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Zusammenfassung

Chronischer Schmerz ist eine biopsychosoziale
Erkrankung mit erheblicher Bedeutung fiir die
Volkswirtschaft. In Deutschland sind etwa fiinf
bis acht Millionen Menschen betroffen. Patho-
physiologisch spielen neben plastischen Um-
bauvorgangen peripherer Nozizeptoren auch
Sensibilisierungsprozesse in Riickenmark und
Gehirn eine Rolle. Diese gehen mit neurophy-
siologischen und genetischen Veranderungen
beteiligter Neurone einher. Therapeutisches
Ziel muss es sein, Schmerzreize - wenn méglich
- zu unterdriicken oder Schmerzen so friihzei-
tig zu behandeln, dass es gar nicht erst zur Aus-
bildung eines ,,Schmerzgedachtnisses” kommt.
Postoperativer Schmerz hangt neben chirurgi-
schen Faktoren (Nervenverletzung, Infektio-
nen) vom praoperativen Schmerzniveau ab. Je
friiher die Blockade nozizeptiver Reize, zum
Beispiel durch periphere oder riickenmarknahe
Leitungsanasthesieverfahren, einsetzt, desto
wirksamer kann postoperativen Schmerzen
vorgebeugt werden. Psychische Faktoren (De-
pression, Angst, Belastung durch Intensivthe-
rapie) beeinflussen postoperative Schmerzen,
sind aber auch bei anderen Erkrankungen mit
chronischem Schmerz wichtig. So sind berufli-

er akute Schmerz ist ein physiolo-
Dgischer Schutzmechanismus vor

schédigenden Einflissen und so-
mit Uberlebenswichtig fur jedes Indi-
viduum. Chronischer Schmerz dage-
gen kann sich zu einer eigenstéandigen
Krankheit entwickeln, die unabhéngig
von der auslosenden Ursache weiter be-
steht und die Lebensqualitat erheblich
einschrankt. Er geht meist auch mit psy-
chischen Verdnderungen einher und
wirkt sich auf das soziale Umfeld des
Patienten aus. Nach der Definition der
International Association for the Study
of Pain (IASP) handelt es sich daher
bei chronischem Schmerz um eine ,,bio-
psychosoziale Erkrankung* (34).

Schmerzchronifizierung

Die Mechanismen der Schmerzchroni-
fizierung werden intensiv erforscht,
sind jedoch noch nicht vollstandig auf-
geklart. Auf einige Fragen konnten in
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chronischer Schmerzen

che Uberlastung oder Angst schmerzverstar-
kende Faktoren chronischer Riickenschmerzen
und miissen im Rahmen interdisziplindrer Be-
handlungskonzepte durch psychologische The-
rapieansatze beriicksichtigt werden. Zur Be-
handlung von Tumorschmerzen sollten friih-
zeitig Opioide in wirksamer Dosis eingesetzt
werden. Auch bei Tumorschmerzen sind psy-
chosoziale Faktoren zu beachten, wie es dem
Konzept der Palliativmedizin entspricht.

Schliisselwérter: chronischer Schmerz, Schmerz-
gedéchtnis, Tumorschmerz, postoperative Phase,
Riickenschmerz, Analgetikum

Summary

Prophylaxis of Chronic Pain

Chronic pain is a bio-psychosocial illness with
implications both economically and for the indi-
vidual. In Germany between five and eight mil-
lion people suffer from chronic pain. Remodeling
of peripheral nociceptors, and sensitivity in the
area of the medulla and the brain, are of patho-
physiological interest. This leads to neurophysio-
logical and genetic changes of neurons. The aim
of therapy is to suppress pain, or - if this is not

den letzten Jahren zumindest teilweise
Antworten gefunden werden. Dazu
zéhlen unter anderem die Fragen:

® \Warum kann die Schadigung eines
peripheren Nervenastes im Laufe der
Zeit zu Schmerzen einer gesamten Ex-
tremitat fuhren?

® Wie entsteht eine Phantomsensati-
on oder ein Phantomschmerz?

® \Warum wird die Berlhrung der
Lippe nach einer Amputation im nicht
mehr vorhandenen Extremitatenab-
schnitt als Schmerz wahrgenommen?

® \Warum bleibt ein Schmerz beste-
hen oder verschlimmert sich, wenn die
schmerzleitenden Nerven des betroffe-
nen Kdrperareals durchtrennt werden?

® \Warum kann eine leichte Berlh-
rung manchmal als Schmerz empfunden
werden?

Klinik fiir Andsthesiologie, Intensiv- und Schmerztherapie
(Direktor: Prof. Dr. med. Michael Zenz), Berufsgenossen-
schaftliche Kliniken Bergmannsheil, Knappschaftskran-
kenhaus Bochum-Langendreer, Ruhr-Universitat, Bochum

possible - to start treatment early in order that
«pain memory” cannot develop. Postoperative
pain not only depends on surgical factors (includ-
ing nerve injury or infection), but also on pre-
operative pain levels. The earlier the onset of
blocking pain input, such as by the use of peri-
pheral or epidural/spinal catheter techniques,
the better the prevention of postoperative pain.
Psychological factors (depression, anxiety, or
distress due to intensive care medicine) have
great influence on postoperative pain, as well as
in other diseases with chronic pain components.
Psychological therapy is of great importance in
the treatment of chronic low back pain, which
can only be successfully treated in a multidisci-
plinary setting. Professional stress and anxiety
also have to be taken into consideration, as these
influence chronic low back pain. The treatment
of cancer pain consists of opioids in an effective
dosage, if sufficient pain reduction ist not possi-
ble with WHO Class | and Il drugs. Psychosocial
factors also have to be considered in the therapy
of cancer pain, as palliation is often the main
issue.

Key words: chronic pain, pain memory, cancer
pain, postoperative phase, chronic low back
pain, analgetics

Peripheres Neuron

Ein Schmerzreiz wird Uber markhaltige
A-Fasern und marklose C-Fasern zum
Hinterhorn des Rickenmarks geleitet
und dort auf sekundére nozizeptive Neu-
rone umgeschaltet. Ein l&nger andauern-
der Schmerzreiz kann eine Sensibilisie-
rung des nozizeptiven Systems bewirken.
Dieses Phéanomen ist jedem bekannt, der
unter starken Zahnschmerzen gelitten
hat. Die Rezeptoren im Zahn werden
empfindlicher und reagieren schon bei
einem Lufthauch mit einer Schmerzemp-
findung. Die Schwelle, oberhalb derer ein
Reiz als unangenehm oder schmerzhaft
empfunden wird, ist deutlich herabge-
setzt. Wird die den Schmerz auslésende
Ursache erfolgreich beseitigt, kann sich
die Erregbarkeitsschwelle des Nozizep-
tors wieder normalisieren. Ist dies nicht
der Fall, kommt es zu Umbauprozessen
der Zellmembran mit Expression neuer
Rezeptoren und VVeranderung der Vertei-
lung von lonenkanalen (84).
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Lang dauernde starke Schmerzreize
fihren zur Ausschittung von Neuro-
transmittern (zum Beispiel Substanz P,
»calcitonin  gene-related  peptide*
[CGRP]). Diese wirken dann nicht nur
auf Schmerzrezeptoren, sondern auch
auf andere Rezeptoren (beispielsweise
Mechanorezeptoren, Vibrationsrezep-
toren). Dadurch verdndert sich das Mi-
kromilieu aller afferenten Neurone. Die
Folge sind Anderungen der Eigenschaf-
ten rezeptiver Membranen und daraus
resultierend eine abnorme afferente
Impulsaktivitat zum Rickenmark. Phy-
siologische Reize verursachen dann pa-
thologische Reaktionen. Eine Dehnung
oder Vibration des betroffenen Korper-
areals wird als Schmerz wahrgenom-
men.

Eine wichtige Rolle spielen auch
pathologische Kurzschliisse des sym-
pathischen Nervensystems mit den
sensorischen Afferenzen. Postgang-
liondre Efferenzen des vegetativen
Nervensystems konnen dann zur Erre-
gung afferenter schmerzleitender Ner-
venfasern fihren. Man spricht von
sympathisch unterhaltenem Schmerz
(54). Auch fur diesen Mechanismus
wird als Ursache eine Verénderung
des Mikromilieus in der Umgebung
terminaler Nervenendigungen ange-
nommen (29).

Rickenmark

Die afferenten Neurone enden im Hin-
terhorn in den Laminae nach Rexed.
Das Hinterhorn des Rickenmarks ist
die zentrale Schaltstation aller aus
der Peripherie ankommenden Reize.
Schmerzleitende Nervenfasern vom
Typ der myelinisierten Ad- und unmy-
elinisierten C-Fasern enden in den La-
minae | und Il. Die Lamina IV und V
sind die Zielgebiete von AB-Fasern, die
Druck- und Berlhrungsempfindung
vermitteln.

Eine Degeneration unmyelinisierter
C-Fasern fuihrt zum Verlust von Synap-
sen in Lamina I und 1. In die frei wer-
denden Areale sprossen jetzt AB-Fa-
sern aus Lamina 1V und V und gehen
neue synaptische Kontakte ein (83)
(Grafik 1). Hinterhornneurone, die
Schmerzreize aufnehmen, werden nun
von Berlhrungsrezeptoren erregt, so-
dass ein Druck oder eine Berihrung
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schieenden Aktivitat exzita-
torischer Neurone (7, 12, 71,
85). So kommt es zum Verlust
von Opioidrezeptoren. Die
Struktur des GABA-Rezep-
tors verandert sich durch Phos-
phorylierung einzelner Unter-
einheiten, sodass der ,,Schlis-
sel“ GABA nicht mehr ins

Spinalganglion

Hinterhorn

»Schloss* des Rezeptors passt.

Eine erhohte Glutamat-
konzentration verandert die
Struktur von spannungsab-
héngigen Glutamatrezeptoren
durch Entfernung eines Ma-
gnesiummolekils. Diese Ver-

Bei peripherer Nervenlasion kdnnen sich rezeptive Felder im
Hinterhorn des Riickenmarks veréndern. Mechanorezeptoren
sprossen aus den Laminae IV undV in sensible rezeptive Felder
(Laminae | und Il). Dadurch werden Druckreize als Schmerz
oder als unangenehme Empfindung wahrgenommen.

Veranderung der Rexed-Zonen bei peripherer Nerven-

lasion

jetzt als schmerzhaft empfunden wird.
Dieses Phanomen wird als Allodynie
bezeichnet (5).

Auf Ruckenmarksebene werden die
aus der Peripherie ankommenden Im-
pulse von hemmenden Systemen kon-
trolliert. Jeder Notarzt kennt das er-
staunliche Phanomen, dass ein poly-
traumatisierter Patient trotz schwerster
Verletzungen kaum Schmerzen ver-
spurt, selbst bei einer traumatischen
Extremitatenamputation.

Im Hinterhorn besteht ein physiologi-
sches Gleichgewicht zwischen exzitatori-
schen und inhibitorischen Informatio-
nen. Die Konzentration an exzitatori-
schen Transmittern (Glutamat, Substanz
P, CGRP) und inhibitorischen Transmit-
tern (Gammaaminobuttersaure [GA-
BA], Katecholamine, Endorphine, Sero-
tonin) ist in der Regel ausgeglichen. In
bestimmten Situationen kann dieses
Gleichgewicht kippen. Dies ist im er-
wahnten Beispiel des polytraumatisier-
ten Patienten sinnvoll, wenn die Stress-
hormone als inhibitorische Transmitter
eine Analgesie begunstigen. Wenn aber
bei chronischem nozizeptivem Input die
exzitatorischen Transmitter Uberwiegen,
kommt ein Circulus vitiosus in Gang.
Langfristig sind morphologische Um-
bauvorgidnge die Folge einer Uber-

anderung des Rezeptors be-
wirkt einen gesteigerten Cal-
ciumeinstrom ins Zellinne-
re. Dadurch wird eine Kas-
kade angestoRBen, die zur
Phosphorylierung und damit
molekularen  Umstrukturie-
rung von Rezeptorproteinen
und lonenkanélen in der Zell-
membran der Nervenzelle
fahrt. Wahrend diese Prozesse anfangs
noch reversibel sind, werden sie durch
verénderte Genstruktur des Neurons fi-
xiert. Es werden schlafende Gene, so
genannte Transkriptionsfaktoren (,,im-
mediate early genes®), aktiviert. Dazu
zéhlen zum Beispiel c-fos und c-jun.
Diese Transkriptionsfaktoren wirken
auf Zielgene, die fur zellulare Proteine,
beispielsweise Rezeptorproteine, kodie-
ren; diese werden dadurch in verander-
ter Form gebildet. Den Schlisselreiz fiir
die Transkription der ,,immediate early
genes™ stellt ein Anstieg der intrazel-
luléren Calciumkonzentration mit nach-
folgender Aktivierung von Second-Mes-
sengern dar (47).

Gehirn

Viele Areale des Gehirns sind an der
Wahrnehmung von Schmerzen betei-
ligt. Dazu zéhlen der primére und se-
kundére somatomotorische Kortex (S |
und S 1), der Insel- und der prafrontale
Kortex und der Thalamus. Fur zahlrei-
che dieser Strukturen und ihre Verbin-
dungen konnten durch moderne bildge-
bende Verfahren (beispielsweise funk-
tionelles MRT) schmerzbedingte neu-
roplastische Veranderungen nachge-
wiesen werden.
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Der Homunkulus, die kortikale Re-
préasentation der Kérperoberflache, ver-
andert sich durch chronischen Schmerz.
Nach einer Armamputation erhalt das
»Armareal* des somatosensorischen
Kortex keine Nervenimpulse mehr. Es
steht sozusagen leer. In die dadurch ent-
stehende Liicke sprossen Neurone be-
nachbarter Areale ein. Bei einer Arm-
amputation gelangen so Neurone aus
der Représentationszone des Gesichtes
in das ehemalige ,,Armareal (19, 46).
Eine leichte Beriihrung des Gesichtes
kann jetzt sogar ein Phantomgefuhl aus-
I6sen.

Beim chronisch regionalen Schmerz-
syndrom (CRPS, Morbus Sudeck) ha-
ben neue Forschungsergebnisse gezeigt,
dass die erkrankte Hand im Homunku-
lus deutlich kleiner dargestellt wird. Die
Folge ist eine verminderte sensible
Wahrnehmungsfahigkeit der Patienten
an der betroffenen Hand, was bis zu ei-
nem fast vollstdndigen Wahrnehmungs-
verlust fihren kann (Neglect) (6).

Inzidenz chronischer
Schmerzen

Etwa 70 Millionen Menschen in West-
europa leiden unter chronischen
Schmerzen. In Deutschland schéatzt die
Bundesregierung die Zahl der chro-
nisch Schmerzkranken auf funf bis acht
Millionen. Schmerzerkrankungen ver-
ursachen der Volkswirtschaft jahrli-
che Kosten in Hohe von 20,5 bis 28,7
Milliarden Euro, wobei 11,7 bis 15,5
Milliarden Euro direkte Kosten (Be-
handlung, Rehabilitation, Medikamen-
te) und 8,8 bis 13,2 Milliarden Euro in-
direkte Kosten (vorzeitige Berentung,
Arbeitsunfahigkeit) ausmachen (Presse-
information 1/2004 des Informations-
dienst Wissenschaft; siehe auch Ant-
wort der Bundesregierung auf die
Anfrage der FDP-Fraktion vom 22. De-
zember 2003, Drucksache 15/2295 des
Deutschen Bundestages.

Das Robert-Koch-Institut ermittel-
te 1998 im Bundesgesundheitssurvey,
dass nach eigenen Angaben nur zwolf
Prozent der Ménner und sechs Prozent
der Frauen im vorhergehenden Jahr
keine Schmerzen hatten (21). Knapp
70 Prozent der Frauen und mehr als 50
Prozent der Méanner litten unter Kopf-
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zum Beispiel: zum Beispiel:
Arztbesuch Verzweiflung
Medikamentenein- Hilflosigkeit
nahme Traurigkeit
Vermeidung korper- Arger

licher

Aktivitdten

Verhalten | Emotionen

Schmerzerleben
Intensitdat  Ort
Qualitat Zeit

biologische | Kognitionen
Prozesse

zum Beispiel: zum Beispiel:

Muskelverspannung Katastrophisierung

Entziindung Schonmythen

Nervenkompression Uberzeugung der
Nichtbeeinfluss-
barkeit

Chronischer Schmerz ist ein Syndrom, bei dem
nicht nur biologische Prozesse, sondern auch die
subjektive Ausgestaltung in der konkreten Situati-
on des Patienten auf das Erleben des Schmerzes
einwirken. Verhalten, Emotionen und Kognitionen
miissen daher unabhéngig von der zugrunde lie-
genden Erkrankung bei der Behandlung chroni-
scher Schmerzen berticksichtigt werden. Ein rein
somatisches Therapiekonzept reicht nicht aus, die
Auswirkung des Schmerzes auf emotionale und
psychische Faktoren muss miteinbezogen wer-
den. Aus: Basler HD, Franz C, Kréner-Herwig B,
Rehfisch HP: Psychologische Schmerztherapie. 5.
Auflage. Berlin, Heidelberg, New York: Springer-
Verlag 2004; 8 — mit freundlicher Genehmigung
des Springer-Verlages.

Das biopsychosoziale Konzept des chroni-
schen Schmerzes

schmerzen. Rickenschmerzen betra-
fen 62 Prozent der Frauen und 56 Pro-
zent der Méanner.

Bei einer Befragung in Bochumer
Arztpraxen waren bei 48,8 Prozent der
Maénner und 50,9 Prozent der Frauen
akute oder chronische Schmerzen der
Grund ihres Arztbesuchs (82). Von 900
Patienten gaben 328 (36 Prozent) an,
unter lang dauernden Schmerzen zu lei-
den. Bei einem Viertel dieser Patienten
bestanden die Schmerzen bereits seit
mehr als 20 Jahren. Bei Erwachsenen
zwischen 18 und 75 Jahren findet man
chronischen Schmerz in 15 Prozent der
Félle (2 bis 40 Prozent) (74).

Chronischer Schmerz als
biopsychosoziale Erkrankung

Chronischer Schmerz ist als Syndrom
zu verstehen. Dabei ist neben Inten-
sitat, Qualitat, Lokalisation und zeitli-
cher Charakteristik die Beeintrachti-
gung des Patienten durch den Schmerz
wichtig (38). Diese ist wesentlich be-
stimmt durch kognitive und emotiona-
le Aspekte — Kontrollverlust, Hoff-
nungslosigkeit, Verzweiflung, Depres-
sion — und durch Verhaltensanderun-
gen infolge des Schmerzes.

Das biopsychosoziale Konzept des
Schmerzes als multidimensionales Syn-
drom ist in Grafik 2 dargestellt.

Die Fokussierung auf den Schmerz
fuhrt zu einer Einengung der Lebens-
perspektive, die mit einer unter Umstan-
den dauerhaften Veréanderung des Le-
bensgefiiges einhergeht. Der Schmerz
bestimmt schlieBlich den gesamten Le-
bensrhythmus; Partnerschafts- und Fa-
milienbeziehungen sind durch Ruck-
sichtnahme, Schonung und sozialen
Ruckzug gekennzeichnet.

Therapeutische Optionen

Um die Ausbildung eines ,,Schmerz-
gedachtnis®“ zu verhindern, missen
Schmerzreize mdglichst frihzeitig un-
terdrickt werden, damit die beschrie-
benen plastischen Verédnderungen des
peripheren Neurons, des Hinterhorns
im Rickenmark und des Gehirns gar
nicht erst entstehen.

Eine schematische Ubersicht thera-
peutischer Einflussmoglichkeiten in-
nerhalb der Kaskade von Schmerzaus-
I6sung, -weiterleitung und -wahrneh-
mung gibt Grafik 3.

Peripheres Neuron

Die Wahrscheinlichkeit, dass sich
chronische Schmerzen entwickeln, ist
umso grofer, je langer Schmerzreize
durch Nozizeptoren weitergeleitet
werden. Auch das Ausmald der Dege-
neration von C-Fasern hangt von der
Dauer des nozizeptiven Inputs ab. Ziel
therapeutischer MalRnahmen muss es
daher sein, die durch Schmerzen aus-
geloste Kaskade pathologischer Pro-
zesse frihzeitig zu durchbrechen. Da-
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zu kann eine effektive Blockade der
Weiterleitung von Schmerzreizen mit-
tels einer Leitungsandsthesie mit Lo-
kalanasthetika oder auch Opioiden
dienen.

Riickenmark

Im Bereich des Ruckenmarks sollte
versucht werden, das verschobene
Gleichgewicht zwischen exzitatori-
schen und inhibitorischen Impulsen in
der Schaltzentrale Hinterhorn wieder
herzustellen. Eine ruckenmarknahe
Leitungsanéasthesie unterbindet den
nozizeptiven Input. Die Blockade
sympathischer Ganglien verhindert
die efferenten Impulse des sympathi-
schen Nervensystems und damit deren
Effekt auf den afferenten Impuls-
strom.

Die Wirkung hemmender Neuro-
transmitter kann pharmakologisch ver-
starkt werden. Dazu werden Serotonin-
/Noradrenalin-Agonisten wie zum Bei-
spiel trizyklische Antidepressiva einge-
setzt.

Opioide wirken auf die im Ricken-
mark in hoher Konzentration vorhan-
denen Opioidrezeptoren, vorwiegend
vom pU-Typ. NMDA-Antagonisten wie
Ketamin oder Memantin hemmen
kompetitiv die durch den exzitatori-
schen Neurotransmitter Glutamat in-
duzierte Konformationsanderung des
NMDA-Rezeptors.

Gehirn

Eine kortikale Reorganisation durch
chronischen Schmerz ist prinzipiell re-
versibel. Voraussetzung ist allerdings,
dass eine effektive Schmerztherapie
den weiteren nozizeptiven Input zum
somatosensorischen Kortex unter-
druckt.

Eine ,,Neurorehabilition* durch phy-
siologische Aktivierungsmuster kann
plastische Verénderungen kortikaler
Repréasentationsareale wieder in den
Ausgangszustand zurtckzufuhren.

Das im Rahmen des Krankheitsbil-
des ,vernachlassigte* Reprasentati-
onsareal wird dadurch erneut mit phy-
siologischem Input versorgt. Dieser
therapeutische Prozess vergréRert den
Anteil der erkrankten Extremitat im
Homunkulus wieder.
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Schmerzerlebnis

Bei der Behandlung chronischer Schmerzen ist auf dem kom-
plexen Weg zwischen dem objektiven schmerzhaften Reiz und
dem subjektiven Schmerzerleben des Patienten ein therapeuti-
scher Ansatz — je nach zugrunde liegender Erkrankung und
Grad der Chronifizierung — auf verschiedenen Ebenen méglich.
Medikamentdse und nichtmedikamentdse Therapieansatze
konnen auf periphere Nozizeptoren, Riickenmark und Gehirn
sowie zwischengeschaltete Strukturen einwirken. Bei chroni-
schem Schmerz reicht in der Regel ein eindimensionales Be-

handlungskonzept nicht aus.

Mdgliche Ansatze bei der Prophylaxe und Therapie von

Schmerzen

Eine verhaltenstherapeutisch aus-
gerichtete Psychotherapie kann diese
Entwicklung durch das Erlernen einer
wirksamen Stressreduktion und Tech-
niken zur Krisenintervention unter-
stutzen.

Postoperativer Schmerz

Bei circa 35 Prozent aller Patienten ei-
ner Schmerzklinik sind Operationen
Ausléser von anhaltenden Schmerzen.
Daher kann eine effektive Prophylaxe
postoperativer Schmerzen dazu beitra-

Therapiemaglichkeit

Nichtopioide

Lokalanasthetika

Nichtopioide
Opioide
Hypothalamus \
psychologische
Therapie
Opioide

Nichtopioide
D ol Antidepressiva
Antikonvulsiva

gen, chronische Schmerzzu-
stdnde zu verhindern.

Nach einer Definition von
Macrae und Davies spricht
man von chronischen post-
operativen Schmerzen, wenn
folgende Kriterien erftllt sind
(39a):

® Der Schmerz entwickelt
sich nach einem chirurgischen
Eingriff.

® Der Schmerz dauert min-
destens zwei Monate an.

® Andere Ursachen fiir den
Schmerz sind ausgeschlossen.

® Esist ausgeschlossen, dass
der postoperative Schmerz die
Fortsetzung einer bereits pra-
operativen Symptomatik ist.

Gehling und Kollegen ha-
ben Risikofaktoren fir die
Entstehung von chronischen
Schmerzen nach Routineein-
griffen herausgearbeitet (22).
Starke Schmerzen sieben
Monate nach der Operation
traten bei 22 Prozent der Pa-
tienten auf. Es bestand ein
signifikanter Zusammenhang
zwischen der Entwicklung
lang anhaltender postopera-
tiver Schmerzen und chirur-
gischen Komplikationen. Da-
zu zéhlen Wundinfektionen,
orthopéadische Komplikatio-
nen (zum Beispiel Kontrak-
turen) und neurologische
Komplikationen (zum Bei-
spiel Nervenschaden). Eine
anhaltende nozizeptive Sti-
mulation infolge eines verzo-
gerten postoperativen Hei-
lungsverlaufs scheint somit
mit einer hdheren Rate chronischer
Schmerzen verknipft zu sein (22).

Neben chirurgischen Faktoren, zu
denen auch eine unglnstige Schnitt-
fihrung mit Verletzung sensibler Ner-
ven zahlen, spielen auch das préoperati-
ve Schmerzniveau und psychische As-
pekte eine Rolle.

Risikofaktoren fur die Entstehung
chronischer postoperativer Schmerzen
sind in Kasten 1 aufgefiuhrt.

Wilder-Smith und Kollegen stellten
fest, dass die Schwelle fur die Wahrneh-
mung schmerzhafter Reize nach Opera-
tionen herabgesetzt ist (81). Das bedeu-
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Risikofaktoren fir die Entstehung
postoperativer Schmerzen

@ chirurgische Komplikationen
Infektionen
Kontrakturen
Nervenlasionen

® hohes prdoperatives Schmerzniveau

® psychische Faktoren
Depression
Angst

Prophylaxe chronischer
postoperativer Schmerzen

® Chirurg
Schnittfiihrung:
Schonung von Nerven

@ Chirurg und Anésthesist
niedriges praoperatives
Schmerzniveau
gute psychologische Fiihrung
des Patienten

® Anésthesist
Regionalanasthesie
Opioide
Ketamin
Cyclooxygenase-2-Inhibitoren

tet, dass es durch das operative Trauma
zur Sensibilisierung peripherer Nozi-
zeptoren kommt.

Wall pragte vor mehr als einem Jahr-
zehnt den Begriff ,,Prdemptive Anal-
gesie” (78). Heute spricht man von
praventiver Analgesie. Damit ist eine
prophylaktische, bereits préoperativ
verabreichte Schmerztherapie zur Ver-
hinderung des postoperativen Schmer-
zes gemeint. Das Ruckenmark und das
Gehirn sollen so wahrend der Operati-
on vor Ubererregbarkeit geschiitzt wer-
den. Dazu dienen periphere Leitungs-
anasthesien und ruckenmarknahe Ka-
theterverfahren, aber auch eine frithzei-
tige perioperative Gabe von starken
Analgetika und NMDA-Antagonisten.

Schon lange ist bekannt, dass eine pe-
rioperativ begonnene Epiduralanalgesie
unter anderem die endokrine Stressant-
wort und den Blutverlust verringern so-
wie die Immunfunktion verbessern und
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das Thromboembolierisiko senken kann
(14,17,33,63). Die Ddmpfung der endo-
krinen Stressreaktion ist auch entschei-
dend fiir die Prophylaxe von Schmerzen.

Ein wichtiger Faktor, der Uber die
Wirksamkeit analgetischer Verfahren
entscheidet, ist deren rechtzeitiger Be-
ginn und deren Dauer. Je frither die
Blockade nozizeptiver Reize einsetzt
und je langer sie anhalt, umso effektiver
ist die Pravention langer dauernder
postoperativer Schmerzen.

Die Wirkung praemptiver Analgesie
ist abhéngig von der Art der Operation.
Postoperativer Schmerz nach Extremita-
teneingriffen kann effektiver verhindert
werden als nach abdominalen Eingriffen
(2). Dies kdnnte dadurch erklart werden,
dass bei Bauch- und Thoraxeingriffen
auch nozizeptive Afferenzen Uber den
Nervus vagus und den Nervus phrenicus
relevant sind. Die lassen sich aber weder
durch regionale Analgesieverfahren
noch durch eine Vertiefung der Narkose
ausreichend unterdrucken.

Auch der NMDA-Antagonist Keta-
min kann zur Reduktion postoperativer
Schmerzen beitragen (3, 80).

Nachdem im Tierexperiment nach-
gewiesen wurde, dass die Expression
von Cyclooxygenase-2 im Rickenmark
zur Herabsetzung peripherer Schmerz-
schwellen fiihren kann, sind mdglicher-
weise auch Cyclooxygenase-2-Inhibito-
ren fUr die Pravention postoperativer
Schmerzen interessant (61). AuRBerdem
spielen psychische Faktoren eine Rolle.
Nach einer Behandlung auf einer Inten-
sivstation entwickelten 14 Prozent der
untersuchten Patienten eine posttrauma-
tische Belastungsstorung, die mit einer
hoheren Inzidenz therapierefraktérer
Schmerzen einhergeht (15). Die Kennt-
nis der Symptomatik dieses Krankheits-
bildes kann eine rechtzeitige psychologi-
sche Behandlung ermdglichen und so-
mit zur Prophylaxe chronischer Schmer-
zen beitragen. Kasten 2 zeigt Einfluss-
moglichkeiten von Chirurg und Anésthe-
sist auf die Inzidenz lang andauernder
Schmerzen nach Operationen.

Phantomschmerz

Obwohl bis zu 70 Prozent der Patienten
nach einer Amputation Phantom-
schmerzen entwickeln, gibt es kaum
randomisierte Studien zu diesem The-

ma (25). Die Inzidenz von Phantom-
schmerzen nach Extremitdtenamputa-
tionen l&sst sich durch den differenzier-
ten Einsatz regionaler Analgesie- bezie-
hungsweise Anésthesieverfahren be-
reits vor Beginn der Operation signifi-
kant verringern. Der wichtigste pradis-
ponierende Faktor fir Phantom-
schmerzen ist die préoperative Schmer-
zintensitat. Je hoher das préoperative
Schmerzniveau, umso groRer ist die In-
zidenz an postoperativen Phantom-
schmerzen (35, 49).

Mehrere Studien wiesen die Effizi-
enz einer préoperativ begonnenen
Epiduralanalgesie zur Senkung der
Phantomschmerzinzidenz nach (4, 30,
31). Insbesondere die Intensitat der
Phantomschmerzen konnte vermin-
dert werden. Ein frihzeitiger Beginn
der Periduralanalgesie vor der Ampu-
tation ist fur eine effektive Prophylaxe
von Phantomschmerzen erforderlich
(48,51, 62).

Bei Patienten, bei denen eine Kon-
traindikation gegen ein rickenmark-
nahes Anasthesieverfahren besteht
(beispielsweise bei Gerinnungsstérun-
gen) kann zur Phantomschmerzpro-
phylaxe alternativ eine lokale Kathe-
teranalgesie verwendet werden (zum
Beispiel Plexuskatheter fur die obere
Extremitét, Ischiadicus- oder Femora-
liskatheter fUr die untere Extremitat)
(18, 42).

Es gibt Hinweise darauf, dass eine
perioperative Ketamingabe die Inzi-
denz starker Phantomschmerzen nach
Amputationen senken kann (16).

Schmerz nach anderen
Operationen

Nach Thoraxeingriffen wird das ,,Post-
thorakotomiesyndrom* mit einer Inzi-
denz von mehr als 50 Prozent beschrie-
ben (10, 32). Eine intraoperative Ver-
letzung oder Dehnung von Inter-
kostalnerven fuhrt zu einer erhéhten
Inzidenz des ,,Postthorakotomiesyn-
droms® (9). Auch fir dieses Krank-
heitsbild gibt es Hinweise, dass eine
frihzeitig eingeleitete Epiduralanalge-
sie langfristig postoperative Schmer-
zen reduzieren kann (50).
Brustoperationen lésen je nach Aus-
malf} des Eingriffs in fast 50 Prozent der
Falle im Verlauf des ersten post-
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operativen Jahres anhaltende Schmer-
zen aus (53). Eine sorgféltige Operati-
onstechnik unter Schonung von Ner-
ven kann die Inzidenz neuropathischer
Schmerzen nach Brustoperationen
senken.

Neben der Intensitat des praopera-
tiven Schmerzes (39) sind offenbar
auch psychische Faktoren Pradiktoren
fur chronische postoperative Schmer-
zen (70). Praoperative Depression und
Angst waren haufiger bei Patientin-
nen zu finden, die nach der Brust-
operation lang dauernde Schmerzen
entwickelten. Eine psychologische Be-
treuung betroffener Frauen wirkt sich
somit moglicherweise positiv auf das
postoperative Schmerzniveau aus.

Morbus Sudeck

Ein Morbus Sudeck (CRPS) ent-
wickelt sich nach einem Trauma oder
operativen Eingriff an einer Extre-
mitat und ist mit motorischen, sensi-
blen, vegetativen und trophischen
Stérungen sowie Gelenkschmerzen
verbunden. Die préemptive Wirkung
regionaler Anésthesieverfahren bei
der Prophylaxe eines CRPS wird dis-
kutiert, ist aber noch nicht belegt (75).
Nur wenige Studien beschéaftigen
sich mit MaRnahmen zur Verhinde-
rung eines CRPS-Rezidivs. Eine un-
mittelbar postoperativ durchgefuhrte
Stellatumblockade (61), die periope-
rative Gabe von Calcitonin (44) oder
die hoch dosierte Gabe von Vitamin C
(86) erwiesen sich in Studien mit ge-
ringer Patientenzahl als effizient.

Praoperative Prophylaxe

Wenig oder kein préaoperativer
Schmerz bedeutet héchst wahrschein-
lich wenig oder keinen andauernden
postoperativen Schmerz. Eine mdog-
lichst schon préoperativ eingeleitete
wirksame analgetische Therapie ist die
beste Prophylaxe gegen chronische
postoperative Schmerzen. Nicht nur
der Anésthesist, sondern auch der
Chirurg kann mitwirken: Intraoperati-
ve Nervenlasionen durch chirurgi-
sches Trauma kodnnen postoperative
Schmerzen begtinstigen und sind zum
Beispiel in der Hernienchirurgie hau-
fig.

Deutsches Arzteblatt | Jg. 102 | Heft 22 | 3. Juni 2005

Chronischer Riickenschmerz

Ruckenschmerzen sind in westlichen
Industrienationen die Hauptursache
fur Arbeitsunféhigkeit und fuhren da-
durch zu enormen Kosten fir das Lei-
stungssystem. In Deutschland bedin-
gen Behandlung, Rehabilitation und
vorzeitige Berentung von Patienten
mit chronischen Riickenschmerzen Ko-
sten in Hohe von bis zu 25 Milliarden
Euro im Jahr (direkte Kosten etwa 10
Milliarden Euro, indirekte Kosten etwa
15 Milliarden Euro) (Antwort der
Bundesregierung auf die Anfrage der
FDP-Fraktion vom 22. Dezember 2003,
Drucksache 15/2295 des Deutschen
Bundestages). Besonders problematisch
ist, dass Ruckenprobleme keine Al-
terserscheinung sind. So leidet bereits
die Mehrheit der Jugendlichen und jun-
gen Erwachsenen an Ruckenschmer-
zen und Verspannungen. Das ergab
eine reprasentative Forsa-Umfrage im
Auftrag der Hamburger Zeitschrift
,,Fit for fun“. Rund 70 Prozent der 14-
bis 29-Jahrigen seien betroffen. Bei den
30- bis 44-Jahrigen steige die Zahl be-
reits auf 76 Prozent.

80 bis 90 Prozent der Bevolkerung
westlicher Industrienationen leiden
mindestens einmal in ihrem Leben an
Ruckenschmerzen. Die Punktprava-
lenz betragt bis zu 40 Prozent (59). 60
Prozent der Patienten, die langer als
sechs Monate wegen Riickenschmerzen
arbeitsunfahig geschrieben sind, kehren
nicht wieder in den Arbeitsprozess
zurick.

In einer aktuellen Veroffentlichung
wird die Pravalenz von Ruckenschmer-
zen in GroBRbritannien und Deutsch-
land verglichen (60). Die Wahrschein-
lichkeit, in Deutschland an Ricken-
schmerzen zu leiden, ist gegentber
GroRbritannien signifikant erhoht. In
den alten Bundeslandern klagen mehr
Menschen Uber Rickenschmerzen als
in den neuen Bundeslandern. Diese
Unterschiede konnten weder mit de-
mographischen oder antrophomorpho-
logischen Faktoren noch mit Unter-
schieden in Erziehung oder Lebensstil
erklart werden.

Bei mehr als 60 Prozent der Patien-
ten bleibt die genaue Ursache der Rik-
kenschmerzen unklar. Oftmals werden
radiologisch sichtbare, aber schmerz-

Prophylaxe einer Chronifizierung
von Riickenschmerzen

@ Starkung der Eigenverantwortung
des Patienten

® korperliches Training: Aktivitét, Sport
o friihzeitige Riickkehr ins Arbeitsleben
@ individuelle Arbeitsplatzgestaltung
® Physiotherapie: ,,Rlckenschule*

@ verhaltenstherapeutisch ausgerichtete
Psychotherapie

Grafik 4
chronischer
( Riickenschmerz )

Uberlastung
von Muskeln,

Sehnen

Inaktivitat
Schonhaltung
und Gelenken
( funktionelle )
Defizite

Riickenschmerzen fiihren zu schmerzbedingter
Schonhaltung mit zunehmender korperlicher In-
aktivitat. Dadurch werden funktionelle Defizite
ausgeldst, die eine Uberlastung anatomischer
Strukturen hervorrufen konnen. Dies verstarkt
den Schmerz, was den Kreislauf des chronischen
Ruickenschmerzes aufrechterhalt. Nur ein multi-
modales Behandlungskonzept aus Physiotherapie
und Verhaltensdnderung kann unter analgeti-
scher Unterstlitzung den Patienten aus diesem
Circulus vitiosus herausftihren.

Circulus vitiosus chronischer Rickenschmer-
zen

irrelevante Veranderungen der Wirbel-
saule, zum Beispiel Bandscheibenvor-
félle, als Diagnoseersatz herangezogen
(58).

Epidemiologische Studien haben in-
dividuelle, psychosoziale und berufliche
Risikofaktoren fur Rickenschmerzen
genannt (28, 73). Dazu zéhlen nicht nur
schwere ruckenbelastende Arbeit und
einseitige Haltung (beispielsweise lan-
ges Sitzen), sondern auch Unzufrieden-
heit im Beruf, Arger mit Kollegen oder
Vorgesetzten und Arbeit unter Zeit-
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druck. Geringe Intelligenz und Schul-
bildung sind ebenfalls Risikofaktoren.
Auch schlechte Kondition, schwache
Rumpfmuskulatur, ein Missverhaltnis
zwischen korperlicher Leistungsféhig-
keit und der ausgeiibten Arbeit sowie
eine passive Lebenseinstellung kdnnen
chronische Rickenschmerzen begin-
stigen. Erkrankungen, die die Mobilitat
einschranken, zum Beispiel Herz-
Kreislauf-Krankheiten, spielen eben-
falls eine Rolle.

Bereits bei Kindern kénnen pradispo-
nierende Faktoren fir Rickenschmer-
zen nachgewiesen werden. Geringe
sportliche Aktivitat, téglicher Fernseh-
konsum, Schlafmangel, falsche Essge-
wohnheiten, Rauchen und mangelnde
soziale Unterstiitzung erhéhen die Inzi-
denz von Riickenschmerzen (37).

Viele Rickenschmerzpatienten zeich-
nen sich durch passives, inaktives und
schonendes Verhalten aus, das durch
Konditionierungsmechanismen im Lau-
fe der Zeit noch verstarkt wird. Wenn
korperliche Betatigung aus Furcht vor
(erneuter) Verletzung oder Schmerzen
vermieden wird, kann aus einem aku-
ten Ruckenschmerz eine chronische
Krankheit werden (57). Ein solches Ver-
halten flhrt letztlich zu korperlicher In-
aktivitat, Verhaften in einer Krankenrol-
le, psychosozialem Rickzug und depres-
siver Krankheitsverarbeitung (55).

In Grafik 4 ist der Circulus vitiosus
chronischer Rickenschmerzen darge-
stellt.

Zur Prophylaxe einer Chronifizie-
rung wird bei Patienten mit h&ufigen
akuten Ruckenschmerzen ein multimo-
dales, integratives Gesamtkonzept un-
ter Bericksichtigung somatischer, psy-
chischer und sozialer Komponenten
empfohlen (72). Langere korperliche
Schonung oder eine zu starke Fixierung
auf Schmerzgrenzen fokussiert die Auf-
merksamkeit des Patienten auf seine
Beschwerden und behindert den Hei-
lungsprozess (8). Ohne neurologische
Symptomatik sollte kdrperliche Scho-
nung nicht langer als 48 Stunden dauern
und frihzeitig eine korperliche Bela-
stung mit Ruckkehr zum Arbeitsplatz
angestrebt werden (20). Die schnelle
Wiedereingliederung zu normaler be-
ruflicher Tétigkeit ist die beste Praven-
tion einer Chronifizierung (41, 76). Ziel
der Schmerztherapie ist nicht die volli-
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ge Schmerzfreiheit, sondern die Wie-
derherstellung der ,,Funktionskapa-
zitat* auf korperlicher, psychischer und
sozialer Ebene (56, 77).

Dauern Riickenschmerzen langer als
sechs Wochen, ist nach psychosozialen
Risikofaktoren zu suchen (20). Das the-
rapeutische Konzept muss neben einem
konsequenten korperlichen Training ei-
ne verhaltenstherapeutisch orientierte
Psychotherapie und — soweit moglich —
eine individuelle Arbeitsplatzgestal-
tung beinhalten. Den Patienten muss
vermittelt werden, dass Bewegung und
Belastung ihnen nicht schaden.

Diese Erkenntnisse haben in Europa
und in den USA zur Entwicklung so ge-
nannter RTW- (,,return to work*-)Pro-
gramme gefiihrt, die von einem biopsy-
chosozialen Modell der Schmerzgenese
ausgehen. Sie bestehen aus korperlichem
Training und einer verhaltenstherapeu-
tisch ausgerichteten Psychotherapie (66).
Ziele dieser ,,Ruckenschule* sind Steige-
rung der Muskelkraft, Haltungkontrolle
und Koordinationstraining. Die Psycho-
therapie soll verhindern, dass aus Angst
vor Schmerzen pathologische Bewe-
gungsmuster konditioniert werden. Die
Eigenverantwortung der Patienten fur
personliche Risikofaktoren und eine ent-
sprechende Verhaltensanpassung sollen
gestarkt werden (66). Kasten 3 zeigt die
Bestandteile einer effektiven Schmerz-
therapie zur Prophylaxe chronischer
Ruckenschmerzen. Die Effektivitat eines
solchen Programms zur Wiederherstel-
lung der Arbeitsfahigkeit konnte nachge-
wiesen werden (27, 55).

Eine frihzeitige interdisziplinére
Therapie unter Beteiligung von Arzten,
Physiotherapeuten und Psychologen
kann den Circulus vitiosus chronischer
Rickenschmerzen durchbrechen. Eine
rasche Rickkehr zu normalen sozialen
Aktivitdten muss das Ziel der Behand-
lung sein. Ruhe und Schonung fuhren in
die Chronifizierung.

Tumorschmerz

Im Terminalstadium leiden bis zu 80
Prozent aller Tumorpatienten unter
Schmerzen. Aber auch schon zu Beginn
einer Tumorerkrankung treten Schmer-
zen bei fast der Halfte der Patienten auf
(1). In Deutschland sind etwa 220 000

Menschen von therapiebedurftigen Tu-
morschmerzen betroffen (26). Mehr als
70 Prozent der Tumorpatienten geben
starke bis maximale Schmerzen trotz
Behandlung an (24).

Viele Faktoren fuhren dazu, dass die
Versorgung auch im ambulanten Be-
reich immer noch insuffizient ist (64,
79). Bei der Behandlung mit Opioiden
ist die Angst vor Toleranz oder Abhan-
gigkeit sowohl bei Patienten als auch
bei Therapeuten immer noch weit ver-
breitet (52). Dies fuhrt dazu, dass die
Opioide oft in unzureichender Dosis
eingenommen werden. Angste vor ei-
ner Opioidabhangigkeit sind unbegriin-
det (69). Die ausreichende Dosierung
einer analgetischen Therapie zur Be-
handlung von Tumorschmerzen erfor-
dert von Beginn an eine Erfolgskon-
trolle. Aber nur drei von zwolf Arzten
einer onkologischen Universitatsklinik
dokumentierten bei mehr als 15 Pro-
zent der Visiten die Schmerzstérke (79).

Dass relativ einfache Therapiealgo-
rhithmen wie das WHO-Stufenschema
bei Tumorpatienten relativ schnell zum
Erfolg fuhren kdnnen, zeigt eine Unter-
suchung in einem Bochumer Hospiz
(171).

Selbst in der Finalphase der Erkran-
kung ist bei fast allen Patienten eine
wirksame Schmerzddmpfung maoglich.
Bei rechtzeitig eingeleiteter und gut do-
sierter analgetischer Therapie litten nur
vier Prozent der finalen Patienten unter
starken Schmerzen (23).

Bei der Prophylaxe chronischer
Schmerzen sind bei Tumorpatienten
nicht nur somatische Komponenten,
sondern auch psychosoziale Faktoren zu
bericksichtigen. Angst, Hoffnungslosig-
keit, Isolation und korperliche Entstel-
lung kdnnen eine Schmerzchronifizie-
rung beglnstigen. Personlichkeitseigen-
schaften, emotionales Befinden, erlern-
tes Krankheits- und Schmerzverhalten
und das soziale Umfeld beeinflussen die
Verarbeitung der schweren Erkran-
kung. Etwa die Halfte aller Tumorpati-
enten leiden an einer begleitenden De-
pression (65). ,,Psychischer Schmerz*
beeintréchtigte mehr als ,,korperlicher
Schmerz*. Wahrend eine effektive
Schmerztherapie die Angst vor weiteren
korperlichen Beschwerden reduzieren
kann, bleibt die seelische Beeintrachti-
gung mit Hilflosigkeit und Verlust des
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Selbstwert- und Lebensgefiihls beste-
hen (68). Alle Faktoren mussen daher
frihzeitig in ein Therapiekonzept einbe-
zogen werden, so wie es in der Palliativ-
medizin angewandt wird.

Schlussfolgerung

Chronische Schmerzen konnen bei
vielen Erkrankungen effektiv verhin-
dert oder reduziert werden. Ein recht-
zeitiger Beginn der Therapie und eine
ausreichende Dosierung der Analge-
siemethode entscheiden uber den Er-
folg.

Bei dem Prozess der Chronifizierung
spielen neben neurophysiologischen
Verénderungen auch psychische und
soziale Faktoren eine wichtige Rolle.
Hierzu zahlen biographische belasten-
de Faktoren, aktuelle Stressoren wie Fa-
milienkonflikte oder Probleme am Ar-
beitsplatz, eine psychische Komorbitat
(Depression, Angststérung), aber auch
unginstige Strategien im Umgang mit
dem Schmerz wie die Neigung zu
Selbstiiberforderung oder unkontrol-
lierte Medikamenteneinnahme (40).

Die Prophylaxe chronischer Schmer-
zen ist eine interdisziplinére Herausfor-
derung, die aber unter Ausnutzung ei-
nes breiten therapeutischen Reper-
toires wirksam bewadltigt werden kann.
Da die Therapie vielfach zu spéat ein-
setzt, ist die Prophylaxe ein wichtiger
Punkt der Schmerzbewadltigung.
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Antike Medizin Humoralpathologie

Zitat: ,,Der Korper des Menschen hat in sich Blut und Schleim und gelbe und
schwarze Galle, und das ist die Natur seines Kdérpers, und dadurch hat er
Schmerzen und ist gesund. Am gestindesten ist er, wenn diese Safte im richti-
gen Verhaltnis ihrer Kraft und ihrer Quantitat zueinander stehen und am be-
sten gemischt sind. Schmerzen hat er, wenn etwas von ihnen zu viel oder zu
wenig vorhanden ist oder sich im Kdorper absondert und nicht mit dem
Ganzen vermischt ist. Denn notwendig wird, wenn etwas von diesen Saften
sich absondert und fur sich bleibt, nicht nur der Kérperteil, von dem es sich
absondert, krank, sondern es macht auch die Stelle, wo es sich sammelt und
wohin es sich ergiet, durch Uberfiillung Schmerz und Beschwerden. Und
auch wenn aus dem Korper von diesen Bestandteilen mehr herausflie3t, als er
im UbermaR hat, macht die Entleerung Schmerz. Wenn andererseits die Ent-
leerung, die Ortsveranderung und die Abscheidung von den anderen Stoffen
im Innern des Korpers stattfindet, so mu das nach dem Gesagten den Stellen
doppelten Schmerz bereiten, von denen etwas sich absonderte und wohin es
UbermagRig floR.*

Aus: Die Natur des Menschen (Hippokratische Schrift; 4. Jahrhundert v. Chr.). In: Hippokrates: Schriften. Uber-
setzt und herausgegeben von Hans Diller. Hamburg 1962 (Rowohlts Klassiker der Literatur und Wissenschaft;
Griechische Literatur, Band 4), Seite 169 ff. — Die zitierte Schrift wird Polybos, dem Schwiegersohn des Hippo-
krates von Kos (circa 460 — circa 375 v. Chr.) zugeschrieben. Hier wird erstmals die antike ,,Séftelehre* (Humo-
ralpathologie) vorgestellt. Sie antizipierte jene fur die abendlandische Medizingeschichte bis weit in die Neu-
zeit hinein Uberaus wichtige Lehre von den vier Kardinalséften und ihren Qualitaten, die von Galenos von Per-
gamon systematisch im 2. Jahrhundert n. Chr. entfaltet wurde. Erst im Laufe des 19. Jahrhunderts verdréngte
die aufstrebende naturwissenschaftliche Medizin diese traditionelle Lehre endgltig. Im Bereich der Natur-
heilkunde allerdings lebt sie bis heute in modifizierter Form weiter.

Schwangerschaft ,MiBgewdchs” (mola)

Zitat:,,So wirdt das recht empfangene Kindt in Mutterleib anderer gestalt be-
wegt weder [1] die Mutterkugel [2] / Denn das recht empfangen Kindt/ so es
ubers halbe theil erwechRt/ bewegt es sich von einer seiten zu der andern/ daf
aber das Muttergewechs [3] nicht thut [...] So man das MuttergewechR mit der
hand trucket [3] und hinweg drénget [5]/ weicht es/ und so man die hand hin-
weg thut/ so kompt es widerumb an seine vorige Statt: Aber das nattrliche
und rechte Kindt thut das nicht/ dann es wirdt nicht bewegt un verandert/ son-
dern bleibt an seinem Ort. [...] So wirt solchen Frawen der Bauch harter/ denn
denen/ so rechte Kinder empfangen haben. [...] So ist die schwangere Fraw/ so
ein recht Kindt empfangen/ viel ganger und leichtfertiger [6]/ denn eine/ so ei-
ne MiRgeburt empfangen hat.*

Jakob Rueff: Hebammenbuch. Daraus man alle Heimligkeit deB weiblichen Geschlechts erlehrnen [...] kénne.
Frankfurt am Main, 1563 [Reprint: Miinchen-Allach 1868], Seite 97. — Rueff (auch Ruff, Ruof, Ryff ) (um 1500-
1558) war als Chirurg (,,Steinschnyder*) und Schriftsteller in Zirich tatig und wurde 1552 als ,,Stadtschnitt-
arzt* angestellt, wobei er zugleich auch firr die Geburtshilfe und den Hebammenunterricht zustandig war. Er
verfasste das zitierte Buch, das in der ersten Auflage unter dem Titel ,,Ein schon lustig Trostbtichle von den emp-
fengknussen und geburten der Menschen* (Zirich 1554) erschien. Das friihe Neuhochdeutsch lasst den ale-
mannischen Dialekt des Autors unverkennbar zum Ausdruck kommen. Rueff schildert in seinem seinerzeit sehr
populdren Buch, das zahlreiche Auflagen erlebte, ausfiihrlich die Symptomatik der ,,mola“, die ein ,,MiRge-
wachs*, eine Mibildung in der Gebarmutter bezeichnet und mit zahlreichen Ausdriicken umschrieben wurde
wie: Mondkind, Mondkalb, falsche Empféngnis, falsche Frucht, Mutterkugel [Mutter= Gebarmutter]. — [1] Im
Verhaltnis zu. [2] Synonym fiir ,,mola“. [3] Gebarmuttergewachs, Synonym fiir ,,mola“. [4] Driickt. [5] Drangt.
[6] Beweglicher und flinker.
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