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Schmerzgeschehen ist mit einer Reihe von psychiatrischen Diagnosen vergesellschaftet. Hdufig
ist der korperlich wahrgenommene chronische Schmerz oft erst der Anlass, um drztliche Hilfe in
Anspruch zu nehmen. Am hdufigsten besteht der Zusammenhang zwischen Schmerz und de-
pressiven Erkrankungen.

Fiir das Jahr 2015 wird in Osterreich davon ausgegangen, dass rund 1,7 Millionen Menschen an
chronischen Schmerzen leiden, die wiederum aufgrund der hohen individuellen Stressbelastung
zu psychischen Folgeerscheinungen fiihren kénnen.

Das vorliegende Konsensus-Statement befasst sich mit verschiedenen Aspekten der Schmerzsyn-
drome einschliefflich Diagnostik und Differenzialdiagnostik und legt den Schwerpunkt auf die
medikamentdse Therapie und das physiologische Verstéindnis. Es soll ein Fortbildungsangebot
an Arztinnen — Fachdrztinnen fiir Psychiatrie und/oder Neurologie /Psychotherapeutische Medi-
zin, Allgemeinmedizinerinnen, Internistinnen und andere Fachbereiche —, aber auch eine Infor-
mation fiir Angehérigengruppen und in der Gesundheitspolitik Titige sein und ein besseres Ver-
stindnis sowie ein vertieftes Wissen um den Einsatz verschiedener Psychopharmaka, die Indika-
tionsstellung der Medikamente und die Therapieplanung erméglichen.

Wie bei den vorangegangenen Konsensus-Statements der OGPB wurde das nun vorliegende
Konsensus-Dokument mit sterreichischen Expertinnen im schriftlichen Austausch erarbeitet.
Das hier vorgestellte Statement stellt die konsensuelle Meinung der Teilnehmerlnnen dieser Ar-
beitsgruppe dar. Diese Arbeit wurde auch durch die finanzielle Unterstiitzung verschiedener Fir-
men erméglicht, denen wir an dieser Stelle recht herzlich danken méchten.

Wir hoffen sehr, dass Ihnen dieses Konsensus-Statement ,, Schmerz bei psychiatrischen Erkran-
kungen“ bei der Behandlung von Patientinnen niitzlich ist, und wie immer wiirden wir uns liber
Riickmeldungen fiir die ndchste geplante Auflage freuen. In diesem Sinne zeichnen
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1. Einleitung

Facharzte flr Psychiatrie sind in der Praxis sehr haufig mit dem The-
ma Schmerz konfrontiert. Schmerzsyndrome spielen etwa bei so-
matoformen Schmerzstérungen eine zentrale Rolle genauso wie
bei Schmerzen und kérperlichen Symptomen im Rahmen anderer
psychiatrischer Erkrankungen. Auch im psychiatrischen Konsiliar-Li-
aison-Dienst besteht die Herausforderung, Patienten mit
Schmerzerkrankungen und komorbiden psychiatrischen Erkrankun-
gen zu behandeln. Nicht zuletzt ist psychiatrisches Fachwissen im
Hinblick auf die Versorgungsplanung — Stichwort Einrichtung inter-
disziplinarer Schmerzambulanzen oder -zentren — gefragt.

Es ist erwiesen, dass eine Reihe psychiatrischer Diagnosen mit ei-
nem komplexen Schmerzgeschehen vergesellschaftet sind bzw. ist
der korperlich wahrgenommene chronische Schmerz oft erst der
Anlass, um Uberhaupt arztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen. Der
enge Zusammenhang zwischen Schmerz und depressiven Stérun-
gen ist dabei wohl am besten untersucht und bekannt, doch auch
bei Angststorungen oder Suchterkrankungen zum Beispiel gehéren
Schmerzen zu den haufigen von Patienten genannten (Begleit-)
Symptomen. Schmerzen treten genauso bei anderen psychiatri-
schen Erkrankungen auf, etwa bei akuten Belastungsreaktionen,
Posttraumatischen Belastungsstérungen oder bei schizophrenen Er-
krankungen.

Dariber hinaus wird im Jahr 2015 in Osterreich davon ausgegan-
gen, dass rund 1,7 Millionen Menschen an chronischen Schmerzen
leiden, die wiederum aufgrund der hohen individuellen Stressbelas-
tung zu psychischen Folgeerscheinungen fihren kénnen. Der Zu-
stand der Schmerzfreiheit bildet dabei nicht das priméare Behand-
lungsziel, wie Schmerzmediziner Ubereinstimmend festhalten; viel-
mehr wird bei chronischen Schmerzen eine Schmerzlinderung —
auch im Sinne eines ,Schmerzmanagements” — angestrebt, wobei
nach dem ,State of the art” multimodale Behandlungskonzepte
erarbeitet werden. In diesen Konzepten spielen sowohl psycho-
pharmakologische wie auch psychologische und/oder psychothera-
peutische MaBnahmen — neben einer Reihe weiterer Therapiebau-
steine — eine wichtige Rolle.

Im vorliegenden Konsensus-Statement ,, Schmerz bei psychiatri-
schen Erkrankungen” wird daher zunéchst die Pathophysiologie
des Schmerzgeschehens beleuchtet und auf die Besonderheiten der
Diagnose und Behandlung von Schmerzen in der Psychiatrie einge-
gangen. Ein wesentliches Augenmerk liegt dabei auf medikamen-
tdsen und nicht medikamentosen Therapieoptionen, die auf Basis
aktueller wissenschaftlicher Standards sowie aufgrund der klini-
schen Erfahrungen heimischer Experten zusammengefasst sind.

2. Definitionen

Die Definition der Internationalen Schmerzgesellschaft (IASP) liefert
die Grundlage fur ein modernes, mehrdimensionales Schmerzver-
standnis: GemaB dieser Definition ist Schmerz ,ein unangenehmes
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Sinnes- und Gefuhlserlebnis, das mit aktueller oder potenzieller Ge-
websschadigung verkniipft ist oder mit Begriffen einer solchen
Schadigung beschrieben wird.” Schmerz wird somit als bio-psycho-
soziales Gesamtphdanomen aufgefasst, an dessen Entstehung und
Aufrechterhaltung neben der biologisch-physiologischen (sensori-
schen) Ebene auch emotionale, motivationale und kognitive Fakto-
ren beteiligt sind.

Definition ,,.Schmerz":

Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und Gefuhlserlebnis,
das mit aktueller oder potenzieller Gewebsschadigung ver-
knupft ist oder mit Begriffen einer solchen Schadigung be-
schrieben wird. Quelle: IASP 1979

Ausgehend von diesem ganzheitlichen bio-psycho-sozialen Krank-
heitsverstandnis ist die Frage, ob Schmerzen ,somatogen” bzw.
.psychogen” bedingt seien, heute nicht mehr als sinnvoll anzuse-
hen. Die Wurzeln des lange Zeit als gultig angesehenen dichoto-
men Modells gehen zurlick auf René Descartes, der bereits im 17.
Jahrhundert in seinem dualistischen Modell der Schmerzverarbei-
tung zwischen , korperlichen” (z.B. Gelenksschmerzen) und ,,seeli-
schen” (z.B. Sehnsuchtsschmerz) unterschied. Abgebildet wurde
das dualistische Modell noch bis in die 80er Jahre des 20. Jahrhun-
derts in den Diagnosemanualen durch Begriffe wie , Psychogenes
Schmerzsyndrom” (American Psychiatric Association — APA, 1980)
oder ,, Anhaltende Somatoforme Schmerzstérung” (APA, 1987), die
jedoch im DSM-5 in dieser Form nicht mehr vorkommen.

Abbildung 1
Psychischer/sozialer Schmerz und kdrperlicher Schmerz erzeugen
ahnliche neurobiologische Veranderungen im ZNS

Aktivitatsmuster im rechten ventralen prafrontalen Cortex (RVPFC) bei
psychischer/sozialer (y=27; links) und physischer (y=30; rechts) Schmerzregulation.

Quelle: Trends in Cognitive Sciences 2004, 8(7): 294.
Mit freundlicher Genehmigung von Elsevier B.V/

Editorial Board
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Nach dem bio-psycho-sozialen Schmerzverstéandnis steht also nicht
mehr die Frage nach einer ,,somatischen” oder , psychischen” Ur-
sache im Vordergrund, sondern die Frage, in welchem Umfang bio-
logische und psychosoziale Faktoren im Einzelfall ftr die Schmerz-
entstehung und -verarbeitung wirksam sind.

Einen weiteren Beleg daflr, dass die Trennung in ,,somatischen”
und ,, psychischen” Schmerz gemaB dem heutigen neurobiologi-
schen Verstandnis als nicht mehr gultig angesehen werden kann,
geben Befunde aus der funktionalen Magnetresonanztomographie
(fMRT): So |6st soziale Zurlickweisung im rechten vorderen cingula-
ren Cortex (ACC) die gleichen Aktivitatsanreicherungen aus wie
eindeutige organische Schmerzursachen (Abbildung 1). Primar psy-
chisch bzw. sozial verursachte Schmerzen haben die gleichen neu-
robiologischen Korrelate im Gehirn wie korperliche Ausloser.

3. Atiopathogenese

3.1 Pathophysiologie

Die ,,Gate-Control-Theorie” (Melzack R, Wall PD, 1965) liefert ein
multidimensionales Schmerzmodell, in dem biologische und psy-
chologische Mechanismen zusammengefasst sind. Ein wesentliches
Element dieser Schmerzmodulationstheorie ist ein neuronaler Tor-
mechanismus im Hinterhorn des Riickenmarks, der die Ubertra-
gung einlangender Schmerzimpulse von den peripheren Schmerz-
bahnen auf Bahnen des Riickenmarks steuert. Das ZNS hat dabei
eine aktive Rolle in der Modulation dieses nozizeptiven Erregungs-
musters durch absteigende antinozizeptive Kontrollmechanismen.
Diese Theorie bertcksichtigt zudem die Rolle
zentralnervoser Netzwerke — u.a. subkortika-
ler Motivations- und Emotionssysteme — fur
die Schmerzverarbeitung. Auch Angst (z.B.
bedingt durch den Anblick einer Spritze)
kann eine Schmerzwahrnehmung auslésen,
wie Abbildung 2 darstellt.

Die Schmerzverarbeitung mit ihren kompetiti-
ven aszendierenden und deszendierenden
Modulationsmechanismen bis hin zur be-
wussten Wahrnehmung ist demnach kein
,Alles oder nichts”-Vorgang — es handelt sich
vielmehr um ein komplexes Geschehen, in
das auch steuernd eingegriffen werden kann.

In der somatischen Medizin werden grund-
satzlich zwei Schmerzentitaten unterschie-
den: Nozizeptive Schmerzen entstehen,
wenn Schmerzrezeptoren (Nozizeptoren)
durch mechanische, thermische, chemische

=

gl
A
Assoc. Prof. Priv.-Doz.
Dr. Henriette
Loffler-Stastka
Universitatsklinik fiir

Psychoanalyse und
Psychotherapie, Wien

| vt
Dr. Anastasios
Konstantinidis, MSc
Universitatsklinik fiir
Psychiatrie und Psycho-
therapie, Wien; BBRZ-
Med, Linz

Prim. Univ.-Prof. DDr.
Michael Lehofer

LKH Graz Std-West,
Standort Siid, Graz



Abbildung 2
Nozizeption und Anti-Nozizeption

Schmerzreiz
nozizeptive

Rezeptoren

T=préfrontaler Cortex, 2=ACC, 3=Insula, 4=Amygdala, 5=Hypothalamus,

A=PAG

weist und damit zur Begrenzung der potenziellen Gewebsschadi-
gung fuhrt. Gleichzeitig haben akute Schmerzen eine rehabilitative
Funktion, indem sie Ruhe und Schonung veranlassen.

Mit zunehmender Schmerzdauer finden auf somatischer und psy-
chosozialer Ebene Chronifizierungsvorgange statt, die eine sekun-
dare Kausalkette fur die weitere Aufrechterhaltung des Schmerzes
darstellen. Der chronische Schmerz ,verselbststandigt” sich zu-
nehmend von seiner auslésenden Ursache und verliert seine Warn-
funktion: er ist zu einer eigenstandigen Erkrankung geworden, wo-
bei ab einer Schmerzdauer von mehr als drei Monaten von
chronischem Schmerz gesprochen wird. Mit zunehmender Chroni-
fizierung erlangen psychosoziale Aspekte des Schmerzerlebens
und der Schmerzverarbeitung zunehmende Bedeutung. Bei vie-
len Betroffenen ist das Ausmal erlebter Schmerzen und die subjek-
tive Beeintrachtigung bzw. Behinderung durch die Schmerzen nicht
linear zum organmedizinischen Befund (siehe Abbildung 3). Die Be-
handlung chronischer Schmerzen mit dem vorrangigen Ziel der
Schmerzlinderung erfordert — im Sinne eines multimodalen Thera-
piekonzeptes — in der Regel auch psychopharmakologische und
psychotherapeutische InterventionsmaBnahmen.

Aus neurobiologischer Sicht sind jene Prozesse von Interesse, die
bei der Chronifizierung des Schmerzgeschehens eine Rolle spie-
len. Die wesentlichen prasynaptischen Neurotransmitter in den
langen aufsteigenden Bahnen sind Glutamat und Substanz P,
die postsynaptisch verschiedene Mechanismen auslésen. Die

Quelle: nach Valet M et al., Pain 2004,109:399 Schmerzchronifizierung erfolgt durch neuronale Sensibilisierung

oder elektrische Reize stimuliert werden. Beispiele da-
fur sind Verletzungen, Entzindungen oder postope-
rativer Schmerz. DemgegenUber entstehen neuropa-
thische Schmerzen als direkte Folge einer Schadi-
gung oder Lasion im somatosensorischen System.
Beispiele dafur sind etwa Mono- oder Polyneuropa-
thien. Dabei gibt es auch Mischformen von nozizep-
tiven und neuropathischen Schmerzen, etwa beim
Diskektomie-Syndrom.

Akuter und chronischer Schmerz

Die Ergebnisse der modernen Schmerzforschung legen
nahe, akuten und chronischen Schmerz als zwei
grundlegend unterschiedliche Arten von Schmerz
zu differenzieren.

Akuter Schmerz ist in der Regel kurz andauernd und
besitzt eine biologische Warnfunktion, indem er auf
zugrunde liegende (organ-)pathologische Prozesse hin-

Abbildung 3
Akuter Schmerz vs. chronischer Schmerz

Akuter Schmerz Chronischer Schmerz

lang anhaltend (mehr als

nur kurz anhaltend 3 Monate) bzw. wiederkehrend

nicht bekannt, komplex, therapie-
Ursache/Ausléser resistent (z.B. Kopf-, Riicken-
schmerz, Ganzkérperschmerz)

bekannt (z.B. Verletzung,
Krankheit)

Warnfunktion meist keine Warnfunktion

Akutbehandlung der Behandlung der Krankheit
Schadigung Behandlung »Schmerz" nach dem bio-
(z.B. Medikamente) psycho-sozialen Ansatz

Schmerzlinderung, verbesserter
Behandlungsziele Umgang mit Schmerzen,
Verbesserung der Lebensqualitat

Beseitigung der Ursachen,
Schmerzfreiheit

1

Quelle: nach Basler HD & Kréner-Herwig B, 2005

in diesen Transmittersystemen (das soge-
nannte ,Schmerzgedachtnis”). So fuhrt
beispielsweise die Aktivierung von post-
synaptischen NMDA-Rezeptoren zur Lang-
zeitpotenzierung der Nervenzelle. In der
Folge kommt es im Zellkern zu vermehrter
Genexpression und Proteinsynthese,
die funktionelle und strukturelle Verande-

Ao.Univ.-Prof. Dr. Dr. Prim. Dr. Prim. Dr. Angelika Prim. Dr. rungen der Zelle nach sich zieht: die Ner-
habil. Stefan Quasthoff Christa Rados RieBland-Seifert Elmar Windhager

venzelle wird gleichsam zur ,, Schmerzzel-

Medizinische Landeskrankenhaus SMZ Baumgartner Hohe Klinikum Wels- le” Auch d R d
Universitat Graz Villach Otto-Wagner-Spital, Grieskirchen € . Auchwen er-w neue. ezeptor(?n ah er
Wien Zellwand ausgebildet, die zusatzlich die

Reagibilitat erhohen.
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Auch die Konditionierung von Schmerz und Angst wird Uber
NMDA-Rezeptoren neuronal gesteuert, wie sich in Konditionie-
rungsexperimenten zeigen lasst (z.B. die Koppelung einer Schmerz-
reaktion beim Anblick einer Spritze). Bei lang anhaltenden Schmer-
zen kommt es dartber hinaus zu neuroplastischen Veranderun-
gen im ZNS: Chronischer Schmerz wird in anderen Hirnarealen
verarbeitet als akuter Schmerz, wobei in der Verarbeitung chroni-
scher Schmerzen ganz dhnliche Hirnregionen involviert sind wie bei
einigen psychiatrischen Stérungsbildern, z.B. bei Depressionen oder
posttraumatischen Belastungsstérungen.

Im Hinblick auf eine therapeutische, neurobiologische Behandlung
ist zu beachten, dass in den absteigenden, antinozizeptiven
(schmerzhemmenden) Bahnen Serotonin und Noradrenalin die
wichtigsten Botenstoffe sind. Emotionale Veranderungen (z.B.
Angst, Depressivitat) fihren zu Aktivitatsminderungen in den des-
zendierenden schmerzhemmenden Bahnen, gefolgt von einer ge-
schwachten Filterfunktion am Hinterhorn des Riickenmarks (, Gate-
Control”).

Abbildung 4
Schmerzchronifizierung:
Psychobiologisches Modell

Hypervigilanz
Katastrophisieren E

Depressivitat %

© 0O

Q....O....O...>

nozizeptive
Rezeptoren

1=préfrontaler Cortex, 2=ACC, 3=Insula, 4=Amygdala, 5=Hypothalamus
A=PAG (periaquaduktale Grau)

Quelle: Bach M, 2015
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Aus neurobiologischer Sicht lasst sich die Schmerzchronifizie-
rung nun als ein zunehmendes Ungleichgewicht zwischen ei-
nerseits neuronaler Sensibilisierung und Aktivitatssteigerung
in den aufsteigenden nozizeptiven Systemen und gleichzeitig
einer Aktivitatsminderung in den deszendierenden antinozi-
zeptiven Systemen erkléren (siehe Abbildung 4). Die zunehmen-
de ,Zentralisierung” der Schmerzchronifizierung lasst auBerdem
periphere nozizeptive Schmerzreize in weiterer Folge in den Hinter-
grund rticken.

3.2 Atiologiemodelle

Nach heutigem Verstandnis greifen bei der Entstehung und Chroni-
fizierung von Schmerzen biologische und psychosoziale Faktoren
ineinander und beeinflussen sich wechselseitig. Das Konzept eines
ausschlieBlich ,somatischen” oder ausschlieBlich , psychischen”
Schmerzsyndroms ist daher heute heuristisch nicht mehr sinnvoll.
So wird auch z.B. bei somatoformen Schmerzen von einer Interakti-
on biologischer und psychischer Faktoren ausgegangen. Beispiel-
haft daftr wird hier ein translationales Modell zur Entstehung so-
matoformer Schmerzen dargestellt (Abbildung 5).

Wie bereits in Kapitel 2 gezeigt, zeigen neueste Forschungen, dass
beim Erleben von zwischenmenschlichem Distress die gleichen neu-
ronalen Netzwerke involviert sind wie bei somatisch verursachten
Schmerzen. Im Rahmen von Entwicklungsstérungen und bei gege-
bener genetischer Vulnerabilitdt kann es gemaB dem in Abbildung
5 gezeigten Atiologiemodell der somatoformen Schmerzstérung zu
einer anhaltenden und somit pathologischen somatischen Reaktion
auf Stress kommen: emotionaler bzw. interpersoneller Stress wird
als qualender somatischer Schmerz empfunden. Ungunstige friih-
kindliche Erfahrungen interagieren hierbei mit genetischen Pradis-
positionen und kénnen zu einer neurobiologischen Dysbalance in
den neuronalen Netzwerken beitragen, die fir die Affektregulation
oder zwischenmenschliche Interaktion von Bedeutung sind. Begin-
stigt wird dieser Prozess etwa durch traumatische Erfahrungen in
jungen Lebensjahren, Uberfiirsorge oder familire emotionale In-
stabilitat. FUr die Aufrechterhaltung der somatoformen Schmerz-
storung kommt Riickkoppelungsprozessen eine hohe Bedeutung
zu: Die Fokussierung der Aufmerksamkeit auf korperliche Vorgange
flhrt zu einer verstarkten Wahrnehmung kérperlicher Empfindun-
gen und erhoht das Risiko fur eine Fehlbewertung dieser Empfin-
dungen.

4. Diagnostik

4.1 Nicht apparative Diagnostik

Chronische Schmerzen und psychiatrische Symptome stehen in
enger Wechselwirkung, sodass bei Patienten mit Schmerz aus

L N
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Abbildung 5

Translationales Modell zur Entstehung somatoformer Schmerzen

Vulnerabilitats-
faktoren

Genetische und
biologische —K
Pradisposition

L Somatoforme
Entwicklungs- —> Epigenetische Modulierungen und neurobiologische Veranderungen Sch
umgebung chmerzen

psychiatrischer Sicht anamnestisch bzw. diagnostisch eine Reihe
von Faktoren zu berlcksichtigen ist. Dazu gehoren etwa personli-
che Haltung und Uberzeugungen im Hinblick auf die Entstehung
und Bewaltigung der Schmerzen sowie individuelle Stressbewalti-
gungsstrategien. In der Zusammenschau sind die in Abbildung 6
angeflihrten Komorbiditaten bzw. Symptome haufig im Kontext
chronischer Schmerzen zu diagnostizieren. Eine genaue Abkla-
rung in diesen Bereichen ist sowohl im Hinblick auf die therapeu-
tische Einstellung als auch in der interdisziplindren Zusammen-

Abbildung 6

Psychiatrische Komorbiditaten chronischer Schmerzen

und wichtige Diagnosebereiche

% Soziale Faktoren

Psychosoziale
Beeintrachtigung

Krankheitsverhalten

Depressivitat

Angstlichkeit/
Hypochondrische Angste

Schlafstérung

Sexuelle Funktionsstérung
Somatisierung
Traumatisierung
Substanzprobleme
Suizidalitat

Quelle: Aigner M, 2015
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Biologische Ebene

Quelle: Turk B & Loffler-Stastka H, 2013 nach Landa et al., 2012

arbeit zwischen Schmerzmedizinern und Facharzten fur Psychia-
trie/Psychotherapeutische Medizin/Neurologie von essenzieller Be-
deutung.

Kommen bei Schmerzpatienten in psychosozialer Hinsicht etwa
belastende Lebensereignisse oder Angstlichkeit hinzu, so erhéht
sich das Risiko fur Arbeitsunfahigkeit betrachtlich. Zu bedenken ist
auch, dass ein externer Attributionsstil sowie Depression und
Angst haufig mit chronischen Schmerzen einhergehen bzw. sehr
oft mit Chronifizierung assoziiert sind. Im Sinne des ,, Angstvermei-
dungsmodelles” kénnen hypochondrische Angste nach
einer Schmerzerfahrung zu einem negativen Kreislauf
aus Katastrophisieren, Vermeidung bzw. Inaktivitat und
neuerlichen Schmerzempfindungen fuhren. Im Sinne ei-
nes Coping-Mechanismus (siehe Abschnitt 8. Nicht me-
dikamentose Therapie) gilt es, dem von Beginn an durch
adaquate psychologisch vermittelte Strategien entge-
genzuwirken.

Sexuelle Funktionsstérungen und Schlafstérungen
sind ebenfalls zentrale Symptome, die auch tber neuro-
humorale Steuermechanismen vermittelt im Zusammen-
hang mit chronischen Schmerzen auftreten kénnen. So
leiden je nach Schmerzart bis zu 80% der Patienten und
mehr an begleitenden Schlafstérungen. Schlaf- und/oder
sexuelle Funktionsstérungen kénnen jedoch auch Begleit-
wirkungen einer psychopharmakologischen oder anderen
schmerzspezifischen Therapie sein. Die Medikamenten-in-
duzierte sexuelle Dysfunktion kann neurobiologisch auf

Vorsitz

0.Univ.-Prof.
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Siegfried Kasper
Universitatsklinik fiir
Psychiatrie und Psycho-
therapie, Wien
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den 5HT2-Agonismus, die Prolaktinveréanderung, ebenso auf anti-
cholinerge Wirkungen oder eine Hemmung des Prostaglandinstoff-
wechsels zurtickzufuhren sein. Auch die in der Schmerztherapie ein-
gesetzten Opioide kdnnen Schlafstérungen und/oder sexuelle Funk-
tionsstorungen im Nebenwirkungsprofil haben.

Ein moglicher Medikamentenabusus oder Substanzmissbrauch
ist im Zusammenhang mit Schmerzen ebenfalls diagnostisch zu be-
ricksichtigen: immerhin sind 40% aller Kopfschmerzen auf die
missbrauchliche Verwendung von Schmerzmitteln zurtickzufthren.
Chronische Schmerzpatienten haben im Vergleich zur Normalbevol-
kerung ein erhohtes Risiko fir substanzinduzierte Stérungen.
Schmerz kann auch Ausdruck einer Somatisierung sein, wobei
Somatisierung nach Lipowski (1988) als , Tendenz, psychosozialen
Stress in Form von kérperlichen Symptomen wahrzunehmen, zu
kommunizieren und hierflir medizinische Hilfe in Anspruch zu neh-
men”, verstanden werden kann.
Die Formen der Somatisierung rei-
chen von chronischem Kopfschmerz
Uber das Reizdarmsyndrom bis hin
zur abakteriellen Prostatitis.

Abbildung 7a

Schmerzen > 6 Monate
ohne ausreichendes organisches Korrelat

Suizidalitat ist bei Patienten mit
chronischen Schmerzen diagnos-
tisch abzuklaren: so sind bei Patien-
ten mit chronischen Schmerzen Sui-

/

und/oder
zidgedanken bzw. -absichten, aber spezielle
auch Suizidversuche, relativ haufi- Symptommuster

ger als bei Patienten ohne
Schmerzerkrankung. Je nach
Schmerzform kann das Risiko um
das bis zu Sechsfache erhoht sein
(llgen MA et al., 2008).

Somatoforme Schmerzstérung
(ICD-10) - Somatic Symptom Dis-
order (DSM-5)

Bestehen bei Patienten langer als
sechs Monate Schmerzen ohne ein
entsprechendes organisches Korre-
lat, so kann laut ICD-10 bei entspre-
chender Symptomatik die Diagnose
einer Somatoformen Schmerzsto-
rung (F 45.4) gestellt werden, wo-
bei die in den Abbildungen 7a und
7b angefiihrten assoziierten psychi-
schen Erkrankungen bzw. Differen-
zialdiagnosen zu bertcksichtigen
sind. Mit dem SOMS (Screening fur
Somatoforme Stoérungen; siehe Ab-
schnitt 4.3) liegt dafur ein entspre-
chendes psychometrisches Dia-
gnoseinstrument vor.

Abbildung 7b

N&her an das biopsychosoziale Mo-
dell, das Schmerz als komplexes
psychisches und somatisches Ge-
schehen betrachtet, ruickt die im
DSM-5 vorgesehene Diagnose ,,So-
matic Symptom Disorder” (somati-
sche Belastungsstoérung), wo die
Wechselwirkung zwischen somati-

Psychotische oder

psychosenahe
Symptome
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F45.2
Hypochondrische Stoérung
F45.3 Somatoforme Autonome
Funktionsstérung

Schmerzen > 6 Monate
ohne ausreichendes organisches Korrelat

schen und psychischen Symptomen bzw. ihre jeweilige Dominanz
im Krankheitsverlauf deutlicher abgebildet wird. Eine Gegenlber-
stellung der Diagnosen der sogenannten ,Somatoformen Stérun-
gen” von ICD-10 und DSM-5 ist in Tabelle 1 zusammengefasst.

4.2 Apparative Diagnostik

Wahrend es bei akuten Schmerzen aus diagnostischer Sicht als
sinnvoll anzusehen ist, eine gezielte bildgebende Diagnostik
(MRT, CT, PET) zur Abklarung der Ursachen einzusetzen, erfordert
der chronische Schmerz eine differenzierte Vorgangsweise. Im Hin-
blick auf die Entscheidung, wann welche diagnostischen Verfahren
einzusetzen sind, existiert ein komplexes Spannungsfeld zwischen
Erkenntnisgewinn und eingeschréankter Aussagespezifitat der bild-
bezogenen Befunde sowie zwischen Patientenerwartung und
Wirtschaftlichkeit. Auch eine iatrogene Chronifizierung durch eine
zu haufige und zu umfangreiche apparative Diagnostik ist mog-

Somatoforme Stérungen - assoziierte psychische Stérungen

\ / F45.0 Somatisierungsstérung

und/oder andere
somatische Symptome ~ —>
ohne ausr.org. Korrelat

F45.1 Undifferenzierte
Somatisierungsstorung

F44.x Konversionsstorung/
Dissoziative Stérung

(F52.x Nicht organische sexuelle
Funktionsstérungen)

F48.0
Neurasthenie

(F68.1 Vorgetauschte Stérungen/
Miinchhausen-Syndrom)

Quelle: Bach M, 2015

Somatoforme Schmerzstérung — DD andere psychische Stérungen

\ / F3x.x Affektive Stg. (Depr., Bipolare Stg.)

Mit depressiven/

A ete e —> F40.x, F41.x Angststg. (Panikstg., GAS)

\J F431, F43.2 PTBS, Anpassungsstg.

F20.x Schizophrenie
(Schmerz als Leibhalluzination)

F21 Schizotype Storung
(mit Korpergefiihlsstérung)

F22.x Wahnhafte Stérung
(Hypochondrischer Wahn)

Quelle: Bach M, 2015



Tabelle 1

ICD-10 Somatoforme (und assoziierte) Stérungen versus
DSM-5 Somatische Belastungsstérung und verwandte Stérungen

nisse ist in einem interdisziplindren Konsil
zu erdrtern. Bei der Befundinterpretation
fur und mit dem betroffenen Patienten
sollte gegebenenfalls eine offene Be-
trachtung maéglich sein, ob und welche
diagnostischen Konsequenzen durch die
apparative Diagnostik zu erwarten sind.

4.3 Psychometrische Diagnostik

Fur die Diagnostik der im Rahmen von
Schmerzerkrankungen auftretenden psy-
chischen Symptome, die Diagnostik so-
matoformer Schmerzstérungen und die
Erfassung der psychosozialen Belastung
im Rahmen einer Schmerzerkrankung
stehen die im Folgenden kurz vorgestell-
ten psychometrischen Instrumente zur
Verfligung:

Hospital Anxiety and Depression Scale
— Deutsche Version (HADS-D, Herrmann-
Lingen C, Buss U, Snaith RP, 1995)

Die HADS-D ist zur Abklarung angstli-
cher und/oder depressiver Symptome im
Zusammenhang mit chronischen Schmer-

zen zu empfehlen. Sie wurde gezielt zum

Einsatz bei korperlich Kranken konstruiert

ICD-10 (WHO 1992) DSM-5 (APA 2015)

F45.0, F45.1 | (Undifferenzierte) Somatisie- | F45.1 Somatische Belastungssto-
rungsstérung rung mit Gberwiegendem

Schmerz

FA5.40(41) | Anhaltende somatoforme
Schmerzstérung

F45.21 Hypochondrische Stérung F45.21 Krankheitsangststérung
(exkl.: Korperdysmorphe
Stérung)

F44.4,5,6,7 | Dissoziative Stérung/Konver- | F44.4,5,6,7 | Konversionsstérung
sionsstorung)

F54 Psychologische Faktoren und | F54 Psychologische Faktoren, die
Verhaltensfaktoren bei eine korperliche Krankheit
andernorts klassifizierten beeinflussen
Krankheiten

F45.8 Andere spezifische somato- F45.8 Andere naher bezeichnete
forme Stérungen somatische Belastungs-

stérung und verwandte
Stérungen

F45.9 Unspezifische somatoforme F45.9 Nicht néher bezeichnete

Stérungen somatische Belastungs-
stérung und verwandte
Stérungen

F48.0 Neurasthenie

F68.10 Vorgetduschte Stérungen F68.10 Vorgetduschte Stérung
(MUnchhausen-Syndrom)

und umfasst je eine Angst- und Depressi-
vitats-Subskala.

Quellen: WHO. ICD-10, Kapitel V (F): Klinisch-diagnostische Leitlinien. Deutsche Ubersetzung: Dilling H,

Dilling K, Dittmann V, Freyberger HJ, Schulte-Markwort E. 2. korr. Auflage, Bern, Géttingen, Toronto,
Seattle, Huber, 1993, American Psychiatric Association, Diagnostisches und Statistisches Manual
Psychischer Stérungen DSM-5., Peter Falkai und Hans-Ulrich Wittchen, Hogrefe, 2015

lich. Im Hinblick auf die Diagnostik von chronischen Kopf- oder
Ruckenschmerzen bzw. neuropathischen Schmerzen ist eine Vor-
gehensweise nach den Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der Wis-
senschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF, www.
awmf.org) zu empfehlen (siehe Tabelle 2 auf der nachsten Seite).

Ahnliches gilt fur standardisierte neurophysiologische Unter-
suchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeits-Messungen
(NLG), die laut den Richtlinien der European Federation of Neuro-
logical Societies (EFNS) nur sinnvoll sind, um umschriebene Scha-
den der peripheren Bahnen zu zeigen. Eine Uberpriifung der Funk-
tion der nozizeptiven Bahnen ist damit nicht méglich. Auch die
Methode der evozierten Potenziale, mit denen sich umschriebene
Schaden an peripheren und zentralen Bahnen zeigen lassen (z.B.
neuropathischer Schmerz), kann Schaden an nozizeptiven Bahnen
nicht abbilden. Wohl moglich ist dies dagegen mit der Technik der
Laser-evozierte Potenziale (LEP); sie sind allerdings nur an wenigen
Zentren verfligbar (derzeit nicht in Osterreich), zudem zeitaufwan-
dig und teuer. Auch ist ihre Aussagekraft bis dato nicht einheitlich
definiert.

Selbst bei etablierten neurophysiologischen Verfahren wie dem EEG
ist auch bei haufigen Schmerzerkrankungen wie Migréane keine ein-
heitliche Korrelation zwischen Befund und Schmerzsymptomatik zu
erwarten.

Die aktuellen Empfehlungen zur Anwendung der jeweiligen appara-
tiven diagnostischen Verfahren sind in Tabelle 2 zusammengefasst.

Der Einsatz der apparativen Diagnostik bei chronischen Schmerzen
sollte demnach gut geplant werden und die Bedeutung der Ergeb-

Depression, Anxiety and Stress Scale
(DASS, dt. Vers. Nilges P, Korb J, Essau H,
2012; http:/Avww2 .psy.unsw.edu.au/dass/)
Die DASS stellt eine Weiterentwicklung der HADS-D dar. Sie bein-
haltet eine Skala mit jeweils sieben Items zu Depression, Angst
und individueller Stressbelastung und liegt ebenfalls in einer
deutschsprachigen Version vor.

Screening fur Somatoforme Stérungen (SOMS, Rief W, Hiller
W, 2008)

Das SOMS dient der Erfassung von koérperlichen Beschwerden, die
nicht auf eine organische Erkrankung zurtickzufihren sind. Der
Hauptteil des Verfahrens besteht aus einer Liste von Symptomen
die fUr eine Somatisierungsstérung von Relevanz sein kénnen. Die
Beurteilung der Symptomekriterien erfolgt nach ICD-10 und DSM-
IV, wobei zwei Versionen des SOMS vorliegen: SOMS-2 dient der
Beurteilung der letzten zwei Jahre (diagnostischer Fragebogen),
SOMS-7T der Beurteilung der letzten sieben Tage (Schweregrad,
Verlaufsmessung).

Erfassung der Schmerzintensitat bzw. der subjektiven
Belastung

Im Hinblick auf die Erfassung des Symptoms Schmerz selbst stehen
einfach anzuwendende diagnostische Instrumente zur Verfligung:
zur Bestimmung der Schmerzintensitat vor allem im Erkrankungs-
verlauf kénnen Instrumente wie die Visuelle Analogskala (VAS)
oder die Numeric Rating Scale (NRS) herangezogen werden (sie-
he Anhang 1).

Ein gutes Mal3 zur Bestimmung der individuellen Belastung durch
die Schmerzsymptomatik bietet der Pain Disability Index (PDI),
der als Quotient von Beeintrachtigung (,, Disability”)/Intensitat des
Schmerzes errechnet wird. Dieser Index entspricht zudem dem in
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Kapitel 1 dargestellten bio-psycho-sozialen Schmerzmodell, da eine
allfallige soziale Beeintrachtigung durch das Schmerzgeschehen
miterfasst wird (sieche Anhang 1).

Ebenfalls miterfasst wird die individuelle Beeintréachtigung durch
das Schmerzgeschehen im Chronic Pain Grade Questionnaire
(CPGQ nach von Korff M et al., 1992), ein aus sieben Items beste-
hender Fragebogen. Der gesamte Fragebogen befindet sich im An-
hang dieses Dokuments (siehe Anhang 2).

5. Schmerz bei psychiatrischen Erkrankungen

Am besten untersucht und bekannt ist der Zusammenhang zwi-

schen Schmerzen bzw. kérperlichen Missempfindungen und affek-
tiven Stoérungen. So liegt zum gemeinsamen Auftreten von chroni-
schen Schmerzen und depressiven Symptomen eine Reihe von Un-
tersuchungen vor. Beispielhaft dafur ergibt eine 2003 durchgefihr-

Tabelle 2

te reprasentative Umfrage in mehreren europaischen Landern, dass
in der untersuchten Stichprobe rund 16% der Personen mehr als
sechs Monate lang Schmerzen in einer Koérperregion empfinden
und damit die Kriterien des chronischen Schmerzes erfillen. Fast
ebenso viele Menschen (16,5%) berichten tGber zumindest ein de-
pressives Symptom, mehr als ein Viertel davon leidet wiederum an
chronischen Schmerzen. Vier Prozent der Befragten erfullten die
Kriterien einer ,Major Depression”, rund 43% davon haben zu-
mindest in einer Kérperregion chronische Schmerzen (Ohayon MM,
Schatzberg AF, 2003; siehe Abbildung 8).

Eine von den gleichen Autoren 2010 durchgefihrte Untersuchung
verweist darauf, dass rund zwei Drittel der Patienten mit der Dia-
gnose einer ,Major Depression” Uber chronische Schmerzen be-
richten. Bei mehr als der Halfte davon trat der Schmerz bereits vor
der Diagnose der Depression auf. Nur bei einem kleinen Teil (ca.

Methoden der apparativen Diagnostik: Indikationen, Besonderheiten und Evidenz

Methode Indikation akuter Schmerz chronischer Schmerz
CT Schéadel Kopfschmerz Ausschluss Blutung, SVT, Knochen- | nicht sinnvoll
lasion, Sinusitis
MRT Schadel Kopfschmerz, Trigeminusneuralgie | Ischamie, Tumor, Parenchymlasion | Migrane (einmalige Bildgebung)
CT Rucken Knochen, Bandscheibe Trauma, Metastase, Bandscheibe Nicht sinnvoll
MRT Rucken Bandscheibe, Discitis, Tumor, Bandscheibe, Discitis, Tumor, Verlaufskontrolle nur in bestimm-
Myelom Myelom ten Fallen, fordert die Chronifi-
zierung
Nervenleit- Umschriebene Nervenlasionen und | Engpasssyndrome Verlaufskontrolle

geschwindigkeitsmessung
(NLG)

Kompression, Polyneuropathie

Elektromyographie (EMG)

Myotonien, Kompartmentsyndrom

Nur Kompartment-syndrom,
sonst nicht sinnvoll

Nicht sinnvoll

Mikroneurographie

Umschriebener Nervenschaden,
C-Faser, CRPS

Nicht sinnvoll

CRPS in Rahmen von Studien

evozierte Potenziale (SSEP)

Schaden der peripheren und
zentralen Bahnen, zentraler
Schmerz

Laser-evozierte Potenziale

Quantitative sensorische
Testung

Polyneuropathien,
.Small fibre”-Neuropathien,
Neuropathischer Schmerz

Keine Indikation wahrend akuten
Schmerzen

CRPS I +11,
Polyneuropathien,
.Small fibre”-Neuropathien

Elektroenzephalografie (EEG)

Keine in der Schmerzabklarung,
DD-Anfalle

DD-Anfalle

DD-Anfalle

Liquorpunktion

SAB/Blutung, Meningitis, Tumor

SAB/Blutung, Meningitis

Nur sehr selten indiziert

Diagnostische Nerven- und
Wurzelblockaden

Wurzelkompressionssyndrome,
Nervenkompressionssyndrome

Wurzelkompressionssyndrome,
Nervenkompressionssyndrome

Fuhrt zur Chronifizierung bei
haufiger Anwendung

SVT=Sinusvenenthrombose, CRPS=Complex regional pain syndrome (komplexes regionales Schmerzsyndrom), SSEP=Somatosensibel evozierte Potentiale,
EEG=Elektroenzephalografie, SAB=Subarachnoidalblutung
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Abbildung 8

Chronische Schmerzen bei depressiven Stérungen

13%) der Patienten beginnen Schmerzen und De-
pressionen im gleichen Zeitraum (plus/minus sechs
Monate), bei rund 40% treten Schmerzen nach

50 s der Diagnose der depressiven Stérung auf.
43,4% Depression (n=748)
40 Keine Depression (n=18.232) o
N *4%0<0,001 Zu beachten ist in diesem Zusammenhang, dass
9?? 30 **p<0,01 e bei Patienten mit chronischen Schmerzen und De-
g 24,5% pressionen das Risiko fir eine Beeintrachtigung im
&g 20 161%  ex 16,3% taglichen Leben um das Zweifache erhoht ist (siehe
12,8% . auch Abschnitt 4.1, Diagnostik und Anamnese). Es
10 ok 6,9% 6,9% 5 4% gibt auch Hinweise darauf, dass bei Patienten mit
27%  3,0%15o 31% : _
| | | | | | metabolischem Syndrom, Schmerzen und Depres-
>1CPPC Riicken-  Gastrointestin.  Gelenk- Kopf- Glieder- sionen besondere pathophysiologische Mechanis-
schmerzen  Beschwerden  schmerzen schmerzen schmerzen

CPPC: Chronic Painful Physical Condition
Quelle: Ohayon MM, Schatzberg AF. Arch Gen Psychiatry. 2003,60(1):39-47

Besonderheiten

men (Entzindungsvorgange) zusammenspielen,
die das gemeinsame Auftreten dieser Symptome
erklaren kénnten.

Empfehlungen/Evidenzgrad/Quelle

Strahlung, erganzend CT-Angio-
graphie

Strahlung,
wenig Aussagekraft HWS

Kostenintensiv

Bilddiagnostik sollte sparsam veranlasst werden, um iatrogene Chronifizierung nicht zu férdern.

Die Konflikte zwischen Erkenntnisgewinn und Risiko iatrogener Chronifizierung, eingeschrankter Aussage-
spezifitat bildbezogener Befunde, Patientenerwartung und Wirtschaftlichkeit sollten kritisch erwogen
werden. (A)

(AWMEF-Leitlinie Kopfschmerz Registernummer: 030/110, 2012, Riickenschmerz,
Registernummer 064-012, 2013)

Strom,
nicht maéglich bei allen elektrischen
Implantaten

Standard neurophysiologische Untersuchungen wie z.B. Nervenleitgeschwindigkeitsmessungen sind nur
sinnvoll, um umschriebene Schaden der peripheren Bahnen zu zeigen; sie testen jedoch nicht die Funktion
der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153-162

Invasiv

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153-162

Nur in wenigen Zentren mdoglich

Ist nur im wissenschaftlichen Kontext sinnvoll,
fur die klinische Routine unbrauchbar. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153-162

Sind nur sinnvoll, um umschriebene Schaden der peripheren und zentralen Bahnen zu zeigen; sie testen
jedoch nicht die Funktion der nozizeptiven Bahnen. (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153-162

Sind aber nur in sehr wenigen
Zentren verfligbar. Hoher Zeitauf-
wand und Anschaffung teuer.

Sind die verlasslichsten Tests fir das nozizeptive System C und AdFasern. (B)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153-162

In wenigen Zentren verfligbar.
Hoher Zeitaufwand und Anschaf-
fung teuer.

In der Diagnose (B); Verlaufsbeobachtung unter Therapie (A)

EFNS guidelines on neuropathic pain assessment
2004 EFNS European Journal of Neurology 11, 153-162

(AWMEF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Invasive Untersuchung

(AWMF-Leitlinie Kopfschmerz, Registernummer: 030/110, 2012)

Infektionsgefahr und iatrogene
Nervenlasionen

(AWMF-Leitlinie Riickenschmerz, Registernummer 064-012, 2013)
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Im Hinblick auf das therapeutische Ansprechen ergeben Metaanaly-
sen, dass der Schweregrad der Schmerzen vor Therapiebeginn pro-
gnostische Hinweise auf das Ansprechen auf die antidepressive Be-
handlung liefert bzw. das Ansprechen auf die Schmerztherapie auch
das Ansprechen auf die antidepressive Behandlung unterstitzt.
Schmerzen und Depressionen sollten daher gemeinsam be-
handelt werden! (siehe Abschnitt 7. Medikamentose Therapie).
Schmerzen und Schlafstérungen sind bei depressiven Patien-
ten das Hauptmotiv, arztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen!

Vereinzelte Untersuchungen liegen zudem zu anderen psychiatri-
schen Erkrankungen vor: So zeigt eine Studie bei der Borderline-
Personlichkeitsstorung Zusammenhange mit verschiedenen
Schmerzformen wie Arthritis oder schweren Kopfschmerzen
(Ohayon MM, Schatzberg AF, 2010). Dabei zeigt sich, dass emotio-
nale Dysregulation und Impulsivitat mit einer erhéhten Schmerz-
schwelle einhergehen (Ludascher P et al., 2007). Neuroimaging Stu-
dien belegen die zentrale Bedeutung des endogenen Opioidsystems
fur die Regulation von Emotionen, Stressverarbeitung und Schmerz-
wahrnehmung (Prossin AR et al., 2001 und Zubieta JK et al., 2001).

Bei schizophrenen Erkrankungen sind in der Literatur vielfach
Stérungen des Kérpererlebens und damit auch Beeintrachtigungen
der Schmerzwahrnehmung mit Hyp- bzw. Analgesie beschrieben.
Eine allgemein akzeptierte Erklarung existiert dafur bis jetzt nicht,
wohl aber werden verschiedene Hypothesen, basierend auf Unter-
suchungsergebnissen, diskutiert (Rohricht F, Priebe S, 1997). Eine
klinische Relevanz ergibt sich fur betroffene Patienten durch massive
subjektive Fehleinschatzungen bei akuten somatischen Erkrankun-
gen, wie z.B. schweren Verbrennungen, gastrointestinalen Erkran-
kungen, Herzinfarkten, Krebserkrankungen, Gelenksleiden, chirurgi-
schen Eingriffen etc. Bei insbesondere mannlichen schizophrenen
Patienten werden fallweise drastische vorsatzliche Selbstverletzun-
gen oder Selbstverstimmelungen unterschiedlicher Organe be-
schrieben (hauptsachlich Haut, Auge und Genitale), die ohne eine
verminderte Schmerzwahrnehmung nicht vorstellbar sind.

Tabelle 3

Nonverbale Anzeichen von Schmerz (Psychomotorik, Mimik, Haut-
verfarbung etc.) sind daher bei schizophrenen Patienten unbedingt
zuU beachten!

Bei Demenzerkrankungen durfte die Haufigkeit von Schmerzen
ahnlich jener in der Allgemeinbevolkerung sein, es gibt allerdings
erwiesenermalBen Zusammenhdange zwischen Schmerz, Aggression
und Angstlichkeit bei Demenzkranken. Interessanterweise werden
Analgetika bei dementen Patienten seltener verordnet als in der
Durchschnittsbevélkerung, was als Hinweis auf eine mogliche Un-
terversorgung in der Schmerztherapie gewertet werden kann.

Je nach zugrunde liegender Diagnose bzw. Krankheitsphase kann
bei psychiatrischen Patienten die Schmerzempfindlichkeit stark vari-
ieren. Patienten mit bipolaren Erkrankungen kénnen in depressi-
ven Episoden deutlich unter Schmerzen leiden, wahrend sie in ma-
nischen Phasen vergleichsweise schmerzunempfindlich reagieren.
Dies bedeutet nicht, dass sie in der manischen Phase keine objekti-
vierbaren Schmerzen empfinden, es andert sich jedoch die psychi-
sche Bewertungskomponente.

Bei anderen psychiatrischen Erkrankungen wie z.B. Borderline-
Personlichkeitsstorungen kann die sensorische Wahrnehmung so
stark reduziert sein, dass es zu autoaggressivem Verhalten und
Selbstverletzungen kommt, um , etwas empfinden zu kénnen”,
wie es die Patienten selbst haufig ausdriicken.

Modellhafte Erklarungen fur Schmerzen bei psychiatrischen
Erkrankungen

Diskutiert wird die Art bzw. die Rolle des Schmerzempfindens bei
psychiatrischen Erkrankungen im Rahmen verschiedener Theorien.
Beispielhaft zu erwahnen ist dabei etwa der Zugang von Egle (Egle
UT et al., 2003), der Schmerz etwa als Abwehr der Bedrohung
von Ich-Identitat und Selbstwert ansieht. Im Modell der Konver-
sion wiederum wird Schmerz als symbolhafter Ausdruck eines in-
neren Konflikts betrachtet. Im Sinne einer Resomatisierung bzw.

Stress- und Schmerzbefunde bei unterschiedlichen Stérungsbildern

Borderline-
Personlichkeitsstérung

Posttraumatische

Fibromyalgie Belastungsstérung

Bezug zu Stress/

Haufung korperlicher und/oder

Hohe Komorbiditdat mit Posttrauma-

Definition der Stérung schlieBt ein

Belastung sexueller Missbrauchserlebnisse tischer Belastungsstorung, haufig oder mehrere traumatische
in der Kindheit physischer und/oder psychosozialer | Ereignisse ein
Stress vor dem Erkrankungsbeginn,
hyporeaktives Stresssystem
Schmerzwahrneh- | Desensibilisierung (erhohte Sensibilisierung (erniedrigte Eventuell Sensibilisierung (ernied-
mung Schmerzschwellen); haufig Schmerzschwellen), haufig rigte Schmerzschwellen) in
dissoziative Phdnomene verstarkte Aufmerksamkeitslenkung | Versuchsanordnung ohne zusatzli-
auf den Schmerz che Stressoren
Schmerzwahrneh- | Nochmals signifikante Verminde- Bisher keine experimentellen Befun- | Desensibilisierung der Schmerz-

mung unter Stress

rung der Schmerzwahrnehmung
gegeniber subjektiver Ruhebedin-

qung

de zur Schmerzwahrnehmung
unter Stress bei FM; hyporeaktives
sympathisches Nervensystem wird
als pathogenetisch bedeutsamer
Faktor angesehen

wahrnehmung bei experimenteller
Reizung nach Traumaexposition

Neuronale Deaktivierung im ACC, Hypermeta-
Korrelate der bolismus im DLPFC bei gleicher
Schmerzverarbei- subjektiver Reizstarke, eher

tung Fehlfunktion der affektiv-motivatio-

nalen Komponente
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Bei physikalisch vergleichbaren
Reizstarken starkere Aktivierung
u.a. im somatosensorischen Kortex,
im insuldren Kortex, im ACC und
im posterioren Zingulum

Bisher keine bildgebenden Studien
zur Schmerzwahrnehmung

Quelle: Jochims et al., 2005



mangelhaften Desomatisierung wiederum kann Schmerz als
Folge psychovegetativer Spannungszustande entstehen (siehe Ab-
schnitt 4.1 Diagnose).

6. Schmerz in unterschiedlichen
Behandlungssettings
6.1 Schmerz in der Allgemeinpraxis
Nach wie vor bildet die allgemeinmedizinische Praxis fur Schmerz-
patienten genauso wie fr Menschen mit psychischen Symptomen
eine der wichtigsten Erstanlaufstellen. So zeigt eine 2013 von der
Osterreichischen Gesellschaft fir Allgemein- und Familienmedizin
(OGAM) durchgefiihrte Befragung, dass 40% der Patienten unab-
hangig vom Beratungsanlass Uber eine psychische Komponente be-
richten, 70% davon sind wiederum Frauen.
Auch aus Sicht der Allgemeinmedizin steht heute das komplexe
Zusammenspiel psychischer und physischer Komponenten in der
Schmerzentstehung und -bewaltigung im Mittelpunkt. Chroni-
scher Schmerz wird als eigenstéandiges Krankheitsbild ange-
sehen, das eine multimodale Sichtweise bei Diagnostik und
Therapie erfordert!
Im diagnostischen und therapeutischen Prozess steht zunachst der
Aufbau einer tragfahigen Arzt-Patienten-Beziehung im Mittel-
punkt: hierbei gilt es, Schmerzsymptome ernst zu nehmen — auch
wenn vordergrindig kein organisches Korrelat zu diagnostizieren
ist. In der Arzt-Patienten-Kommunikation bewahrt es sich zudem,
maoglichst offene und eher symptombeschreibende Erklarungsmo-
delle anzubieten.

Leitfragen fur die Kommunikation mit Schmerzpatienten in

der Allgemeinpraxis

— Was ist die groBte Sorge beziiglich der Symptome?

— Welche Faktoren beeinflussten Beginn, Verlangerung,
Verstarkung?

— Welche Faktoren bringen Erleichterung?

— Wie beeinflussen die Symptome Lebensqualitat und Leistungs-
fahigkeit (Ausbildung, Beruf, soziale Beziehungen)?

Psychiatrische Symptome sollten jedenfalls — wenn auch moglichst
behutsam — angesprochen werden. Zudem gilt es, den Einfluss so-
ziodkonomischer Bedingungen in der Schmerzwahrnehmung und
-verarbeitung zu berticksichtigen. Somatisierungstendenzen stehen
besonders dann im Vordergrund, wenn sozial und/oder kulturell be-
dingt eine psychiatrische Diagnose als stark stigmatisierend angese-
hen wird. Auch der Einfluss psychosozialer Lebenskrisen muss im
Zusammenhang mit Schmerzsymptomen berticksichtigt werden.
Bei fremdsprachigen Patienten gilt es zudem zu berticksichtigen,
dass in manchen Sprachen bzw. Kulturkreisen keine entsprechen-
den Worter fur Begriffe wie , Traurigkeit” oder , Niedergeschlagen-
heit” existieren — fur die entsprechenden Beschreibungen werden
Begriffe verwendet, die bei der deutschen Ubersetzung mitunter der
Beschreibung organischer Symptome entsprechen.

Eine weitere haufige Herausforderung im Kontext der Allgemeinme-
dizin stellt die Beurteilung der Arbeits- und Berufsfahigkeit dar, spezi-
ell dann, wenn der Verdacht auf psychiatrische Erkrankungen wie De-
pressionen oder Anpassungsstérungen besteht. Hier sollte friihzeitig
ein psychiatrisches Gutachten eingeholt werden, damit Betroffene bei
Vorliegen einer psychiatrischen Erkrankung ihre sozialrechtlichen An-
spriche wahren kénnen. Die enge Kooperation zwischen Allgemein-
medizin und Psychiatrie ist im Rahmen der multimodalen bzw. inter-
disziplindren Versorgung von Schmerzpatienten zu férdern!

6.2 Schmerz im psychiatrischen Konsiliar-Liaison-(CL)-Dienst
Uberall dort, wo Fachérzte fir Psychiatrie im Rahmen eines Konsili-
ar-Liaison-Dienstes im Kontext der somatischen Medizin tétig sind,
werden sie auch mit der Herausforderungen der Schmerzbehand-
lung konfrontiert. Psychiater mussen in der Lage sein, chronische
Schmerzpatienten zu erkennen, genauso wie eine Schmerzsympto-
matik bei psychisch erkrankten Personen zu diagnostizieren und
entsprechende Behandlungsverfahren zu initiieren. Ein weiteres be-
deutendes Aufgabengebiet besteht im Optimieren der Schmerzthe-
rapie durch den Einsatz von Psychopharmaka. In die Behandlung
von Schmerzpatienten mit Opioidabhangigkeit sollte ein Facharzt
fur Psychiatrie auf jeden Fall mit einbezogen werden. Das Einbrin-
gen psychiatrischen Fachwissens unterstitzt und férdert zudem in
der Zusammenarbeit mit anderen Fachdisziplinen und Gesundheits-
berufen die Gesprachsfihrung mit Schmerzpatienten, speziell beim
Vorliegen psychiatrischer Komorbiditaten.

Die psychiatrische Expertise ist fur die weitere Versorgungspla-
nung unverzichtbar, so etwa bei der Konzeption abgestufter inter-
disziplindrer Angebote zur Schmerzdiagnostik und -therapie, wie
z.B. von Schmerzambulanzen oder Tageszentren. Im stationdren
wie im ambulanten Setting erweisen sich multi- und interdisziplina-
re Schmerzkonferenzen als ein zukunftsweisender Weg, um geeig-
nete multimodale Therapiemodelle zu erarbeiten.

7. Medikamentdse Therapie

7.1 Der Einsatz von Antidepressiva, Antikonvulsiva

und Opiaten
Wie in Kapitel 3 dargestellt, entsteht chronischer Schmerz vor allem
durch Sensibilisierungsprozesse im Neurotransmittersystem und
wird zusatzlich durch zentralnervése Veranderungen begunstigt,
die eine weitere Schwachung des antinozizeptiven Systems bewir-
ken. Dieses neurobiologische Ungleichgewicht kann medikamentés
an verschiedenen Angriffspunkten reguliert werden, wie Abbildung
9a auf der nachsten Seite verdeutlicht. Dementsprechend kommen
in der Schmerztherapie vor allem folgende Substanzgruppen zum
Einsatz.

1. Nicht-Opioid-Analgetika: Wirkung Uberwiegend, aber — ab-
hangig von der Substanz (z.B. Metamizol, Paracetamol) und der
Passage der Blut-Hirn-Schranke — nicht ausschlieBlich auf das pe-
riphere nozizeptive System

2. Opioid-Analgetika: Wirkung vor allem im ZNS, u.a. im limbi-
schen System

3. Antikonvulsiva: Membranstabilisierende Wirkung im ZNS

4. Antidepressiva: Wirkung auf das deszendierende antinozizepti-
ve System, auch im Sinne einer Starkung des , Gate-Control-Me-
chanismus”. Zusétzliche Beeinflussung von Schmerzwahrneh-
mung und Verarbeitung im limbischen System. Bei einigen Sub-
stanzen wie z.B. Trazodon besteht zudem eine Endorphin-ahnli-
che Wirkung, d.h., es kommt zu einer Aktivierung der Opioidre-
zeptoren (siehe Abbildung 9b auf der ndchsten Seite).

Mit dem Fokus auf ,Schmerz in der Psychiatrie” wird im Folgenden
auf den Einsatz von Antidepressiva sowie Antikonvulsiva als Anal-
getika ndher eingegangen.

Antidepressiva in der Schmerztherapie

Bereits zwischen 1989 und 1997 versffentlichte Metaanalysen und
Review-Arbeiten dokumentieren eine analgetische Wirkung von
Antidepressiva. Auch neuere Metaanalysen, die zwischen 2000
und 2010 verdffentlicht wurden, ergeben zu einem Uberwiegen-
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Abbildung 9a

Angriffspunkte von Arzneimitteln in der Schmerztherapie

Hypervigilanz
Katastrophisieren
Depressivitdt

nozizeptive
Rezeptoren

Zentrale
Analgetika -
Opioide

Antikonvulsiva

T=préfrontaler Cortex, 2=ACC, 3=Insula, 4=Amygdala, 5=Hypothalamus,

A=PAG (periaquaduktales Grau)

Abbildung 9b

Quelle: Bach M, 2015

Angriffspunkte der Antidepressiva in der Schmerztherapie
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Pfadanalytische Untersuchungen belegen, dass
etwa zwei Drittel der Schmerzreduktion auf ei-
nen direkten analgetischen Mechanismus und
ein Drittel der Schmerzreduktion auf die Besse-
rung depressiver Symptome zurtickgefihrt wer-
den kann (Marangell LB et al., 2011).

Unter den Antidepressiva sind zum gegenwartigen
Zeitpunkt nur Amitriptylin fur die Schmerzthera-
pie und Duloxetin fur die Therapie von Schmer-
zen bei diabetischer Polyneurophatie zugelassen.
Amitriptylin ist aufgrund seines Nebenwirkungs-
profils jedoch vor allem bei alteren und multimor-
biden Patienten nur eingeschrankt zu empfehlen.
Falschlicherweise wird mitunter noch angenom-
men, dass die analgetische Wirkung eines Anti-
depressivums auf einen , psychisch verursachten
Schmerz" hinweist. Antidepressiva wirken je-
doch erwiesenermaBen auch bei organisch be-
dingten Schmerzzustanden bzw. ist — wie in Ka-
pitel 2 ausgefuihrt wird — eine Trennung in ,, psy-
chisch” und ,, somatogen” bedingte Schmerzen
heute nicht mehr als sinnvoll anzusehen. Diese
Tatsache sollte auch im Arzt-Patienten-Gesprach
berlcksichtigt werden!

Als unrichtig erweist sich auch die sogenannte
.Niedrigdosis-Hypothese”, bei der davon ausge-
gangen wird, dass Antidepressiva in niedriger
Dosierung vorrangig analgetisch und erst in den
jeweiligen Standarddosierungen antidepressiv
bzw. anxiolytisch wirken. So ergeben gepoolte
Daten Uber drei Studien zum Einsatz von Dulo-
xetin bei diabetischen Polyneuropathien einen
eindeutig dosisabhédngigen Effekt in der Reduk-
tion des mittleren Schmerz-Scores. Die groBte
Schmerzhemmung wurde unter einer Tagesdosis
von 120mg erreicht, deutlich geringer fiel sie
unter 60mg aus und am geringsten unter Plaze-
bo (Raskin J et al., 2006).

Hinweis: Generell sind Antidepressiva in der
Schmerztherapie entsprechend den angegebe-
nen Dosierungsempfehlungen zu verordnen. In
begriindeten Ausnahmefallen kann jedoch eine
niedrigere Dosierung zum Einsatz kommen,
wenn damit die Behandlungsziele erreicht wer-
den (Raskin J et al., 2006).

Antikonvulsiva in der Schmerztherapie
Analgetische Wirkungen sind vor allem fir die
Kalzium-Kanalmodulatoren Gabapentin und
Pregabalin sowie fur Topiramat nachgewiesen
(siehe Tabelle 4a). Vergleichsstudien liegen fur
Gabapentin bzw. Pregabalin und Duloxetin vor,

den Teil eine signifikant positive Wirkung von Antidepressiva bei
verschiedenen Schmerzsyndromen wie chronischem Kopfschmerz
oder peripheren Neuralgien. Das Ausmal3 der Schmerzreduktion
liegt dabei zwischen 30% und 50%. Es gibt dabei allerdings zum
Teil betrachtliche Unterschiede zwischen den einzelnen Substan-
zen bzw. Substanzgruppen, wobei sich vor allem Substanzen, wel-
che sowohl eine noradrenerge wie auch eine serotonerge Wieder-
aufnahmehemmung bewirken, wie Amitriptylin oder Duloxetin, als
wirksam erweisen (siehe Tabellen 4a und 4b auf der nebenstehen-
den Seite).
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wobei sich im Hinblick auf die Wirkung beim diabetischen neuro-
pathischen Schmerz keine statistisch nachweisbaren Unterschiede
ergaben. In der Praxis sollte daher die Entscheidung, ob primér ein
Antidepressivum oder ein Antikonvulsivum gegeben wird, von be-
gleitenden affektiven Symptomen oder vom Interaktionsprofil der
einzelnen Substanzen abhangig gemacht werden.

Andere medikamentése Optionen
Nicht-Opioid-Analgetika kommen hauptsachlich bei akuten und
chronischen Schmerzen (z.B. Tumorschmerzen oder rheumatischen



Schmerzen) zum Einsatz; Opioidanalgetika bei chronischen Schmer-
zen, jedoch primar auBerhalb des psychiatrischen Kontexts bzw.
ggf. bei neuropathischen Schmerzen. Fur die Langzeitanwendung
von Opioiden bei nicht tumorbedingten Schmerzen (LONTS) liegen
auch entsprechende Leitlinien der AWMF (29.09.2014) vor. Ge-
maB diesen Leitlinien bewirken sowohl Opioid-haltige als auch an-
dere Analgetika (NSAR) bei Patienten mit chronischen nicht tumor-
bedingten Schmerzen nach ungefahr vierwochiger Einstellung und

keine Therapieempfehlungen fur Antipsychotika ableiten. Auch die
Anwendung von Benzodiazepinen als Muskelrelaxantien in der
Therapie rheumatischer Schmerzen ergab gemaB einem Cochrane-
Review (Richards et al., 2012) keinen Plazebo-Uberlegenen Effekt.

Die medikamentdse Therapie ist stets als eine von mehreren
Saulen in einem mulitmodalen Therapiekonzept zu betrach-
ten (siehe Abbildung 10).

bis zu zwolf Wochen Behandlung klinisch relevante Schmerzlinde-
rungen. Die Anwendung sollte nur dann erfolgen, wenn alle ande-
ren medikamentosen und nicht medikamentdsen TherapiemalBnah-
men nicht zum Erfolg filhren. Uber drei Monate hinausgehende
Daueranwendungen von Opioiden werden nach dieser Leitlinie
sehr kritisch diskutiert und sind nur unter definierten Bedingungen

Abbildung 10
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Es existiert nur sehr geringe Evidenz zur Anwendung einzelner An- = = &

tipsychotika bei therapierefraktdren Schmerzen! Auch ist metho-
disch unklar, inwieweit sich analgetisch und sedierende Wirkung

tiberschneiden. Aus den bisherigen Metaanalysen lassen sich daher Quelle: nach Bach M, 2015

Tabelle 4a
Antidepressiva und Antikonvulsiva bei spezifischen Schmerzsyndromen:
Synopsis kontrollierter Studien und Metaanalysen

Schmerzsyndrome AMT* DLX VLF MLN FLU PAR MTZ TRD GBP PGB TPM
Neuropathischer

++ ++ ++ ++
Schmerz
Migrane + ++ ik

§ (Prophylaxe)

Spannungskopf- +
schmerz * * * (Kinder)
Fibromyalgie-Syndrom + ++ + +/- +/- +/- ++
Reizdarm-Syndrom ++ +/-
Ruckenschmerz +/- 4t

Antidepressiva: AMT= Amitriptylin, DLX=Duloxetin, VLF=Venlafaxin, MLN=Milnacipran, FLU=Fluoxetin, PAR=Paroxetin, MTZ=Mirtazapin, TRD=Trazodon
Antikonvulsiva: GBP=Gabapentin, PGB=Pregabalin, TPM=Topiramat

*Aufgrund des Nebenwirkungsprofils nur eingeschrankt zu empfehlen.

++ starke Evidenz, + mittlere Evidenz, +/- widerspriichliche Ergebnisse

7.2 Interaktionen der Psychopharmaka mit

Tabelle 4b .
Schmerztherapie mit Antidepressiva: Synopsis von RCTs Schmerzmitteln , ,
i Im Prinzip sind pharmakodynamische von pharmakoki-
1./2./3.Wahl Substanzname Dosierungsempfehlung netischen Interaktionen zu unterscheiden.
1 Amitriptylin* 50-150mg
1 Duloxetin 60-120mg Pharmakodynamische Interaktionen treten auf,
1- Venlafaxin 150-400mg wenn ein Arznelstoff A auf die Bmdungsstellle eines
— Rezeptors oder eines anderen pharmakologischen
-2 Milnacipran 100-200mg Angriffspunktes eines gleichzeitig gegebenen Arznei-
2 Trazodon 100-400mg stoffes B einwirkt.
2 Mirtazapin 30-60mg Wichtige pharmakodynamische Interaktionen im
3 Fluoxetin 20-40mg Kontext der Schmerztherapie bestehen bei der
- Kombination aus SSRI bzw. SNRI mit NSAR, da es
3 Paroxetin 20-40mg

durch die Wirkung am Serotonin-Rezeptor an Throm-
bozyten zu erhéhten Blutungsneigungen kommen
kann. Die gleichzeitige Gabe von serotonerg wirksa-
men Substanzen (z.B. SSRI, SNRI, MAO-Hemmer,
L-Tryptophan, Lithium, trizyklische Antidepressiva) er-

CAVE: Fir Schmerztherapie zugelassen sind nur Amitriptylin und Duloxetin.
Alle anderen AD sind off label!

*Aufgrund des Nebenwirkungsprofils nur eingeschrankt zu empfehlen
Quelle: Bach M, 2015
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hoht das Risiko eines Serotonin-Syndroms, das heute jedoch nur
mehr in sehr seltenen Fallen zu beobachten ist.

Eine pharmakokinetische Interaktion tritt dann auf, wenn ein
Arzneistoff auf einen anderen Arzneistoff wahrend seiner Passage
durch den Korper einwirkt. Dabei kann die Wirkung des Arzneistof-
fes durch weitere Arzneistoffe auf Ebene der Resorption, der Ver-
teilung, Metabolisierung und der Elimination moduliert werden.
Pharmakokinetische Interaktionen kénnten bei gleichzeitiger Gabe
von Antidepressiva und NSAR auftreten, wenn CYP450-Isoenzyme
beeinflusst werden. Beobachtet wurden auch Erhdhungen der Li-
thium-Spiegel (Cave Lithium-Intoxikation) bei gleichzeitiger Gabe
des NSAR Diclofenac.

Die Antikonvulsiva Gabapentin und Pregabalin werden hauptsach-
lich renal ausgeschieden, sodass bei verminderter Kreatinin-
Clearance bzw. eingeschrankter Nierenfunktion eine Dosisredukti-
on erforderlich ist. Dartber hinaus scheint eine durch Oxycodon
hervorgerufene Beeintrachtigung der kognitiven und grobmotori-
schen Funktionen durch Pregabalin verstarkt zu werden, sodass bei
entsprechender Kombination Pregabalin reduziert werden soll.
Nicht steroidale antientztindliche Substanzen (NSAR) wie Acetylsali-
cylsdure, Diclofenac, Ibuprofen und Naproxen oder Coxibe bewirken
eine Hemmung der Cyclooxygenase 1 (auch bei selektiven COX-
2-Hemmern nicht ganz auszuschlieBen) und fuhren damit zu einer
Erhohung des Blutungsrisikos; dies ist bei gleichzeitiger Gabe von
SSRI zu berticksichtigen, da auch SSRI das Risiko fur gastrointestinale
Blutungen erhéhen (www.mediq.ch). GemaB Herstellerangaben soll
auBerdem die gleichzeitige Verabreichung von Duloxetin mit Antiko-
agulantien oder Substanzen, welche die Thrombozytenaggregation
beeinflussen, aufgrund der erhohten Blutungsgefahr nur mit Vor-
sicht erfolgen. Besonders bei dlteren, multimorbiden Patienten ist im
Rahmen der Polypragmasie auf derartige Interaktionen zu achten!
Bei gleichzeitigem Einsatz von Opioiden und Psychopharmaka sind
mogliche Uberlappungen der Nebenwirkungsprofile zu beachten,

Tabelle 5

das bedeutet, etwaige Nebenwirkungen wie z.B. gastrointestinale
Nebenwirkungen oder Schwindel kénnen verstarkt werden. Tra-
madol etwa wird Uber CYP2D6 unter anderem erst zu einem akti-
ven Metaboliten mit schwacher Opioidwirkung umgewandelt. Bei
gleichzeitiger Gabe von CYP2D6-Inhibitoren wie Duloxetin kann
daher zumindest die durch den Metaboliten tber Opioidrezepto-
ren vermittelte analgetische Wirkung eingeschrankt sein. Tramadol
selbst dagegen ist ein Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnah-
me-Hemmer — Vorsicht ist daher bei gleichzeitiger Gabe von SSRI
oder SNRI geboten, sodass ein periodisches Screening nach Zei-
chen der serotonergen Uberstimulation (wie Hyperreflexie/Klonus,
Agitation, Schwitzen, Fieber u.a.) empfohlen wird. Erwahnenswert
ist, dass Milnacipran tber die Niere abgebaut wird und daher kei-
ne Interaktionen Uber das Cytochrom-System stattfindet, eine
eventuelle Kombination von Milnacipran mit Tramadol verursacht
somit keine hepatische Interaktion. Auch bei Dihydrocodein (eben-
falls CYP2D6-abhangige Metabolisierung) sowie bei Morphin, Bu-
prenorphin und Fentanyl sind mégliche Interaktionen mit Psycho-
pharmaka zu beachten, wenn beide Substanzen tber dhnliche
CYP-Subsysteme verstoffwechselt werden.

8. Nicht medikamentdse Therapie

Im Sinne einer multimodalen Herangehensweise in der Schmerz-
behandlung (siehe Kapitel 7, Abbildung 9a und 9b) sind neben der
medikamentosen Therapie weitere wesentliche Eckpfeiler zu be-
rtcksichtigen. Als eines der zentralen Elemente im gesamten dia-
gnostischen und therapeutischen Prozess erweist sich dabei die
arztliche Gesprachsfuhrung, denn sie tragt nicht zuletzt zur Ad-
harenz des Patienten fir die einzuleitenden therapeutischen Mal3-
nahmen bei und erhoht die Zufriedenheit in der Arzt-Patienten-Be-
ziehung. Im Kontext von Schmerzerkrankungen liegt der Fokus in
der Arzt-Patienten-Kommunikation vor allem auf der Schmerz-
edukation, der Informationsvermittlung zu diagnostischen und
therapeutischen Moglichkeiten sowie der Anleitung zur Reflexion

Phasendefinierte Intervention fur Patienten mit einer schmerzdominierten somatoformen Stérung
aus unterschiedlichen Disziplinen und Versorgungsebenen nach dem Modell der psychodynamisch

interpersonellen Therapie (PISO)

PISO-Therapie

Phase Ziel Stunden Praxis
— Aufbau der therapeutischen Arbeitsbeziehung
— Ausfuhrliche Schilderung der somatischen Symptome
} ) - Psychologische Ressourcen identifizieren
1 Symptomverstandnis 3-4

— Realistische Therapieziele formulieren
— Psychoedukation, z.B.: Erklarung vom psycho-physischen Zusammenhang
— Symptomtagebuchftihrung vom Patienten

2a Beziehung zum Korper und
und | Affekte und Beziehungser- 6
2b | fahrungen

— Schulung der Kérperwahrnehmung

— Thematisierung von Affekten: Gefuhlsidentifizierung und Zusammenhénge zu
Symptomen explorieren

— Unterstlitzung des Patienten in der Exploration seiner Affektwahrnehmung

— Differenzieren von affektivem Erleben und korperlichen Reaktionen

Bilanz: Konsolidierung und
Beendigung
zu bewahren
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— Initiierung und Thematisierung von der therapeutischen , Endphase”

— Nur bei ausgebauter therapeutischer Beziehung, kédnnen sehr vorsichtige
Deutungen oder Konfrontationsversuche stattfinden

— CAVE: keine tiefgehenden Deutungen

— Erarbeiten von Strategien, um das Erreichte Gber das Behandlungsende hinaus

— Schriftliche Zusammenfassung der individuellen Inhalte der zwoélfstiindigen
Intervention in Form eines Abschiedsbriefes des Therapeuten an den Patienten

Quelle: Loffler-Stastka H, 2015



der patienteneigenen Schmerzmodelle im Sinne eines Heran-
fihrens an das biopsychosoziale Schmerzmodell.

Wie die arztliche Gesprachsfiihrung im Kontext anderer Interventi-
onsmoglichkeiten eingesetzt werden kann, zeigt beispielhaft die in
Tabelle 5 auf der nebenstehenden Seite zusammengefasste pha-
sendefinierte Intervention fur Patienten mit einer schmerzdominier-
ten somatoformen Stérung (Modell der psychodynamisch interper-
sonellen Therapie, PISO).

Im Rahmen der psychologischen Methoden in der Behandlung
bzw. Beratung von Schmerzpatienten werden unter anderem Tech-
niken der Schmerzbewaltigung bzw. des Schmerzmanagements
vermittelt. Im Speziellen sind dies etwa Strategien, die eine Erho-
hung der Selbstwirksamkeit nach sich ziehen (Beeinflussen des Zu-
standes durch eigene Initiative). Konkret werden die Patienten zur
Selbstbeobachtung, zum Flhren eines Schmerztagebuches und
zum Erkennen eigener Ressourcen in der Schmerzbewaltigung an-
geleitet. Vorrangiges Ziel ist nicht nur die Schmerzminderung bzw.
-linderung, sondern auch eine Erhdhung der Lebensqualitat und
Bewaltigung des Alltags.

Auch das Erlernen und selbststandige Durchfihren von Entspan-
nungstechniken gehort zu den begleitenden, psychologischen
MaBnahmen. Eine willentlich herbeigefiihrte Reduktion des Mus-
keltonus kann ebenso wie andere korperliche Zeichen von An- und
Entspannung (Hautleitwert, Atmung etc.) mittels Biofeedback
sichtbar gemacht werden. Gehen diese Prozesse mit einer Schmerz-
linderung einher, so entsteht ein Lerneffekt. Insgesamt ist die Da-
tenlage zum Biofeedback allerdings heterogen, auch die Studien-
qualitat noch gering. Geringe Effektstarken sind auch fur die Hyp-
nose und die angeleitete Imagination belegt, allerdings ist auch in
diesem Bereich die Studienqualitat relativ gering.

Im Rahmen der multimodalen Schmerztherapie sind therapeutische
Interventionen aus dem Fachgebiet der Ergotherapie oder der Phy-
siotherapie von Bedeutung. Unter den komplementarmedizini-
schen Verfahren bei Schmerz gilt die Akupunktur als bislang am
besten untersucht, allerdings ergeben die Daten zum Wirknachweis
bislang keine einheitlichen Ergebnisse.

Die Psychotherapie ist eine der weiteren zentralen Saulen im mul-
timodalen Konzept der Schmerztherapie. Viel wesentlicher als die
jeweilige psychotherapeutische Technik bzw. Schule ist dabei die
therapeutische Beziehung: Wahrend die Technik nur zehn bis 15%
der Ergebnisvarianz erklart, werden 20% durch Therapeuteneffekte
und weitere 30% durch allgemeine Wirkfaktoren (wie beispielswei-
se die therapeutische Beziehung) erklért. Zur Anwendung der Psy-
chotherapie bei Schmerz gibt es gute Evidenz aus Studien und auch
Metaanalysen zur kognitiven Verhaltenstherapie, zu Achtsam-
keits-basierten Methoden sowie zu Akzeptanz-basierten Me-
thoden. Diese drei Techniken sind bei Schmerzpatienten als beson-
ders hilfreich und wirksam einzuschatzen (Martin A et al., 2013, Evi-
denzbasierte Leitlinie zur Psychotherapie somatoformer Stérungen
und assoziierter Syndrome, Hogrefe).

Diese drei genannten psychotherapeutischen Techniken wurden
auch bei Patienten mit Schmerz und depressiven Stérungen im
Rahmen von Studien gut untersucht, wobei sich kleine bis mittlere
Effekte fur beide Bereiche — Schmerz und Depression — ergeben. Er-
halten die Patienten zusatzlich konkrete Schmerz-bezogene Inter-
ventionen, so lasst sich die Effektstarke zusatzlich vergroBern (z.B.
Macea DD, Gajos K, Daglia Calil YA, Fregni F, 2010).

Zur Anwendung der Psychotherapie im Rahmen einer multimodalen
Schmerztherapie, bei der unter drztlicher Behandlungsleitung min-
destens drei aktive Therapieverfahren (neben Psychotherapie, u.a.
spezielle Physiotherapie, Entspannungsverfahren, Ergotherapie, Ar-
beitsplatztraining, Kunst- oder Musiktherapie oder sonstige ibende
Therapien) zum Einsatz kamen, liegt eine Metaanalyse Uber 22 ran-
domisierte klinische Studien vor. Behandelt wurden Patienten mit
chronischen Schmerzsyndromen plus eine depressive Stérung, gene-
ralisierte Angststérung, Panikstérung oder posttraumatische Belas-
tungsstérung mit einer Therapieintensitdt von tber 100 Stunden,
wobei zusatzlich mindestens 25 Stunden Psychotherapie und spezi-
fische Module fir die jeweilige psychische Erkrankung (z.B. Major
Depression) absolviert wurden. Die Effektstarken der Therapie wur-
den in diesem Setting noch vergréBert, wenn auch Angehorige
stressreduzierende MaBnahmen oder Skills-Training absolvierten. Ein
Miteinbeziehen der Angehérigen in multimodale Therapiekon-
zepte wird daher gegenwartig als Moderator-variable diskutiert
(Hoffman BM, Papas RK, Chatkoff DK, Kerns RD, 2007).

AbschlieBend soll erwahnt werden, dass die regelmaBige Anwen-
dung einer Psychotherapie dazu beitragt, die Behandlungskosten
insgesamt zu reduzieren: im ambulanten Bereich liegt die Kostenre-
duktion bei 24%, im stationdren Bereich bei etwa 37% (Hiller W,
Fichter MM, Rief W, 2003). [ |
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Anhang 1

Zur Bestimmung der Schmerzintensitat vor allem im Erkrankungs-
verlauf kénnen Instrumente wie die Visuelle Analogskala (VAS) oder
die Numeric Rating Scale (NRS) herangezogen werden. Bei beiden
Methoden soll der Patient seinen Schmerz innerhalb der letzten 24
Stunden auf einer Skala von null bis zehn definieren. Weiters be-
steht auch die Moglichkeit, den Pain Disability Index (PDI) anzuwen-
den, dies ist ein vom Patient auszufullender Fragebogen.

Bei der VAS handelt es sich um eine Linie, deren Endpunkte extre-
me Zustande darstellen. Der befragte Patient markiert seine subjek-
tive Schmerzempfindung durch einen vertikalen Strich auf der Linie,
wie stark die Schmerzen augenblicklich sind. Die Skala geht dabei
von 0 = kein Schmerz bis zu 10 = stdrkste vorstellbare Schmerzen.

Visuelle Analogskala (VAS)

0 10
kein starkste
Schmerz vorstellbare

Schmerzen

Die NRS ist eine eindimensionale algesimetrische Skala, deren End-
punkte wie bei der VAS extreme Schmerzzustande darstellen, je-
doch hat diese detaillierte Zahlenangaben. Der Patient kann auch
hier die Intensitat und das AusmaB seinen Schmerzes angeben, an-
hand einer Zahlenfolge.

Numeric Rating Scale (NRS)

| ] ] ] ] ] ] ] ]
] ] ] ] ] ] ] ]
23\?5(\3(8910

— — ——

0
I I I ‘
kein milde moderate heftige/starke
Schmerz Schmerzen Schmerzen Schmerzen

Der PDI-Fragebogen ist ein Selbstbeurteilungsverfahren und wird
vom Patienten direkt ausgefullt. Es werden sieben Fragen zu unter-
schiedlichen Lebensbereichen gestellt, welche mittels einer elfstufi-
gen Ratingskala von null bis zehn beantwortet werden, um so eine
subjektiv erlebte schmerzbedingte Behinderung des Patienten zu
erfassen. Da der PDI nicht syndromspezifisch ist, kann er bei Patien-
ten mit unterschiedlichsten Schmerzformen eingesetzt werden. Es
werden die angekreuzten Werte der sieben Fragen addiert, daraus
ergibt sich eine Summe (maximale Summe 70 Punkte) welche ge-
teilt durch die Anzahl der gultigen Antworten dem Index entspricht
(interpretiert den Grad der Beeintrachtigung).



PDI

Bitte geben Sie im Folgenden an, wie stark Sie durch lhre Schmerzen in den verschiedenen Bereichen lhres Lebens beeintrachtigt sind. Das

heiBt: Wie sehr hindern die Schmerzen Sie daran, ein normales Leben zu fiihren? Kreuzen Sie bitte fir jeden der sieben Lebensbereiche die
Zahl an, die die fur Sie typische Starke der Behinderung durch lhre Schmerzen beschreibt. Ein Wert von 0 bedeutet dabei Gberhaupt keine

Behinderung, und ein Wert von 10 gibt an, dass Sie in diesem Bereich durch die Schmerzen véllig beeintrachtigt sind.

1. Familidre und héausliche Verpflichtungen (dieser Bereich bezieht sich auf Tatigkeiten, die das Zuhause oder die Familie betreffen. Er
umfasst Hausarbeit und Tatigkeiten rund um das Haus bzw. die Wohnung, auch Gartenarbeiten).

keine Beeintrachtigung vollige Beeintrachtigung

2. Erholung (dieser Bereich umfaBt Hobbys, Sport und Freizeitaktivitaten)

keine Beeintrachtigung vollige Beeintréchtigung

3.Soziale Aktivitaten (dieser Bereich bezieht sich auf das Zusammensein mit Freunden und Bekannten, wie z.B. Feste, Theater- und Kon-
zertbesuche, Essen gehen und andere soziale Aktivitaten)

keine Beeintrachtigung vollige Beeintrachtigung

4. Beruf (dieser Bereich bezieht sich auf Aktivitdten, die ein Teil des Berufs sind oder unmittelbar mit dem Beruf zu tun haben; gemeint ist
auch Hausfrauen(manner)tatigkeit)

keine Beeintrachtigung vollige Beeintrachtigung

5.Sexualleben (dieser Bereich bezieht sich auf die Haufigkeit und die Qualitat des Sexuallebens)

keine Beeintrachtigung vollige Beeintrachtigung

6. Selbstversorgung (dieser Bereich umfasst Aktivitaten, die Selbststandigkeit und Unabhéngigkeit im Alltag ermdéglichen, wie z.B. sich
waschen und anziehen, Autofahren, ohne dabei auf fremde Hilfe angewiesen zu sein)

keine Beeintrachtigung vollige Beeintrachtigung

7. Lebensnotwendige Tatigkeiten (dieser Bereich bezieht sich auf absolut lebensnotwendige Tatigkeiten wie essen, schlafen und atmen)

keine Beeintrachtigung vollige Beeintrachtigung

Bitte prufen Sie nochmals, ob Sie alle sieben Feststellungen beantwortet haben.

Quelle:PDI Dillmann, Nilges, Saile, Gerbershagen
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Anhang 2
Chronic Pain Grade Questionnaire (CPGO) nach von Korff et al., 1992

Bitte beantworten Sie die folgenden sieben Fragen!

1. An ungefahr wie vielen Tagen konnten Sie in den letzten drei Monaten aufgrund lhrer Schmerzen lhren Gblichen Beschaftigungen (Beruf,
Schule/Studium, Hausarbeit) nicht nachgehen?

In den folgenden Fragen 2 bis 4 geht es um die Starke lhrer Schmerzen im Gesichtsbereich. Sie konnen die Angaben jeweils auf einer
Skala von 0-10 abstufen. Der Wert O bedeutet, da3 Sie keine Schmerzen haben/hatten, der Wert 10 bedeutet, dass die Schmerzen nicht
schlimmer sein konnten. Mit den dazwischen liegenden Werten kénnen Sie Abstufungen vornehmen.

2. Wie wirden Sie lhre Schmerzen, wie sie in diesem Augenblick sind, einstufen?

keine starkster vorstellbarer
Schmerzen Schmerz

3.Wenn Sie an die Tage denken, an denen Sie in den letzten drei Monaten Schmerzen hatten, wie wirden Sie lhre starksten Schmerzen
einstufen?

keine starkster vorstellbarer
Schmerzen Schmerz

4. \Wenn Sie an die Tage denken, an denen Sie in den letzten drei Monaten Schmerzen hatten, wie wirden Sie die durchschnittliche Starke
der Schmerzen einstufen?

keine starkster vorstellbarer
Schmerzen Schmerz

Im Folgenden (Fragen 5 bis 7) geht es um die Beeintrachtigung von Aktivitaten durch Schmerzen. Sie kénnen lhre Angaben jeweils auf
einer Skala von 0 bis 10 abstufen. Der Wert 0 bedeutet keine Beeintrachtigung, der Wert 10 bedeutet, dass Sie auBerstande sind/waren, ir-
gendetwas zu tun. Mit den dazwischen liegenden Werten kénnen Sie Abstufungen vornehmen.

5. In welchem MaBe haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten lhren Alltag (ankleiden, waschen, essen, einkaufen etc.) beeintrachtigt?

keine ich war auBerstande,
Beeintrachtigung irgendetwas zu tun

6.In welchem MaBe haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten |hre Freizeitaktivitaten oder Unternehmungen im Familien- oder
Freundeskreis beeintrachtigt?

keine ich war auBerstande,
Beeintrachtigung irgendetwas zu tun

7.In welchem MaBe haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten lhre Arbeitsfahigkeit (einschlieBlich Hausarbeit) beeintrachtigt?

keine ich war auBerstande,
Beeintrachtigung irgendetwas zu tun
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1. Ermittlung der Beeintrachtigungspunkte (BP)

(a) Anzahl der Tage: _____ Tage

Beeintrachtigungspunkte 0-6 Tage = 0
7-14 Tage = 1
15-30 Tage = 2
Uber 30 Tage = 3

()i __ BP

Subjektive Beeintrachtigung = (Frage 5+ 6 + 7) /3 x 10

(0 (.+...+..)/3x10

Beeintrachtigungspunkte 0-29 Punkte = 0
30-49 Punkte = 1
50-69 Punkte = 2
Uber 69 Punkte = 3

Gesamt: 1

Nur wenn weniger als 3 BP:

2. Ermittlung der charakteristischen Schmerzintensitat

(Frage2 +3+4)/3x 10
(vHot+)/3x700

Stadieneinteilung

Definition

@©
0

Klinische
Interpretation

Geringe
Beeintrachtigung
—Grad I:

Weniger als 3 Beein-

Geringe trachtigungs- Punkte
Schmerzintensitadt | und charakteristische funktionaler
Schmerzintensitdt < 50 chronischer
Schmerz
- Grad Il Weniger als 3 Beein-
Hohe trachtigungspunkte und
Schmerzintensitdt | charakteristische
Schmerzintensitat > 50
Starke

Beeintrachtigung
— Grad IlI:
MéBige
Einschrdnkung

- Grad IV:
Hochgradige
Einschrédnkung

3-4 Beeintrachtigungs-
punkte, unabhangig von
der charakteristischen
Schmerzintensitat

5-6 Beeintrachtigungs-
punkte, unabhangig von
der charakteristischen
Schmerzintensitat

dysfunktionaler
chronischer
Schmerz
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