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Definition I

„Schmerz ist ein unangenehmes Sinnes- und 
Gefühlserlebnis, das mit aktueller oder 
potentieller Gewebsschädigung verknüpft ist 
oder mit Begriffen einer solchen Schädigung 
beschrieben wird.“

(International Association for the Study of Pain, IASP)



Definition II

„Schmerz ist das, was der Betroffene über 
die Schmerzen mitteilt; sie sind vorhanden, 
wenn der Patient mit Schmerzen sagt, dass 
er Schmerzen hat“

Mc Caffery 1968



Wie entstehen Schmerzen?

Schmerzreize können
– mechanisch
– thermisch
– chemisch ausgelöst werden



Schmerzwahrnehmung
(Nozizeption)

• freie Nervenendigungen
– A-Delta Fasern

myeliniesiert
schnell leitend
heller, gut lokalisierbarer Schmerz

– C-Fasern
demyelinisert
langsam leitend
dumpfer schlecht lokalisierbarer 
Schmerz



Schmerz-
wahrnehmung

• Modulation durch
– deszendierende Hemmung
– endogene Opioide
– segmentale Hemmung

(pusten, streicheln)



Gate – Control Theorie

Die Schmerzwahrnehmung unterliegt einer zentralen 
Modulation

↓
• Schmerzen werden bei schweren Verletzungen (z. B. 

traumatische Amputation) oder extremer emotionaler 
Anspannung zunächst nicht wahrgenommen.

• Unterschiedliches Schmerzempfinden verschiedener 
Personen bei gleicher Verletzung

• Wirkung von Plazebo oder Autosuggestion etc.

Melzack R, Wall PD. Pain mechanisms: a new theory. Science. 1965 Nov 19;150(699):971-9 



Auswirkung von Schmerzen

Motorik: Muskelverspannung, Schonhaltung
 Autonomes Nervensystem: Sympathikus-aktivierung mit 

Blutdruckanstieg, Herzrasen etc.
erhöhter Sphinktertonus im Uro- und 
Gastrointestinaltrakt

 Endokrines System: erhöhte Spiegel von 
Stresshormonen  Proteinabbau, Immunsuppression

 Affekt: Störung des Wohlbefindens



Auswirkung von Schmerzen

• Akuter Schmerz kann biologisch sinnvoll sein 
(z. B. Schutzreflex, „heiße Herdplatte“) durch 
Ruhigstellung und Schonung.

– aber-

• eine adäquate Schmerztherapie ist eine 
wesentliche Voraussetzung für eine rasche 
Genesung und kann das postoperative 
Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko reduzieren



Chronische Schmerzen

- führen zu Veränderungen in
Gehirn und Rückenmark

- Entwicklung einer „Schmerzkrankheit“
- sind biologisch nicht sinnvoll



Messung der Schmerzintensität

Numerische Rating Skala : NRS

NRS 1-4 leichte Schmerzen
NRS 5-6 mittelstarke Schmerzen
NRS 7-10 starke Schmerzen

Therapieziel:
NRS < 3



Messung von Schmerzen
bei Demenz

AWMF:  Leitlinie zur Therapie perioperativer und posttraumatischer Schmerzen



Medikamentöse 
Schmerztherapie

Anforderung an das
„ideale Medikament“

• oral zu verabreichen
• konstante Bioverfügbarkeit
• lineare Dosis-Wirkungsbeziehung
• organunabhängige Elimination
• schneller Wirkungsbeginn
• lange Wirkungsdauer
• keine Nebenwirkungen
• keine Medikamenteninteraktionen
• „kostengünstig“



Analgetika

• Nicht-Opioid-Analgetika
– Antipyretika: Paracetamol, Novalgin
– Antiphlogistika: Diclofenac, Ibuprofen, Coxibe

• Opioid-Analgetika: Morphin, Tramal, Oxycodon etc.

• Lokalanästhestika lokal, regional mit Schmerzkathetern, ggf. 
intravenös

• Ko-Analgetika Antidepressiva, Antikonvulsiva, 
Glukokortikoide



WHO-Stufenschema



Schmerzkonzept des EKW I



Schmerzkonzept des EKW II



Schmerzwahrnehmung im Alter

Schmerzschwelle Toleranzschwelle

Reizintensität
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alte Menschen nehmen
leichte Schmerzen später 
wahr, bei insgesamt herab-
gesetzter Schmerztoleranz

Modifiziert nach Ellrich J, in Altersmedizin aktuell (Heiß) 12 (2013) 



Organfunktion und Alter I

Nervensystem

Verlust von Dendriten, Axonen & Myelin
Dopamin, Ach, Serotonin, Noradrenalin ↓
Abnahme neurokognitiver Reserven
Erhöhter Sympathikotonus im PNS
Inzidenz von Polyneuropathien ↑

Herz-Kreislaufsystem

Arterielle Compliance ↓
Linksventrikuläre Nachlast ↑
Diastolische Dysfunktion  ↑ 
Kardiale Reserve ↓

Lunge

Closing Volume ↑
Va/Q-Mismatch↑ 
pulmonale Reserve ↓



Organfunktion und Alter II

Gastrointestinaltrakt

Reduzierte Speichelproduktion
Verschlechterter Zahnstatus
Pharynx- & Ösophagusmotilität ↓
Portaler Blutfluss ↓ Albuminsysthese ↓
Insulinsekretion ↓
Malabsorption ↑

Muskuloskelettales System

Knochendichte ↓
Muskelmasse ↓ 
Knorpeldegeneration ↑
Beweglichkeit, Kraft ↓

Niere

Abnahme der GFR ~0, 6- 0,8 % /
Lebensjahr ab dem 30. LJ
Cl Krea = KG x (140-Alter) / 72 x Krea 



Pharmakokinetik:
Organfunktion & Verteilungsvolumina

Fettgewebe ↑ 35 % vom 20. – 70. LJ.
Plasmavolumen ↓ 8% vom 20. – 80. LJ.
Gesamtkörperwasser ↓ 17 % vom 20. – 80. LJ.
Extrazellulärflüssigkeit ↓ 40 % vom 20. – 65. LJ.

Abnahme der Clearance durch:

Abnahme der Leberdurchblutung und
Abnahme der metabolischen Kapazität der Leber

Abnahme der GFR



Pharmakokinetik
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Empfohlene Analgetika bei 
geriatrischen Patienten

http://www.umm.uni-heidelberg.de/ag/forta/FORTA_Liste_2015_deutsche_Version.pdf



Empfohlene Analgetika bei 
geriatrischen Patienten

http://www.umm.uni-heidelberg.de/ag/forta/FORTA_Liste_2015_deutsche_Version.pdf



Analgetika der Hausliste

Substanz Einzeldosis Wirkdauer 
[h]

Höchstdosis
[mg/Tag]

T ½
[h]

Elimination Cave

Paracetamol 500 – 1000 mg 6 – 8 h 4000 mg 2 – 3h hepatisch hepatotoxisch

Metamizol 500 – 2500 mg 4 – 6 h 5000 mg 2,7 h
(MAA)

hepatisch Agranulozytose,
Hypotension

Ibuprofen 200 – 800 mg 6 – 8 h 2400 mg 1-2 h hepatisch Asthma, 
Thrombozytenfunktion,

Nephrotoxizität

Etoricoxib 60 – 120 mg 24 h 120 mg 20 h hepatisch KHK, 
Schlaganfallsrisiko,

Nephrotoxizität

Morphin* 5 – 10 mg p.o. 4 – 6 h keine 2,0 hepatisch: M-6-G
M-6-G: renal

M-6-Glucoronid als 
aktiver Metabolit

Oxycodon* 5 – 20 mg p.o. 2 – 4 h keine 2,4 hepatisch Schwindel, Sturzrisiko

Hydromorphon* 4 – 24 mg p.o. 4 – 6 h keine 2,6 hepatisch Schwindel, Sturzrisiko

* Dauertherapie mit langwirksamen retardierten Präparaten



Substanzen zur 
Akutschmerztherapie

Moore et al. 2015 Cochrane Database of Systematic Reviews, Issue 9



Substanzen zur 
Akutschmerztherapie

Moore et al. 2015 Cochrane Database of Systematic Reviews, Issue 9



Grundsätze der Schmerztherapie I



Grundsätze der Schmerztherapie II

• Kombination aus peripher und zentral wirksamen Substanzen 
ist sinnvoll

• Kombination aus Paracetamol + NSAID ist sinnvoll
• Kombination aus Novalgin + NSAID ist sinnvoll

• Kombination aus COX-2-Hemmer + Paracetamol ?
• Kombination aus COX-2-Hemmer + Novalgin ?

• Keine Kombination von Novalgin + Paracetamol
• Keine Kombination verschiedener NSAID
• Keine Kombination von COX-2-Hemmer + NSAID



Vorschlag zur 
medikamentösen 

Akutschmerztherapie



….und wenn die Schmerzmittel
nicht ausreichen?



Schmerztherapie
Weitere Möglichkeiten

Krankengymnastik:



Kälte- & 
Wärmeanwendungen:

Schmerztherapie 
Weitere Möglichkeiten



TENS: transkutane elektrische Nervenstimulation

+

Schmerztherapie
Weitere Möglichkeiten



Akupunktur / Akupressur:

+

Schmerztherapie 
Weitere Möglichkeiten



Patientenkontrollierte
Analgesie

„ Schmerzpumpe“

Die Schmerzpumpe wird an eine 
Venenverweilkanüle angeschlossen. Der 
Patient kann sich dadurch selbst eine vom 
Arzt festgelegte Menge des Schmermittels 
verabreichen. Eine Überdosierung wird 
durch eine „Sperrzeit“ (z. B. Gabe nur 1 x 
in 20 Minuten) verhindert.



Zusammenfassung

• Die Akutschmerztherapie muss für jeden Patienten 
individuell je nach Schmerzintensität und Risikoprofil 
angepasst werden.

• Die Basis ist die medikamentöse Schmerztherapie, die 
sich an dem WHO-Stufenschema orientieren sollte.

• Die Kombination verschiedener Medikamentenklassen 
kann die Wirksamkeit verbessern und Nebenwirkungen 
reduzieren.

• Darüber hinaus sollten krankengymnastische und 
physikalische Maßnahmen angewendet werden.



Messung der Schmerzintensität


