountered in neurological rehabil-
itation.

Key words: shoulder-hand-syndrome, poststroke pain, spasticity, multiple sclerosis, Parkinson’s disease, depres-
sion, geriatric pain
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Einleitung

Einige Schmerzerkrankungen und neurologische Syndro-
me mit Schmerz sind in der neurologischen Rehabilitation
hiufiger als in anderen Patientenpopulationen anzutreffen.
Dazu gehoren die Schmerzen im Rahmen der spastischen
Parese nach ischdmischem Hirninfarkt, Hirnblutung und
Hirntumoroperationen, aber auch die verschiedenen
Schmerzsyndrome nach Schlaganfall, die sich in die akuten
und chronischen symptomatischen Kopfschmerzen, den
Schulter-Arm-Schmerz, den zentralen Thalamusschmerz
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und die seltene sympathische Reflexdystrophie einteilen
lassen. Auch die Multiple Sklerose, die Parkinsonkrankheit
und die Querschnittslihmung sind mit verschiedenen nozi-
zeptiven und neuropathischen Schmerzsyndromen peripherer
und zentraler Genese verbunden. Besondere Anforderun-
gen an die Schmerztherapie stellen die meist bewuBtseins-
gestorten Patienten der Frithrehabilitation, die depressiven
Patienten mit Schmerzen und die geriatrischen Patienten.
Die derzeit giiltigen Behandlungsleitlinien werden im fol-
genden dargestellt.
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Schmerzen bei Spastik

Beim spastischen Syndrom bzw. der spastischen Parese
unterscheidet man die Plussymptome Muskelhypertonie,
Taschenmesserphdnomen, gesteigerte Muskeleigenreflexe,
Uberspringen der Reflexantwort und Muskelklonus von
den Minussymptomen Muskelschwiche und Feinkoordina-
tionsstorung. Die spastische Muskelhypertrophie wird kli-
nisch neurologisch als der geschwindigkeitsabhingige
Widerstand eines Muskels bei seiner Dehnung unter Akti-
vierung tonischer Dehnungsreflexe definiert [113]. Patho-
physiologisch liegt eine Lésion pyramidaler oder extra-
pyramidaler Bahnen zugrunde, die iber Wochen und Mo-
nate zentrale Reorganisationsprozesse mit axonaler Aus-
sprossung, Verdnderung der pridsynaptischen Hemmung
und Denervierungsiiberempfindlichkeit auslost [13, 36].
Schmerzhaft sind die ausgeprigten Muskelspasmen,
Kokontrakturen und die durch die Spastik ausgelosten Ge-
lenkfehlstellungen.

Physiotherapie und physikalische Therapie

Die erste Wahl der Behandlung des spastischen Syndroms
und der schmerzhaften Muskelspasmen sind physiothera-
peutische MaBBnahmen (Tab. 1). Nach der Bobath-Methode
wird iiber taktile, propriozeptive, vestibuldre und visuelle
Stimulation versucht, das spastische Syndrom in den stir-
ker betroffenen Beugemuskeln der oberen Extremitit und
den Streckermuskeln der unteren Extremitdt zu hemmen.
Die Voijta-Methode zielt auf eine Aktivierung komplexer
Bewegungsmuster, die hypothetisch als feststehende Muster
im Zentralnervensystem programmiert sind. Die proprio-
zeptive neuromuskuldre Bahnung (PNF) soll spinale Moto-
neurone reflektorisch aktivieren [67].

Von physikalisch therapeutischer Seite vermindert die
Anwendung von warmen und kalten Packungen die
Muskelhypertonie. Manuelle Methoden werden zur Deh-
nung von Muskel, Sehne und Gelenkkapsel eingesetzt und
fiihren zur Abschwéchung der schmerzhaften Muskelspas-
men. Eine Vermeidung von iiberméBiger Blasenfiillung,
von Infektionen des Harntraktes, von Meteorismus und von
Hautulzerationen und Hautreizungen ddmpfen die iiber die
afferente viszerale und somatische nozizeptive Reizung
ausgelosten schmerzhaften Muskelspasmen.

Medikamentése Mafsnahmen

Medikamentose MafBlnahmen mit Antispastika stellen die
zweite Wahl zur Therapie der Spastik dar [193]. Sie beru-
hen zum iiberwiegenden Teil auf empirischen Beobachtun-
gen und Fallbeschreibungen, nur einige kontrollierte Stu-
dien liegen vor [75, 170, 182]. Ziel der medikamentdsen
Behandlung ist eine Dampfung spinaler Reflexe und Herab-
setzung des spastischen Muskeltonus, ohne wesentliche Be-
eintrachtigung der Willkiirkraft. Als Grundregel sollte
immer zunichst nur eine Substanz allein verabreicht wer-
den. Baclofen reduziert als GABA-B-Agonist die Frei-
setzung spinaler erregender Transmitter und ddmpft vor-
wiegend monosynaptische Dehnungsreflexe. Es eignet
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sich gut zur Behandlung schmerzhafter Muskelspasmen.
Tizanidin hemmt iiber o,-adrenerge Rezeptoren erregende
Interneurone der spinalen Reflexwege. Eine nichtopiat-
abhingige Analgesie wird durch Hemmung der Substanz
P-Ausschiittung im spinalen Hinterhorn erreicht. Die Ben-
zodiazepine Clonazepam und Diazepam verstirken
GABA-A-vermittelt die spinale priasynaptische Hemmung
von Gruppe I-Afferenzen. Die monosynaptische und
oligosynaptische spinale Reflexaktivitiat wird herabgesetzt.
Dantamacrin fiihrt tiber eine Hemmung der Kalziumfrei-
setzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum zu einer
Schwichung der Muskelkontraktion [45, 48, 72, 79, 215].
Alle Antispastika verringern pathologische Muskelspas-
men und die spastische Muskeltonuserh6hung und mindern
damit spastikbedingte Schmerzen. Jedoch ist bei hdheren
Dosen auch mit einer Zunahme der Parese, Behinderung
der Spontanmotorik und Schwichung der Stiitzmuskulatur
zu rechnen [10, 132, 180]. Gute antispastische Wirkungen
lassen sich vor allem mit Baclofen und Benzodiazepinen
erreichen, die besonders bei spinal bedingter Spastik im
Rahmen einer Multiplen Sklerose bzw. bei traumatischer
oder tumorbedingter Riickenmarkschidigung sinnvoll ein-
gesetzt werden konnen. Als gemeinsame Nebenwirkung
weisen alle Antispastika Sedierung, Benommenheit, Schwin-
del, Ubelkeit und Muskelschwiche auf. Immer ist eine ein-
schleichende Medikation erforderlich und eine Zunahme
der unerwiinschten Nebenwirkungen vor allem in héheren
Dosen zu erwarten.

In therapierefraktdren Fallen der Spastik mit schmerzhaf-
ten Muskelspasmen ist eine intrathekale Baclofen-Applika-
tion vor allem bei immobilisierten Patienten nach entziind-
licher, traumatischer oder tumor-bedingter Riickenmark-
schiadigung, bei Patienten nach schwerer traumatischer
Hirnschiadigung und bei Kindern, Jugendlichen und Er-
wachsenen mit schwerer spastischer Hemiparese indiziert
[12, 49, 74, 132, 141, 178, 192, 202]. Vorteile gegeniiber
der oralen Baclofen-Anwendung sind der ausgeprigtere
antispastische Effekt bei kleinen intrathekalen Wirkstoffdo-
sierungen zwischen 100 und 500 pug/Tag. Systemische Ne-
benwirkungen wie Sedation sind vermindert, Interaktionen
mit anderen Medikationen werden reduziert. Zum Einsatz
kommen in der Regel subkutan implantierte, programmier-
bare Pumpensysteme (Synchromed® der Firma Medtronic).
Vor Implantation der Baclofen-Pumpe ist eine Wirksam-
keitstestung durch wiederholte intrathekale Baclofenboli
steigender Dosis von 50 bis 100 pg notwendig. An hiufi-
gen und schweren Nebenwirkungen der Baclofen-Pumpe
sind Sedation, zerebrale Krampfanfille, Atemdepression bei
akzidenteller Uberdosierung und Systemfehler beschrieben
[108, 169].

Eine weitere medikamentdse Reservebehandlungsoption
der schmerzhaften Spastik stellt die Gabe von Cannabinoi-
den dar. Zum Einsatz kommt das oral verabreichte Delta-9-
Tetrahydrocannabinol, das einen antispastischen und anal-
getischen Effekt besitzt [34, 41, 124, 127]. In Fallberichten
zur Spastiktherapie wurden Dosierungen zwischen 5 und
15 mg bei Patienten mit Multipler Sklerose, Schlaganfall,
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Physiotherapie nach Bobath Kinder und Erwachsene: Inhibition pathologischer Haltungs- und Bewegungsmuster und Fazilitation
normaler Bewegungen durch fakfile und propriozeptive Stimulation von Schitsselpunkfen

Physiotherapie nach Vojta

Propriozeptive neuromus-
kuldre Fazilitation (PNF)

warme Packungen

Kryotherapie,
kalte Packungen

Kinder: Akfivierung komplexer Bewegungsmuster durch propriozeptive Reize an spezifischen Korperstellen

Stimulation synergistisch arbeitender Muskelgruppen durch Stimulation der Proprio-, Extero- und
Telerezeptoren

Muskeldefonisierung, allgemeine Entspannung, Losung schmerzreflekiorischen Muskelhartspanns

schmerzlindernd durch Gegenirritation, spastikreduzierend durch Reizung polymodaler C-Fasern/
Minderung der Muskelspindelakfivitdt

Wirkstoff Préiparat Dosierung wichtige Nebenwirkungen

Baclofen Lioresal® 2 x 5 mg/Tag K Sedierung, Benommenheit, Ubelkeit, Erbrechen,
T 5 mg alle 3 Tage Muskelschwdche, Schwindel plus Psychose,
max. 150 mg/Tag Verwirrtheit, Ataxie, Afemdepression,Hypotonie,

Bradykardie, Kopfschmerz, Diarrhoe

Clonazepam Rivotril® 2 x 0,56 mg/Tag K wie Baclofen plus Appetifsteigerung, Afaxie,
10,56 mg alle 2 Tage Toleranzentwicklung, Abhdngigkeit, Schlaflosigkeit,
max. 6 mg/Tag Halluzinationen

Tizanidin Sirdalud® 3 x 2 mg/Tag K wie Baclofen plus Hypotonie, Mundirockenheit,
T 2-4 mg alle 3 Tage Magenbeschwerden
max. 36 mg/Tag

Dantrolen Danfamacrin® 2 x 25 mg/Tag K wie Baclofen plus Durchfall, Leberschadigung,

T 50 mg alle 7 Tage
max. 200—-400 mg/Tag

Anorexie

Cannabinoide (Indikation: schmerzhafte Spastik)

Tetrahydrocannabinol Marinol®

(THC)

5-15mg p. o.
(Bezug Uber infernationale Apotheke)

Sedation, Schwindel, Verwirrtheit, Ataxie, Mund-
frockenheit, Verschwommensehen

Intrathekale Baclofen-Applikation (Indikation: therapierefrakiire schwerste Spastik)

Lioresal®
intrathekal

Baclofen

100 - 500 pg/Tag

Somnolenz, Schldfrigkeit, zerebrale Krampfanfalle,
Afemdepression

Botulinumtoxininjektion (Indikation: SpitzfuB, Adduktorenspastik, Armbeugespastik)

Botulinumtoxin Typ A/Typ B Botox®
Dysport®
Neurobloc®

Tab. 1: Behandlung der schmerzhaften Spastik

Zerebralparese und traumatischer Riickenmarkslésion ein-
gesetzt [30, 124, 127, 149, 189]. Positive Effekte auf die
Spastik wurden ab einer Dosis von 5 bis 7,5 mg gefunden
[124, 189]. Auch in einem Tiermodell zur experimentellen
allergischen Enzephalomyelitis im Rahmen der Multiple
Sklerose-Forschung zeigten Cannabinoid-Rezeptor-Agoni-
sten wie das Delta-9-Tetrahydrocannabinol giinstige Wir-
kungen auf Spastik und Tremor [5]. Kontrollierte Studien
bei Krebsschmerz, chronisch nichtmalignem Schmerz und
akutem postoperativen Schmerz belegen eine analgetische
Wirksamkeit von 5 bis 20 mg des oral verabreichten Delta-
9-Tetrahydrocannabinols vergleichbar mit 50 bis 120 mg
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Menge abhdngig von
Muskel und Préparat,
Injektion alle 3 Monate

Muskelparese, Schmerzen an Injektionsstelle,
Wirkungsverlust durch Antikérperbildung

Codein [34]. In hohen Dosen von 20 mg waren sedierende
Nebenwirkungen héufig. Delta-9-Tetrahydrocannabinol
kann fiir einen probatorischen Heilversuch als Marinol®
iiber die internationale Apotheke bezogen werden.

Eine effektive und nebenwirkungsarme Methode zur The-
rapie der Beugespastik des Armes, der Adduktorenspastik
und des spastischen Spitzfules steht mit der Botulinumto-
xin-Injektion zur Verfiigung [6, 90, 91, 94, 107, 162].
Dabei konnen Botulinum-Toxin Typ A (Botox®, Dysport®)
und Typ B (Neurobloc®) in die betroffenen Muskeln unter
EMG-Kontrolle entsprechend den publizierten Dosie-
rungsanweisungen injiziert werden. Mit einer stetigen
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Zunahme der antispastischen Wirkung ist bei Wiederho-
lung der einzelnen Botulinum-Injektionen in Abstinden
von drei Monaten iiber eine Behandlungsdauer von etwa
einem Jahr zu rechnen.

Schmerzen nach Schlaganfall

Kopfschmerzen

Akute symptomatische Kopfschmerzen treten bei 27% der
Schlaganfallpatienten auf, bei 50% der Patienten mit intra-
zerebraler Blutung, bei 26% der Patienten mit Territorialin-
farkten und bei 15% mit lakunaren Infarkten [60, 100, 111,
116, 129, 199]. Kopfschmerzen sind haufiger bei Infarkten
im vertebrobasildren Stromgebiet anzutreffen als bei
Infarkten des vorderen Kreislaufes. Klinisch zeigt sich der
akute symptomatische Kopfschmerz nach ischdmischen
Hirninfarkten am haufigsten als Spannungskopfschmerz,
aber auch migrineartige und gemischte Kopfschmerzsyn-
drome kommen vor. Bei Lateralisierung des Kopfschmer-
zes wird er ipsilateral zur Hirnldsion geklagt, die Schwere
des Kopfschmerzes ist nicht mit der Grofle des Hirninfark-
tes korreliert. Kopfschmerzen treten auch im Rahmen tran-
sienter ischdmischer Attacken auf, ebenfalls mit Bevorzu-
gung des vertebrobasiliren Stromgebietes [59]; auch
Infarkte der lateralen Medulla oblongata kdnnen mit aku-
ten symptomatischen Kopfschmerzen assoziiert sein [112].
Therapeutisch werden tiberwiegend antipyretische Analge-
tika und nichtsteroidale Antirheumatika wie zur Behand-
lung der Spannungskopfschmerz- und leichteren Migréne-
attacken eingesetzt. Zur intensivierten drztlichen Behand-
lung kommt die systemische Gabe von Acetylsalicylsdure
(Aspisol®) oder Metamizol (Novalgin®) in Frage. Chroni-
sche Kopfschmerzen sind beim Schlaganfall bedeutend sel-
tener. Anamnestisch sollte bei chronisch anhaltenden oder
rezidivierenden Kopfschmerzen des Schlaganfallpatienten
immer geklart werden, ob schon vor dem Schlaganfall eine
primire Kopfschmerzerkrankung bestanden hat. Die
Behandlung erfolgt dann entsprechend der zugrundelie-
genden Kopfschmerzform. Auf weitere Chronifizierungs-
faktoren wie Alkoholmifbrauch und Depression sollte
geachtet und diese einer spezifischen Behandlung zuge-
fihrt werden [61].

Schulter- und Schulter-Arm-Schmerz

Die héufigsten Komorbidititen beim Schlaganfall sind die
arterielle Hypertonie und der Diabetes mellitus, die héu-
figsten Komplikationen Depression, rezidivierende Stiirze,
spastische Parese, Schluckstdorung mit Aspiration und
symptomatische epileptische Anfille. In diese Aufzéhlung
gehort mit einer Haufigkeit von 9 bis 72% auch der Schul-
ter- und Schulter-Arm-Schmerz des Schlaganfallpatienten
[20, 114, 120, 204, 206]. Risikofaktoren fiir einen Schulter-
Arm-Schmerz nach Schlaganfall sind eine ipsilaterale sen-
sible Storung, ein krankhafter Schultergelenksbefund und
das Vorliegen einer Depression [70].

Hinsichtlich seiner Genese und spezifischen Therapie soll-
ten drei Formen unterschieden werden: Am héufigsten ist
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ein eher lokaler oder wenig ausstrahlender Schulter- und
Schulter-Arm-Schmerz bei glenohumeraler Subluxation zu
beobachten, wobei keine Korrelation zwischen Schmerz-
starke und Ausmal} der Subluxation gefunden wurde [21,
191]. Hier konnten Mikrotraumatisierungen der Schulter-
gelenkskapsel und der Rotatorenmanschette vor allem
durch unsachgeméle passive Bewegungen im Schulterge-
lenk eine wichtige Rolle bei der Schmerzentstehung spie-
len [110, 206].

Die Palette der angewandten therapeutischen Einzelmal-
nahmen ist umfangreich [153, 172], in der Regel ist eine
multimodale Behandlung erforderlich (Tab. 2). Die physio-
therapeutische Behandlung verfolgt das Behandlungsziel
einer motorischen Funktionserholung; der Einsatz einer
bestimmten Methode scheint weit weniger wichtig zu sein
als eine konsequente Vermeidung schmerzauslosender und
schmerzverstirkender Elevations- und Abduktionbewegun-
gen sowie eines passiven Zuges der paretischen Seite [110,
144]. Eine préaventive funktionelle Behandlung direkt nach
dem Schlaganfall ist schmerzprophylaktisch sinnvoll [14,
204]. Die Ergebnisse zur Wirksamkeit elektrischer Stimu-
lationsverfahren sind derzeit noch uneinheitlich [157].
Neben der hochfrequenten transkutanen Nervenstimulation
(TENS) werden die funktionelle elektrische Schultermus-
kelstimulation und eine neuartige perkutane Muskelstimu-
lation angewandt [38, 39, 55, 119]. Umstritten und wohl
insgesamt eher wenig eingesetzt sind Schulter-Arm-Schlin-
gen und Tapeverbdnde [84, 160]. Symptomatisch medika-
mentds werden zunéchst antipyretische Analgetika und
nichtsteroidale Antirheumatika, in schweren Féllen auch
retardierte Opioide eingesetzt. Ebenso werden intraartiku-
lare Kortikoid- und Lokalanisthetikainjektionen adjuvant
empfohlen [173].

Die zweite, mit einer Haufigkeit von 8% seltenere Form
des Schulter-Arm-Schmerzes [1] wird als »poststroke pain«
bezeichnet und bedeutet einen neuropathischen Schmerz
zentraler Genese durch Schiadigung des spinothalamischen
Traktes, des Thalamus oder anderer fir die Schmerzwahr-
nehmung und Schmerzverarbeitung wichtiger Hirnzentren
[26, 207]. Die Schmerzlokalisation kann Gesicht, Arm,
Hand, Bein oder die gesamte ipsilaterale Korperseite
betreffen, und die Schmerzcharakteristika sind hinsichtlich
Schmerzart, Schmerzdauer und Schmerzstirke individuell
sehr variabel ausgeprigt, immer ist jedoch das Vorliegen
einer klinisch nachweisbaren Sensibilititsstorung zur Dia-
gnosestellung zu fordern [22, 27, 115, 200]. Die Behand-
lung erfolgt analog zu anderen neuropathischen Schmerz-
syndromen zentraler Genese vor allem mit Antidepressiva
und Antikonvulsiva [25, 77, 194], fir Gabapentin liegen
erste positive Erfahrungen mit zentralen Schmerzen nach
spinaler Lision vor [102, 172]. Als Reservemedikation
kommen das Antikonvulsivum Lamotrigin [35, 200] und
intravendse Lidocain-Infusionen [3] in Frage. Versagt die
medikamentose Behandlung, werden auch aufgrund des
hohen Leidensdruckes der betroffenen Patienten invasive
Therapieverfahren empfohlen: Neben neurochirurgischen
stereotaktischen Behandlungsverfahren soll vor allem die
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LOKALER SCHULTERSCHMERZ UND GLENOHUMERALE SUBLUXATION

Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) Ibuprofen, Diclofenac als Refardapplikation

COX-2-Inhibitoren Rofecoxib, Celecoxib
schwach analgetisch wirksame Opioide Tramadol, Tilidin/Naloxon als Retardapplikation
stark analgetisch wirksame Opioide Oxycodon, Morphin retard, fransdermal: Fentanyl oder Buprenorphin
Nichtmedikamentdse Verfahren
Bezeichnung Methode Wirkung
Physiotherapie prophylaktische Behandlung Funktionsverbesserung,
Friih-/Spatphase nach Schlaganfall, Minderung Schulterschmerz
Schulterfraumatisierung vermeiden
Transkutane elekirische repetitive Elekirostimulation der Haut kein EinfluB auf Subluxation,
Nervenstimulation (TENS) im schmerzhaften Projekfionsgebiet maRBige bis gute analgetische Wirkung
ohne direkte Muskelstimulation
Funktionelle Elektrostimulation repefitive elekirische Schultermuskel- gunstiger Effekt auf Subluxafion und
stimulation Schulterschmerz
Schulter-Arm-Schlinge passive Unterstltzung der Armhaltung gunstiger, unferstiitzender Effekt auf
Subluxation und Schulterschmerz
Triamcinolon lokale, infraartikuldre Korfikoidinjektion gunstiger Effekt auf Ruhe- und Bewegungs-
schmerz
Lidocain 1%, Bupivacain 0,5% lokale, intraarfikuldre Lokalandsthetika- glinstiger Effekt auf Ruhe- und Bewegungs-
injektion schmerz
SCHULTER-ARM-SCHMERZ ZENTRALER GENESE (poststroke pain)
Wirkstoff Préiparat Dosierung Nebenwirkungen
Carbamazepin Tegrefal®, Timonil® 400-1.200 mg
Gabapentin Neurontin® 1.200-3.600 mg
Amitriptylin Saroten®, Amineurin® 25-75 (150) mg wichtige
. Nebenwirkungen
® _
Doxepin Aponal 25-75 (150) mg siohe Tail 1,
Mexiletin Mexitil® Depot 1-2 x 360 mg Tabelle 2

schwache und starke Opioide: nach Austestung der individuellen Wirksamkeit
invasives, neurochirurgisches Verfahren: elekirische Motorcortexstimulation u. a.

SCHULTER-ARM-SCHMERZ BEI SYMPATHISCHER REFLEXDYSTROPHIE NACH SCHLAGANFALL
(komplexes regionales Schmerzsyndrom Typ 1)

Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) Ibuprofen, Diclofenac als Refardapplikation
Schwach analgetisch wirksame Opioide Tramadol, Tilidin/Naloxon als Retardapplikation

Stark analgetisch wirksame Opioide Oxycodon, Morphin retard, tfransdermal: Fentanyl oder Buprenorphin

Antidepressiva, Antikonvulsiva, wie zentraler Schulter-Arm-Schmerz

Lokalandsthetika

Calcitonin 100-200 I.E. 5 x 100-200 I.E./Tag Ubelkeit, Erbrechen,
Mudigkeit, Hypotonie

Andsthesiologische und GLOA (gangliondre, lokale Opioidanalgesie), Stellatum-Blockade,

neurochirurgische Verfahren Armplexuskatheter, SCS (spinal cord stimulation)

Tab. 2: Behandlung des Schulter-Arm-Schmerzes nach Schlaganfall

elektrische Stimulation des (Prd-)Motorcortex eine gute tende komplexe regionale Schmerzsyndrom Typ I (Synony-
analgetische Wirkung bei zentralen Schmerzsyndromen ma: sympathische Reflexdystrophie, Algodystrophie,
aufweisen [103, 130, 137]. Sudeck-Syndrom) [148]. Handédeme und Kélte der hemi-
Die dritte Verlaufsform der Schulter-Arm-Schmerzen paretischen Extremitét sind sicher hiufiger nach Schlagan-

betrifft das mit etwa 2% nach Schlaganfall selten auftre- fall zu beobachten [73, 205]. Das Vollbild des komplexen
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regionalen Schmerzsyndroms Typ I ist jedoch durch eine
Kombination aus distalem Extremititenschmerz, Odem,
autonom sympathischen Symptomen und motorischen Defi-
ziten charakterisiert [208], die beim Schlaganfallpatienten
eher selten in der vollen Ausprigung vorliegen [73]. Atiolo-
gisch werden neben einer pathologischen peripher adrener-
gen Kopplung mit dem sympathischen Nervensystem und
einer peripher inflammatorischen Komponente auch zentra-
le Verdnderungen angenommen [8]. Neben Analgetika wer-
den Antidepressiva, Antikonvulsiva und aufgrund der
Schwere des Krankheitsbildes auch die invasiven Verfahren
der Sympathikusblockade und Riickenmarksstimulation ein-
gesetzt [176]. Beim Schulter-Hand-Syndrom nach Schlag-
anfall sollen insbesondere auch Kortikoide wirksam sein
[73].

Wichtig fiir die Behandlung von Schmerzen bei Patienten
nach ischdmischen Hirninfarkten ist die Kenntnis moglicher
Interaktionen mit den Cumarinen [97]: Carbamazepin indu-
ziert deutlich den Cumarinmetabolismus, Phenytoin kann
biphasisch interagieren [85], Gabapentin weist keine Inter-
aktion auf. Trizyklische Antidepressiva verdndern die anti-
koagulatorische Wirkung eher nicht, eine Kontrolle des INR
ist aber notwendig [154]. Aspirin und nichtsteroidale Anti-
rheumatika erhohen bei Cumarintherapie relevant das Risiko
gastrointestinaler und anderer akzidenteller Blutungen, in
der Regel sollte die Kombination unterbleiben [19, 40]. Eine
Wirkungssteigerung der Cumarine ist auch durch Antiar-
rhythmika der Klasse I (Lidocain u. a.) moglich, eine INR-
Kontrolle ist erforderlich [185]. Ibuprofen antagonisiert die
Thrombozytenfunktionshemmung von Acetylsalicylsdure
und hebt damit deren kardiovaskulir protektive Wirkung
auf. Der selektive COX-2-Inhibitor Rofecoxib, Paracetamol
und Diclofenac zeigen diesen Effekt nicht [37, 82, 142].

Schmerzen bei Multipler Sklerose

Entgegen der traditionellen Ansicht, die Multiple Sklerose
verlaufe ohne wesentliche Schmerzen, zeigen mehrere Ar-
beiten eine Schmerzhaufigkeit bei etwa einem Drittel bis der
Halfte aller Patienten [42, 135, 197, 198]. Atiologisch kon-
nen krankheitsbedingte Schmerzen von Schmerzen bei
Krankheitsfolgezustinden und Therapiefolgezustinden
sowie Schmerzen durch die Behinderung und die eingesetz-
ten Hilfsmittel unterschieden werden. Ein zunehmender
Behinderungsgrad bewirkt keine Zunahme der Schmerzhéu-
figkeit. Risikofaktoren fiir Schmerz und Schmerzsyndrome
sind Alter, Krankheitsbeginn in hoherem Alter, chronisch-
progredienter Krankheitsverlauf und Vorhandensein spasti-
scher Paresen. Schmerzen beeintrachtigen die Lebensqua-
litat der betroffenen Patienten, und bis zu einem Drittel der
Patienten mit Multipler Sklerose stufen Schmerz als ihr sto6-
rendstes Symptom ein [105].

Neuropathische Schmerzen

Zu den haufigsten Schmerzen bei Multipler Sklerose geho-
ren dumpfe bis stechende, méBig starke Extremititen-
schmerzen und Warmegefiihl, die durch eine entziindliche
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Liasion der Hinterstringe bedingt sein konnen [145, 198].
Die klinische Bandbreite dieser neuropathischen Schmerzen
schliet bei einigen Patienten einschielende, oft nur sehr
kurz anhaltende, starke bis sehr starke pseudoradikuldre
Schmerzattacken ein. Schmerzhafte Parédsthesien und pseu-
doradikuldre Schmerzen konnen als Zeichen der entziind-
lichen Affektion durch MS-Plaques der Hinterwurzel, der
Spinalganglien oder des spinothalamischen Traktes aufge-
faB3t werden. Therapeutisch kommen wie bei anderen neuro-
pathischen und zentralen Schmerzen vor allem Antikonvul-
siva (Carbamazepin, Gabapentin u. a.) und Antidepressiva
(Amitriptylin u.a.) zum Einsatz.

Ebenfalls zu den krankheitsbedingten neuropathischen
Schmerzen sind die symptomatischen Trigeminusneuralgien
und die schmerzhaften tonischen Hirnstammanfille zu rech-
nen. 1-2% der Patienten mit MS leiden an einer Trigemi-
nusneuralgie [92, 95]; die MS stellt die haufigste Ursache
einer symptomatischen Trigeminusneuralgie dar; 2,4% aller
Patienten mit Trigeminusneuralgie leiden an einer MS; 14%
der symptomatischen Trigeminusneuralgien weisen klinisch
eine bilaterale Schmerzmanifestation auf [99]. Die sympto-
matische Trigeminusneuralgie manifestiert sich bei MS
gehiuft in der dritten bis vierten Lebensdekade, sie ist gele-
gentlich mit Sensibilitdtsstorungen im Trigeminusinnerva-
tionsgebiet assoziiert und kann iiber sekundenartige ein-
schieBende Schmerzen (Tic douloureux) hinaus durch lan-
ger anhal-tende Gesichtsschmerzen wie beim atypischen
Gesichtsschmerz charakterisiert sein. Die symptomatische
Trigeminusneuralgie kann als Erstmanifestation der MS
oder nach hdufig dann bilateralen, anhaltenden Gesichts-
schmerzen auftreten, sie ist gehduft gekoppelt mit einem
spateren MS-Erkrankungsbeginn, Hirnnervenausfillen
bereits im Anfangsstadium der MS sowie pontinen und zere-
belldren Stérungen im weiteren Krankheitsverlauf der MS.
Im MRT konnen typische MS-Plaques im Bereich der pon-
tinen Austrittsstelle des N. trigeminus nachgewiesen wer-
den, aber auch unabhéngige Assoziationen von idiopathi-
scher Trigeminusneuralgie mit einer MS sind moglich [126].
Der Krankheitsverlauf bei MS-bedingter symptomatischer
Trigeminusneuralgie ist variabel. Neben schubformiger und
kontinuierlicher Krankheitsverschlechterung kommen spon-
tane Remissionen und unter Therapie lange Zeit stabile
Zustande vor.

Medikament6s werden vor allem die Antikonvulsiva Carba-
mazepin, Gabapentin und Phenytoin zur Schmerztherapie
der symptomatischen Trigeminusneuralgie eingesetzt. Eine
Verstiarkung zerebelldrer Symptome ist bei MS-Patienten
vor allem unter hdheren Carbamazepin- und Phenytoindo-
sierungen zu erwarten. Bei Unvertriglichkeiten kann alter-
nativ Gabapentin oder das vertriglichere Carbamazepinderi-
vat Oxcarbazepin versucht werden [81, 106]. Bei therapie-
refraktdren Schmerzen ist eine Kombination mit Baclofen
(Lioresal®) 3—4 mal 5—10 mg/Tag p. 0. moglich [68, 69].
Auch das Prostaglandin-E-Analogon Misoprostol (Cytotec
200®) 2—4 mal 1 Tbl./Tag p. o. scheint eine analgetische
Wirksamkeit bei Carbamazepin-refraktirer, MS-bedingter
Trigeminusneuralgie zu besitzen [161]. Wegen der guten
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Vertriglichkeit und des anderen Wirkmechanismus iiber
einen vermutlich antiinflammatorischen Effekt auf die MS-
Plaque ist auch der Einsatz als Kombinationsbehandlung
plausibel, jedoch bislang nicht kontrolliert untersucht wor-
den.

Invasiv operative Behandlungsoptionen schwerer sympto-
matischer Trigeminusneuralgien bei MS sind die perkutane
Thermokoagulation des Ganglion Gasseri nach Sweet und
die retroganglionédre Glyzerin-Instillation [118, 167, 181].
Bei dhnlich guten Anfangserfolgen im Bereich von etwa
90% Schmerzfreiheit oder weitestgehender Schmerzlinde-
rung ist jedoch mit einer hohen Rezidivrate bis 60% in den
Folgejahren nach dem Eingriff zu rechnen. Die operative
mikrovaskulire Dekompression nach Janetta ist bei der
MS-bedingten Trigeminusneuralgie nicht indiziert.

Die tonischen Hirnstammanfélle bei MS sind kurzdauern-
de, sekunden- bis minutenlang anhaltende, stark schmerz-
hafte Muskelverkrampfungen, die sich von einer betroffe-
nen Extremitdt rasch auf die Gegenseite ausbreiten und oft
durch Hyperventilation oder vestibuldre Stimulation bei
Lagewechsel ausgelost werden. Etwa 4% aller MS-Patien-
ten weisen motorische Paroxysmen in Form tonischer Hirn-
stammanfille auf [123]. Anhand histologischer und com-
putertomographischer Untersuchungen waren Hirnstamm-
lasionen bei den betroffenen Patienten nachweisbar, die
Multiple Sklerose stellt die hdufigste Ursache symptomati-
scher tonischer Hirnstammanfille dar [32, 210]. Therapeu-
tisch werden Antikonvulsiva, in erster Linie Carbamazepin
und Phenytoin eingesetzt.

Schmerzen durch Spastik und Fehlbelastung
EinschieBende Muskelspasmen sind bei MS-Patienten
ebenfalls im Rahmen spastischer Paresen zu beobachten.
Pyramidenbahnlésionen treten im Krankheitsverlauf bei 80
bis 99% aller MS-Patienten auf [155, 156]. Dabei sind die
Beine meist stirker von der Spastizitit betroffen als die
Arme. Schmerzhaft sind besonders die oft erst im spateren
Krankheitsverlauf bei den MS-Patienten auftretenden Beu-
gespasmen [105]. Therapeutisch kommen die verschiede-
nen medikamentdsen und nichtmedikamentdsen antispasti-
schen Behandlungsmethoden zum Einsatz (Tab. 1).

Die pflegetherapeutischen Mafinahmen haben eine wichti-
ge Funktion, um die Schmerzentstehung und die damit ver-
bunde Verstirkung der schmerzhaften Spastik bei Dekubi-
tus und Lagerung des Patienten zu reduzieren. Auch
schmerzhafte Harnwegsinfektionen und Blasentenesmen
treten bei MS hiufig auf und konnen die Spastizitét erho-
hen. Eine Behandlung der Blasenstdrung entsprechend be-
stehenden Standards unterstiitzt damit die eigentliche
Schmerztherapie [11, 17].

Die Rollstuhlpflichtigkeit bei gleichzeitig bestehenden
Paresen fiihrt bei MS-Patienten zu einer Mehr- und Fehlbe-
lastung der Wirbelséule, vor allem wenn schlecht angepal3-
te Rollstiihle und Hilfsmittel eingesetzt werden. Degenera-
tive, osteochondrotische und schmerzhafte Wirbelsdulen-
veranderungen sind eine haufige Folge. Die paresebedingte
Inaktivitit der Muskulatur begiinstigt zudem die Entwick-
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lung einer oft schmerzhaften Osteoporose. Neben physio-
therapeutischen MaBBnahmen und adéquater Hilfsmittelver-
sorgung kommen symptomatisch die Analgetika bei Riik-
kenschmerzen und muskuloskelettalen Schmerzen (Teil 1,
Tab. 6) zum Einsatz. Dabei miissen nichtsteroidale Anti-
rheumatika bei MS mit einer gewissenen Zuriickhaltung
eingesetzt werden, da fiir das NSAR Indomethacin eine
Krankheitsaktivierung berichtet wurde [105, 138].

Der langdauernde Gebrauch von Unterarmgehstiitzen,
ungepolsterten Rollstuhlarmlehnen oder eng anliegenden
Halteriemen von Peroneusschienen kann zu mechanischen
Liasionen peripherer Nerven fithren und chronisch neuro-
pathische Schmerzsyndrome verursachen. Gefdhrdet sind
hierdurch besonders der N. medianus im Bereich des
Handgelenkes und des Karpaltunnels, der N. ulnaris im
Bereich des Ellenbogengelenkes und des Sulcus ulnaris
sowie der N. peronaeus communis im Bereich des Fibula-
kopfchens. Neben einem geeigneten Hilfsmitteleinsatz,
physiotherapeutischen und physikalischen MafBnahmen
sind symptomatisch analgetische Medikamente zur
Behandlung der neuropathischen Schmerzen indiziert
(Teil 1, Tab. 2).

Schmerzen bei Parkinsonerkrankung

Die Parkinsonkrankheit ist eine motorische Erkrankung
mit den Leitsymptomen der Muskelrigiditit, der Bradyki-
nese, des Tremors und der gestorten posturalen Kontrolle.
Trotzdem klagten von 105 ambulanten Parkinsonpatienten
43% iiber sensible Miflempfindungen und 29% {iber
Schmerzen, die als wiederkehrend, schlecht lokalisierbar,
krampfartig, oft proximal und in der am stérksten betroffe-
nen Extremitét verstirkt beschrieben wurden [174]. Ande-
re Autoren fanden Schmerzen bei 40—-46% der untersuch-
ten Parkinsonpatienten [66, 76]. Die unterschiedlichen
Schmerzformen bei Parkinsonerkrankung kdnnen in einen
Schmerz vor Ausbruch der Parkinsonkrankheit, einen
Schmerz der Off-Phase ohne Dystonie, in schmerzhafte
dystone Muskelspasmen und einen Schmerz bei Dosisspit-
zen unterteilt werden [158]. Eine andere Klassifikation
unterscheidet muskuloskelettale, neuritische oder radikulé-
re, Dystonie-assoziierte, primére oder zentrale Schmerzen
und Akathisie-assoziierte Milempfindungen [66]. Eine
Abhingigkeit der Schmerzentstehung und der Schmerzin-
tensitdt von den krankheits- und therapiebedingten motori-
schen Fluktuationen kann klinisch bei Parkinsonpatienten
beobachtet werden. Pathophysiologisch passen sie zur
Hypothese eines modulatorischen Effektes der Basalgan-
glien auf die zentrale Verarbeitung der somatischen Sensi-
bilitit und der Schmerzempfindung, die bei Parkinsonpa-
tienten durch das Dopamindefizit verdndert ist [139].

Therapeutisch sollten die Parkinson-assoziierten Schmer-
zen zundchst durch eine sorgfiltige Einstellung der Parkin-
sonerkrankung mit L-Dopa, Dopaminagonisten, COMT-
Hemmern, MAO-B-Hemmern und Amantadin behandelt
werden. Muskuloskelettale Schmerzen und Riickenschmer-
zen werden dann nach den entsprechenden Therapieemp-
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fehlungen behandelt. In Einzelféllen ist bei schmerzhaften
Dysisthesien eine symptomatisch analgetische Therapie
mit Antikonvulsiva oder Antidepressiva wie bei neuropathi-
schen Schmerzen notwendig (Teil 1, Tab. 2).

Schmerzen bei Querschnittslihmung

Atiologisch kénnen Querschnitts-Syndrome traumatisch
nach Wirbelséulenverletzungen, ischdmisch nach spinalen
Durchblutungsstorung aus verschiedenen Ursachen, ent-
ziindlich bei Querschnittsmyelitis oder bei spinalen Ver-
laufsformen der Multiplen Sklerose, durch mechanische
Kompression bei degenerativen Myelopathien und Tumo-
ren sowie durch intramedullire Raumforderung bei Syrin-
gomyelie und intramedulldren Tumoren bedingt sein [50].
Hoéhe und Ausdehnung der Riickenmarksschédigung im
Quer- und Lingsschnitt entscheiden iiber das Eintreten
einer Paraparese oder Tetraparese und das neurologische
Defizit im Bereich von Sensibilitidt und Vegetativum ein-
schlieBlich Stérung der Blasen- und Mastdarmfunktion.
Durchschnittlich 70% aller Patienten nach traumatischer
Riickenmarklésion leiden im Verlauf ihrer Erkrankung an
einem Schmerzsyndrom, schwere chronische Schmerzen
treten bei 18—63% der Patienten auf [24, 122]. Im allge-
meinen werden muskuloskelettale Schmerzen, bedingt
durch Verletzung oder Uberbeanspruchung von Knochen,
Béndern, Muskeln, Bandscheiben und Facettgelenken,
unterschieden von viszeralen Schmerzen, von neuropathi-
schen Schmerzen auf Hohe der spinalen Schidigung durch
Nervenwurzel- oder Spinalmarkldsion sowie von neuro-
pathischen Schmerzen unterhalb des spinalen Lésionsortes,
die nach ihrer Genese als zentrale Schmerzen klassifiziert
werden [171].

Chronisch neuropathische bzw. zentrale Schmerzen auf
Lésionshohe oder unterhalb der Lision stellen mit mehr als
80% der betroffenen Patienten die grofite Gruppe [28,
180]. Es handelt sich {iberwiegend, in 96%, um einen kon-
stanten dysésthetischen Spontanschmerz brennender, ste-
chender, elektrisierender oder reilender Schmerzcharakte-
ristik. In 47% tritt eine evozierbare Schmerzverstirkung
durch schmerzhafte und nichtschmerzhafte Stimulationen,
psychomentalen Strel oder Wetterumschwung auf, bei
30% der Patienten ereignen sich paroxysmal einschieende
Schmerzattacken wie elektrische Schldge oder Messersti-
che. Neuropathische Schmerzen radikuldrer Auspragung in
oder unterhalb der Lasionshdhe nach Schédigung der Ner-
venwurzel und/oder des spinalen Riickenmarks sind eben-
falls typisch. Viszerale Schmerzen sind bei Stérungen der
Blasenfunktion und der Funktion des Gastrointestinaltrak-
tes moglich; muskuloskelettale Schmerzen koénnen aus
einer Uberbeanspruchung im Rollstuhl, bei Mobilisation,
bei Transfers und im Rahmen von Lagerungsmandvern zur
Dekubitusprophylaxe entstehen. Auch Gelenkkontrakturen
und Spastizitit filhren zu muskuloskelettalen Schmerzen
nozizeptiven Ursprungs.

In den ersten Tagen bis Wochen nach Eintreten der Riik-
kenmarkslédsion sind muskuloskelettale Schmerzen und
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neuropathische Schmerzen in Lisionshohe typisch, dage-
gen entwickeln sich neuropathische zentrale Schmerzen
unterhalb der Lésion gewohnlich erst im Verlauf von
Monaten bis Jahren [15, 180]. Mit einer abnehmenden
Haufigkeit der muskuloskelettalen Schmerzen in den
ersten sechs Monaten bei gleichbleibender Inzidenz von
neuropathischen Schmerzen ist zu rechnen [171], bei 47%
der Patienten nimmt sogar die Schmerzintensitit der neu-
ropathischen Schmerzen im Zeitverlauf zu [180].

Die nozizeptive Komponente der Schmerzsymptomatik
kann auch in der Akutphase gut mit Metamizol behandelt
werden. Ansonsten sind die Behandlungsrichtlinien fiir die
Therapie akuter und muskuloskelettaler Schmerzen und
Riickenschmerzen zu beachten (Teil 1, Tab. 1 und 6). Der
neuropathische Schmerz wird auch bei spinalen Schédi-
gungen in erster Linie mit Antidepressiva und Antikonvul-
siva in analgetischer Indikation therapiert (Teil 1, Tab. 2).
Medikamente der zweiten Wahl sind Baclofen, Lokalanis-
thetika und seltener NMDA-Antagonisten. In therapiere-
fraktéren Fillen kann eine intrathekale Baclofen-Applika-
tion iiber ein Katheter-Pumpensystem erfolgen. Sie min-
dert neben der antispastischen Wirkung den dysésthetischen
Schmerz und die Allodynie, verringert die schmerzhaften
Muskelspasmen [121]. Eine synergistische Verstarkung der
Baclofenwirkung ist fiir die gleichzeitige, intrathekale
Gabe des 02-Agonisten Clonidin beschrieben [133]. In
Einzelfillen konnen auch Opioide hilfreich sein, die oral
bis intrathekal appliziert werden konnen. Bei Anwendung
von Opioiden nach Riickenmarksldsionen sollte jedoch
eine strenge Kontrolle und geeignete Komedikation der
Obstipation erfolgen, um Zustinde des Subileus bzw. Ileus
zu vermeiden. Die transkutane elektrische Nervenstimula-
tion (TENS) kann regelhaft als adjuvantes Verfahren zur
Schmerzlinderung bei Patienten mit Querschnittslihmung
eingesetzt werden. In Fillen schwerster neuropathischer
Schmerzsyndrome kommen auch neurochirurgische Ver-
fahren der Schmerzbehandlung zur Anwendung wie die
sogenannte DREZ-Liésion, eine Radiofrequenzldsion der
»dorsal root entry zone« [7, 33, 159]. Neurodestruktive
Verfahren sind jedoch nur mit duflerster Zuriickhaltung in
der Therapie chronisch neuropathischer Schmerzen bei
Querschnittslihmung einzusetzen.

Schmerz und Depression

Chronische Schmerzen und depressive Symptome sind bei
den betroffenen Patienten nicht selten gemeinsam anzutref-
fen [2, 212]. Dabei ist die kausale Verkniipfung beider St6-
rungen unklar, moglicherweise liegen gemeinsame Patho-
mechanismen vor, die zu einer kombinierten, jedoch von
Patient zu Patient wechselnd starken klinischen Auspri-
gung von Schmerz und Depression beitragen [29, 195]. Im
Falle chronischer Schmerzen kann jedenfalls die Depres-
sion als verschlechternder Kofaktor und Risikofaktor fiir
eine Schmerzchronifizierung angesehen werden [71, 150,
187]. Als weitere Konsequenz sind bei chronischen
Schmerzpatienten Suizidgedanken, Suizidversuche und
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vollzogene Suizide tiberdurchschnittlich hdufig anzutreffen
und in der Regel mit der Schwere der Depression eng asso-
ziiert [64, 65].

Aus Sicht der Schmerztherapie ist der Einsatz antidepressi-
ver Medikamente, insbesondere der tri- und tetra-zykli-
schen Antidepressiva bei neuropathischen Schmerzen peri-
pherer und zentraler Ursache und bei bestimmten Kopf-
und Gesichtsschmerzen, unstrittig; ihr spezifischer analge-
tische Effekt ist in mehreren Metaanalysen kontrollierter
klinischer Schmerzstudien unabhingig von der antidepres-
siven Wirkung nachgewiesen [62, 125, 140]. Gewdhnlich
ist zum Erzielen des analgetischen Effektes etwa nur die
halbe antidepressiv wirksame Dosierung der trizyklischen
Antidepressiva notwendig. Eine hdéhere Dosierung ist
lediglich in Fillen nicht ausreichender oder fehlender anal-
getischer Wirkung indiziert oder im Falle einer begleitend
vorliegenden Depression, die meist einer hdheren, thymo-
leptischen Dosierung der trizyklischen Antidepressiva
bedarf. Die besser vertrdglichen, modernen selektiven
Serotoninwiederaufhahmehemmer (SSRI) zeigen eine si-
gnifikant schwichere oder sogar fehlende analgetische
Wirksamkeit [125, 172]. In der neurologischen Rehabilita-
tion ist jedoch in bestimmten Krankheitsgruppen vermehrt
mit organisch bedingten Depressionen zu rechnen, wie im
Falle der Depression nach Schlaganfall mit einer Haufig-
keit von 20—50% [78, 93, 151], mit einer exzellenten anti-
depressiven Wirksamkeit der SSRI [96, 211]. Damit sollte
bei Patienten mit chronischen Schmerzen und Depression
iiber die Indikation fiir ein trizyklisches Antidepressivum
oder fiir einen selektiven Serotoninwiederaufnahmehem-
mer (SSRI) im Einzelfall entschieden werden, in jedem
Fall ist jedoch von dem Einsatz des SSRI keine wesentliche
analgetische Wirkung zu erwarten [196]. Uber die analge-
tische Potenz der neueren Antidepressiva Mirtazapin, Ven-
lafaxin, Nefazodon und Reboxetin liegen bislang noch
keine abschlieBenden Ergebnisse vor.

Schmerzbehandlung in der Friihrehabilitation

In der neurologischen Friihrehabilitation treten hinsichtlich
der geeigneten Schmerztherapie besondere Probleme auf.
Die Mehrzahl der Patienten ist wie im Falle eines apalli-
schen Durchgangssyndroms bewuBtseinsgestort bis koma-
tds. Vergleichbar mit den aphasischen Patienten ist eine
verbale Mitteilung der akuten und chronischen Schmerzen
gestort oder gar nicht moglich [152]. Der Verbrauch von
Analgetika zeigte sich in einer klinischen Studie bei schwer
aphasischen Patienten erniedrigt, vor allem wurde eine
analgetische Bedarfsmedikation seltener abgerufen [104].
Eine effektive Schmerzbehandlung erfolgt daher bei kom-
munikationsgestorten Patienten {iberwiegend als Medika-
tion nach Plan unter Vermeidung von Bedarfsmedikatio-
nen. Die vegetativen Zeichen des akuten und chronisch
exazerbierenden Schmerzes wie Tachykardie, Hypertonie,
vermehrtes Schwitzen, Erbrechen, psychomotorische Un-
ruhe und Auslésung von Beuge- und Strecksynergismen
der Extremitéten sollten beachtet werden. Fiir die verbes-

Neurol Rehabil 2002; 8 (2): 65-79

UBERSICHT

serte Schmerzerfassung sind Schulung des therapeutischen
Teams und standardisierte Skalen von Nutzen [146, 183].
Bei Patienten mit schwerer traumatischer Hirnschiddigung
kann die klinische Differenzierung zu anfallsartigen Zu-
stinden autonom vegetativer Dysregulation schwierig sein
[4]. Interessanterweise werden neben 3-Blockern [51] und
dem Dopaminagonisten Bromocriptin [164, 166] auch die
analgetisch wirksamen Substanzen Morphin [164] und
intrathekales Baclofen [12, 47] zur Behandlung der auto-
nomen Dysregulation eingesetzt. Eine pathophysiologische
Uberschneidung mit akuten und chronischen Schmerzzu-
stinden bzw. einer Funktion des Schmerzes als mdglicher
Ausloser und Verstirker der autonomen Dysregulation muf3
vermutet werden.

Neben den iiblichen Methoden zur Behandlung akuter und
chronischer posttraumatischer Extremitédtenschmerzen,
Wundschmerzen und Riickenschmerzen [16, 31, 177, 209]
sollten zunéchst eine iibermafige Blasen- und Mastdarm-
fiillung, eine unsachgeméfBe Lagerung sowie andere irritie-
rende oder schmerzhafte Faktoren beseitigt werden. Eben-
so ist in der neurologischen Friihrehabilitation die sedie-
rende Nebenwirkung zentraler Analgetika unerwiinscht, da
sie das Erreichen kognitiver und motorischer Funktions-
verbesserungen erschweren kann. Bei Patienten mit aku-
tem Guillain-Barré-Syndrom ist in etwa 45% mit autono-
men Storungen zu rechnen, 72—89% erleiden Schmerzen
und etwa 50% der Patienten klagen tiber starke neuropathi-
sche Schmerzsyndrome der Extremititen und im Lumbo-
sakralbereich von brennender, stechender, aber auch dumpf
driickender Schmerzcharakteristik mit Schlaflosigkeit und
Unruhezustianden [136, 147, 184].

Da vor allem bradykarde Herzrhythmusstérungen bei den
betroffenen Patienten gefiirchtet werden, sollte eine Be-
handlung der neuropathischen Schmerzen bevorzugt mit
Gabapentin erfolgen; Carbamazepin und Phenytoin kdnnen
bei entsprechendem Monitoring ebenfalls eingesetzt werden.
Wegen vorliegender Schluckstdrung, BewuBtseinsstorung
und Aspirationsgefahr muf die enterale Medikamentenga-
be bei vielen Patienten der neurologischen Friirehabilita-
tion liber eine nasogastrale Magensonde oder eine perkuta-
ne endoskopische Gastrostomie (PEG) erfolgen. Die Gabe
retardierter Analgetika ist auf wenige Priparate beschrinkt,
andere Wirkstoffe konnen nur unretardiert verabreicht wer-
den, wobei dann in der Regel kiirzere Zeitabstinde der
Analgetikaapplikation eingehalten werden miissen. Ver-
schiedene Analgetika stehen zur rektalen Applikation zur
Verfiigung. Tramadol-Kapseln (Tramadolor® long) und
Morphin-Kapseln (Capros®, Kapanol®) kénnen geo6ffnet
und in Form der Pellets unter Erhaltung der Retardierung
iiber die Sonde (Durchmesser >8 Charriere) verabreicht
werden. Die Anwendung der transdermalen Applikations-
systeme fiir Fentanyl (durogesic®) und Buprenorphin
(Transtec®) ist zur Einstellung opioidsensitiver chronischer
Schmerzzustinde von grofem praktischen Vorteil [83].
Morphin kann schlieBlich auch iiber eine kontinuierliche
subkutane Pumpeninjektion verabreicht werden [52].
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Wirkstoff

Aciclovir

Famiclovir

Idoxurin-Lsg./Salbe

(Methyl)-
Prednisolon

Ibuprofen retardiert
Metamizol

Bupivacain 0,25% plus
(Methyl)-Prednisolon

Lidocain-Gel 5%
Lidocain plus Prilocain

van Schayck, Weiller: Schmerztherapie in der neurologischen Rehabilitation (Teil 1I)

AKUTE HERPES ZOSTER-INFEKTION

Virustatische, antiinflammatorische und analgetische Behandlung

Préiparat

Zovirax® u. a.

Famvir®

Zostrum®
Virugent®

Urbason®
Decortin® u. a.

Imbun® u. a.
Novalgin® u. a.

Carbostesin® u. a.
plus Urbason®,
Decortin® u. a.

Xylocain®-Salbe,
EMLA®-Creme

Dosierung

3 x 5-10 mg/KG
Uber 7 Tage i. v.
6 x 400-800 mg
fur 10 Tage p. o.

3 x 2560 mg p. o.
fir 5 Tage

4 X tagl. dunn auftragen

7 Tage: 60 mg/Tag
14 Tage: ausschleichen

2 x 800 (-1.200) mg
4 x 1.000 mg

lokale subkutane
Injekfion

lokale Applikation

Andisthesiologische Schmerztherapie bei starken Schmerzen

wichtige Nebenwirkungen

Ubelkeit, Erbrechen, Andmie, Thrombo-,
Leukozytopenie, Leberenzymanstiege, allergische
Hautreaktion, Juckreiz, Photosensibilitdt

Ubelkeit, Kopfschmerz, Verwirrtheit

Brennen am Applikationsort, allergische Haut-
reaktionen, Geschmacksstorung

s. 0. (Teil 1, Tab. 6)

s. 0. (Teil 1, Tab. 6)
s. 0. (Teil 1, Tab. 6)

Bupivacain: Schwindel, Erbrechen, Bradykardie,
systemische Reaktion (i. v.-Gabe)

lokale Hautreaktion und Brennen

Friihzeitig: GLOA (gangliondre Opioidanalgesie), Sympathikusblockade, Armplexuskathefer

Analgetische Behandlung der neuropathischen Schmerzen

Wirkstoff

Amitriptylin retard
Doxepin
Clomipramin
Carbamazepin ret.
Gabapentin
Ibuprofen retard
Metamizol

Baclofen

Capsaicin-Creme

Préparat

Sarofen® u. a.
Aponal®
Anafranil®
Tegretal® u. a.
Neurontin®
Imbun® u. a.
Novalgin® u. a.

Lioresal®

0,0256-0,075%
Zubereitung

Dosierung

25-75 (150) mg
25-75 (150) mg

75 (150) mg
400-1.200 mg
1.200-3.600 mg

2 x 800 (-1.200) mg
4 x 1.000 mg

2 x 5-10 mg, Steigerung

alle 3 Tage 5-10 mg,
max. 80 mg

2 -3 x tdgl. dinn
auftragen

POSTZOSTERISCHE NEURALGIE

wichtige Nebenwirkungen

s. 0. (Teil 1, Tab. 2)

s. 0. (Teil 1, Tab. 2)
. (Teil 1, Tab. 2)
. (Teil 1, Tab. 6)
. (Teil 1, Tab. 6)

@
o

»
o

2
o

lokales Brennen, allergische Hautfreaktion

Transkutane elekirische Nervenstimulation (TENS): adjuvantes Verfahren, mit allen anderen analgefischen Verfahren kombinierbar

Andisthesiologische Schmerztherapie bei Versagen konservativer Schmerztherapie

GLOA (gangliondre Opioidanalgesie), Sympathikusblockade, Armplexus-/Epiduralkatheter

Neurochirurgische Schmerztherapie bei therapierefrakidren Schmerzen

SCS (spinal cord stimulation), DREZ-L&sion (Ldsion der dorsal root entry zone)

Tab. 3: Therapie der akuten Herpes zoster-Infektion und postherpetischen Neuralgie
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Schmerzbehandlung geriatrischer Patienten

Der Einflul des hoheren Lebensalters auf Schmerzwahr-
nehmung und Schmerzverarbeitung ist wissenschaftlich
erst wenig untersucht, eine ausfiihrliche Leitlinie zur
Schmerztherapie im Alter wurde von der International
Association for the Study of Pain (IASP) 1996 veroffent-
licht [58]. In Studien zur Schmerzsensitivitit und Schmerz-
diskrimination fanden sich uneinheitliche Ergebnisse ohne
signifikanten Alterseffekt oder mit divergenten Ergebnis-
sen, in einigen Studien war jedoch eine Minderung der
Schmerztoleranz festzustellen [88, 98, 203, 213]. In geria-
trischen Populationen ist eine hohere Privalenz von chro-
nisch anhaltenden Schmerzen zu verzeichnen [46]. Ursa-
che dafiir ist das Vorliegen mindestens einer schmerzbe-
giinstigenden Krankheit bei 80 —85% aller tiber 65jahrigen
[86] und die Zunahme schmerzhafter degenerativer
Gelenkerkrankungen im Alter. Etwa 30% der Ménner und
53% der Frauen iiber 55 Jahre beklagen chronische und
chronisch rezidivierende Gelenkbeschwerden [190]. Eine
typische neuropathische Schmerzerkrankung des héheren
Lebensalters stellt die postzosterische Neuralgie dar; Riik-
kenschmerzen mit und ohne radikuldre Beschwerden,
Migriane und Spannungskopfschmerzen zeigen im Alter
eine riicklaufige Haufigkeit [87]. Bei den Kopfschmerzen
treten neben den primiren Kopfschmerzen Migrine und
Spannungskopfschmerzen zunehmend hiaufig symptomati-
sche Kopfschmerzen wegen Arteriitis temporalis, Hirntu-
moren, ischdmischen zerebrovaskulidren Erkrankungen und
chronischen Lungenerkrankungen mit Hyperkapnie auf [53].

Herpes zoster-Infektion

Die akute Herpes zoster-Infektion und die postherpetische
Neuralgie sind typische Erkrankungen des hoheren Lebens-
alters, die regelhaft mit neuropathischen Schmerzen ein-
hergehen [128, 168]. Uber eine Reaktivierung des Varizella-
Zoster-Virus und eine Ausbreitung tiber sensorische Spinal-
ganglien und afferent sensorische Nervenfasern treten die
typischen segmental verteilten Hauteffloreszenzen und sen-
sorischen Symptome einschlieBlich Schmerzen auf. Bei der
postherpetischen Neuralgie lassen sich drei unterschiedliche
Mechanismen der neuropathischen Schmerzentstehung dif-
ferenzieren: eine abnormale Sensitivierung unmyelinisierter
kutaner Nozizeptoren klinisch mit geringen sensiblen Sym-
ptomen einhergehend, eine Deafferentierung kleinkalibriger
sensorischer Nervenfasern mit ausgeprigter Storung von
Schmerz- und Temperaturempfindung und deutlicher Allo-
dynie sowie eine Deafferentierung klein- und groBkalibriger
sensorischer Nervenfasern mit Entwicklung eines zentralen
neuropathischen anhaltenden Spontanschmerzes [63]. Die
akute Herpes zoster-Infektion wird virustatisch behandelt
(Tab. 3), zur Schmerztherapie werden Nichtopioidanalgeti-
ka und lokale Lokalandsthetika eingesetzt [117, 188]. Die
orale Gabe von Kortikosteroiden wird kontrovers beurteilt
und sollte bei hohem Risiko fiir diabetische Entgleisung,
malignem Hypertonus und psychomentaler Dekompensa-
tion unterlassen werden [54]. Trizyklische Antidepressiva
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und Antikonvulsiva sind gut zur Behandlung der postherpe-
tischen Neuralgie geeignet, und auch das retardierte hochpo-
tente Opioid Oxycodon zeigte eine analgetische Wirksam-
keit in kontrollierten Studien [23, 44, 80, 101]. Vorteile hin-
sichtlich einer besseren Vertraglichkeit und einer fehlenden
Interaktion mit anderen Medikamenten favorisieren das neue
Antikonvulsivum Gabapentin bei der postzosterischen Neu-
ralgie [18, 163, 165]. Sympathische Nervenblockaden, vor
allem die risikoarme ganglionire Opioidanalgesie (GLOA),
konnen mit der Einschrankung einer nicht klar gesicherten
klinischen Evidenz sowohl bei der akuten Herpes zoster-
Infektion, als auch bei der postherpetischen Neuralgie ein-
gesetzt werden [214]. In therapieresistenten Féllen soll auch
eine intrathekale Kortikoidapplikation wirksam sein [109].

Besonderheiten der Schmerztherapie beim dlteren Patienten
Ohne Zweifel erleben éltere Menschen die Schmerzinten-
sitdt bei chronischen Schmerzen und die negativen affekti-
ven Folgen im gleichen AusmaR wie jiingere Patienten [89,
175]. Im letzten Lebensjahr liegt eine hohere Haufigkeit
von Schmerz und Depression bei dlteren Patienten vor
[134], und Schmerz als Krankheitssymptom und Erkran-
kung wird in Alterspflegeheimen vielfach nicht ausreichend
erkannt [57, 143]. Dabei ist bei fachgerechter Schmerzthe-
rapie auch beim geriatrischen Patienten mit einer guten
analgetischen Antwort zu rechnen [56, 175]. Zur gezielten
Schmerzerfassung bei geriatrischen Patienten mit sensori-
schen und kognitiven Einschrinkungen kann ein struktu-
riertes Schmerzinterview eingesetzt werden [9], das Erken-
nen von Schmerzzustinden bei dementen Patienten bedarf
der klinischen Beobachtung des Schmerzverhaltens und
der SchmerzéuBerungen [43]. Beim geriatrischen Patienten
liegt in der Regel Multimorbiditdt vor. Aufgrund der zur
neurologischen Rehabilitation fithrenden Erkrankung und
der hiufig langjéhrig bestehenden GefafBrisikofaktoren ist
dartiber hinaus mit einer Vorschiddigung des Gehirns und
damit mit einer verminderten Toleranz gegeniiber zentral-
nervésen Medikamentennebenwirkungen zu rechnen.
Leber- und Nierenfunktion sind fiir Medikamentenabbau
und -ausscheidung wichtig, ihre Funktion ist bei geriatri-
schen Patienten jedoch oft eingeschrénkt. Prinzipiell sind
die vorgestellten Analgetika und Koanalgetika auch bei
geriatrischen Patienten einsetzbar. Eine laborchemische
Kontrolle von Blutbild, Leber- und Nierenfunktion ist in
jedem Fall erforderlich. Eine langsam einschleichende Me-
dikation mit niedrigen Anfangsdosen sollte vor allem bei
Wirkstoffen mit potentiell zentralnervosen Nebenwirkun-
gen gewihlt werden. Carbamazepin und Phenytoin sind
auch beim ilteren Patienten einsetzbar, Vorteile des Gaba-
pentins sind jedoch seine fehlende Interaktion mit anderen
Pharmaka und eine geringere zentralnervose Nebenwir-
kungsrate. Bei Gabe von Opioiden bei geriatrischen Patien-
ten ist ebenfalls mit vermehrten ZNS-Nebenwirkungen zu
rechnen. Trizyklische Antidepressiva konnen durch ihre
anticholinerge Wirkkomponente kognitive Funktionen
beim idlteren Patienten beeintrichtigen, in hohen Dosierun-
gen kann sich ein anticholinerges Delir entwickeln [186].
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