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Klassifizierung von Schmerzzuständen

Pathophysiologische Entstehung:

• direkte Reizung von Schmerzrezeptoren durch Gewebeschädigung

� nozizeptiver Schmerz

• Veränderungen oder Störungen von Nervenfasern oder -bahnen 

� neuropathischer Schmerz

Ursprungsort:

• Schmerzen des Stütz- und Halteapparats

� somatischer Schmerz

• Eingeweideschmerz

� viszeraler Schmerz



Unterscheidung zwischen akutem und chronischem 
Schmerz

akuter Schmerz: chronischer Schmerz:

Hinweis auf Krankheit/Schädigung     eigenständige Krankheit

lokalisiert                                             eher diffus     

vegetative  Veränderungen i.S.           Wesensveränderungen
„fight or flight“

Verlauf parallel mit Ursache              Verlauf unabhängig von Ursache 



Der Chronifizierungsprozess von Schmerzen

stellt einen zeitlich nicht definierten Übergang

akuter Schmerzen in gelegentlich oder chronisch 

wiederkehrende bzw. in dauernd vorhandene 

Schmerzen dar 



Dieser Prozess beinhaltet

• Ausweitung der Symptomatik:
mehr Schmerzgebiete
häufigere, längere Schmerzen
weniger Wechsel in der Schmerzintensität

• Veränderung im Krankheitsverhalten:
Medikamenteneinnahme
Arztkonsultationen
Klinikaufenthalte
vermehrte psychosoziale Beeinträchtigungen



Konversion von akutem zu chronischem Schmerz:

•5 – 80% nach 3 Monaten

•Reduktion um 50% nach 6 Monaten

•abhängig von Eingriffsart:
besonders bei 
•Knie-TP‘s, 
•Leistenbrüchen, 
•Mastektomien, 
•Thorakotomien, 
•Amputationen



Behandlungsmöglichkeiten in der Schmerztherapie

ausserdem:physikalisch, physiotherapeutisch, 
psychologisch, elektrisch,…

systemisch

regional

kombiniert



Systemische Schmerztherapie



WHO-Schema:

• Stufe 1:Basisanalgetika

•Stufe 2: Basisanalgetika +schwaches Opioid

•Stufe 3:Basisanlgetika + starke Opioide

In der Akutschmerztherapie/postoperativen Schmerztherapie wird
immer in Stufe 3 verordnet (Reservemedikation) und oft unter 
Weglassen der Stufe 2 die Schmerzmedikation reduziert 
(„umgekehrtes WHO-Schema“)

s



Die zusätzliche Verordnung von sog. 
adjuvanten Schmerzmedikamenten

• Antiepileptika (z.B. Lyrica®)

• Antidepressiva (z.B. Saroten®, 

• NMDA-Antagonisten (z.B. Ketalar®)

kann  - insbesondere bei entsprechender

Vorgeschichte - auf jeder Stufe sinnvoll sein.



Pathophysiologie
Körpereigene Abwehrstrategien des akuten Schmerzes

• Absteigende Hemmung:

Aktivierung der absteigenden Bahnen aus Hirnrinde, 
Mittelhirn und Hirnstamm (Transmitter: endogene Opioide, 
Serotonin, Noradrenalin, GABA) je nach Aktivität höherer 
Zentren und Motivationslage

Therapiemöglichkeit:

Gabe von niedrigdosierten tricyclischen Antidepressiva 
und/oder Antiepileptika (?)



• Periphere körpereigene Opioidanalgesie:

Zunahme der Zahl und Abnahme der Schwelle von 
Opioidrezeptoren

Zunahme der Opioidproduktion und vermehrte Einwanderung 
opioidproduzierender Zellen in entzündetes Gewebe

Therapiemöglichkeiten:

zusätzliche Aktivierung des körpereigenen Opioidsystems
durch Akupunktur, manuelle Medizin oder TENS



Körpereigene Mechanismen der 
Schmerzverstärkung

• NMDA-Rezeptoren

vermitteln durch Stimulation der nachgeschalteten Nervenzelle auf 
Rückenmarksebene das  sog. „Wind-up-Phänomen“

Agonisten: 

Glutamat, Glycin (sog. exzitatorische Aminosäuren)

Antagonisten = Therapiemöglichkeiten:

Ketamin, Methadon, Antiepileptika



Postoperativer SchmerzPostoperativer Schmerz

Konversion von akutem zu chronischem Schmerz:      Konversion von akutem zu chronischem Schmerz:      

bei bei KnieKnie--TPTP‘‘ss, Leistenbr, Leistenbrüüchen, chen, MastektomienMastektomien, , ThorakotomienThorakotomien, Amputationen, Amputationen

55--80 % nach 3 Monaten80 % nach 3 Monaten

Reduktion um 50% nach 6 MonatenReduktion um 50% nach 6 Monaten

Postoperativer SchmerzPostoperativer Schmerz
Tissue injury
Nerve injury

Drugs prreventing establishment
of central hypersensitisation

(NMDA-rec.-ant.,nerve blocks,
TCA,antiepileptics, a2-ant.)

Central sensitisation
hyperexcitability

Drugs reversing established
central sensitisation
(NMDA-rec.-ant.)

Healing resolution of pain

All analgesic drugs,
blocks,

therapies

Postoperative pain

Pre-surgical pain

Pre-disposing factors
(age,psychological vulnerability,

genetic factors)

Persistent postoperative
neuropathic pain







Basisanalgetika

Name                                    Wirkungsweise           Dosierung

Paracetamol Cannabinoid-Rezeptor 4 x 1 g iv oder po

Nebenwirkungen:Lebertoxizität, Hypotonie, selten: Agranulozytose
CAVE: toxische Dosis kann  bei (2 - )6 g/d beginnen!!    

s



Name                                        Wirkungsweise       Dosierung

Metamizol COX 3 –Hemmung?                        4 x 1 g iv oder po

Nebenwirkungen: Hypotonie, 
CAVE: anaphylaktischer Schock, Agranulozytose



Name                                      Wirkungsweise         Dosierung

NSAR                                      COX 1,2 - Hemmung z.B. Ibuprofen 3 x 600 mg 
po

Ketorolac 2 x 30 mg iv

Nebenwirkungen: reversible Thrombocytenfunktionsstörung, akutes 
Nierenversagen v.a. bei Hypovolämie und Alter > 65 Jahre,  GI-Blutungen, 
Asthmaanfälle, Herz-Kreislauf-Belastung



OPIOIDE

wirken über Rezeptoren, welche über sog. „second-messenger“ zu

einer geringeren Transmitterfreisetzung bzw. Hyperpolarisation 

von Kalium-Kanälen und damit herabgesetzter Erregbarkeit von 

Nervenzellen führen



• Lokalisation der Rezeptoren:

• peripher  � lokale Analgesie, Immunmodulation

• rückenmarksnah � epidurale/spinale Wirkung, 
„typische Opioidwirkung“

• supraspinal� „typische Opioidwirkung“



Verschiedene Opioidrezeptortypen und typische Wirkungen

µ κ δ

Analgesie Analgesie Analgesie

Atemdepression             Atemdepression

Übelkeit                         Sedation

Schläfrigkeit                  Dysphorie

Harnretention

Obstipation

Halluzinationen





Alle zur Zeit eingesetzten Opioide sind zumindest 
partielle Agonisten am mü-Rezeptor.

Die unterschiedliche Affinität zum mü-Rezeptor
bedingt die unterschiedliche Potenz der Opioide.

z.T besetzen die einzelnen Opioidpräparate noch 
weitere Opioid-Rezeptoren. Dies erklärt das 
unterschiedliche Suchtpotential bzw. 
Nebenwirkungsspektrum (z.B. weniger Juckreiz 
bei k- Agonisten). 





Agonist







• OxynormOxynormOxynormOxynorm---- Tropfen zum Tropfen zum Tropfen zum Tropfen zum EintitrierenEintitrierenEintitrierenEintitrieren (1 ml = 5 mg), (1 ml = 5 mg), (1 ml = 5 mg), (1 ml = 5 mg), 

als als als als RescueRescueRescueRescue----medikationmedikationmedikationmedikation

DosierungDosierungDosierungDosierung 5,10,20 u. 40 mg po, nicht 

parenteral







=1, iv = 0,3



Rescuemedikation bei Opioden
Einmaldosis  = 1/10 bis 1/6 der Tagesgesamtdosis

Opioidrotation
• bei V.a. Tachyphylaxie, d.h. übermässiger Dosissteigerung 

bei gleichzeitigem Wirkungsverlust ohneauslösendes 
Ereignis

• Dosisreduktion um 30%





… ein kurzes Wort von mir:

Sympathomimetische Eigenschaften von Pethidin verhindern

zwar Blutdruckabfälle, sind aber v.a. bei älteren Patienten mit

KHK nicht erwünscht und verzögern den Beginn der 

Darmtätigkeit







Besonderheiten der Schmerztherapie bei älteren Patienten

• Schmerzintensität gleich stark wie bei jüngeren Patienten

• Schmerzäusserung abgeschwächt

• Aufgrund Funktionseinschränkung von Leber und Niere wird 
empfohlen, die Einzeldosis von iv-Morphin um 25-50% zu reduzieren

• Wegen Tendenz zur Schmerzchronifizierung evtl. Gabe von 
Antiepileptika (Lyrica) bereits perioperativ erwägen

• Einsatz von NSAR nur bei Normovolämie und mit zeitlicher 
Begrenzung (3 – 5 Tage) cave:Diuretika!!

• Tageshöchstdosis von Paracetamol (4 g/d) strikt einhalten

• Metamizol eher unbedenklicher als bei jungen Patienten



Ketamin

• Schwacher Agonist am mü-Rezeptor
• Starker Antagonist am NMDA-Rezeptor
• Verringert Opiatbedarf um ca. 30%
• Cave:Halluzinationen, Psychosen, „dissoziative Amnesie“
• Begleitend Benzodiazepine?

• z.B. Morphin: Ketamin = 1:1 als iv-PCA



Regionale Schmerztherapie



Rückenmarksnahe Blockaden

• Spinalanästhesie 

• Periduralanästhesie

Periphere Blockaden

• Interskalenusblock/-katheter

• Infraclavikulärer/axillärer Plexusblock/-katheter

• Femoralisblock/-katheter

• Div. Ischiadikusblöcke/-katheter



Spinalanästhesie
• Wirkungsverlängerung durch Zugabe von Clonidin:

bis 37,5 µg i.th.
NW: Hypotonie, Bradykardie

• Wirkungsverstärkung und Schmerztherapie durch Zugabe von 
Opioiden:
Fentanyl:bis 20 µg i.th.  
Wirkungsdauer: 2-3 Stunden (off-label-use)

Morphin: 1 µg /kg KG i.th.
Wirkungsdauer: 12-24 h 
cave: verspätete Atemdepression durch rostralen Liquorfluss



Periduralanästhesie

v.a. thorakale Periduralanästhesie mit deutlichen Vorteilen für 
postoperativen Verlauf durch Sympathikolyse

• Frühere Darmtätigkeit

• Geringere Pneumonierate

• Geringere Rate an Myokardischämien

• Frühere Mobilisation

• Fester Bestandteil in fast-track-Konzepten (Liegedauer: 48-72 h)

• Bereits intraoperativ beschicken (z.B. Ropivacain 0,375% + 10 µg
Sufentanyl) � senkt Opioidbedarf

• Postoperativ PCEA mit Basalrate + Bolus oder als Bolus-PCEA
möglich



Periphere Nervenblockaden



• Interskalenusblockaden:



Einsatzgebiete Interslalenuskatheter:

Operationen an der Schulter (Rotatorenmanschettennaht)

Osteosynthesen am Oberarm

Schultermobilisationen

in der Regel kombiniert mit Vollnarkosen 

Postoperativ: kontinuierliche Infusion:

Carbostesin 0,25% 8 -12 ml/h, anschl. Reduktion nach VAS-Skala



Infraclavikuläre Plexusblockade

gleichwertig mit 

ultraschallgesteuerter axillärer

Plexusblockade incl. N. musculocutaneus



• Anatomische Leitstrukturen



Einsatzmöglichkeiten

• Operationen ab Ellbogen abwärts

• Wirkungsverlängerung single shot durch Verwendung von 

Ropivacain 0,75% (bis 24 h)

Clonidin 150 µg ( bis 12 h)

• Multimodale Therapie von CRPS (M. Sudeck)



Femoraliskatheter





Einsatzmöglichkeiten

• Additives Verfahren bei Operationen am Oberschenkel und am Knie

• Cave:am Knie nie komplette Schmerzfreiheit zu erreichen, v.a. 
Kniekehle



Ischiadikusblockaden









Einsatzmöglichkeiten

• Als Additivverfahren bei Operationen an der unteren Extremität

• In Kombination mit Femoralisblockaden als alleiniges 
Anästhesieverfahren für Operationen an der unteren Extremität

• Als alleiniges Anästhesieverfahren für Operationen am Fuss 

(z.B. Hallux valgus)



Fallvorstellung

Pat., weiblich, 32 J., chronische Schmerzpatientin wegen Kiefergelenksarthrose 
und Z.n. Kiefergelenksersatz

Bei Eintritt: keine fixe Schmerzmedikation, <Z.n. kürzlich durchgemachtem 
Oxycontin-Entzug (stationär)

Diagnose:
Chronischer Wundinfekt OSG bei Z.n. verschiedensten OP‘s zur Bandplastik

Verschiedenste Eingriffe: Wundrevisionen, VAC-Wechsel, Thiersch
MRSA positiv, Isolation im Einzelzimmer

Halbprivat versichert

Allergien: Pflaster, Dafalgan



Therapieverlauf

Therapiedauer:28.12.2008 – 12.2. 2009

Therapieverfahren:
• 28.12.-5.1.: iv-PCA mit Pethidin und Catapresan iv. 

Verbrauch: ca. 700 mg Pethidin /24 h
plus Oxycontin 2 x 20 mg po

Basismedikation/Adjuvantien: Novalgin + NSAR / Lyrica

• 6.1.-9.1.: dist. Ischiadikuskatheter: VAS 0, keine zuätzl. Medikamente
Katheter rutscht am Ende der OP raus

• 9.1. – 12.1.: iv-PCA mit Pethidin und Catapresan iv
Verbrauch: 1000 mg Pethidin/24 h
Pat. verweigert Oxycontin, Durogesic



12.1.-19.1.: Übernahme der Schmerztherapie durch Abteilung 

NCA: Morphin iv b. Bed., Bedarf steigend

19.1. Versuch Anlage Ischiadikuskathter bei erneuter Revision 

� kein Erfolg

19.1.-26.1.: iv PCA mit Morphin , Basal 2 mg/h + Bolus

Verbrauch: 130 – 150 mg/d, Schmerzsituation unbefriedigend

zusätzlich: Oxycontin 2 x 10 mg po.

4.2.: postoperative Schmerzdekompensation

nur mit 0,6 mg Fentanyl und Haldol iv zu durchbrechen

Ab 7.2.: schrittweise Reduktion der Morphinmenge auf zuletzt 

60 mg Morphin iv/d. 

11.2.: Basalrate stop. Umstellung auf MST 3 x 30 mg po. 

Pat. zufrieden. 

12.2.: Entlassung.



Kommentare?

Fallstricke?

Vorschläge?


