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Gehirn und Gesundheit

Hans J. Grabe

Klinik und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie, Universitdtsmedizin Greifs-
wald am HANSE-KIlinikum Stralsund, Rostocker Chaussee 70,
18437 Stralsund

Das Gehirn ist die Steuerungszentrale des Korpers. Das Gehirn wird Uber die Sinnesor-
gane mit maximalen Informationen tber die Innen- und AulRenwelt versorgt. Das Ge-
hirn macht uns im Abgleich der Erfahrungen mit aktuellen Situationen und Zielen hand-
lungsfahig, Emotionen steuern unser Fiihlen, Denken und Handeln. Organische Schadi-
gungen beeintréchtigen lokal umschriebene Funktionen oder ganze neurophysiologische
Netzwerke. In dem Vortrag sollen allerdings subtilere Gehirnverdnderungen und Funk-
tionsstérungen im Mittelpunkt stehen, wie sie psychischen Erkrankungen zugrunde lie-
gen. Psychische Erkrankungen sind sehr haufig — 40 % der Deutschen leiden zumindest
einmal in ithrem Leben unter dem Vollbild einer psychischen Erkrankung, die 1-
Monatspravalenz betragt 20 %. Viele psychische Krankheiten manifestieren sich in der
spaten Adoleszenz und im jungen Erwachsenenalter. Umwelteinflisse spielen in Wech-
selwirkung mit genetisch-biologischen Anlagen eine wichtige &tiologische Rolle. Hier-
bei stellen z.B. pra- und perinatale Infektionen, psychische und kérperliche Traumatisie-
rung, Vernachlassigung, Cannabiskonsum hdufige Einflussfaktoren dar. Die Wissen-
schaft hat es erst in Ansétzen verstanden, Hirnfunktionen tatsdchlich zu entschlisseln.
Der hirneigene Code der Informationsverarbeitung und der Funktion ganzer Netzwerke
ist noch immer rétselhaft. Am Beispiel der Schizophrenie werden aktuelle Befunde zu
Genvarianten und biologischen Pathways dargestellt. Klinisch hoch relevant sind Um-
welteinflisse auf das Gehirn. Am Beispiel von Effekten von Rauchverhalten und Adi-
positas werden auf Grundlage der Study of Health in Pomerania® und GANI_MED?
neue Befunde zu strukturellen Gehirnverdnderungen diskutiert. Die Verhaltenssteue-
rung, die Reizsuche und der Umgang mit Suchtstoffen stellen paradigmatisch die Be-
deutung des mesolimbischen Reward-Systems und frontaler Steuerungsareale in den
Mittelpunkt. Seelische Gesundheit ist untrennbar mit einem biologisch intakten Gehirn
verbunden. Die gegenseitigen Bedingungsfaktoren werden erst allméhlich deutlich.

1. Volzke H et al. (2011). Study of Health in Pomerania (SHIP) — a community co-
hort and repeated survey approach to comprehensively assess main health deter-

minants among the general adult population. International Journal of Epidemiol-
ogy 40(2):294-307
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2. Grabe HJ, Assel H, Bahls T, Dérr M, Endlich K, Endlich N, et al. (2014) Cohort
profile: Greifswald approach to individualized medicine (GANI_MED). J Trans-
lational Medicine May 23;12(1):144. doi: 10.1186/1479-5876-12-144
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Schmerzphanomene des Kopfes und des kraniozervikalen
Uberganges

Jurgen Giebel

Institut fur Anatomie und Zellbiologie, Universitatsmedizin Greifswald,
Friedrich-Loeffler-Stral3e 23 ¢, 17487 Greifswald

Obwohl primére Kopfschmerzen zu den hdufigsten Schmerzen Uberhaupt zéhlen, ist
ihre Entstehung bisher schlecht verstanden. So sind die Dura und das Periost sowie in-
trakranielle Blutgefale, aber nicht das Gehirn schmerzempfindlich. Den gréfiten Anteil
der intrakraniellen sensiblen Innervation bernimmt der N. trigeminus, der ber seine 3
Aste (N. ophthalmicus, N. maxillaris, N. mandibularis) BlutgefaRe des Circulus arterio-
sus cerebri sowie den Uberwiegenden Teil der Dura mater versorgt. An der Innervation
der Dura im hinteren Schadelbasisbereich sind auRerdem Aste des N. glossopharyngeus,
N. vagus und moglicherweise der Zervikalnerven 1/2 beteiligt. Eine wichtige Rolle
kdnnte auch sympathischen Nervenfasern zukommen (liber Ganglion cervicale superius
und Ganglion cervicothoracicum), die neben den Gefalwanden auch die Dura innervie-
ren.

Aulerhalb des Schédels finden sich zahlreiche von sensiblen Nervenfasern versorgte
Strukturen. Zu ihnen zéhlen die Haut und Muskeln im Gesichts-, Kopf- und Nackenbe-
reich. Des Weiteren gelten aullere Augenhdute (Konjunktiva, Kornea), Nasen- und
Mundschleimhdute sowie das Kiefergelenk und Speicheldriisen als schmerzempfind-
lich. Klinische Untersuchungen haben gezeigt, dass Irritationen zervikaler Facettenge-
lenke, Bandscheiben oder Bandstrukturen sowie Reizungen von Triggerpunkten in der
Kau-, Nacken- und Schultermuskulatur zu Kopfschmerzen fiihren kénnen. Vor diesem
Hintergrund stellt sich die Frage, ob Kopfschmerzen als bertragene Schmerzen anzu-
sehen sind und moglicherweise durch eine Konvergenz sensibler Fasern im Hirnstamm
zu erkléren sind.

Tatséchlich haben verschiedene Untersuchungen gezeigt, dass trigeminale und zervikale
Afferenzen konvergieren. Beispielsweise gelangen sensible Fasern aus dem N. occipita-
lis major (sensibler Nerv der Nacken- und Hinterhauptsregion) zu den Kernen des N.
trigeminus (Piovesan et al, 2003). Weitere tierexperimentelle Untersuchungen ergaben,
dass nozizeptive Neurone des Hinterhornes von C1 Afferenzen aus der Gesichthaut,
Kornea, Muskeln, kndchernen Strukturen, Dura oder viszeralen Afferenzen trigeminaler
oder zervikaler (C1) Innervationsgebiete erhalten. Somit erfolgt in der C1-Region die
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Integration nozizeptiver Signale aus Kopf-, Gesichts- und Nackenregion (Morch et al.,
2007).

Auch eine Reizung des N. phrenicus (vorwiegend aus C4) oberhalb des Herzens soll zur
Stimulierung von Neuronen in der C1/C2-Region flihren. Interessanterweise werden die
gleichen Zellen auch bei einer Reizung des zervikalen N. vagus stimuliert (Razook et
al., 1995). Somit konnte auch der N. phrenicus in die Ubertragung von Schmerzen in
den Nacken und das Kiefergelenk involviert sein.

Literatur:

Mgrch, C.D., Hu, J.W., Arendt-Nielsen, L. & Sessle, B.J. (2007) Convergence of cutaneous, musculo-
skeletal, dural and visceral afferents onto nociceptive neurons in the first cervical dorsal horn. Eur. J.
Neurosci., 26, 142-154.

Piovesan, E., Kowacs, P. & Oshinsky, M. (2003) Convergence of cervical and
trigeminal sensory afferents. Curr. Pain Headache Rep., 7, 377-383.

Razook, J.C., Chandler, M.J. & Foreman, R.D. (1995) Phrenic afferent input
excites C1-C2 spinal neurons in rats. Pain, 63, 117-125.
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Kopfschmerz aus neurochirurgischer Sicht

Henry W. S. Schroeder

Klinik und Poliklinik fir Neurochirurgie, Universitatsmedizin Greifswald,
Ferdinand-Sauerbruch-Stral3e, 17475 Greifswald

Kopfschmerzen sind ein haufiges Initialsymptom von neurochirurgischen Erkrankun-
gen. Daher ist die Kenntnis der Kopfschmerzcharakteristik wichtig fur die Veranlassung
der manchmal sehr dringlichen weiteren Diagnostik und Therapie.

Starkste Kopfschmerzen verbunden mit Ubelkeit, Brechreiz, manchmal beschrieben als
vernichtender Kopfschmerz sind haufig Initialsymptom einer aneurysmatischen Subara-
chnoidalblutung und bedirfen der sofortigen Diagnostik und Therapie. Ebenso kénnen
starke Kopfschmerzen auf signifikante Liquorzirkulationsstorungen hinweisen, die
ebenfalls rasch abgeklart werden missen. Insbesondere, wenn diese verbunden sind mit
einem Druckgefiihl, Ubelkeit und Erbrechen oder gar einer Bewusstseinstrilbung. Vor
allem Kolloidzysten kdnnen zu einer akuten lebensbedrohlichen Situation durch Ver-
schluss der Foramina Monroi filhren kénnen. Weiterhin machen sich raumfordernde
L&sionen wie z. B. Tumoren, Blutungen oder Zysten durch Kopfschmerzen initial be-
merkbar.

Allgemein gilt die Faustregel, dass jeder neu auftretende Kopfschmerz, wenn keine
plausible Erklarung, wie z. B. ein grippaler Infekt, vorliegt, einer bildgebenden Abkla-
rung bedarf. Insbesondere bei Kindern und Jugendlichen, die vorher keine Kopfschmer-
zen beklagten, sollten umgehend einer entsprechenden Diagnostik zugefthrt werden. In
unserem Krankengut hatten wir mehrere Patienten, die jahrelang unter Kopfschmerzen
litten und dann mit grofRen Hirntumoren zu uns zur Behandlung kamen. Weiterhin ha-
ben wir leider 2 Patienten erlebt, die aufgrund einer Kolloidzyste und resultierender
Hirndrucksteigerung akut verstorben sind.

Eine weitere Form der Kopfschmerzen sind die kranialen Neuralgien. Die hdufigste Ge-
sichtsschmerzform stellt die Trigeminusneuralgie dar, die durch typische einseitige ste-
chende, sekunden- oder minutenlang anhaltende Schmerzattacken charakterisiert ist, die
typischerweise durch Triggerung (Beruhrung, Kauen, Zahneputzen, Rasieren, kalte
Luft) ausgel6st werden kann. Abzugrenzen ist diese vom neuropathischen Schmerz, der
mit einem sensiblen Defizit verbunden ist. Ebenfalls differentialdiagnostisch zu betrach-
ten sind andere Schmerzformen wie z. B. Clusterkopfschmerz oder der atypische Ge-
sichtsschmerz.
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Die Therapie der Wahl bei der Trigeminusneuralgie stellt die mikrovaskuldre Dekom-
pression dar, da sie die Ursache der Beschwerden bei vorliegender GefaRkompression

beseitigt und den Trigeminusnerven intakt lasst. Auch bei &lteren Patienten ist eine Ope-
rationsindikation bei therapieresistenten Beschwerden gegeben, sofern eine Narkosefé-
higkeit besteht. Die alternativen perkutanen Verfahren wie Thermokoagulation, Gly-
zerolinjektion oder Ballonkompression sind in ihrer Erfolgsaussicht deutlich schlechter
und fiihren haufig zu einer Hypasthesie im Gesichtsbereich. Auch die in den letzten Jah-
ren haufig empfohlene radiochirurgische Behandlung bei Trigeminusneuralgie ist in der
Erfolgsaussicht der mikrovaskuldaren Dekompressionsoperation deutlich unterlegen und
sollte nur bei Patienten mit hohem Narkoserisiko erwogen werden.

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass der Kopfschmerz hdufig ein initiales
Warnsymptom bei schwerwiegenden neurochirurgischen Erkrankungen darstellt und
daher einer raschen Abklarung bedarf.
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Duraverhaltnisse, vendser Abfluss des Gehirns, Schadelndhte

Thomas Koppe

Institut fur Anatomie und Zellbiologie, Universitatsmedizin Greifswald,
Friedrich-Loeffler-Stral3e 23 ¢, 17487 Greifswald

Die Dura mater bildet als harte Hirnhaut zusammen mit Archanoidea und Pia mater das
Hillgewebe des ZNS. Wahrend Dura mater und Arachnoidea liickenlos aneinander lie-
gen, befindet sich zwischen Archanoidea und Pia mater bekanntermaRen der mit Liquor
cerebrospinalis gefullte Subarachnoidalraum. Die Dura selbst ist aus straffem Bindege-
webe aufgebaut. Dabei werden die in Bundeln angeordneten kollagenen Fasern von
elastischen Fasernetzen durchsetzt. Die harte Hirnhaut setzt sich aus einem &ul3eren pe-
riostalen und einem inneren menigealen Blatt zusammen, welche im Schédel untrennbar
miteinander verbunden sind. Lediglich im Bereich der Hirnblutleiter (Sinus durae mat-
ris) weichen beide Blatter auseinander. Ein Epiduralraum, als Liicke zwischen periosta-
len und menigealen Blatt, ist nur im Bereich des Riickenmarks physiologisch.

Die harte Hirnhaut kleidet die gesamte Schédelhohle aus, wobei der Kontakt zwischen
Dura und Knochen Altersverdnderungen unterliegt. So ist die Dura mater bei Kindern
noch groRRflachig mit dem Schadel verwachsen. Im Gegensatz dazu ist die Dura bei Er-
wachsenen nur noch im Bereich der Suturen und der Fissuren sowie an den Foramina
der Schadelbasis mit dem Perikranium verbunden. Vom menigealen Blatt der Dura bil-
den sich septumartige Fortséatze, auch als Durasepten oder Duraduplikaturen bezeichnet.
Dazu zahlen Falx cerebri, Falx cerebelli und das Tentorium cerebelli. Diese Durasepten
befestigen sich z.T. Uber Verstarkungsziige am Knochen. Die Anordnung der Kollagen-
fasern innerhalb der Dura entspricht grundsatzlich den Spannungstrajektorien, welche
Kréfte vom Ort einer moglichen Gewalteinwirkung weiterverteilen. Diese Trajektorien
entstehen bereits in der Embryonalperiode. Weitere septumartige Bildungen der Dura
mater sind das Cavum trigeminale und das Diaphragma sellae.

Sinus durae matris

Innerhalb der Dura mater, zwischen dem Stratum periostale und menigeale, verlaufen
zahlreiche ventse Blutleiter. Im Gegensatz zu anderen Venen werden in den Sinus
durae matris keine Venenklappen beobachtet. Dariiber hinaus sind die vendsen Blutlei-
ter frei von Muskulatur, so dass sie als starrwandige Réhren aufgefasst werden kénnen,
die nur von einem Endothel ausgekleidet sind. Wichtige Sinus durae matris (z.B. Sinus
sagittalis superior et inferior, Sinus transversus, Sinus rectus) befinden sich in unmittel-
barer Nachbarschaft der Anheftungszonen der oben beschriebenen Durasepten. Weitere
venose GefalRkomplexe sind im Bereich der inneren Schéadelbasis ausgebildet, wobei
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hier insbesondere der Sinus cavernosus, welcher sich im Bereich des sogenannten Tr-
kensattels befindet, zu erwahnen ist.

Die Sinus durae matris sind von besonderer Beutung fir die Resorption des Liquor
ceberospinalis. Diese erfolgt im Schéadelbereich Uber die Granulationes arachnoideales
in den Sinus sagittalis superior. Zudem nehmen die Sinus das Blut der inneren und &u-
Reren Hirnvenen auf und leiten es in die V. jugularis interna. Im diesem Zusammenhang
sei darauf verwiesen, dass die Sinus durae matris Uber zahlreiche Vv. emmissariae mit
den &uReren Venen der Calvaria in Verbindung stehen. Zudem bestehen Verbindungen
des Sinus cavernosus mit dem Plexus pterygoideus, welcher sich im Bereich der tiefen
seitlichen Gesichtschadelregion ausbreitet. Diese Verbindungen haben als mdgliche In-
fektionspforten eine besondere klinische Bedeutung.

Das oben beschriebene Prinzip von vendsen Blutleitern und ihren Verbindungen fiir das
Gehirn lasst sich auch in ahnlicher Weise fur das Rickenmark nachweisen. Im physio-
logischen Epiduralraum des Wirbelkanals befinden sich ausgiebige Plexus venosi ver-
tebrales externi. Sie stehen einerseits Uber die Foramina intervertebralia in kontinuierli-
cher Verbindung mit entsprechenden &uReren Venenplexus (Plexus venosi vertebrales
externi) sowie auch mit den Venenplexus an der Basalflache der Cavitas cranii. Gegen-
waértig wird wieder diskutiert, inwiefern diese vendsen Einrichtungen eine Bedeutung
fur die Thermoregulation des ZNS haben (u.a. Irmak et al., 2004; Xue and Liu, 2011;
Hoogland et al. 2013).

Innervation und Arterielle Versorgung der Dura

Die Dura mater wird von der A. meningea anterior (aus der A. ethmoidalis anterior), A.
meningea media (aus der A. maxillaris) sowie der A. meningea posterior (aus der A.
pharyngea ascendens) versorgt. Von besonderer Bedeutung ist die A. meningea media,
die Uber das Foramen spinosum die Schadelhohle erreicht. Sie anastomosiert hufig mit
der A. lacrimalis. Der hintere Ast der A. meningea media kann sich an der Versorgung
der Paukenhohle beteiligen. Blutungen aus diesen GefalRen, infolge Schédelfrakturen
oder stumpfen Traumen, flhren zum epiduralen Hamatom mit lebensbedrohlichen
Komprimierungen des Gehirns. Kirzlich wurde dariiber nachgedacht, ob der A. menin-
gea media eine Bedeutung fir eine selektive Thermoregulation bestimmter Areale des
Gehirns zukommt (Brunner et al. 2011).

Die Dura mater wird von einem Netzwerk vorwiegend markhaltiger Nervenfasern
durchzogen. Es entstammt groRtenteils den Rami meningei der drei Aste des N. trige-
minus sowie Asten des N. glossopharyngeus und N. vagus. Eine besondere Bedeutung
kommt dem N. ophthalmicus zu. Sein Innervationsgebiet reicht nach dorsal Gber die
Falx cerebri bis zum Tentorium ccerebelli. Meningeale Aste der Zervikalnerven C2 und
C3 erreichen die Dura Uber das Foramen jugulare und das Foramen magnum. Anasto-
mosen bestehen hier mit den meningealen Asten der Hirnnerven 1X und X sowie mit

11



Grypswalde

dem N. ophthalmicus. Alle Nervenaste fuhren zudem postgangliondre sympathische
Nervenfasern. Marklose Fasern gelangen tiber die Adventitia der Arterien zur Dura.

Verschiedene tierexperimentelle Studien weisen darauf hin, dass die Nervenfasern der
Dura mater Uber die verschiedenen Suturen mit extrakraniellen Nerven in Verbindung
stehen. So vermuten Schueler et al. (2014), dass sowohl nozizeptive als auch proprio-
zeptive Afferenzen von extrakranialem Gewebe (z.B. Periost und Muskulatur) durch
Kollateralen an meningeale, also intrakranialen Nervenfasern weitergeleitet werden.
Hier ergeben sich interessante Anhaltpunkte fiir das Verstandnis von Kopfschmerzen (s.
auch Zhao and Levi, 2014).

Mdogliche Bedeutung der Dura mater

Neben der bereits oben erwahnten Rolle der Dura im Zusammenhang mit der Liquorre-
sorption, der vengsen Drainage des Gehirns und der Schadelarchitektur lassen sich aus
verschiedenen anderen Studien weitere mégliche Funktionen ableiten.

So wird vermutet, dass die Dura mater fur das Schadelwachstum von Bedeutung ist, in-
dem sie Faktoren freisetzt, die eine vorzeitige Verkndcherung der Synchondrosen und
Suturen verhindern (Gagan et al., 2009). Verletzungen der Calvaria, auch ohne verifi-
zierbare Strukturschaden der Dura mater, fihren im Tierexperiment zu einem vermehr-
ten Auftreten von Mastzellen (Michaloudi et al., 2007). Die oben erwéhnte Rolle der
Dura im Zusammenhang mit der Entwicklung von Kopfschmerzen wird auch durch
Studien unterstrichen, die Dopamin- und Serotoninrezeptoren in der Dura nachweisen
konnten (Bergerot et al., 2000; Cavallotti et al. 2004).
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Neuronaler Umbau und Spiegeltherapie aus der Sicht
bildgebender Verfahren des Kopfes

Martin Lotze

Institut fur Diagnostische Radiologie und Neuroradiologie der Universitdtsmedizin
Greifswald, Walter-Rathenau-Stralle 46, 17475 Greifswald

Spiegeltherapie hat sich in einigen Studien als relevante Unterstiitzung in der Behand-
lung von chronischen Schmerzen der Extremitét erwiesen. Dieser Vortrag stellt die der-
zeitige Literatur zu dem Verfahren vor und zeigt Mdéglichkeiten der Wirkungsweise die-

ses Verfahrens anhand von bildgebenden Studien dar.
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SUNCT-Syndrom und andere seltene Kopfschmerzformen

Christof Kessler

Klinik und Poliklinik fir Neurologie der Universitatsmedizin Greifswald,
Ferdinand-Sauerbruch-Stral3e, 17475 Greifswald

Kopfschmerzen zahlen zu den h&ufigsten Befindlichkeitsstorungen in der &rztlichen
Praxis. Die haufigsten Kopfschmerzformen sind Migrédne mit oder ohne Aura sowie der
Spannungskopfschmerz. Ebenso ist die Trigeminusneuralgie haufig und in ihrer Symp-
tomatik und Auspragung gut charakterisiert. Eine genaue Anamneseerhebung und
Schmerzschilderung erlaubt die Differentialdiagnose auch seltener Kopfschmerzformen.
Die internationale Klassifikation der Kopfschmerzerkrankungen hat eine Gruppe von
trigemino-autonomen Kopfschmerzen zusammengefasst:

1. Episodisches und chronisches SUNCT-Syndrom (Short-lasting unilateral neuralgi-
form headache with conjunctival injection and tearing),

2. Episodisches und chronisches SUNA-Syndrom (Short-lasting unilateral neuralgiform
headache attacks with cranial autonomic symptoms),

3. Episodische und chronische paroxysmale Hemicranie,

4. Hemicrania continua

5. Episodischer und chronischer Cluster-Kopfschmerz.

Die benannten Kopfschmerzformen unterscheiden sich im Hinblick auf Qualitat, Loka-
lisation, Intensitat, Dauer und Frequenz sowie dem zusatzlichen Auftreten autonomer
Symptome.

Die Kenntnis der unterschiedlichen Kopfschmerzformen ist wegen der Notwendigkeit
einer differentiellen Therapie unumgéanglich.
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Manualmedizinische Kopfschmerzsyndrome

Bodo Schulze
Arztpraxis, MihlenstralRe 4, 17235 Neustrelitz

Gelenkblockierungen, Trigger- und Tenderpunkte, fasziale Restriktionen, muskuldre
Dysbalancen, sowie Restriktionen der Schadelsuturen kdnnen Kopfschmerzen verursa-
chen. Eine Arbeitsgruppe der AMM um Prof. Dr.med. habil. Johannes Buchmann hat
den Versuch einer syndromalen Einordnung von Kopf- und Gesichtsschmerzen aus ma-
nualmedizinischer Sicht unternommen. Die Ergebnisse sind in der Zeitschrift ,,Manuelle
Medizin* veroffentlicht.

Dazu schreiben die Autoren (Zitat): ,,Syndromale Einteilungen fehlen in der manuellen
Medizin/Osteopathie bis dato weitgehend. Eine Einteilung der Kopfschmerzen bei St6-
rungen im Bewegungssystem in manualmedizinische Syndrome erleichtert die Diffe-
renzialdiagnose und Therapie. Viele Patienten weisen kombinierte Kopfschmerzsyn-
drome auf. Die vier vorgestellten Syndrome — OTS, OFS, NPS und LMS — mit ihrer
Abgrenzung zur Migrane, dem Spannungskopfschmerz und den trigeminoautonomen
Kopfschmerzen geben dem Manualmediziner eine Orientierungshilfe und die Méglich-
keit, die vielfaltigen Kopfschmerzsymptome seiner Patienten in der taglichen Praxis
besser zu verstehen und seine Therapie zu optimieren.” (Ende des Zitats).

Es wird festgestellt, dass die Kopfschmerzen bei funktionellen Stérungen im Bewe-
gungssystem in der IHS-Klassifikation nur ungeniigend abgebildet werden und damit
verbunden auch unterdiagnostiziert bleiben. Bei Diagnosen wie ,,Migrine ohne Aura“,
»Spannungskopfschmerz* oder ,,paroxysmale Hemikranie lassen sich die geklagten
Beschwerden oft durch die Provokation von Trigger- oder Tenderpunkten bzw. Scha-
delsuturen auslésen.

Bei einer Kopfschmerzanamnese von tber einem Jahr kommt es oft zur Vermischung
der Symptome wie auch zu einer Vermischung der nachfolgend genannten Syndrome.
Diese Syndrome werden in der AMM im Rahmen der osteopathischen Weiterbildung in
den differenzialdiagnostischen Integrativ- und Therapiekursen fiir Arzte gelehrt.

Folgende Einteilung schlagen die Autoren vor:

- Primér myofaszial vermittelter ,,viszeraler Kopf-/Gesichtsschmerz*:
- bei orbitotemporalem Syndrom - OTS

- bei orofazialem Syndrom — OFS

- bei nasopharygealem Syndrom — NPS

- bei laryngomediastinalem Syndrom — LMS
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- muskulére Verkettung

- faszial vermittelte Verkettung

- L&sionen der kranialen Osteopathie

- referred pain von Triggerpunkten

- Primir gelenkig vermittelter ,,parietaler Kopf-/Gesichtsschmerz*:

- bei segmentaler Stérung der HWS

- Retroflexionskopfschmerz

- Anteflexionskopfschmerz

- Primér autonom vermittelter Kopfschmerz

- sympathisch ergotroph/parasympathisch trophotroph

- Viszeraler, parietaler, und autonomer Kopfschmerz kombiniert mit anderen
manualmedizinischen Syndromen

- bei gekreuzten Syndromen nach Janda

- bei einem Syndrom der oberen Thoraxapertur.

Allgemein gilt, dass eine Primarl&sion eine Verkettungsreaktion startet und die Patien-
ten erst im weiteren Verlauf Beschwerden bekommen. Dann ist die primére Stérung oft
nicht mehr als solche zu erkennen, bzw. ihre alleinige Behandlung l6st die Kette nicht
auf. Es werden deshalb im Rahmen der einzelnen Syndrome vorkommende Befunde
beschrieben.

Weiterhin gibt es Empfehlungen fir den manualmedizinischen Untersuchungsgang.
Dieser erfolgt immer in gleicher Weise von der globalen (ber die regionale Orientierung
zur gezielten Untersuchung, aus der dann die Behandlung abzuleiten ist.

Bei der Behandlung gilt nach wie vor, Gelenk bzw. Wirbelsédulensegment vor Muskel,
dann Faszien, Schéadelsuturen, ggf. intrakranielles membrandses System. Das Vorgehen
wird im Einzelnen bei der Besprechung der Syndrome erlautert.

Neben der struktur- bzw. funktionspathologischen Komponente ist bei den genannten
Kopfschmerzen eine erhebliche Beteiligung von psychischen und psychosozialen Ein-
flissen zu finden.

Literatur:
Zeitschrift ,,Manuelle Medizin®, Band 46 (2008), Heft 2, S. 82-92, Heft 3, S. 145 — 162. Weiterflhren-
de Literatur daselbst.
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Fibromyalgie — eine Krankheit kommt in die Jahre

Folie 1

Folie 2

Francis Baudet

Zum Landambulatorium 4, 18573 Rambin

Hey, MeiNe
MIGRANE ST WEG,

Folie 3

Medikamenteninduzierter
Kopfschmerz

Damit Sie auch in Zukunft noch
Freude an Ihren Kopfschmerzen
haben werden !

Komapyrir\ )

Folie 4

Der Spannungskopfschmerz

- Begleitsymptome: ‘
‘4

Der Spannungskopfschmerz

- Lokalisation:

- beidseits holocephal

- Charakter:

- driickend oder beengend, nicht pulsierend (,schraubstockartig)

- Frequenz:

(<1 Tag , <12 Tage/Jahr)
héufig auftretend (>1 Tag/Monat, <15 Tage/Monat)
- chronisch: 215 Tage/Monat)

-Starke: - leicht -mittel

- Dauer: - 30 min bis 7 Tage

- keine bis auf Photo- oder Phonophobiel

- schmerzhafte Verspannung (s

Tension headache

N ?F
|

° )
7 )

Wigraine W
Cluster headache Il
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Folie 5

Folie 6

Folie 7

Medikament Evidenz Dosierung (pro . Al
- 7 Folie 8
schmerzmittel  Therapie episodischer Spannungskopfschmerz ™))
=)
Acetylsalicylsaure (ASS, z.B. Aspirin®) ~ 500-1000mg l‘i
Paracetamol (z.8. Benuron®) » 500-1000mg
Ibuprofen (z.8. Dolormin®) M 400-800mg
Naproxen » 500-1000mg
Metamizol (z.B. Novalgin®) ~ 500-1000mg
ASS+Paracetamol+Koffein M 250+250+65mg
Sonstige
Pfefferminzol lokal (Schlife, Nacken) »
Flupirtin (z.8. Katadolon®); nur fiir
Kinder belegt und zugelassen! * 100-300mg
Biofeedback, progressive )
Muskelrelaxation nach Jacobson
T E ], .
S ?ﬂ“—c lie9
Therapie chronischer Spannungskopfschmerz
N
" . Dosierung (pro %
Medikament Evidenz
Tag)
1.Wahl
Amitriptylin (z.B. Saroten®) M 25-150mg
Doxepin (2.8. Aponal®) T 25-150mg
Maprotilin 1
Imipramim (2.B. Tofranil®) (%] 30-150mg
Clomipramin (z.B. Anafranil®) (K] 25-150mg
Mianserin (z.B. Tolvin®) (™ 30-90mg
2.Wahl
Antidepressiva
Mirtazapin (z.B. Remergil®) » 15-30mg
Venlafaxin (z.8. Trevilor ret.®) T 150-225mg
Sulpirid (z.8. Dogmatil®) 1 200-400mg
SSRI
(Citalopram, Fluoxetin, Paroxetin) ] 20-40mg
Moclobemid (z.B. Aurorix®) N 300mg
Antiepileptika
Valproat (z.B. Ergenyl ret.®) » 500-1500mg
Topiramat (2.B. Topamax®) T 50-100mg
Muskelrelaxantien
Tizanidin (z.8. Sirdalud®) ™M 4-6mg
Botulinumtoxin (2.8. Botox®) W

Fg

Medikamenteninduzierter
Kopfschmerz

Damit Sie auch in Zukunft noch
Freude an Ihren Kopfschmerzen
haben werden |

Komapyrin

lie 10
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Medikamenteninduzierter

Kopfschmerz

- Kopfschmerz an = 15 Tage/Monat
- Ubergebrauch von Akutmedikation fiir > 3 Monate

- Entwicklung oder Verschlechterung des Kopfschmerzes wahrend
des Medikamententibergebrauchs

- Abklingen oder Ruckkehr zu friherem Muster innerhalb
von 2 Monaten nach Absetzen

Ubergebrauch:
210 Tage Ergotamine, Triptane, Opioide, Kombinations-/ Mischpraparate
215 Tagen fiir Analgetika

Behandlungsstrategien

Ambul Ent bt 1

e Keine Opiate/Tranquilizer
* Hohe Motivation
e Mithilfe durch die Familie

klinische Ent bohandl

e Komorbiditat mit Depression oder Angsterkrankung

* Komorbiditat mit anderen chronischen Schmerzen

e Ent

e Llangjahriger MOH

o Ubergebrauch von Opioiden, Tranquilizer

e mehrere erfolglose ambulante Selbstentziige
e ausgepragte psychiatrische Begleitmorbiditit

Praktisches Vorgehen

1. Aufklérung des Patienten
2. Abruptes Absetzen aller
3. Behandlung der Entzugssymptome
* Gegen Ubelkeit und Erbrechen

— Metoclopramid Tropfen / Tag oder

— Domperidon 3 x Tabletten (10mg) / Tag
* Gegen Entzugskopfschmerz
— NSAR, z.B. Ibuprofen 0-400 mg / Tag,
— Bei starkeren Kopfschmerzen 500-1000mg ASS i.v.
— In Einzelfallen Prednison
phyl des priméren Ki

(nicht Opiate/Ti ilizer)

>

(Migrane bzw. chron. SKS)

Engmaschige Anbindung wichtig!
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Folie 11

Folie 12

Folie 13

Interessantes aus neuer Leitlinie MOH:

- medikamentdse Prophylaxe bei MOH: Topiramat (TPM) oder Botox

- Nicht wirksame Prophylaxe kann nach dem Entzug wieder wirksam
sein (Zeeberg et al. 2006)

- egal, ob Prophylaxe zeitgleich mit Entzug (Rossi et al. 2006) oder mit
Zeitverzdgerung von 2 Monaten (Zeeberg et al. 2006)

- Studienlage erlaubt Therapie mit Botox oder TPM vor Entzug, falls nach
3 Monaten nicht besser: Entzug

- Entzug immer multidisziplinar

- Weiterbetreuung tGber 1 Jahr (Reduktion der Ruckfallrate von bis zu
49% auf weniger als 10% )

Grypswalde

Neurologische Untersuchung:
Unaufféllig

Apparative Untersuchung:
CMRT: unauffallig

Weiteres Procedere ?

Folie 15

Zeitliches Spektrum

SUNCT/SUNA
Paroxysmale Hemikranie
Clusterkopfschmerz
Hemicrania continua

Zeitdauer
Tage/
immer

in  Stunden

o
o
=~
3

Der Cluster-Kopfschmerz

Ihr Patient...

19 jahrige Patientin mit firchterlichen Schmerzen seit 8 Monaten

Charakteristika:

o links periorbital

e Stdrke 8-11/10 VAS

¢ 3x/Tag fir 60 min immer nachts

* begleitend: ipsilateral Lakrimation, nasale Kongestion
Rhinorrhoe, Unruhe

* Alkohol als Trigger

¢ Ibuprofen ohne Effekt

¢ Vorerkrankungen und -medikation: keine

Und jetzt ??? Geféhrlich ja/nein? Differentialdiagnosen?

Der Cluster-Kopfschmerz

- Lokalisation:

- einseitig, meist periorbital
- nur bei 15% Seitenwechsel

- Charakter:
- bohrend-klopfend (vernichtungsartig)

- Dauer:
- 15-180 min

- Starke:
- sehr stark (11/10 NRS)

- Frequenz:
- attackenartig: meist 1-8x/Nacht

- Begleitsymptome: i /4
- autonome Symptome ¢
- soz. Riickzug
(-Alkohol)

1Hs 2008
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Folie 17

Folie 18

Folie 19

D

Folig

Die autonomen Symptome

ipsilateral:

« trédnendes Auge (Lakrimation) « Ptosis (teils dauerhaft) ‘\0

2 o\

A e

o 00°
 laufende Nase (nasale Rhinorrhoe) * Gesichtsrotung. *\ 3

0\

« gerdtete Augen (konjunktivale Injektion) « Lidodem

« verstopfte Nase (nasale Kongestion) « Gesichtsschwitzen
* Miosis (teils dauerhaft) « Bewegungsunruhe (rocking und pacing around)

Cave: 3% keine autonomen Begleitsymptome!

Auffallige zeitliche Dynamik

Zirkadian Zirkannual

® Circadian cosnor model

£

Hory  —

il

XNy
£ d

9 4 8 ou
Clocklime

Jirgensetal, 2010 Rozen etal, 2011
Bei bis zu 70% der Patienten Auftreten zu fixen Uhr- und Jahreszeiten
Magliche Erklarung: Nucl. suprachiasmaticus - Hypothalamus - Nucl. caudalis V

15% episodisch, 85% chronisch

Ausschlussdiagnostik

Trigeminal Autonomic Cephalgias
Due to Structural Lesions
A Review of 31 Cases

Irene Faier, MD
Jun J. G. M. Vers

1, MD, PHD; Krista 1 MD, PhD; e J. W. Witteveen, MD:
ichel © . M MD, PhD

rigeminal autonomic cepha

(TACs) include cluster headache, paroxys
neur

wnd tenring, Associated structural lesion:

often difficult 10 establish. We sought to identify clinical predictors of unde
wiral abnormalities by reviewing previously deseribed and new TAC and TAC-lik
ated with a structural |
lesion. Clinical warning signs and symptoms are relatively rare. We recommend new
all patients with a TAC or TAC-like syndrome

v

1 hemi

crania, and short-Lasting unilz

on. We found that even typical TACs can be caused by

»We recommend neuroimaging in all patients with TAC or TAC-like syndrome.”

Grypswalde

Akuttherapie j

Préparat Dosierung Wichtiges

Mittel der 1. Wahl

0, (100%) 7-15l/min « gute Vertraglichkeit
(im Sitzen, * giinstig ?
iber Maske) © gute Wirkung (60% response)
Triptane « Cave: KHK, Infarkt, pAVK
Sumatriptan s.c. 6mg « zugelassen fiir CK, teuer

Zolmitriptan nasal 5mg « zugelassen

Mittel der 2. Wah!

Triptane
Sumatriptan nasal 20mg « bei langen Attacken
Zolmitriptan p.o. S5mg

Lidocain 1ml 4-10% * gilnstig
intranasal © response: 30%

« Kombination mit Sauerstoff

Folie 21

High-Flow Oxygen for Treatment

of Cluster Headache
A Randomized Tral

Anna 5. Cohen. PRD.MRCP  ¢oppent Cluster headache s an escrudatingly painful primary heada
Erian Burns, MD), MRCP with attacks of unilateral pain and cranial autonomic symptoms. The c
Pater ). Goadzby, MD), PRI, D, treatment for acute attacks is subcutaneous sumatriptan.

FRACP. FRCP Objective To ascertain whether high-fiow inhaled ooy gen was sups
in the acute treatment of cluster headache.

Sauerstoff bei Clusterkopfschmerz
n=76 (davon 19 CCH), alle 02-naiv

Table 2. All End Points*

No. (%) of Attacks

No. of
Attacks A Oxygen
No. of aftacks trested 208 143 150
[Fanteem 5 mn ) 70 608 |
| Pair e at50 minP< 187 10p4) 78
Recucticn in pain scele &t min
15 256 25(20) 888)
205 208 28 (30) 381
308¢ 182 28 (38) 3 85)
Gobe 167 38 (59) 6 32)
Nesd for rescus medication 245 76(53) 028
from 15 min
Overallresponse to the treatmert 228 18(15) 75 60)
and overal functional disabllty>S
Efieot on associated symploms®? 250 40@EN 81 (66)

3Patiants' data avalabl for 2ach and paint variad with complianc in complating the dary.

Binciudad last obsarvation carried forward,
©Expluds patints who task rascus madication

Cohen A, Burns 8, Goadsby PJ, 2009
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Folie 23

Folie 24

Folie 25

Leitliniengerecht...

100% Sauerstoff iiber Gesichtsmaske (7-15 |/min Gber 15-20 min)

Folie 26

Etwa 2/3 aller Patienten mit Cluster rauchen!

Sauerstoff ist brandfordernd...

Kurzzeitprophylaxe

Préparat Dosierung Wichtiges

Mittel der 1. Wahl

Corticoide 100 mg fiir 5d « gut wirksam (bis 80% response)
Reduktion um 10-20 mg « wenig Daten
alle 3-5 Tage

Mittel der 2. Wahl

Methysergid 1-12mg
* nur aus dem Ausland

* Cave Komb. mit Triptanen/Ergot.
« nur fiir 4-6 Monate (Fibrosen)

eingeschrankt empfehlenswert:

Ergotamin 1-2mg
Suppositorium, oral

Triptane
Frovatriptan 2,55mg * Cave: evtl. MOH
Naratriptan 2,55mg
Eletriptan 40mg

« rasch wirksam (innerhalb 1 Woche)

* nur langsamer Wirkungseintritt
« Cave Komb. mit Triptanen/Ergot.

Folie 28

Grypswalde

Cave: Cortisonmissbrauch

kurzzeitige Anwendung von Cortison vertretbar,
keine Dauergabe!!!

Langzeitprophylaxe

Préparat Dosierung Wichtiges
Mittel der 1. Wahl
Verapamil 240-960 mg « Mittel der 1. Wahl

(mit 3x80 mg beginnen, » response wie Lithium, schnellere Wirkung
alle 3-4 d steigern)

Mittel der 2. Wahl

Lithiumcarbonat 600-1500 mg « bis 70% response
retard (Spiegel 0.6-1.2 mmol/l) s regelméRiges Labor mit Spiegelkontrolle
Topiramat 100-200 mg * teils starke Nebenwirkungen

(alle 1-2 Wochen * Cave Nierensteine
um 25 mg steigern) * Kontrolle LW und NW/

(+ Melatonin, Capsaicin-Creme, Valproat, Gabapentin)

Verapamil
- Aufdosierung:
EKG - 3x80 mg > alle 3-4 Tage um 80 mg steigern
(EKG-Kontrolle alle 160 mg)
- ab 720 mg: 40 mg Schritte jeweils mit EKG
- bei Alteren: 40 mg Schritte allgemein

- vermeiden: Atorvastatin (Sortis), Simvastatin, Betablocker, Grapefruitsaft

Und zuletzt:
- Rauchen vermindert Verapamil-Spiegel
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Folie 29

Folie 30

Folie 31

Folie[32
EKG-Veranderungen unter Verapamil i
Al
af
No. of Mean dose
Arrhythmias patients VPM (mg) + SD
Patients on verapamil 217 512+ 279
EKGs present 108 587 + 264
First degree heart block 13 578 + 264
Other heart block 9 604 + 260
Total arrhythmias 21 567 + 290
PR increased =0.2 s 8 653 + 275
Bradycardia Mean doseVPM + SD
Group 108 591 + 264
Bradycardia 39 659 £ 253
Bradycardia to stop VPM 4 495 + 172
Cohen et al., Neurology 2007

Folie|33

Okzipitalisblockade

Ambrosini et al., Pain 2005:

Doppelblind, placebo-kontrolliert

n=23 (16 ECH, 7 CCH)

Verum n=13 (Betamethason), Placebo n=10
Follow-up nach 1 + 4 Wochen

11 Verum: kopfschmerzfrei (Placebo =0)

8 Pat. anhaltend kopfschmerzfrei

Praxistip:
Lokalanasthetikum (z.B. 1 ml Prilocain 5%) + 4 mg Dexamethason

Folie 34

Sonstige Therapien

fi gt
- Okzipitalisblockaden (LA+Cortison oder nur Cortison)
- Dihydroergotamin (DHE) 9 g tiber 3 Tage i.v. stationér

- Sphenopalatinum-Blockaden

- lierende Verfahren (Okzipitalis-Stimulation, SPG-Stimulation)

Grypswalde

Trigeminoautonome Kopfschmerzen

Hemicrania Clusterlopf- | Paroxysmale | SUNCT-
continua schmerz Hemicranie Syndrom
Epidemiologie
-89 118 31 11 151
- Prévalenz selten bis 0,9% 0,02% sefr selten
-Beginn 20303 28-30a 20402 20502
Schmerz
Intensitat moderat stark stark moderat-stark
- Lokalisation orbita, orbital, orbital, orbital,
temporal temporal temporal temporal
-Dauer fluktuierend, 15-180 min 2-30min 5-250sec.
- Haufigheit konstant, mit 1-8/d 1-40/d 1/dbis 30/h
aufgesetaten
Attacken
Autonome ] . + +
Symptome
Zirkadiane Rhythmik - ++
Alkohol als Trigger - " +

lang  m— KUIZ

Therapie TAK

T/SUNA Clusterkopfschmerz
Hemicranie

L]
| J |

Kurzeit:
Cortison,
Methysergid,;
Langzeit:
VPM,
TPM, Lithium

Akut-

therapie (Lidocain)

02, Triptane, |

Prophylare TG, Indometacin,
TPM, Gaba, CBZ Celecoxib, VPM,
(Lidocaini.v.) TPM. Flunarizin,

Refraktar: Okzipitalisblockade, Neuromodulation (DBS, ONS)

Kopfschmerz oder Gesichtsschmerz?

Kopfschmerz: meist V1 und Okzipitalis major/minor/tertius

Gesichtsschmerz: Schmerzen betont in V243 (teils auch Stirn)
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Folie 35

Folie 36

Folie 37

Die Gesichtsneuralgien

Klinik:

- extrem starke Schmerzparoxysmen (<1 sec bis 2 min)
-V2/3 hiiufigerals V1

- scharf-oberfléchlich-stechend, blitzartig einschieRend
-teilsin Serien (selten: Dauerschmerz)

- Trigger: Beriihrung, Essen, Sprechen, Heisses/Kaltes

- Keine Begleitsymptome (V1. teil ymptome)

- Stereotypes Muster beim einzelnen Patienten!

-teils episodisches Muster

Folie 38

Folie 39

Epidemiologie - Trigeminusneuralgie

- Prévalenz ca. 0,4%
- Frauen:Ménner = 3:2
- 90% der Patienten sind élter als 40

- 15% symptomatisch
80
®
=60
5
c®
S
540
3
55
=3
2 E20
g5
-
=
20-30 30-40 40-50 50-60 60-80

Alter/ Jahren

Falie 40
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Atiologie ,idiopathische/klassische” Gesichtsneuralgie
,pathologischer GefaR-Nerv Kontakt*

" N.trigeminus
® A.cerebelli superior, seltener pontine Venen, A.basilaris

- Kompression der Trigeminuswurzel am Austritt aus dem Hirnstamm

- Spontane Attacken durch ektope Erregung im Bereich fokaler
Demyelinisierung (u.a. Expression von Na-Kanélen)

- Triggerung durch ephaptische Ubertragung von AB- auf AS- und C-Fasern

-» Nachweis im MRT: Sensitivitét =50-95% und Spezifitat 65-100%

Aermsensg.

Aber: Gef.-Nerv-Kontakte auch bei bis zu 12% Gesunden!

GefaR-Nervenkontakt

N. trigeminus

Arterien-Schlinge

GefaR-Nervenkontakt

3D-FISP coronar
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Folie 41 Folie 44

Symptomatische Trigeminusneuralgie Behandlungsalgorithmus Neuralgien

bei 15% der Patienten,

Monotherapie 1. Wahl
Ursachen: Multiple Sklerose (Tumoren, vaskulére Malformationen...)

(Carbamazepin, Oxcarbazepin)

Warnzeichen fiir symptomatische Trigeminusneuralgie l ‘

_ Schmerzenin V1 Monotherapie 2. Wahl Kombinationstherapie
- 2usétzliche Dauerschmerzen & l

- sensible Defizite Uberbriickende Verfahren

- junge Patienten
- lange Attackendauer (>2 min) .
- beidseitiges Auftreten Interventionelle Verfahren

- weitere neurologische Defizite, v.a. Hirnnervenausfalle

-im 1. Jahr 70% befriedigend einstellbar,
- im Verlauf bei bis zu 50% interventionelles Verfahren notig

Folie 42 ) . Folie 45
Prophylaxe Gesichtsneuralgien ) A )
Mikrovaskulare Dekompression (MVD, Janetta)
1. Wahl Evidenz Dosis
Carbamazepin ™~ 200-1600 mg
Oxcarbazepin e 300-1800 mg
\S
™
Gabapentin N 3e9¢
Pregabalin @os\ete\\. .
Lamotrigin oV 100-400 mg
\g(\q,sa
B \‘e‘e“" prT mvme Komplikationen:
e o ¢ 600 g e
Ve - einseitige Ertaubung
Bherytoin - 100300 mg Defizit sensibler N. V., N. IV und N. VII
Pimozid (Orap) T 412 mg - Aseptische Meningitis, Liquorleck
Topiramat had 50-200mg Vorteil:  nicht-destruktiver Eingriff
Valproat ret. - 600-3000 mg
Nachteil: invasiv, schwierig bei Multimorbiditét, Mortalitét 0,2-0,5%
Clonazepam o 3-8mg
- gut fiir junge unvorbehandelte Pat. mit GefaR-Nerven-Kontakt

Folie 43 Folie 46

Akute und Gberbriickende MaRnahmen perkutane Techniken
GIY(E’DI
i
Lidocain Pumpspray 1Hub
Lidocain-Pflaster 5% 12-18 Stunden/Tag
Phenytoini.v. 250 mg/15 min
2.8.4 mg Dexamethason + 40 mg Komplikationen:

Okzipitalisblockade docai
Lidocain - Anéisthesia dolorosa

- sens. Defizit N. V, corneale Hypésthesie, Masseterschwache

Purple glove Paravasat

Vorteil:  weniginvasiv, Teststimulation méglich, keine ITN notig
Nachteil: Kooperation erforderlich, Wirkdauer begrenzt

- v.a. fiir Patienten mit sympt. Formen und vorbehandelte
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Folie 47

Folie 48

Folie 49

Gammaknife/Radiochirurgie

Komplikationen: - sensibles Defizit des N. V.

Vorteil: nicht-destruktiver nebenwirkungsarmer Eingriff

Nachteil: Wirkungseintritt verzogert, technisch aufwendig,
strahlenbelastend, begrenzt verfiigbar

(Gammaknife: Hannover, Cyberknife: Giistrow, Hamburg?)

Interventionelle Verfahren:
Ubersicht

Mikrovaskulére
82%  2%/ahr 10% ITN 75%
Dekompression
Perkutane Verfahren: Kurz- 60%
98%  5%/lahr 1%
Thermokoagulation narkose
Radiochirurgie . 75% 4 %/lahr Selten Keine 50%

Andere Gesichtsneuralgien

Glossopharyngeusneuralgie
* Ausstrahlung periaural und Pharynx
* Triggerpunkte im Rachen (wiirgen, schlucken, husten)
* 2T cardiovask. Begleitsymptome, red ear!

Nasoziliarisneuralgie (Charlin-Neuralgie)
* betrifft Nasenwurzel und Nasenloch
* Triggerpunkt Nasenloch mit Ausstrahlung in die Stirn
* Blockade, Kokain oder Durchtrennung hilft

Intermediusneuralgie
* Paroxysmaler Schmerz im duReren Gehdrgang
* triggerbar

Supraorbitalisneuralgie
* Paroxysmaler Schmerz supraorbital mit Druckschmerz Gber Inzisur

* Blockade oder Durchtrennung hilft

Okzipitalisneuralgie

Folie 50

Folie 51

Folie 52

Grypswalde

Anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz
(atypischer Gesichtsschmerz, atypische Odontalgie)

Anhaltender idiopathischer
Gesichtsschmerz

taglicher undulierender Dauerschmerz (tief, brennend, wiihlend)
anfangs lokal begrenzt in einer Gesichtshilfte, spater Ausbreitung
maglich

keine neurologischen Defizite, v.a. keine Hypésthesie
Zusatzuntersuchungen sind unauffallig

h&ufig multiple Arztbesuche und operative/zahnarztliche Eingriffe
ausgepragte psychiatrische Komorbiditét

(16% der affektive Stérung, 15% somatoforme Storung, 16% andere
psychische Storung)

Magliche Atiologie

Erhhte Chronifizierungsneigung
(2.8. durch verminderte
deszendierende Hemmung)

N e

Mikrotraumata trigeminaler Fasern

|

Zunahme und
Chronifizierung durch
chirurgische Eingriffe

|

Chronisches Schmerzsyndrom

Psychische Vulnerabilitat/
Komorbididitat
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Folie 53

Folie 54

Folie 55

Prophylaxe
Amitriptylin 2575 mg
Amitriptylinoxid 30-90 mg
Doxepin, Clomipramin 25-75 mg
Gabapentin 300-3600 mg.
Pregabalin 25-450 mg
Venlafaxin 75-225mg
Duloxetin 30-60 mg
Carbamazepin 200-1200 mg
Topiramat 50-150 mg

Nichtmedikamentds: verhaltenstherapeutische Anbindung, CBT

Leitinie DGN und DMKG 2008

Holie 56

Auf alle nicht dringlich indizierten
zahnarztlichen Eingriffe verzichten!

Folie 57

Trigeminusneuropathie

Klinik:

Neuropathisches Schmerzsyndrom nach Schadigung des N. trigeminus
- Dauerschmerz
- Zusatzlich oft einschieRende Schmerzen
- Sensibilitatsstrung im Bereich des N. V.

Therapie:
Wie bei Postzosterneuralgie

Folie 58
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Burning mouth-Syndrom

,Burning mouth“- Syndrom

Epidemiologie:
0:4=33:1, meist perimenopausal

Komorbiditat:

Depression, Angststorung, Somatisierungsstorung, andere Schmerzen

Symptom:

- mittelstarker brennender Dauerschmerz

- Lokalisation: orale Mukosa von Zunge, Lippe, Gaumen, Rachen
- Geschmacksstdrung (MiRempfindung wie bitter/metallisch)

- Xerostomie: Trockenheitsgefiihl

Differentialdiagnosen bzw.
symptomatische Formen

- Orale Candidiasis, Lichen planus, Lingua geographica (Abstrich, Biopsie)

- Herpes zoster, Varicella zoster

- Mangelzusténde: Eisen, Zink, Vit. B12 (auch Folat, Vit.B1, 2 und B6)
- Diabetes, Hypothyreose

- Bruxismus

- Rauchen

- Saure Getranke, Mundspilungen
- Schlecht sitzender Zahnersatz

- GERD= Refluxkrankheit

- Medikamente (wie ACE-Hemmer)
- Sjogren-Syndrom

- Z.n. Radiatio
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Folie 59

Folie 60

Folie 61

Folie 62

Therapie

nichtmedikamentos:
- viel trinken
- kein Alkohol, atherische Ole, scharfe oder saure Speisen

- Kognitiv-behaviorales Programm

Medikamentds:

Antidepressiva (Amitriptylin, Duloxetin, Venlafaxin)

Antiepileptika: Gabapentin/Pregabalin

Clonazepam Thl. (Rivotril)topisch (=lutschen)

Alpha-Liponséure
Capsaicin topisch 0,025%

Substitution: Zn, Se, Vit. B, Eisen...

Zosterschmerz und Postzosterneuralgie

1. Prodromalphase (3-5 Tage): Schmerz
2. Akutphase (2-8 Wochen): Schmerz, Hautlasionen
3. Postzosterneuralgie (ab 12 Wochen): Schmerz

Fo
Akutphase:

- Typisch: Befall des Trigeminus (selten auch Facialis) mit
a) Hautldsionen (Erythem, papulovesikuldren und pustulésen
Effloreszenzen)
- b) neuropathischen Schmerzen (v.a. Allodynie)
- Sonderform: Zoster sine herpete

- Cave: Generalisiertes Auftreten (Zoster generalisatus), bilateraler

Befall, rezidivierendes Auftreten

Folie 63

ie 64
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Symptome Postzosterneuralgie:

Dermal:

Narben nach Abheilung

Schmerzen (iiber 12 Wochen hinaus persistierend):
buntes Bild:

- Allodynie

- Hypésthesie

- (Evozierbare) Dysasthesien/Parasthesien

- Neuralgiforme Schmerzen

- Hyperalgesie

Risikogruppen:

- fiir Zostermanifestation:
- HIV
- Tumor, Chemotherapie

- Andere konsumierende Grunderkrankung

- fiir PZN:
- Hohes Alter
- Frauen (>50 a)

- Zoster opthalmicus

- Ausgepréagte hamorrhagische Effloreszenzen

Komplikationen der Zosterinfektion

Komplikationen der Zosterinfektion
Haut Auge Nervensystem Sonstige
Komplikation  » Superinfektion  » Keratitis » PZN » Pneumonie
» Einblutung > hitis » Schwache » Hepatitis
» Entstellung » Retinitis » Enzephalitis
» Exblindung » Guillain Barr& Syndk

Schulzeck & Gleim, AINS 2009
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Therapie des akuten Zosters:

Antivirale Therapie:

- v.a. bei Vorliegen von Risikofaktoren fiir PZN

- Beginn innerhalb von 72 h nach erster Hautveranderung fir 7 Tage

Topische Therapie: o —
Substanz i”
- Kithlende Kompressen, R
Zinksalbe
Schmerztherapie:
- Nichtopioide, Opioide

- Co-Analgetika: TZA, Gabapentin/Pregabalin

5wyl G; 3% Eagich

petens: - 10 mglkgiC; 3 tagich

Schulzeck & Gleim, AINS 2009

Folie 66
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Therapie der PZN:
Gruppe Substanz max. Dosis
Trizyklische -
Antidepressiva Amitriptylin ret. 25-75mg
Duloxetin 30-90 mg
SNRI Venlafaxin ret. 37,5-225 mg
W Gabapentin 900 - 3600mg
Antlepileptika Pregabalin 150-600mg
Lidocain 5% - 3 Pflaster fiir 12h
Topika Capsaicin 0,025- - mehrmals taglich fiir
P 0,075% einige Wochen
(Capsaicin 8%) -max. 1h, alle 90 d
Tramadol ret. 400mg
Opiate Oxycodon 60mg
Morphin ret. 120mg
Cortison Prednisolon 1me/g KG ther 1-2

Wochen ausschleichen
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Funktionelle Tastuntersuchungen und Behandlungsmethoden
am Kopf und den Kopfgelenken

Bodo Schulze
Arztpraxis, MihlenstralBe 4, 17235 Neustrelitz

Vorstellung der in der AMM gelehrten Techniken zur globalen und regionalen orientie-
renden Untersuchung sowie zur gezielten (segmentalen) Untersuchung fiir den Kopfge-

lenksbereich. Vorstellung von Techniken der Untersuchung und Behandlung der Sché-
delsuturen.

Literatur:

Schildt-Rudloff, Sachse, ,,Wirbelsdule, 5. Auflage 2008, Elsevier GmbH, Urban & Fischer Verlag;
Lehrbulcher der kranialen Osteopathie
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Visualisierende Untersuchungstechniken von
Hirnnerven/Temporomandibulargelenk

Uwe Preufe’, Wolfgang Liebschner?

'Medizentrum Essen Borbeck, Hulsmannstralie 6, 45355 Essen, 2 Praxis fur Physikali-
sche und Rehab. Medizin, Schmerztherapie, Chirotherapie, Naturheilverfahren, Aku-
punktur, Osteopathische Medizin, Demmlerplatz 10, 19053 Schwerin

Unter den Hirnnerven sind besonders N. trigeminus, N. accessorius, N. hypoglossus auf
Grund der Innervation von gut tastbaren Muskeln geeignet, gezielt palpatorisch diffe-
rentialdiagnostische Aussagen zu treffen. Wahrend die mimische Muskulatur, vom N.
fazialis versorgt, uns besonders bei Paresen auffallt aber weniger gut tastbar ist, konnen
wir den M. sternokleidomastoideus und trapezius, =N. accessorius, sowie M. temporalis
u. masseter, = N trigeminus, gut tasten. Diese Muskeln sind haufig palpatorisch auffal-
lig und in der taglichen Schmerzpraxis von grofler Bedeutung. Da diese Muskeln bei
verschiedenen Krankheitsbildern beteiligt sein kdnnen (z. B. Schwindel, Bruxismus,
Zahnschmerz, Spannungskopfschmerz, Migrédne u.a.) ist deren genaue anatomische
Kenntnis, aber auch die Abgrenzung zu spinal versorgter Muskulatur fur die
Schmerztherapie eine conditio sine qua non.

Im Seminar soll neben Kklinischer Demonstration, Erérterung von Fallbeispielen, das
gegenseitige Tasten, ,,Begreifen geiibt werden.

Aber auch die Zunge, = N. hypoglossus, entgeht nicht unseren vorsichtig tastenden
Hénden. Gelbt wird eine Mobilisationstechnik nach Barral, welche bei der Hypo-
glossusneuralgie angewandt werden kann.

Literatur:
Barral J-P, Croibier A: Manipulation kranialer Nerven
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Neurologische Untersuchungsmaoglichkeiten der Hirnnerven
und Gefal3strukturen des Kopfes

UIf Schminke

Klinik und Poliklinik fir Neurologie, Universitatsmedizin Greifswald,
Ferdinand-Sauerbruch-Stral3e, 17475 Greifswald

Die klinische Untersuchung der 12 Hirnnerven gehort zum obligaten Untersuchungsab-
lauf jeder neurologischen Untersuchung. Bei Erkrankungen des zentralen Nervensys-
tems kdnnen hierdurch L&sionen der Hemisphdren von Ldsionen des Hirnstammes ab-
gegrenzt werden bzw. zwischen Ldsionen des Mesencephalons, des Pons oder der
Medulla oblongata differenziert werden. Bei Erkrankungen des peripheren Nervensys-
tems kann eine Mitbeteiligung der Hirnnerven festgestellt werden und bei Erkrankun-
gen der Schadelbasis bzw. des Mittelgesichtes eine Beteiligung neuraler Strukturen di-
agnostiziert werden.

Die GefaRdiagnostik der arteriellen und vendsen Strukturen kann in der Praxis zuverlas-
sig mittels extra- und transkranieller Duplexsonographie erfolgen. Komplexere Ge-
falkbefunde in Kombination mit Hirnparenchym-L&sionen erfordern eine weiterfiihrende
Diagnostik mittels Magnetresonanz- oder Computer-Tomographie.

Eine ausfihrliche Hirnnervenuntersuchung ist obligat bei allen Patienten mit Cephal-
gien, um zwischen primdren und sekundaren Kopfschmerzen zu differenzieren. Die
Spiegelung des Augenhintergrundes sowie die Sonographie der Nervenscheide des N.
opticus kdénnen auf einen erhdhten intrakraniellen Druck hinweisen. Ein schmerzhaftes
Horner-Syndrom ist dringend verdachtig auf eine Dissektion der A. carotis. Ein Horner-
Syndrom in Kombination mit konjunktivalen Injektionen, Lakrimation und Rhinorrhoe
deuten hingegen auf einen trigemino-autonomen Kopfschmerz hin. Kopfschmerzen in
Zusammenhang mit einer Okulomotorius-Parese gibt es bei diabetischen Neuropathien,
aber auch beim Basilaris-Aneurysma, Hypophysentumor oder einer Sinus-cavernosus-
Thrombose. Ein orthostatischer Kopfschmerz in Kombination mit einer Abduzens-
Parese weist auf ein Ligourunterdruck-Syndrom hin. Eine ausfuhrliche Untersuchung
des N. trigeminus hilft bei der Unterscheidung zwischen Trigeminus-Neuropathie und
Trigeminus-Neuralgie. Verdickte GefaBwande bei der sonographischen Untersuchung
der A. temporalis sind pathognomonisch fiir eine Arteriitis temporalis.
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Leitlinien der Kopfschmerzbehandlung

Folie 1

Folie 2

Francis Baudet
Zum Landambulatorium 4, 18573 Rambin

Folie 3
Was konnen FMS-Patienten Akzentanz Di
= Zeptanz biagnhose
von Arzten erwarten ? P g
o FMS - gibt es nicht: Hausarzte und
Orthopaden
o FMS - eine (harmlose) Befindlichkeitsstorung:
Rheumatologen
Der lange Weg bis zur o FMS - eine larvierte Depression: Psychiater
Anerkennung des o FMS - eine somatoforme Stérung :
Fibromvalaischen Svndroms Psychosomatiker, Psychologen
v Y o FMS - eine Schmerzkrankheit:
Schmerztherapeuten
Folie 4
Ubersicht FMS - gibt es nicht ?
e * Akzeptanz Bl ¢ VS ist seit 1994 in
o Diagnose Der Schmerz gie Krankheitenliste
rkhhg umagehen, ° D|a nose Fibrompalgle er i
Y o = Weltgesundheits-
¢ Therapie : organisation
= aufgenommen
¢ Gutachten 7 | b ~ Erkrankungen des
( ) Muskel- und
vy Bindegewebes
Lo 2N o M79.7
www.awmf.org/leitlinien/detail/11/041-001.html
www.awmf.org)leitlinien/detail/ll/051-001.html
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Folie 5

Folie 6

Folie 7

FMS -
Befindlichkeitsstérung?

¢ Krankheit:
Nachweisbar durch
Blutuntersuchungen
oder Bildgebung
Befindlichkeits-
storung: Nicht(s)
nachweisbar durch
Blutuntersuchungen
oder Bildgebung

Beschwerden lassen sich selten
eindeutig durch eine Krankheit
erklaren

Beunruhigende Korpersignale

hen zum Arzt gehen - und wie oft die Medizin fiindig wird

1% | Yonsutationen

Ongarische Ursache diagnostziert
8%
6%
4%
il
0%

Taubheits- Bauch- bt Mem-  Ridken-  Cdeme Kopf-  Schwindel  Middig-  Brust-
gelhl scmenn loigeet ot sz sthmeen et s

el Quelle B4

Folie 8

Folie9

Und...

¢ Auch bei Krankheiten

stimmen Befund und

Befinden nicht tiberein

— Ausnahme: Endstadium
chronischer
Erkrankungen (Herz,
Lunge, Leber, Niere,
Krebs)

— Weit fortgeschrittene
Arthrose

Holie 10

Grypswalde

FMS — anhaltende somatoforme
Schmerzstérung?

Das FMS ist nicht pauschal mit einer anhaltenden

somatoformen Schmerzstérung bzw. einer

chronischen Schmerzstérung mit psychischen

und somatischen Faktoren gleichzusetzen.

Starker Konsens.

* Psychosoziale Belastungen zum Zeitpunkt der
Generalisierung und/oder Intensivierung der
Schmerzsymptomatik: 60-80% der Patienten

FMS — eine Depression?

Nicht jeder Patient mit FMS ist depressiv
und nicht jeder depressive Patient hat
Schmerzen in mehreren Kérperregionen.
Das FMS kann mit depressiven Stérungen
assoziiert sein (30-80%). Das FMS ist aber
nicht als depressive Stérung zu
klassifizieren. Starker Konsens
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Folie 11

Folie 12

Folie 13

FMS — eine
Schmerzstorung?

e FMS ist mehr als chronischer Schmerz
— Weitere Hauptsymptome: Schlafstérungen,
Mudigkeit
— Haufig funktionelle Stérungen innere
Organe: Reizmagen, Reizdarm, Reizblase,
Herzrhythmusstérungen

— Haufig generelle Reiziiberempfindlichkeit

— Weitere Krankheiten: Entziindliches
Rheuma, Restless legs syndrom

Folie 14

Empfehlungen!

Verzichten Sie darauf, Arzte von der Diagnose
FMS zu lberzeugen!

e Suchen Sie sich fiir die Therapie des FMS
einen Arzt, der die Diagnose FMS akzeptiert!
Informieren Sie Arzte, bei denen Sie wegen
anderer Erkrankungen in Behandlung sind,
iber das Vorliegen eines chronischen
Schmerzsyndroms (z. B. Fibromyalgie)

Folie 15

Klinische Diagnose

+ Ausfiillen einer Schmerzskizze Yool )oud

« Gezielte Exploration weiterer Kernsymptome (Mudigkeit,
Schlafstérungen)

« Vollstdandige medizinische Anamnese
« Vollstandige kdrperliche Untersuchung

|
M

Folie 16
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Basislabor:

o Blutsenkungsgeschwindigkeit,
C-reaktives Protein, kleines Blutbild
(z. B. Polymyalgia rheumatica,
rheumatoide Arthritis)

o Kreatininkinase
(z. B. Muskelerkrankungen)

o Kalzium (z. B. Hyperkalzidmie)

o Thyreoidea-stimulierendes Hormon
basal (z. B. Hypothyreose)

Bei Hinweisen auf somatische (Mit-)Ursachen
der Symptomatik: Weitere Diagnostik in
Abhédngigkeit von den Verdachtsdiagnosen
Starker Konsens

Klinische Diagnose

Klinischer Konsenspunkt: Bei typischem
Beschwerdekomplex und fehlendem
klinischen Hinweis auf internistische,
orthopadische oder neurologische
Erkrankungen (Anamnese und klinische
Untersuchung ohne Hinweis auf andere
Erkrankungen als Ursachen von
Schmerzen und Miidigkeit, unauffalliges
Basislabor) wird empfohlen, keine weitere
technische Diagnostik (weiterfiihrendes
Labor, Neurophysiologie, Bildgebung)
durchzufiihren. Starker Konsens

Modifizierte ACR 2010 diagnostische Kriterien

Beschwerdefragebogen

1. Bitta geben Sie an, wie ausgeprigt die folgenden Beschwerden in der letzten
Woche bei Ihnen waren, in dem Sie das entsprechende Kastchen ankreuzen.

0: Nicht vorhanden
1: Geringfiigige oder mik ausgeprigt, im Allgemeinen gering und/oder gelegentlich

aufretend
2: Maige oder deutlich ausgeprigt; oft vorhanden undloder méiBige Intensitét
3: Stark ausgeprigt: standig vorhandane, lebensbesintrichtigende Beschwerden

Tagesmidigkeit 00 ol 02 o3
Probleme beim Denken oder Gedéchtnis a0 o1 02 ol
Morgenmidigkait miXie (nicht ehotsamer Schiaf)

Il. Wurden Sie In den letzten 6 Monaten durch eines der folganden Symptome
geplagt?

Schmerzen oder Krimple im Unterbauch:  rla aNein
Depression: ola aNein
Kopfschmerz: ola oNein

Symptomatischer Schwere Score SSS (0-12)
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Folie 17

Folie 18

Folie 19

Regionale Schmerzskala RPS

I, Bitte goben Sio an, ob Sie in den letzten 7 Tagen Schmerzen oder
ten aufgetinri hatten.

Bitte kreuzen Sie d: . wenn diese schmerzhaft
oder druckempfindiich ist. Bitte bewerten Sie die rechte und finke Seite gotrannt,

© Schuler, finks. [ = Oberschenkel, links o Kreuz

© Schulter, rechts | = Oerscnenkel, rechts | o Oberer Rucken

| (Brustwirbelsule)

| = =
© Hifte, finks. [ Unterschenkel, links | 1
© Hifte, rechts | & Unterschenkel, rechts
= Oberam, ks, T Kiofor, inks T in Keiner der genannten |
© Oberarm, rechts | & Kiefer, rachts Komeregionen

| S

oUnieram, inks | o Brustkord -
o Bauch

© Unterarm, rechts

IV. Waren die Beschwerden, die in den Fragen il aufgefiihrt sind, in der Regel In
den letzten 3 Monaten vorhanden? ola aNein

FMS: RPS > 7 und SSS >5 oder RPS 3-6 und SSS>9

Héuser. PLOS One 2012;7(5):e37504

Diagnose

¢ Hausarzt, Orthopade, Schmerztherapeut
e Bei V.a. entziindlich-rheumatische
Erkrankung oder Nervenentziindung
(Polyneuropathie)
— Rheumatologe
— Neurologe

Vorsicht bei
orthopadischen Diagnosen

(T B e R P A
( S YT \
B ﬁum"’uh’?ﬁ}f"ﬁm‘

S (e

Folie 20

Folie 21

Folie 22
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Diagnose - Merke

¢ In meisten Fallen einfach zu stellen
(Hausarzt, Orthopade, Schmerztherapeut)

e In seltenen Fallen im weiteren Verlauf
entziindlich rheumatische Erkrankung
(Rheumatologe)

e In einigen Fallen: Mischbilder, z. B. FMS plus
— Fortgeschrittene Arthrose
— Entziindliches Rheuma

— Bandscheibenvorfall mit Nervenwurzeleinengung
und Schmerzen im Bereich der Nervenwurzel

Vorsicht bei invasiver
Therapie und Operationen

e FMS-Patienten
werden 3mal
haufiger operiert als
Gleichaltrige ohne
FMS, z. B.

— Karpaltunnel
— Sulcus ulnaris
— Schulter

— Knie

Therapie des FMS

e Kein Arzt (und kein
Heilpraktiker) kann das
FMS heilen.

Nicht jede Therapie hilft
bei jedem Patienten.
Die meisten Therapien,
die zu einer Besserung
der Beschwerden fiihren
kénnen, kénnen
Betroffene selbst
durchfiihren.
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Folie 23

Folie 24

Folie 25

T
VAR
Der Wunsch, Medikamente einzunehmen, ist
vielleicht das groBte Charakteristikum, das den
Menschen vom Tier unterscheidet.
William Osler (1849 - 1919)

Folie 26

Folie 27

Folie 28
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Starke Empfehlungen

* Herzkreislauf - Training (niedrig dosiert)

» Entspannungstraining kombiniert mit
Herzkreislauf - Training

Kognitive Verhaltenstherapie kombiniert
mit Herzkreislauf - Training

Krafttraining (niedrig dosiert)

* Meditative Bewegungstherapien (Qi-Gong,
Tai-Chi, Yoga)

Rolle des Arztes

Beratung
— Welche Form Ausdauertraining ist fiir Sie
geeignet ?
Rezept Uber Funktionstraining fiir FMS-
Patienten pee
Medikamenttse Therapie
Psychotherapie
— Uberpriifung Notwendigkeit
— Durchfiihrung

Medikamentose Therapie

o Leitlinienempfehlungen: Amitriptylin,
Duloxetin, Pregabalin: Schmerztherapeut,
Neurologe, Psychiater

¢ Bei begleitenden entziindlichen oder
fortgeschritten degenerativen Erkrankungen:
Rheumamittel (z. B. Ibuprofen) oder
schwache Opioide (z. B. Tramadol?):
Hausarzt, Rheumatologe, Schmerztherapeut

o Komplementdare Therapie (z. B. Homdopathie)
?
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Folie 29

Folie 30

Folie 31

Gutachter — Merke:

¢ Gutachten ist keine Therapie

+ Diagnose ist fiir sozialmedizinische
Leistungsbeurteilung nachrangig,
jedoch soll das Vorliegen eines
chronischen Schmerzsyndroms
beriicksichtigt werden

e Gutachten sollte nach den Kriterien der
Leitlinie zur Begutachtung chronischer
Schmerzen erfolgen

Gutachten - Wisse

e GdB: FMS (alleine) begriindet keine
Schwerbehinderung
- GdB: 20-40
— GdB 50: selten (zusammen mit schweren
psychischen Stérungen)
o Erwerbsunfahigkeitsrente: FMS (alleine)
begriindet keine Erwerbsunfdhigkeitsrente
— Leichte korperliche Tatigkeit ohne
Zwangshaltungen mit betriebstiblichen Pausen
maglich
o Berufsunfahigkeit bzw. teilweise
Erwerbsminderungsrente (Jahrgénge unter
1959): Abhdngig von ausgeilibtem Beruf

FMS und Rente/
Schwerbehinderung

e Zu erst an die Behandlung des
Krankheitsbildes "Fibromyalgie" denken.

« Eine Rentenbezug erbringt keine Heilung des
Krankheitsbildes. Haufig verlieren die
Mandanten soziale Kontakte durch den
Arbeitsplatzverlust.

¢ An Rente ist erst bei gescheitertem
ambulanten und stationdren
Behandlungsversuchen zu denken.

Blog Rentenberater Sommer: http://rentenberater-sommer.blogspot.de/
2010/12/fibromyalgie-und-rente.html

Folie 32

Folie 33

Folie 34
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V\(?s konnen Sie von
Arzten erwarten?

Akzeptanz/Verstandnis: Bei einigen Arzten

¢ Diagnosestellung: Hausarzt,
Schmerztherapeut und Orthopade, bei
Unsicherheit Rheumatologe

e Therapie:

— Beratung und Begleitung: Hausarzt, Arzt fiir

Psychosomatische Medizin, Arzt fiir Psychiatrie
und Psychotherapie

— Fakultativ medikamentése Therapie und
Psychotherapie: Arzt/Psychotherapeut, der sich
mit FMS auskennt

Gutachten: Keine Schwerbehinderung oder

Erwerbsminderungsrente

Empfehlungen

e Vorsicht bei Heilsversprechungen
— Operationen
— Medikamente
— Psychotherapie
— Alternative Verfahren
¢ Suchen Sie sich den richtigen Arzt aus
— Medizinische Erfahrung
— Zwischenmenschliche Kompetenz
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Selbstmedikation bei Kopfschmerz

Andreas Julich

Klinik und Poliklinik fir Anasthesiologie und Intensivmedizin der Universitatsmedizin
Greifswald, Ferdinand-Sauerbruch-Stralle, 17475 Greifswald

Bei der Gberwiegenden Zahl der Kopfschmerzen handelt es sich um Migrane und Span-
nungskopfschmerz. Ein Groliteil der Patienten behandelt sich am Arzt vorbei selbst in
der Apotheke. 2009 erschien die Leitlinie "Selbstmedikation bei Migrdne und beim
Kopfschmerz vom Spannungstyp”. Das Seminar soll informieren tber die Medikation
aus Arzt- und Apothekersicht, Grenzen der Selbstmedikation, Triptane in der Selbst-
medikation und Wechselwirkungen von Kopfschmerz mit anderen Medikamenten.

Die evidenzbasierte Leitlinie (S3-Leitlinie) Uber die Selbstmedikation bei Migréane und
Spannungskopfschmerz der deutschen, 6sterreichischen und schweizerischen Kopf-
schmerzgesellschaften und der Deutschen Gesellschaft fur Neurologie (DGN) richtet
sich an in der Primarversorgung tatige Arzte, an Apotheker und Patienten. Trotz der ge-
sundheitsékonomischen Bedeutung der Selbstmedikation fanden sich im internationalen
Schrifttum keine vergleichbaren Leitlinien. Zu den bewerteten nicht rezeptpflichtigen
Substanzen enthalten die Literaturbanken Medline und Cochran 59 Studien, die in die
Bewertung eingeschlossen werden konnten. Die Wirksamkeit der Selbstmedikation bei
einer Migraneattacke ist flr folgende Substanzen oder Substanzkombinationen wissen-
schaftlich belegt: Fixe Kombination aus Acetylsalicylsdure, Paracetamol und Koffein
sowie die Monotherapie mit Acetylsalicylsdure oder Ibuprofen oder Naratriptan oder
Paracetamol oder Phenazon. Zur Selbstmedikation im Rahmen der Migraneprophylaxe
kann die Wirksamkeit bei keiner der rezeptfrei erhaltlichen Substanzen als wissen-
schaftlich eindeutig belegt eingestuft werden. Zur Selbstmedikation bei Kopfschmerzen
vom Spannungstyp kénnen folgende fixe Kombinationen oder Monosubstanzen emp-
fohlen werden: Fixe Kombination aus Acetylsalicylsidure, Paracetamol und Koffein
bzw. aus Paracetamol und Koffein sowie die Monotherapien mit Ibuprofen oder Acetyl-
salicylsdure oder Diclofenac.

Literatur:

Selbstmedikation bei Migréne und beim Kopfschmerz vom Spannungstyp. Empfehlungen der Deut-
schen Migréne und Kopfschmerzgesellschaft (DMKG), der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie
(DGN), der Osterreichischen Kopfschmerzgesellschaft (OKSG) und der Schweizerischen Kopfwehge-
sellschaft (SKG) G. Haagl; H.-C. Diener 2; A. May 3; C. Meyer 4; H. Morck 5; A. Straube 6; P. Wes-
sely 7;S. Evers 8 Nervenheilkunde 6/2009
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Kraniosacrale Osteopathie - Mystik oder tastbare Realitat?

Thomas Seebeck

Praxis fur Physiotherapie und Osteopathische Therapie, Clemens-August-Str.3,
49413 Dinklage

Die Osteopathie kann untergliedert werden in drei Teilbereiche. Inzwischen ist der Be-
reich der parietalen und auch der viszeralen Osteopathie anerkannt, wahrend die Cra-
niosacrale Osteopathie nach wie vor mit dem Nimbus der ,,Palpationsesotherik behaf-
tet ist.

William G. Sutherland hatte als Begriinder der ,,Osteopathy in the cranial field*, wie er
sie nannte, 40 Jahre gewartet, bis er Gberhaupt mit seinen Forschungsergebnissen an die
Offentlichkeit gegangen ist — er lehnte es zudem zeitlebens ab, dariiber ein Lehrbuch zu
schreiben.

Offenbar ist es schwierig, diesen Bereich der Osteopathie zu vermitteln — dies gilt so-
wohl fiir das Modell als auch fir die Palpation.

Der Workshop soll die CSO von einer Seite beleuchten, die theoretisch und praktisch
leichter verstandlich nachvollziehbar ist.

Folgende 5 Komponenten der CSO postulierte Sutherland, hierzu werden entsprechende
Palpationsiibungen durchgefihrt:

ossarer Gelenkmechanismus der Schadelknochen

reziproke Membranspannungen

Fluktuation des Liquor cerebrospinalis

inhdrente Bewegung des Zentralen Nervensystems
artikuléare Bewegungen des os sacrum zwischen den ossa ilii

Dazu kommt das Modell der Bewegungsmdoglichkeiten in der Sutura Sphenobasilaris
als zentrale Struktur zur Erkennung pathologischer Spannungsmuster. Dieses wird ein
wichtiger Punkt im Workshop sein, da es speziell hierzu neue Erkenntnisse aus der Fas-
zienforschung und theoretische Erklarungsmodelle gibt.

Es soll im Workshop aber auch deutlich gemacht werden, dass die CSO ihre Grenzen
hat. Der Weg zu einer anspruchsvollen, aber bedeutsamen Palpationsdiagnostik ist fir
den Lernenden ist recht weit und die Versuchung fur viele Therapeuten grof3, die Kolla-
teraleffekte der Therapie, z.B. deren Wirkung auf das vegetative Nervensystem, als spe-
zifischen Behandlungserfolg zu werten. Eine nlchterne Betrachtung der CSO — mit ih-
ren VVor- und Nachteilen soll den Abschluss des Workshops bilden.
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Kongressbericht zum 16. Curriculum Anatomie und Schmerz,

»Schmerzphinomene der oberen Extremitit®,
5.-7.9.2013 in Greifswald

Jurgen Giebel!, Thomas Koppe®!, Uwe Preufe’

LI nstitut fiir Anatomie und Zellbiologie, Universitatsmedizin Greifswald,

Friedrich-Loeffler-StraRe 23 ¢, 17487 Greifswald, 2Medizentrum Essen Borbeck,
Hulsmannstralie 6, 45355 Essen

Im Fokus des 16. Curriculums ,,Anatomie und Schmerz* standen Schmerzphanomene
der oberen Extremitat, die aus anatomisch funktioneller Sicht anhand von Vortragen,
Seminaren und Demonstrationen an anatomischen Préparaten diskutiert und visualisiert
wurden. Auch in diesem Jahr wurde das Curriculum als Gemeinschaftsveranstaltung der
Deutschen Schmerzgesellschaft e.V. (DGS), der Arztekammer Mecklenburg-
Vorpommern und der Deutschen Gesellschaft fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin
(DGAI) durchgefiihrt.

Koppe (Greifswald) sprach Uber die funktionelle Anatomie der Schulter und verwies
zunachst auf klinische Studien, die zeigen, dass nach ausgedehnten medizinischen In-
terventionen im Bauchraum Schulterschmerzen als Nebenwirkung bei mehr als 20% der
Patienten auftreten. Ursachen hierfiir liegen in der Entstehung Ubertragener Schmerz-
muster in Folge einer Dehnung des Zwerchfells oder Reizung des Zwerchfellnervs (N.
phrenicus aus dem Plexus cervicalis, C1-C4). AuBerdem ist darauf hinzuweisen, dass
Veranderungen der Halswirbelsdule sowie Myokardinfarkte zu tUbertragenen Schmerzen
in der Schulter bzw. Oberen Extremitat fuhren konnen. Die Schulter besteht aus dem
Schultergurtel mit einer nach dorsal verlagerten Scapula und dem Schultergelenk (Art.
glenohumeralis) als beweglichster Diarthrose des Menschen. Die Bewegung der oberen
Extremitat ist sehr komplex und entsteht durch das Zusammenspiel von Sternoklaviku-
lar-, Akromioklavikular- und Glenohumeralgelenk sowie thorakoskapuldrem Gleitlager.
Das Schultergelenk ist von einer weiten und schlaffen Kapsel umgeben, die mit
Schleimbeuteln (z.B. Bursa subcoracoidea und Bursa subtendinea m. subscapularis) in
Verbindung steht. Besondere Bedeutung haben die Bursa subacromialis unter dem
Acromion als Gleitlager fir die Supraspinatussehne und die Bursa subdeltoidea, die an
der Entstehung von Impingementsyndromen beteiligt sein kénnen (Abb. 1). Da die
Bandsicherung des Schultergelenks schwach ist, kommt der Stabilisierung durch die
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Rotatorenmanschette sowie dem Vorkommen von Muskelschlingen um das Schulter-
blatt (z. durch M. serratus anterior und Mm. rhomboidei) eine wichtige Bedeutung zu.

Abb. 1. Muskeln, Binder und Schleimbeutel des Schultergelenks, Ventralansicht. (Aus: Sobotta Atlas der Anatomie des Men-
schen©. Allgemeine Anatomie und Bewegungsapparat. Paulsen F, Waschke | (Hrsg.) 23. Aufl., Elsevier GmbH, Urban & Fi-
scher, Minchen 2010, mit freundlicher Genehmigung des Vetlages).

Abb. 70 Clavicula M. subclavius
Proc. coracoideus ‘\' \
g Z

¥

M. trapezius

Articulatio acromioclavicularis

Lig. coracoclaviculare, Lig. trapezoideum

Acromion 0 . : "
Lig. coracoclaviculare, Lig. conoideum

Lig. coracoacromiale U
2% M. levator scapulae
5

L M. omohyoideus, Venter inferior
M. pectoralis minor

M. serratus anterior
M. biceps brachii, Caput breve
M. rhomboideus minor

M. coracobrachialis .
M. supraspinatus

Lig. transversum scapulae

laterale Achselliicke superius

M. subscapularis
M. latissimus dorsi, Tendo

2 = M. rhomboidk j
mediale Achselliicke rhomboideus major

M. triceps brachii, Caput laterale
M. biceps brachii, Caput longum

M. teres major
M. coracobrachialis

M. triceps brachii, M. serratus anterior

M. biceps brachii, Caput breve Caput longum
Sobotta — Atlas der Anatomie des Menschen, 23. A. 2010, © Elsevier GmbH, Miinchen

Dass Arthroskopien der Schulter bei bestimmten Erkrankungen sinnvoll sind, wurde
von Lange (Greifswald) erldutert. Wenn VerschleiBerscheinungen besonders an den
Sehnen der Rotatorenmanschetten-Muskeln vorkommen, die in mehr oder weniger en-
gen Kandlen verlaufen und die konservative Therapie versagt, ist eine Arthroskopie in-
diziert. Hierbei kann mit subakromialer Dekompression, subakromialer Bursektomie
sowie Akromioplastik und begleitender Physiotherapie eine Verbesserung der Beweg-
lichkeit erreicht werden. Zu beachten ist, dass zu operierende Muskeln vital sein mus-
sen. So muss eine Ruptur der Supraspinatussehne nicht sofort operiert werden, da der
Muskel erst nach einem Jahr degeneriert. Dies steht im Gegensatz zur Subskapula-
rissehne deren Riss eine fettige Degeneration des Muskels innerhalb weniger Wochen
nach sich zieht. Arthrosen des Akromioklavikulargelenkes sind hdufig aber oft nicht
symptomatisch. Allerdings sollten ausgepréagte, klinisch relevante Arthrosen durch Re-
sektion des Gelenks beseitigt werden.

Faszienverhdltnisse und Engpasssyndrome der oberen Extremitdt wurden von Giebel
(Greifswald) behandelt. Der Plexus brachialis, der sich aus den Trunci und Faszikeln
zusammensetzt, aus denen die Nerven fiir die obere Extremitat hervorgehen, kann nicht
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losgelost von den Verzweigungen der GefaRe (A., V. axillaris/brachialis) betrachtet
werden. Das Thoracic Outlet Syndrom (TOS) kann entstehen durch Kompression der
Nervenstamme (Trunci) und der A. subclavia in der hinteren Skalenusliicke (zwischen
M. scalenus ant. und medius) oder der V. subclavia in der vorderen Skalenusliicke (zwi-
schen M. scalenus ant. und M. sternocleidomastoideus) (Abb. 2). Weitere Ursachen fur
ein TOS kdnnen Engpéasse zwischen Klavikula und 1. Rippe (besonders beim Auftreten
einer Halsrippe) sowie zwischen dem Proc. coracoideus und dem M. pectoralis minor
darstellen. Kompressionen sind hdufig fir den N. medianus im Karpaltunnel (Karpal-
tunnelsyndrom) oder beim Durchtritt durch die Kopfe des M. pronator teres. Selten ist
eine Irritation des N. interosseus antebrachii anterior, der zwischen dem M. flexor di-
gitorum profundus und dem M. pronator quadratus verlauft. Nach dem Karpaltunnel-
syndrom des N. medianus ist das Impingement des N. ulnaris im Sulcus n. ulnaris am
Epicondylus medialis des Humerus (Kubitaltunnelsyndrom) die zweith&figste Indikati-
on zur Operation. Des Weiteren kann der Weg des N. ulnaris beim Eintritt in die Hand
durch die Guyon-Loge verengt sein. Eine proximale N. radialis-Kompression tritt am
Oberarm in Folge von Verletzungen oder seltenen Tumoren auf, wahrend die Kompres-
sion am Unterarm auf den Durchtritt durch den M. supinator zurlickzufiihren sein kann.

Abb. 2. Nerven der Oberen Extremitit (links) und Durchtritt der Nervenstimme zusammen mit der A. subclavia durch die
hintere Skalenuslicke (rechts). (Aus: Sobotta Atlas der Anatomie des Menschen©. Allgemeine Anatomie und Bewegungsappa-
rat. Paulsen F, Waschke ] (Hrsg.) 23. Aufl., Elsevier GmbH, Urban & Fischer, Miinchen 2010, mit freundlicher Genehmigung
des Verlages).

Die fur die Funktion als Werkzeug, Sinnesorgan und Ausdrucksmittel erforderliche spe-
zielle Anatomie der Hand wurde von Rumpel (Greifswald) erkléart. Die Hand besteht
aus 27 Knochen, die in mehr oder weniger beweglichen Gelenken artikulieren. Die
Kombination aus Festigkeit und Geschmeidigkeit wird u.a. von interossaren, palmaren
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und dorsalen Bandern gewahrleistet. Unter den Metakarpalkopfchen sind Faserknorpel-
platten eingelagert, die den Beugersehnen als Gleitlager dienen. Eine Besonderheit der
menschlichen Hand ist die Opponierbarkeit des Daumens, die durch die Ausbildung ei-
nes Sattelgelenks zwischen Os metacarcarpale | und Os trapezium erzielt wird. Somit
kann der Daumen jedem anderen Finger gegenibergestellt wer wodurch die Hand zum
vollwertigen Greiforgan wird. Die auf die Gelenke der Hand wirkenden Muskeln sind
zum groRen Teil am Unterarm lokalisiert. Kurze Muskeln finden sich an Thenar, Hypo-
thenar sowie am Metacarpus (Abb. 3). Die Sehnen der Muskeln liegen zum reibungs-
freien Gleiten in Sehnenscheiden und werden durch karpale und digitale Bander gesi-
chert, die mit den Knochen osteofibrose Kanale bilden. Die kurzen Handmuskeln (ober-
flachliche Thenarmuskeln und Mm. lumbricales | und Il) werden motorisch vom N.
medianus versorgt. Die Innervation aller Hypothenarmuskeln, der Mm. lumbricales 111
und 1V, aller Mm. interossei sowie der tiefen Thenarmuskeln wird vom N. ulnaris vor-
genommen, der durch die Guyon-Loge zieht. Das Autonomgebiet des Ulnaris ist die
Haut des kleinen Fingers.

Abb. 129 M. flexor digitorum superficialis, Tendines

Retinaculum musculorum flexorum A.; N. ulnaris

J'(Lig. carpi palmare)

Hamulus ossis hamati
N. medianus

M. flexor pollicis longus, Tendo

Vagina communis tendinum
musculorum flexorum

Vagina tendinis musculi flexoris pollicis longi

M. flexor carpi radialis, Tendo \
pi radiali i 3 ¥
|
Os trapezium / 45
S i

Vagina tendinis musculi flexoris carpi radialis

. Os hamatum
Ligg. carpometacarpalia palmaria

Os trapezoideum

M. flexor digitorum profundus,

Os capitatum Tendines
Sobotta — Atlas der Anatomie des Menschen, 23. A. 2010, © Elsevier GmbH, Miinchen
Abb. 3. Aufbau des Canalis carpi (Karpaltunnel) mit Durchtritt ¥ ek
des N. medianus. Der N. ulnaris liuft zusammen mit Gefilen it polick ovgus Tondihes S con
durch die Guyon-Loge, die sich oberhalb des Retinaculum mm. M. flexor carpl racials, Tendo
M. flexor poliicis brevis, Caput profundum
flexorum befindet (oben). Darstellung der Thenarmuskeln Mm. i ecuim musouinen Boxorm
. . . . Os pisiforme
interossei dorsales, Mm. lumbricales sowie der Hypothenarmus- i B AR B
. M. abductor digiti minimi
keln (rechts). (Aus: Sobotta Atlas der Anatomie des Menschen©. M. flexor polici brevs, Caput superfciale
Allgemeine Anatomie und Bewegungsapparat. Paulsen F,  wfeworpolics brevis Caput profunciom Retinaculum musculoru flexorum
Waschke J (Hrsg.) 23. Aufl., Elsevier GmbH, Urban & Fischer, M. opponens polici M. opponens g minimi

Miinchen 2010, mit freundlicher Genehmigung des Verlages).
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Zach (Stralsund) stellte chirurgische Eingriffe am Karpaltunnel vor. Die erste erfolgrei-
che Spaltung des Retinaculum mm. flexorum wurde 1933 durchgefiihrt und die friihzei-
tige operative Therapie des Karpaltunnelsyndroms wurde von Zachary (1945) sowie
Cannon und Love (1946) propagiert. Heutzutage ist die Karpaldachspaltung einer der
haufigsten operativen Eingriffe in Deutschland. Engpéasse des Karpaltunnels entstehen
durch Volumenzunahmen und beruhen meist auf verdickte Sehnenscheiden der Beuger-
sehnen, kénnen aber auch durch Einblutungen, Thrombosen oder seltene Tumoren be-
dingt sein. Klinische Zeichen des chronischen Karpaltunnelsyndroms sind Taubheitsge-
fihl, Kribbelparasthesien, funktionelle Stérungen, Kraftverlust sowie Thenarathrophie.
Die Diagnostik erfolgt tber Hoffmann-Tinel Zeichen, Phalen Test und Sensibilitatspri-
fung. Differenzialdiagnostisch muss eine Polyneuropathie bzw. eine C6 Radikulopathie
abgeklart werden. Die Spaltung des Retinakulums kann endoskopisch oder offen erfol-
gen, wobei beide Methoden ihre Vor- und Nachteile haben. Bei der endoskopischen
Technik ist darauf hinzuweisen, dass ein Operateur eine Lernkurve von ca. 150 Eingrif-
fen hat, um im Vergleich zur offenen Technik die gleiche Qualitat zu erzielen. Haufige
Komplikationen bei der minimalinvasiven Methode sind unvollstandiger Karpalda-
chspaltung, Blutungen oder sogar Nervendurchtrennungen. Ein Nachteil der offenen
Technik ist die langere Schnittfiihrung. Revisionseingriffe am Karpaltunnel sind am
haufigsten auf die inkomplette Durchtrennung des Retinakulums zuriickzufihren.

Uber neuraltherapeutische Behandlungsmdglichkeiten beim komplexen regionalen
Schmerzsyndrom ohne Nervenverletzung (CRPS Typ I, friher Morbus Sudeck) berich-
tete Fischer (Bern). Bei der Neuraltherapie wird das kurz (20 min) wirkende Lokalanés-
thetikum Procain intrakutan als Quaddel, subkutan, intramuskular (Triggerpunkte)oder
an Gelenke und Ganglien appliziert. Procain wird im Gewebe abgebaut und wirkt nicht
nur sympathikolytisch sondern auch durchblutungsférdernd. Charakteristisch fur das
CRPS sind autonome, motorische und sensorische Storungen und insbesondere heftige
Spontanschmerzen, die durch korperliche Arbeit verstarkt werden. Auf Grund der Pa-
thophysiologie ist die kurzfristige Sympathikolyse mittels wiederholter Lokalanasthesie
folgerichtig, da auch reflektorische Vorgange wie Schmerz, Entziindung und Zirkulati-
onsstérung unterbrochen werden kénnen. AuRerdem besitzen Lokalanésthetika eine an-
ti-inflammatorische Wirkung. Beim CRPS der oberen Extremitat wird bevorzugt das
Ganglion stellatum injiziert, wobei diese Behandlung parallel zu medikamentésen und
physiotherapeutischen Behandlungen erfolgen kann.
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Neue Erkenntnisse zur rheumatoiden Arthritis préasentierte Fiene (Greifswald). Die
rheumatoide Arthritis (RA) ist eine chronische, inflammatorische Autoimmunerkran-
kung, die Frauen 3mal haufiger betrifft als Ménner. Die Inzidenz betrégt ca. 30 Neuer-
krankungen auf 100.000 Menschen, wobei das Hauptmanifestationsalter zwischen 40
und 60 Jahren liegt. Der Krankheitsausloser ist unbekannt; allerdings begunstigt Rau-
chen die Entwicklung der RA. Kennzeichnend ist der klinische Befund einer Synoviali-
tis der kleinen und mittleren Fingergelenke mit frihzeitiger Gelenkzerstérung. Da die
betroffenen Gelenkfibroblasten wandern kénnen, ist ein Befall weiterer Gelenke mdg-
lich. Eine gesicherte Diagnose der RA umfasst Kriterien wie Morgensteifigkeit, Arthri-
tis, Rheumaknoten, Rheumafaktoren im Serum und/oder radiologische Veranderungen.
Therapeutisch steht die Beherrschung der Entzliindung mittels einer Basistherapie im
Vordergrund. Hierzu werden konventionelle DMARDs (diesease-modifying anti-
rheumatic drugs) wie Methothrexat, Azathiopin, Ciclosporin u.a. oder biologische
DMARDs in Form monoklonaler Antikérper oder Rezeptorkonstrukten eingesetzt. Auf
Grund haufiger Komorbiditaten (kardiovaskuldre Erkrankungen, Osteoporose) stellen
Rheumapatienten aus schmerztherapeutischer Sicht eine besondere Herausforderung
dar.

Uber Sucht als Krankheit referierte PreuRe (Essen). Bei Opioiden ist zu beachten, dass
einige Medikamente bereits nach 10-tdgiger Einnahme eine Abhangigkeit hervorrufen
kdnnen. In diesem Zusammenhang ist die Beobachtung sehr interessant, dass die Patien-
ten in den Schmerzpraxen seit 2005 offen die Verschreibung von Opioiden fordern. So
war Durogesic 2005 das meistverschriebene Medikament in Deutschland und nach ei-
nem Bericht des Arzteblattes steigt die Verordnungszahl der Opioide weiter. Eine weite-
re wichtige Beobachtung ist, dass beim gedulRerten Verdacht auf eine Medikamentenab-
hangigkeit die Patienten der Sprechstunde nicht selten fern bleiben. Einem 2008 er-
schienenen Artikel zufolge (Maier C. Auch Sucht ist eine Krankheit. Schmerz 2008,
22:639-643), fuhrt die flachendeckende Verschreibung von Opioiden nicht zu einer we-
sentlichen Verbesserung der Lebensqualitat, Arbeitsfahigkeit und Schmerzstérke. Insbe-
sondere bei &lteren Patienten bestehen die Gefahren einer erhéhten Sturz- und Fallnei-
gung sowie einer Zunahme der demenziellen und depressiven Triggerung. Leider er-
folgt die Verschreibung von Opioiden mitunter sehr unkritisch ohne Beachtung von
psychosozialen Faktoren. Eine Suchterkrankung ist fur alle Betroffenen ein verhangnis-
voll tabuisiertes Leiden. Ein erhohtes Suchtpotenzial findet sich nicht nur bei chroni-
schen Schmerzpatienten, sondern gerade auch bei Anésthesisten (ca. 35%) und auch
Allgemeinmedizinern. Sie konsumieren am haufigsten Opioide (Fentanyl) gefolgt von
Propofol und Ketamin.
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Weitere Einblicke zum Umgang mit analgetikaabhangigen Patienten in der Praxis gab
Rudolph (Rostock). Alle zentral wirksamen Medikamente besitzen ein hohes Suchtpo-
tenzial. Dies spiegelt sich u.a. darin wider, dass Arzte immer haufiger mit fadenscheini-
gen Begrindungen zur Erlangung neuer Medikamente konfrontiert werden. In diesem
Zusammenhang stellt sich — bei vermuteter Abhéngigkeit — die Frage, ob die Verweige-
rung des Rezeptes gleichzusetzen ist mit unterlassener Hilfeleistung. Darlber hinaus ist
es problematisch zu entscheiden, ob suchtverdéachtige Patienten gemeldet werden mis-
sen oder die arztliche Schweigpflicht gilt. Weiter wird darauf hingewiesen, dass Arzte
zur umfassenden Aufklarung verpflichtet sind. So gibt es in den USA Prozesse gegen
Arzte, denen vorgeworfen wird, die Patienten durch unterlassene Aufklarung tber die
Suchtgefahren in die Sucht medikamentiert zu haben.

Die Neurobiologie des Glucks erlauterte von Bohlen und Halbach (Greifswald). Die
Empfindungen von Gliick, Sucht und Schmerzen sind aus neurobiologischer Sicht eng
verknipft. An der Entstehung von Glicksgefiihlen sind verschiedene Hirnareale betei-
ligt, die auch in das Belohnungssystem des Gehirns eingebunden sind. Zu diesem Sys-
tem zdhlen der ventrale tegmentale Anteil des Mittelhirns, der Nucleus accumbens, Tei-
le der Amygdala und des frontalen Cortex sowie der Hypothalamus. Fir Gliicksgefiihle
ist das vom tegmentalen Anteil des Mittelhirns sezernierte Dopamin initial zustandig,
welches auf den Nucleus accumbens als Hauptschaltstelle des Belohnungssystems und
Teile der Amygdala als Schlisselstelle des limbischen Systems wirkt. Das Belohnungs-
system kann manipuliert werden durch Endorphine und Oxytocin (aus Gehirn und Hy-
pophyse) oder Rauschgifte wie Kokain. Die Amygdala projiziert auf nozizeptive Neu-
rone im Rickenmark, was zur Folge hat, dass bei ihrer Aktivierung Schmerzen nicht
mehr so stark wahrgenommen werden. Auch bei Langstreckenldufern wird das Beloh-
nungssystem durch die Ausschiittung von Endorphinen manipuliert. Auch hierdurch
konnen Schmerzen unterdriickt werden. Allerdings ist zu bericksichtigen, dass das
stdndige Verlangen des Belohnungssystems nach Endorphinen das Laufen allein zur
Sucht werden lassen kann (,,Runners high*).

Als eine Facette in der Schmerztherapie wurde die an der Universitatsmedizin Greifs-
wald seit 5 Jahren bestehende Initiative ,,schmerzfreies Krankenhaus®“ von Jilich
(Greifswald) vorgestellt. Unter den 2200 Kliniken in Deutschland sind mit der Universi-
tatsmedizin Greifswald als einziger Universitatsklinik insgesamt 68 Einrichtungen zerti-
fiziert. Die Initiative hat zum Ziel, die Qualitdt der postoperativen Schmerztherapie
deutlich zu verbessern. Beispielsweise war die Unzufriedenheit auf Grund postoperati-
ver Schmerzen nach Appendektomie oder Mamma-OP relativ hoch. Auf Grund eines
verbesserten Schmerzmanagements, das die Aus- und Weiterbildung von Arzten und
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Pflegenden, die Erstellung von Standards flr die Zustandigkeiten der Schmerztherapie,
die Entwicklung von postoperativen Behandlungsschemata in den Kliniken, die einheit-
liche Dokumentation, ein Aufklarungsmanagement fir Patienten u.a. umfasst, konnte
auf den meisten Stationen eine hohe Zufriedenheit mit der Schmerztherapie (Note 1,5)
erzielt werden. Auch Nebenwirkungen wie Ubelkeit und Erbrechen haben durch die
mehrfach tdgliche Dokumentation deutlich abgenommen. Wichtig fur die Erreichung
eines Qualitdtsmanagements sind u.a. die Schaffung von Strukturen, motivierte Mitar-
beiter im pflegerischen und &rztlichen Bereich, eine Leitung, die das Qualitdtsmanage-
ment unterstiitzt sowie eine gute Qualitatssicherung.

Das ndchste Curriculum Anatomie und Schmerz wird vom 4. — 6. September 2014 in
Greifswald stattfinden.
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