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ACHD: Länderübergreifend
voneinander lernen
Rudolf Likar
Abteilung für Anästhesiologie und Intensivmedizin, Klinikum Klagenfurt, Klagenfurt, Österreich

Liebe Leser:innen, liebe Kolleg:innen!

Im Rahmen ihrer diesjährigen Jahresta-
gung in Villach veranstaltete die ÖSG die
Dreiländertagung ACHD der Schweizer,
DeutschenundÖsterreichischen Schmerz-
gesellschaften. Eines der Ziele dieses
grenzüberschreitenden Austausches ist
es, voneinander zu lernen, indem län-
derspezifische Projekte präsentiert und
anschließend gemeinsam diskutiert wer-
den. Denn viele der Probleme, mit denen
wir Fachgesellschaften zu kämpfen haben,
sind durchaus vergleichbar. Ein Blick über
den Tellerrand macht daher Sinn:

Etwa ein Blick nach Deutschland,
wo eine neue Versorgungsleistung als
Pain 2.0 etabliert wird. Die Qualitäts-
merkmale dieser ambulanten intensi-

venmultimodalen Schmerztherapie sind
Multiprofessionalität, u. a. mit Physio- und
Psychotherapie, eine Dokumentation über
die integrierte Zusammenarbeit, Therapie,
Kommunikation, Evidenzbasierung und
ein strukturiertes Monitoring.

Oder wir blicken in die Schweiz, auf das
PRePaC-Projekt, das sich der Prävention-
chronischer Schmerzenwidmet und über
die Gesundheitsförderung finanziert wird.
Es umfasst u. a. einen Gesundheitspfad
für Rücken- und postoperative Schmer-
zen, der Physiotherapie in der Notaufnah-
me, Guidelines zur Therapie von Rücken-

QR-Codescannen&Beitragonline lesen

schmerzen oder ein Screening psychoso-
zialerRisikofaktorenebensobeinhaltetwie
Sozialarbeit und Case Management.

Perioperatives Schmerz-
management

Apropos postoperative Schmerzen: Trotz
positiver Entwicklungen wird der Behand-
lung starker Schmerzen nach chirurgi-
schen Eingriffen nicht immer die not-
wendige Aufmerksamkeit geschenkt. Sie
betreffen aber einen erheblichen Teil der
Patient:innen. Defizite in der Behandlung
wirken sich nicht nur auf den unmittelba-
ren Rekonvaleszenzprozess negativ aus,
sondern können auch die Grundlage für
eine Schmerzchronifizierung sein.

In einem hochrangig besetzten Ex-
pert:innengremium arbeiten wir daher
intensiv an der Aktualisierung eines in-
terdisziplinären Positionspapiers zum

„Perioperativen Schmerzmanagement“.

Neben den beiden Initiatoren ÖSG und
ÖGARI beteiligen sich daran zahlreiche
mit dem Thema befasste Fachgesellschaf-
ten, darunter diverse chirurgische Ge-
sellschaften (Allgemein-, Gefäß-, Neuro-,
Unfall-, Herz-Thorax-Chirurgie), Ortho-
pädie und Traumatologie, Physikalische
Medizin, HNO und Urologie, sowie andere
Professionen wie etwa Pflege oder Phy-
siotherapie. Das Positionspapier soll noch
2026 publiziert werden.

Die geballte Expertise wollen wir auch
für die SCHMERZ NACHRICHTEN nützen
undstarteneineneueSerie „Perioperatives
Schmerzmanagement“.Autor:innenunter-
schiedlicher Disziplinen und Professionen
werden sich mit Aspekten des periope-
rativen Schmerzmanagements, speziellen

Patient:innengruppen und besonderen
Herausforderungen auseinandersetzen.
Damit wollen wir dieses zentrale Aufga-
bengebiet der Schmerzmedizin stärker in
den Fokus rücken, bestehende Defizite
sichtbar machen und Empfehlungen for-
mulieren.

Ihr Rudolf Likar

Korrespondenzadresse

© Anna Rauchenberger

Prim. Univ.-Prof. Dr. Rudolf Likar, MSc

Abteilung für Anästhesiologie und
Intensivmedizin, Klinikum Klagenfurt
Klagenfurt, Österreich
rudolf.likar@kabeg.at

Interessenkonflikt. R. Likar gibt an, dass kein Inter-
essenkonflikt besteht.

Hinweis des Verlags. Der Verlag bleibt in Hinblick
auf geografische Zuordnungen und Gebietsbezeich-
nungen in veröffentlichten Karten und Instituts-
adressen neutral.
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Stoßwellentherapie als „Enabler“
einer modernen Schmerzmedizin

Anlässlich des Weltkongresses der International Society for
Medical Shockwave Treatment (ISMST) in Madrid

Richard Crevenna1,2,3
1Universitätsklinik für PhysikalischeMedizin, Rehabilitation und Arbeitsmedizin, Medizinische Universität
Wien, Wien, Österreich

2Comprehensive Center for Musculoskeletal Disorders (CCMSD), UniversitätsklinikumAKHWien, Wien,
Österreich

3Österreichische Schmerzgesellschaft (ÖSG), Graz, Österreich
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Sehr geehrte Kolleginnen und Kollegen!

DieSchmerzmedizinbefindetsichineinem
kontinuierlichen Wandel. Während lange
Zeit vor allem die möglichst effektive Re-
duktion von Schmerzen im Vordergrund
stand, rückt heute zunehmend ein umfas-
sender biopsychosozialer Behandlungsan-
satz in den Fokus. Schmerzreduktion ist
dabei nicht Selbstzweck, sondern Voraus-
setzungdafür,dassMenschenihreFunktio-
nen wiedererlangen, Aktivitäten aufneh-
men und aktiv am gesellschaftlichen Le-
ben, das heißt am Arbeitsplatz und im So-
zialleben, gerne und selbstbestimmt teil-
nehmen können.

Regenerative physikalische Therapien
gewinnen in diesem Zusammenhang zu-
nehmend an Bedeutung. Sie verfolgen das
Ziel, körpereigene Heilungs- und Regene-
rationsprozesse zu stimulieren und gleich-
zeitig Schmerzen zu reduzieren. Dadurch
eröffnen sie vielfach erst die Möglichkeit,
weitere therapeutische Maßnahmen er-
folgreich umzusetzen.

Ein besonders eindrucksvolles Beispiel
stellt die medizinische Stoßwellenthera-
pie (Extracorporeal Shock Wave Therapy,
ESWT)dar. Seit ihrerEinführung indiemus-
kuloskeletale Medizin hat sie sich von ei-
ner zunächst auf wenige Indikationen be-
schränkten Methode zu einem evidenzba-
sierten Bestandteil der konservativen The-
rapiezahlreicherErkrankungenentwickelt.
Die wissenschaftliche Evidenz wächst kon-
tinuierlich und umfasst mittlerweile so-

wohl klassische Tendinopathien als auch
ausgewählte Knochen-, Muskel- und Fas-
zienerkrankungen sowie zunehmend wei-
tere Anwendungsgebiete.

Von besonderem Interesse für die
Schmerzmedizin ist dabei weniger die
technische Applikation selbst als viel-
mehr ihre Funktion als therapeutischer
„Enabler“. Durch die oftmals bereits früh
eintretende Schmerzreduktion können
Patient:innen Bewegungen wieder besser
durchführen, aktive Maßnahmen der Be-
wegungs- und Trainingstherapie besser
tolerieren und aktiv an entsprechenden
Trainingsprogrammen teilnehmen. Erst
durch diese Ermöglichung einer besseren
Beweglichkeit werden ein Kraftaufbau
sowie die Verbesserung der Ausdauer,
Koordination und die Wiederherstellung
funktioneller Fähigkeiten durch eine letzt-
lich nachhaltige Rehabilitation möglich.

» Verbesserung der Aktivitäten des
täglichen Lebens

Die Internationale Klassifikation der Funk-
tionsfähigkeit, Behinderung und Gesund-
heit (ICF) der Weltgesundheitsorganisa-
tion bietet hierfür einen ausgezeichne-
ten Bezugsrahmen. Erfolgreiche Schmerz-
therapie bedeutet nicht ausschließlich ei-
ne Verbesserung auf Ebene der Körper-
funktionen und -strukturen. Entscheidend
sind ebenso Verbesserungen der Aktivitä-
ten des täglichen Lebens und insbesonde-
re der Partizipation – also der Teilhabe am
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beruflichen, sozialenund familiärenLeben.
Genauhier liegtdieeigentlicheBedeutung
regenerativerphysikalischerTherapien:Sie
schaffen häufig erst die Voraussetzungen
dafür, dass diese Therapieziele erreichbar
werden.

Die Stoßwellentherapie steht dabei ex-
emplarisch für ein modernes Verständ-
nis der Physikalischen Medizin. Sie ersetzt
weder Bewegung noch Training, Rehabi-
litation oder edukative Maßnahmen. Viel-
mehr erleichtert sie deren Durchführung
und verbessert häufig deren Erfolgsaus-
sichten. Sie ist damit kein isoliertes Ver-
fahren,sondernintegralerBestandteilmul-
timodaler und interdisziplinärer Behand-
lungskonzepte.

» Regenerative physikalische
Therapien als wichtige Ergänzung

Gerade in einer Zeit, in der die langfristi-
ge Pharmakotherapie – insbesondere bei
chronischen Schmerzen – zunehmend kri-
tisch hinterfragt wird und nichtmedika-
mentöse Verfahren einen immer höheren
Stellenwert erhalten, bieten regenerative
physikalische Therapien eine wichtige Er-
gänzung unseres therapeutischen Spek-
trums. Sie ermöglichen häufig eine Reduk-
tion der Schmerzmedikation, fördern die
Eigenaktivität der Betroffenen und unter-
stützen nachhaltige funktionelle Verbes-
serungen.

Der diesjährige Weltkongress der In-
ternational Society for Medical Shockwa-
ve Treatment (ISMST) in Madrid bietet
eine ausgezeichnete Gelegenheit, aktuel-
le wissenschaftliche Entwicklungen sowie
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zukünftige Perspektiven dieser Therapie-
form zu diskutieren. Besonders erfreulich
ist, dass Österreich auf diesem internatio-
nalen Forum erneut mit zahlreichen wis-
senschaftlichenBeiträgenvertreten istund
damit seinehoheExpertise auf demGebiet
der regenerativen physikalischen Medizin
unterstreicht.

Als Österreichische Schmerzgesell-
schaft sehen wir unsere Aufgabe darin,
innovative und evidenzbasierte Verfahren
kritisch zu begleiten, ihre wissenschaft-
liche Evaluation zu fördern und ihren
sinnvollen Einsatz im Rahmen interdiszi-
plinärer Behandlungskonzepte zu unter-
stützen. Die Zukunft der Schmerzmedizin
wird nicht durch einzelne Methoden ge-
prägt sein, sondern durch ihre intelligente
Kombination – individuell, patientenzen-
triert und funktionsorientiert.

Wenn regenerative physikalische The-
rapienSchmerzen reduzierenunddadurch
die Mobilisierung, Training, funktionelle
Wiederherstellung und gesellschaftliche
Teilhabe ermöglichen, dann erfüllen sie
eine der zentralen Aufgaben moderner
Schmerzmedizin. Sie eröffnen Menschen
neue Handlungsspielräume und schaffen
die Voraussetzungen für mehr Selbststän-
digkeit, Lebensqualität und Gesundheit.

Mit herzlichen kollegialen Grüßen
Richard Crevenna

Korrespondenzadresse

© feelimage/Matern/Wien

Univ.-Prof. Dr. Richard Crevenna, MBA, MSc,

MSc

Universitätsklinik für PhysikalischeMedizin,
Rehabilitation und Arbeitsmedizin,
Medizinische Universität Wien
Wien, Österreich
richard.crevenna@meduniwien.ac.at

Datenverfügbarkeit. Alle dieser Arbeit zugrunde
liegenden Daten sind in diesemArtikel enthalten.

Interessenkonflikt. R. Crevennagibt an, dass kein
Interessenkonflikt besteht.
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PG-Agonisten zur Prävention
bzw. Therapie chronischer
postoperativer Schmerzen?
Andrea Michalek-Sauberer
Klinische Abteilung für Schmerzmedizin, Universitätsklinik für Anästhesie, allgemeine Intensivmedizin
und Schmerztherapie, Medizinische Universität Wien/AKHWien, Wien, Österreich
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Originalpublikation

Karaky M, Lima LV, Oveisi A, Montagna F,
Mogil JS, Diatchenko L. Prostaglandins prevent
long-lasting pain in a mouse model of
chronic postsurgical pain. British Journal of
Anaesthesia. 2026;136(2):641–52.

Bereits 2022 berichtete eine Studie über
einen möglichen Zusammenhang zwi-
schen der Gabe entzündungshemmend-
schmerzstillender Medikamente (NSAIDs)
und einer Schmerzchronifizierung [1, 2].
Auch rezente klinische Untersuchungen
weisen in diese Richtung: Corcoran et al.
fanden nach präoperativer Gabe von 8mg
Dexamethason (DEXA) ein geringfügig
aber signifikant höheres Risiko für chro-
nische Schmerzen im Operationsgebiet
6 Monate postoperativ [3]. Eine ameri-
kanisch Kohortenstudie beschreibt nach
totaler Knieendoprothese eine Korrelati-
on zwischen der perioperativen Gabe von
NSAIDs und der Weiterverordnung von
Opioiden bis zu 180 Tagen postoperativ
[4]. Die hier vorgestellte Studie unter-
suchte nun die Auswirkungen von DEXA,
Diclofenac und Prostaglandin(PG)-Ago-
nisten auf den Schmerzverlauf in einem
Mausmodell für postoperative Schmerzen.

Die Hypothese war, dass eine initiale
Entzündungsreaktion für eine Rückbil-
dung der primären Hyperalgesie wichtig
ist. Es wird postuliert, dass einer der we-
sentlichenFaktoren für dienormaleWund-
heilung die Freisetzung von S100A8/A9-
Proteinen aus neutrophilen Granulozyten
ist. Dabei handelt es sich um Proteine, die
fürdieRekrutierungvonLeukozytenbenö-
tigt werden und klinisch als Biomarker für
entzündliche oder Tumorerkrankungen

eingesetzt werden. Prostaglandine sind
auch in humanen myeloiden Zellen wich-
tig für die Regulation der Expression dieser
S100A8/A9 Proteine und tragen zur Syn-
these von sog. „specialized pro resolving
mediators“ (SPMs) bei, dienotwendig sind,
eine Entzündungsreaktion zu beenden.

In der hochrangig publizierten Arbeit
wurden in11verschiedenenexperimentel-
len Szenarien insgesamt 44 Gruppenver-
gleichen durchgeführt, wobei allerdings in
jeder Gruppe jeweils nur eine sehr kleine
Anzahl an Mäusen untersucht wurde.

DieCD-1-Mäuseerhielteneine chirurgi-
sche Inzision an der Hinterpfote und wur-
den einen Tag präoperativ und für 6 Tage
danach entweder mit DEXA, Diclofenac
oder Kochsalzlösung behandelt. Einigen
Mäusen wurden vom 5. bis zum 8. post-
operativen Tag PG-Agonisten (Beraprost,
Treprostinil oder Misoprostol) verabreicht.
Eine Depletion von Neutrophilen in ei-
ner weiteren Gruppe sollte die Beteiligung
dieser Entzündungszellen am Schmerzge-
schehen bestätigen.

Präoperativ, am 1. bzw. 7. postopera-
tiven Tag und in wöchentlichen Abstän-
den danach bis zu einer Normalisierung
der mechanischen Schmerzschwelle wur-
de die Reizantwort (kalibrierte von Frey-Fi-
lamente, Zurückziehen der verletzten Pfo-
te) gemessen.

Die mechanische Schmerzschwelle der
mit Kochsalzlösung behandelten Mäuse
erholte sich innerhalb von 2Wochen, wäh-
rend Mäuse nach DEXA oder Diclofenac
eine über 10 Wochen lang andauernde
Hyperalgesie entwickelten. Die Schmer-
zen waren nicht auf eine gestörte Wund-
heilung zurückzuführen, wie mittels Haut-
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stanzenmodell bestätigt werden konnte.
DEXA zeigte auch in der frühen postopera-
tiven Phase keinerlei analgetischen Effekt.

Die Gabe von PG-Agonisten verhinder-
te die Entwicklung der Hyperalgesie so-
wohl nach DEXA als auch nach Diclofenac.
Selbst eine bestehende Hyperalgesie nach
Diclofenac konnte durch die Gabe von Tre-
prostinil, dem breitesten PG-Antagonisten
(am Tag 33 bis 35) aufgehoben werden.

Wurden PG-Agonisten alleine verab-
reicht, so führte dies zu einer verlängerten
Hyperalgesie.

Eine Depletion von Neutrophilen
hemmte die analgetische Wirkung von
Treprostinil, während die Rolle anderer
Immunzellen nicht ganz so klar nachge-
wiesen werden konnte.

EineBlockadevonS100A8/A9verzöger-
te die Erholung der Hyperalgesie bei Mäu-
sen, die mit der Kombination von DEXA
und Treprostinil behandelt worden waren.
Mäuse, die DEXA erhalten hatten, wiesen
unter Treprostinil am6.postoperativenTag
eine signifikant höhere Plasmakonzentra-
tion von S100A8/A9 auf.

Die Autoren sehen durch diese Experi-
mente ihre Theorie bestätigt, dass Korti-
kosteroide oder NSAIDs in die durch Neu-
trophile mediierte akute Entzündungsre-
aktion eingreifen. Dadurch kommt es zu
einer inkompletten Resolution des Ge-
websschadens einerseits und in der Folge
zu einer langanhaltenden Aktivierung von
Schmerzbahnen. Die perioperative Gabe
von DEXA oder NSAIDs wird daher als
Mausmodell für chronisch-postoperative
Schmerzen angesehen. Dass die Koadmi-
nistration vonPGundNSAIDs analgetische
Effekte aufweisen kann, erscheint überra-
schend, wird aber in der Methodik und
Diskussion recht schlüssig erklärt.

Fazit für die Praxis

4 Das sind spannende Ergebnisse zur Pa-

thophysiologie chronisch-postoperativer

Schmerzen. Einschränkend muss aller-

Möchten Sie regelmäßige Updates zu aktuellen Inhalten rund um die Bereiche P.alliativmedizin, 

A.nästhesie, N.otfallmedizin und S.chmerzmedizin erhalten? Melden Sie sich für den P.A.I.N.S.-Newsletter an! 

PLUS: Online-Abo der Anästhesie Nachrichten und Schmerz Nachrichten

P.A.I.N.S. – Newsletter

www.pains.at/newsletter

dings gesagt werden, dass es sich hier um

Daten handelt, die an wenigen Mäusen

und von einer einzelnen Arbeitsgruppe

erhoben wurden. Ob diese Mechanismen

auch bei Menschen eine Rolle spielen,

ist noch völlig unklar. Derzeit sind NSAI-

Ds jedenfalls unverzichtbarer Bestandteil

der multimodalen Empfehlungen in prak-

tisch allen Leitlinien zur perioperativen

Schmerztherapie. Ebenso bleibt abzuwar-

ten, ob die PG-Agonisten neue Ansätze in

der Prävention bzw. Therapie von chroni-

schen postoperativen Schmerzen bringen

können, wie die Autoren hoffen.

4 Die Arbeitweist erneut darauf hin, dass an

der Chronifizierung von postoperativen

Schmerzen komplexe immunologische

Mechanismen beteiligt sind. Wie wir mit

denuns zurVerfügungstehendenAnalge-

tika in diese Mechanismen eingreifen, ist

nicht vollständig geklärt und verstanden.

Obdie perioperative Gabe von Kortikoste-

roiden oder NSAIDs chronische Schmer-

zen auch bei Menschen fördern kann und

ob Prostaglandin-Agonisten postoperativ

dagegen hilfreich sein können, muss erst

erwiesen werden, ehe eine Anpassung

der Empfehlungen zur perioperativen

Schmerztherapie notwendig wird.
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Kongressbericht  

Interiktale Belastungen durch Migräneattacken 

Am Kongress der Österreichischen Schmerzgesellschaft berich-
tete Dr. Sonja-Maria Tesar über aktuelle Entwicklungen und In-
novationen in der Migränetherapie. Neben neuen medikamen-
tösen Ansätzen wird zunehmend auch über die Beurteilung von 
Therapieerfolgen diskutiert. 

„Innovationen in der Migränetherapie sind bereits vorhanden und 
mit großartigem Nutzen-Risiko-Profi l belegt. Wir kennen sie, nut-
zen sie zum Teil aber noch zu wenig“, sagt Dr. Sonja-Maria Tesar, 
Medizinische Direktorin am Klinikum Wolfsberg und Leitung der 
Kopfschmerzambulanz am Klinikum Klagenfurt am Wörthersee. 
Die Gründe dafür sind für die Präsidentin der Österreichischen 
Kopfschmerzgesellschaft zum Teil „ökonomisch getriggert“. 

Die moderne Migränetherapie unterscheidet zwischen Atta-
ckentherapie und prophylaktischer Therapie. Bevor Dr. Tesar je-
doch auf innovative Substanzgruppen eingeht, betont sie die Be-
deutung ergänzender nichtmedikamentöser Therapieverfahren 
im Rahmen eines multimodalen Ansatzes. Als Beispiel nennt sie 
den Kopfschmerz-Kalender als „wichtigen Bestandteil im Thera-
piesetting, denn wir Behandler:innen sollten wissen, wie sich die 
Ausgangssituation darstellt, um einerseits eine entsprechende 
Therapieanleitung erstellen zu können und andererseits dessen 
Wirksamkeit oder auch Wirkverluste beurteilen und reagieren zu 
können“. Aber auch Migräne-Patient:innen bräuchten eine „gewis-
se Bilanz, um zu sehen, wo sie stehen“. 

Attackentherapie 

Ein Schlüsselmolekül in der Migränegenese ist das Calcitonin Ge-
ne-Related Peptide ( CGRP), ein Eiweißmolekül und einer der stärks-
ten Vasodilatatoren, erläutert Dr. Tesar: „Wir wissen seit Ende der 
1980er-Jahre, dass  CGRP ein Schlüsselmolekül beim Auslösen einer 
Migräneattacke ist. Moderne Migränetherapeutika setzen genau 
an diesem Molekül an. Das gilt sowohl für die Attacken- als auch 
für die prophylaktische Therapie.“ 

Die medikamentöse Attackentherapie sollte sich an den Emp-
fehlungen der Deutschen S1-Leitlinie „Therapie der Migräneattacke 
und Prophylaxe der Migräne“ orientieren, die von der Deutschen 
Gesellschaft für Neurologie ( DGN) und der Deutschen Migräne- 
und Kopfschmerzgesellschaft ( DMKG) 2025 überarbeitet wurde 
[1]. Zu Beginn werden demnach orale Analgetika/ NSAR gegeben, 
bei (mittel-)schweren Migräneattacken und bei fehlendem Anspre-
chen auf  NSAR kommen Triptane zum Einsatz, wenn die Monothe-
rapie nicht ausreicht, auch in Kombination mit  NSAR. Bei Kontra-
indikationen oder Unwirksamkeit von  NSAR bzw. Triptanen wird 
neben Lasmiditan vor allem Rimegepant (75 mg oral, max. einmal 
täglich) empfohlen [1]. 

„Rimegepant ist ein innovativer Wirkstoff  aus der Wirkstoff klas-
se der Gepante“, erklärt Dr. Tesar. Rimegepant blockiert den  CGRP- 
Rezeptor und ist seit April 2022 von der  EMA zugelassen, befi ndet 
sich seit 2025 in der grünen Box. „Das bedeutet, dass Erstverord-
nungen durch die Fachärztin, den Facharzt erfolgen, die Weiter-
verordnungen durch die Hausärzt:innen“, so Dr. Tesar. Für sie ist 

Rimegepant eine wichtige Innovation und Alternative für jene 
Patient:innen, für die Triptane aufgrund ihres nicht unerheblichen 
Nebenwirkungspotenzials nicht tauglich sind. 

Prophylaktische Therapie 

Die zweite Säule in der Migränetherapie ist die Prophylaxe, um At-
tacken zu verhindern oder in ihrer Heftigkeit bzw. Häufi gkeit zu 
reduzieren. 

Laut den aktuellen Empfehlungen der International Headache 
Society ( IHS) ist eine Migräneprophylaxe ab einer Anzahl von 4 Mig-
ränetagen pro Monat indiziert [2], berichtet Dr. Tesar. Die  IHS- Emp-
fehlungen defi nieren auch den geeigneten Zeitpunkt zur Beurtei-
lung des Therapieerfolges: bei oraler Therapie nach 3-monatiger 
Einnahme der empfohlenen Tagesdosis, bei nichtoraler Therapie 
bei monatlicher Verabreichung frühestens nach 3, bei vierteljährli-
cher Verabreichung nach 6 Monaten. Die Therapiedauer sollte bei 
Oraltherapie mindestens 6 Monate, bei Nichtoraltherapie 12 Mo-
nate betragen. 

Seit 2018 stehen für die prophylaktische Therapie monoklona-
le Antikörper zur Verfügung. In Österreich sind 4 Vertreter dieser 
Substanzgruppe zugelassen: Erenumab, Fremanezumab, Galcane-
zumab (werden monatlich subkutan mittels Fertigpen verabreicht) 
sowie Eptinezumab (alle 3 Monate als Infusion). Dr. Tesar würde 
eine Verordnungsänderung – und somit einen einfacheren Zugang 
– bei den monoklonalen Antikörpern befürworten: „Sämtliche re-
levante europäische und amerikanische Guidelines sprechen hier 
von 1. Wahl-Therapieformen. Alle Studien zeigen ein hervorragen-
des Nutzen-Risiko-Profi l mit bislang kaum bis keinen schweren Ne-
benwirkungen.“ 

Rimegepant ist auch in der Migräneprophylaxe eine Alternati-
ve, zugelassen in der gleichen Dosierung wie in der Attackenthera-
pie (75 mg oral), allerdings im Zweitagesrhythmus einzunehmen. 
Für Dr. Tesar sind monoklonale Antikörper und Gepante in der Pro-
phylaxe „auf Augenhöhe“, die Wahl „auch eine individuelle Frage 

   8 Dr. Sonja-Maria Tesar, Medizinische Direktorin am Klinik Wolfsberg und 
Leitung der Kopfschmerzambulanz am Klinikum Klagenfurt, Präsidentin 
der Österreichischen Kopfschmerzgesellschaft, am  ÖSG Kongress, Mai 
2026, Villach
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der Anwendung“. Manche Patient:innen würden eben eine orale 
Einnahme einer subkutanen Gabe vorziehen. Aufgrund der kürze-
ren Halbwertszeit sei Rimegepant zudem „etwas besser steuerbar“, 
zum Beispiel bei Kinderwunsch oder kardiovaskulärem Risikoprofi l 
oder als Kurzzeitprophylaxe bei menstrueller bzw. menstruations-
assoziierter Migräne. 

Therapieziele 

Innovative Entwicklungen ortet Dr. Tesar auch hinsichtlich der Be-
urteilung des Therapieerfolges einer Migräneprophylaxe. Entschei-
dend wäre nicht so sehr die Anzahl der Migränetage als vielmehr 
die Lebensqualität. „Viele unserer Patient:innen kommen nicht we-
gen der Migränetage selbst zu uns, sondern wegen eines Phäno-
mens, das die Fachliteratur Interictal Burden nennt. Beschrieben 
werden damit Belastungen zwischen den Attacken. Diese Belas-
tung kann man messen, und sie entsteht aus Angst vor der nächs-
ten Attacke. Betroff ene gehen nicht aus dem Haus, sagen Termine 
ab etc., aus der Angst davor, nicht zu funktionieren, oder sie neh-
men präventiv ein Schmerzmittel ein. Darüber sollten wir in der 
Therapie mit unseren Patient:innen noch mehr sprechen.“ 

Redaktion: Mag. Volkmar Weilguni 
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Opioidinduzierte Obstipation – Verstehen, Erkennen
und Behandeln
Opioidinduzierte Obstipation kann Patient:innen massiv belasten. Bei unzureichendem Ansprechen auf Laxanzien stellen peripher
wirksame μ-Opioidrezeptor-Antagonisten (PAMORA) eine gezielte Therapieoption dar, ohne die zentrale Analgesie zu beeinträchtigen.

Opioide sind in der Behand-
lung akuter und chronischer
(nicht-)tumorbedingter Schmer-
zen unverzichtbar. Bei korrekter
Indikationsstellung überwiegt
der Nutzen mögliche Risiken
deutlich – vorausgesetzt, Ne-
benwirkungen werden konse-
quent überwacht und frühzeitig
behandelt. Eine der häufigsten
unerwünschten Begleiterschei-
nungen ist die opioidinduzierte
Obstipation (OIC) [1].

Klinische Konsequenzen

OIC tritt bei etwa jedem zwei-
ten Patient:in, die mit Opioiden
behandelt werden auf und ist
mit zahlreichen körperlichen/
psychischen Symptomen sowie
einer eingeschränkten Lebens-
qualität assoziiert [2]. Sowohl
schwache Opioide wie Tramadol
oder Codein als auch starke wie
Morphin oder Oxycodon kön-
nen eine OIC hervorrufen [3]. Ge-
sundheitsdaten aus Österreich
zeigen, dass 62,2 % aller Opioid-
Verschreibungen auf Menschen
über 65 Jahre entfallen [4]. „Wir
sprechen hier von einer Pati-
entengruppe, die bereits ohne
begleitende Opioidtherapie ein
erhöhtes Risiko für Obstipation
aufweist“, betont Dr. Wolfgang
Jaksch, DEAA, Oberarzt an der
Abteilung für Anästhesie, Inten-
siv- und Schmerztherapie, Klinik
Ottakring, Wien [5]. Der Leidens-
druck Betroffener ist hoch, so
dass diese nicht selten ihre Opi-
oiddosis reduzieren oder eine an

sich wirksame Opioidtherapie
vorzeitig abbrechen [6,7]. Unge-
achtet dessen wird die OIC selbst
bei bestehender Symptomlast
oft vernachlässigt und moder-
ne Behandlungsoptionen kaum
genutzt [8].

Pathophysiologie und
Diagnostik

OIC unterscheidet sich deutlich
von anderen Formen der Obs-
tipation und ist durch eine klar
identifizierbare Ursache charak-
terisiert [9]. Opioide aktivieren
µ-Opioidrezeptoren im enteri-
schen Nervensystem des Darms,
die u. a. eine zentrale Rolle in der
Regulation der Darmmotilität
spielen [9]. In der Folge nehmen
Transmitterfreisetzung, propul-
sive Motorik und Defäkationsre-
flex ab, gastrointestinale Tran-
sitzeit, Wasserentzug und Tonus
der intestinalen Sphinkteren zu
[9]. Charakteristisch ist, dass im
Gegensatz zu anderen opioidin-
duzierten Nebenwirkungen bei
OIC keine Toleranzentwicklung
eintritt [10].

Mit dem Bowel-Function-In-
dex (BFI) ist ein standardisierter
Fragebogen zur Beurteilung der
Darmfunktion verfügbar [11].
„Wichtiger als der BFI ist, dass
wir mit den Patient:innen dar-
über reden und das Thema aktiv
ansprechen. Nicht erst, wenn
die Opioidtherapie begonnen
hat, sondern schon davor“, ist
Jaksch überzeugt. Mehr als
ein Drittel der Patient:innen,

die im vergangenen Monat ei-
nen Arztbesuch hatten, gibt
an, die mit der Opioidtherapie
verbundenen Obstipationssym-
ptome nicht angesprochen zu
haben [12].

Therapeutische Empfehlungen

Für das Management der OIC
empfehlen Leitlinien ein stufen-
weises Vorgehen [13]. Präven-
tive Strategien wie gesteiger-
te Flüssigkeitszufuhr, Ernährung
und körperliche Aktivität kön-
nen die Entwicklung einer OIC
abmildern, ersetzen aber selten
eine pharmakologische Inter-
vention [13]. „Wirksamkeit und
Evidenz dieser Maßnahmen sind
überschaubar und nur bei weni-
gen Patient:innen geeignet, die
Entstehung einer OIC zu ver-
meiden oder zufriedenstellend
zu behandeln“, so Jaksch [13].
Auf der nächsten Stufe stehen
klassische Laxanzien. Bei unzu-
reichendem Ansprechen dieser
und alternativer Laxanzien wird
eine kausale Therapie mit PA-
MORA empfohlen [13]. PAMORA
wirken gezielt im Darm, wo sie
die Bindung von Opioiden an μ-
Opioidrezeptoren antagonisie-
ren, ohne die zentrale Analgesie
zu beeinträchtigen, da sie auf-
grund ihrer molekularen Eigen-
schaften eine intakte Blut-Hirn-
Schranke nicht überwinden [14].

Neben Methylnaltrexon, das
subkutan verabreicht wird, ist in
Österreich auch per orales Nalo-
xegol unter dem Handelsnamen
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 Dr. Wolfgang Jaksch, DEAA,
Klinik Ottakring, Wien

Moventig® zur Behandlung der
OIC bei Erwachsenen, die unzu-
reichend auf ein oder mehrere
Laxanzien angesprochen ha-
ben, zugelassen [15]. Moventig®
kann kombiniert mit anderen
Laxanzien oder allein einge-
nommen bzw. bei Bedarf auch
zu einem Pulver zerstoßen und
über eine transnasale Magen-
sonde appliziert werden [15].
Die Gabe erfolgt einmal täg-
lich morgens auf nüchternen
Magen [15]. Bei Patient:innen
mit mittelschwerer bis schwerer
Niereninsuffizienz oder gleich-
zeitiger Einnahme moderater
CYP3A4-Inhibitoren beträgt die
Anfangsdosis 12,5 mg [15]. In
Studien erwies sich Moven-
tig® bei OIC als hochwirksam
und gut verträglich [16]. Zwei
Drittel (67 %) der Patient:innen
hatten mit Moventig 25 mg in-
nerhalb von 24 Stunden nach
der Einnahme die erste sponta-
ne Darmentleerung [16].
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Zusammenfassung

Moderne manuelle Therapie integriert verschiedene Techniken und Ansätze, um
den individuellen Bedürfnissen der Patient:innen gerecht zu werden und möglichst
umfassende Therapieergebnisse zu erzielen. Die Behandlung der myofaszialen
Strukturen sowie die Mobilisation der Gelenke stellen zentrale Elemente in der
Manuellen Medizin dar. Gezielte therapeutische Maßnahmen wirken unmittelbar auf
die Funktionsweise des Bewegungsorgans und die Koordination ein. Die sachgerechte
Manipulation – die Königsdisziplin der Manuellen Medizin – nutzt ebenfalls die in dem
Artikel beschriebenen pathophysiologischen Mechanismen.

Schlüsselwörter

Bewegungsapparat · Nozizeption · Somatische Dysfunktion · Manuelle Techniken · WDR-Neurone

Von der mechanistischen zur
neurophysiologischen Sichtweise

Über viele Jahrzehnte war die Vorstellung
einer rein mechanischen Blockierung in
der Medizin weit verbreitet. Man ging da-
von aus, dass Begriffe wie „ausgerenkter
oder herausgesprungener Wirbel“, „einge-
zwickter Nerv“ oder „Blockaden“ die Ur-
sachen für Beschwerden im Bewegungs-
apparat adäquat beschreiben würden. Der
Begriff der „Blockierung“ ist auch heutzu-
tage noch in den Lehrprogrammen eini-
ger Ausbildungsgesellschaften verankert,
wird aber zunehmend mit dem Wissen
um die neurophysiologischen Hintergrün-
de der „somatischen Dysfunktion“ defi-
niert.DieneuartigeSichtweisewardenvie-
len Diskussionen zwischen Manualmedizi-
ner:innen und Grundlagenforscher:innen
geschuldet, die in den letzten Jahren statt-
gefunden haben.

Die mechanistische Interpretation wird
zunehmend durch ein neurophysiologi-
schesKonzeptabgelöst,dasdiekomplexen
ZusammenhängeundProzesse imNerven-

system berücksichtigt. Die früher üblichen
Begriffe sollten in der modernen Medizin
als überholt gelten.

Grundlagen und aktuelle
Schmerzanalyse

Im weiteren Verlauf wird ein kurzer
Überblick über die neurophysiologischen
Grundlagensowiediedaraus resultierende
Schmerzanalyse gegeben. Ein schlüssiges
Konzept zum Verständnis der neurophy-
siologischen Zusammenhänge bei einer
„somatischen Dysfunktion“ wurde zum
Beispiel von den Manualmedizinern Lo-
cher und von Heymann entwickelt (die
„neurophysiologische Zeichenstunde“) [1]
und basiert auf den Erkenntnissen der
Grundlagenforschung von renommierten
Wissenschaftler:innen – darunter Prof.
Zieglgänsberger (München), Prof. Jänig
(Kiel), Prof. Meslinger und Prof. Neuhuber
(Erlangen), sowieProf.Mense (Heidelberg).

Die neurophysiologischen Prinzipien
und das darauf aufbauende Konzept
sind inzwischen fester Bestandteil des
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Curriculums der ESSOMM (European Sci-
entific Society of Manual Medicine) [2].
Dieses Curriculum dient inzwischen als
gemeinsame Grundlage für viele große
manualmedizinische Ausbildungsstätten
in Europa.

Mechanismen der Nozizeption und
der segmentalen Dysfunktion

Nozizeption in verschiedene Gewebe-

strukturen: Nozizeptive Stimuli, die in un-
terschiedlichen Gewebestrukturen – Haut,
Faszien, Gelenken, Gelenkkapseln, Band-
scheiben, Muskulatur, Nerven und inneren
Organen – auftreten, führen zur Aktivie-
rung spinal-segmentaler somato- und
viszerosympathischer Reflexwege. Die zu-
grunde liegenden Ursachen umfassen
funktionelle Überlastungen, traumatische
Ereignisse sowie entzündliche Prozesse.
Die Übertragung der nozizeptiven Reize
erfolgt über Aδ- (A-Delta) und C-Schmer-

za�erenzen zum Rückenmark.
Im Hinterhorn des Rückenmarks wer-

den diese afferenten Signale einer
Schmerzquelle („Nozigenerator“) auf
sog. Wide-dynamic-range(WDR)-Neuro-
nenpools übertragen. Diese WDR-Neuro-
ne projizieren bei überschwelligen Reizen
unter anderem auf das Vorderhorn und ak-
tivieren dort segmentale Alpha-Motoneu-
rone. Dies resultiert in einer motorischen
Systemaktivierung, die als Schutzre�ex

des Systems gegenüber einer Noziaffe-
renzen auslösenden Einwirkung auf das
Bewegungssegment verstanden werden
kann.DieserMechanismus, alsmotorische

Systemaktivierung bezeichnet, erklärt
auch die Entstehung muskulärer Dysba-
lancen. Diese können wiederum Ursache
für bekannte Schmerzphänomene, wie
z. B. am Ellbogen, bekannt als „Tennis-
Ellbogen“ oder „Golfer-Ellbogen“ sein.

Werden die autochthonen kurzen seg-
mentalen Rotatoren (z. B. Mm. rotatores
breves et longi) in diesen Mechanismus
einbezogen, manifestiert sich daraus das
klinische Erscheinungsbild einer segmen-
talen somatischen Dysfunktion („Blockie-
rung“) an der Wirbelsäule.

FernerprojizierenWDR-Neuronezuden
sympathischen Kernen in den Seitenhör-
nern des Rückenmarks, was eine sympa-

thische Systemaktivierung bewirkt. Hier-
durch resultieren Veränderungen der Mi-

krozirkulation und der Trophik: Die Viskosi-
tät nimmt ab, während Trägheit und Steif-
heit zunehmen–klinischerkennbaranden
sog. „Kibler-Falten“, am Dermographismus
sowie an Temperaturunterschieden.

Neben dieser segmentalen Antwort er-
reicht die WDR über den Tractus spino-
thalamicus das Gehirn und löst dort für
bestimmte Regionen typische Schmerz-
reaktionen aus. Hirnstamm – vegetative
Reaktion (Schwitzen, kalter Schauer), Hy-
pophyse – endokrine Reaktion (RR, HF),
Thalamus – topische Zuordnung (Lokalisa-
tion des Schmerzes), limbisches System –
emotionale Reaktion und Tonusregulati-
on. Schlussendlichwird der Cortex erreicht
und der Schmerzreiz wird uns bewusst.

Gewebsanpassung

Das Regelsystem des Bewegungsorgans
dient primär der Anpassung vonGeweben
gemäßdemPrinzip „form follows function,
function follows form“. Die Gewebeverän-
derung ist Ausdruck der Anpassung eines
Bewegungssegments an neue Belastungs-
situationen. Joint Play bezeichnet die pas-
siveBeweglichkeiteinesGelenks,diedurch
äußere Kräfte ausgelöst wird und für die
normale Funktion unerlässlich ist. Eine Ein-
schränkung des Joint Play – also der Sum-
me der passiven Bewegungsmöglichkei-
ten – kann zu einer vermehrten Belastung
angrenzender Segmente oder sogar an-
derer Bereiche desselben Gelenks führen,
was wiederum eine erneute Anpassung
erforderlich macht.

Beispiel Beckengürtel: Ein typisches
Beispiel für die beschriebenen Anpas-
sungsprozesse ist eine hypomobile Be-
wegungsstörung des Beckengürtels, z. B.
der Hüfte. Hypomobilität bedeutet eine
eingeschränkte Beweglichkeit eines Ge-
lenks, die häufig durch vermindertes Joint
Play verursacht wird. Dies kann zu einer
Hypermobilität – einer übermäßigen Be-
weglichkeit – im lumbosakralen Übergang
führen (vgl. Fryette-Regel). Als Folge einer
repetitiven Beanspruchung (z. B. durch
langes Sitzen oder Stehen) des lumbosa-
kralen und iliolumbalen Bandkomplexes
können Schmerzen in den besonders
belasteten Bewegungssegmenten auf-
treten. Belastungsspitzen können damit
auch durch Beeinflussung der segmen-
tal stabilisierenden passiven Strukturen

(Elongation!) eine symptomatische hy-
permobile Gefügestörung auslösen, die
sich durch lokalen und teils pseudora-
dikulär ausstrahlenden Schmerz äußert
[3].

Fehlhaltungen bezeichnen Abwei-
chungen von der physiologischen Kör-
perhaltung, die durch gestörte motori-
sche Steuerung oder Anpassungsprozesse
entstehen und zu veränderten Bewe-
gungsmustern sowie Belastungen führen,
wodurch neueNozigeneratoren entstehen
können.

Physiologisches Altern

Auch das physiologische Altern stellt
einen Anpassungsprozess dar. Zwischen
dem dritten und vierten Lebensjahrzehnt
kommt es zu einem deutlichen Geweb-
sumbau: Elastische Fasern werden durch
kollagene Fasern ersetzt, was sowohl in
den Gefäßen [4] als auch im passiven
Bewegungsapparat zu beobachten ist.
Die Steifheit – definiert als verminderte
Beweglichkeit des Bewegungsapparats –
kann durch Fehlstellungen oder Funkti-
onsstörungen entstehen. Veränderungen
der Kollagenstruktur können maßgeblich
die Beweglichkeit des Bewegungsappa-
rats beeinflussen.

Sensorik undMotorik

Propriozeptoren erfassen Veränderungen
im Bewegungssegment und senden ge-
meinsam mit Nozizeptoren entsprechen-
de Signale zum Zentralnervensystem. Die
veränderte Sensorik kann die motorische
Steuerungempfindlichstören,waszuFehl-
haltungen, Fehlstellungen und veränder-
ten Bewegungsmustern führt. Daraus re-
sultieren wiederum veränderte Belastun-
gen und potenziell neue Schmerzgenera-
toren.

Therapeutische Möglichkeiten

Manuelle Techniken spielen eine entschei-
dende Rolle in der Beeinflussung patho-
physiologischer Mechanismen im Bewe-
gungsorgan. Sie entfalten ihreWirkung auf
zwei verschiedenen Ebenen: Zum einen
wirken sie direkt mechanisch auf das Ge-
webe ein. Diese mechanischen Einflüs-
se führen zu strukturellen Veränderungen,
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die sich positiv auf die Funktion der betrof-
fenen Segmente auswirken können. Zum
anderen kommt es durch die Anwendung
manueller TechnikenzueinergezieltenSti-
mulationderMechanosensoren, die inden
Geweben und Strukturen des Bewegungs-
organs lokalisiert sind.

Insbesondere die Aktivierung der Aβ-
Fasern ist hier von Bedeutung. Durch die
Stimulation dieser Fasern werden GABA-
erge inhibitorische Interneurone aktiviert.
Diese wiederum dämpfen die Aktivität der
sog.WDR-NeuroneaufsegmentalerEbene,
die eine zentrale Rolle in der Schmerzver-
arbeitung und Reflexbildung einnehmen.

Der hemmende Einfluss auf die WDR-
Neurone bewirkt, dass die zuvor beschrie-
benen somato- und viszerosympathischen
Reflexwege unterbrochen werden. Dieser
Prozess führt zur Auflösung der segmen-
talen Dysfunktion, vorausgesetzt, es lie-
gen keine dauerhaften Schmerzgenerato-
ren vor, wie etwa strukturelle Läsionen,
Entzündungen, Tumorenoder viszeraleUr-
sachen. Das Ergebnis der manuellen Inter-
vention ist somit eine Wiederherstellung
dernormalensegmentalenFunktion–dies
äußert sich in einer deutlichen Reduktion
der klinischen Symptome.

Fazit zur Manuellen Medizin

Die Behandlung der myofaszialen Struk-
turen sowie die Mobilisation der Gelenke
stellen zentrale Elemente in derManuellen
Medizin dar. Durch die beschriebenen pa-
thophysiologischen Mechanismen kann
nicht nur eine Verbesserung der Beweg-
lichkeit erzielt werden, sondern auch die
Raumwahrnehmung und damit die moto-
rische Kontrolle beeinflusst werden. Dies
bedeutet, dass gezielte therapeutische
Maßnahmen unmittelbar auf die Funkti-
onsweise des Bewegungsorgans und die
Koordination einwirken.

Die sachgerechte Manipulation – als
sog. Königsdisziplin der Manuellen Medi-
zin – nutzt diese Mechanismen ebenfalls.
Moderne manuelle Therapie integriert
verschiedene Techniken und Ansätze,
um den individuellen Bedürfnissen der
Patient:innengerecht zuwerdenundmög-
lichst umfassende Therapieergebnisse zu
erzielen.

Der aktuelle Stand der Grundlagenfor-
schung eröffnet neue Erklärungsmodelle

Abstract

Manual Medicine: Neurophysiological Background and Therapeutic

Approaches

Modern manual therapy integrates various techniques and approaches to meet
patients’ individual needs and achieve the most comprehensive therapeutic outcomes
possible. The treatment of myofascial structures and the mobilisation of joints are
central elements of manual medicine. Targeted therapeutic measures have a direct
effect on the functioning of the musculoskeletal system and coordination. Proper
manipulation—the supreme discipline of manual medicine—also utilises the
pathophysiological mechanisms described in the article.

Keywords

Musculoskeletal system · Nociception · Somatic dysfunction · Manual techniques · Wide dynamic
range neurons

für das Wirkprinzip der manualmedizini-
schen Behandlung. Daraus ergeben sich
neue Perspektiven, die sowohl die the-
rapeutischen Möglichkeiten als auch das
Verständnis für die zugrunde liegenden
Zusammenhänge erweitern.
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Zusammenfassung

Chronische Beschwerden der Halswirbelsäule (HWS) sind eine Herausforderung an
die Diagnostik und die Therapie. Wir möchten in diesem Artikel das Augenmerk auf
die Möglichkeit einer Belastung der stabilisierenden Subsysteme (Bänder) der HWS
und ihre Folgen für die Entwicklung der Symptomatologie legen. Nach einem kurzen
anatomischenÜberblick über die betroffenen Strukturen, erinnern wir an diagnostische
manualtherapeutische Griffanlagen und stellen im Anschluss die „Prolotherapie“
(Proliferationstherapie) als mögliche Therapieoption vor.

Schlüsselwörter

Hypermobilität · Instabilität · Zervikalsyndrom · Manuelle Diagnostik · Proliferationstherapie

Begrifflichkeit

Im Rahmen dieser Betrachtung geht es
nicht darum, eine neue oder abweichende
Definition für die Begriffe „Stabilität“ oder
„Instabilität“ der Halswirbelsäule (HWS) zu
präsentieren. Vielmehr wird auf die beste-
hende Instabilitätshypothese von Panjabi
[1] verwiesen, ebenso wie auf die klini-
sche Definition der Instabilität nach White
und Panjabi [2] sowie die Überlegungen
von Klein und Sommerfeld [3], welche die
Wechselwirkungen zwischen strukturellen
Veränderungen der Wirbelsäule und der
dynamischen Stabilisierungsfähigkeit der
Muskulatur beleuchten.

Im Mittelpunkt steht hier die Verwen-
dung des Begriffs „symptomatische hy-
permobile Gefügestörung“ (SHG) als ei-
ne diagnostische Kategorie, die auf einem
durch manuelle Untersuchung erhobenen
Befund basiert. Dieser Befund wird auf ei-
ne strukturelle Veränderung übertragen,
die entweder verantwortlich oder mitver-
antwortlich für die Entwicklung der indi-
viduellen Symptomatologie der:des Pati-
entin:en sein könnte.

Diagnostische Einordnung und
therapeutische Optionen

Die diagnostische Einordnung der SHG
stellt einen weiteren wichtigen Baustein
im Verständnis und in der Suche nach
dem sogenannten „Nozigenerator“, also
dem Ursprung der Beschwerden der:des
Patientin:en, dar. Durch die genaue Un-
tersuchung und Bewertung der SHG kann
ein möglicher Zusammenhang zwischen
strukturellenVeränderungenundden indi-
viduellen Symptomen hergestellt werden.

ImMittelpunkt dieses Artikels steht die
Behandlung der HWS. Im ersten Teil wird
an diagnostische Techniken zur Detektion
der „segmentalen symptomatischen Hy-
permobilität“ erinnert. Diese manuellen
Untersuchungsmethoden helfen dabei,
Auffälligkeiten in der Beweglichkeit ein-
zelner Segmente der HWS zu erkennen
und so zur Differenzialdiagnose chroni-
scher Beschwerden beizutragen.

Im zweiten Teil wird die „Prolotherapie“
(Proliferationstherapie) als eine mögliche
therapeutischeOptionvorgestellt. Ziel die-
ser Behandlung ist es, die Stabilität der be-
troffenen Strukturen durch gezielte Reize
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zu verbessern und somit eine langfristige
Linderung der Beschwerden zu erzielen.

Um die Symptomatologie bei Be-
schwerden der HWS besser zu verstehen,
ist es wichtig, die Besonderheiten ihrer
topographischen und funktional-regio-
nären Gliederung zu berücksichtigen. Die
HWS wird in eine obere und eine untere
Region unterteilt, wobei sich diese Diffe-
renzierung auch in der Ausprägung und
im Verlauf der Symptome widerspiegeln
kann.

Topographie und funktionale
Gliederung

DieHWS lässt sich in funktionell undanato-
misch unterschiedliche Abschnitte unter-
teilen,die jeweilseigeneAufgabenundBe-
sonderheitenaufweisen.Diebeidenobers-
tenWirbel, C1 (Atlas) undC2 (Axis),werden
bewegungsfunktional dem Kopf zugeord-
net. Sie ermöglichen eine spezifische Fein-
regulierungderKopfbewegungenundsor-
genfüreinepräziseLagerungdesSchädels.
Durchdiesebesondere Funktion tragen sie
maßgeblich zur Beweglichkeit und Stabi-
lität des Kopfes bei.
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Der darunter liegende Abschnitt um-
fasst die Wirbel C3 bis C7. Funktional be-
trachtet sollte dieser Bereich eigentlich bis
zu den ersten Brustwirbeln (Th1) erwei-
tert werden, da dieser anatomisch noch
viele Gemeinsamkeiten mit der unteren
HWS aufweist. Die ersten Brustwirbel bil-
det zudem das stabilisierende Fundament
fürdenÜbergangzurBrustwirbelsäuleund
ist somit von zentraler Bedeutung für die
gesamte Statik undDynamik des Hals- und
Schulterbereichs.

Der Bandapparat der HWS

Die Bandsysteme der HWS unterscheiden
sich hinsichtlich ihrer Stabilität und Aus-
prägung deutlich von denen der Lenden-
wirbelsäule. Während die Bänder im Len-
denwirbelsäulenbereich gemeinsam mit
den Wirbelgelenken sowohl ventrale als
auch dorsale Verschiebungen der Wirbel
weitgehend verhindern können, sind die
Bänder der HWS qualitativ schwächer. Vor
allem unterhalb des zweiten Halswirbels
(C2) erlauben sie gewisse Bewegungen
nach vorne (ventral) und hinten (dorsal),
wodurch die Stabilität in diesem Bereich

eingeschränkt ist. Hinzu kommt, dass in
denBandscheibenderHWSbereits abdem
zweiten Lebensjahrzehnt Spaltbildungen
auftreten können, was die Stabilität zu-
sätzlich beeinträchtigt [4].

ImoberenundunterenKopfgelenk (C0-
C2) wird die Stabilität des Bandapparates
durch spezielle Bänder wie die Ligamenta
alaria und das Ligamentum transversum
unterstützt. Die Ligamenta alaria überneh-
men vor allem in der Endphase von Rotati-
ons- und Beugebewegungen eine stabili-
sierende Funktion. Das Ligamentum trans-
versum schützt insbesondere den Dens
axis und verhindert dessen Eindringen in
das Rückenmark.

BeiderBeurteilungmöglicherUrsachen
für die Symptomatik von Patient:innen mit
Verdacht auf Banddysfunktionen wurden
nicht nur eindeutige posttraumatische
Fälle mit klarer Anamnese berücksichtigt.
Auch Patient:innen, deren Beschwerden
im Zusammenhang mit niedrig dosier-
ten, aber wiederholten Belastungen oder
Überlastungen stehen, wurden betrach-
tet. Diese Belastungen können über einen
längeren Zeitraum auftreten, und auch
genetische Faktoren spielen möglicher-
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weise eine Rolle. Auffällig ist zudem, dass
Haltungseinflüsse – sei es beruflich oder
privat –, sportliche Aktivitäten und ähn-
liche familiäre Fälle wichtige Hinweise
auf die Entstehung solcher Beschwerden
geben können.

Symptomatologie bei HWS-
Beschwerden

Die Beschwerden im Bereich der HWS kön-
nen sich in unterschiedlichen Symptom-
mustern äußern. Ein Teil dieser Symptome
ist unspezifischund lässt sichnicht eindeu-
tig einer bestimmten Ursache zuordnen.
Diese Beschwerden können vielfältig auf-
treten und beinhalten:
– Nackenkopfschmerz, der sowohl im

Kopf- als auch im Nackenbereich
lokalisiert ist

– Verspannungen der muskulären
Verbindungen zwischen Kopf und
Schultergürtel, was häufig zu einem
eingeschränkten Bewegungsgefühl
führt

– Pseudoradikuläre Ausstrahlungen,
die sich in den Schulter-, Brustwirbel-
säulen- und Armbereich erstrecken
können

– Aktivierte lange Muskelketten, die vom
Schädel bis zum Becken verlaufen und
sowohl beidseitig als auch einseitig
auftreten können

– Bewegungseinschränkungen der
HWS, die häufig auf eine muskuläre
Überaktivität zurückzuführen sind

– Tinnitus oderOhrgeräusche, die entste-
hen können, wenn ein konvergierender
nozizeptiver Input im Stammhirn An-
schluss an Hirnnervenkerngebiete
gewinnt („zervikovestibuläre Konver-
genz“)

– Sehstörungen wie Unschärfe oder
„Schleiersehen“

– Symptome der „kraniomandibulären
Dysfunktion“ (CMD), die durch eine
„zervikotrigeminale Konvergenz“
begünstigt werden können

– Kognitive Störungen, darunter Kon-
zentrationsprobleme und schnelle
Ermüdbarkeit bei geistigen Leistungen

Neben diesen unspezifischen Beschwer-
den gibt es Symptome, die deutlich ge-
zielter auf eine pathologische hypermo-
bile segmentale Gefügestörung der HWS

hinweisen. Diese spezifischen Symptome
zeigen sich häufig in bestimmten Situa-
tionen oder Bewegungsabläufen und sind
charakteristisch für eine Instabilität einzel-
ner Wirbelsäulensegmente:
– Plötzlich einschießende, schmerzhafte

Dysfunktion, die unerwartet aus
dem Wohlbefinden heraus auftritt
und mit einer akuten „Blockierung“
des betroffenen Segmentes nach
einer nicht ausreichend kontrollierten
Bewegung einhergeht

– Häufiger Wechsel der Blockierungs-
richtungen, was auf eine instabile
segmentale Situation hinweist

– Wiederholtes Auftreten der Beschwer-
den nach längeren stereotypen Funkti-
onsstellungen, wie etwa Kopfbeugung
oder Kopfprotraktionsstellung – häu-
fig beobachtet bei Tätigkeiten wie
Stricken, Computerarbeit oder Handy-
nutzung

– Beschwerden nach längeren Liegepo-
sitionen mit endgradigen Beugestel-
lungen der HWS, beispielsweise beim
Fernsehen oder Lesen in Rückenlage
mit hoher Kissenunterstützung; Betrof-
fene bevorzugen oft flache Liegeposi-
tionen und haben Schwierigkeiten bei
der Auswahl eines geeigneten Kissens

– Das sogenannte „Beifahrersyndrom“:
Personen, die als Beifahrer im Auto
oder Flugzeug einschlafen und dabei
ohne ausreichende Muskelkontrolle
in Beugestellung der HWS unterwegs
sind, berichten regelmäßig über eine
deutliche Zunahme der Beschwerden
nach solchen Situationen

– Das subjektive Gefühl, „den Kopf nicht
halten zu können“ oder dass „der Kopf
abbricht“, wobei manche Betroffene
beim Aufstehen den Kopf mit den
Händen unterstützen müssen

Insgesamt zeigen diese Symptome, dass
die Hypermobilität einzelner Segmente
der HWS komplexe und vielschichtige
Beschwerden verursachen kann – von all-
gemeinen Schmerz- und Verspannungs-
mustern bis hin zu sehr spezifischen,
situationsabhängigen Symptomen.

Untersuchungstechnik

Die segmentale orientierende Bewe-
gungsprüfung, früher als erster Schritt

der 3-Schritt-Diagnostik nach H. P. Bischof
bezeichnet und heute unter dem Begriff
„Mobility“ bekannt, wird in der einschlägi-
gen Literatur ausführlich beschrieben [5,
6]. Die genaue Vorgehensweise und Be-
wertung dieser Tests sind dort detailliert
dargestellt.

Bereits 1974 stellte Kapandji fest: „Es
gibt keinerlei Übereinstimmung der Au-
toren über das Ausmaß der Beweglich-
keit der verschiedenen Wirbelsäulenab-
schnitte“. Diese Aussage unterstreicht die
Herausforderungen bei der Beurteilung
der sogenannten „lockeren Wirbelsäule“
und verdeutlicht die Vielfalt der Ansich-
ten zum Bewegungsumfang einzelner
Wirbelsäulenabschnitte.

G. Rompe und K. Steinbrück [7] be-
tonten zusätzlich, dass „der Begri� der
Segmentlockerung oder segmentalen
Hypermobilität besonders schwer zu de-
�nieren ist und vorläu�g die Diagnose
Domäne der tastenden Erfahrung kundi-
ger Manualtherapeuten sei“. Diese Ein-
schätzung hebt die Bedeutung der ma-
nuellen Diagnostik und die Erfahrung
des Therapeuten bei der Erkennung von
segmentalen Funktionsstörungen hervor.

Vor diesem Hintergrund erscheint es
sinnvoll, neben den standardisierten Tests
auch auf spezielle Techniken zurückzugrei-
fen. Diese können helfen, die Symptoma-
tologie der Patient:innen besser zu über-
tragen und die Befunde gezielter in Be-
zug auf einemögliche „pathologische seg-
mentale hypermobile Gefügestörung“ zu
bewerten. Im Folgenden werden vor al-
lem diagnostische Schritte vorgestellt, die
darauf abzielen, die belasteten Strukturen
gezielt zu provozieren, um eine möglichst
genaue Einschätzung zu ermöglichen.

Es ist wichtig zu betonen, dass eine
Hypermobilität, die keine Belastung der
passiven, segmental stabilisierenden Sub-
systeme (wie Bänder), der stabilisierenden
Muskulatur und der Gelenkkapseln, län-
gerer Muskelketten oder des sensomoto-
rischen Systems verursacht, nicht im Fokus
dieser Untersuchung steht.

Eine „pathologische segmentale hy-
permobile Gefügestörung“ kann sich
ähnlich wie eine Blockierung präsentie-
ren, indem sie einen Schutzreflex der
tiefen autochthonen Muskulatur aktiviert
oder infolge einer Gelenkerkrankung ei-
ne Bewegungseinschränkung vortäuscht.
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Daher sollte sie nicht zu einem „Deh-
nungsreflex“ des Therapeuten führen
oder zu wiederholten Manipulationen im
Sinne einer zusätzlichen Belastung der
passiven stabilisierenden Subsysteme ver-
leiten. Solche Maßnahmen könnten sonst
eine massive Zunahme der Beschwerden
hervorrufen.

C0/C1/C2 – Anatomie, Funktion
und klinische Testung

Die Kopfgelenke, bestehend aus dem
oberen Kopfgelenk (C0/C1, Atlantookzipi-
talgelenk) und dem unteren Kopfgelenk
(C1/C2, Atlantoaxialgelenk), tragen unter-
schiedlich zur Beweglichkeit der HWS bei.
Während das obere Kopfgelenk haupt-
sächlich Bewegungen in der Sagittalebene
ermöglicht und etwa 50% der Flexions-
und Extensionsbewegungen der HWS leis-
tet, ist das untere Kopfgelenk vor allem
für etwa die Hälfte der Gesamtrotation
der HWS zuständig. Die Gelenkkapseln in
diesen Bereichen sind relativ beweglich
und tragen zur Stabilität der Kopfgelenke
weniger bei als häufig angenommen.

Die Stabilität der Kopfgelenkewird viel-
mehr durch kräftige Bänder sichergestellt.
Die Membrana atlantooccipitalis posterior
fungiert als Äquivalent zu den Bändern
der subaxialen Wirbelsäule, begrenzt je-
doch Flexionsbewegungen im Bereich der
Kopfgelenke kaum. Wesentliche Stabilität
gegen endgradige Belastungen, insbeson-
dere bei Flexion, Rotation und Distraktion,
bieten vor allem das Ligamentum apicis
dentis und die Ligamenta alaria. Das Liga-
mentum transversum verhindert das Ven-
tralgleiten des Atlas und schützt dadurch
den Dens axis vor einem Dorsalgleiten in
Richtung Rückenmarkskanal.

Dieses Wissen lässt sich gezielt in der
klinischen Testung nutzen:
1. Bei der hochzervikalen Flexion unter

Palpation des Processus spinosus des
Axis solltebeimBeginnder Flexioneine
initiale ExtensiondesAxis erfolgen,was
sich durch eine tastbare Bewegung des
Dornfortsatzes nach kaudal und dorsal
zeigt (. Abb. 1). Ist diese Bewegung
nicht vorhanden und besteht eine
entsprechende Symptomatik, kann
dies – sofern keine hypomobile Bewe-
gungsstörung im oberen Kopfgelenk
oder eine hypermobile Beweglichkeit

zwischen C2 und C3 vorliegt – auf eine
Läsion des Ligamentum apicis dentis
hindeuten.

2. Die Ligamenta alaria sind durch ihre
exzentrische Anordnung dafür verant-
wortlich, dass im Bereich der Kopfge-
lenke (C0/C2) jede Rotationsbewegung
stets mit einer Seitneigung verbunden
ist. Diese anatomische Besonderheit
kann gezielt in der klinischen Testung
genutzt werden, um die Funktion und
Integrität der Bänder zu beurteilen.
Zu Beginn der Seitneigung in diesem
Segment lässt sich die Versetzung des
Dornfortsatzes von C2 zur Gegenseite
palpieren. Dies bedeutet, dass bei
Einleitung der Bewegung der Dorn-
fortsatz eine tastbare Verschiebung
erfährt. Eine Differenz in der Verset-
zung des Dornfortsatzes bei Rechts-
oder Linksseitneigung kann auf eine
hypomobile Bewegungsstörung hin-
weisen. Bleibt die Versetzung jedoch
vollständig aus, ist eine hypermobile
Bewegungsstörung im Sinne einer Lä-
sion der Ligamenta alaria zu vermuten
(. Abb. 2).
Entscheidend für dieBeurteilung ist der
Bewegungsbeginn der Seitneigung.
Verläuft die Seitneigung über das Seg-
ment C2 hinaus, wird die Beurteilung
durch die gekoppelte Bewegung der
kaudalen HWS-Segmente erschwert,
da diese die Versetzung des kranialen
Dornfortsatzes zur Gegenseite mit
aufnehmen können.

3. Die laterale Verschieblichkeit des Atlas
ist normalerweise gering und physiolo-
gisch nur in kleinem Umfang möglich.
Nach einem Trauma kann dieses late-
rale Gleiten jedoch zunehmen und ist
dann im Stabilitätstest der atlantoaxia-
len Verbindung tastbar. Dazu wird auf
der Gegenseite der hintere Axisbogen
mittels Gegenhalt in Richtung des
Dornfortsatzes der Axis mit Volar-Radi-
alfläche der Zeigefingermittelphalanx
und gleichzeitig mit Daumen- oder
Daumenballenanlage das Mastoid
abgestützt, während auf der zu tes-
tenden Seite der Processus transversus
des Atlas zwischen Mastoidspitze und
aufsteigendem Unterkieferast mit der
Fingerbeere des Zeigefingers oder
Daumens weich federnd zur Trans-
lation zur Gegenseite angelegt wird

(. Abb. 3). Da die Region des Atlas-
querfortsatzes grundsätzlichmit einem
umfangreichen Rezeptorfeld belegt
ist, ist auf eine ausgesprochen weich
federnde Anlage des tastenden Fingers
zu achten. Bei einem übermäßigen
Bewegungseindruck, insbesondere
in Verbindung mit der vom Patien-
ten geschilderten Symptomatologie,
ist an eine pathologisch vermehrte
Beweglichkeit in der atlantoaxialen
Verbindung zu denken.

4. Das Ventralgleiten des Atlas und eine
Bewegung des Dens axis nach dorsal in
Richtung des Rückenmarkraums wird
durch das Ligamentum transversum
in der Regel zuverlässig verhindert.
Ein Test der ventralen Verschieblich-
keit des Atlas gegenüber der Axis in
Rückenlage kann die Symptomato-
logie provozieren. Die:der Patient:in
liegt in Rückenlage, der Kopf liegt
auf der Liege oder dem Oberschenkel
des Therapeuten in Neutralposition
auf. Die Zeigefingerendglieder des
Therapeuten liegen dabei beidseits
kranial des Dornfortsatzes von C2 unter
dem hinteren Atlasbogen (. Abb. 4).
Sollte durch eine ventralisierende
Hebebewegung des Atlas die Sympto-
matologie provoziert werden können,
wäre der Test positiv. Eine quantitative
Aussage über das Spiel lässt sich dabei
nicht erheben.

5. Eine Modifikation des „Sharp-Purser-
Tests“ des Ligamentum transversum,
der eine Reduktion der Symptomato-
logie bei Läsionen des Ligamentum
transversum präsentieren soll, sei hier
ebenfalls vorgestellt. Die:der Patient:in
sitzt und wird gebeten, den Kopf im
Bereich der oberen HWS beginnend
nach vorne zu beugen, bis die Beugung
unter Palpation des Dornfortsatzes von
C2, bei C3 ankommt (. Abb. 5). Lokale
Bewegungsschmerzen werden bei
diesem Test ignoriert. Treten Sym-
ptome wie Parästhesien, Taubheit
der Zunge, Übelkeit, Schwindel oder
„Drop-Attacken“ auf, kann das auf eine
übermäßige Translation des Dens axis
nach dorsal hinweisen. Sollte die:der
Patient:in durch eine dosierte Ventrali-
sierung von C2 (mittels sanften Schubs
über die Anlage der Zeigefingergrund-
gliedradialseite auf dem Dornfortsatz
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Abb. 18Hochzervikaler Flexionstest Abb. 28 Seitneigungs-Rotationstest von C2. a Palpation desDornfortsat-
zes C2;b Test der sofortigen Versetzung des Dornfortsatzes zur Gegenseite
bei Bewegungsbeginn der Seitneigung

von C2, bei gleichzeitigem Gegenhalt
aus dem modifizierten Ellenbogen-
hang, ohne die Anteflexionsstellung,
bei der die Symptomatologie auftrat,
zu verstärken!) eine Reduktion der
Symptome präsentieren, ist an eine
Läsion des Ligamentum transversum
zu denken.

6. Wie bereits oben erwähnt, dienen
auch die Ligamenta alaria als kräfti-
ge Bänder zu einer Absicherung der
endgradigen Position einer Flexion im
Kopfgelenksbereich, vor allem in der
Kombination mit Rotation und Seit-
neigung. Eine Läsion der Ligamenta
alaria kann daher auch durch den Glo-
baltest der oberen HWS in maximaler
Anteflexion in endgradiger Rotation
und zusätzlicher Seitneigung zur Seite
der Rotation, unter dosiertem Halten
der Positionierungskomponenten,
die Symptomatologie (vom Hinter-
kopf kranial aufsteigender Schmerz,
verbunden mit Übelkeit, eventuell
Schwindel> konvergierender Input der
Stammhirnkomponente) provozieren
(.Abb. 6).

Cave. Keinen Überdruck nach ventral bei
Verdacht auf Läsion der Ligamenta alaria
oderdesLigamentumtransversumanwen-
den!

Grundsätzlich muss man anmerken,
dass wenn eine Symptomatologie der
oberen HWS im Sinne von Läsionen des
Ligamentum transversum oder der Liga-

menta alaria, gleich welcher Genese, beim
Patienten lageabhängig spontan auftritt
und sich die Therapeuten in der dosierten
Anwendung der Bandbelastungstests der
oberen HWS, insbesondere in Anteflexi-
onsstellungen, nicht sicher fühlen, der
Bildgebung der Vorzug gegeben werden
sollte (Atlas Zielaufnahme und atlanto-
dentale Distanz im Röntgen, Funktions-
CT, Funktions-MRT).

C2 bis C7/Th1: Besonderheiten
und klinische Relevanz

In unserer klinischen Erfahrung beobach-
ten wir, im Vergleich zu anderen Auto-
ren, eine auffällig hohe Belastung und
Beanspruchung des Segmentes zwischen
C2 und C3. Dies äußert sich insbeson-
dere bei unseren Patient:innen als häufi-
ges Problemsegment. L. Penning [8] konn-
te nachweisen, dass gerade im Segment
C2/C3 – auch bedingt durch die spezielle
Form und Anordnung der Processus unci-
nati – die umfangreichste Gleitbewegung
in anterior-posteriorer Richtung stattfin-
det. Diese anatomische Besonderheit be-
günstigt eine erhöhte Beweglichkeit und
damit auch eine potenzielle Vulnerabilität
dieses Bereiches.

Als mögliche Ursache für die gehäufte
Beanspruchung dieses Segmentes kom-
men wiederholte Belastungen durch Beu-
gebewegungen und die sogenannte Kopf-
protraktion infrage – ein Bewegungsmus-
ter, das insbesondere bei der Arbeit am

Computer, beim häufigen Gebrauch des
Handys oder beim Fahren auf dem Moun-
tainbike beobachtetwird. Die fortlaufende
oder wiederholte Protraktion des Kopfes
führt zu einer vermehrten Beanspruchung
des Segments C2/C3, was eine Erklärung
für die hohe Prävalenz von Beschwerden
in diesem Bereich liefern könnte. Somit
ist das Segment C2/C3 besonders anfäl-
lig für Überlastungen, die sich klinisch
in Form von Bewegungseinschränkungen,
Verspannungen oder Schmerzen äußern
können.

Die Bandstabilität in der Wirbelsäu-
le unterhalb von C2, insbesondere was
die Stabilität gegenüber Flexion oder
translatorischen segmentalen Bewegun-
gen anbelangt, unterscheidet sich von
den Verhältnissen in der LWS. Während
die Bandsysteme der LWS im Zusam-
menspiel mit dem segmentalen Anulus
fibrosus und durch die stabilisierende
Wirkung aufgrund der Anordnung der
Wirbelgelenke, Ventral- und Dorsalver-
schiebungen weitgehend verhindern soll-
ten, haben die Bänder der HWS, aufgrund
ihrer schwächeren Ausprägung und ihrer
Längsverspannungsvektoren weniger sta-
bilisierendes Potenzial. Hinzu kommt die
besondere Stellung der Gelenkflächen in
der HWS, die eine deutlich größere Tan-
gentialkraftkomponente in der Vektorisie-
rung zulassen und damit, insbesondere
auch bei Schädigungen der Bandscheibe,
deutliche Ventral- und Dorsalverschie-
bungen („Treppenphänomene“) zulassen.
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Abb. 38 Translationstest des Atlas a Palpation des Dornfortsatzes C2;b Test der sofortigen Versetzung des Dornfortsatzes
zur Gegenseite bei Bewegungsbeginn der Seitneigung

Abb. 48 Ventralgleiten des Atlas

Das kann, gerade auch bei konstitutionell
bedingter Anlage der Bandlaxizität, zu
einer übermäßigen segmentalen Flexi-
onstendenz führen, die eine schädigende
Hebelwirkung auf die äußeren Bandantei-
le der dorsalen Bandverspannungen der
HWS hat, nämlich der Ligamenta inter-
und supraspinalia. An dieser Stelle dürfen
wir darauf hinweisen, dass spätestens seit
den histologischen Studien von L. H. Yahia
1988 [9] die besondere Bedeutung der
dorsalen spinalen Bandsysteme deutlicher
geworden ist, insbesondere in ihrer Rezep-
torfunktion und der Auswirkungen von
mechanischen Belastungen. Yahia et al.
fanden bei ihren histologischen Untersu-
chungenMechanorezeptoren vomRuffini-
Typ, denen sie eine Monitoraktivität bei
Wirbelsäulenkompression inder Extension
zuschrieben. Sie fanden Ruffini-Endorga-
ne, die in reflektorischenHemmaktivitäten
eingebettet sein könnten, wenn das Sys-

tem merkt, dass das Bandsystem in der
Lage ist, ausreichend die Wirbelsäule zu
stabilisierenunddie segmentalen spinalen
Muskelsysteme deshalb nicht übermäßig
aktiv werden müssen. Vor allem aber
fanden sie schnell adaptierende Pacini-
Körperchen in der äußersten Schicht, den
Supraspinalbändern, die auf den Beginn
einer Bewegung, einer Dehnungsbelas-
tung, reagieren und damit supraspinal die
schnelle Reflexantwort zum Schutze des
Segments liefern!

Inmeinem Vortrag zur muskulären Sta-
bilisationsmöglichkeit der Wirbelsäule un-
ter Stress, sprachen wir von einer „kin-
ästhetischen Blindheit“ des Bewegungs-
segmentes (2005; Süddeutscher Orthopä-
diekongress) mit einer Dysfunktion der
tiefen segmentalen stabilisierenden Mus-
keln, im Sinne einer Abschwächung und
einer „frustranen“ Verspannung der lan-
gen, darüber ziehenden Muskelketten, bei
einem segmentalen Defizit oder Ausfall
des Rezeptorregelkreises bei Läsion der
Supra-/Interspinalbänder durch Überdeh-
nung oder Entzündung (W. Laube, Autor
„Sensomotorisches System“ [10], hat uns
diese Vorstellung in einer persönlichen
Mitteilung aufgrund seiner Messergebnis-
se bestätigt).

Außerdem fanden Yahia et al. eine
Vielzahl von freien Nervenendigungen,
Schmerzfasern, besonders zahlreich an
den Anheftungsstellen der Bänder an
den Dornfortsatzspitzen. Sie schrieben
aufgrund der Lokalisation diesen freien
Nervenendigungen eine signifikante Be-
deutung bei der Entstehung von Rücken-
schmerzen zu. Genau diese Lokalisationen
der freien Nervenendigungen an den Un-
ter- oder Oberkanten der Dornfortsätze
palpieren wir bei unserem „Palpations-

kreis“, nämlich längs von der Unterkante
des kranialen Dornfortsatzes zum kauda-
len Dornfortsatz des Nachbarsegments
und quer zur Verlaufsrichtung an den Un-
terkanten entlang (.Abb. 7). Hier können
wir im Falle einer Läsion/Irritation durch
mechanische Überlastung der Bandan-
sätze ein teigig, ödematös verändertes
Gewebe tasten, welches sich deutlich vom
definierten Bandverlauf eines nichtgereiz-
ten Nachbarsegmentes unterscheidet,
sowohl im Palpationsbefund als auch
in seiner Schmerzempfindlichkeit. Auf
den Tastbefund am Wirbelgelenk gehen
wir an dieser Stelle nicht ein, der durch
den Schutzreflex der transversospinalen
Muskulatur, zum Beispiel bei einer Blo-
ckierung als auch bei einer belasteten
hypermobilen Gefügestörung belegt sein
kann. Ein Hinweis für die Differenzie-
rungsmöglichkeit gibt hier zusätzlich die
Anwendung der „3-Schritt-Diagnostik“
nach H. P. Bischoff [5]. Erwähnenswert ist
bei der Durchführung des „Palpationskrei-
ses“ an den Dornfortsätzen (und vor allem
während der Injektion), dass je nachdem
welcher Anteil der Ansätze der Bänder
betroffen ist, vom Patienten Radiationen
nach kaudal und nach kranial ziehend be-
schrieben werden können, die nicht den
Dermatomen, sondern den Sklerotomen
der jeweils betroffenen Segmente zuge-
ordnet werden müssen. Schon G. Hackett
hatte 1956 [11] auf „Referred-pain-Area-
le“ hingewiesen, die pseudoradikulären
Charakter hatten und sich in der Hö-
henzuordnung deutlich von radikulären
Ausstrahlungen unterschieden (. Abb. 8).
7. Passend zu der segmentalen Palpation

der Anheftungsstellen der Bänder,
stellen wir noch die Testung der
segmentalen translatorischen Beweg-
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Abb. 59Modifi-
kation des „Sharp-
Purser-Tests“

lichkeitsreserve vor, die sich aus einem
modifizierten Ellenbogenhang ergibt.
Dazu wird in den Interspinalraum die
tastende Zeigefingerkuppe mit Kon-
takt sowohl zum kranialen als auch
zum kaudalen Dornfortsatz des Nach-
barwirbels gelegt. Die restlichen Finger
werden zur Stabilisierung der darunter
liegenden Wirbel auf die Dornfortsatz-
reihe gelegt. Über den modifizierten
Ellenbogenhang mit Abstützung des
Bizepses des Therapeuten an der Stirn
der:des Patientin:enundder Parietalan-
lage des Patientenkopfes am Brustbein
des Therapeuten wird nun unter „Mi-
nitraktion“ ein dorsalisierender Schub
des Kopfes und aller Segmente bis
zum Gegenhalt der Therapeutenfinger
über der Dornfortsatzreihe am kau-
dalen Nachbarwirbel ausgeübt. Der
im Interspinalraum weilende Finger
tastet dabei den Bewegungseindruck,
das Endgefühl und befragt die Pati-
ent:innen zu Schmerzsymptomatik,
Ausstrahlung und Begleitsympto-
men, wie zum Beispiel Schwindel und
Übelkeit (.Abb. 9). Hilfreich sind hier
ebenso die kartierten Ausstrahlungs-
befunde (s. oben), die gerade auch
in der mittleren/unteren HWS radiku-
läre Symptomatologien zu imitieren
scheinen.

Therapeutische Option mittels
„Prolotherapie“

Die Proliferationstherapie stellt eine wei-
tere von uns angewandte therapeuti-
sche Intervention dar, die neben dem

Wahrnehmungs-, Haltungs- und Acht-
samkeitstraining sowie dem segmentalen
Stabilisationstraining eingesetzt wird.
Im Rahmen dieser Therapieform wer-
den gezielt Injektionen mit irritierenden
Lösungen, insbesondere an den Anhef-
tungsstellen der Bänder, wie beispielswei-
se den Supraspinal- oder oberflächlichen
Interspinalbändern, durchgeführt. Ziel ist
es, einen reparativen und stabilisieren-
den Heilungsprozess zu initiieren, der in
mehrere Phasen unterteilt werden kann.

Der Autor selbst hat vor 26 Jahren
mit der Proliferationstherapie in verschie-
denen Bereichen des Bewegungsapparats
begonnen und seither rund 12.000 Proli-
ferationen durchgeführt, davon über 4000
allein an der HWS. Bis auf die zu erwar-
tende kurzfristige Empfindlichkeitszunah-
me kam es zu keinen schwerwiegenden
Komplikationen in allen Behandlungsfäl-
len. Diese Beobachtung deckt sich mit der
internationalen Literatur.

Wirkungsweise der Proliferations-
therapie

Die Proliferationstherapie ist eine speziel-
le Behandlungsform, bei der durch geziel-
te Injektionen mit irritierenden Lösungen
– vor allem an den Anheftungsstellen der
Bänder wie den Supraspinal- oder ober-
flächlichen Interspinalbändern – ein repa-
rativer und stabilisierender Heilungspro-
zess angestoßen werden soll. Dieser Pro-
zess lässt sich in drei aufeinanderfolgende
Phasen unterteilen.

In den meisten Fällen wird eine Glu-
koselösung mit einer Konzentration von
25–30% verwendet, kombiniert mit Xylo-

Abb. 68Anteflexionstest der HWSmit endgra-
diger Rotation und Seitneigungskomponente
zur Seite der Rotation

neural (Lidocain) als Lokalanästhetikum.
Andere, partikuläre oder chemotaktische
Substanzen sowie deren Nebenwirkungen
werden an dieser Stelle nicht weiter be-
handelt.

Die am häufigsten eingesetzte Sub-
stanz (s. oben) bewirkt am Injektionsort
eine intrazelluläre Dehydratation und die
Freisetzung zellulärer Fragmente, was zu
einem lokalen Gewebstrauma führt. Dies
setzt eine leichteEntzündungsreaktionmit
Aktivierung von Granulozyten und Makro-
phagen in Gang. Die dabei entstehende
Entzündungskaskade stimuliert die Frei-
setzung verschiedener Wachstumsfakto-
ren, darunter „platelet derived growth fac-
tor“, „transforming growth factor beta“
[12], „insulin like growth factor“ [13], „epi-
dermal growth factor“ [14], „connective
tissue growth factor“ [15] und „basic fibro-
blast growth factor“ [16]. Diese Faktoren
fördern die Invasion und Aktivierung von
Fibrozyten, was zur Neubildung und Ver-
stärkung von Bindegewebsschichten bei-
trägt.

Das Ergebnis ist eineZunahmederMas-
se, Zugfestigkeit, Elastizität und Belastbar-
keit des kollagenen Bindegewebes [11,
17–19].

In der sich an die Entzündungsphase
anschließenden Proliferationsphase (etwa
6 Wochen) richten sich die Kollagenfasern
in Längszugvektoren aus. In der darauffol-
genden „Remodelling-Phase“ (nach etwa
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Abb. 78 „Palpationskreis“ der Bandanheftungsstellen amDornfortsatz Abb. 88 „Sklerotomradiation“ (Modifikation in Analogie zu G. Hackett)

Abb. 98 „Translationstest“ immodifizierten
Ellenbogenhang

3–6 Monaten) werden zusätzlich Querver-
netzungen gebildet. Die Ergebnisse his-
tologischer Untersuchungen stimmen mit
den durch Palpation erhobenen Befunden
überein: Nach Abschluss der Remodelling-
Phase präsentieren sich die behandelten
Bandverläufe in der Regel definierter und
fester.

Technik

An der HWS verwenden wir für die In-
jektionen an Supra- und Interspinalbän-
dern und an den Facettengelenkskapsel-
bändern in der Regel biegsame Sterican-
Injektionskanülen 0,40× 40mm der Firma
Braun oder bei schlanken Hälsen sogar

nur Omnican 100 Insulinspritzen (0,3×
12mm), da es uns für den Injektionsort
vor allem auf den äußeren Bereich der
Bandverläufe ankommt, dort wo für das
„Aufklappmomentum“ die größten Hebel-
kräfte ansetzen.

Das isteinesimple,effektiveundneben-
wirkungsarme Vorgangsweise, die in den
vergangenen 26 Jahren zu keiner schwe-
ren Nebenwirkung geführt hat.

Für die Injektionstechnik an den stabili-
sierenden Supra- und Interspinalbändern
nutzenwirdieTechnikder „überlappenden
Dornfortsätze“, das heißt, es wird von kra-
nial kommend, nach Dornfortsatzkontakt
in einem Winkel von circa 30° nach kau-
dal zeigenden Kanülenverlauf das Injektat
auf demNiveau der Dornfortsätze und nur
wenige Millimeter in der Tiefe der Interspi-
nalbänder in der Depotmenge von circa
0,3ml im Bandverlauf an mehreren Stellen
biszumnächstenDornfortsatzanheftungs-
bereich abgegeben. Damit werden zu tiefe
Fehlinjektionen vermieden, die für unser
Dafürhalten auch als Beitrag zum Stabili-
sieren des „Hebel-Momentums“ weniger
Sinnmachen. Zu Beginn der Injektion wird
die:derPatient:innachschmerzhaftenAus-
strahlungen befragt, die sich dann idea-
lerweise mit den von den Patient:innen in
der Anamnese beschriebenen Ausstrah-
lungen widerspiegeln. Auch die Lage der
Kanüle, mittig, links oder rechts von der
Dornfortsatzspitze, lässt sich durch die Pa-
tient:innenbefragung verifizieren (Versor-
gungsgebiet des Ramus dorsalis).

Patient:innen werden darauf hingewie-
sen, dass in den ersten Tagen eine Zunah-

me der Beschwerdesymptomatik, durch
die erste Phase der entzündlichen Reakti-
on, auftreten könnte, die dann in der Regel
nach 3–5 Tagen wieder abklingt.

Wir beschränken uns hier auf die
Beschreibung der risikoarmen Injektions-
technik an den Supra- bzw. Interspinal-
bändern der HWS (.Abb. 10), die in vielen
Fällen ausreichend ist und die auch von
uns in vielen Fällen alleine angewendet
wird.

Die Häufigkeit der Injektionen richtet
sich nach der „Bewegungs- und Haltungs-
compliance“ der Patient:innen und wird
in aller Regel alle 10–14 Tage, nach dem
Abklingen der akuten Entzündungsphase,
4- bis 6-mal im Durchschnitt wiederholt.
Es gab aber auch Fälle, bei denen erst nach
weiteren Serien ein befriedigendes Ergeb-
nis erreicht werden konnte („Bewegungs-
und Haltungscompliance“).

Als „Reminder“ fürdie zurWundheilung
opportune Haltung, legen wir der:dem Pa-
tientin:en in neutraler Kopfhaltung im Ste-
hen ein Kinesiotape in leichter Vorspan-
nung über der proliferierten Region an
(.Abb. 11).

Fazit

Die Prolotherapie, auch als Proliferations-
therapie bezeichnet, stellt bei einer symp-
tomatischen, segmentalen hypermobilen
Gefügestörung mit laxer Bandführung ei-
ne bewährte, sichere und effiziente Be-
handlungsoption dar. Besonders bei Pati-
ent:innen mit einer langen Vorgeschich-
te und nach Anwendung einer optimier-
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Abb. 108 „Prolotherapie“ an Supra-/Inter-
spinalbändern

ten manuellen Diagnostik hat sich dieses
Verfahren als wirkungsvoll erwiesen. Wäh-
rend wir aus unserer Erfahrung eine klare
strukturelleund funktionelleVerbesserung
der segmentalen Bewegungskontrolle be-
obachten können, bleibt offen, inwieweit
auch Veränderungen an der Sensibilität
der Nozizeptoren in den behandelten Re-
gionen zum Rückgang der Schmerzsym-
ptomatik beitragen.

In unserem Patient:innenkollektiv las-
sen sich zwei Gruppen unterscheiden, die
zudenbeschriebenenSymptomenneigen:
– Zum einen betrifft dies jüngere Pati-

ent:innen mit familiärer Disposition für
segmental laxere Bandstrukturen. Bei
ihnen treten Beschwerden besonders
häufig an den mechanisch stärker
beanspruchten Übergangsregionen
der Wirbelsäule auf und zeigen sich oft
auch familiär gehäuft. Für diese Grup-
pe hat sich ein dualer Therapieansatz
aus Prolotherapie und segmentalem
Stabilisationstraining – einschließlich
Achtsamkeits- und Haltungstraining –
als sinnvoll erwiesen.

– Die zweite Gruppe umfasst ältere Pa-
tient:innen, bei denen altersbedingte,
mehrsegmentale degenerative Ver-
änderungen der Wirbelsäule nicht
ausreichend harmonisch stabilisiert
wurden. In diesen Fällen kann es
vorkommen, dass ein durch degenera-
tiven Umbau versteifter Abschnitt der
Wirbelsäule benachbarte Segmente

Abb. 118 „Reminder“, Tapeanlage

kompensatorisch hypermobil werden
lässt und diese dann zum „Nozige-
nerator“ werden. Hier empfiehlt sich
zunächst eine individuell angepasste
manuelle Therapie zur Mobilisation der
steifen Segmente. Sollte dies nicht aus-
reichend sein, kann die Prolotherapie
zur Behandlung der symptomatisch
hypermobilen Bereiche ergänzend
eingesetzt werden.

Im Vergleich zu vielen amerikanischen
Fachkolleg:innen, die die Prolotherapie
an der HWS überwiegend im Bereich der
Facettengelenke einsetzen, sehen wir das
hypermobile Wirbelgelenk seltener als
maßgebliche Schmerzquelle („Nozigene-
rator“). Vielmehr profitiert insbesondere
die obere HWS von einem ausreichenden
Gelenkspiel. Daher konzentriert sich die
Anwendung der Prolotherapie in unse-
rem Patient:innenkreis häufiger auf die
belasteten, stabilisierenden Strukturen
der Supra- und Interspinalbänder.
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Abstract

Symptomatic Hypermobility of the Cervical Spine. Manual Diagnostic

Procedures and Therapeutic Options Using “Prolotherapy”

Chronic complaints of the cervical spine are a challenge for diagnosis and treatment.
In this article, we would like to focus on the possibility of strain on the stabilising
subsystems (ligaments) of the cervical spine and its consequences for the development
of symptomatology. After a brief anatomical overview of the affected structures, we
will review diagnostic manual therapy techniques and then present ‘prolotherapy’
(proliferation therapy) as a possible treatment option.
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klinisch relevante Subtypen zu unterteilen. Die gewonnenen Daten werden in

eine neu entwickelte, computergestützte Krankheitskarte integriert. Auf dieser

Grundlage entstehen In-silico-Modelle, also Simulationen biologischer Prozesse, sowie

patient:innenspezifische „digitale Zwillinge“, um potenzielle Therapieansätze virtuell zu

testen und vielversprechende Wirkstoffe gezielt auszuwählen. Das Projekt wird von der

EU im Rahmen des Programms „Horizon Europe“ mit über 7,5 Millionen Euro gefördert.

Quelle: Presseaussendung der Medizinischen Universität Wien, 30.06.2026
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Somatische Belastungsstörung
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Zusammenfassung

Chronische Schmerzen zählen weltweit zu den häufigsten Ursachen für Einschränkun-
gen der Lebensqualität und Arbeitsfähigkeit. Die ICD-11 führt mit der Bodily Distress
Disorder (BDD) ein neues diagnostisches Konzept ein, das nicht mehr die Frage nach
der organischen Erklärbarkeit von Symptomen in den Vordergrund stellt, sondern
die subjektive Belastung, Symptomfokussierung und funktionelle Beeinträchtigung
berücksichtigt. Dieses Verständnis entspricht dembiopsychosozialenModell, nach dem
chronische Schmerzen durch das Zusammenspiel biologischer, psychologischer und
sozialer Faktoren entstehen und aufrechterhalten werden. Zentrale Sensibilisierung,
psychische Komorbiditäten und maladaptive Bewältigungsstrategien spielen dabei
eine wesentliche Rolle. Für Diagnostik und Therapie werden interdisziplinäre,
multimodale Behandlungskonzepte empfohlen.

Schlüsselwörter

Zentrale Sensibilisierung · Noziplastischer Schmerz · Somatische Belastung · Schmerzkatastrophi-
sierung · Biopsychosoziales Modell

Einleitung

Chronischer Schmerz stellt ein global re-
levantes Gesundheitsproblem mit hoher
Prävalenz und erheblicher sozioökonomi-
scher Belastung dar. Klassische biomedi-
zinische Modelle erklären Schmerz primär
als Folge struktureller Gewebeschädigung,
stoßen jedoch bei chronischen Schmerz-
syndromen häufig an ihre Grenzen.

Seit der Einführung des biopsychoso-
zialen Modells [1] wird Schmerz als Ergeb-
nis dynamischer Wechselwirkungen zwi-
schen biologischen, psychischen und so-
zialen Faktoren verstanden. Dieses Mo-
dell bildet heute die Grundlage moderner
Schmerzmedizinund interdisziplinärer Be-
handlungskonzepte [2].

Vonder somatoformenStörungzur
somatischen Belastungsstörung

Die Einführung der Bodily Distress Disor-
der (BDD, somatische Belastungsstörung)

in der ICD-11 stellt einen grundlegenden
Wandel in der Klassifikation anhaltender
körperlicher Beschwerden dar. Im Gegen-
satz zu den somatoformen Störungen der
ICD-10, die wesentlich auf dem Konzept
„medizinisch nicht ausreichend erklär-
barer Symptome“ basierten, fokussiert
die ICD-11 auf das Ausmaß von Leidens-
druck, krankheitsbezogener Aufmerksam-
keit und funktionellen Einschränkungen.
Diese Neuausrichtung entspricht dem bio-
psychosozialen Verständnis chronischer
Erkrankungen, wie es in der Schmerzme-
dizin und Psychosomatik etabliert ist [3,
4].

Chronische Schmerzen zählenweltweit
zu den häufigsten Ursachen für Behin-
derung und reduzierte Lebensqualität.
Häufig besteht eine Diskrepanz zwischen
objektivierbaren somatischen Befunden
und der subjektiven Schmerzintensität,
was zur Entwicklung integrativer Erklä-
rungsmodelle führte, die biologische,
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psychologische und soziale Faktoren glei-
chermaßen berücksichtigen [1, 2].

Inder ICD-10wurdendieseStörungsbil-
der unter den somatoformen Störungen
klassifiziert. Die ICD-11 überwindet die-
se dichotome Einteilung zugunsten eines
dimensionalen Ansatzes, der nicht mehr
zwischen „organisch erklärbar“ und „nicht
erklärbar“unterscheidet, sonderndiefunk-
tionelle Beeinträchtigung und maladapti-
ve Krankheitsverarbeitung in den Mittel-
punkt stellt [5–8].

Das Konzept der somatoformen
Störungen in der ICD-10

Die ICD-10 klassifizierte somatoforme Stö-
rungen (F45.0–F45.9) primär über das Vor-
liegen körperlicher Symptome, die durch
organische Befunde nicht ausreichend er-
klärbar waren. Insbesondere die anhalten-
de somatoforme Schmerzstörung (F45.4)
spielte in der Schmerzmedizin eine zen-
trale Rolle. Dieses Konzept wurde jedoch
zunehmend kritisch diskutiert, da das Kri-
terium „medizinisch nicht erklärbar“ wis-
senschaftlich unscharf ist und sich mit
dem Fortschritt medizinischer Diagnostik
verschiebt. Zudem zeigen Studien, dass
auch bei klar organisch nachweisbaren Er-
krankungen ausgeprägte Symptomfokus-
sierung, Krankheitsangst und funktionelle
Einschränkungen auftreten können [1, 3,
9].

Die dichotome Trennung zwischen
„körperlich“ und „psychisch“ wurde da-
her als klinisch wenig hilfreich bewertet
und kann zu Kommunikationsproblemen
sowie Stigmatisierung psychosomatischer
Diagnosen beitragen [2, 5].

ICD-11: Bodily Distress Disorder

Mit der ICD-11 wurde die Bodily Dis-
tress Disorder (BDD, 6C20) eingeführt. Im
Mittelpunkt steht nicht die organische Er-
klärbarkeit der Symptome, sondern deren
subjektive Verarbeitung, Krankheitsbe-
wertung und funktionelle Auswirkung.
Diagnostisch erforderlich sind persis-
tierende körperliche Beschwerden, eine
ausgeprägte Symptomfokussierung, an-
haltende Sorgen sowie eine relevante
Einschränkung der Alltagsfunktion. Die
Symptome können dabei sowohl mit als
auch ohne nachweisbare organische Er-

krankung auftreten; entscheidend ist die
unangemessen hohe psychische und be-
haviorale Reaktion auf die Beschwerden
[4, 10].

Damit löst sich die ICD-11 von der di-
chotomen Trennung zwischen „organisch“
und „psychisch“ und folgt konsequent ei-
nem biopsychosozialen Krankheitsmodell
[4, 10].

Bedeutung für die Schmerz-
medizin

Die Einführung der Bodily Distress Dis-
order (BDD) ist für die Schmerzmedizin
besonders relevant, da zahlreiche chroni-
sche Schmerzsyndrome wie Fibromyalgie,
chronischer Rückenschmerz, funktionelle
neurologische Störungen oder komplexe
regionale Schmerzsyndrome gemeinsa-
me Merkmale zentraler Sensibilisierung,
veränderter Körperwahrnehmung und
psychosozialer Einflussfaktoren aufwei-
sen. Neurobiologische Studien zeigen,
dass chronischer Schmerz mit funktionel-
len und neuroplastischen Veränderungen
zentraler Schmerznetzwerke assoziiert ist.
Prozesse wie zentrale Sensibilisierung, Hy-
pervigilanz, Schmerzkatastrophisierung
und maladaptive Kognitionen tragen we-
sentlich zur Persistenz und Intensität der
Symptome bei, unabhängig von periphe-
ren Gewebeschäden [11, 12].

Vor diesem Hintergrund gilt die dicho-
tome Einteilung in „organische“ versus
„psychogene“ Schmerzen als überholt.
Die ICD-11 ermöglicht stattdessen ein in-
tegratives, biopsychosoziales Verständnis
chronischer Schmerzsyndrome [11, 13].

Chronische Schmerzen werden als
Ergebnis komplexer biopsychosozialer
Wechselwirkungen verstanden. Psycho-
logische Faktoren wie Angst, Depres-
sion, Katastrophisieren, Krankheitsangst,
Hypervigilanz und maladaptive Bewäl-
tigungsstrategien sind konsistent mit
erhöhter Schmerzintensität, funktioneller
Einschränkung und ungünstiger Prognose
assoziiert [13, 14].

Metaanalysen zeigen zudem enge Zu-
sammenhänge zwischen affektiven Symp-
tomen und somatischer Belastung. Diese
Befunde sind jedoch nicht als Hinweis auf
eine rein psychogene Genese zu interpre-
tieren, sondernals Ausdruck einerModula-
tion zentralnervöser Schmerzverarbeitung

durch kognitive und emotionale Prozesse
[14–16].

Neurobiologisch resultiert chronischer
Schmerz aus der Interaktion nozizeptiver
Afferenzen mit zentralen Verarbeitungs-,
Bewertungs-undKontrollnetzwerken.Ver-
änderungen indiesenSystemenkönnenzu
einer verstärkten Schmerzwahrnehmung
unabhängig von peripheren Gewebeschä-
den führen [12, 17, 18].

Persönlichkeitsfaktoren,
psychologische Testverfahren
und differenzialdiagnostische
Abklärung

Bei Patient:innen mit BDD treten häu-
fig komorbide psychische Störungen auf,
insbesondere Angst- und depressive Stö-
rungen sowie Persönlichkeitsstörungen.
Neben affektiven Komorbiditäten werden
Persönlichkeitsmerkmale wie Neuroti-
zismus, emotionale Dysregulation, Ver-
meidungsverhalten und somatisierende
Tendenzen mit erhöhter Symptomlast
und funktioneller Einschränkung in Ver-
bindung gebracht. Besonders Cluster-C-
Persönlichkeitsstörungen sowie emotio-
nal-instabile Persönlichkeitszüge können
Krankheitsverarbeitung, Arzt-Patient-In-
teraktion und therapeutische Adhärenz
negativ beeinflussen [5, 6, 19].

Die Diagnostik sollte daher eine struk-
turierte psychiatrische und psychosoziale
Evaluation umfassen, nicht zur Redukti-
on der Beschwerden auf psychische Ursa-
chen, sondern zur Identifikation relevanter
Komorbiditäten und aufrechterhaltender
Faktoren. Standardisierte Instrumente wie
PHQ-9, GAD-7, HADS und PHQ-15 sowie
bei Verdacht auf Persönlichkeitsstörungen
SCID-5-PD oder PID-5 unterstützen die dif-
ferenzierte Diagnostik [8, 20–22].

Differenzialdiagnostisch sind organi-
sche, neurologische, entzündliche, endo-
krinologische und medikamentöse Ur-
sachen auszuschließen. Besonders bei
chronischen Schmerzsyndromen ist eine
biopsychosoziale Perspektive entschei-
dend, da sich biologische, psychologische
und soziale Faktoren gegenseitig verstär-
ken [13].

Therapeutisch stehen interdisziplinäre
undmultimodaleAnsätze imVordergrund.
Diese umfassen Patientenedukation, Ak-
tivierung, Physiotherapie, psychothera-
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peutische Verfahren (insbesondere kog-
nitive Verhaltenstherapie), Behandlung
affektiver Komorbiditäten sowie Schlaf-
und Stressmanagement. Evidenz aus der
Primärversorgung zeigt, dass interprofes-
sionelle Programme zu einer signifikanten
Reduktion von Symptomlast und funk-
tionellen Einschränkungen führen [13,
19].

Zentrale Sensibilisierung
als pathophysiologischer
Mechanismus

Zentrale Sensibilisierung beschreibt eine
anhaltende gesteigerte Erregbarkeit und
synaptische Effizienz nozizeptiver Neuro-
ne im zentralen Nervensystem, wodurch
sensorische Reize verstärkt verarbeitet
werden und nichtschmerzhafte Stimu-
li als Schmerz wahrgenommen werden
können [12]. Klinisch zeigt sich dies in
Hyperalgesie, Allodynie, reduzierter en-
dogener Schmerzhemmung und erhöhter
körperbezogenerWahrnehmung. Funktio-
nelle Bildgebungsstudien belegen dabei
Veränderungen in zentralen Schmerznetz-
werken, insbesondere in Insula, im ante-
rioren cingulären Cortex, im präfrontalen
Cortex und in den limbischen Strukturen
[12, 17].

Dieses Konzept erklärt die Überschnei-
dungen zwischen chronischen primären
Schmerzsyndromen, Fibromyalgie, funk-
tionellen neurologischen Störungen und
BDD, die gemeinsame Merkmale zentra-
ler Reizverarbeitung und gestörter Mo-
dulation aufweisen [1, 11, 23]. Chroni-
scher Schmerz wird damit zunehmend als
Störung zentralnervöser Verarbeitung ver-
standen, bei der das Ausmaß der Sympto-
me nicht linear mit peripheren Gewebe-
schäden korreliert.

Das biopsychosoziale
Schmerzmodell

Das biopsychosoziale Schmerzmodell
stellt den aktuellen theoretischen Refe-
renzrahmen zum Verständnis chronischer
Schmerzsyndrome dar. Es geht davon aus,
dass Schmerzerleben und funktionelle Be-
einträchtigung nicht allein durch nozizep-
tive oder strukturelle Faktoren bestimmt
werden, sondern aus der dynamischen
Interaktion biologischer, psychologischer

und sozialer Einflussgrößen resultieren [1,
3].

Im Gegensatz zum biomedizinischen
Modell berücksichtigt es die Wechselwir-
kungen zwischen neurobiologischen Pro-
zessen,kognitiv-emotionalerVerarbeitung
und sozialen Kontextfaktoren. Dabei be-
steht häufig nur eine geringe Korrelation
zwischen strukturellen Befunden und sub-
jektiver Schmerzintensität [1, 13].

Auf biologischer Ebene spielen zentra-
le und periphere Sensibilisierung, neuro-
plastische Veränderungen sowie neuroim-
munologische Mechanismen eine Rolle.
Psychologische Faktoren wie Katastrophi-
sieren, Angst, Depression und reduzierte
Selbstwirksamkeit sowie soziale Determi-
nanten wie Arbeitsbelastung und Krank-
heitskonzepte modulieren die Schmerz-
verarbeitung wesentlich [1, 13, 17].

Neurowissenschaftliche Studien zei-
gen zudem strukturelle und funktionelle
Veränderungen in Hirnnetzwerken der
Schmerz-, Emotions- und Aufmerksam-
keitsverarbeitung, was die zentrale Be-
deutung des zentralnervösen Systems bei
der Chronifizierung unterstreicht [2, 24,
25].

Das Modell bildet die Grundlage mul-
timodaler und interdisziplinärer Therapie-
konzepte und ermöglicht ein integratives
Verständnis chronischer Schmerzen, ins-
besondere bei Fibromyalgie, chronischem
primären Schmerz und BDD, ohne die di-
chotome Trennung von „somatisch“ und
„psychisch“ [1, 13, 15].

Interdisziplinäre undmultimodale
Therapie

Bei Patient:innenmit chronischen Schmer-
zen und BDD wird ein interdisziplinäres,
multimodales Behandlungskonzept emp-
fohlen. Zentrale Bestandteile sind struk-
turierte Patientenedukation, graduierte
körperliche Aktivierung, physiotherapeu-
tische Maßnahmen, kognitiv-verhaltens-
therapeutische Interventionen sowie die
Behandlung komorbider Angst-, Depressi-
ons- und Schlafstörungen. Ergänzend ste-
hen die Förderung von Selbstwirksamkeit
und adaptiven Bewältigungsstrategien im
Vordergrund [11, 13].

Die Evidenz zeigt, dass insbesondere
die Kombination aus Edukation, Bewe-
gungstherapie und interprofessioneller

Zusammenarbeit zu einer Reduktion der
Symptomlast und Verbesserung der Funk-
tionalität führt. Ziel der Therapie ist dabei
weniger Symptomelimination als vielmehr
Funktionsverbesserung und Steigerung
der Lebensqualität [5, 6, 11].

Hausärztlich bzw. schmerzmedizinisch
kommt der koordinierenden Versorgung
eine zentrale Rolle zu, insbesondere durch
die Vermittlung eines biopsychosozialen
Krankheitsmodells sowie die Vermeidung
unnötiger Diagnostik. Eine kontinuierliche
Betreuung durch feste Ansprechpartner
verbessert zudem Adhärenz und Versor-
gungskontinuität [13].

Schlussfolgerung

Die Einführung der BDD in der ICD-11
stellt einen wichtigen Schritt hin zu ei-
nem biopsychosozialen Verständnis chro-
nischer körperlicher Beschwerden dar. In
der Schmerzmedizin wird damit die di-
chotome Unterscheidung zwischen „or-
ganischen“ und „psychogenen“ Ursachen
zunehmend durch eine funktionelle Be-
trachtung von Krankheitsverhalten, Lei-
densdruck und Einschränkung ersetzt [5,
26].

Die somatische Belastungsstörung
beschreibt dabei keinen Gegensatz zu
somatischen Erkrankungen, sondern ei-
ne maladaptive Verarbeitung körperlicher
Symptome, diemit erheblicher funktionel-
ler Beeinträchtigung einhergehen kann.
Chronischer Schmerz und BDD weisen ge-
meinsame neurobiologische und psycho-
soziale Mechanismen auf, insbesondere
im Sinne zentraler Sensibilisierung, kog-
nitiv-emotionaler Fehlverarbeitung und
sozialer Einflussfaktoren [5, 13].

Insgesamt unterstützt die ICD-11 ein
integratives Krankheitsverständnis, das
biologische, psychologische und soziale
Faktoren gleichwertig berücksichtigt und
damit die Grundlage für eine patienten-
zentrierte, interdisziplinäre Schmerzver-
sorgung bildet.
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Zusammenfassung

Akuter Schmerz ist eine individuelle, von vielen Faktoren beeinflusste Erfahrung.
Frühere Schmerzerlebnisse, Überzeugungen, Gemütszustandunddie denPatient:innen
zur Verfügung stehenden Möglichkeiten der Schmerzbewältigung beeinflussen die
Schmerzwahrnehmung und -verarbeitung. Placebo- und Noceboeffekte sind daher
untrennbar mit jedem ärztlichen Handeln verbunden und von enormer Bedeutung in
der Schmerztherapie.

Schlüsselwörter

Akuter Schmerz · Schmerzwahrnehmung · Katastrophisieren · Angst · Postoperative
Schmerztherapie

Einleitung

Die IASPdefiniertSchmerzalsein„unange-
nehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das
mit einer tatsächlichen oder potenziellen
Gewebsschädigung einhergeht, oder ei-
ner solchen ähnelt“. Akuter Schmerz wird
als „Schmerz mit kurz zurückliegendem
Schmerzbeginn und zu erwartender be-
grenzter Dauer, meist mit einem kausalen
Zusammenhang zu einem Trauma oder
einer Erkrankung“ beschrieben. Üblicher-

weise wird die Dauer akuter Schmerzen
mit sieben Tagen angenommen, ein An-
halten der Schmerzen bis zu 30 Tagen
ist allerdings nicht selten. Ab einer Dauer
von drei Monaten spricht man von chro-
nischem Schmerz.

Die Ursachen der Chronifizierung sind
mannigfaltig, u. a. Ausmaß und Art des
Gewebstraumas, Vorliegen einer Nerven-
verletzung, Komplikationen beim Hei-
lungsprozess, psychische und soziale
Faktoren wie Depressivität, Ängstlichkeit,
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Infobox 1

Serie in den SCHMERZ NACHRICHTEN:

Perioperatives Schmerzmanagement

Dieser Artikel ist Teil 1 einer Serie, die
sich in den kommenden Ausgaben
der SCHMERZ NACHRICHTEN mit
unterschiedlichenAspekten, speziellen Pati-
ent:innenpopulationen und Risikogruppen
des Perioperativen Schmerzmanagements
auseinandersetzen wird. Die Basis dafür
bilden einerseits ein interdisziplinäres
Positionspapier, das aktuell überarbeitet
wird und bis Ende des Jahres publiziert
werden soll, und andererseits eine Sammlung
von 22 qualitätsgeprüften Beiträgen,
die auf der ÖGARI-Website in der Rubrik
INFORMATION KOMPAKT im Kapitel
Perioperatives Schmerzmanagement

zu finden sind. Alle darin publizierten
Beiträge werden im Rahmen eines zeitlich
vorgegebenen Review-Verfahrens von
ausgewählten, fachlich qualifizierten
Mitgliedern der ÖGARI geprüft und durch
den Vorstand zur Publikation genehmigt.
https://oegari.at/information-kompakt.php

schmerzbezogenes Katastrophisieren und
Angst-Vermeidungsverhalten oder feh-
lende Unterstützung durch Familie oder
soziale Netzwerke.

Chronische postoperative Schmerzen
sind nicht selten. Die Häufigkeit korreliert
u. a. mit der Intensität der akuten post-
operativen Schmerzen.

Neben den unmittelbaren schädlichen
Effekten starker perioperativer Schmerzen
(u. a. erhöhter Sympathikotonus, behin-
dertes Durchatmen, Schwierigkeiten bei
derMobilisierung) liegt die Bedeutung der
perioperativen Schmerztherapie vor allem
in der Prävention chronischer postopera-
tiver Schmerzen.

Physiologische Aspekte

Nozizeptoren sind in nahezu allen Kör-
pergeweben präsent. Die Schmerzleitung
zum Rückenmark erfolgt über schnel-
ler leitende, myelinisierte Aδ-Fasern von
mittlerem Durchmesser (Impulsfortlei-
tungsgeschwindigkeit 2m/s) und dünne,

Infobox 2

Psychologische Aspekte: Kernaussagen

1. Eingriffsbezogene und allgemeine
Angst, Katastrophisierungsneigung,
Erwartungsangst, Depression und psychische
Vulnerabilität erhöhen das Risiko chronischer
postoperativer Schmerzen (Evidenzgrad D).
2. Präoperative Angst, Katastrophisierungs-
neigung und Depression korrelieren mit
höherer Intensität postoperativer Schmerzen
(Evidenzgrad C).
3. Präoperative Angst und Depression
korrelieren mit höheren PCA-Anforderungs-
raten und Unzufriedenheit mit der PCA
(Evidenzgrad D).

nichtmyelinisierte, langsam leitende C-Fa-
sern (20m/s). Für unterschiedliche Noxen
(chemisch,mechanisch,Wärme,Kälte) gibt
es teilweise spezialisierte Rezeptoren. Der
häufigste Nozizeptor-Typ ist aber polymo-
dal und kann verschiedene Schmerzreize
in elektrische Signale umwandeln. Man-
che Nozizeptoren gehören zum Typ der
„schlafenden“ Nozizeptoren, das heißt,
sie werden erst durch das Gewebetrauma
und die freigesetzten Zytokine aktiviert.

Ein Charakteristikum der Nozizeption
ist ihre Flexibilität und Plastizität.

Nozizeptoren können auf anhaltende
oder wiederkehrende Schmerzreize ver-
stärkt reagieren (primäre Hyperalgesie).
Beteiligte Faktoren sind u. a. Prostaglandi-
ne, Bradykinin, NerveGrowth Factor (NGF),
Tumornekrosefaktor alpha (TNF-α), Inter-
leukine, Substanz P und Calcitonin Gene-
Related Peptide (CGRP).

Die Zellkörper der Nozizeptoren befin-
den sich in den Spinalganglien bzw. im
Ganglion trigeminale.

Die synaptische Umschaltung auf das
zweite Neuron erfolgt im Hinterhorn des
Rückenmarks bzw. im Fall des N. tri-

geminus im Mittelhirn. Auch hier sind
die Anpassungsfähigkeit der Übertragung
und die Neuroplastizität wichtige Aspekte.
So gibt es „Wide Dynamic Range Neu-
rons“ (WDR-Neurone), die verschiedene
Sinnesinformationen integrieren können,
wie Berührung oder nichtschmerzhafte
mechanische Stimulation und Schmerz.
Aufgrund von örtlichen und zeitlichen
Summationseffekten findet eine Weiter-
leitung oder Blockade der Informationen
statt. Durch anhaltende oder wieder-
kehrende Schmerzreize kommt es zu
verstärkten und langanhaltenden Entla-

dungen („long-term potentiation“). Die
zunehmende Aktivierung von Neuronen
bezeichnet man als „wind up“. Es kommt
zur Ausbildung neuer und zum Unter-
gang alter Synapsen, letztlich zu einer
erhöhten Empfindlichkeit auf Schmerz-
reize (sekundäre Hyperalgesie) und einer
Art „Gedächtnisbildung“. Auf Rückenmar-
kebene bzw. im Mittelhirn sind auch
Reaktionen auf Schmerzreize verschaltet,
wie Hautrötung (vegetativ) oder Reflexe
(somatisch).

Beteiligte pronozizeptive Neurotrans-
mitter sindu. a.Glutamat,SubstanzP,CGRP,
Somatostatin und Galanin. Als Glutamat-
Rezeptorenbeschriebensindderα-Amino-
3-Hydroxyl-5-Methyl-4-Isoxazol-Propio-
nat-Rezeptor (AMPA-Rezeptor) und der
N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor (NMDA-
Rezeptor).

Antinozizeptive Neurotransmitter sind
u. a. Glycin, Serotonin, Noradrenalin und
Endorphine.Serotoninhatnebenschmerz-
hemmenden auch schmerzverstärkende
Effekte.

Über den Tractus spinothalamicus ge-
langen die Schmerzinformationen weiter
zum Thalamus und zum somatosensori-
schen Cortex, wo die sensorisch-diskrimi-
native Schmerzwahrnehmung stattfindet.
Über den Tractus spinoreticularis und spi-
nomesencephalicusgelangendie Informa-
tionen zum Hirnstamm und in das Mittel-
hirn. Dort sind Reaktionen auf Schmerz-
reize, wie Aktivierung der Aufmerksamkeit
(„Arousal“), Tachykardie, Blutdruckanstieg,
Appetitverlust usw. verschaltet.

Alle aufsteigenden schmerzleitenden
Bahnen haben auch Verbindung zum
limbischen System (Gyrus cinguli anterior,
Insula, präfrontaler Cortex, Hippocampus
und Amygdala) und führen hier zur affek-
tiv-emotionalen Bewertung des Schmerz-
reizes und entsprechenden emotionalen
Reaktionen.

Neben den aufsteigenden Schmerz-
bahnen gibt es – von enormer Bedeu-
tung–absteigendeschmerzmodulierende
Bahnen, die ihren Ausgang u. a. im pe-
riaquäduktalen Grau (Mittelhirn) und der
rostroventralenMedulla (Hirnstamm) neh-
men. Diese Bahnen haben Einfluss auf die
Schmerzleitung auf Rückenmarksebene
und können die Schmerzleitung unter
Umständen völlig blockieren (Beispiel:
Stressanalgesie) oder „freischalten“ (er-
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Infobox 3

Placebo- und Noceboeffekte:

Kernaussagen

1. Placeoeffekt als immanenter Bestandteil
jedes klinischen Handelns, gerade im
Management postoperativer Schmerzen,
sollte aktiv genutzt werden (Evidenzgrad A).
2. Noceboeffekte solltenmöglichst vermieden
werden (Evidenzgrad A).
3. Placebo- und Noceboeffekte haben
signifikanten Einfluss auf die Effektivität von
Analgetika (Evidenzgrad B).
4. Die neurobiologische Basis von
Placeboeffekten sind die Ausschüttung
von Endorphinen (Evidenzgrad A) und
Endocannabinoiden (Evidenzgrad B).
Cholezystokinin hebt den Placeboeffekt auf
(Evidenzgrad A).
5. Psychologisch beruhen Placeboeffekte auf
den Erwartungshaltungen von Patient:innen
und Behandler:innen, Lerneffekten und
situativen Aspekten (Behandlungskontext)
(Evidenzgrad A).

höhte Schmerzempfindlichkeit bei Über-
müdung, Depression u.Ä.).

Die Bedeutung der Neuroinflammation
und die Rolle der Gliazellen im Rahmen
der primären und sekundären Hyperalge-
sie ist seit etlichen Jahren Gegenstand der
Forschung.

Psychologische Aspekte

Schmerzwahrnehmung und in der Fol-
ge Schmerzverarbeitung sowie Reaktio-
nen auf Schmerzreize (Schmerzverhalten)
sind sehr individuell. Kulturelle und so-
ziale Faktoren, frühere Schmerzerfahrun-
gen,das individuelleKrankheitsmodell, ak-
tuell verfügbare Bewältigungsmöglichkei-
ten, psychische Faktoren wie Ängstlichkeit
und Depressivität oder die Neigung zum
Katastrophisieren oder Bagatellisieren ha-
ben Einfluss.

Placebo- und Noceboeffekte
im Management akuter
perioperativer Schmerzen

Placoboeffekte wurden ursprünglich als
unspezifische Effekte eines Arzneimit-
tels beschrieben, das keinen wirksamen
Arzneistoff enthält. Placebos (lat.: „Ich
werde gefallen“) dienten und dienen als
Kontrollsubstanzen in klinischen Studien.

Als Placeboeffekte kann man positive
Veränderungen des Gesundheitszustan-

des bezeichnen, die durch die Behandlung
mit einem Placebo oder imweiteren Sinne
durch jegliches, unspezifisches und spezi-
fisches klinisches Handeln hervorgerufen
werden.

Als Nocebos (lat.: „Ich werde schaden“)
kann man Arzneimittel ohne spezifischen
Wirkstoff und im erweiterten Sinn jede kli-
nische Handlung bezeichnen, die zu einer
negativen Veränderung des Gesundheits-
zustandes führen.

Placebo- undNoceboeffekte sind daher
untrennbar mit jedem ärztlichen Handeln
verbunden und von enormer Bedeutung
in der Schmerztherapie!

» Placeboeffekte sollen so
weit wie möglich ausgeschöpft,
Noceboeffekte reduziert werden

Placeboeffekte sollen durch positive und
realistische Informationen so weit wie
möglich ausgeschöpft, Noceboeffekte
durch Vermeidung negativer und angst-
erzeugender Informationen so weit wie
möglich reduziertwerden (Evidenzgrad 1).

Es ist wichtig, Placeboeffekte von spon-
tanen Besserungen des Gesundheitszu-
standes, dem natürlichen Heilungsverlauf
und der „Rückkehr zum Mittelwert“ („re-
gression to the mean“) abzugrenzen.

Physiologisch lässt sich der Placeboef-
fekt in der Schmerztherapie mit Endor-
phin- und Endocannabinoidausschüttung
im limbischen System erklären und kann
durch dieGabe vonNaloxonblockiertwer-
den.

Der Noceboeffekt in der Schmerzthera-
pie wird durch Cholezystokinin vermittelt.

Das klinische Handeln ist reich an Pla-
cebo- und Noceboeffekten.

Die Gabe eines Analgetikums verbun-
den mit einer zuversichtlichen, Kompe-
tenz vermittelnden Haltung verstärkt die
schmerzlindernde Wirkung. Ein aufmun-
terndes Gespräch oder humorvolle Ablen-
kung kann zu Schmerzlinderung führen.

Eine katastrophisierende, angstma-
chende Aufklärung über die Nebenwir-
kungen einer Behandlung oder eines
Medikaments hat einen negativen Ein-
fluss aufdieWahrnehmungund inweiterer
Folge Compliance der Patient:innen.

Placebo- und Noceboeffekte werden
durch die Erwartungen der Patient:innen,
Konditionierung und Lernen am Modell

(z. B. Beobachten des Erfolgs bzw. Misser-
folgs von Interventionen am Nachbarpa-
tienten) unterstützt.

Klinische Handlungsanweisungen

Für denklinischenAlltag lassen sichdaraus
einige Handlungsanleitungen für das Ma-
nagement postoperativer Schmerzen ab-
leiten:
– Betonung der positiven Aspekte von

Analgetikagaben
– Erklärung von Wirkmechanismen und

erwartbaren Effekten
– Persönliche und mündliche Aufklärung

ist besser als Handouts
– Verbindung der Analgetikagabe immer

mit persönlicher Zuwendung
– Verbindung der Analgetikagabe

mit anderen positiven Stimuli oder
schmerzlindernden Maßnahmen

– Aber auch: Vermeidung einer un-
realistischen Erwartungshaltung bei
Patient:innen

Obwohl das Nutzen von Placeboeffekten
und das Vermeiden von Noceboeffekten
überaus wertvolle Hilfsmittel sind, ist Fol-
gendes zu beachten:

Sofern eine aktive Schmerztherapie
möglich ist, sind medikamentöse Placebo-
verabreichungen, über die Patient:innen
nicht informiert und aufgeklärt wurden,
ethisch nicht vertretbar. Sie sollen außer-
halb von Studien nicht zur postoperativen
Schmerztherapie genutzt werden (Exper-
tenkonsens 100%).

Fazit

Perioperatives Schmerzmanagement ist
nicht nur eine Frage der Ethik, sondern
ein medizinisches Erfordernis. Es geht
dabei um die Vermeidung unmittelbarer
Folgen starker akuter Schmerzen als auch
die Prophylaxe chronisch-postoperativer
Schmerzen.

Aus der Physiologie der Schmerzlei-
tung und -verarbeitung über aufsteigen-
de als auch Schmerzmodulation über ab-
steigende Schmerzbahnen ergeben sich
die verschiedenen Interventionsmöglich-
keiten: BlockadederSchmerzleitungdurch
Lokalanästhetika, Gabe von nichtsteroida-
len Antirheumatika (NSAR) und anderen
Nicht-Opiodanalgetika(MetamizolundPa-
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racetamol), Opioide systemisch, peripher,
epidural und intrathekal, Ketamin, Cloni-
din, Gabapentinoide (Gabapentinund Pre-
gabalin)undAntidepressiva.Es isthilfreich,
die psychische und soziale Situation der
Patient:innen zu berücksichtigen, und es
gilt,Placeboeffektebewusstzufördernund
Noceboeffekte zu vermeiden.
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Abstract

Perioperative Pain Management, Part 1. Physiology, Psychology,

Placebo and Nocebo Effects

Acute pain is an individual experience influenced bymany factors. Previous experiences
of pain, beliefs, emotional state and the pain management options available to patients
all influence the perception and processing of pain. Placebo and nocebo effects
are therefore inextricably linked to any medical intervention and are of enormous
significance in pain management.
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Acute pain · Pain perception · Catastrophizing · Anxiety · Postoperative painmanagement
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Von der Ausschlussdiagnose zur
Multisystemdiagnostik
Aktuelle diagnostische Ansätze bei ME/CFS

Kathryn Hoffmann
Abteilung für Primary Care Medicine, Zentrum für Public Health, Medizinische Universität Wien, Wien,
Österreich
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Zusammenfassung

Die Diagnostik der myalgischen Enzephalomyelitis/chronisches Fatigue-Syndrom
(ME/CFS) hat sich in den vergangenen Jahren verändert. An die Stelle der Aus-
schlussdiagnostik tritt die strukturierte klinische Erfassung der charakteristischen
Multisystemerkrankung mit dem Kernmerkmal postexertionelle Malaise (PEM).
Ergänzend erfolgt die strukturierte Erfassung der weiteren Kriterien nach den Canadian
Consensus Criteria, besonders die Diagnostik autonomer, immunologischer, neuro-
kognitiver, neuroendokrin-metabolischer und schmerzbezogener Manifestationen.
Ebenso relevant ist die Identifikation von Komorbiditäten wie Small-Fiber-Neuropathie
sowie die Einschätzung des Schweregrades anhand der funktionellen Kapazität.

Schlüsselwörter
Postakute Infektionssyndrome · ME/CFS · Multisystemerkrankung · Postexertionelle Malaise ·
Kanadische Konsensuskriterien

Die Diagnostik der myalgischen Enze-
phalomyelitis/chronisches Fatigue-Syn-
droms (ME/CFS) hat sich in den vergan-
genen Jahren grundlegend verändert.
Im Zentrum steht heute nicht mehr
die Ausschlussdiagnostik, sondern die
strukturierte Erfassung dieser charak-
teristischen Multisystemerkrankung.
Entscheidend sind die frühzeitige Iden-
tifikation der postexertionellen Malai-
se (PEM), die Anwendung der Cana-
dian Consensus Criteria (CCC), die Ein-
schätzung des Schweregrades sowie die
dementsprechende systematische Dia-
gnostik autonomer, immunologischer,
neuroendokrin-metabolischer, neuroko-
gnitiver und schmerzbezogener Mani-
festationen.

Noch vor wenigen Jahren galt ME/CFS
als schwer fassbare Ausschlussdiagnose.
Spätestens durch die COVID-19-Pandemie
und die zunehmende wissenschaftliche
Auseinandersetzung mit postakuten In-
fektionssyndromen (PAIS) hat sich dieses
Bild verändert. Heute wird ME/CFS als kli-

nisch definierte Multisystemerkrankung
verstanden mit dem Kernmerkmal PEM
[1–7].

Für die Schmerzmedizin besitztME/CFS
besondere Relevanz. Schmerzen gehören
zu den diagnostischen Kernkriterien der
Canadian Consensus Criteria (CCC; [4]) und
stellen häufig den Anlass für die erste
fachärztliche Vorstellung dar. Gleichzeitig
werden das charakteristische Kernmerk-
mal PEM sowie autonome Dysfunktionen
oder neurokognitive Störungen im klini-
schen Alltag oft nicht erkannt.

Der diagnostische Schlüssel:
postexertionelle Malaise erkennen

Das diagnostische Kernmerkmal von
ME/CFS ist die PEM. Sie beschreibt ei-
ne krankhafte Verschlechterung des Ge-
sundheitszustandes und unterschiedlicher
Symptome nach körperlicher, kognitiver,
orthostatischer, sensorischer oder emo-
tionaler Belastung [2, 8, 9].

PEM wird häufig mit Belastungsintole-
ranz gleichgesetzt. Tatsächlich handelt es
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an der Schmerzmedizin interessierte
Kolleg:innen unterschiedlicher Fächer und
Disziplinen, die sich in diesem Rahmen
engagieren wollen.

sich jedoch um unterschiedliche Phäno-
mene. Während sich eine Belastungsin-
toleranz typischerweise bereits während
der Belastung bemerkbar macht, tritt PEM
meist erst zeitverzögert auf. Die Belastung
selbst wird von Betroffenen häufig sogar
als angenehm oder problemlos erlebt. Die
Verschlechterung folgt oft erst Stunden
oder manchmal ein bis zwei Tage später
und ist nicht adäquat zur auslösenden
Tätigkeit. Aus heutiger Sicht spiegelt PEM
eine ausgeprägte systemische Störung
von Erholungs-, Anpassungs- und Re-
paraturmechanismen im Körper wider.
Nach Überschreiten einer individuell ver-
fügbaren Belastungsgrenze kommt es zu
einer erheblichen Verschlechterung des
gesamten Gesundheitszustandes. Neben
dem Gesundheitszustand und der körper-
lichen Leistungsfähigkeit verschlechtern
sich häufig gleichzeitig Schmerzen, neu-
rokognitive Funktionen, Schlafqualität,
orthostatische und immunologische Dys-
funktionen sowie weitere Symptome der
Erkrankung.

Patient:innen beschreiben diese Zu-
standsverschlechterung häufig als „Crash“.
Charakteristisch ist, dass diese Verschlech-
terung Stunden, Tage, Monate oder länger
dauern kann. Die individuelle Belastungs-
grenzekanndabeivonTagzuTagerheblich
schwanken, z. B. je nach Menstruationszy-
klusphase.

Weitere diagnostische Kriterien
nach CCC

Neben demobligaten Vorliegen einer pos-
texertionellen Malaise müssen nach den
CCC weitere charakteristische Symptom-
gruppen erfasst werden und vorhanden
sein (Muss: PEM, Fatigue, Schlafstörung,
neurokognitive Dysfunktion, Schmerzen,
zusätzlich 2 von 3: autonome, immuno-

logische, neuroendokrine Dysfunktionen;
. Tab. 1; [4, 10]).

WichtigeAnmerkung: Es gibt eine kleine
Zahl von Patient:innen ohne Schmerz oder
Schlafstörung; es kann trotzdem ME/CFS
erwogen werden, wenn ein infektiöser
Krankheitsbeginn vorliegt [10].

Gerade diese Multisystembeteiligung
sowie PEM unterscheidet ME/CFS von vie-
len anderenErkrankungenundmacht eine
strukturierte Diagnostik erforderlich.

Wie wird ME/CFS diagnostiziert?

Die aktuelle Diagnostik von ME/CFS folgt
keinem sequenziellen Ausschlussprinzip.
Ziel ist vielmehr eine parallele Diagnostik:
Einerseits werden mögliche Differenzial-
diagnosen und Komorbiditäten abgeklärt,
andererseits erfolgt zeitgleich und gleich-
rangig die strukturierte Erfassung der
ME/CFS-spezifischen Kriterien nach den
CCC. Darüber hinaus muss auch immer
der aktuelle Schweregrad der Erkrankung
eingeschätzt werden. Für die praktische
Umsetzung stehen inzwischen mehrere
praxisnahe diagnostische Werkzeuge zur
Verfügung, darunter das aktuelle D-A-
CH-Konsensusstatement zu ME/CFS, ein
Diagnostik- und Ersttherapiealgorithmus
für die klinische Praxis, Empfehlungen zur
laborchemischen Diagnostik von PAIS und
ME/CFS, ein Pflegeleitfaden für Schwerbe-
troffene sowie Übersichten zu relevanten
Differenzialdiagnosen und Komorbiditä-
ten [1, 2, 11]; die genannten Dokumente
sind im Portfolio zur Verbesserung der
Versorgung von Menschen mit ME/CFS
der Abteilung für Primary Care Medicine,
MedUni Wien, nachzulesen [31].

PEM systematisch erfassen

Die Erfassung der PEM ist der wichtigs-
te diagnostische Schritt bei Verdacht auf
ME/CFS. Gleichzeitig ist die PEM eines der
am häufigsten übersehenen Krankheits-
merkmale. Der Grund: Die Zustandsver-
schlechterung tritt typischerweise zeitver-
zögert auf und wird von Betroffenen und
Ärzt:innen oft nicht unmittelbar mit der
auslösenden Aktivität in Verbindung ge-
bracht. Eine strukturierte PEM-Diagnostik
umfasst daher mehrere Ebenen.
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Tab. 1 Kriterien nach den CCC neben demobligatenKernmerkmal der Erkrankung, der PEM
Kriterium Beschreibung

Fatigue Deutliche Einschränkung des Aktivitätsniveaus. Die Fatigue ist durch Schlaf und Erholung nicht zu beseitigen

Schlafstörungen Nichterholsamer Schlaf, Schlaf-Wach-Rhythmusstörungen, Ein-/Durchschlafstörungen

Neurokognitive Dysfunk-
tionen

Konzentrations-, Aufmerksamkeits- und Gedächtnisstörungen, Wortfindungsstörungen und Unverträglichkeit bzw.
Intoleranz gegen sensorische Reize wie Licht, Geräusche, Berührungen oder Gerüche

Schmerzen Muskel-, Gelenk-, Kopf- und neuropathische Schmerzen

Autonome Dysfunktio-
nen

Orthostatische Intoleranz, POTS, gastrointestinale Dysfunktion: z. B. Veränderungen der Frequenz des Herzschlags bzw.
Unregelmäßigkeiten im Herzschlag, Kurzatmigkeit, vermehrtes Schwitzen, Temperaturregulationsstörungen, Schluckstö-
rungen, Verdauungsstörungen, Problememit der Harnblasenfunktion

ImmunologischeMani-
festationen

Infektanfälligkeit, geschwollene Lymphknoten, wiederkehrende Halsschmerzen oder etwa im Rahmen einer Überakti-
vierung von Mastzellenmit Symptomenwie Herzrasen, Ohnmacht, Ausschläge, Juckreiz, erschwertes Atmen, Durchfall,
Erbrechen, Übelkeit sowie Störungen in der Abwehrfunktionmit häufigeren bzw. schweren Infektionen

Neuroendokrine, hor-
monelle, metabolische
Dysfunktionen

Thermoregulationsstörungen, Stressintoleranz, metabolischeAuffälligkeiten, Störungen bezüglich Durstgefühl, Blut-
druckregulation, Schilddrüsenfunktion, Nebennierenfunktion oder Insulinresistenz

1. Gezielte Anamnese: Die Grundlage
bildet eine ausführliche Anamnese
mit konkreten Fragen zu körperlichen,
kognitiven, sensorischen, orthostati-
schen und emotionalen Belastungen.
Entscheidend ist dabei nicht die Frage,
ob Aktivitäten anstrengend sind, son-
dern was Stunden oder Tage danach
passiert.

2. Kenntnis der charakteristischen PEM-

Merkmale:Die Diagnostik erfordert ein
Verständnis der Besonderheiten von
PEM. Typisch sind:
jzeitverzögerter Beginn Stunden bis
Tage nach der Belastung,

jVerschlechterung des gesamten
Zustandes und unterschiedlicher
Symptomcluster,

jdeutlich verlängerte Erholungszei-
ten über Tage, Monate oder länger,

jSchwankungen der individuellen
Belastungsgrenze,

jAuslösung nicht nur durch körper-
liche, sondern auch in unterschied-
lichem Ausmaß durch kognitive,
sensorische, orthostatische oder
emotionale Belastungen,

jAntrieb und Motivation sind unver-
ändert.

3. Standardisierte Fragebögen: Zur Un-
terstützung der Anamnese können va-
lidierte Fragebögen eingesetztwerden.
Besonders bewährt hat sich der FUN-
CAP55-Fragebogen, der funktionelle
Einschränkungen und die Auswirkun-
gen von Belastungen auf verschiedene
Lebensbereiche erfasst. Für schwer
und sehr schwer Betroffene steht mit
dem FUNCAP27 eine verkürzte Version

zur Verfügung. Ein besonderer Vorteil
dieser Instrumente besteht darin, dass
sie die Auswirkungen von Aktivitäten
nicht nur unmittelbar, sondern auch in
den darauffolgenden Stunden und Ta-
gen erfassen und damit – die zeitliche
Dynamik von PEM gut abbilden [12].

Ebenfalls verfügbar ist der DSQ-PEM

(DePaul Symptom Questionnaire – PEM

Subscale). Bei der Interpretation ist je-
doch Vorsicht geboten. Insbesondere bei
bereits diagnostizierten Patient:innen,
die konsequent Pacing anwenden, kann
der Fragebogen eher das Ausmaß der
Aktivitätsanpassung widerspiegeln als
die tatsächliche Schwere der zugrunde
liegenden PEM [13].
4. Aktivitäts- und Symptomtagebücher:

Für die klinische Praxis besonders
hilfreich sind Aktivitäts- und Symptom-
tagebücher. Dabei dokumentieren
Betroffene über mehrere Tage oder
Wochen ihre Aktivitäten sowie die
zeitliche Entwicklung ihrer Symptome.
Häufig werden dadurch Muster sicht-
bar, die in der einmaligen Anamnese
verborgen bleiben. Insbesondere die
typische zeitverzögerte Verschlechte-
rung nach körperlichen oder kogniti-
ven Belastungen lässt sich auf diese
Weise oft erstmals nachvollziehbar
darstellen.

5. Funktionelle Belastungstests: In
ausgewählten Situationen können
ergänzend funktionelle Belastungs-
tests eingesetzt werden. Der zweifache
Handkrafttest mittels Handdynamo-
meter kann Hinweise auf eine gestörte

muskuläre Belastungserholung liefern,
schließt bei unauffälligem Ergebnis
eine PEM jedoch nicht aus. Der am bes-
ten untersuchte objektivierbare Test
ist die zweitägige kardiopulmonale
Belastungstest (2-Day-CPET).

Menschen mit ME/CFS zeigen dabei eine
charakteristischeVerschlechterung zentra-
ler Leistungsparameter am zweiten Test-
tag. Aufgrund des Risikos eines schweren
und langanhaltenden Crashs eignet sich
der Test jedoch nicht für die klinische Rou-
tine und sollte nur in Ausnahmefällen, vor-
zugsweise im Rahmen wissenschaftlicher
Fragestellungen, kontrolliert durchgeführt
werden [9, 14–18].

Für die Praxis bleiben daher die struk-
turierte Anamnese, die Kenntnis der PEM-
Charakteristika, standardisierte Fragebö-
gen sowie Aktivitäts- und Symptomtage-
bücher die wichtigsten diagnostischen In-
strumente.

Autonome Dysfunktionen erfassen

Autonome Dysfunktionen zählen zu den
häufigsten objektivierbaren Manifestatio-
nen von ME/CFS. Typische Beschwerden
umfassen orthostatische Intoleranz, Palpi-
tationen, Schwindel, Synkopen, Tempera-
turregulationsstörungen, gastrointestina-
le Motilitätsstörungen sowie Blasenfunkti-
onsstörungen.Die strukturierteAnamnese
soll durch den COMPASS-31-Fragebogen
unterstützt werden [19].

Zur Objektivierung orthostatischer Be-
schwerden müssen ein Schellong-Test
oder ein 10-Minuten-Stehtest (NASA Lean
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mitwirken und den Aufbau diagnostischer
und klinischer Versorgungsstrukturen in
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entstehen laufend neue Erkenntnisse, die
viele Puzzleteile zum Verständnis komplexer
Multisystemerkrankungen zusammenfügen
und unmittelbar in die klinische Versorgung
einfließen. Als klinisch tätige Ärztin motiviert
mich besonders die Arbeit mit Patient:innen,
die bislang häufig unterversorgt sind. Die
Diagnostik gleicht oft einer detektivischen
Spurensuche und erfordert transdisziplinäres
Denken, wissenschaftliche Präzision und
die Bereitschaft, etablierte Konzepte zu
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Forschung, klinischer Versorgung und dem
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macht dieses Fachgebiet für mich besonders
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Test) durchgeführt werden. Bei Bedarf
können eine 24-h-Blutdruckmessung, ein
Langzeit-EKG oder eine Kipptischuntersu-
chung ergänzt werden [20].

Gastrointestinale Dysfunktionen stel-
len eine häufig unterschätzte Manifes-
tation autonomer Störungen dar. Bei
entsprechender Symptomatik können

Untersuchungen der Magenentleerung,
Kolontransitzeit oder weitere Motilitäts-
diagnostik sinnvoll sein. Insbesondere bei
schweren und sehr schweren Verläufen
sollten relevante Ernährungsprobleme
frühzeitig erkannt werden. In Einzelfäl-
len können enterale oder parenterale
Ernährungskonzepte erforderlich werden.

Immunologische Dysfunktionen
erfassen

Immunologische Auffälligkeiten gehören
ebenfalls zu den Kernmerkmalen von
ME/CFS. Klinisch finden sich häufig rezi-
divierende Halsschmerzen, schmerzhafte
Lymphknotenschwellungen, grippeähnli-
che Zustände, erhöhte Infektanfälligkeit
oder ausgeprägte Verschlechterungen
nach Infektionen.

Besondere Aufmerksamkeit verdie-
nen Symptome einer Mastzellaktivierung,
darunter Flush, Urtikaria, Juckreiz, Nah-
rungsmittelunverträglichkeiten, gastroin-
testinale Beschwerden, Tachykardien oder
Fatigue. Bei entsprechendem Verdacht
sollte die Diagnostik nach den aktuellen
internationalen Konsensuskriterien nach
Valent et al. 2021 erfolgen [21].

Zur diesbezüglichen laborchemischen
Diagnostik gehören beispielsweise: Ent-
zündungsparameter, Autoantikörperdia-
gnostik (z. B. ANA, ENA, ANCA, SD-AAk),
Immunglobuline (Gesamt IgG, IgM, IgA,
IgE), Lymphozytensubpopulationen,Mast-
zellmediatoren (Tryptase Baseline und im
Schub, DAO, Histamin, Leukotriene im
Harn), Diagnostik möglicher Virusreakti-
vierungen (z. B. EBV, HHV-6, CMV); siehe
dazu auch das DACH-Konsensusstatement
zu ME/CFS und die Empfehlungsliste der
Labor-Tests für die Diagnostik von PAIS
ME/CFS in Österreich [32].

Neuroendokrine, hormonelle
und metabolische Dysfunktionen
erfassen

Neuroendokrine, hormonelle und meta-
bolische Manifestationen umfassen insbe-
sondere Störungen der Thermoregulati-
on, der Stressadaptation, des Schlaf-Wach-
Rhythmus sowie metabolische Auffällig-
keiten. Häufig berichten Betroffene über
Hitze- oder Kälteintoleranz, ausgeprägte
Wetterfühligkeit oder eine deutlich redu-

zierteBelastbarkeit gegenüber physischen
und psychischen Stressoren. Beispielswei-
se gehören Störungen der Thermoregula-
tionzudenhäufigstenneuroendokrin-me-
tabolischen Symptomen. Diese Beschwer-
den überschneiden sich häufig mit au-
tonomen Dysfunktionen und sollten da-
her gemeinsam beurteilt werden. Auch
ein gestörter Schlaf-Wach-Rhythmus stellt
eine häufige Manifestation neuroendokri-
ner Dysregulation dar. Da Schlafstörun-
gen gleichzeitig ein eigenes Kernkriterium
von ME/CFS darstellen, sollten sie sowohl
im Rahmen der Schlafdiagnostik als auch
unter neuroendokrin-metabolischen Ge-
sichtspunkten betrachtet werden. Ein cha-
rakteristisches Merkmal vieler Betroffener
ist eine verminderte Fähigkeit zur phy-
siologischen Anpassung an Belastungen.
Auch metabolische Auffälligkeiten sollten
gezielt erfragt werden. Oft liegt beispiels-
weise eine Insulinresistenz vor.

Je nach klinischer Situation können un-
ter anderem folgende laborchemische Ab-
klärungen sinnvoll sein: Schilddrüsenfunk-
tion (TSH, fT3, fT4), Eisenstatus, Vitamin-
B12- und Folsäurestatus, Vitamin-D-Sta-
tus, Elektrolyte, Glukosestoffwechsel inkl.
HOMA-Index, Nebennieren- und Sexual-
hormondiagnostik bei entsprechender kli-
nischer Fragestellung.

Schmerzmuster systematisch
erfassen

Schmerzen gehören zu den Kernkriterien
von ME/CFS und stellen häufig den Anlass
für eine schmerzmedizinische Vorstellung
dar. Typisch sind:
– diffuse Muskel-, Gelenk und Weichteil-

schmerzen,
– wandernde Gelenkschmerzen ohne

entzündliches Korrelat
– Kopfschmerzen neuer Qualität oder

Intensität,
– neuropathische Schmerzphänomene,
– Druck- und Berührungsempfindlich-

keit.

Für die klinische Praxis besonders wichtig
ist die Differenzierung zwischen nozizepti-
ven, noziplastischen und neuropathischen
Schmerzmechanismen. Insbesondere bei
brennenden Schmerzen, Dysästhesien, Al-
lodynie,Hyperalgesieoder autonomenBe-
gleitsymptomensollteaneineSmall-Fiber-
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Neuropathie (SFN) gedacht werden. Bei
klinischem Verdacht sollte eine weiterfüh-
rende SFN-Diagnostik durchgeführt wer-
den. Je nach Fragestellung können hier-
zu Hautbiopsien zur Bestimmung der in-
traepidermalen Nervenfaserdichte sowie
spezialisierte neurophysiologische Unter-
suchungen beitragen.

Zunehmend rücken auch Hypermo-
bilitätsspektrum-Erkrankungen und das
hypermobile Ehlers-Danlos-Syndrom in
den Fokus. Diese treten gehäuft ge-
meinsam mit Dysautonomien, POTS und
chronischen Schmerzsyndromen auf. Hin-
weise können eine generalisierte Gelenk-
hypermobilität, chronische muskuloske-
letale Schmerzen oder wiederkehrende
Subluxationen sein. Ein oft unterschätzter
Bestandteil der Diagnostik ist daher die
neuroorthopädische Untersuchung. Die
Untersuchung sollte neben einem klas-
sischen muskuloskeletalen Status auch
Hinweise auf Hypermobilitätsspektrum-
Erkrankungen erfassen. Bei entsprechen-
der klinischer Konstellation können auch
neuroorthopädische Differenzialdiagno-
sen wie kraniozervikale Instabilität, zervi-
komedulläre Kompression oder Tethered-
Cord-Syndrome relevant werden. Diese
sind zwar deutlich seltener als Dysautono-
mien oder SFN, können jedoch erheblich
zur Symptomlast beitragen und sollten
bei entsprechenden Warnsignalen nicht
übersehen werden [22, 23].

Die zunehmende Evidenz für Über-
schneidungen zwischen Dysautonomien
und Small-Fiber-Neuropathie und Mast-
zellüberaktivität sprichtdafür, dieseBefun-
de nicht isoliert zu betrachten, sondern
als potenziell miteinander verknüpfte
Manifestationen eines komplexen Multi-
systemgeschehens [24, 25].

Neurokognitive Dysfunktionen
erfassen

Neurokognitive Symptome zählen zu den
belastendsten Krankheitsmanifestatio-
nen. Sie umfassen Konzentrations- und
Gedächtnisstörungen, verminderte In-
formationsverarbeitungsgeschwindigkeit
sowie eine ausgeprägte sensorische Rei-
zintoleranz gegenüber Licht, Geräuschen,
Gerüchen oder Berührungen. Diese Sym-
ptome treten selten isoliert auf. Sie kön-
nen durch PEM, autonomeDysfunktionen,

Schlafstörungen, Schmerzen, immunolo-
gische Dysfunktionen oder neuroendo-
krin-metabolische Dysregulation ausge-
löst oder verstärkt werden. Zusätzlich
werden neuroinflammatorische Mecha-
nismen als mögliche Ursache diskutiert
[26–29].

Die Diagnostik basiert primär auf ei-
ner strukturierten Anamnese. Ergänzend
können neuropsychologische Untersu-
chungen sinnvoll sein.

Schlafstörungen und Fatigue
erfassen

Schlafstörungen und Fatigue gehören
zwar zu den diagnostischen Kernkriterien
der Canadian Consensus Criteria. Gleich-
zeitig zählen sie zu den unspezifischsten
Symptomen von ME/CFS, da sie auch bei
zahlreichen anderen Erkrankungen auf-
treten können. Für die Diagnostik ist daher
entscheidend, Schlafstörungen und Fa-
tigue nicht isoliert zu betrachten, sondern
immer im Zusammenhang mit den zuvor
beschriebenen Kernmerkmalen wie PEM,
neurokognitiven Symptomen, Schmer-
zen, autonomen Dysfunktionen sowie
immunologischen und neuroendokrin-
metabolischen Auffälligkeiten. Viele die-
ser Störungen können Schlafqualität und
Energiebereitstellung erheblich beeinflus-
sen und dadurch zur Fatigue beitragen
oder diese verstärken. Entscheidend ist,
Schlafstörungen und Fatigue stets im
Kontext der übrigen Multisystemmanifes-
tationen zu interpretieren.

Schweregrad systematisch
erfassen

Die Schweregradeinschätzung ist integra-
ler Bestandteil der Diagnostik vonME/CFS.
Anders als bei manchen anderen Erkran-
kungen orientiert sie sich primär an der
funktionellen Kapazität unter Berücksich-
tigung von PEM.

International wird häufig die NICE-Klas-
sifikation verwendet [7]. Unterstützend
können ME/CFS-spezifische Instrumente
wie FUNCAP55 oder FUNCAP27 einge-
setzt werden. Diese erfassen Mobilität,
Selbstversorgung, Hygiene, Reizintole-
ranz, kognitive Aktivität sowie die Folgen
von PEM in den darauffolgenden Stunden
und Tagen und bilden damit zentrale

Aspekte der Erkrankung besser ab als
generische Funktionsskalen [12, 30].

Fazit

Die frühzeitige Erkennung von PEM und
die Anwendung einer strukturierten Mul-
tisystemdiagnostik ermöglichen eine ra-
schere Diagnosestellung und bilden die
Grundlage einer adäquaten Versorgung
von Menschen mit ME/CFS gerade auch
in der Schmerzmedizin.
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Abstract

From Diagnosis by Exclusion to Multisystem Diagnostics. Current
Diagnostic Approaches in Myalgic Encephalomyelitis/Chronic Fatigue
Syndrome

Diagnostic approaches to myalgic encephalomyelitis/chronic fatigue syndrome
(ME/CFS) have evolved in recent years. The diagnosis of exclusion is now replaced by
a structured clinical assessment of this characteristic multisystemic disease, centered
on the hallmark feature of post-exertional malaise. Post-exertional malaise (PEM)
represents the central diagnostic hallmark of ME/CFS. The diagnostic evaluation further
includes the structured assessment of the remaining Canadian consensus criteria,
particularly autonomic, immunological, neurocognitive, neuroendocrine-metabolic
and pain-related manifestations. Equally important are the identification of relevant
comorbidities, such as small fiber neuropathy and the assessment of disease severity
based on functional capacity.
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Zusammenfassung

Chronische Beckenschmerzsyndrome (CPPS) basieren auf komplexen, oft kombinierten
Schmerzmechanismen. Für die klinische Praxis sind neuropathische Komponenten,
insbesondere periphere Kompressionsneuropathien wie die Pudendusneuralgie,
von hoher Relevanz. Deren Diagnostik erfolgt primär klinisch anhand der Nantes-
Kriterien. Die therapeutische Intervention erfordert ein interdisziplinäres, multimodales
Management. Hierbei stellt die spezialisierte GUP-Physiotherapie (Gynäkologie,
Geburtshilfe, Urologie, Proktologie) eine essenzielle Erstlinienbehandlung dar.
Sie identifiziert über differenzierte somatosensorische und neurodynamische
Befunderhebungen neuronale Funktionsstörungen und therapiert diese mittels
gezielter myofaszialer Dekompression, Neuromodulation und systemischer Ansätze in
einem biopsychosozialen Kontext.

Schlüsselwörter

Chronisches Beckenschmerzsyndrom · Pudendusneuralgie · Neuropathischer Schmerz ·
Beckenbodenphysiotherapie · Nantes-Kriterien

Neuropathische Schmerzen stellen einen
bedeutsamen Anteil chronischer Becken-
schmerzsyndrome dar. Insbesondere die
Pudendusneuralgie bleibt häufig uner-
kannt und führt zu erheblichen Einschrän-
kungen von Kontinenz, Sexualfunktion
und Lebensqualität [2, 4].

Pathomechanismus

Chronische Beckenschmerzsyndrome um-
fassen eine heterogene Gruppe von Er-
krankungen mit persistierenden oder rezi-
divierendenSchmerzen imBeckenbereich.
FürDiagnostikundTherapiesind insbeson-
dere neuropathische Schmerzkomponen-
ten von hoher klinischer Relevanz [1, 2].
Neuropathische Beckenschmerzen entste-
hen infolge einer Schädigung oder Kom-
pression peripherer Nerven. Häufige Ursa-
chen sind operative Eingriffe, Narbenbil-
dung, vaginale Geburten, Beckentrauma-
ta, Endometriose, Tumoren oder chroni-
sche Druckbelastungen [2, 4]. Die Schwe-

re der Nervenschädigung hängt von In-
tensität und Dauer der Kompression oder
Dehnung ab. Durch eine eingeschränkte
Blutversorgung kann es zu Demyelinisie-
rung und Funktionsstörungen kommen,
die sich in Parästhesien, Sensibilitätsstö-
rungen, Schmerzen oder motorischen De-
fiziten äußern [2, 4]. Von besonderer Be-
deutung sind Kompressionsneuropathien
des Plexus lumbosacralis und seiner Äste.
Klinisch relevant sind insbesondere Läsio-
nendesN. ilioinguinalis,N.genitofemoralis
sowie des N. pudendus [3, 4].

Pudendusneuralgie

Die Pudendusneuralgie zählt zu den häu-
figsten neuropathischen Schmerzsyndro-
men des Beckens [2, 4]. Der N. puden-
dus entspringt den Sakralwurzeln S2–S4
und enthält motorische, sensible und au-
tonome Fasern. Er ist wesentlich an der
Harn- und Stuhlkontinenz sowie an sexu-
ellen Funktionen beteiligt [3]. Anatomisch
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Tab. 1 Nantes-Kriterien zur Diagnose einer Pudendusneuralgie. (Mod. nach [5])
Kategorie Kriterien

Schmerz im Versorgungsgebiet des N. pudendus (vom Anus bis zur Klitoris bzw.
zum Penis)

Schmerzzunahme beim Sitzen

Kein nächtliches Erwachen durch die Schmerzen

Keine objektivierbare sensorische Schädigung

Essenzielle
Kriterien

Schmerzreduktion nach diagnostischemPudendusblock

Brennender, stechender oder einschießender Schmerz

Allodynie, Hyperpathie oder Taubheitsgefühl

Fremdkörpergefühl im Rektum oder in der Vagina

Zunahme der Beschwerden im Tagesverlauf

Überwiegend einseitige Schmerzsymptomatik

Schmerzverstärkung bei Defäkation

Ergänzen-
de Kriterien

Druckschmerz im Bereich der Spina ischiadica

Ausschließlich kokzygeale, gluteale, pubische oder hypogastrische Schmerzen

Juckreiz als Leitsymptom

Ausschließlich paroxysmale bzw. krampfartige Schmerzen

Ausschluss-
kriterien

Bildgebende Befunde, welche die Symptomatik vollständig erklären

Gesäßschmerz beim Sitzen

Schmerzen im Ischias- oder medialen Oberschenkelbereich

Suprapubische Schmerzen

Pollakisurie oder Schmerzen bei gefüllter Harnblase

Assoziierte
Zeichen

Dyspareunie

verläuft der Nerv durch mehrere potenzi-
elle Engstellen. Klinisch relevant sind ins-
besondere der Bereich der Spina ischiadica
mit den Ligamenten sacrospinale und sa-
crotuberalesowiederAlcock-Kanal [3].Ob-
wohl häufig vom Alcock-Syndrom gespro-
chen wird, zeigen aktuelle Untersuchun-
gen, dass Kompressionen häufiger proxi-
mal im Bereich des sakralen Plexus oder
entlang des Nervenverlaufs auftreten als
im Alcock-Kanal selbst [4]. Ursachen sind
u. a. operative Eingriffe, Geburten, Trauma-
ta, chronische Druckbelastungen oder lan-
ges Sitzen [2, 4]. Typische Symptome sind
brennende, stechende oder einschießen-
de Schmerzen im Versorgungsgebiet des
N. pudendus, die sich beim Sitzen verstär-
ken. Häufig tretenAllodynie, Hyperalgesie,
Pollakisurie, Dysurie, rektale Beschwerden
sowie sexuelle Funktionsstörungen auf [4,
5].

Diagnostik

Die Diagnose erfolgt primär klinisch an-
hand der Nantes-Kriterien nach Labat et al.
(. Tab. 1; [5]).

Differenzialdiagnostisch müssen u. a.
Vulvodynie, „bladder pain syndrome“

bzw. interstitielle Zystitis, Levator-Myal-
gie, Kokzygodynie, Piriformis-Syndrom
sowie Neuralgien anderer Beckennerven
berücksichtigt werden [2].

Therapie

Die Behandlung neuropathischer Becken-
schmerzen erfolgt multimodal und inter-
disziplinär [1, 4]. Zu den konservativen
Maßnahmen zählen Patient:inneneduka-
tion, Physiotherapie, psychologische Inter-
ventionen sowie medikamentöse Therapi-
en mit Antidepressiva und Antikonvulsiva
zur Behandlung neuropathischer Schmer-
zen [4, 6].

Bei Patient:innen mit „bladder pain
syndrome“ bzw. interstitieller Zystitis
kommen zusätzlich Medikamente wie
Amitriptylin, Pentosanpolysulfat, Hydro-
xyzin oder Cimetidin zum Einsatz. Ergän-
zend können intravesikale Instillationen
mit Heparin oder Hyaluronsäure durchge-
führt werden [7]. Zunehmend gewinnen
neuromodulatorische Verfahren an Be-
deutung. Eine systematische Übersichts-
arbeit zeigte positive Effekte der sakralen
Nervenstimulation, der Rückenmarksti-
mulation sowie der dorsalen Wurzelgan-

glionstimulation auf Schmerzintensität,
Funktion und Lebensqualität bei chro-
nischen Beckenschmerzsyndromen [8].
Eine vergleichsweise wenig invasive Form
der Neuromodulation stellt die perku-
tane Tibialis-posterior-Nervenstimulation
dar. Bei Patient:innen mit „bladder pain
syndrome“ konnte eine 12-wöchige Be-
handlung zu einer signifikanten Verbes-
serung von Schmerzen, Harndrang und
Miktionsfrequenz führen [7]. Eine weitere
Option bei therapierefraktären Beschwer-
den ist die intravesikale Injektion von
Botulinumtoxin A. Durch die Hemmung
neurogener Entzündungsprozesse und
nozizeptiver Signalübertragung können
Schmerzen sowie begleitende Blasen-
symptome nachhaltig reduziert werden
[9].

Physiotherapie

Da eine Funktionsstörung der Beckenbo-
denmuskulatur fast ausnahmslos vorliegt,
sei es als Folge oder Ursache einer Pu-
dendusneuralgie, sind Beckenbodenphy-
siotherapeut:innen ein wesentlicher Be-
standteil des multiprofessionellen Teams
und für die Behandlung dieser Patien-
ten:innen unverzichtbar [6]. Im physio-
therapeutischen Setting findet zusätzlich
zur Erhebung der detaillierten Anamne-
se und Schmerzgeschichte, einschließlich
Beginn, Art, Dauer, verstärkender und lin-
dernder Faktoren sowie Häufigkeit, eine
genaue körperliche Untersuchung statt,
welche den Genitalbereich besonders in
den Fokus stellt. Dieser wird im Zuge der
Inspektion auf Läsionen, Narben und an-
dere sichtbare Auffälligkeiten der Vulva
und Vagina bzw. des Penis und der Hoden
sowie des Perineums in Ruhe untersucht.
Bei der Sensibilitätstestungwerden Verän-
derungen der Empfindung der peripheren
Nerven (nicht scharf abgrenzbar) oder im
genauabgrenzbarenDermatomfestgehal-
ten. In diesem Zuge kann auch direkt der
„cotton swab test“ zur Differenzierung von
Vulvodynie ausgeführt werden. Die sakra-
le Reflextestung findet über den Bulboca-
vernosusreflex bei der Frau oder den Bul-
bospongiosusreflex beim Mann bzw. den
Analreflex bei beiden Geschlechtern statt.
Die Palpation kann extern als auch intern
vaginal oder rektal stattfinden. Dabei wer-
den Muskeltonus, Sensibilität, Schmerz-
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lokalisation und -intensität festgehalten.
Extern findet auch die neurodynamische
Untersuchung des N. pudendus statt, um
festzustellen, ob der Schmerz neurogenen
Ursprungs ist. Narben werden hinsicht-
lich Beschaffenheit, Mobilität, Sensibilität
und Schmerz getestet [11]. Eine Provoka-
tion des N. pudendus kann durch Abtas-
ten bei der vaginalen/rektalen Palpation
an der Spina ischiadica, dem Ligamen-
tum sacrospinale und sacrotuberale oder
am Alcock-Kanal hervorgerufen werden
und zeigtmeist eine Druckempfindlichkeit
beim Vorliegen einer Pudendusneuralgie,
wobei der Test als positiv gilt, wenn es
zu einer Schmerzprovokation oder Paräs-
thesien kommt [5, 11]. Umgebende Hüft-
muskeln wie der M. piriformis und M. ob-
turatorius internus sollten ebenfalls hin-
sichtlich einer potenziellen Kompression
des Pudendusnervs gründlich untersucht
werden [2]. Um die physiotherapeutische
Diagnose zu untermauern, kommen As-
sessments und Fragbögen wie das Leeds
AssessmentofNeuropathic Symptomsand
Signs (LANSS), der painDETECT und der
Douleur Neuropathique (DN 4) zum Ein-
satz [12–14].

Obwohl Nerveneinklemmungen direkt
fokale Symptome in den spezifischen
Dermatomen und Myotomen der betrof-
fenen Nerven verursachen, führt eine
antalgische Haltung zu einem globalen
biomechanischenUngleichgewicht. Durch
die Betrachtung des Menschen über den
Beckenbodenhinaus,gewinntder:dieThe-
rapeut:in ein besseres Verständnis für die
erlernten Schutzhaltungen, Atemmuster,
Gangveränderungen, Bewegungsstrate-
gien und allgemeinen funktionellen Ein-
schränkungen. Ungeachtet dessen ist bei
der Behandlung dieser Patientengruppe
aufgrund der Komplexität von Becken-
schmerzen, insbesondere bei Frauen mit
Schmerzen beim Geschlechtsverkehr, ein
biopsychosozialer Ansatz unerlässlich. Die
Häufigkeit und die Dauer der Therapie-
einheiten sowie das vertraute Setting
sind wichtige Ressourcen der Physiothe-
rapie, weshalb sie äußerst geeignet ist,
um diverse Strategien zur Umsetzung
und Förderung der biopsychosozialen
Interventionen einzusetzen [15]. Weite-
re Messinstrumente können in diesem
Kontext die Pain Catastrophizing Scale
oder die Tampa Scale of Kinesiophobia

Abstract

Neuropathic Pelvic Pain. Pathophysiology andModern Treatment
Approaches

Chronic pelvic pain syndromes (CPPS) are based on complex, often combined
pain mechanisms. Neuropathic components, particularly peripheral compression
neuropathies, such as pudendal neuralgia, are highly relevant in clinical practice. These
conditions are primarily diagnosed clinically using the Nantes criteria. Therapeutic
intervention requires interdisciplinary, multimodal management. In this context,
specialized physical therapy in gynecology, obstetrics, urology and proctology
(GUP) represents an essential first-line treatment. It identifies neuronal dysfunction
through differentiated somatosensory and neurodynamic assessments and treats it
using targeted myofascial decompression, neuromodulation, and systemic approaches
within a biopsychosocial context.

Keywords

Chronic pelvic pain syndrome · Pudendal neuralgia · Neuropathic pain · Pelvic floor physical
therapy · Nantes criteria

sein, um negative prognostische Fakto-
ren wie Schmerzkatastophisierung oder
Kinesiophobie zu identifizieren [16, 17].
Selbst wenn Patient:innen eine chirur-
gische Behandlung benötigen, gibt es
viele weitere potenzielle Faktoren, die
zu einer Beckenbodenfunktionsstörung
beitragen können. Daher kann die prä-
und postoperative Zusammenarbeit mit
der Physiotherapie dazu beitragen, po-
tenzielle Ursachen zu identifizieren und
die Entwicklung sowie die effektive Um-
setzung eines patientenzentrierten, team-
orientierten Ansatzes zu unterstützen
[10].
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Multimodale Schmerztherapie
Pflegerische Interventionen beim chronischen
Rückenschmerz – ein Fallbericht
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Zusammenfassung

Rund 1,9 Mio. Menschen leiden in Österreich unter chronischen Rückenschmerzen.
Für deren Therapie ist die Durchführung einer multimodalen Schmerztherapie
unabdingbar, wie sich auch im dargestellten Fallbeispiel zeigt. Somit kann bei
entsprechendem Durchhaltevermögen eine deutliche Verbesserung der Symptomatik
erreicht werden: eine Schmerzreduktion, eine Mobilitätssteigerung sowie eine bessere
Schlafqualität.

Schlüsselwörter

Kasuistik · Bandscheiben · NANDA Pflegediagnosen · Muskelentspannung · Schlafhygiene

In einer Umfrage der Statista Austria zum
eigenen Gesundheitszustand der Österrei-
cher:innen gaben rund 1,9 Mio. Menschen
bzw. 26% der Bevölkerung an, dass sie
unter chronischen Rückenschmerzen lei-
den.BeidenTeilnehmer:innenzwischen45
und 59 Jahren war der chronische Rücken-
schmerz auf dem 1. Platz der chronischen
Erkrankungen. Der Begriff Gesundheitszu-
stand umfasst hier auch die Funktions-
und Leistungsfähigkeit eines jeden Ein-
zelnen. Rund ein Drittel der österreichi-
schen Bevölkerung fühlte sich durch ein
langanhaltendes, gesundheitliches Prob-
lem bei Alltagstätigkeiten eingeschränkt
[1]. Chronische Erkrankungen bringen mit
anhaltender Dauer auch weitere Belastun-
genmit sich. BetroffenePersonenkämpfen
u. a. mit psychischen Problemen, Existenz-
sorgen und sozialer Isolation [2]. Die Eva-
luation und Behandlung solcher Faktoren
sind essenzieller Bestandteil der Therapie.
Daher ist es besonders wichtig, bei chroni-
schen Rückenbeschwerden die Schmerz-
therapie multimodal anzusetzen.

Fallbericht

Ein 48-jähriger Mann hat seit 9 Monaten
einen chronischen Schmerz im Bereich der
Lendenwirbelsäule. Die Beschwerden be-

gannen nach einem Arbeitsunfall. MRT-
Befunde zeigen eine degenerative Band-
scheibenerkrankung mit Protrusionen auf
derHöheL4/L5undL5/S1 sowiebeginnen-
de Facettengelenksarthrose. Trotz bislang
intensiver konservativer Therapie bestand
in Bewegung weiterhin eine Schmerzin-
tensität von 7 auf der NRS. Die Beschwer-
denverschlimmertensichunterBelastung,
längerem Sitzen und morgens nach dem
Aufstehen. Neurologisch hatte der Mann
kein akutes Defizit, jedoch eine reduzierte
Beweglichkeit und eine muskuläre Dys-
balance. Des Weiteren berichtete er über
zunehmende Erschöpfung und berufliche
Einschränkungen. Eine operative Versor-
gung war nicht indiziert, da keine neuro-
logischenAusfälle vorhandenwaren. Seine
damalige Schmerzsituation war instabil.

ZuBeginnerfolgteein ausführlichesAs-
sessment unter Berücksichtigung des bio-
psychosozialenModells nachEngel [3].Der
Betroffene beschrieb die Schmerzen als
dumpfundtief sitzend imBereichderunte-
ren Lendenwirbelsäule, mit gelegentlicher
Ausstrahlung indie rechteGesäßhälfteund
den Oberschenkel. Diese ausstrahlenden
Schmerzenwaren für ihnvonelektrisieren-
dem Charakter und kamen oft attacken-
artig. Ein neuropathischer Schmerz wurde
vermutet und zusätzlich wurde der pain-
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DETECT Fragebogen erfasst. Das Scree-
ning-Ergebnis war positiv mit einem Wert
von 24.

Im Erstgespräch berichtete der Mann,
dass er seine Schmerzen als starke Be-
lastung im Alltag empfand. Aufgrund der
stark präsenten Schmerzen, die sein Leben
maßgeblich bestimmten, beschrieb er neu
aufgetretene Schlafstörungen, Antriebslo-
sigkeit und ein dauerhaftes Erschöpfungs-
gefühl. ImbisherigenTherapieverlauf zeig-
te sich keine wesentliche Besserung, wo-
durch Angst und Sorgen zunahmen. Dies
war für den Betroffenen extrem zermür-
bend. Auf Nachfragen schilderte er Ge-
fühle von Hilflosigkeit und Kontrollverlust
über den eigenen Körper. Er zeigte ei-
ne deutliche Frustration über eine aus-
bleibende Verbesserung, was sich in einer
pessimistischen Haltung gegenüber neu-
en Therapieversuchen äußerte. Insgesamt
verstärkten die psychischen Belastungen
seine Schmerzwahrnehmung und mach-
ten anfangs die Einhaltung einer Therapie
schwierig.

In der Sozialanamnese gab der Betrof-
fene an, dass er verheiratet sei und zwei
schulpflichtige Kinder habe. Durch sein
chronisches Schmerzleiden und die damit
verbundene berufliche Einschränkung hat
sich auch seine familiäre und finanziel-
le Situation zunehmend verschlechtert. Er
berichtete über Konflikte in der Partner-
schaft und einen stark reduzierten Kon-
takt zu Freunden und Bekannten. Zudem
empfand er einen hohen gesellschaftli-
chen Druck, wieder leistungsfähig zu sein.
Die Angst vor dem Verlust des Arbeits-
platzes sowie die Sorge umdie langfristige
Existenzsicherungverstärktendenpsycho-
sozialen Stress.

Nachder ausführlichenAnamnesewur-
den seitens der Pflege mit dem Betroffe-
nen seine Ziele sowie die komplementä-
ren Pflegeinterventionen besprochen. Er
strebte eine anhaltende Linderung sei-
ner Rückenschmerzen an, um seinen All-
tag besser bewältigen zu können. Alltägli-
che Bewegungen solltenwiedermöglichst
schmerzarmmöglichsein.Zudemwünsch-
te er sich eine schrittweise Rückkehr in sein
Arbeitslebenunter für ihn angepasstenAr-
beitsbedingungen. Als besonders wichtig
nannte er die Verbesserung seiner Lebens-
qualität im familiärenundsozialenUmfeld.

Um diese Ziele des Betroffenen bear-
beiten zu können, wurde ein Plan an-
hand der Pflegediagnosen nach NANDA
[4] erstellt. Folgende Diagnosen wurden
ausgewählt: 000133 chronischer Schmerz,
00085 beeinträchtigte physische Mobili-
tät, 00146 Angst, 00095 Schlafstörungen,
00053 soziale Isolation und 000120 situati-
onsbedingtes geringes Selbstwertgefühl.
Der Betroffene war mit den festgelegten
Diagnosen einverstanden.

Es gibt im täglichen Verhalten zwei
grundlegende Richtungen: hin zu dem,
was als angenehm empfunden wird, und
weg von dem, was Leid bedeutet. Da-
bei erweist sich die Hin-zu-Richtung als
sehr positiv im Leben von chronischen
Schmerzpatienten [5]. Somit war es im
Fall des Betroffenen besonders wichtig,
ihm aufzuzeigen, dass er Strategien ent-
wickeln muss, um mit seinen Schmerzen
und den Begleiterscheinungen umgehen
zu können. Daher wurde ihm auch nicht
das „klassische“ Schmerztagebuch vorge-
stellt, sondern einAktivitätentagebuch [6].
Er sollte sich dabei nicht auf die negati-
ven Erfahrungen fokussieren. Im Vorder-
grund stehen vielmehr die positiven Er-
lebnisse sowie Aktivitäten, die einen po-
sitiven Einfluss auf seinen Schmerz bzw.
sein Schmerzempfinden haben. Nach vor-
ausgegangener Edukationnotierteder Be-
troffene zahlreiche positive Erlebnisse, wie
z. B. gemeinsames Essen mit der Familie,
Spielen mit den Kindern oder Gespräche
mit der Partnerin. Dabei erkannte er, dass
diese positiven Aktivitäten auch seine Ge-
danken in eine positive Richtung lenkten.

Zur Behandlung seiner Ängste wurde
der Betroffene in progressiver Muskelent-
spannung geschult. Diese wirkt sich direkt
auf die körperlichen Stressmechanismen
aus [7]. Durch daswillentlicheAn- und Ent-
spannen der Muskelgruppen kann er sein
Nervensystem beruhigen und unbewuss-
te Anspannungen lösen. Zusätzlich wurde
ihm ein entspannendes Bad mit ätheri-
schen Ölen am Abend verordnet. Hierbei
sollte er 3gtt Neroli 10%, 3gtt Rosenge-
ranie, 2gtt Lavendel fein und 1gtt Rose
10% in das warme Badewasser geben [8].
Auch eine Wärmflasche im LWS-Bereich
kann Linderung verschaffen [9]. Durch die
WärmelockernsichdieMuskeln,dieDurch-
blutung wird verbessert und die Schmerz-
signale werden abgeschwächt.
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Im weiteren Verlauf erfolgte eine Edu-
kation zur Förderung seiner Schlafhygiene.
Eswurde eine feste Schlafroutine etabliert,
die Wichtigkeit einer geeigneten Schlaf-
umgebung besprochen sowie das Vermei-
den von Koffein und stimulierenden Akti-
vitäten vor dem Schlafengehen [10]. Zur
UnterstützungbeimEinschlafenerhieltder
Betroffene 100%iges ätherisches Öl La-
vendel fein. Er sollte am Abend 1gtt auf
ein Baumwolltuch geben und dieses ne-
ben sein Kopfkissen legen. Lavendel fein
wirkt beruhigend und kann innere Unruhe
reduzieren [11].

Im Verlauf konnte auch seine Partne-
rin in die Therapie mit einbezogen wer-
den. Der Betroffene wurde ermutigt, seine
Gedanken offen auszusprechen und seine
Belastungen zu benennen. Gefühlsäuße-
rungen wurden zugelassen und gemein-
sam an Lösungen gearbeitet. Sie legten
gemeinsame Aktivitäten fest, wie mode-
rate Spaziergänge, und etablierten eine
gemeinsame Routine. Dies trug dazu bei,
die Selbstwirksamkeit zu stärken.

Angesichts seiner umfassenden Sym-
ptomatik erfolgte im Rahmen einer mul-
timodalen Schmerztherapie parallel zur
Pflege eine medizinische, physiothera-
peutische und psychologische Behand-
lung und Betreuung des Betroffenen. Er
erhielt nach ärztlicher Anamnese und
Begutachtung eine orale Schmerzthera-
pie, bestehend aus NSAR und Opioiden,
Muskelrelaxanzien sowie Antikonvulsi-
va. Ein sehr wichtiger Bestandteil stellte
die klinisch-psychologische Behandlung
dar. Die Depression-Angst-Stress-Skala
ergab D18-A5-S16 als Ausgangswert. Eine
Therapie mit Antidepressiva wurde be-
gonnen. Zusätzlich wurde im Verlauf mit
dem Betroffenen ein Plan erarbeitet, um
seinen Teufelskreis zu durchbrechen. Bei
der Physiotherapie wurde das Hauptau-
genmerk auf den Aufbau der Bauch- und
Rückenmuskulatur gelegt. Ebenso erhielt
er Anleitung zu rückenschonenden Bewe-
gungsabläufen. Als ergänzende Therapie
wurde ein TENS-Gerät verwendet. Der
Betroffene nahm die Therapie gut an und
führte etliche Übungen zu Hause selbst
durch.

Abstract

Multimodal Pain Therapy. Nursing Interventions for Chronic Back

Pain—ACase Study

Around 1.9 million people in Austria suffer from chronic back pain. As the case study
illustrates, a multimodal approach to pain management is essential for their treatment.
With sufficient perseverance, a significant improvement in symptoms can be achieved:
reduced pain, increased mobility and better sleep quality.

Keywords

Case studies · Intervertebral discs · NANDA nursing diagnoses · Muscle relaxation · Sleep hygiene

Fazit für die Praxis

In der Praxis ist es notwendig, die gesetz-

ten Maßnahmen regelmäßig zu evaluieren,

um einen Fortschritt feststellen zu können.

Manchmal gibt es auch Rückschritte, und die

Therapie muss adaptiert werden. Zwischen-

zeitlich war es immer wieder indiziert, dem

Betroffenen die Langwierigkeit der Therapie

aufzuzeigen und seine negativen Stimmun-

gen in etwas Positives umzuwandeln. Mit

ausreichend Durchhaltevermögen zeigte sich

eine Schmerzreduktion, eine Mobilitätsstei-

gerung sowie eine bessere Schlafqualität.
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DFP-FortbildungZusammenfassung

Kann man Schmerz messen? Anwendung von Skalen
und Fragebögen

Die Erfassung bzw. Bewertung des Schmerzes in seinen
unterschiedlichen Dimensionen ist die Voraussetzung für eine
qualifizierte Schmerztherapie. Valide Angaben zur Intensität der
Schmerzen kann letztlich nur der:die Patient:in selbst machen,
da Schmerzen individuell komplex und multidimensional erlebt
werden. Eine adäquate Schmerzerfassung im Rahmen von
chronischen Schmerzen muss multidimensional ausgerichtet
sein. Bezugnehmend auf das biopsychosoziale Model sollten
sowohl somatische, psychische und soziale Faktoren erfasst
werden. Erwachsene ohne kognitive Einschränkungen sollen
ihre Schmerzen selbstständig, z. B. mit eindimensionalen Skalen,
einschätzen. Ist ein subjektiver Selbstbericht nicht mehr möglich,
so müssen Fremdbeobachtungsskalen eingesetzt werden, um die
Schmerzen zu erfassen.

Schlüsselwörter

Skala · Fremdbeobachtungsskala Schmerzerfassung · Schmerz-

assessment · Selbstbeurteilungsskala · Schmerzmessung ·

Schmerzerfassungsbogen

Abstract

Can Pain be Measured? The Use of Scales and
Questionnaires

The assessment and evaluation of pain in its various
dimensions is prerequisite for qualified pain management.
Ultimately, only the patient can provide valid information
about the intensity of pain, as pain is experienced individually,
in a complex and multidimensional way. Adequate pain
assessment in the context of chronic pain must therefore be
multidimensional. With reference to the biopsychosocial model,
somatic, psychological, and social factors should all be taken into
account. Adults without cognitive impairment should assess their
pain independently, for example by using one-dimensional scales.
If a subjective self-report is no longer possible, observational
assessment scales must be used to evaluate the patients’ pain.
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Die Erfassung bzw. Bewertung des Schmerzes in seinen unter-
schiedlichen Dimensionen ist die Voraussetzung für eine qualifi-
zierte Schmerztherapie. Schmerzen sind subjektiv und somit ist
„der Schmerz eines anderen Menschen nicht unmittelbar, son-
dern nur durch beabsichtigte oder unwillkürliche Mitteilungen
erfassbar“ [1, 2].

Valide Angaben zur Intensität der Schmerzen können letzt-
endlich nur Patient:innen selbst machen. Diese Einschätzung un-
terscheidet sich häufig stark von der Schmerzeinschätzung des
ärztlichen bzw. pflegerischen Personals [3]. Dies führt zu der Pro-
blematik, dass Schmerzen bzw. die nozizeptiven Reize nicht direkt
messbar und nur indirekt quantifizierbar sind. Die Medizin möchte
jedoch messen, um den Schmerz fassbar zu machen. Uns Kli-

niker:innen erscheinen Zahlenwerte als eine der Möglichkeiten,
Zuständetatsächlichobjektiv zubetrachtenundauch imZeitverlauf
zu beschreiben. Schmerz per se kann bisher mit keiner einzelnen
Skala „gemessen“ werden. Weder neurophysiologische, biochemi-
scheoderelektrophysiologischeundphysiologischeMessverfahren
können den Schmerz zufriedenstellend erfassen.

Die Erfassung der Intensität der Schmerzen war jedoch über
lange Zeit eine der primären Intentionen der Schmerzforschung.
Viele Verfahren wurden dazu entwickelt, etwa evozierte Potenzia-
le und Verfahren der Elektromyographie als elektrophysiologische
Methoden, Endorphinbestimmungen und Liquoruntersuchungen
als biochemische Methoden, perkutane Neurographien als neu-
rophysiologische Methoden oder die Thermographie als psycho-
physiologische Methode. Allen Verfahren ist gemeinsam, dass sie
einerseits einen erheblichen instrumentellen Einsatz erfordern,
anderseits wenige klinisch relevante Daten liefern, da Schmerzen
durch eine erhebliche Fülle von Faktorenbeeinflusstwerden. Diese,
u. a. emotionalen und psychosozialen, Einflussfaktoren machen
eine Objektivierung für den klinischen Alltag schwer möglich [4].

Schmerzen werden individuell, komplex und multidimensio-
nal erlebt. Dies erschwert naturgemäß die Schmerzerfassung, da
unterschiedliche Patient:innengruppen verschiedenste Schmerz-
erfassungsbögen bzw. Skalen benötigen. Kinder, Patient:innen
mit demenzieller Entwicklung bzw. kognitiv beeinträchtige Pa-
tient:innen benötigen hier besondere Aufmerksamkeit [5].

Die Erweiterung vom rein somatischen Ansatz in der Medizin zu
einer umfassenden biopsychosozialen Betrachtungsweise führte
letztendlich auch zum Einsatz von Instrumenten zur Schmerzer-
fassung anderer Fachdisziplinen, vor allem der Psychologie. Un-
abhängig davon, mit welchem Test die Schmerzerfassung erfolgt,
sollen dieGütekriterienObjektivität, Reliabilität und Validität erfüllt
sein. Objektivität beschreibt, dass die Testdurchführung, Testaus-
wertung sowie die Interpretation der Ergebnisse, unabhängig vom
Untersucher oder der Untersucherin möglich sein sollte. Die Relia-
bilität oder Zuverlässigkeit gibt an, wie genau ein Test das misst,
was er eigentlich messen sollte. Die Validität oder Gültigkeit gibt
den Grad der Genauigkeit an, mit dem ein Verfahren dasjenige
Merkmal, das es messen soll (oder zu messen vorgibt), tatsäch-
lich misst. Für viele Schmerzskalen ist jedoch nur ein Teil der
Gütekriterien bekannt [4].

Bei den einzelnen Verfahren zu Schmerzmessung werden zwei
große Gruppen unterschieden:
– Selbstbeurteilungsinstrumente
– Fremdbeurteilungsinstrumente

VerfahrenzurFremdbeurteilungsind imAllgemeinenzeitaufwendi-
ger und personalaufwendiger – undmüssenmeist eigens geschult
werden. Im Gegensatz dazu benötigen Verfahren zur Selbstbeur-
teilung meist nur Kenntnisse zur jeweiligen Konstruktvorstellung.
Die Erhebung ist in der Regel ohne Schulung möglich. Skalen un-
terschiedlichsten Ranges ermöglichen Aussagen unterschiedlicher
Differenziertheit. So reichen Nominalskalen für Zustandsbeschrei-
bungen aus, können jedoch nicht für Schweregradeinteilungen
verwendet werden. Diese benötigen mindestens Ordinalskalen. In
der klinischen Medizin werden hauptsächlich Intervallskalen und
Verhältnisskalen verwendet, da sich diese für Verlaufsbeobachtun-
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gen gut eignen. Sie ermöglichen auch eine gute Vorstellung von
den Differenzen (z. B. Temperatur) bzw. Verhältnissen (z. B. Gewicht
und Labortests) zwischen einzelnen Messgrößen [4].

Eine adäquate Schmerzerfassung im Rahmen chronischer
Schmerzen muss immer multidimensional ausgerichtet sein. Im
Sinne des biopsychosozialen Modells sollten sowohl somatische
als auch psychische und soziale Faktoren erfasst werden. Zudem
wird zwischen affektiven Schmerzqualitäten, die den Schmerz
subjektiv beschreiben, und sensorischen Schmerzqualitäten, die
die Schmerzwahrnehmung charakterisieren, unterschieden. Da die
multidimensionale Ausrichtung des Schmerzes bei der Bewertung
von akuten Schmerzen eher eine untergeordnete Rolle spielt,
erscheint hier die Verwendung von einfachen Skalen, die die
Schmerzintensität abfragen, ausreichend – im Bewusstsein, dass
hier das multidimensionale, komplexe und individuelle Erlebnis
nicht abgebildet wird [5].

Die Schmerzanamnese stellt den Grundpfeiler jedes Schmerz-
managements dar. Sie ist fester Bestandteil einer allgemeinen
klinischen Anamnese und kann letztlich zu einer Verbesserung
der Behandlungsqualität führen. Aufgrund der Multidimensiona-
lität und Komplexität des Schmerzes muss die Schmerzanamnese
sowohl physische als auch psychische Auswirkungen berücksichti-
gen.WerdenSchmerzenvonPatient:innenangegebenoder indirekt
vermutet, sollten die folgenden Punkte abgefragt werden:
– Intensität der Schmerzen,
– Beginn, Frequenz und Dauer der Schmerzen,
– Lokalisation der Schmerzen,
– Schmerzqualität,
– schmerzverstärkende bzw. schmerzauslösende Faktoren.

Außerdem beinhaltet eine Schmerzanamnese Fragen nach dem
psychischen Zustand, bezogen auf die aktuelle Situation, und nach
dem Gebrauch von Schmerzmitteln. Hier ist auch zu erfragen, ob
und wie Schmerzmittel vertragen wurden oder ob sie effektiv
waren. Auch Fragen nach Toleranz, Missbrauch und Abhängigkei-
ten sollen gestellt werden. Die Inanspruchnahme von nichtme-
dikamentösen Schmerzbehandlungen sowie die Erwartung der
Patient:innen über den Schmerzverlauf sollte ebenfalls erörtert
werden [3].

Schmerz-Selbsteinschätzung bei Erwachsenen ohne
kognitive Einschränkungen

Erwachsene ohne kognitive Einschränkungen sollen ihre Schmer-
zen selbstständig einschätzen (sofern möglich), da bei der
Fremdeinschätzung starke Schmerzen regelmäßig unterschätzt
und leichte Schmerzen eher überschätzt werden [3].

Mittels eindimensionaler Skalen kanndie Intensität der Schmer-
zen abgefragt werden. Dies soll sowohl für Schmerzen in Ruhe als
auch bei Aktivitäten durchgeführt werden. Verschiedenste Skalen
zur Schmerzerfassung können genutzt werden. Die meistverwen-
deten Instrumente sind die numerische Ratingskala (NRS), die
visuelle Analogskale (VAS) und die verbale Ratingskala (VRS) [3,
5].

Es wurde gezeigt, dass die NRS eine geringere Fehlerquote und
eine hohe Akzeptanz aufweist, in der Handhabung einfach ist und

eine hohe Sensitivität hat [3, 6]. Daher wird die 11-stufige NRS (mit
den Endpunkten 0= kein Schmerz und 10= stärkster vorstellbarer
Schmerz) vielfach zur Schmerzerfassung empfohlen, wobei die
Patient:innen auf die beide Extremwerte und deren Bedeutung
hingewiesen werden müssen [3].

In anderenArbeitenwurde auchgezeigt, dass sowohl die nume-
rische Ratingskala als auch die visuelle Analogskala zur Erfassung
der Schmerzintensität gut verwendbar sind bzw. dass VRS, NRS
und VAS reliabel und valide sind und im klinischen Alltag gut
integriert werden können [5, 7].

Untersuchungen zur VRS zeigten, dass geringe Veränderungen
der Schmerzintensität aufgrund der großen Erfassungseinheiten
häufig nicht genau erfasst werden können. Als positiv wird hin-
gegen bewertet, dass die VRS im Vergleich der drei Skalen die
geringste Fehlerquote aufweist [8].

Letztendlich stellt sich weniger die Frage, welche Skala man
verwenden sollte. Relevant ist vielmehr, dass die Endpunkte klar
definiert sind, dieHandhabung einfach ist, Informationen zumUm-
gang mit den einzelnen Skalen vorliegen, welcher Zeitaufwand
erforderlich ist, wie die Schwellenwerte interpretiert werden kön-
nen und wie klinisch relevant das Ergebnis ist [3, 5].

» Ein Single-Item-Verfahren kann keine Aussage über
das komplexe Schmerzerleben liefern

Ratingskalen sind sehr effektive Messverfahren, da sie in relativ
kurzer Zeit angewendetwerden können, eine hohe Sensitivität und
ein gutes Instruktionsverständnis aufweisen. Es muss den Anwen-
der:innen aber bewusst sein, dass ein Single-Item-Verfahren keine
Aussage über ein komplexes Schmerzerleben liefern kann. Das ist
vor allem für die Messung eines Therapieerfolges relevant, da es
häufig unklar bleibt, ob die affektive oder sensorische Schmerz-
empfindungdurchdieBehandlungbeeinflusstwurde.Weiters ist zu
beachten, dass eine interindividuelle Vergleichbarkeit nicht mög-
lich ist, da verschiedene Patient:innen unterschiedliche Einfluss-
faktoren auf ihre Schmerzempfindung aufweisen. Auch innerhalb
des Individuums kann sich die Einschätzung der Schmerzstärke
durch verschiedenste Ereignisse (Geburt, Operationen usw.) ver-
ändern. Somit sind Schmerzverläufe häufig nicht arithmetisch zu
betrachten. Man muss ebenso beachten, dass Einzelmessungen
nicht aussagekräftig sind, da Schmerzverläufe so nicht erfasst
werden. Zur adäquaten Erfassung der Schmerzsituation sind meh-
rere Messungen im tageszeitlichen Verlauf und unter Belastung
erforderlich [4].

Bei der statistischen Auswertung von Skalenwerten, etwa im
Rahmen klinischer Studien, ist Folgendes zu beachten: Bei der Aus-
wahl einesgeeigneteneindimensionalen Instruments zur Schmerz-
erfassung ist zusätzlich das jeweilige Skalenniveau zu berücksich-
tigen. VAS und NRS werden in der Literatur teilweise als Intervall-
bzw. Verhältnisskalen beschrieben. Diese Einordnung ist jedoch
kritisch zu betrachten, da weder von einem absoluten Nullpunkt
noch von äquidistanten Abständen zwischen den einzelnen Ska-
lenwerten ausgegangen werden kann. Letzteres stellt jedoch eine
grundlegende Voraussetzung für Intervall- und Verhältnisskalen
dar. Insbesondere bei subjektiven Konstrukten wie Schmerz kann
nicht mit Sicherheit angenommen werden, dass die Differenz
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zwischen zwei benachbarten Skalenwerten über den gesamten
Skalenbereich hinweg konstant ist. So muss beispielsweise der
wahrgenommene Unterschied zwischen den Werten 2 und 3 nicht
zwangsläufig demUnterschied zwischen 7 und 8 entsprechen. Aus
methodischer Perspektive erscheint es daher angemessen, VASund
NRS eher als Ordinalskalen zu interpretieren. Auch die VRS ist als
Ordinalskala einzuordnen, da die einzelnen Kategorien lediglich
eine Rangordnung abbilden, ohne dass von gleichen Abständen
zwischen den Ausprägungen ausgegangen werden kann. So ist
beispielsweise nicht anzunehmen, dass der Unterschied zwischen
„kein Schmerz“ und „leichter Schmerz“ quantitativ demjenigen
zwischen „mäßiger Schmerz“ und „starker Schmerz“ entspricht
[5].

Hinsichtlich der Einteilung der Schmerzintensität in leichte, mit-
telstarke und starke Schmerzen liegen unterschiedliche Studien
und Klassifikationen vor. Häufig findet sich eine Einteilung in mil-
de Schmerzen bei NRS 0–3, moderate Schmerzen bei NRS 4–6
und starke Schmerzen bei NRS 7–10. Andere Untersuchungen be-
schreiben eine Klassifikation, bei der Werte von 1–4 als leichte, von
5–6 als mittelstarke und von 7–10 als starke Schmerzen eingeord-
net werden. Durch eine solche Gruppierung der Skalenwerte wird
die Interpretation der gemessenen Schmerzintensität erleichtert.
Die Zuordnung der Schmerzstärke hängt jedoch wesentlich davon
ab, ob nach Ruhe-, Durchschnitts-, maximalem oder aktuellem
Schmerz gefragt wird und welche Kriterien für die Klassifikation
herangezogen werden. Dabei spielen beispielsweise funktionelle
Einschränkungen oder die Zufriedenheit mit der Schmerztherapie
eine wichtige Rolle [3].

Schmerzbedingte Funktionseinschränkungen mit
zunehmender Schmerzintensität

Mehrere Studien zeigen, dass mit zunehmender Schmerzinten-
sität deutliche schmerzbedingte Funktionseinschränkungen auf-
treten können. Dazu zählen u. a. Beeinträchtigungen bei Bewe-
gung oder beim tiefen Durchatmen sowie Einschränkungen der
Schlafqualität. Ebenso wurde bei höheren Schmerzintensitäten ei-
ne verstärkte Unzufriedenheit mit der analgetischen Versorgung
beschrieben. Daten des QUIPS-Projektes belegen, dass solche ver-
stärkten schmerzbedingten Beeinträchtigungen insbesondere bei
einer durchschnittlichen Schmerzstärke vonmehr als 4 Punkten auf
der NRS auftreten. Darüber hinaus wurden bei höheren Schmerz-
intensitäten vermehrt Schonhaltungen und weitere funktionelle
Einschränkungen beobachtet [3, 9].

Wird die Zufriedenheit mit der Schmerztherapie als Kriterium
für eine akzeptable Schmerzsituation herangezogen, ergeben sich
unterschiedliche Interventionsgrenzen, abhängig von der jeweili-
gen Schmerzart. So gelten Ruheschmerzen im Mittel bei Werten
über NRS 3, Bewegungsschmerzen bei Werten über NRS 4 und
maximale Schmerzen bei Werten über NRS 5 häufig als nicht
mehr akzeptabel [10]. Verschiedene Autoren empfehlen deshalb,
eine Schmerzintensität von mehr als 3 Punkten auf einer NRS
als Hinweis darauf zu bewerten, die Behandlungsbedürftigkeit
zu überprüfen. Gleichzeitig betonen sie ausdrücklich, dass daraus
kein automatischer therapeutischer Handlungszwang abgeleitet
werden sollte [3]. Zusätzlich wird hervorgehoben, dass sich Inter-

ventionsgrenzen abhängig von der individuellen Schmerzakzep-
tanz und Schmerztoleranz der Patient:innen verschieben können
und diese Unterschiede in der klinischen Beurteilung berücksich-
tigt werden sollten. Erwartungen an die Therapie sowie mögliche
Nebenwirkungen können maßgeblich beeinflussen, ab welchem
Niveau Schmerzen von Patient:innen als nicht mehr erträglich
wahrgenommen werden [11].

Bei der Verwendung von Skalen zur Selbsteinschätzung müs-
sen die Patient:innen angeleitet werden, um valide Messwerte zu
erhalten. Auch soll bei Patient:innen immer dieselbe Skala verwen-
det werden bzw. auch die Bezugspunkte, wie z. B. Schmerzen bei
Bewegung, klar definiert werden. Von Vorteil ist außerdem, das
Ausmaß der Schmerzlinderung zu erfragen, umden Therapieeffekt
nachweisen zu können [4].

Insgesamt erscheint allerdings die alleinige Fokussierung auf
eine NRS, VRS oder VAS problematisch, da diese Skalen zwar das
Ausmaß der Schmerzintensitätwiedergeben, aber die daraus resul-
tierende Funktionseinschränkung nicht abbilden. Diese Funktions-
einschränkungen, z. B. schmerzbedingte Einschränkungen beim
Atmen oder Husten, schmerzbedingte Störung des Schlafes oder
der Mobilisation, haben jedoch einen großen Einfluss auf die Mor-
bidität im klinischen Verlauf [3, 5]. Letztlich können diese Funk-
tionseinschränkungen auch über eine NRS oder VAS quantifiziert
werden, nur kann mit diesen Werten – ohne die Einordnung durch
die Patient:innen selbst – keine Aussagen zur Schmerzbelastung
getroffen werden. Hier bieten andere Skalen bzw. Fragebögen
Vorteile.

Schmerzerfassung bei Menschen mit kognitiven
Defiziten

MitzunehmendemAltersteigtsowohldiePrävalenzvonSchmerzen
als auch jene von Demenzerkrankungen an. Die Koinzidenz von
SchmerzundverschiedenenFormenderDemenz istbeimaltenund
betagten Menschen häufig. Untersuchungen zeigen, dass beinahe
50% der älteren Patient:innen mit einer Demenzerkrankung an
Schmerzen leiden und eine Schmerzbehandlung benötigen. Im
Gegensatz dazu erhalten Patient:innen mit Demenz seltener eine
ausreichende Schmerztherapie, im Vergleich zu Personen, die kein
kognitives Defizit haben. Eine insuffiziente Schmerztherapie kann
aber negative Auswirkungen auf die Kognition haben und zu einer
weiteren Verschlechterung der demenziellen Entwicklung führen
sowieÄngste, Depression undAgitiertheit steigern. Zudemwerden
Appetit, Schlaf sowie soziale Beziehungen und Lebensqualität
durch Schmerzen negativ beeinflusst [12, 13].

Ursache für eine inadäquateTherapie scheineneinerseits diebe-
einträchtigten kommunikativen Fähigkeiten und andererseits die
Untertreibung der Schmerzen in dieser Patient:innengruppe zu
sein. Oft bleiben Schmerzen unbemerkt, da Patient:innen schlicht-
weg nicht mehr in der Lage sind, ihre Schmerzen adäquat zu
äußern. Es konnte gezeigt werden, dass etwa 25% der Menschen
mit Demenz ihre Schmerzen verbal nicht kommunizieren können
[14].

Untersuchungen konnten bestätigen, dass eine demenzielle
Erkrankung nicht zu einer verminderten Verarbeitung von nozi-
zeptiven Reizen führt. Es gibt Hinweise, dass bei Patient:innen
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mit Demenz die Schmerzverarbeitung sogar verstärkt ist und De-
fizite in der endogenen Schmerzhemmung auftreten können. Es
muss Kliniker:innen daher bewusst sein, dass Schmerzen in dieser
Patient:innengruppe nicht unwahrscheinlich sind. Im Gegenteil:
Schmerzen treten sogar häufiger und intensiver auf als bei Pati-
ent:innen ohne kognitiven Einschränkungen [12, 13].

Eine zuverlässige Selbsteinschätzung der Schmerzen kann noch
bis zueinemPunktewertvon18odermehrPunkten imMini-Mental-
Status-Test (MMST) erwartet werden. Um die kognitiven Anfor-
derungen auch für Patient:innen im Frühstadium einer Demenz
relativ gering zu halten, sind hier einfache Schmerzskalen, wie die
NRS, empfohlen. Sobald die Punkteanzahl auf unter 10 Punkten im
MMST sinkt, können subjektive Schmerzangaben der Patient:innen
nicht mehr als valide angesehen werden [15].

Fremdbeobachtungsskalen

IsteinsubjektiverSelbstberichtnichtmehrmöglich,müssenFremd-
beobachtungsskalen eingesetzt werden, um die Schmerzen der
Patient:innen zu erfassen. Im Allgemeinen fragen diese Skalen die
Verhaltensbereiche Mimik, Lautäußerungen und Körperhaltung
ab. In verschiedensten Skalen werden diese Bereiche noch um
Aktivität, Stimmung, Essverhalten, Wechsel des Verhaltens, Schlaf
und die Reaktion auf Trost erweitert. International werden drei
Skalen zur Fremdbeobachtung von Schmerzen empfohlen:
– Doloplus-2-Skala
– Pain Assessment Scale for Seniors with Severe Dementia

(PACSLAC)
– Pain Assessment in Advanced Dementia Scale (PAINAD)

Die validierte deutsche Fassung der PAINAD ist die BESD-Skala

(Beurteilung der Schmerzen bei Demenz). Diese Skala ist daher
auch im deutschsprachigen Raum weit verbreitet [13].

Die BESD wurde an Patient:innen mit mittelschwerer bis schwe-
rer Demenz mit einer erheblichen Beeinträchtigung der verbalen
Fähigkeiten in Pflegeheimen und Krankenhäusern getestet. Es ist
nichtzwingenderforderlich,dassdie:derTestendediePatient:innen
und ihr übliches Verhalten kennt. Es wurde jedoch gezeigt, dass
die Anwendung durch ausgebildetes Pflegepersonal bessere Er-
gebnisse liefert als die Anwendung durch Angehörige.

Um eine adäquate Einschätzung der Schmerzen zu erhalten,
sollte die BESDmehrmals undwennmöglich immer in der gleichen
Situation durchgeführt werden. Die Beobachtung der einzelnen
Kategorien Atmung, negative Lautäußerungen, Gesichtsausdruck,
Körpersprache und Reaktion auf Trost sollte 2 Minuten in Anspruch
nehmen. Für jede Kategorie können maximal 2 Punkte vergeben
werden, woraus sich ein maximaler additiver Gesamtpunktewert
von 10 Punkten ergibt.

Bezüglich der Interpretation der Ergebnisse der BESD zeigen
sowohl klinische Erfahrung als auch vorhandene Studienergebnis-
se, dass ab 2 Punkten Schmerzen wahrscheinlich sind. Ab einem
Punkt sollten die Behandler:innen eine erhöhte Aufmerksamkeit
für Ursachen von Schmerzen und weiterer Schmerzzeichen haben.
Grundsätzlich gilt, und deshalb dürfen die Punktewerte der BESD
nicht mit dem Punktewerten der subjektiven Selbsteinschätzung
der Schmerzen gleichgesetzt werden, dass selbst bei 0 Punkten

Schmerzen nicht ausgeschlossen sind. Es ist nur kein Schmerzver-
halten erkennbar!

Bei kognitiv beeinträchtigten Patient:innen sind Schmerzen au-
ßerdemwahrscheinlich, wenn bei einer Aktivität oder Mobilisation
die BESD höhere Punktewerte aufweist als in einer Ruhesituation,
oder wenn eine adäquate Schmerzbehandlung zu einer Reduktion
der Punktewerte führt [12, 16, 17].
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1 Anästhesie bei Patient:innenmit

postviralen Erkrankungen

Thomas Weber | doi.org/10.1007/S44180-025-00227-0

2Die Elektrotherapie (Serie Physikalische Therapien)

Richard Crevenna | doi.org/10.1007/S44180-025-00250-1

3Die Phototherapie (Serie Physikalische Therapien)

Richard Crevenna | doi.org/10.1007/S44180-025-00266-7

4DFP-Literaturstudium: Thermotherapie

Richard Crevenna | doi.org/10.1007/S44180-025-00267-6

5Das cervicocephale Syndrom: Schmerzen durch die

Störung eines komplexen Systems
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DFP-Literaturstudium
Entsprechend den ÖÄK-Richtlinien müssen

Sie 66% der folgenden Fragen richtig beant-

worten, um DFP-Punkte angerechnet zu

bekommen. Eine Frage gilt dann als richtig

beantwortet, wenn Sie von den vorgegeben

Antworten alle richtigen angekreuzt haben.

Schicken Sie diese Seite bitte per E-Mail an

monica.friedmann@springer.at, per Post

an Springer Medizin Wien (z.Hd. Monica

Friedmann), Prinz-Eugen-Straße 8–10, 1040

Wien.

Diesen Artikel sowie eine Reihe weiterer

Fortbildungsangebote �nden Sie auch auf

www.pains.at und der Plattform „Aka-

demie Lernwelt“ der Österreichischen Aka-

demie der Ärzte unter www.meindfp.at,

wo Sie die Fragen auch online beantworten

können.

Ihre Teilnahmebestätigung ist unter

www.meindfp.at downloadbar, wenn Sie

ein Fortbildungskonto haben.

DFP-Fragen

?Welche der folgenden Aussagen ist

in Bezug auf die Schmerzerfassung

richtig? (eine richtige Antwort)

o Schmerzen sollen rein auf somatischer
Ebene erfasst werden.

o Schmerzen bei Belastung sollen nicht
erfasst werden.

o Die Koinzidenz von Schmerz und ver-
schiedenen Formen der Demenz ist
beim alten und betagten Menschen
häufig.

o Demenzpatient:innen leiden nicht unter
Schmerzen.

? In Bezug auf die Schmerzmessung

gilt welche Aussage als richtig? (eine

richtige Antwort)

o Selbstbeurteilungsinstrumente sollten
keinesfalls eingesetzt werden.

o Es gibt Fremdbeurteilungsinstrumente,
die Schmerzen eindeutig messen.

o Selbstbeurteilungsinstrumente sind mit
wenig Aufwand und ohne Schulung
durchzuführen.

o Verfahren zur Fremdbeurteilung sind im
Allgemeinen zeit- und personalaufwen-
diger undmüssenmeist eigens geschult
werden.

?WelcheAussage zuSchmerzenundDe-

menz ist richtig? (eine richtige Antwort)

o Mit zunehmendem Alter steigt die
Prävalenz von Demenzerkrankungen
statistisch nicht signifikant an.

o Untersuchungen zeigen, dass ältere
Patient:innen mit einer Demenzerkran-
kung nie an Schmerzen leiden.

o Patient:innen mit Demenz erhalten sel-
tener eine ausreichende Schmerzthera-
pie.

o Eine insuffiziente Schmerztherapie hat
keine negativen Auswirkungen auf die
Kognition.

?Welche Aussage hinsichtlich BESD ist

richtig? (eine richtige Antwort)

o Es ist zwingend erforderlich, dass der
Testende die Patientin/den Patienten
und ihr/sein übliches Verhalten kennt.

o Für jede Kategorie können maximal
2 Punkte vergeben werden.

o Bezüglich der Interpretation der Ergeb-
nisse der BESD zeigen sowohl klinische
Erfahrung als auch vorhandene Studien-
ergebnisse, dass ab 6 Punkten Schmer-
zen wahrscheinlich sind.

o Bei 0 Punkten hat der:die Patient:in si-
cher keine Schmerzen.

?Welche der folgenden Aussagen ist

richtig? (eine richtige Antwort)

o Die BESD wurde an Patient:innen mit
mittelschwerer bis schwerer Demenz
mit einer erheblichen Beeinträchtigung
der verbalen Fähigkeiten in Pflegehei-
men und Krankenhäusern getestet.

o BESD ist die validierte englische Fassung
der PAINAD.

o BESD ist im deutschsprachigen Raum
unbekannt.

o Eine BESD sollte nur bei Aufnahme in
das Krankenhaus durchgeführt werden.

? Schmerzen . . . (eine richtige Antwort)

o . . . sind individuell, komplex und multi-
dimensional.

o . . . müssen zwingend bei jedem:jeder
Patient:in mit der BESD erhoben wer-
den.

o . . . sollten im Krankenhaus nicht abge-
fragt werden.

o . . . sind bei kognitiv eingeschränkten
Patient:innen eher selten.
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Analgetika wie z. B. Diclofenac, Ibuprofen, Indometacin oder Naproxen reagieren. Genetisch bedingter Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangel (Hämolysegefahr). Akute intermittie-
rende hepatische Porphyrie (Gefahr der Auslösung von Porphyrie-Attacken). Drittes Trimenon der Schwangerschaft. Wirkstoff gruppe: Pharmakotherapeutische Gruppe: andere Analge-
tika und Antipyretika, Pyrazolone;  ATC- Code: N02BB02. Inhaber der Zulassung: Zentiva k. s., U Kabelovny 130, 102 37 Praha 10, Tschechische Republik. Rezeptpfl icht/Apothekenpfl icht: 
Rezept- und apothekenpfl ichtig, wiederholte Abgabe verboten. Packungsgrößen: 12, 30, 50 und 100 Stück. Weitere Angaben zu besonderen Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für 
die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Fertilität, Schwangerschaft und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie Angaben über Gewöhnungsef-
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Metagelan 500 mg-Tabletten. Zusammensetzung: 1 Tablette enthält 500 mg Metamizol-Natrium-Monohydrat. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 1 Tablette enthält 1,42 
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bekanntes Analgetika-Asthma-Syndrom oder Patienten mit bekannter Analgetika-Intoleranz vom Urtikaria-Angioödemtyp, d. h. Patienten, die mit Bronchospasmus oder anderen ana-
phylaktoiden Reaktionsformen auf Salicylate, Paracetamol oder andere nicht-narkotische Analgetika, wie z. B. Diclofenac, Ibuprofen, Indometacin oder Naproxen, reagieren; Störungen 
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Metagelan 1,0 g bzw. 2,5 g-Injektionslösung. Zusammensetzung: 1 ml Injektionslösung enthält 500 mg Metamizol-Natrium-Monohydrat. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 
1 ml enthält 1,42 mmol (32,7 mg) Natrium. Sonstige Bestandteile: Wasser für Injektionszwecke. Anwendungsgebiete: Zur kurzfristigen Behandlung von akuten starken Schmerzen nach 
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schließt auch Patienten ein, die z. B. mit einer Agranulozytose nach Anwendung dieser Substanzen reagiert haben), oder einen der sonstigen Bestandteile; bekanntes Analgetika-Asthma-
Syndrom oder Patienten mit bekannter Analgetika-Intoleranz vom Urtikaria-Angioödemtyp, d. h. Patienten, die mit Bronchospasmus oder anderen anaphylaktoiden Reaktionsformen auf 
Salicylate, Paracetamol oder andere nicht-narkotische Analgetika, wie z. B. Diclofenac, Ibuprofen, Indometacin oder Naproxen, reagieren; Störungen der Knochenmarksfunktion (z. B. nach 
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mit unkontrolliertem Bluthochdruck, der die Patienten der möglichen Gefahr einer hypertensiven Krise aussetzen könnte, kontraindiziert. Pharmakotherapeutische Gruppe: Andere 
Antidepressiva,  ATC- Code: N06AX21. Rezeptpfl icht/Apothekenpfl icht: Rezept- und apothekenpfl ichtig, zur einmaligen Abgabe auf ärztliche Verschreibung. Inhaber der Zulassung: 
neuraxpharm Arzneimittel GmbH, Elisabeth-Selbert-Straße 23,  DE-40764 Langenfeld. Stand der Information: 07.2024. Weitere Informationen zu den Abschnitten Besondere Warn-
hinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit und 
Nebenwirkungen sind der Aus tria-Codex- Fachinformation zu entnehmen.
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IbuAkut® 400 mg Granulat zur Herstellung einer Lösung zum Einnehmen. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jeder Beutel enthält 400 mg Ibuprofen als Ibuprofen-
Lysin. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Jeder Beutel enthält 1,297 g Betadex, 41,2 mg Natrium und 30 mg Aspartam. Liste der sonstigen Bestandteile: Maltodextrin, Beta-
dex (E459), Natriumhydrogencarbonat, Saccharin-Natrium (E954), Aspartam (E951), Siliciumdioxid, kolloidal, wasserfrei, Pfeff erminzaroma, Zitronenaroma. Anwendungsgebiete: IbuA-
kut® Granulat zur Herstellung einer Lösung zum Einnehmen ist indiziert bei Erwachsenen und Jugendlichen ab 12 Jahren ≥ 40 kg Körpergewicht ( KG) zur kurzzeitigen symptomatischen 
Behandlung von leichten bis mäßig starken Schmerzen wie z. B. Migräne, Kopf-, Rücken-, Muskel- und Gelenkschmerzen, Zahnschmerzen, primärer Dysmenorrhoe; Fieber, Grippe- und 
Erkältungssymptomen. Gegenanzeigen: Überempfi ndlichkeit gegen den Wirkstoff  oder einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile; Überempfi ndlichkeitsreaktionen 
in der Anamnese (z. B. Bronchospasmus, Asthma, Rhinitis, Angioödem oder Reizfi eber) im Zusammenhang mit der Einnahme von Acetylsalicylsäure ( ASS) oder anderen nicht-steroidalen 
Antirheumatika ( NSAR); gastrointestinale Blutungen oder Perforationen in der Anamnese, bedingt durch vorangegangene  NSAR- Therapie; aktive oder bekannte, wiederkehrende pepti-
sche Ulzera/Hämorrhagien (zwei oder mehr einzelne Episoden nachgewiesener Ulzeration oder Blutung); schwere Leberinsuffi  zienz; schwere Niereninsuffi  zienz; schwere Herzinsuffi  zienz; 
zerebrovaskuläre Blutungen oder andere akute Blutungen; Blutbildungsstörungen oder hämorrhagische Diathese; signifi kante Dehydratation (verursacht durch Erbrechen, Diarrhoe oder 
ungenügende Flüssigkeitszufuhr); Schwangerschaft im letzten Trimester; Kinder im Alter unter 12 Jahren bzw. weniger als 40 kg Körpergewicht. Pharmakotherapeutische Gruppe: Anti-
phlogistika und Antirheumatika, Nichtsteroidale Antiphlogistika und Antirheumatika, Propionsäure-Derivate. ATC-Code: M01A E01. IbuAkut® 400 mg Granulat zur Herstellung einer 
Lösung zum Einnehmen, OP zu 20 Stück, rezeptfrei, apothekenpfl ichtig. Pharmazeutischer Unternehmer: Genericon Pharma Gesellschaft m. b. H., A-8054 Graz, E-Mail: genericon@
genericon.at. Weitere Angaben zu Nebenwirkungen, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Gewöh-
nungseff ekten und zu den Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung sind der veröff entlichten Fachinformation zu entnehmen. 

NovAkut® 1000 mg Filmtabletten Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jede Filmtablette enthält 1000 mg Metamizol-Natrium-Monohydrat. Sonstiger Bestandteil mit 
bekannter Wirkung: Jede Filmtablette enthält 71,3 mg Natrium. Liste der sonstigen Bestandteile: Tablettenkern: Croscarmellose-Natrium, Magnesiumstearat. Filmüberzug: Hypromellose 
2910 (6 ± 2 mPa·s), Titandioxid (E171), Macrogol 8000, Talkum. Anwendungsgebiete: NovAkut® ist indiziert bei Erwachsenen und Jugendlichen ab 15 Jahren zur Behandlung von: akuten 
starken Schmerzen nach Verletzungen oder Operationen; Koliken; Tumorschmerzen; sonstigen akuten oder chronischen starken Schmerzen, soweit andere therapeutische Maßnahmen 
nicht indiziert sind; hohem Fieber, das auf andere Maßnahmen nicht anspricht. Gegenanzeigen: Überempfi ndlichkeit gegen den Wirkstoff , andere Pyrazolone bzw. Pyrazolidine. Dies 
schließt auch Patienten ein, die z. B. mit einer Agranulozytose oder schweren Hautreaktionen nach Anwendung dieser Substanzen reagiert haben (siehe Abschnitte 4.4 und 4.8). Überemp-
fi ndlichkeit gegen einen der in Abschnitt 6.1 genannten sonstigen Bestandteile. Patienten mit bekanntem Analgetika-Asthma-Syndrom oder Patienten mit bekannter Analgetika-Intoleranz 
vom Urtikaria-Angioödemtyp, d. h. Patienten, die mit Bronchospasmus oder anderen anaphylaktoiden Reaktionsformen (z. B. Urtikaria, Rhinitis, Angioödem) auf Salicylate, Paracetamol 
oder andere nicht narkotische Analgetika wie z. B. Diclofenac, Ibuprofen, Indometacin oder Naproxen reagieren. Störungen der Knochenmarksfunktion (z. B. nach Zytostatikabehandlung) 
oder Erkrankungen des hämatopoetischen Systems; genetisch bedingtem Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangel (Hämolysegefahr); akuter intermittierender hepatischer Porphy-
rie (Gefahr der Auslösung einer Porphyrie-Attacke); drittes Trimenon der Schwangerschaft (siehe Abschnitt 4.6). Pharmakotherapeutische Gruppe: andere Analgetika und Antipyre-
tika, Pyrazolone. ATC-Code: N02BB02. NovAkut® 1000 mg Filmtabletten, OP zu 10, 30, 60 und 100 Stück, Rezept- und apothekenpfl ichtig, wiederholte Abgabe verboten. Phar-
mazeutischer Unternehmer: Genericon Pharma Gesellschaft m. b. H., A-8054 Graz, E-Mail: genericon@genericon.at. Weitere Angaben zu Nebenwirkungen, Wechselwirkungen mit 
anderen Arzneimitteln oder sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit, Gewöhnungseff ekten und zu den Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für 
die Anwendung sind der veröff entlichten Fachinformation zu entnehmen.

Sirdalud 2 mg – Tabletten, Sirdalud 4 mg – Tabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Eine Tablette enthält: 2 mg Tizanidin als Hydrochlorid. Sonstiger Bestand-
teil mit bekannter Wirkung: Eine Tablette enthält 80 mg Laktose. Eine Tablette enthält: 4 mg Tizanidin als Hydrochlorid. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: Eine Tablette enthält 
110 mg Laktose. Wirkstoff gruppe: Pharmakotherapeutische Gruppe: Muskelrelaxantien, andere zentral wirkende Mittel,  ATC- Code: M03BX02. Anwendungsgebiete: Sirdalud wird ange-
wendet zur Behandlung der Spastizität infolge neurogener Störungen wie Multiple Sklerose, chronische Myelopathie, degenerative Rückenmarkserkrankungen, apoplektischer Insult und 
infantile Zerebralparese. Schmerzhafte Muskelspasmen: – bei statischen und funktionellen Störungen im Bereich der Wirbelsäule (z. B. Zervikal- und Lumbalsyndrome wie Tortikollis oder 
Lumbago), – postoperativ, z. B. nach Eingriff en wegen Diskushernie oder Osteoarthritis der Hüfte; Sirdalud ist nur bei Erwachsenen indiziert. Gegenanzeigen: – Überempfi ndlichkeit gegen 
den Wirkstoff  oder einen der sonstigen Bestandteile, – Schwere Nieren- und/oder Leberinsuffi  zienz, – Die gleichzeitige Anwendung von Tizanidin mit starken CYP1A2-Hemmern wie Fluvo-
xamin oder Ciprofl oxacin ist kontraindiziert, – Da ausreichende Erfahrungen bei Patienten im Alter < 18 Jahren bisher nicht vorliegen, darf Sirdalud diesen Patienten nicht gegeben werden. 
Liste der sonstigen Bestandteile: Siliciumdioxid, Stearinsäure, Cellulose, Laktose. Inhaber der Zulassung: Sandoz GmbH, 6250 Kundl, Österreich. Vertrieb: Hexal Pharma GmbH, 1020 
Wien, Österreich. Rezeptpfl icht/Apothekenpfl icht: Rezept- und apothekenpfl ichtig. Stand der Information: Juli 2022 (2 mg), März 2023 (4 mg). Weitere Angaben zu Warnhinweisen 
und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln oder sonstige Wechselwirkungen, Nebenwirkungen und Gewöhnungseff ekten, 
sowie Angaben zu Fertilität, Schwangerschaft und Stillzeit sind der veröff entlichten Fachinformation zu entnehmen.

Teriparatid ratiopharm 20 Mikrogramm/80 Mikroliter Injektionslösung in einem vorgefüllten Injektor. Qualitative und Quantitative Zusammensetzung: Jede Dosis von 80 Mik-
rolitern enthält 20 Mikrogramm Teriparatid*. Ein vorgefüllter Injektor mit 2,4 ml Injektionslösung enthält 600 Mikrogramm Teriparatid (entsprechend 250 Mikrogramm pro ml). *Teriparatid 
(1–34) ist identisch mit der Sequenz der 34 N-terminalen Aminosäuren des endogenen humanen Parathormons. Anwendungsgebiete: Teriparatid ratiopharm ist angezeigt zur Behand-
lung von Erwachsenen. Behandlung der Osteoporose bei postmenopausalen Frauen und bei Männern mit einem hohen Frakturrisiko (siehe Abschnitt 5.1 der Fachinformation). Bei post-
menopausalen Frauen wurde eine signifi kante Reduktion der Inzidenz vertebraler und extravertebraler Frakturen, aber nicht von Hüftfrakturen, nachgewiesen. Behandlung der mit einer 
systemischen Langzeit-Glukokortikoidtherapie assoziierten Osteoporose bei Frauen und Männern mit hohem Frakturrisiko (siehe Abschnitt 5.1 der Fachinformation). Gegenanzeigen: 
Überempfi ndlichkeit gegen den Wirkstoff  oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. Schwangerschaft und Stillzeit (siehe Abschnitte 4.4 und 4.6 der Fachinformation). Vorbeste-
hende Hypercalcämie. Schwere Niereninsuffi  zienz. Metabolische Knochenkrankheiten (einschließlich Hyperparathyreoidismus und Paget-Krankheit der Knochen) mit Ausnahme der pri-
mären Osteoporose oder der Glukokortikoid-induzierten Osteoporose. Ungeklärte Erhöhung der alkalischen Phosphatase. Vorausgegangene Strahlentherapie mit externer Strahlenquelle 
oder implantierter Strahlenquelle, bei der das Skelett im Strahlenfeld lag. Patienten mit malignen Skeletterkrankungen oder Knochenmetastasen dürfen nicht mit Teriparatid behandelt 
werden. Pharmakotherapeutische Gruppe: Calciumhomöostase, Parathormon und – Analoga;  ATC- Code: H05 AA02. Liste der sonstigen Bestandteile: Eisessig, Natriumacetat Trihyd-
rat, Mannitol, Metacresol, Salzsäure (zur pH-Wert Einstellung), Natriumhydroxid (zur pH-Wert Einstellung), Wasser für Injektionszwecke. Inhaber der Zulassung:  TEVA B. V., Swensweg 5, 
2031  GA Haarlem, Niederlande, Tel.Nr.: +43/1/97007-0, Fax-Nr.: +43/1/97007-66, e-mail: info@ratiopharm.at Rezeptpfl icht/Apothekenpfl icht: Rezept- und apothekenpfl ichtig, wieder-
holte Abgabe verboten. Stand der Information: 05/2024. Weitere Hinweise zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen 
Mitteln, Nebenwirkungen und zutreff endenfalls Angaben über die Gewöhnungseff ekte sind der veröff entlichten Fachinformation zu entnehmen.

Shingrix Pulver und Suspension zur Herstellung einer Injektionssuspension, Herpes-Zoster-Impfstoff  (rekombinant, adjuvantiert). Zusammensetzung: Nach der Rekonstitu-
tion enthält 1 Dosis (0,5 ml): Varicella-Zoster-Virus1-Glykoprotein-EAntigen2,3 50 μg. Sonstige Bestandteile mit bekannter Wirkung: Jede Dosis enthält 0,08 mg Polysorbat 80 (E433) (siehe 
Abschnitt der Fachinformation). Sonstige Bestandteile: Pulver (gE-Antigen), Saccharose, Polysorbat 80 (E433), Natriumdihydrogenphosphat-Dihydrat (E339), Kaliummonohydrogenphos-
phat (E340), Suspension (AS01B-Adjuvanssystem), Colfosceriloleat ( DOPC) (E322), Cholesterol, Natriumchlorid, wasserfreies Natriummonohydrogenphosphat (E339), Kaliumdihydrogen-
phosphat (E340), Wasser für Injektionszwecke. Klinische Angaben: Pharmakotherapeutische Gruppe: Varicella-Zoster-Impfstoff e,  ATC- Code: J07BK03. Anwendungsgebiete: Shingrix ist 
indiziert zur Vorbeugung von Herpes Zoster ( HZ) und postzosterischer Neuralgie ( PZN) bei: – Erwachsenen im Alter von 50 Jahren und älter; – Erwachsenen im Alter von 18 Jahren und älter 
mit erhöhtem Risiko für  HZ. Die Anwendung von Shingrix sollte gemäß offi  ziellen Empfehlungen erfolgen. Gegenanzeigen: Überempfi ndlichkeit gegen die Wirkstoff e oder einen der in 
Abschnitt der Fachinformation genannten sonstigen Bestandteile. Zulassungsinhaber: GlaxoSmithKline Biologicals s. a., Rue de l’Institut 89, B-1330 Rixensart, Belgien. Zulassungsnum-
mer:  EU/1/18/1272/001. Abgabe:  NR, apothekenpfl ichtig. Weitere Angaben zu Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arznei-
mitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen entnehmen Sie bitte der veröff entlichten Fachinformation. Ausführliche Informationen zu 
diesem Arzneimittel sind auf den Internetseiten der Europäischen Arzneimittel-Agentur http://www.ema.europa.eu/verfügbar. Stand der Information: 03/2025. Die gültigen Fach- und 
Gebrauchsinformationen zu den  GSK- Produkten in Österreich fi nden Sie auf www.gsk- kompendium.at. Unerwünschte Nebenwirkungen melden Sie bitte an unsere Pharmakovigilanz-
abteilung; Tel.: +43 1 970 75-0; E-Mail: arzneimittelsicherheit@gsk.com. [1] Varicella-Zoster-Virus =  VZV; [2] adjuvantiert mit AS01B; dieses enthält: Pfl anzenextrakt aus Quillaja saponaria 
Molina, Fraktion 21 ( QS-21), 50 μg 3-O-Desacyl-4’-monophosphoryl-Lipid A ( MPL) aus Salmonella minnesota 50 μg; [3] Glykoprotein E (gE) hergestellt in immortalisierten Ovarialzellen 
des chinesischen Hamsters ( CHO- Zellen) mittels rekombinanter  DNA- Technologie.
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6 Dieses Arzneimittel unterliegt einer zusätzlichen Überwachung. Dies ermöglicht eine schnelle Identifi zierung neuer Erkenntnisse über die Sicherheit. Angehörige von 
Gesundheitsberufen sind aufgefordert, jeden Verdachtsfall einer Nebenwirkung zu melden. Hinweise zur Meldung von Nebenwirkungen, siehe Abschnitt 4.8 der Fachinfor-
mation. VYDURA® 75 mg Lyophilisat zum Einnehmen. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: Jedes Lyophilisat zum Einnehmen enthält Rimegepanthemisulfat-Sesqui-
hydrat entsprechend 75 mg Rimegepant. Liste der sonstigen Bestandteile: Gelatine, Mannitol (Ph.Eur.) (E421), Minz-Aroma, Sucralose. Anwendungsgebiete:  VYDURA wird angewen-
det zur Akuttherapie der Migräne mit oder ohne Aura bei Erwachsenen und zur präventiven Behandlung von episodischer Migräne bei Erwachsenen, die mindestens 4 Migräneattacken 
pro Monat haben. Gegenanzeigen: Überempfi ndlichkeit gegen den Wirkstoff  oder einen der in Abschnitt 6.1 der Fachinformation genannten sonstigen Bestandteile. Pharmakothera-
peutische Gruppe: Analgetika, Calcitonin-Gene-Related-Peptide ( CGRP)-Antagonisten.  ATC- Code: N02CD06. Inhaber der Zulassung: Pfi zer Europe  MA  EEIG, Boulevard de la Plaine 17, 
1050 Brüssel, Belgien. Stand der Information: Jänner 2026. Rezeptpfl icht/Apothekenpfl icht: Rezept- und apothekenpfl ichtig, wiederholte Abgabe verboten. Angaben zu besonde-
ren Warnhinweisen und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstigen Wechselwirkungen, Schwangerschaft und 
Stillzeit und Nebenwirkungen entnehmen Sie bitte der veröff entlichten Fachinformation.

PregaTab® 25 mg Tabletten, PregaTab® 50 mg Tabletten, PregaTab® 75 mg Tabletten, PregaTab® 100 mg Tabletten, PregaTab® 150 mg Tabletten, PregaTab® 200 mg Tabletten, 
PregaTab® 300 mg Tabletten. Qualitative und quantitative Zusammensetzung: PregaTab 25 mg Tabletten: Jede Tablette enthält 25 mg Pregabalin. PregaTab 50 mg Tabletten: Jede 
Tablette enthält 50 mg Pregabalin. PregaTab 75 mg Tabletten: Jede Tablette enthält 75 mg Pregabalin. PregaTab 100 mg Tabletten: Jede Tablette enthält 100 mg Pregabalin. PregaTab 150 mg 

Tabletten: Jede Tablette enthält 150 mg Pregabalin. PregaTab 200 mg Tabletten: Jede Tablette enthält 200 mg Pregabalin. PregaTab 300 mg Tabletten: Jede Tablette enthält 300 mg Prega-
balin. Liste der sonstigen Bestandteile: Mikrokristalline Cellulose, Magnesiumstearat. Anwendungsgebiete: Neuropathische Schmerzen: PregaTab wird angewendet zur Behandlung 
von peripheren und zentralen neuropathischen Schmerzen im Erwachsenenalter. Epilepsie: PregaTab wird angewendet zur Zusatztherapie von partiellen Anfällen mit und ohne sekundäre 
Generalisierung im Erwachsenenalter. Generalisierte Angststörungen: PregaTab wird angewendet zur Behandlung von generalisierten Angststörungen bei Erwachsenen. Gegenanzei-
gen: Überempfi ndlichkeit gegen den Wirkstoff  oder einen der genannten sonstigen Bestandteile. Pharmakotherapeutische Gruppe: Antiepileptika, andere Antiepileptika; ATC-Code: 
N03AX16. Rezeptpfl icht/Apothekenpfl icht: Rezept- und apothekenpfl ichtig. Inhaber der Zulassung: neuraxpharm Arzneimittel GmbH, Elisabeth-Selbert-Straße 23,  DE-40764 Langen-
feld. Stand der Information: 01.2024. Weitere Informationen zu den Abschnitten Besondere Warnhinweise und Vorsichtsmaßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen 
mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen, Schwangerschaft und Stillzeit und Nebenwirkungen sind der Aus tria-Codex- Fachinformation zu entnehmen.

Cannabis-Podcast mit Prof. Rudolf Likar
(im Gespräch mit Nina Ruge)

Univ.-Prof. Dr. Rudolf Likar, Facharzt für Anästhesie, Schmerzthera-

peut und Vorstand der Abteilung für Anästhesiologie und Intensiv-

medizin am Klinikum Klagenfurt, liefert in dem Podcast „Cannabis –

Wie süchtig macht es wirklich?“ wissenschaftlich fundierte Informa-

tionen mit dem Ziel, Cannabis zu verstehen, seine Wirkstoffe THC

und CBD sauber auseinanderzuhalten und ihren medizinischen

Nutzen von den Risiken zu trennen.

Thematisiert werden u.a. das körpereigene Cannabinoid-System,

warum CBD ohne Rauschwirkung bei Schmerzen, Schlafstörun-

gen und Entzündungen helfen kann, wo THC klar in ärztliche

Hände gehört und weshalb das Suchtrisiko von Cannabis

im Vergleich zu Alkohol und Nikotin deutlich geringer aus-

fällt. Ein differenziertes Gespräch über Chancen, Grenzen und

den dringenden Bedarf an mehr Forschung.

Zu hören zum Beispiel auf Spotify!
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VITAM N C

INFUS ON 

Vitamin C-Injektopas®

pascoe.at

 * Meistverkau� es Vitamin-C-Arzneimittel in Apotheken in Österreich, IH Sales Report MAT 2025/06.
 ** Einziges Arzneimittel, das in Österreich zur Vitamin-C-Hochdosis-Infusion mit 7,5 g Vitamin C zugelassen ist.

Vitamin C-Injektopas 150 mg/ml - Injektionslösung · Qualitative und quantitative Zusammensetzung: 1 Injektionsfl asche mit 50 ml Injek-
tionslösung enthält: 7,5 g Ascorbinsäure als Natriumsalz. 1 Injektionsfl asche mit 100 ml Injektionslösung enthält 15 g Ascorbinsäure als 
Natriumsalz. Sonstiger Bestandteil mit bekannter Wirkung: 972 mg bzw. 1944 mg Natrium. Anwendungsgebiete: Hochdosis-Therapie von 
klinischen Vitamin-C-Mangelzuständen, die ernährungsmäßig nicht behoben oder oral substituiert werden können. Sowie: Methämoglobi-
nämie im Kindesalter. Gegenanzeigen: Überempfi ndlichkeit gegen den Wirkstoff  oder einen der sonstigen Bestandteile. Oxalat-Urolithiasis, 
Eisen-Speichererkrank ungen (Thalassämie, Hämochromatose, sideroblastische Anämie), Niereninsuffi  zienz, Glucose-6-phosphat-dehydro-
genasemangel/-defekt; bei Kindern unter 12 Jahren: Hoch dosis-Therapie von klinischen Vitamin-C-Mangelzuständen. Zulassungsinhaber: 
Pascoe pharmazeutische Präparate GmbH, Schiff enberger Weg 55, D-35394 Gießen. Rezeptpfl icht / Apothekenpfl icht: Rezeptpfl ichtig und 
apothekenpfl ichtig. Pharmakotherapeutische Gruppe: Ascorbinsäure (Vitamin C). ATC Code: A11GA01 Stand: 11/2024. Liste der sonstigen 
Bestandteile: Natriumhydrogencarbonat, Wasser für Injektionszwecke. Weitere Angaben zu den besonderen Warnhinweisen und Vorsichts-
maßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Arzneimitteln und sonstige Wechselwirkungen, Fertilität, Schwangerscha�  
und Stillzeit, Nebenwirkungen sowie ggf. Gewöhnungseff ekte sind der veröff ent lichten Fachinformation zu entnehmen.

Höchste Dosierung 
mit 7,5 g Vitamin C**

Österreichs Nr.1*
– das Original

Zugelassene 
Infusionstherapie**

W E B I N A R 

Referentinnen: Mag. Dr. Martina Winkler · Fachärztin für Innere Medizin 
und Kardiologie · und Dr. Claudia Vollbracht · Humanbiologin
Herz-Kreislauf-Erkrankungen neu gedacht – welche Rolle spielt Vitamin C?
21. September 2026 · Beginn: 19 Uhr · Dauer: circa 60 Minuten
kostenfreies Webinar für medizinische Fachkreise


