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1. Arbeitshypothese und Fragestellung

Das sympathische Nervensystem kann an der Aufrechterhaltung und Verstarkung
chronisch neuropathischer Schmerzsyndrome beteiligt sein. Diese Vorstellung beruht auf
Beobachtungen, nach denen sympatholytische Therapien einen schmerzlindernden Effekt
haben [90]. Aufgrund dieser Vorstellung unterscheidet man Patienten anhand des
Ansprechens auf Sympathikusblockaden in Patienten mit einer sympathisch
unterhaltenen Schmerzkomponente (sympathetically maintained pain, SMP) und
Patienten mit sympathisch unabhangigem Schmerz (sympathetically independent pain,
SIP) [115], d.h. SMP beschreibt ein Symptom, das bei unterschiedlichen
Schmerzerkrankungen auftreten und durch Interventionen im Bereich des Sympathikus
gelindert werden kann. Seit Leriche 1934 [78] haben Sympathikusblockaden einen hohen
Stellenwert im Bereich der Schmerztherapie [86].

In der vorliegenden Arbeit erfolgt retrospektiv eine Evaluation der, in der Schmerzklinik
der Klinik und Poliklinik fir Anasthesiologie des Universitéatsklinikums Hamburg-Eppendorf
durchgefihrten, einzeitigen Blockaden, Katheteranlagen und

chemischen Neurodestruktionen im Bereich des thorakalen und lumbalen sympathischen
Grenzstranges fir den Zeitraum Januar 1999 bis April 2003. Insbesondere wird Wert auf
die Risiken und Nebenwirkungen, sowie die Effektivitat der durchgefiihrten Blockaden und

Neurodestruktionen des sympathischen Grenzstranges gelegt.



2. Einleitung

2.1 Vegetatives Nervensystem

2.1.1 Aligemein

Das vegetative (autonome, viszerale) Nervensystem beinhaltet sowohl zentrale, als auch
periphere Komponenten [56]. Es handelt sich dabei um ein komplex verschaltetes System

[57], dessen Steuerung dem Bewusstsein weitestgehend entzogen ist [134].

Zentrale Komponenten: Die lbergeordneten vegetativen Schaltzentren befinden sich im
Diencephalon und in der Formatio reticularis. Diese steuern die Funktionen der
Organsysteme und stimmen sie aufeinander ab [57]. Der Hypothalamus ist einer der
wichtigsten Teile des Gehirns. Uber ihn kénnen andere Regionen, wie insbesondere das

limbische System, das vegetative Nervensystem beeinflussen [134].

Periphere Komponenten: Das vegetative Nervensystem kann sowohl funktionell als auch
strukturell in zwei meist antagonistische Teile gegliedert werden: Sympathikus und
Parasympathikus [134].

Bis auf wenige Ausnahmen werden alle inneren Organe sowohl von dem Sympathikus als
auch vom Parasympathikus gesteuert. Motorisch innerviert das vegetative Nervensystem
vorwiegend die glatte Muskulatur der inneren Organe und GefédBe sowie exokrine und
endokrine Driisen. Des Weiteren steuert es alle vegetativen Funktionen, wie z.B. Atmung,
Kreislauf, Wasserhaushalt. Generell ist die Aufgabe des vegetativen Nervensystems die
»Aufrechterhaltung des inneren Kérpermilieus® (Homdbostase) und die Anpassung der
einzelnen Organfunktionen an die wechselnden Umwelterfordernisse [134].

2.1.2 Das periphere sympathische Nervensystem

Das periphere sympathische Nervensystem umfasst die beiden Grenzstrange und ihre
Verzweigungen, Ganglien und verschiedene Plexus. Der Innervationsbereich des

Sympathikus ist gréBer als der des Parasympathikus, er beinhaltet zusatzlich die



SchweiBdrisen, die GeféBe, die Haarmuskeln [56] und die Haut [57]. Die verschiedenen
Funktionen des sympathischen Nervensystems schlieBen folgende Regulationen ein:

Thl. 1.1: Funktionen des sympathischen Nervensystems (nach Baron und Janig [7]):

Regulation der Blutflisse durch die Organe (kardiovaskulares System)

Regulation von Verdauung

Transport und Resorption von Nahrungsstoffen

Aufnahme und Abgabe von Fliissigkeit (Gastrointestinaltrakt)

Ausscheidungsfunktionen von Enddarm, Niere und Harnblase

Reproduktion (Genitalorgane)

Regulation der Kérpertemperatur (Thermoregulation)

Die oben genannten Funktionen sind wesentlich fir die Aufrechterhaltung und Konstanz
des inneren Milieus des Organismus und seine Anpassung an unterschiedlichste
Belastungen. Viele dieser Funktionen sind eng mit Funktionen endokriner Systeme
verbunden [7].

Dariber hinaus weisen funktionelle und morphologische Untersuchungen darauf hin, dass
das sympathische Nervensystem auch weniger gelaufige Zielorgane innerviert und
reguliert, wie z.B. das Immunsystem [13; 63; 84; 109].

2.1.2.1 Efferente Nervenfasern

Die Perikarien der praganglionaren Sympathikusfasern liegen in den thorakalen (ab Th 1)
und lumbalen (bis L2/3) Segmenten des Rickenmarks, wo sie intermediomediale und
intermediolaterale Kerne im Seitenhorn der grauen Substanz bilden. Die Axone sind
myelinisiert mit einem Durchmesser von 1,5 bis 4 ym. Sie treten mit den efferenten
Fasern der peripheren Nerven Uber die Vorderwurzel aus dem Rickenmark aus. Kurz
nachdem die Nervenwurzeln sich zum Spinalnerven vereint haben, verlassen die
Sympathikusfasern diesen Uber die Rami communicantes albi, um in den entsprechenden
Ganglien der paarig angelegten sympathischen Grenzstrange zu minden.

Die sympathischen Grenzstrange verlaufen von der Schédelbasis bis zum Os coccygis
parallel der Wirbelsdule und vereinigen sich vor dem Os coccygis zu dem median
gelegenen Ganglion impar. Im Halsbereich verlaufen die Grenzstrange hinter der
Carotisscheide und vor dem Processus transversus der Wirbelkdrper, im thorakalen

Bereich vor den Rippenkdpfchen. Im Bauchraum befinden sich die sympathischen




Grenzstréange im Bereich der anterolateralen Wirbelkdrperkante, im Bereich des Beckens
verlaufen sie medial der Foramina des Os sacrum (siehe Abb. 2.1/2.2; S.7/8) [56].
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Abb. 2.1: Verlauf des thorakalen sympathischen Grenzstranges (Netter F.H., Tafel 198 [96]).
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Abb. 2.2: Verlauf des lumbalen sympathischen Grenzstranges (Netter F.H., Tafel 250 [96]).

Der sympathische Grenzstrang setzt sich zusammen aus normalerweise 3 zervikalen
Ganglien, 10-12 thorakalen sowie 4 lumbalen Ganglien und 4 oder 5 Ganglien im sakralen
Bereich [56]. Die Ganglien sind durch Rami interganglionares miteinander verbunden [57]
und bilden so den sympathischen Grenzstrang. Nach Erreichen des sympathischen
Grenzstranges verhalten sich die praganglionédren Fasern unterschiedlich [56]:

1. Ein Teil der pragangliondren Sympathikusfasern wird im segmentzugehdérigen
Grenzstrangganglion auf das postganglionare Neuron umgeschaltet [57].

2. Ein anderer Teil der Fasern durchquert das Ganglion, steigt den Grenzstrang auf bzw.
ab und wird in einem der nachfolgenden Ganglien umgeschaltet.

3. Ein weiterer Teil durchquert das segmentzugehdrige Ganglion oder weiter auf- bzw.
abwartsliegende Ganglien ohne dortige Umschaltung [56]. Dieser Teil verlasst den
Grenzstrang als Nervi splanchnici [57] und wird erst in einem der vegetativen Plexus auf
das postganglionédre Neuron verschaltet [56].

Ein praganglionares Neuron wird auf bis zu 10 postganglionare Neurone verschaltet. Dies
bedeutet, die Innervierung eines pragangliondren Neurons kann mehrere Dermatome,

Angiotome, Sklerotome und Myotome beeinflussen. Die Reizung eines postganglionaren
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Neurons fihrt im Gegensatz dazu nur zur Beeinflussung eines Segmentes. Auf der
anderen Seite bleiben Unterbrechungen einzelner pradganglionérer Nervenfasern aufgrund
der Uberlappung symptomlos. Nach Umschaltung auf die postganglionaren Neurone
verlassen diese den sympathischen Grenzstrang als markarme Rami communicantes
grisei und verschmelzen erneut mit dem segmental zugehdérigen Spinalnerven.

Sie begleiten die sensiblen peripheren Einzelnerven in die Peripherie zu den
Erfolgsorganen [57]. Die Ubertragung der Informationen erfolgt (iber ein Transmitter—
Rezeptor—System. Das erste Neuron hat stets Acetylcholin als Transmitter. Die
synaptische Ubertragung des zweiten sympathischen Neurons erfolgt in der Regel
noradrenerg. Eine Ausnahme ist die sympathische Innervation der SchweiBdrisen, die
cholinerg erfolgt [134].

Die praganglionaren Fasern fiir die Ganglien des Truncus sympathicus des Kopf- und
Halsbereiches entstammen dem Riickenmark der oberen 3-5 thorakalen Segmente.

Sie verlassen das Riickenmark mit den entsprechenden Spinalnerven, treten (ber die
Rami communicantes albi in den Grenzstrang ein, steigen den Grenzstrang bis zu den
zervikalen Ganglien auf, um hier auf die postgangliondren Neurone umgeschaltet zu
werden. Die postgangliondren Fasern innervieren durch Begleitung der sensiblen
Nervenfasern die oberen Extremitaten sowie den Kopf-/Halsbereich sympathisch [56].

Die einzeitigen Blockaden, Katheteranlagen bzw. chemischen Neurodestruktionen im
thorakalen Bereich des sympathischen Grenzstranges wurden meist auf Héhe des
zweiten Brustwirbels durchgefiihrt, da durch Blockade dieses Segmentes sympathisch
unterhaltene Schmerzen im Kopf-/Armbereich therapiert werden kdnnen [44]. Nahezu
30 % der postgangliondaren sympathischen Innervation der oberen Extremitaten erfolgt
Uber Nervenfasern der Hohe des zweiten oder dritten Brustwirbels, die den Thoraxbereich
Uber den Plexus brachialis verlassen [40]. Anatomisch ergibt sich ein Punktionsort auf
Hohe des ersten Brustwirbelkérpers (BWK) als erste Wahl. Die Durchfiihrung der
Intervention auf Héhe des zweiten Brustwirbelkérpers erfolgte insbesondere wegen der
geringeren Auftretenshaufigkeit eines Hornersyndroms auf Hdéhe von BWK 2 im
Gegensatz zu BWK 1 [10].

Des Weiteren wurden die Schmerzen in den verschiedenen Segmenten durch Eingriffe in
der entsprechend zugehdrigen Héhe behandelt [siehe Ergebnisse 4.1.6.2] [44].



2.1.2.2 Afferente Nervenfasern

Bisher ging man davon aus, dass organische viszerale Empfindungen wie Hunger,
Ubelkeit, sexuelle Erregung und viszerale nozizeptive Impulse (iber afferente, vegetative
Bahnen geleitet werden. Im Allgemeinen scheinen viszerale Afferenzen, welche in einem
thorakalen oder oberen lumbalen Segment miinden, mit Schmerz verbunden zu sein.
Starke Spannungen der glatten Muskulatur und einige weitere pathologische
Bedingungen rufen Eingeweideschmerzen hervor, obwohl viszerale Gewebe an sich
unempfindlich gegentiber Schnittverletzungen, Quetschungen oder Verbrennungen sind
[56].

Afferente Fasern, die mit pra- und postgangliondren sympathischen Neuronen verlaufen,
haben in der Regel eine segmentale Gliederung. Das heiBt, sie treten im selben Segment
des Rickenmarks ein, von welchem aus efferente Fasern das entsprechende Segment
innervieren [56].

Nach heutigem Erkenntnisstand ist das sympathische Nervensystem jedoch ein rein
efferentes System. Die viszeralen Afferenzen, d.h. afferente Fasern aus den Brust-,
Bauch- und Beckeneingeweiden werden aus funktionellen Gesichtspunkten nicht dem
autonomen Nervensystem zugerechnet, obwohl sie streckenweise genau dieselben
anatomischen Nervenstrukturen (wie z.B. Nervi splanchnici oder Grenzstrang) wie die
sympathischen Fasern benutzen. Eine derartige anatomische Nahe ist bei den
somatischen Afferenzen, die z.B. die Extremitaten innervieren, zu den sympathischen
Efferenzen nicht vorhanden. Die somatischen Afferenzen verlaufen ausschlieBlich Uber
die Spinalnerven und Hinterwurzeln bzw. Uber die Nervi trigemini zum zentralen

Nervensystem. Sie durchqueren den Grenzstrang nicht [140].

2.2 Schmerz (Alilgemein)

Schmerz ist nach Definition der International Association for the Study of Pain (IASP;
1994) ein ,unangenehmes Sinnes- und Geflhlserlebnis, das mit aktueller oder potentieller
Gewebeschadigung verknlpft ist oder mit Begriffen einer solchen Schédigung
beschrieben wird“ [65]. Er ist mit multidimensionalen Empfindungen wie sensorischen,
kognitiven, emotional-affektiven und vegetativen Komponenten verbunden [32].

Akuter Schmerz: Schmerzen, die zeitlich direkt nach einem akuten Ereignis, z.B. nach
Trauma, Operation, Nervenentziindung oder Nervenverletzung auftreten, oder bei akut
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rezidivierenden Schmerzerkrankungen wie der Migrane vorkommen. Dauer und Intensitét
erklaren sich in der Regel nachvollziehbar mit dem AusmaB des schadigenden
Ereignisses oder anhand des Verlaufes der zugrunde liegenden Erkrankung [32]. Akute
Schmerzen dienen als biologisches Warnsignal, um den Ko&rper vor weitergehendem
Schaden zu schitzen. Veréandert sich die schmerzauslésende Ursache nicht, kénnen die
urspringlich teleologischen Reflexe zu einer Fehlreaktion fuhren, die den Verlauf der
eigentlichen Verletzung oder Erkrankung unglinstig beeinflusst (z.B. CRPS (= Complex
Regional Pain Syndrome) nach banalem Trauma) [50].

Chronischer Schmerz: In den internationalen Klassifikationssystemen wird ein Schmerz
als chronisch bezeichnet, wenn er sechs Monate oder langer besteht [32; 50], d.h. der
chronische Schmerz ist Uber einen l&dngeren Zeitraum vorhanden und geht mit
andauernden, pathologischen Prozessen einher [2]. Er hat seine biologische
Warnfunktion verloren und wird zum eigensténdigen Krankheitsbild [10].

Der chronische Schmerz fihrt zu Beeintrachtigungen auf somatischer, psychischer und
sozialer Ebene [32]:

— Somatisch: Haufig Ausdehnung der schmerzhaften Areale und
Veranderungen der Schmerzqualitat, Mobilitatsverlust und
Funktionseinschrankung.

— Psychisch: Kognitiv-emotionalen Ebene -- Stérung von Befindlichkeit,
Stimmung und Denken;

Verhaltensebene -- (iberwiegend schmerzbezogenes Verhalten.

— Sozial: Sozialer Riickzug; Beeintrachtigung der Arbeitsfahigkeit.

Im Nachfolgenden wird nicht auf die Physiologie des nozizeptiven Systems eingegangen,
sondern die Pathophysiologie, vor allem unter dem Aspekt des chronischen Schmerzes
dargestellt.

Folgende physiologischen Vorgange sind von Bedeutung beim chronischen Schmerz
bzw. beim Ubergang vom akuten zum chronischen Schmerz [32]:

— Sensibilisierung von Nozizeptoren: Durch die Freisetzung von
Prostaglandinen, Zytokinen und Neuropeptiden erniedrigt sich die Schwelle
fir die Erregbarkeit und die Anzahl der neuronalen Entladungen wird
erhéht bis hin zur Entwicklung von Spontanaktivitat (z.B. bei chronischer
Entziindung) (Korrelat fir den Ruheschmerz) [7; 32].

— Rekrutierung stummer, nozizeptiver Afferenzen: Afferenzen, die unter

physiologischen Bedingungen inaktiv sind, werden bei entziindlichen oder
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ischdmischen Reaktionen oder im Rahmen chronischer L&sionen
zusatzlich aktiviert [32; 77; 92; 121].

Ektope Entstehung von Spontanaktivitdt nach Verletzungen nozizeptiver
Neurone: Spontanaktivitdt durch mechanische, chemische oder thermische
Reize, ephaptische Ubertragung zwischen afferenten Axonen [17; 32; 67;
138].

Zentrale Sensibilisierung: Sensibilisierung von Hinterhornneuronen mit
VergroBerung der rezeptiven Felder, z.B. durch vermehrte Aktivierung von
NMDA-Rezeptoren und Freisetzung von Neuropeptiden; Verlust
inhibitorischer Mechanismen. Nachfolgend kommt es zur Expression von
Genen bis hin zum Zelltod inhibitorischer Neurone [7; 32].

Zentraler ~ Schmerz:  Bei  Lasionen des  Rickenmarks, der
spinothalamischen Bahnen oder des Thalamus sowie durch Verletzungen
efferenter schmerzmodulierender Systeme [32].

Unterhaltung des Schmerzes Uber standige periphere Riickkopplung aus
Muskel- und Dehnungsrezeptoren, z.B. Schmerzen bei Spastik [32].
Aufrechterhaltung oder Verstarkung durch unphysiologische Interaktion mit
dem sympathischen Nervensystem: Beim sympathisch unterhaltenen
Schmerz (SMP), der ein Symptom von neuropathischem Schmerz sein
kann, nach peripheren Nervenladsionen oder —entziindungen [7; 32; 140].
Verdnderung der kortikalen Reprédsentationsfelder vermutlich durch
Stérungen der thalamo-kortikalen Bahnen, zeitabhangige Abnahme der
inhibitorischen Kapazitat zentralnervéser Systeme (z.B. Thalamus) [7; 32].

Folgende klinischen Beobachtungen kénnen durch die eben beschriebenen Phdnomene

erklart werden [32]:

Ausdehnung des schmerzhaften Areals

Deafferenzierungsschmerz: Wegfall der physiologischen Afferenzen
(somatosensible Afferenzen, Muskelafferenzen) férdert das Entstehen von
Spontanaktivitat in peripheren Schmerzfasern und im Hinterhorn.

Zunahme von Schmerzen nach mehrfachen operativen Eingriffen und
Gewebeschadigung durch Injektionen: Wiederholte traumatische Vor-
kommnisse, die eine Gewebeschadigung oder Entziindung hervorrufen,
kénnen zu einer Schwellenerniedrigung, Summation und VergréBerung

rezeptiver Felder von Hinterhornneuronen fihren.
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— Persistenz chronischen Schmerzes nach kompletter Ausschaltung des
afferenten Neurons aufgrund plastischer Veranderungen im Hinterhorn und
Thalamus.

— Therapeutische Wirksamkeit von Krankengymnastik und physikalische
Therapie: Vermehrter physiologischer afferenter Einstrom, Dekondi-
tionierung, Stimulation einer physiologisch sinnvollen (sub)kortikalen
Reorganisation.

2.2.1 Neuropathischer Schmerz

Schmerzen, die mit einer Erkrankung oder einer Verletzung des peripheren oder zentralen
Nervensystems einhergehen, werden als neuropathische Schmerzen bezeichnet [4; 5;
73]. Sie sind heterogen und unterscheiden sich sowohl in ihrer Atiologie, als auch in ihrer
Lokalisation [4; 122; 144] und Symptomatik [4; 72]. Die Verletzungen, durch die
neuropathische Schmerzen hervorgerufen werden, treten anatomisch in den
unterschiedlichen Bereichen des Nervensystems auf (von den peripheren Rezeptoren bis
hin zu den hdchsten kortikalen Zentren) [4; 5; 52; 73; 94]. Trotz der unterschiedlichen
Atiologie und Topographie dhnelt sich das klinische Bild in vielen Fallen. Mdglicherweise
liegen dem Schmerz bei verschiedenen Erkrankungen gemeinsame Mechanismen
zugrunde [73]. Die Diagnose ,neuropathischer Schmerz* wird mittels Anamnese und
klinischer Untersuchung gestellt [52].

Klinisch werden neuropathische Schmerzen charakterisiert durch Stimulus-unabhéangige
Schmerzen (=spontane Schmerzen) und Stimulus-abhéngige Schmerzen (=verschiedene
Arten evozierter Schmerzen, die die Ubererregbarkeit des Nervensystems widerspiegeln)
[4; 12; 19; 24; 36].

Stimulus-unabhédngige neuropathische Schmerzen:

Stimulus-unabhangige Schmerzen sind spontan. Sie kénnen Kkontinuierlich oder
paroxysmal sein. Der Schmerzcharakter ist sehr verschieden, er reicht von einschieBend,
krampfend, quetschend, brennend Uber elektrisierend, ziehend bis hin zu stechend etc.
[73]. Spontanschmerzen sind das haufigste Symptom aller neuropathischen Schmerzen.
Sie werden meist als oberflachlich lokalisierte, brennende Dauerschmerzen beschrieben.
Des Weiteren treten haufig auch einschieBende Attacken von wenigen Sekunden Dauer
auf [5].
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Stimulus-abhdngige neuropathische Schmerzen:

Schmerzen, die durch verschiedene Stimuli hervorgerufen werden. Ihre Einteilung erfolgt
anhand der Stimulusart, wie z.B. mechanisch, thermisch oder chemisch. Die Schmerzen
kénnen sowohl durch mehrere unterschiedliche Stimuli hervorgerufen werden, als auch

nur durch eine Art von Stimulus [73].

Im Zusammenhang mit neuropathischen Schmerzen findet sich ein Verlust der afferenten
sensiblen Funktionen sowie ein Vorhandensein gewisser Hyperphdnomene in der
schmerzhaften Region [4; 73]. Von dem Sensibilititsverlust kénnen alle sensiblen
Modalitaten, wie z.B. Warme und Kalte, betroffen sein. Zu den Hyperphdnomenen z&hlen
unter anderem die Allodynie, Hyperalgesie, Parasthesie und die Dysasthesie.
Insbesondere das Auftreten von Allodynie und Hyperalgesie ist fur neuropathische

Schmerzen charakteristisch [73].

Nomenklatur:

Allodynie = in der Regel nicht schmerzhafte Reize werden als schmerzhaft empfunden [7;
140].

Hyperalgesie = Schmerzintensitat flr einen schmerzhaften Reiz ist erhdéht, d.h. die
Schmerzschwelle ist herabgesetzt [7; 131; 140].

Primdre Hyperalgesie = periphere Sensibilisierung ist auf das verletzte Gewebe
beschrankt [131].

Sekundére Hyperalgesie = gesteigerte Schmerzempfindlichkeit betrifft auch die Haut des
umliegenden unverletzten Gewebes [131]. Der sekundaren Hyperalgesie liegt nicht eine
Sensibilisierung nozizeptiver Afferenzen zugrunde, sondern eine erhdéhte Empfindlichkeit
der sekundaren nozizeptiven Neurone im Rickenmark [133].

Parésthesie = abnorme, nicht-schmerzhafte Empfindung, die spontan auftritt oder durch
einen Reiz hervorgerufen wird [73].

Dysésthesie = abnorme, unangenehme, nicht unbedingt schmerzhafte Empfindung,
spontan auftretend oder durch einen Reiz hervorgerufen [73].

Typische Beispiele fir neuropathische Schmerzsyndrome sind u. a. komplexe regionale
Schmerzsyndrome (=CRPS = Complex Regional Pain Syndrome), Phantomschmerzen,
Stumpfschmerzen, akuter Herpes zoster, postzosterische Neuralgie und ischdmische
Neuropathien, wie EngpaBsyndrome, diabetische Mononeuropathie und Polyneuropathie,
Polyartheriitis nodosa, zentrale Schmerzen, HIV-Infektionen, tumorbedingte neuro-
pathische Schmerzen etc. [5; 94].
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2.2.2 Beteiligung des Sympathikus an Schmerzen

Schmerz und das sympathische Nervensystem werden in der Regel im Zusammenhang
mit sympathisch vermittelten Reaktionen von Effektororganen wahrend akuter und
chronischer Schmerzen gesehen [7]. D.h. starke Schmerzen werden haufig von einer
vegetativen Symptomatik begleitet, z.B. Schwitzen beim Herzinfarkt oder Ubelkeit bei
Harnleiterkoliken. Eine derartige vegetative Begleitsymptomatik kann reflektorisch als
Folge einer starken Aktivierung des nozizeptiven Systems hervorgerufen werden [131].
Diese Reaktionen sind generalisiert und im Mesencephalon, Hypothalamus und in
suprahypothalamischen Hirnstrukturen organisiert. Zudem gibt auch sehr spezifische und
lokalisierte Reflexe, welche die Grundlage fir multiple somato-sympathische, viszero-
sympathische und viszero-viszerale Reaktionen sind [7]. Neuroanatomisch gesehen
besteht die reflektorische Beeinflussung des vegetativen Nervensystems in der Projektion
aus dem Hinterhorn des Rickenmarks (besonders aus Lamina ) zu den thorakolumbalen
sympathischen Neuronen des Rickenmarks und zu den sympathischen Kernen im
Hirnstamm [7; 110]. Zum Teil sind die Reflexe auch in den pravertebralen Ganglien, d.h.
auBerhalb des Riickenmarks, organisiert [7].

2.2.2.1 Sympathisch unterhaltener Schmerz

Das sympathische Nervensystem kann ursachlich an der Erzeugung von Schmerzen
beteiligt sein [7]. Ob der Sympathikus fir die Schmerzen eines einzelnen Patienten eine
Rolle spielt, ist nach rein klinischen Kriterien nicht entscheidbar [29; 102; 115].

Durch die Unterbrechung der efferenten sympathischen Innervation zum
symptomatischen Kérperteil kdnnen unterschiedliche neuropathische Schmerzsyndrome
zum Teil gut behandelt werden [7; 115; 140]. In diesem Fall werden Dauerschmerzen und
evozierte Schmerzen durch die sympathische Aktivitat erzeugt oder aufrechterhalten [7;
140].

Von einem Kausalzusammenhang zwischen Sympathikusaktivitdt und Schmerz kann nur
dann ausgegangen werden, wenn eine spezifische Sympathikusblockade schmerz-
lindernd wirkt [131; 140]. Es gibt erhebliche interindividuelle Erfolgsunterschiede, d.h. es
profitieren nicht alle Patienten trotz identischer Krankheitsbilder gleich gut von den
Sympathikusblockaden [7; 115; 140]. Die Schmerzen werden daher als sympathisch
unterhalten (SMP= sympathetically maintained pain) oder als sympathisch unabhéangig
(SIP= sympathetically independent pain) bezeichnet [7; 115; 131; 140].
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SMP war urspringlich von William J. Roberts als Oberbegriff flir eine Reihe von
Krankheitsbildern eingefiihrt worden, bei denen dem sympathischen Nervensystem eine
entscheidende pathogenetische Rolle zugeschrieben wird, wie sympathische
Reflexdystrophie oder auch postzosterische Neuralgie [106].

Im Gegensatz zur urspriinglichen Intention von Roberts ist SMP oder SIP kein
eigenstandiges Krankheitsbild, sondern gilt als Symptom oder krankheitsassoziiertes
Merkmal, welches Teil unterschiedlichster Krankheitsbilder sein kann [125; 131; 140].

Fir den Patienten/die Patientin ist wichtig, dass dieses Symptom im Rahmen einer
sympatholytischen Therapie behandelt werden kann [131].

Folgendes sollte daher realisiert werden:

— Es gibt keine Symptomatik (z.B. brennender Schmerzcharakter, Allodynie,
Hyperalgesie oder autonome Stérung), die beweisend fir einen
sympathisch unterhaltenen Schmerz ist [131]. Sensible Stérungen sind
Zeichen einer zentralen  Sensibilisierung, jedoch  nicht der
Sympathikusabhangigkeit [132]. Vermutlich trédgt eine zentrale
Sensibilisierung zu jedem persisitierenden neuropathischen Schmerz bei
[143].

— Die SMP-Komponente kann bei verschiedenen Patienten trotz ansonsten
identischer klinischer Symptome unterschiedlich stark ausgepragt sein
(siehe Abb. 2.3) [111].

— Die SMP-Komponente kann sich in ihrer Auspragung im Krankheitsverlauf
andern. Demzufolge kann ein SMP im Laufe der Zeit in einen SIP
Ubergehen und andersherum [111; 113; 130].

Schmerz-
intensitat

A B

Abb. 2.3: Bei verschiedenen Patienten (A und B) mit gleicher Symptomatik kann die SMP-Komponente
unterschiedlich stark ausgeprdgt sein. Bei Patient A wird der Schmerz zu 20-30 % sympathisch unterhalten
(SMP), d.h. eine Sympathikusblockade kann nur eine 20-30 % Schmerzreduktion bewirken. Der Rest der
Schmerzen ist sympathisch unabhéngig (SIP) und kann durch die Blockade nicht beeinflusst werden. Bei
Patient B entspricht die sympathische Komponente 70-80%. Der Schmerz spricht dementsprechend gut auf
die Blockaden an (Wasner, Baron, Jénig [7; 140]).
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2.2.2.1.1 Sympathisch-afferente Kopplung

Aktivitdt im Sympathikus bewirkt unter physiologischen Umstanden keine Erregung
nozizeptiver Fasern und keine Schmerzauslésung [7; 140], d.h. unter physiologischen
Bedingungen zeigen nozizeptive C-Fasern keine Katecholaminsensitivitét [115].

Folglich ruft eine Erh6hung oder Blockade der sympathischen Aktivitdt bei Gesunden
keinerlei Veranderungen der Sensibilitdt und des Schmerzempfindens hervor.

Diese Situation kann sich unter pathophysiologischen Bedingungen drastisch andern [7;
140]. Sympathische postgangliondre Neurone kdnnen primér afferente Neurone Uber
verschiedene Mechanismen beeinflussen. Die Annahme einer peripheren Kopplung
zwischen sympathischen und afferenten Axonen unter pathophysiologischen
Bedingungen geht auf die Beobachtung zuriick, dass der Schmerz und die damit
einhergehenden peripheren Veradnderungen durch Blockade des Sympathikus fir eine
gewisse Zeit oder dauerhaft beseitigt oder reduziert werden kénnen [7].

Schattschneider et al. ist es 2003 erstmalig gelungen, bei Patienten mit einem
neuropathischen Schmerzsyndrom eine Beeinflussung des nozizeptiven Systems durch
eine physiologische Modulation des sympathischen Nervensystems zu demonstrieren.

Es konnte von einer sich spezifisch im Rahmen eines neuropathischen Schmerzsyndroms
entwickelten sympathisch-afferenten Kopplung ausgegangen werden, da Probanden mit
experimentell erzeugtem Schmerz im gleichen Versuchsaufbau keinerlei veranderte
Schmerzwahrnehmung aufwiesen [115].

Die sympathisch-afferente Kopplung kann chemischer Natur sein [7]. Die Kopplung
sympathischer Efferenzen auf nozizeptive Bahnen (somatische Afferenzen) kann an
verschiedenen Orten erfolgen, d.h. sowohl im ZNS als auch im peripheren Nervensystem
(peripheren Nervenendigung, am Ort der Nervenlasion oder im Spinalganglion)

(siehe Abb. 2.4; S.18) [7; 68; 131; 140].
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Abb. 2.4: Interaktion zwischen sympathischen und afferenten Neuronen.
a Keine Kopplung zwischen beiden Systemen unter physiologischen Bedingungen.
b Verschiedene mdgliche Interaktionen nach peripheren mechanischen Nervenldsionen (Wasner, Baron

[140)).

Grundlage einer pathologischen sympathisch-afferenten Kopplung kann sowohl eine
pathologisch gesteigerte Sympathikusaktivitat als auch eine pathologische Empfindlichkeit
der nozizeptiven Afferenzen sein [18; 66].

Die direkte Kopplung erfolgt mdglicherweise durch eine Noradrenalinfreisetzung aus den
Nervenendigungen sympathischer Neurone. Vermutlich wirkt das Noradrenalin auf alpha-
adrenerge Rezeptoren an den rezeptiven Terminalen sensorischer Neurone und fihrt so
zu einer Steigerung der elektrischen Aktivitdt und damit letztlich zu der Fortleitung
schmerzhafter Impulse [111]. Wie sich in Tierexperimenten zeigte, exprimieren nach
partieller Nervenladsion beschadigte und unbeschédigte nozizeptive Hautafferenzen
Katecholaminrezeptoren an ihrer Oberflache und kénnen folglich durch Noradrenalin
erregt werden [70]. Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass alpha-adrenerge
Rezeptoren in sensorischen Neuronen exprimiert werden [111], und zwar ai- und a2-
Rezeptoren [70].

Nach partieller oder vollstandiger Nervenlasion kommt es zu einem Auswachsen
sympathischer Neurone. Diese sympathischen Vasokonstriktorneurone bilden im Bereich
der Spinalganglien synaptische Verbindungen mit groBen afferenten Spinalganglienzellen
[89].
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Es gibt verschiedene Hinweise, dass eine erregende sympathisch-afferente Kopplung
unter pathophysiologischen Bedingungen beim Menschen vorkommen kann [7; 140].
Beim Menschen konnte in verschiedenen Untersuchungen gezeigt werden, dass nach
erfolgreicher Sympathikusblockade sowohl peripher in die Haut appliziertes Noradrenalin,
als auch die Erhéhung der sympathischen Aktivitat ( z.B. durch elektrische Reize oder
durch physiologische Reflexe) nozizeptive Fasern erregen und dadurch Schmerzen
erzeugen kann [7; 22]:

1) Wahrend eines nahezu schmerzfreien Intervalls wurde Patienten mit
neuropathischen  Schmerzen nach  erfolgreicher  Sympathikusblockade
Noradrenalin in die vorherig schmerzhaften Hautareale intrakutan appliziert. Durch
die Noradrenalingabe wurden die gleichen Schmerzempfindungen ausgelést wie
vor der Sympathikusblockade [1; 130].

2) Eine Erhdhung der postganglionaren sympathischen Aktivitdt bei Patienten mit
CRPS Il nach praganglionarer Sympathektomie flUhrte durch intraoperative
Reizung innerhalb weniger Sekunden zu Schmerzen und Missempfindungen [7;
140; 142).

3) Eine Ganzkoérperkihlung bewirkt experimentell eine tonische Erhdhung der
sympathischen Aktivitat. Dies flhrte bei einigen Patienten mit CRPS | zu einem

deutlichen Anstieg der Schmerzintensitat [7; 140].

Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit Extremitatenamputationen
durch eine perineuronale Applikation von Noradrenalin Schmerzen zu provozieren waren
[103].

Hierzu passend konnte in autoradiographischen Untersuchungen von Patienten mit einem
SMP im Vergleich zu einem Normalkollektiv eine substantiell erhéhte Anzahl von

a1-Rezeptoren in den betroffenen Hautarealen nachgewiesen werden [35].

Einige Beobachtungen bei Patienten mit CRPS sprechen dennoch gegen eine direkte
chemische Kopplung zwischen sympathischen und afferenten Fasern, welche in
tierexperimentellen Untersuchungen mehrfach gezeigt werden konnte:

1) Durch die experimentelle Auslésung sympathischer Vasokonstriktorreflexe, z.B.
durch einen tiefen Atemzug, kam es zu einer erheblichen phasischen Aktivierung
kutaner sympathischer Neurone von einigen Sekunden Dauer. Eine Zunahme der
Schmerzen erfolgte jedoch nicht. [6].

2) Wie weiter oben beschrieben, imitierte eine intrakutane Noradrenalinapplikation
nach erfolgreicher Sympathikusblockade zuvor bestehende Schmerzen. Die
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Latenzzeit bis zum Wiedereinsetzen der Schmerzen war jedoch von einigen
Minuten Dauer, im Gegensatz zum vasokonstriktorischen Effekt, der sofort nach
Applikation einsetzte. Diese Diskrepanz spricht gegen die direkte Aktivierung
afferenter Fasern mit adrenergen Rezeptoren durch das freigesetzte Noradrenalin
[7; 140].

Eine sympathisch-afferente Kopplung indirekter Natur, die direkt Uber das vaskulare
System stattfindet oder lber andere Mechanismen im Mikromilieu der Nozizeptoren, ist
ebenfalls vorstellbar [7]. Der Mechanismus einer indirekten Kopplung kénnte auf einer
moglichen Noradrenalin-induzierten Freisetzung anderer Mediatoren basieren, welche
dann ,indirekt* auf die primér afferenten Neurone Einfluss nehmen (,Anderung des
Mikromilieus der Nozizeptoren“) [111]. Eine viel diskutierte Uberlegung ist, dass
Noradrenalin an Rezeptoren des eigenen sympathischen Neurons bindet und dadurch
andere Substanzen (z.B. Prostaglandine) freisetzt, die dann primar sensorische Neurone
sensibilisieren kénnen [81; 111]. Mdglicherweise werden auch verschiedene Mediatoren
direkt aus sympathischen Nervenendigungen freigesetzt [79; 80].

Neben der Steuerung der Durchblutung ist das sympathische Nervensystem
wahrscheinlich auch an der Regulation des Gewebemikromilieus beteiligt. Die Terminalen
der afferenten Neurone selbst werden wiederum durch das Mikromilieu beeinflusst.
Dieses wird entscheidend durch verschiedenste Mediatorsubstanzen gepragt, die zu
einem groBen Teil aus nicht-neuronalen Zellen wie Mastzellen, Makrophagen,
Endothelzellen oder immunkompetenten Zellen stammen. Durch eine verédnderte
Mikrozirkulation kann das gesamte Gleichgewichissystem beeinflusst werden [7].
Afferente rezeptive Strukturen kdnnen durch viele Mediatoren sensibilisiert werden,
welche eine Rolle im Rahmen einer Entziindungsreaktion spielen [7], d.h. vor allem auch,
dass Entziindungsreaktionen eines verletzten Nervs ekiope Nozizeptoraktivitat
hervorrufen kénnen [4].

Zahlreiche Verodffentlichungen haben die Beeinflussung des Immunsystems durch das
sympathische Nervensystem untersucht. Im Parenchym lymphatischer Organe konnten
Nervenendigungen sympathischer Neurone nachgewiesen werden. Dadurch befinden
sich diese in enger Nachbarschaft zu Lymphozyten und Makrophagen. Des Weiteren sind
auf Lymphozyten, Monozyten und Makrophagen alpha- und beta-adrenerge Rezeptoren
identifiziert worden [84]. Eine adrenerge Reizung dieser Rezeptoren kann Verdnderungen
der Zellproliferation, Zellmigration, der Antikdrpersynthese und —freisetzung bewirken,
wodurch entzlindliche Prozesse entscheidend beeinflusst werden kénnen. Fir die Art der
Auswirkungen auf die Funktion der Immunzellen gibt es noch kein einheitliches Schema
[111].
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Sympathikusblockaden kdnnten die pathologischen Bedingungen temporér verbessern,
indem keine adrenerge Stimulation mehr erfolgt. Somit kénnte ein normales Mikromilieu
wieder hergestellt und dadurch Schmerzen gemindert werden.

Verédnderungen der Mikrozirkulation und postulierte Verédnderungen des Mikromilieus
kénnen nicht die alleinigen peripheren pathogenetischen Komponenten sein, durch die die
Schmerzen unterhalten werden. Ein entscheidender Faktor muss in den Veranderungen
der Afferenzen selbst liegen, wie Sensibilisierung, ektope Impulsbildung. Sekundare
Veranderungen des Mikromilieus kdnnen diese Verdnderungen in den Afferenzen
moglicherweise verstarken und aufrechterhalten. Von der sympathischen Aktivitat ware
dann allein diese verstarkende Komponente abhangig [7].

Zusatzlich gibt es neue Aspekte, die auf eine Beteiligung des sympathischen
Nervensystems bei der peripheren opioid-induzierten Schmerzhemmung hinweisen [129].
In zahlreichen tierexperimentellen, wie auch kontrollierten klinischen Studien wurden
periphere analgetische Wirkungen von Opioiden beschrieben [127]. Die Exprimierung von
Opioidrezeptoren in sympathischen postganglionaren Neuronen wurde nachgewiesen [20;
112]. Zusatzlich haben neuere Studien zu einem Nachweis von Opioidrezeptoren auf
peripheren Nervenendigungen geflhrt [111].

Des Weiteren synthetisieren Immunzellen in entziindlichem Gewebe Opioidpeptide
(hauptsachlich beta-Endorphin). Diese Immunzellen gehdren Uberwiegend zu einer
Subpopulation von Lymphozyten, den ,memory-type“ T-Zellen [21].

Denkbar ist, dass Noradrenalin aus peripheren Nervenendigungen sympathischer
Neurone unter bestimmten Bedingungen (z.B. Stress) auf adrenerge Rezeptoren der
Immunzellen einwirkt und anschliessend durch eine Freisetzung von Opioidpeptiden eine
Analgesie hervorgerufen wird [111].

Folglich ware das periphere sympathische Nervensystem nicht nur an der Entstehung,

sondern auch an der Inhibition von Schmerzen beteiligt [111].

2.2.2.1.2 Sogenannte sympathische Dysfunktion

Zeichen einer ,sympathischen Dysfunktion“, wie z.B. Veradnderungen der
Hautdurchblutung und der SchweiBproduktion, Odeme etc., finden sich bei einigen
schmerzhaften Neuropathien. Das Auftreten einer derartigen Symptomatik bedeutet nicht
eine ursdchliche Beteiligung des Sympathikus an den Schmerzen, und zwar aus
folgenden Griinden [140]:
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— Sympathische Vasokonstriktorneurone zeichnen sich durch eine
Spontanaktivitat aus. Unter pathologischen Bedingungen kann es zu einer
sympathisch-afferenten  Kopplung kommen. Die  physiologische
Spontanaktivitdt bzw. Noradrenalinausschittung kann ohne weiteres
Afferenzen erregen und Schmerzen auslésen.

— Bei der akuten Zosterneuralgie treten fast nie Symptome einer
~Ssympathischen Dysfunktion“ hinzu. FlUr andere territoriale neuropathische
Schmerzsyndrome gilt dasselbe.

— Es gibt schmerzlose Varianten des CRPS | mit klassischer ,sympathischer

Dysfunktion®. Diese lassen sich gut mit Sympathikusblockaden behandeln.

Die sympathisch vermittelte Schmerzentstehung und die Zeichen einer abnormen
sympathischen Innervation mussen daher als unabhéngige klinische und
pathophysiologische Phanomene betrachtet werden. Dennoch sind sowohl sympathisch
vermittelte Schmerzen als auch autonome Stérungen durch Sympathikusblockaden
behandelbar [140].

2.2.3 Krankheitsbilder

Gewisse Krankheitsbilder kdénnen durch eine sympathisch vermittelte Schmerz-
komponente charakterisiert sein. Zu diesen Erkrankungen gehéren CRPS Typ | und II,
akuter Herpes zoster, Phantomschmerz, traumatische Neuropathien, Plexuslasionen und
Mononeuritiden [115] sowie die Postzosterneuralgie [41; 58].
In den letzten Jahren wurden bei vielen Schmerzsyndromen (CRPS Typ | und II;
territoriale  neuropathische =~ Schmerzsyndrome/Neuralgien  nach  mechanischer
Nervenlasion, bei akutem Herpes zoster oder bei der postzosterischen Neuralgie;
Phantomschmerz;  Stumpfschmerz;  zervikogener  Gesichtsschmerz;  atypischer
Gesichtsschmerz; Trigeminusneuralgie) Sympathikusblockaden als Therapieverfahren
erprobt [85].
Der Einsatz von Sympathikusblockaden wurde bisher durch klinische Studien bei
folgenden Erkrankungen belegt oder allgemein akzeptiert [140]:

— CRPS Typ lundll

— Territorialen neuropathischen Schmerzsyndromen

— Akutem Herpes zoster

— Postzosterischer Neuralgie
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Entscheidend fir eine erfolgreiche Behandlung von Patienten mit SMP ist die frihe
Diagnosestellung [115].

2.2.3.1 CRPS

Nach der neuen Taxonomie der International Association for the Study of Pain (IASP)
werden  posttraumatische regionale  Schmerzen als ,komplexes regionales

Schmerzsyndrom* bezeichnet (CRPS= complex regional pain syndrome) [125].

Man unterscheidet:

— CRPS I, zuvor sympathische Reflexdystrophie oder M. Sudeck:
Schmerzsyndrom nach Gewebeschéadigung einer distalen Extremitat ohne
gréBere Nervenlasion [7; 125; 131; 140]. Elektrophysiologische
Untersuchungen ergeben Normalbefunde. Selten im Zusammenhang mit
viszeralen noxischen Ereignissen (z.B. Herzinfarkie) oder zentralen
Lasionen (z.B. Hirninfarkte) [7; 125; 140].

— CRPS Il, friiher Kausalgie: Schmerzsyndrom einer distalen Extremitat nach
partieller peripherer Nervenlasion. Der klinische oder elektrophysiologische
Nachweis einer Nervenverletzung ist obligat [7; 125; 131; 140]. Nach einer
traumatischen Nervenlasion ist mit einer Wahrscheinlichkeit von 5 % mit
der Ausbildung eines CRPS Typ Il zu rechnen [114].

Die Klinik des CRPS Typ | und Il kennzeichnet sich durch die Trias von autonomen
sympathischen, motorischen und sensorischen Stérungen. Es besteht ein absolutes
Missverhéltnis zwischen dem AusmaB, der durch das CRPS Typ | entstandenen
Beeintrachtigungen und dem Schweregrad des auslésenden Ereignisses [7; 114; 140],
welches weder durch das stattgefundene Trauma, noch durch eine andere Erkrankung
erklarbar ist [7; 131]. Sdmtliche Symptome sind diffus im Bereich der gesamten distalen
Extremitdt vorhanden, und zwar unabhangig von der Lokalisation der auslésenden
Verletzung. Sie begrenzen sich weder auf das Ausbreitungsgebiet peripherer Nerven,
noch der Nervenwurzeln und kommen ebenfalls in Arealen vor, die nicht verletzt wurden
[7; 114; 140]. Die Symptomatik wird generalisiert an der distalen Extremitat handschuh-
oder strumpfférmig angegeben [7]. Umschriebene Formen oder nur proximal betroffene
Kérperteile kommen selten vor [7; 140].
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CRPS ist eine neurologische Erkrankung. Die Ursache liegt im zentralen Nervensystem

(Stérungen zentraler autonomer Regulationen; Stérungen sensibler und motorischer

Kortexareale) sowie in einem peripher entziindlichen Geschehen [7; 16; 31; 69; 114].

2.2.3.1.1 CRPS: Somatosensorische Symptome und Schmerzen

Heftige, in der Regel brennende oder bohrende Schmerzen [7; 15; 140],
die als diffus und tief in der distalen Extremitat angegeben werden [14].
Evozierte Schmerzen [7; 140]. Dazu gehdren: Statische und dynamische
Berlihrungsallodynie, Hyperalgesie, unangenehme Dysésthesien sowie
Kalteallodynie [7; 46; 140], selten Warmeallodynie [29; 46; 100; 130; 137].
Selten: Negative sensible Stérungen (Hypasthesie; Hypalgesie) [7; 140].

2.2.3.1.2 CRPS: Autonome sympathische Symptome

Stérungen der Durchblutung [7; 131; 140]. Die distale erkrankte Extremitat
ist im Gegensatz zur gesunden Seite zu 80 % entweder kalter (20 %) oder

warmer (60 %). Die Hautfarbe ist in Folge dessen entsprechend rétlich-
livide (siehe Abb. 2.5) oder blass-zyanotisch verfarbt [7; 140].

Abb. 2.5: Hadnde eines Patienten mit einem komplexen regionalen Schmerzsyndrom Typ |.
Akutphase mit deutlich erkennbarem ausgeprdagtem Odem und rétlicher Verfarbung der
Haut der betroffenen linken Hand (Baron, Jénig [7]).
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—  Odembildung (siehe Abb. 2.5; S.24) [7; 131; 140]. In der Akutphase leiden
70-80 % der Patienten unter einer teilweise auBerordentlich ausgepragten,
meistens dorsalen Schwellung der betroffenen distalen Extremitat. [7; 14;
140].

— Stérungen der SchweiBproduktion [131; 140].

2.2.3.1.3 CRPS: Motorische Symptome

- Aktive Einschrankung der Kraft aller distalen Muskeln der erkrankten
Extremitat bei 90 % der Patienten. Vor allem komplexe Bewegungen (z.B.
Faustschluss) kénnen nicht mehr ausgefihrt werden [7; 140].

- Feinschlagiger Tremor in 50 % der Falle [7; 140], dabei handelt sich um
einen verstarkten physiologischen Tremor [31; 117].

- Neglect-like-syndrome [49].

- Selten: Dystonie [7; 140].

Die motorischen Einschrankungen, vor allem der feinschlagige Tremor, sind samtlich im

Bereich der oberen Extremitét deutlicher ausgepragt [7].

2.2.3.1.4 CRPS: Trophische Stérungen

— Trophische Stérungen der Haut und Hautanhangsgebilde bei 30-40 % der
Patienten, vorwiegend in fortgeschrittenen Stadien [7; 140].

— Gelenkversteifungen, Sehnenverklrzungen, Muskelatrophien bei
chronischen Verlaufen, die zu einer passiven Bewegungseinschrankung
fihren [7; 140].

— Stdrungen des Knochenmetabolismus [7; 140].

25



2.2.3.2 Territoriale neuropathische Schmerzsyndrome

Unter territorialen neuropathischen Schmerzsyndromen versteht man chronische
Erkrankungen nach partiellen peripheren Nervenlasionen, z.B. mechanische Verletzung
eines peripheren Nervs oder entziindliche Lasion im Rahmen des akuten Zosters oder der
postzosterischen Neuralgie. Fir diese Syndrome ist nach der Klassifikation der
International Association for the Study of Pain (IASP) auch der Begriff “Neuralgie”
(= Schmerzen im Ausbreitungsgebiet eines Nerven) mdglich [7; 140].

Es gibt im Gegensatz zum CRPS keine oder nur eine sehr geringe Tendenz zur
generalisierten Ausbreitung der Symptome. Zumeist sind die Stérungen genau auf das
Versorgungsgebiet des geschadigten peripheren Nervs begrenzt [7; 140].

Kardinalsymptome dieser Erkrankungen sind [7; 140]:
— Brennender Spontanschmerz
— Ausgepragte dynamische Berlhrungsallodynie
— Gelegentlich: Kélteallodynie

— Hyperalgesie

Die Innervationsgrenzen kdnnen allerdings durch die evozierten Schmerzen um einiges
Uberschritten werden. Der Spontanschmerz selbst wird allerdings im Gegensatz zum
CRPS oberflachlich empfunden und ist lageunabhangig [7; 140].

Ebenfalls im Gegensatz zum CRPS sind Durchblutungsstérungen und Stérungen der
SchweiBsekretion selten. Odeme, trophische Verdnderungen und Stdrungen des
Knochenmetabolismus fehlen.

Stérungen der Motorik entstehen durch eine direkte L&sion motorischer Axone im

betroffenen Nerven [7; 140].

Es kann jedoch eine Kombination der Schmerzsyndrome vorliegen. D.h. nach partieller
peripherer Nervenlasion entwickeln sich typische Symptome eines persistierenden
neuropathischen  Schmerzsyndroms mit Spontanschmerz  und  Allodynie im
Versorgungsgebiet des betroffenen Nerven (keine Generalisierungstendenz). Im Verlauf
generalisieren die Symptome. Der Schmerz wandert in die Tiefe, ein Odem der distalen
Extremitat tritt auf und letztendlich entwickelt sich das Vollbild des CRPS I, welches mit
der typischen distal generalisierten Trias der sensorischen, autonomen und motorischen
Symptome einhergeht [7; 140].

26



2.2.3.3 Phantomschmerz

Phantomschmerzen sind schmerzhafte Empfindungen in einem amputierten Korperteil.
Phantomsensationen hingegen beschreiben Empfindungen im Bereich dieses Korperteils,
die nicht als schmerzhaft empfunden werden. Unter Stumpfschmerzen sind schmerzhafte
Empfindungen im Bereich des Amputationsstumpfes zu verstehen [30; 59].

Nach Amputation treten Phantomschmerzen meistens innerhalb von Tagen bis Wochen
auf. Die Schmerzen werden oft als brennend, stechend, krampfartig oder einschieBend
bezeichnet, sie sind in ihrem Schmerzcharakter sehr variabel [30].

In 60-90 % der Félle kommt es nach Extremitatenamputationen zu Phantomschmerzen
[39; 71; 74; 120; 126]. Die Halfte der Patienten leidet nicht nur unter Phantomschmerzen,
sondern auch unter Stumpfschmerzen [30].

Patienten mit Schmerzen im Bereich des zu amputierenden Kérperteils entwickeln
signifikant hdufiger Phantomschmerzen im Anschluss an die Amputation [74; 97]. In vielen
Fallen findet sich eine Ubereinstimmung in der Lokalisation und dem Schmerzcharakter
der Praamputationsschmerzen, z.B. bei arterieller Verschlusskrankheit, und den
nachfolgenden Phantomschmerzen [76; 97].

Nach einer Amputation sind pathophysiologische Mechanismen und Veranderungen auf
allen Ebenen des Nervensystems (peripher/spinal/zentral) méglich [30; 126].

In verletzten Afferenzen kommt es neben anderen Verdnderungen zu einer vermehrten
Expression oder Up-Regulation von a-Adrenozeptoren und damit zu einer erhdhten
Sensibilitat fir Noradrenalin. In Folge dessen kénnen diese Afferenzen direkt durch den
efferenten Sympathikus erregt werden [70]. Dieser Mechanismus ist eine mdégliche
Erklérung fir einen sympathisch unterhaltenen Schmerz (SMP). Zu welchem Prozentsatz
es sich bei Phantomschmerzen um einen SMP handelt, ist unbekannt. Dennoch sollte
eine diagnostische Sympathikusblockade vor Beginn einer Opioiddauertherapie
durchgefiihrt werden. Wenn diese eine deutliche Schmerzreduktion oder sogar
Schmerzfreiheit bewirkt, ist méglicherweise eine Grenzstrangneurolyse indiziert [30].
Bisher scheinen chronifizierte Phantomschmerzen schlecht behandelbar [59], und auch
mit Hilfe invasiver MaBnahmen haufig therapierefraktér zu sein. Es sind keine etablierten
Therapien bei chronifizierten Phantomschmerzen mit klinisch relevanten Effekten bei
mehr als 30 % der Patienten bekannt [30].
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2.2.3.4 Postzosterneuralgie

Bei akutem Herpes zoster erfolgt eine Reaktivierung des latent persistierenden Varicella-
Zoster-Virus in einem sensiblen Ganglion. Das Virus breitet sich entlang des peripheren
Nervs aus. Es kommt in der Folge zu einer Entzindung des Ganglions und des
peripheren Nerven sowie zu einer Gewebeschadigung, durch welche die Schmerzen
hervorgerufen werden. Entziindungsreaktionen und Gewebeschadigung flhren zu einer
erhéhten Aktivitat peripherer Nozizeptoren und zu einer vermehrten Empfindlichkeit [145].
In deren Folge kann es zu andauernden Veranderungen der synaptischen Strukturen des
Hinterhorns kommen. Diese Veranderungen bezeichnet man auch als zentrale Sen-
sibilisierung [144; 145]. Klingt beim akuten Herpes zoster die Entziindungsreaktion schnell
ab und kommt es nur zu einer geringen Gewebeschadigung, so ist die Wahrscheinlichkeit
fir das Auftreten einer Postzosterneuralgie minimal [11; 99]. Die Postzosterneuralgie ist
eine bekannte Komplikation des akuten Herpes zoster. Sie tritt vor allem bei &lteren
Patienten und bei Patienten mit mehreren Symptomen auf [75]. Die Postzosterneuralgie
geht mit einem standigen Brennschmerz, einem hammernden Schmerz, einer
intermittierenden Scharfe, einem einschieBenden Schmerz und einer Allodynie einher. Es
mussen jedoch nicht alle dieser Symptome vorhanden sein. Auf eine lokale Infiltration von
Lokalanéasthetika finden sich verschiedene Reaktionen bei den Patienten [145].

Die Pathophysiologie der Postzosterneuralgie geht sowohl mit peripheren, als auch
zentralen Mechanismen einher. Diese Heterogenitét der Postzosterneuralgie kann eine
Erkléarung fur die vielfaltige Klinik bei den Patienten sein [145].

Standardbehandlung bei Schmerzsyndromen, bei denen das sympathische
Nervensystem zur Aufrechterhaltung der Schmerzen von Bedeutung ist, sind
Sympathikusblockaden [145].

Auch wenn der Mechanismus des sympathischen Nervensystems im Rahmen des Herpes
zosters unklar ist, so werden Sympathikusblockaden trotz fehlender griindlich
kontrollierter Studien in der Therapie des Herpes zoster und in der Behandlung und
Pravention der Postzosterneuralgie regelhaft durchgefiihrt. [145].

Sympathikusblockaden bei Postzosterneuralgie-Patienten scheinen oft eine nur kurz-
zeitige Schmerzreduktion zu bewirken [38; 75; 108; 145]. Dennoch ist dies situations-

abhangig ein lohnenswertes Therapieziel [38; 145].
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2.2.3.5 Ischamieschmerzen

2.2.3.5.1 Periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)

Man unterteilt die periphere arterielle Verschlusskrankheit nach Fontaine-Ratschow in vier
verschiedene Stadien [60]:
I. Beschwerdefreiheit (75 % aller Falle sind asymptomatisch)
Il. Belastungsschmerz = Claudicatio intermittens
a) Schmerzfreie Gehstrecke > 200 m
b) Schmerzfreie Gehstrecke < 200 m
lll. Ischdmischer Ruheschmerz der Muskulatur
IV. Ischamischer Ruheschmerz der Muskulatur, zusatzlich Nekrose/Gangran/Ulkus

(Entziindungsschmerz)

Die zugrunde liegende Atiologie ist meist eine chronische obliterierende Arteriosklerose
(> 95 %). Seltenere Ursachen sind entziindliche GefaBerkrankungen, wie Thrombangiitis
obliterans und Vaskulitiden [60].

Bei peripheren arteriellen Durchblutungsstérungen ist unklar, welche krankheits-
spezifischen Vorgadnge zu Beginn nozizeptiv wirksam sind. Sogenannte Schmerz-
mediatoren (wie z.B. Lactat, Kalium, Substanz P) sind jedoch in allen Stadien der pAVK
schmerzpathogenetisch von groBer Bedeutung. Des Weiteren bewirkt die regionale
Gewebeazidose, insbesondere im Stadium Il der pAVK, die Herabsenkung der
nozizeptiven Schmerzschwelle. Das Herabsetzen der Schmerzschwelle fiihrt zu
Schmerzentstehung und -verstarkung. Zusatzlich kommt es zur Akkumulation schmerz-
auslésender Mediatoren. Ursache hierfur ist die reduzierte Sauerstoffanflutung sowie der
reduzierte Auswascheffekt. Im Zusammenhang mit den Schmerzen in den Stadien III/1V
sind eher die ischdmische Zellschadigung und die begleitende Entziindung bzw. Infektion
von Bedeutung [105].

Wenn bei chronischen Ischdmieschmerzen der unteren Extremitaten kausale und nicht-
invasive MaBnahmen nicht erfolgreich sind, ist eine weitere Mdglichkeit die chemische
Neurolyse des lumbalen Grenzstranges. Die Neurolyse flihrt zu einer Verbesserung der
Mikrozirkulation und dadurch zu einer Verbesserung der Ischdmie und der Schmerzen
[53]. Die Sympathikolyse verbessert auch im Stadium IV nach Fontaine die Durchblutung
der Haut und bewirkt so eine beschleunigte Abheilung der Ulzera [26; 45; 53; 61; 64; 141].
Im Schrifttum wird der Erfolg chemischer Sympathikolysen in der Behandlung von
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ischamischen Ruheschmerzen zahlreich bestatigt; dieser ist von monatelanger Dauer [26;
27; 45; 61; 93; 98; 141]. Die Linderung der Ruheschmerzen einer arteriellen
Verschlusskrankheit ist gelegentlich auch durch eine chemische Neurolyse nur
unzureichend. Ursachlich hierfir sind haufig Mischschmerzen der Patienten mit einer
ischamischen, neuropathischen und muskuloskelettaren Komponente [53].

Kommt es im Stadium llb zu einem positiven Ausfall der diagnostischen Blockade, so
kann nach der Sympathikolyse von einer sofortigen Verldngerung der schmerzfreien
Gehstrecke ausgegangen werden. Diese deutliche Verbesserung der Claudicatio
intermittens ist von Dauer [37; 53]. Zahlreiche Berichte bestatigen eine Besserung der
Claudicatioschmerzen nach chemischer Sympathektomie [55; 91].

Neben der pAVK zahlen weitere Erkrankungen zum Formenkreis der Ischdmieschmerzen,
wie z.B. das Raynaud-Syndrom, die Koronare Herzkrankheit, der abdominelle
Ischamieschmerz [54].

2.2.3.5.2 Raynaud-Syndrom

Das Raynaud-Syndrom bezeichnet eine akrale Ischdmie der oberen Extremitat. Die
Ischamie wird von Pardsthesien und einer starken Abblassung der Haut begleitet. Das
Syndrom kann, muss jedoch nicht mit Schmerzen einhergehen [54].
Man unterscheidet [54]:
— Primdres Raynaud-Syndrom: Vasospastische Erkrankung mit anfalls-
artigem Auftreten (Ausléser: Kélte, Stress).
— Sekundéres Raynaud-Syndrom: Folge einer Systemerkrankung, die meist
mit Verdnderungen der Handarterien einhergeht.

Die Vasospastik kann im akuten Anfall durch eine Sympathikusblockade geldst werden.
Haufig kommt es dadurch zu einer raschen Verbesserung der akralen Durchblutung und
damit auch der Schmerzen. Als Dauerbehandlung eignen sich wiederholte
Sympathikusblockaden eher nicht. Thorakale operative Sympathektomien werden nur

noch sehr selten durchgefiihrt, da die Langzeitergebnisse eher enttduschend waren [54].
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2.3 Klinische Anwendung einzeitiger Sympathikusblockaden, Katheter-
anlagen und chemischer Neurodestruktionen am thorakalen und lumbalen

Grenzstrang

Vor Beginn einer medikamentésen oder interventionellen Therapie muissen kausal
behandelbare Ursachen abgeklart werden [5]. Eine allgemeingiiltige Therapieempfehlung
bei nachgewiesenem SMP ist nicht méglich, da es sich beim SMP um ein Symptom
handelt, welches bei einer Vielzahl von Erkrankungen vorkommt. Die jeweiligen zugrunde
liegenden Erkrankungen bendtigen in ihrer Gesamtbehandlung entsprechend
differenzierte Therapiekonzepte [86]. Baron fordert, dass Erkrankungen, die mit einer
sympathisch unterhaltenen Schmerzkomponente einhergehen kénnen, wie z.B. komplexe
regionale Schmerzsyndrome oder der akuter Herpes zoster, schnellstmdglich einer
sympatholytischen Therapie zugefihrt werden [5]. Wie auch flr andere interventionelle
Therapien gelten fur Eingriffe am Sympathikus, dass, von Ausnahmen abgesehen, vor
dem Einsatz interventioneller Behandlungen eine adaquate Pharmako- und
Physiotherapie durchgefihrt werden sollte. Maier und Gleim weisen darauf hin, dass
psychosoziale Faktoren um so mehr an Bedeutung gewinnen, je chronifizierter ein
Schmerz ist und daher die Zurlickhaltung gegenlber interventionellen Verfahren umso
gréBer sein sollte [86].

Auf der anderen Seite besteht jedoch gerade beim CRPS und auch bei der
Zosterneuralgie mit SMP nachweislich die Chance, eine weitergehende Chronifizierung
einzuddmmen [86; 113].

Bei einer interventionellen Behandlung ist es fir den Patienten auBerordentlich wichtig,
die Anzahl der mdglichen Eingriffe von Anfang an festzulegen. Die Therapie sollte nach
einem Misserfolg von 2-5 einzeitigen Interventionen beendet werden [86].

In der Literatur wird postuliert, dass 2-3 einzeitige Blockaden zumeist ausreichen, um
Patienten mit einem SMP, d.h. einer mehr als 50 %igen Schmerzreduktion nach einer
einzeitigen Blockade, von Patienten mit einem SIP zu unterscheiden [14; 101; 114; 115].
Der Ausfall der sympathischen Aktivitat sollte durch ein Monitoring der Hauttemperatur
sowie der Hautdurchblutung wahrend und nach der einzeitigen Blockade dokumentiert
werden [115].

Durch eine Katheteranlage im Bereich des thorakalen oder lumbalen Grenzstrangs wird
eine kontinuierliche Blockade angestrebt. Da dies aus 6konomischen und strukturellen
Griinden nicht immer mdglich ist, wird auf das mehrzeitige Blockadeverfahren (wie oben

beschrieben) ausgewichen [10].
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Allgemein gibt es 4 verschiedene Indikationen fiir interventionelle Behandlungen [87]:

1) Akut- oder Krisenintervention bei akutem Schmerz (einmalig oder im Rahmen
einer chronischen Erkrankung).

2) Ubergangstherapie (Uberbriickung der Zeit, z.B. bei neuropathischen Schmerzen
mit SMP, bis zum Wirkeintritt der Medikamente).

3) Frihtherapie bestimmter Schmerzerkrankungen (Risikominimierung einer
Chronifizierung, z.B. bei der akuten Zosterneuralgie; Legen einer Grundlage fir
die Ausheilung einer Erkrankung, wie z.B. CRPS).

4) Langzeittherapie therapierefraktarer sympathisch unterhaltener Schmerzen.

Des Weiteren wird auch die Mdglichkeit eines Placeboeffektes diskutiert [47]. In einer
kontrollierten Studie mit CRPS Typ I-Patienten konnte derselbe analgetische Akuteffekt
durch Gabe einer 0,9%-igen Kochsalzlésung nachgewiesen werden wie bei Ver-
abreichung eines Lokalan&sthetikums. 24 Stunden nach Applikation zeigte sich jedoch
eine deutlich langer anhaltende Analgesie bei Patienten mit Lokalandsthetikum-
behandlung [101]. Placeboeffekte sind umso ausgepragter, je invasiver eine Intervention
ist. Verumeffekte sind daher deutlich erkennbarer, je langer der Nachbeobachtungs-
zeitraum ist [86].

Insgesamt sind die Einflisse durch mechanische und thermische interventionelle

Modulation auf den Sympathikus noch ungeklart [10].

In der Literatur finden sich keine Studien Uber den Erfolg von kontinuierlichen
Sympathikusblockaden im Bereich des thorakalen und lumbalen Grenzstrangs. Uberhaupt
gibt es kaum Literatur Uber Eingriffe am Sympathikus im Zusammenhang mit
Phantomschmerzen oder Herpes zoster/Postzosterneuralgie. Nachfolgend wird kurz der
aktuelle Stand im Schrifttum UOber die Effektivitdt der Behandlung unterschiedlicher

Erkrankungen zusammengefasst.

a) CRPS

CRPS kann durch Sympathikusblockaden gelindert werden, insbesondere bei friihzeitiger
Behandlung in der akuten Phase [113].

Uber die Wirksamkeit sympathischer Blockaden beim CRPS und bei posttraumatischen
Neuralgien gibt es eine Vielzahl nicht kontrollierter Studien. Zu einer unmittelbaren
Schmerzreduktion kommt es bei ungefahr 85 % der Patienten, eine lang andauernde

Schmerzminderung findet sich jedoch nur bei 60 % [115].
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Der Anteil dauerhaft schmerzfreier Patienten mit CRPS nach Blockadebehandlung des
sympathischen Grenzstrangs schwankt in der Literatur zwischen 0 % und maximal
15-40 % [86].

Die chemische Neurolyse fiihrt laut Furlan et al. bei neuropathischen Schmerzpatienten
nur zu einer kurzzeitigen Schmerzreduktion und beschrankt sich insbesondere auf die
Allodynie im Bereich der Haut. Der Effekt auf andere Stimulus-evozierte Schmerzen
scheint gering zu sein [47].

b) Phantomschmerzen

Chronische Phantomschmerzen gelten bis heute als schwer behandelbar [59]. Bisher
scheint noch keine Therapie entwickelt worden zu sein, die bei mehr als 30 % der
Patienten einen klinisch relevanten Erfolg aufweist. Haufig sind die Schmerzen auch
interventionellen MaBnahmen gegenlber therapierefraktéar. [30].

c) Herpes zoster/Postzosterneuralgie

Bei der postzosterischen Neuralgie sind einzeitige Blockaden des Sympathikus fir eine
Langzeittherapie ungeeignet [86]. Sie flhren haufig nur zu einer Kkurzzeitigen
Schmerzreduktion [38; 75; 108; 145], d.h. dass sie bei einem GroBteil der Patienten
weder die Ruheschmerzen, noch die Allodynie dauerhaft beeinflussen [86]. Mdglicher-
weise ist dies unter gewissen Umsténden trotzdem ein sich lohnendes Therapieziel [38;
145].

d) Ischdmieschmerzen
Ischamieschmerzen kdénnen durch Eingriffe im Bereich des sympathischen Grenzstranges
erfolgreich behandelt werden [26; 27; 45; 53; 55; 61; 91; 93; 98; 141].

Insgesamt sind fiir den Langzeiterfolg nicht nur einzeitige und kontinuierliche Blockaden
und Interventionen von Bedeutung, sondern das Zusammenspiel unterschiedlicher
Disziplinen (wie z.B. Arzte, Pflege, Physio- und Ergotherapeuten) [139]. Monotherapien
sind generell selten erfolgreich. Daher wird bei den meisten Neuropathien eine
Pharmakotherapie mit Analgetika, Antidepressiva und anderen wirksamen Medikamenten,

sowie eine Physio- und Ergotherapie begonnen [86].

In der Literatur finden sich unterschiedliche Angaben, ab wann eine Behandlung als

erfolgreich gilt.
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Zum einen wird eine Schmerzreduktion von Uber 75 % gefordert [86; 146]. Jensen et al.
postulieren eine Schmerzreduktion von mehr als 50 % [73].

In einer Studie von Farrar et al. wurde als Erfolg eine signifikante Schmerzreduktion um 2
Punkte auf einer Numerischen Rating Skala von 0-10 angesehen [43].

Oft entspricht im klinischen Alltag allein die Schmerzreduktion dem therapeutischen
Erfolg. In Folge dessen erfolgt h&ufig nur die Erfassung der Schmerzen und der
Schmerzreduktion, wobei andere wichtige Aspekte des therapeutischen Erfolgs, wie z.B.
eine Verbesserung der Funktionalitat oder der Lebensqualitat, Gbersehen werden [73].

2.4 Komplikationen und Nebenwirkungen bei Blockaden, Katheteranlagen
und Neurodestruktionen am thorakalen und lumbalen sympathischen Grenz-
strang

Es muss festgestellt werden, dass die Anzahl der Publikationen U(ber chemische
Neurodestruktionen, sogar in nicht kontrollierter Literatur, sowie die Anzahl der Berichte
Uber sympathische Grenzstrangblockaden, insbesondere sympathischer Katheteranlagen,
gering ist. Erstaunlich erscheint diese Feststellung umso mehr, weil Blockaden des
Sympathikus in der Behandlung neuropathischer Schmerzen klinisch weit verbreitet sind
[47] und vermutet wird, dass tempordre Sympathikusblockaden pathologische
Bedingungen verbessern und ein normales Mikromilieu wiederherstellen kénnen, wodurch
Sensibilisierungen von Nozizeptoren und Schmerzen vermindert werden [vgl. 2.2.2.1.1]
[8].
Folglich finden sich in der Literatur keine konkreten Zahlen Uber Komplikationen und
Nebenwirkungen bei einzeitigen Blockaden, Katheteranlagen und chemischen
Neurodestruktionen am thorakalen und lumbalen sympathischen Grenzstrang. Es gibt
keine Statistik Uber vorhandene Daten, sondern es wird nur Uber mégliche
Komplikationen und Nebenwirkungen berichtet.
Strukturierend kénnen Komplikationen und Nebenwirkungen folgendermaBen unterteilt
werden:

1. Technikspezifische Komplikationen

2. Technikspezifische Nebenwirkungen

3. Verfahrenunspezifische Komplikationen

4. Verfahrenunspezifische Nebenwirkungen
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Im Schrifttum wird zu Technikspezifischen Komplikationen Uber folgende mdgliche

klinisch relevante Komplikationen berichtet [42]:

Infektionen,

Uretherverletzung/Nierenpunktion, evtl. mit Ausbildung eines Urinoms,
einer Hydronephrose und gegebenenfalls einhergehend mit Nierenverlust
[28; 42; 118; 135]. Die Inzidenz dieser Komplikation scheint selten zu sein,
lasst sich jedoch auch durch CT-gesteuerte Punktion nicht vermeiden. Eine
systematische sonographische Kontrolluntersuchung wird daher empfohlen
[42; 135].

Intrapleurale Injektion; Pneumothorax [104]

Retroperitonealer Abszess (Einzelbeobachtung) [42].

Auftreten eines linksseitigen chylésen Pleuraergusse mit Aszites und
umschriebener Peritonitis. Spontane Ruckbildung der beschriebenen
Veranderungen (Einzelbeobachtung) [33].

Infektionen [44].

Blutungen [44].

Lasion/Irritation der Nervenwurzeln [44; 47; 141].

Blutungen sowie Lé&sionen oder Irritationen der Nervenwurzeln sind

Komplikationen, die entsprechend ihres AusmaBes auch zu den Technikspezifischen

Nebenwirkungen gezéhlt werden koénnen. Es finden sich jedoch im Schrifttum weder

né&here Beschreibungen noch Zahlenangaben.

Des Weiteren gehdren zu den méglichen Technikspezifischen Nebenwirkungen:

Hornersyndroms mit der Symptomatik Ptosis und Miosis [40; 124].
Gelegentlich Darmmotilitadtsstérungen, Blasenentleerungsstérungen,
temporare ejakulative Impotenz nach beidseitiger Neurolyse [9; 23; 37; 64].
Postinterventionell aufgetretene, passagere Mikrohamaturie
(Einzelbeobachtung) [37].

Spinale Punktionen [25; 123; 136].

Punktion von groBen GefdBen. In der Regel folgenlos, solange kein
Neurolytikum injiziert wird [53].

Passagere Neuritis mit brennenden Schmerzen (5-20 % der Patienten).
Ursache ist ein Kontakt des Neurolytikums mit dem jeweiligen somatischen
Nerv [26; 37; 47; 61; 82; 104; 107; 116; 141].

Schmerzen an der Einstichstelle fir wenige Minuten bis Stunden [37; 82;
104; 107; 116].
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— Blutdruckdysregulationen mit orthostatischen Beschwerden [37; 82; 104;
107;116; 119].
— Vermehrter Blutfluss und Senkung des Vasotonus kdnnen Beschwerden

bei einer vendsen Insuffizienz steigern [83].

Wie bereits bei den Technikspezifischen Komplikationen erwdhnt, finden sich auch bei
den Nebenwirkungen keine statistischen Daten. Dies gilt sowohl fir die
Technikspezifischen als auch fir die Verfahrensunspezifischen Nebenwirkungen.
Blutdruckdysregulationen und Senkung des Vasotonus kdnnen auch Folgen der Narkose
sein und wirden in dem Fall entsprechend unter Verfahrensunspezifische
Nebenwirkungen fallen, ebenso wie auch kompensatorisches Schwitzen der Hande [44]

bzw. Hyperhidrosis des gesamten Kdrpers [48] und Myalgien [44].

Zu den schweren Technikspezifischen (1) bzw. Verfahrensunspezifischen (3)
Komplikationen z&hlen Todesfélle, die im direkten zeitlichen Zusammenhang mit der
Sympathikolyse stehen [26; 34; 42; 88; 104; 123]

1970 berichteten Reid et al. wahrend einer durchleuchtungsgesteuerten lumbalen
Sympathikolyse Uber einen Herzstillstand mit nachfolgendem Tod (3) [104]. Smith et al.
beschrieben 1978 bei der durchleuchtungsgesteuerten lumbalen Sympathikolyse eine
intraspinale Injektion mit nachfolgender Demyelinisierung von Th 11 an abwérts und damit
einhergehender Anasthesie und Plegie. Der Patient verstarb im Verlauf an einer
Bronchopneumonie (1) [123]. Im Rahmen einer durchleuchtungsgesteuerten lumbalen
chemischen Sympathektomie dokumentierten Coubret et al. 1985 eine subarachnoidale
Blutung mit Todesfolge, méglicherweise nach intraduraler Punktion (3) [26]. Dreyfuss et
al. berichteten 1990 Uber eine Aortapunktion und damit einhergehendem Hamatom, sowie
dem nachfolgendem Versterben aufgrund von Hypovolémie (1) [34]. 2002 dokumentierten
Maier et al. einen Todesfall im Anschluss an eine Iumbale sympathische
Grenzstrangblockade, verursacht durch starke Blutungen unter Antikoagulation mit
Clopidogrel bis 3 Tage vor dem Eingriff (3) [88].

Insgesamt wird postuliert, dass schwere, klinisch relevante Komplikationen, wie z.B.
Uretherverletzungen, Pneumothorax, spinale Punktionen, sehr selten sind [37; 42; 128;
141]. Finkenzeller et al. berichten Uber keine klinisch relevanten Komplikationen bei der
Durchfiihrung chemischer Neurodestruktionen des thorakalen sympathischen Grenz-
stranges bei 6 Patienten unter CT-Kontrolle [44]. Zusammenfassend muss jedoch betont
werden, dass Uber die oben beschriebenen Komplikationen und Nebenwirkungen als
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Mogliche berichtet wird, bis auf die Todesfélle jedoch keine Zahlen vorliegen oder diese

statistisch belegt sind.

Inhalt der nachfolgenden Arbeit ist die Evaluation der, von Januar 1999 bis April 2003
durchgefiihrten interventionellen Eingriffe (einzeitige Blockaden, Katheteranlagen,
chemische Neurodestruktionen) im Bereich des sympathischen Grenzstranges in der
Schmerzklinik der Klinik und Poliklinik fir Anasthesiologie des Universitatsklinikums
Hamburg-Eppendorf. Hierbei wurde besonderer Wert auf die Risiken und
Nebenwirkungen der jeweiligen Verfahren, sowie auf die Effektivitat gelegt.
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3. Material und Methoden

Den nachfolgenden Ausfihrungen wird eine kurze Begriffsdefinition vorangestellt. Unter
einzeitigen Grenzstrangblockaden ist die direkte Blockade des sympathischen
Grenzstrangs mittels Medikamenten-Einzelbolusgabe wahrend des Eingriffs zu verstehen.
Im Gegensatz dazu beschreibt der Begriff Katheteranlage eine einmalige invasive
Intervention mit Anlage eines Grenzstrangkatheters, Uber den eine kontinuierliche
Blockade des sympathischen Grenzstrangs mittels Medikamentengabe Uber eine
dosierbare Medikamentenpumpe erfolgen kann. Chemische Neurodestruktion bedeutet
Lyse des sympathischen Grenzstrangs mittels Ethanol.

3.1 Datenerhebung

Die Datenerhebung in Bezug auf die Eingriffe (einzeitige Grenzstrangblockade,
Katheteranlage, Neurodestruktion) im Bereich des thorakalen und lumbalen
Grenzstranges erfolgte im April/Mai 2003 in der Schmerzklinik des Universitatsklinikums
Hamburg-Eppendorf (UKE). Es wurden Daten Uber einen Zeitraum von Januar 1999 bis
April 2003 erhoben. Ursache flir die Begrenzung des Zeitintervalls war ein 1999 neu
installiertes Computersystem und die Entscheidung einer rein computerbasierten
Datensuche sowie der Beginn der Datenerhebung im April 2003.

Mittels des Computers wurden alle im System gespeicherten Dokumente nach folgenden
Schlagworten durchsucht: Lumbal, thorakal, Grenzstrangkatheter, Grenzstrangblockade,
Neurodestruktion, Neurolyse. Die Suchbegriffe wurden sowohl einzeln als auch kombiniert
eingesetzt.

Insgesamt wurden in 1267 Fallen Arztbriefe durchgesehen und auf die Durchfihrung
eines der genannten invasiven Verfahren am thorakalen und lumbalen sympathischen
Grenzstrang hin gepruft. 180 Patienten konnten anhand dessen ermittelt werden.

Bei Dokumentation einer einzeitigen Blockade, Katheteranlage oder Neurodestruktion des
thorakalen oder lumbalen Grenzstrangkatheters wurde der Patient/die Patientin in eine
Liste mit Namen, Adresse, Geburtsdatum und laufender Patientennummer des UKE
aufgenommen. Anhand dieser persénlichen Daten konnten die entsprechenden 180
Patientenakten aus dem Archiv der Schmerzklinik herausgesucht und gesichtet werden.
Die Krankenunterlagen wurden Uber einen Zeitraum von 5 Monaten (Mai—September
2003) systematisch ausgewertet.
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Folgende Parameter wurden erhoben:

- Patientenstammdaten (Alter; Geschlecht; GroBe/Gewicht; Krankenhausverweil-
dauer)

- Aufnahmezustand (Aufnahmediagnose; Zeitraum zwischen Diagnosestellung und
Aufnahme in der Schmerzklinik des UKE; Aufnahmezustand in Bezug auf
Mobilitat, Erndhrung, Koérperpflege, Ausscheidung und Atmung; Vorerkrankungen;
vorherige Eingriffe)

- Medikation im Verlauf (Aufnahme und Entlassung)

- Katheter (Anzahl, Lagedauer, Grenzstrangblockade (=GSB), kontinuierliche Medi-
kamentengabe Uber einen Katheter, Einzelbolusgabe eines Medikamentes,
vertebrale Anlagehdhe, Medikamentendosis in ml/h, Medikamentenkonzentration)

- Neurodestruktion (=ND) (Anzahl der durchgefiihrten ND, Eingriffshéhe, Alkohol-
dosis in ml, Grund eines erneuten Eingriffs)

- Komplikationen (wéhrend der Katheteranlage bzw. ND, nach Katheteranlage, nach
ND)

- Schmerzintensitdt im Verlauf anhand der Numerischen Rating Skala (=NRS;
0= kein Schmerz; 10= maximal vorstellbarer Schmerz)

- Dokumentiertes Behandlungsergebnis

Diese Informationen wurden folgenden Unterlagen entnommen: Samtlichen in der
Patientenakte abgelegten Arztbriefen, den wahrend des Krankenhausaufenthaltes
dokumentierten Daten, wie dem Entlassungsbrief, dem Aufnahmebogen, der arztlichen,
als auch pflegerischen Verlaufsdokumentation, den Kurven und Eingriffsberichten bis hin
zu den NRS-Verlaufsbégen, welche von den Patienten eigenstandig ausgefullt wurden.

3.2 Kodierung

Die aus den Unterlagen gewonnenen Inhalte und Parameter wurden den Patienten
zugehorig in Excel-Tabellen eingepflegt und verschliisselt. Jeder Patient/jede Patientin
konnte durch eine ihm zugeordnete Identifikationsnummer (=ID-Nummer) seinen
kodierten Daten zugeordnet werden. D.h. die Daten des Patienten z.B. mit der ID-
Nummer 4 waren in den verschiedenen Excel-Tabellen, welche unterschiedliche
Parameter beinhalteten, stets diesem Patienten zuzuordnen, und zwar aufgrund der mit
der ID-Nummer 4 bezeichneten Zeile. Die verschlisselten Aufnahmediagnosen waren
ebenfalls stets enthalten. Insgesamt wurden die Aufnahmediagnosen in 5
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Hauptdiagnosen eingeteilt (CRPS, Phantomschmerz, Postzosterneuralgie, Ischamie-
schmerz, sonstige neuropathische Schmerzen).
In den einzelnen Untergruppen der Excel- Tabellen wurden die Informationen mit
fortlaufenden Nummern kodiert. Als Beispiele zur Veranschaulichung:

- Schmerzqualitat: 1= brennend, 2= stechend, 3= dumpf, 4= 1+3, ...

- Geschlecht: 1= méannlich, 2= weiblich
Aufgrund der dokumentierten Verschlisselung waren die einzelnen Zahlen im Anschluss
an ihre statistische Auswertung mittels des Statistikprogramms SPSS ihrer Bedeutung

erneut zufthrbar.

Zur genauen Kodierung:

Insgesamt ist in 15 (thorakal) bzw. 16 (lumbal) unterschiedlichen Excel-Tabellen kodiert
worden. Die folgende Auflistung zeigt die Gruppierungen mit ihren jeweiligen
Untergruppen:

- Patientenstammdaten beinhalten Alter und Geschlecht, sowie Aufnahme-/
Entlassungsdatum und Verweildauer der Patienten.

- Aufnahmediagnose verschlisselt Datum der Diagnosestellung, Zeitraum zwischen
Diagnosestellung und Aufnahme in der Schmerzklinik in Monaten, genaue
Lokalisation und Korperseite der Erkrankung (z.B. Handinnenflache rechts),
Schmerzqualitdt (wie brennend, stechend,...) und Zusatzinformationen zu den
Schmerzen (z.B. Streckhemmung durch Schmerzen).

- Vorerkrankungen enthalt als Untergruppen die einzelnen Organsysteme, wie
Herz-/Kreislauf, Lunge, systemische Erkrankungen etc., in denen die jeweiligen
Vorerkrankungen der Patienten kodiert sind.

- Bisherige Medikamente: Medikamente zum Zeitpunkt der Aufnahme in der
entsprechenden Dosierung pro Tag.

- Medikamente 1.Tag nach Katheteranlage: ebenfalls in der entsprechenden Dosier-
ung pro Tag.

- Medikamente bei Entlassung: Medikamente zum Zeitpunkt der Entlassung in der
jeweiligen Dosierung pro Tag.

- Aufnahmezustand beinhaltet GréBe und Gewicht der Patienten, sowie deren
Zustand in Bezug auf Mobilitat (z.B. 500 m Gehstrecke), Kérperpflege, Atmung
(z.B. Ruhedyspnoe), Ausscheidung (z.B. Obstipation) und Erndhrung.

- NRS verschlisselt die Schmerzintensitdt ausgedrickt als NRS-Werte bei
Aufnahme und im Verlauf nach Katheteranlage, wie auch Héchstwerte im Rahmen

von Schmerzattacken.
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- Katheter verschlusselt Anzahl der Katheteranlagen, vorherige Eingriffe, Datum der
Katheteranlage und Entfernungsdatum, Katheterlagedauer in Tagen, vertebrale
Anlagehdhe und Korperseite des Eingriffs, Grenzstrangblockade (ja/nein), GSK
(=Grenzstrangkatheter) mit kontinuierlicher Medikamentenapplikation Uber eine
Medikamentenpumpe (ja/nein), chemische Neurodestruktion (ja/nein), Kompli-
kationen (keine/sofort/spater), Komplikationen bei Anlage und Behandlung, Einzel-
bolusmedikamentengabe (Medikamentendosis in ml, Medikamentenkonzentration,
Komplikationen) und fiir jeden weiteren Tag Dosis und Konzentration der Medi-
kamente Uber Katheter sowie Komplikationen.

- Katheter 2 bis Katheter 4 (thorakal) bzw. Katheter 5 (lumbal) kodieren jeweils
Anlage- und Entfernungsdatum, Lagedauer, Anlagehdhe und -seite des Eingriffs,
GSB, kontinuierlicher Katheter, chemische Neurodestruktion (=chem. ND), Kompli-
kationen, Komplikationen bei Anlage und Behandlung, Einzelbolusmedi-
kamentengabe und flr jeden Tag des laufenden Katheters Medikamentendosis in
ml/h, Medikamentenkonzentration und Komplikationen.

- Chemische Neurodestruktion enthdlt Anzahl der Neurodestruktionen und jeweils
Datum der ND, Tage nach Katheteranlage, vertebrale Anlagehdhe und
Korperseite des Eingriffs, Komplikationen (keine, sofort, spater), Komplikationen
bei Anlage und Behandlung, Komplikationen nach ND, sowie Grund fiir einen
erneuten Eingriff.

- Erfolg: dokumentiertes Behandlungsergebnis/kein Erfolg/Teilerfolg; zusatzliche
Erlduterungen.

- Heute verschlisselt die anschlieBenden Telefongespréache (Datum, Zeitraum nach
Entlassung). Folgende Parameter wurden erfragt: NRS, Schmerzlokalisation,
Schmerzqualitdt, = Schmerzmedikamente, fir den  Patienten  wichtige
Zusatzinformationen (z.B. nur noch 5 m Gehstrecke) 2 Monate nach Entlassung

und zu der Situation zum Zeitpunkt des Telefonates.

Im Anschluss an die Bearbeitung aller Patientenakten erfolgte eine telefonische
Nachbefragung derjenigen Patienten, die laut Datenlage mit Erfolg entlassen waren
(n= 87). [Nahere Ausfihrung im Ergebnisteil.]

3.3 Auswertung

Nach Abschluss der Datenzusammenstellung erfolgte eine Zusammenfihrung ahnlicher

Kodierungen (z.B.: Phantomschmerzen rechtes Bein und Phantomschmerzen linkes Bein
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unter den Oberbegriff Phantomschmerzen), die Aufteilung der Daten in die beiden
Patientenkollektive (Patienten mit Eingriffen im Bereich des thorakalen Grenzstranges
bzw. im Bereich des lumbalen Grenzstranges) sowie die Formatierung der Excel-
Tabellen, so dass diese ohne weitere Schwierigkeiten in das Statistikprogramm SPSS
importiert werden konnten.

Die Auswertung der kodierten Daten erfolgte durch das Statistikprogramm SPSS 12.0G
for Windows, Minchen, Deutschland (www.spss.com). Die Ergebnisse werden im
Folgenden Uberwiegend in H&aufigkeitsverteilungen dargestellt. [Nahere Ausfuhrung im
Ergebnisteil.] Die graphische Darstellung wurde mit Excel durchgefiihrt, nachdem die
Ergebnisse aus SPSS zurlick nach Excel exportiert worden waren.

3.4 Techniken der einzeitigen Blockaden, Katheteranlagen und chemische
Neurodestruktionen im Bereich des thorakalen und lumbalen sympathischen
Grenzstranges

Auf die eingesetzten Techniken wird hier verwiesen. Sie sind dargestellt bei Gronemeyer
et al. [119] und Beck et al. (in Vorbereitung) [10].
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4. Ergebnisse

Zur besseren Ubersicht werden im Folgenden die Ergebnisse fir die zwei
Patientenkollektive (Patienten mit Eingriffen im Bereich des thorakalen Grenzstranges =
.Thorakal“ = ,Thor.” bzw. Patienten mit Eingriffen im Bereich des lumbalen Grenzstranges
= ,Lumbal“ = ,Lumb.*) getrennt dargestellt.

4.1 Einzeitige Blockaden, Katheteranlagen und chemische Neurodestruk-
tionen des thorakalen sympathischen Grenzstranges

Im Zeitraum von Januar 1999 bis April 2003 sind 75 Patienten in der Schmerzklinik des
Universitétsklinikums Eppendorf mit einzeitigen und kontinuierlichen Blockaden bzw.
chemischen Destruktionen des thorakalen sympathischen Grenzstranges behandelt
worden.

4.1.1 Patientenstammdaten/Aufnahmezustand

Die demographischen Daten der 75 Patienten mit Eingriffen am thorakalen
sympathischen Grenzstrang sind in nachfolgender Tabelle (Tbl. 4.1) zusammengefasst.

Tbl. 4.1: Demographische Daten der Patienten mit Eingriffen im Bereich des thorakalen Grenzstrangs (thor.).

Range
Geschlecht (m/w) 29/46
Alter (in a) 58+19| 14-88
Krankenhausverweildauer (in d) 23 +12
GréBe (in cm) 169,4 £ 9
Gewicht (in kg) 68,5+ 15
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Bei Aufnahme zeigte sich im Bereich der Korperpflege, dass 43 Patienten (57 %) sich
selbststandig versorgen konnten. 17 Patienten (23 %) waren auf Unterstlitzung seitens
der Pflege angewiesen. Bei 15 Patienten (20 %) fanden sich keinerlei Angaben (Abb. 4.1).

20%

Korperpflege

O selbststandig

S7% B mit Hilfe

O keine Angaben

Abb. 4.1: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich der Kérperpflege (thor.).

Im Bereich der Atmung fanden sich bei 26 Patienten (35 %) keine Angaben, 34 Patienten
(45 %) hatten keine Probleme. 5 Patienten (7 %) litten unter Ruhedyspnoe, 3 (4 %) unter
Belastungsdyspnoe. 6 Patienten (8 %) wiesen Schmerzen beim Atmen auf. 1 Patient
(1 %) war mit einem Tracheostoma versorgt (Abb. 4.2).

Atmung
35%
45%
O keine Probleme
@ Ruhedyspnoe
M Belastungsdyspnoe
O Schmerzen
1%

W Tracheostoma
8% O keine Angaben

4% 7%

Abb. 4.2: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich der Atmung (thor.).

27 Patienten (36 %) waren in ihrer Mobilitat stark eingeschrankt (z.B. starke Bewegungs-
einschrankung des linken Armes). 36 Patienten (48 %) waren in diesem Bereich ohne
Behinderungen. Bei 12 Patienten (16 %) fanden sich keine Angaben (Abb. 4.3).

44



16%

Mobilitat

48%

O selbststandig

W stark eingeschrankt

36% O keine Angaben

Abb. 4.3: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich der Mobilitét (thor.).

Der Bereich des Gastrointestinal-/Urogenitaltraktes bereitete 34 Patienten (45 %) keine
Probleme. 1 Patient (1 %) wies einen Anus praeter auf, 3 Patienten (4 %) einen
kinstlichen Blasenausgang. 4 Patienten (5 %) litten an Diarrhoe, 2 Patienten (3 %) an
Urininkontinenz, 3 Patienten (4 %) an Harnverhalt sowie 14 Patienten (18 %) an
Obstipation (Abb. 4.4).

20% Gastrointestinal-/Urogenitaltrakt

O keine Probleme

M Obstipation

4%
x G @ Diarrhoe
1% I——
4%% O Urininkontinenz
3%

5%

O Harnverhalt

W Anus praeter

M kunstlicher Blasenausgang

18% O keine Angaben

Abb. 4.4: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich des Gastrointestinal-/Urogenitaltraktes (thor.).

Im Bezug auf die Ernadhrung waren 17 Patienten (23 %) eingeschrénkt (z.B. Kachexie,
Ubelkeit, Appetitlosigkeit). 43 Patienten (57 %) hatten keine Probleme. Bei 15 Patienten
(20 %) fanden sich keine Angaben (Abb. 4.5).
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20%

Erndhrung

57%

m selbststandig
m eingeschrénkt
O keine Angaben

Abb. 4.5: Aufnahmezustand der Patienten im Bezug auf die Erndhrung (thor.).

Insgesamt war in allen Bereichen ein Grofteil der Patienten ohne Einschrankungen,

dennoch waren pro Lebensbereich zwischen 20 % und 36 % der Patienten in ihrer

Unversehrtheit verletzt.

4.1.2 Aufnahmediagnosen

Die Aufnahme der Patienten in die Schmerzklinik erfolgte im Durchschnitt 22, 5 Monate *

39 Monate nach Diagnosestellung, mitunter litten die Patienten schon seit 18 Jahren an

chronischen Schmerzen.

Zu den Aufnahmediagnosen (Abb. 4.6) zahlten Postzosterneuralgie (40 %), CRPS (15 %),
Ischamieschmerz (5 %), Phantomschmerz (1,5 %), sowie sonstige neuropathische

Schmerzen (38,5 %).

Anzahl (n=)
35

Aufnahmediagnosen

30 A

25 +

20

Phantomschmerz CRPS Postzosterneuralgie  Ischdmieschmerz

Schmerzen

sonst. neuropathische

Abb. 4.6: Spezifische Hauptdiagnosen der Patienten bei Aufnahme (thor.).
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Unter sonstigen neuropathischen Schmerzen sind chronische Schmerzsyndrome an
verschiedenen Lokalisationen des Kérpers zu verstehen, die mit einer Erkrankung oder
Verletzung des peripheren oder zentralen Nervensystems assoziiert sind [73] und keiner
der anderen 4 Kategorien zugeordnet werden kénnen.

Unter Ischdmieschmerzen fassten wir die Grunderkrankungen pAVK, M. Raynaud sowie

Schmerzsyndrome im Anschluss an embolische Geschehen zusammen.

4.1.3 Schmerzintensitat und -qualitat bei Aufnahme

Die Patienten gaben ihre Schmerzen bei Aufnahme mit einem NRS-Wert von 6,25 + 1,9

an.

Schmerzqualitat

juckend
prickelnd
nagend

heiB

pelzig

gluhend
Hemihypasthesie
schneidend
durchstossend
wellenférmig
reiBend
hammernd
Dyséasthesien
Hyperasthesien
kribbelnd
Parasthesien
bohrend
krampfartig
pochend
drackend
elektrisierend

dumpf

ziehend

einschieBend

Allodynie

stechend

brennend

o 5 10 15 20 25 30 35
Anzahl

Abb. 4.7: Beschreibung der Schmerzqualitét bei Aufnahme (thor.).

Die Beschreibungen der Schmerzqualitdten (Abb. 4.7) waren vielféltig. 15-42 % der
Patienten beschrieben die Schmerzen jedoch als brennend, stechend, einschieBend oder

ziehend. In 30 % der Félle gingen sie mit einer Allodynie einher.
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4.1.4 Begleiterkrankungen

Zusatzlich zu der Aufnahme- und damit Hauptdiagnose traten noch zahlreiche
Nebendiagnosen (Abb. 4.8) auf. Es gab Erkrankungen des Herz-/Kreislaufsystems
(n= 62), der Lunge (n= 26), des Nervensystems (n= 33), der Skelettmuskulatur (n= 24),
der Psyche (n= 11). Patienten wiesen Allergien (n= 25) sowie systemische (n= 9) und
endokrinologische (n= 9) Erkrankungen auf.

Des Weiteren gab es Erkrankungen der Augen (n= 8) und der Haut (n= 15) sowie des
Gastrointestinaltraktes (=GIT; n= 28) und der Leber, Milz, Niere und Harnwege (n= 28).

69 Patienten (92 %) hatten zwei oder mehr Vorerkrankungen.

Begleiterkrankungen
Anzahl der Patienten
n=
0, ™ 62
60 -
50 4
40 - 33
20 1 26 24 25 28 28
20 - 11 9 8 L 9
10 A ,_l ,_l ,_l
0 T T T T T T 1
W w w z = T z = T
¢ 2 g B § & e I 9 & 2 3
= ) | et ©] w = I @
2 2} > 3 o o o Q 2 =
w ) 4 o o o 9 < i
e z 9 3 SE 2 7
N SR Nz 2 %
o any ~ S Z any
1 i 5 S X
T z e i e
w m
(% u E Begleiterkrankungen

Abb. 4.8: Anzahl der Patienten mit entsprechenden Begleiterkrankungen (thor.).

4.1.5 Invasive Eingriffe

46 der 75 Patienten haben im Verlauf ihrer mit Schmerzen einhergehenden
Grunderkrankung schon vor ihrer Aufnahme in der Schmerzklinik Regionalblockaden
sowie Infiltrationstherapien von anderen Therapeuten erhalten. Die am haufigsten
durchgefiihrten Eingriffe waren Stellatumblockaden (n= 28), Spinalnervwurzelblockaden
(n=12) sowie Ropivacain-Infiltrationen subcutan (n= 12).
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4.1.6 Einzeitige Grenzstrangblockade, Katheteranlage und chemische
Neurodestruktion

4.1.6.1 Anzahl der Eingriffe/Ursachen

Insgesamt kam es bei den 75 Patienten zu 96 Grenzstrangkatheteranlagen bzw.
einzeitigen  Grenzstrangblockaden. Von diesen 96  Eingriffen waren 83
Grenzstrangkatheteranlagen und 13 einzeitige Grenzstrangblockaden. Von den 75
Patienten haben 62 Patienten einen Eingriff am thorakalen sympathischen Grenzstrang
erhalten, 8 Patienten zwei Eingriffe, 2 Patienten drei Eingriffe und 3 Patienten vier
Eingriffe.

Ursache fur die 21 zusatzlichen Grenzstrangkatheter waren
- unterschiedliche Héhenlokalisation (n= 12)
- Dislokationen (n= 6)
- Katheterverstopfung (n= 1)
- keine Dokumentation (n= 2).

Von den 75 Patienten wurden bei 34 Patienten 46 chemische Neurodestruktionen
durchgefiihrt, dabei erfolgte der Eingriff bei 24 Patienten einmal, bei 8 Patienten zweimal
und bei 2 Patienten dreimal. Bei 6 Patienten waren zuvor 2-4 einzeitige GSB bzw. GSK
dokumentiert, 25 Patienten hatten einen Grenzstrangkatheter im Vorfeld erhalten, ein
Patient eine einzeitige Grenzstrangblockade. In 2 Féllen waren keine vorherigen Eingriffe
dokumentiert.

Urs&chlich fur die weiteren 12 Eingriffe waren:
- Neurodestruktionen in unterschiedlicher Lokalisation (H6he/Seite) (n= 6)
- Pneumothorax (n=1)
- urspringlich liegender Katheter nicht darstellbar (n= 1)
- keine Dokumentation (n= 4)

4.1.6.2 Eingriffshéhe

Die einzeitigen Grenzstrangblockaden bzw. Katheteranlagen im thorakalen Bereich
wurden in 28 % der Falle (26 Patienten) auf Hohe des zweiten Brustwirbelkérpers (=BWK)
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durchgefihrt; des Weiteren BWK 4 mit 11 % (10 Patienten), BWK 5 mit 9 % (8 Patienten),
BWK 1 mit 8 % (7 Patienten) und BWK 3 mit 7 % (6 Patienten).

Die Graphik (Abb. 4.9) veranschaulicht die Anzahl der Eingriffe in den entsprechenden
Hohen.

Anzahl der Patienten

(n=) Hohe: GSB/GSK
30 26

25 4
20 4
15 A

10 -

7 6
5] 4 4 0 HH 4 4 0 4 3
| 1 1 1 1 1 1
lpimlcil i i m i Em
\L\L\\W\Lr»\@«b\ \L“@Q\L@\L\L@\NQ\L\L \@\&
D

Eingriffshéhe

Abb. 4.9: Anzahl der Patienten mit durchgefiihrter sympathischer einzeitiger Grenzstrangblockade bzw.
Katheteranlage in entsprechender Héhe (thor.).

Die Verteilung der Eingriffshéhen der chemischen Neurodestruktion im thorakalen Bereich
(Abb. 4.10) zeigt eine noch starkere Gewichtung hin zu BWK 2 mit 53 % als die einzeitige
GSB oder Katheteranlage mit 28 %, des Weiteren bei 4 Patienten im Bereich von BWK 3
(10 %) und bei 3 Patienten auf Héhe von BWK 4 (7 %).

Anzahl der Patienten
30 (n=) Hohe: ND
24
25
20
15 A
10 +
4
51 2 2 3 2 2 2
1 ,_l 1 1 1 1
0 T T T T T T T T i 1 I 1 I 1 ]
& NG SR R N SR R SR A
Q)$ @‘l‘ \$ Q;\&: \$ Q)\$ ®\$ Q)\§l~ ©\$ Q)$ Q)$ ®$‘J~‘ @‘l‘
Eingriffshéhe

Abb. 4.10: Anzahl der Patienten mit durchgefihrter chem. Neurodestruktion des sympathischen
Grenzstranges in entsprechender Héhe (thor.).
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4.1.6.3 Einzelbolus-Gabe

Bei 43 der 96 Eingriffe fanden sich zur direkten einzeitigen Ropivacain-Gabe
(= Einzelbolus-Gabe) keine Angaben.

Die vorhandenen Daten zeigen jedoch eine deutliche Praferenz. 33 Patienten (61 %)
erhielten eine Dosis von 10 ml. Die nachst groBere Gruppe bestand aus 10 Patienten
(19 %), die jeweils 5 ml Ropivacain erhalten haben (Abb. 4.11).

Anzahl der Patienten . . . .
(n) Einzeitige Ropivacain-Gabe

35 - 33
30 4
25 4
20 4

15 A

10
10
J 3 3
2 1 1 1 1
0 I 1 I 1 I 1 I 1
1ml 1,2ml 2ml 2,5mi 4 ml 5mi 8 ml 10 ml
Dosierung

Abb. 4.11: Anzahl der Patienten mit entsprechender Dosis Ropivacain im Rahmen der Einzelbolus-Gabe
(thor.).

Die Verteilung der Konzentration zeigte insbesondere zwei groBe Gruppen. 31 Patienten
(58 %) erhielten Ropivacain in einer Konzentration von 1 %, 21 Patienten (40 %)
hingegen in einer Konzentration von 0,2 % (Abb. 4.12).

Ropivacain-Konzentration/Einzelbolus-Gabe

40%

W Konzentration: 0,2%
O Konzentration: 0,85%

W Konzentration: 1%

Abb. 4.12: Prozentzahl der Ropivacain-Gabe in entsprechender Konzentration im Rahmen der Einzelbolus-
Gabe (thor.).
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4.1.6.4 Chemische Neurodestruktion

Bei der chemischen Neurodestruktion wurde Uber den Katheter oder die Spinalnadel G 22
eine 76 %-ige Ethanollésung appliziert (8 ml Ethanol 95 % + 2 ml Kontrastmittel).

Anzahl der Patienten .

(n=) Ethanol-Dosis ND

12 4
10
10 | —
8 7
6 5
4 4 .

4 5 5
> 1 ﬂ 1 1

0,5 ml 1ml 1,5ml 2ml 2,5ml 3ml 4 ml 5mil 6 ml 10 ml 30 ml

Dosierung

Abb. 4.13: Anzahl der Patienten mit chem. Neurodestruktionen mit entsprechender Ethanol-Dosierung (thor.).

Die Dosisverteilung reichte von 0,5 ml bis zu 30 ml. Die 3 gr6Bten Gruppen lagen bei 2 ml
(n=10), 3 ml (n=7) und 10 ml (n= 5) von insgesamt 43 Eingriffen (Abb. 4.13).

4.1.6.5 Katheterlagedauer/Bestiickung

Die Lagedauer der Katheter betrug im Durchschnitt 8 Tage + 4 Tage. Die maximale
Lagedauer eines Katheters waren 19 Tage. Zwei Patienten wurden mit
Grenzstrangkatheter entlassen und ambulant weiterbehandelt.

Es erfolgte eine kontinuierliche Medikamentenapplikation mittels Medikamentenpumpe
Uber den liegenden sympathischen Grenzstrangkatheter.

Im Laufe der Zeit nahmen die dokumentierten Angaben zu Dosis und Konzentration (Abb.
4.14/ Abb.4.15) ab, da immer mehr Patienten keinen Katheter mehr hatten und bereits

entlassen worden waren und die Therapie somit beendet war.
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Anzahl der dokumentierten Dosisangaben pro Tag (n=)
Anzahl (n=)
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Abb. 4.14: Anzahl der Patienten mit dokumentierten Dosisangaben der Katheterbestiickung (Ropivacain) pro
Tag (thor.).

Anzahl (n=) Anzahl der dokumentierten Konzentrationen pro Tag (n=)
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Abb. 4.15: Anzahl der Patienten mit dokumentierten Konzentrationsangaben der Katheterbestlickung

(Ropivacain) pro Tag (thor.).

4.1.6.5.1 Ropivacain-Dosierung

Die folgenden Abbildungen (Abb. 4.16 a-c) stellen die Anzahl der Patienten mit
unterschiedlichen Ropivacain-Dosierungen in mi/h der Katheterbestickung beispielhaft
am 1., 5. und 8. Tag dar. Die Schaubilder setzen sich stets aus der Anzahl der
vorhandenen Dosisangaben zusammen (siehe Abb. 4.14).

Uber die Halfte der Katheter lief mit einer Ropivacain-Dosis von 10 ml/h. Die exakten
Prozentwerte nahmen von 60 % (Tag 1) auf 46 % (Tag 8) ab.

Die Dosisgabe von 10 ml/h war an allen Tagen (auch an den graphisch nicht dargestellten

Tagen) prozentual am haufigsten vertreten.
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Anzahl der Patienten Ropivacain-Dosierung Tag 1

o 35

20 14

0 1 6 1
5

0

5ml 7 mi 8 ml 10 ml

12ml posierung mih

Abb. 4.16a: Ropivacain in mi/h. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 57)

Anzahl der Patienten

(n=) Ropivacain-Dosierung Tag 5
30 - 28

25 -
20 4
15 A
10 -

3ml 5ml 6 ml 7 ml 8ml 10 ml 11 ml 12ml 13 ml 4 ml
osierung mi/h

Abb. 4.16b: Ropivacain in mi/h. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 51)

Anzahl der Patienten . . .

(ne) Ropivacain-Dosierung Tag 8
20
15 A
10 A
5 -
0 -

1mi 2mil 3,5ml 5ml 7ml 8 mil 10ml 11 ml 12ml 13 ml
Dosierung mi/h

Abb. 4.16c: Ropivacain in ml/h. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 34)

Abb. 4.16a-c: Ropivacain in mi/h. Anzahl der Patienten mit unterschiedlichen Dosisangaben von Ropivacain/h
Uber den thorakalen Grenzstrangkatheter beispielhaft am 1., 5. und 8.Tag (thor.).

4.1.6.5.2 Ropivacain-Konzentration

Die Bestlckung der Katheter erfolgte zumeist in einer Konzentration von 0,2 %
(Abb. 4.17 a-c). Die Prozentzahl der Ropivacain-Konzentration 0,2 % nahm von 98 %
(Tag 1) auf 73 % (Tag 8) ab. Die Schaubilder setzen sich stets aus der Anzahl der
vorhandenen Dosisangaben zusammen (vgl. Abb. 4.15).
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Auch an den graphisch nicht dargestellten Tagen waren die meisten Katheter mit
Ropivacain in einer Konzentration von 0,2 % bestickt.

Insgesamt erfolgte eine kontinuierliche Ropivacain-Gabe mittels Medikamentenpumpe
Uber den Grenzstrangkatheter, in der Regel in einer Dosierung von 10 ml/h und einer
Konzentration von 0,2 %.

Anzahl der Patienten

(ne) Ropivacain-Konzentration Tag 1

60 - 56

50 -
40 -
30 -
20 -
10 A 1
0

Konzentration: 0,1% Konzentration: 0,2%

Abb. 4.17a: Ropivacain-Konzentration. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 57)
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Abb. 4.17b: Ropivacain-Konzentration. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 50)
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Abb. 4.17c: Ropivacain-Konzentration (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 34).

Abb. 4.17a-c: Ropivacain-Konzentration. Anzahl der Patienten mit verschiedenen Ropivacain-Konzentrationen
Uber den thorakalen Grenzstrangkatheter beispielhaft am 1., 5. und 8.Tag (thor.).
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4.1.7 Begleitmedikation

Begleitend zur interventionellen Behandlung erfolgte eine Optimierung der
medikamentdsen Grundtherapie.

Im Bereich der Analgetika vom Nichtopioidtyp (Abb. 4.18/Abb. 4.19) ist unter anderem
eine Umstellung zu dem am stérksten analgetisch wirkenden Préparat Metamizol zu
erkennen, sowie eine Abnahme der taglichen Dosierung von Acetylsalicylsdure aufgrund
Produkte

Nebenwirkungspotential. Auf Mischpraparate wie Gelondia wurde vollstandig verzichtet.

des Vorhandenseins ahnlich  wirkender mit  einem  geringeren
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Abb. 4.18: Anzahl der Patienten mit Nichtopioid-Analgetika bei Aufnahme/Entlassung (thor.).
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Abb. 4.19:Durchschnittliche Dosierung der Nichtopioidanalgetika bei Aufnahme/Entlassung in mg/d (thor.).
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Anzahl (n=)
25

Niederpotente Opioide

20 A

O Anzahl der Patienten bei Aufnahme
B Anzahl der Patienten bei Entlassung

Tramadol Tilidin Préparat

Abb. 4.20: Anzahl der Patienten mit niederpotenten Opioiden bei Aufnahme/Entlassung (thor.).

Dosierung in mg/d
250

Niederpotente Opioide

200

150 - O mittlere Dosis bei Aufnahme

@ mittlere Dosis bei Entlassung

100 -

50 -

Tramadol Tilidin Préparat

Abb. 4.21: Durchschnittliche Dosierung niederpotenter Opioide bei Aufnahme/Entlassung in mg/d (thor.).

Im Bereich der hochpotenten Opioide (Abb. 4.22/Abb. 4.23) féllt auf, dass kurzwirksame
Morphine aus der taglichen Gabe herausgenommen worden sind und gegen retardierte
Morphine ersetzt wurden, um einen konstanten Spiegel zu halten.

Insgesamt erhielten 17 Patienten bei Aufnahme und Entlassung hochpotente Opioide.
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Anzahl (n=)

Hochpotente Opioide

O Anzahl der Patienten bei Aufnahme
@ Anzahl der Patienten bei Entlassung

Oxycodon  Buprenorphin Fentanyl-TTS Morphin Morphin ret Préparat

Abb. 4.22: Anzahl der Patienten mit hochpotenten Opioiden bei Aufnahme/Entlassung (thor.).

Préaparat Hochpotente Opioide
Morphin ret
j 111 O mittlere Dosis bei
I Aufnahme
Morphin ‘
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: | Entlassung
Fentanyl-TTS keine A’?g aben
Buprenorphin
100
Oxycodon
100 Dosierung in mg/d bzw. pg/h
0 20 40 60 80 100 120

Abb. 4.23: Durchschnittiche Dosierung hochpotenter Opioide bei Aufnahme/Entlassung in mg/d;
Fentanylpflaster in ug/h (thor.).

Zudem erkennt man eine mittlere Dosiserhéhung von Morphin retard (=ret.) von 30 mg auf
111 mg pro Tag.

Die Veranderungen, die insbesondere auffielen, fanden sich im Bereich der Co-
Analgetika (Abb. 4.24/Abb.4.25). In 52 % der Félle (39 Patienten) wurden sie in die
Behandlung neu mit aufgenommen.
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Abb. 4.24: Anzahl der Patienten mit Co-Analgetika bei Aufnahme/Entlassung (thor.).
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Abb. 4.25: Durchschnittliche Dosierung der Co-Analgetika bei Aufnahme/Entlassung in mg/d (thor.)
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4.1.8 Komplikationen und Nebenwirkungen

Wie unter 2.4 beschrieben gibt es im Zusammenhang mit den Eingriffen (einzeitige
Blockaden, Katheteranlagen, chemische Neurodestruktionen) am sympathischen
Grenzstrang verschiedene Arten von Komplikationen und Nebenwirkungen. Zu
unterscheiden sind:

1. Technikspezifische Komplikationen

2. Technikspezifische Nebenwirkungen

3. Verfahrensunspezifische Komplikationen

4

Verfahrensunspezifische Nebenwirkungen

4.1.8.1 Technikspezifische Komplikationen

Im Rahmen der 142 Interventionen im Bereich des thorakalen Grenzstranges gab es nur
eine Form von technikspezifischen Komplikationen. In 6 Fallen wurde ein Pneumothorax
verursacht, der jedoch jeweils sofort drainiert werden konnte und keiner Bulau-Drainage-

Anlage bedurfte.

4.1.8.2 Technikspezifische Nebenwirkungen

, Technikspezifische Nebenwirkungen
Nebenwirkungen
Anzahl (n=)

Katheterverstopfung [T2[] | |
Heiserkeit 7 l
1 |

|

|

Pleurareizung :1] !

Hornersyndrom 2‘0

Punktionsprobleme 8 |

|

|

T— |

Schluckbeschwerden 6 !

Dislokation 32

Wundschmerz 26 |

o |
lokale Entziindung 22 | |

0 5 10 15 20 25 30 35

Abb. 4.26: Technikspezifische Nebenwirkungen der interventionellen Eingriffe im Bereich des thorakalen

sympathischen Grenzstranges (thor.).

60



Durch die interventionellen Eingiffe im Bereich des thorakalen sympathischen
Grenzstranges wurden unterschiedliche Arten von technikspezifischen Nebenwirkungen
hervorgerufen (siehe Abb. 4.26).

Bei 8 Patienten kam es zu Punktionsschwierigkeiten. Darunter sind Fehlpunktionen, wie
z.B. Diskuspunktionen zu verstehen, aber auch einfache Anlageschwierigkeiten aufgrund
der Durchfihrung der Interventionen durch einen sich noch in der Weiterbildung
befindlichen Arzt.

In 32 Fallen disloziete der  Grenzstrangkatheter, = zweimal erfolgten
Katheterverstopfungen. Patienten mit Dislokationen zeigten Parésthesien und motorische
Blockaden.

Des Weiteren traten insbesondere Nebenwirkungen auf wie: Wundschmerzen der
Punktionsstelle (n= 26), lokale Entziindungen (n= 22) und das Hornersyndrom (n= 20).
Unter den Oberbegriff der ,lokalen Entziindung“ wurden eine lokale Rétung, Erwarmung,
Schwellung sowie ein Temperaturanstieg gefasst.

Bei 6 Patienten fiihrte die Katheteranlage zu Schluckbeschwerden, 7 Patienten wurden
heiser.

Bei einem Patienten kam es zu einer Pleurareizung.

4.1.8.3 Verfahrensunspezifische Komplikationen

Es traten keine verfahrensunspezifischen Komplikationen bei invasiven MaBnahmen am

thorakalen sympathischen Grenzstrang auf.

4.1.8.4 Verfahrensunspezifische Nebenwirkungen

Insgesamt 24 Mal fanden sich dokumentierte Nebenwirkungen wie Erbrechen, Ubelkeit,
Schwindel, Kopfschmerzen und Hypotonie im Verlauf. Direkt wahrend der Interventionen
fanden sich 7 dokumentierte Félle von Hypotension (RRsyst < 80 mmHg), 3 Patienten mit
Hypertension (RRsyst > 160 mmHg) und 2 Patienten mit Hypoxie (SpO2 < 90 %), diese

Nebenwirkungen konnten sofort erfolgreich therapiert werden.
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4.1.9 Effektivitat

Die Effektivitat des Verfahrens wurde anhand der NRS-Werte Uberprift.

In den nachfolgenden Schaubildern steht Tag 1 fir den Aufnahmetag, Tag 2 und die
nachfolgenden Tage stehen fir die Tage nach dem Eingriff.

Mit steigender Anzahl der Tage sinkt die Anzahl der Angaben, da die durchschnittliche
Lagedauer des Katheters 8 Tage + 4 Tage betrug und mit Anzahl der Tage stets mehr
Patienten schon entlassen worden waren. Das folgende Schaubild (Abb. 4.27) zeigt daher

zuné&chst die Anzahl der Patienten mit NRS-Angaben pro Tag.

80
NRS:
NDHEQEEEEEEE Anzahl der Patienten
ol X mit Angaben
?50, ,,,,,,,,,,, 50 ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,
£
T e e
N
<
R i &ttt Anzahl der
Patienten mit
20 - ————— -~ = O m e mm e m Angaben
B~~~ ===========--=----Sss==================-+
T T T e o T I e T R
1 6 11 16 21 26 31 36 41 46 51 Tage

Abb. 4.27: Anzahl der Patienten mit NRS-Wert-Angaben. Tag 1= Aufnahmetag, Tag 2 und folgende= Tage
nach Eingriffen (thor.).

Bis Tag 14, dem 13. Tag nach Grenzstrangkatheteranlage wurden von mindestens % der

Patienten NRS-Wert-Angaben gemacht, daher wurde im Folgenden nur fir diese Tage
der genaue Verlauf der Werte graphisch veranschaulicht (Abb. 4.28).
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NRS-Werte im Verlauf
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—O— Maximum
—}—Mean

4,25
|

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 Tage
Abb. 4.28: NRS-Werte im Verlauf. Tag 1= Aufnahmetag; Tag 2-14= ersten 13 Tage nach Eingriffen (thor.).

Das Schaubild (Abb. 4.28) zeigt eine signifikante Reduktion der NRS-Werte um 2 Punkte
von 6,25 £ 1,9 (Aufnahmetag) auf 4,25 + 1,9 (13. Tag nach Intervention). Die Schmerz-
intensitat nahm im Verlauf kontinuierlich ab.

Die Statistik wurde im SPSS-Programm mit Hilfe des Wilcoxon-Tests und des student’s t-
tests fur gepaarte Stichproben durchgefihrt und ist fir die hier angegebenen Werte
statistisch signifikant (< 0,05). Der Wilcoxon-Test zeigt sogar hochsignifikante Werte
(p < 0,001).

Diese deutliche Abnahme der Schmerzen ist bis zu Tag 25 klar erkennbar, im Anschluss
steigen die Werte zum Teil wieder stark an bzw. sind sehr schwankend (Abb. 4.29). Ab
diesem Zeitpunkt kann man jedoch nicht mehr von einem Gesamteindruck sprechen, da

es sich nur noch um Werte einzelner Patienten handelt (Abb. 4.27).

NRS NRS-Werte im Verlauf
[ ]

&
8,50 5 & & e “

1 —O— Maximum

1104
5,00 {| T nlls
| —{— Mean

n mmn 3'[]\[ -

L O o o e o e L e s e e s e e L e e e e e e  ERamam
1 83 5 7 9 11131517 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 43 45 47 49 51 53 55 Tage

Abb. 4.29: NRS-Werte im Verlauf. Tag 1= Aufnahmetag; Tag 2 und folgende= Tage nach Eingriffen (thor.).
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4.1.10 Dokumentiertes Behandlungsergebnis

Das folgende Schaubild (Abb. 4.30) wurde ebenfalls mit Hilfe der Angaben aus den Akten
erstellt und diente als Grundlage fir die nachfolgenden Telefonate. Patienten wurden der
Gruppe Erfolg oder Teilerfolg zugeordnet, wenn der Patient/die Patientin im
Entlassungsbericht bzw. im Verlaufsbericht als erfolgreich bzw. teilweise erfolgreich
behandelt beschrieben wurde. Diese Eingruppierung unterlag also keiner
festgeschriebenen Definition von Erfolg (wie z.B. 50 % Reduktion der Schmerzintensitat
im Vergleich zum Aufnahmewert). Das dokumentierte Behandlungsergebnis weist vielerlei
Unschéarfen auf wegen nicht einheitlicher Objektivierbarkeit, verbunden mit subjektiven
Empfindungen und Winschen.

Erfolg bei Entlassung
(n=)

@ Erfolg

@ kein Erfolg

O Teilerfolg

O keine Angaben

Abb. 4.30: Anzahl der Patienten, die mit Erfolg, Teilerfolg oder ohne Erfolg entlassen wurden (thor.).

Insgesamt wurden 44 % (n= 33) mit Erfolg entlassen, 20 % (n= 15) mit einem Teilerfolg.
Bei 33 % (n= 25) fihrte die Behandlung zu keinem Erfolg und in 3 % (n= 2) fanden sich
keine Angaben. Bewertungen des dokumentierten Behandlungserfolgs sind kaum mdglich
wegen unzureichender Objektivierbarkeit.

Auf dieser Grundlage erfolgte dennoch eine telefonische Nachbefragung. Diese war
jedoch nicht mit Parametern erfassbar. Die Patienten waren h&ufig nicht in der Lage sich
konkret auf die Fragen am Telefon zu beziehen oder sich an die Situation 2 Monate nach

Entlassung zu erinnern.
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4.2 Einzeitige Blockaden, Katheteranlagen und chemische Neurode-
struktionen des lumbalen sympathischen Grenzstranges

Im Zeitraum von Januar 1999 bis Marz 2003 sind 105 Patienten in der Schmerzklinik des
Universitétsklinikums Hamburg-Eppendorf mit einzeitigen Blockaden, Katheteranlagen
und chemischen Neurodestruktionen im Bereich des Ilumbalen sympathischen
Grenzstranges behandelt worden.

4.2.1 Patientenstammdaten/Aufnahmezustand

Die demographischen Daten der 105 Patienten mit Eingriffen am lumbalen sympathischen

Grenzstrang sind in Tabelle 4.2 dargestellt.

Tbl. 4.2: Demographische Daten der Patienten mit Eingriffen im Bereich des lumbalen sympathischen

Grenzstranges (lumb.).

Range
Geschlecht (m/w) 56/49
Alter (in a) 62+13,5| 15-91
Krankenhausverweildauer (in d) 1619
GréBe (in cm) 170,5+8
Gewicht (in kg) 74 £13

Bei Aufnahme in die Schmerzklinik war die Halfte der Patienten im Bereich der
Kérperpflege eigenstandig, ein Viertel der Patienten war auf Unterstlitzung angewiesen

und bei einem weiteren Viertel fanden sich keine Angaben (Abb. 4.31).

25% Kérperpflege
50%
O selbststandig
E mit Hilfe
25% O keine

Abb. 4.31: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich der Kérperpflege (lumb.).
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Im Bereich der Atmung hatten 54 Patienten (51 %) keine Probleme, 8 Patienten (8 %)
litten unter Ruhedyspnoe, weitere 8 (8 %) unter Belastungsdyspnoe. Bei 35 Patienten
(33 %) fanden sich keine Angaben (Abb. 4.32).

Atmung
33%

51%
@ keine Probleme

@ Ruhedyspnoe
W Belastungsdyspnoe
8%

O keine Angaben

8%
Abb. 4.32: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich der Atmung (lumb.).

Was den Bereich der Mobilitdt betrifft, so fanden sich hier nur bei 13 Patienten (12 %)
keine Angaben. 16 Patienten (15 %) hatten keine Einschrankungen. 76 Patienten (73 %)
waren hingegen in ihrer Mobilitat stark beeintrachtigt, d.h. in den meisten Fallen waren die
Patienten in ihrer maximalen Gehstrecke stark eingeschrénkt (z.B. 30 m, 500 m)
(Abb.4.33).

12% 15% Mobilitat
(L

O selbststandig
W stark eingeschrankt

O keine Angaben

73%
Abb. 4.33: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich der Mobilitét (lumb.).

Den Gastrointestinal-/Urogenitaltrakt betreffend waren 52 Patienten (54 %) ohne
Probleme, bei 15 (15 %) gab es keine Angaben. 3 Patienten (3 %) litten unter Urin-
inkontinenz, 2 Patienten (2 %) unter Stuhlinkontinenz. 2 Patienten (2 %) hatten einen
stédndigen Harndrang. Unter Diarrhoe litten ebenfalls 2 Patienten (2 %). 1 Patient (1 %)
war mit einem suprapubischen Katheter versorgt. Ein weiterer Patient hatte Harnverhalt
(1 %) und 19 Patienten (20 %) Obstipation (Abb. 4.34).
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Gastrointestinal-/Urogenitaltrakt

15%
19 54% @ keine Probleme
. ° B Obstipation
(-]
2% @ Diarrhoe
;o;f’tx @ Urininkontinenz
20, === ® Harnverhalt

O standiger Harndrang
B Stuhlinkontinenz

B SPK

O keine Angaben

20%

Abb. 4.34: Aufnahmezustand der Patienten im Bereich des Gastrointestinal-/Urogenitaltraktes (lumb.).

Im Bezug auf die Erndhrung fanden sich bei 25 Patienten (24 %) keine Angaben. 66
Patienten (63 %) waren ohne Einschrénkung. 14 Patienten (13 %) hatten Einschrank-
ungen, d.h. waren z.B. kachektisch oder appetitlos (Abb. 4.35).

24%

Ernahrung

@ selbststandig
M eingeschrankt
O keine Angaben

63%

Abb. 4.35: Aufnahmezustand der Patienten in Bezug auf die Erndhrung (lumb.).

In den Bereichen Ernédhrung, Gastrointestinal-/Urogenitaltrakt, Atmung und Koérperpflege
war stets der GroBteil der Patienten ohne Einschrankungen, dennoch waren 13-31 % der
Patienten beeintrachtigt. Die meisten Patienten (73 %) hatten jedoch mit Be-hinderungen

im Bereich der Mobilitat zu leben.
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4.2.2 Aufnahmediagnosen

Der Zeitraum zwischen der Diagnosestellung und der Aufnahme in die Schmerzklinik
betrug im Durchschnitt 24 Monate * 45 Monate, teilweise litten die Patienten schon seit 22
Jahren unter Schmerzen.

Zu den Aufnahmediagnosen (Abb. 4.36) zahlten Phantomschmerzen (n= 7), CRPS
(n= 11), Postzosterneuralgie (n= 8), Ischdmieschmerzen (n= 33) und sonstige neuro-
pathische Schmerzen (n= 46).

Anzahl (n=) Aufnahmediagnosen

Phantomschmerz CRPS Postzosterneuralgie Ischamieschmerz ~ sonst. neuropathische
Schmerzen

Abb. 4.36: Spezifische Hauptdiagnosen der Patienten bei Aufnahme (lumb.).
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4.2.3 Schmerzintensitat und -qualitat bei Aufnahme

Bei Aufnahme lagen die NRS-Werte im Durchschnitt bei 6 + 2,4.

Die Schmerzqualitdt (Abb. 4.37) wurde vielfaltig beschrieben. Die Halfte der Patienten
beschrieb den Schmerz als brennend, 37 % der Patienten verwendeten die Beschreibung
stechend. In 14-17 % der Falle wurde der Schmerzcharakter als kribbelnd, ziehend oder
einschieBend bezeichnet. Das Vorhandensein einer Allodynie wurde in 23 % der Falle

dokumentiert.

Schmerzqualitat

scharf

Hyperpathie

hammernd

pochend

krampfartig

Hyperalgesie

dumpf

elektrisierend

Hyperéasthesie

ziehend

Allodynie

brennend

0 10 20 30 40 50 60
Anzahl

Abb. 4.37: Beschreibung der Schmerzqualitét bei Aufnahme (lumb.).

4.2.4 Begleiterkrankungen

Neben der Aufnahmediagnose waren zahlreiche Nebendiagnosen vorhanden. (Abb. 4.38)
Es gab Erkrankungen im Bereich der Lunge (n= 40), im Herz-/Kreislaufsystem (n= 95), im
Bereich des Nervensystems (n= 46) und der Skelettmuskulatur (n= 49). Es traten
systemische (n= 5) und endokrinologische (n= 25) Erkrankungen auf, sowie
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Erkrankungen der Augen (n= 7), der Haut (n= 22), der Psyche (n= 12) und Allergien
(n= 28). Des Weiteren gab es Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes (n= 41) sowie der
Leber, Milz, Niere und Harnwege (n= 51). 100 Patienten (95 %) hatten zwei oder mehr

Nebendiagnosen.

Anzahl der Patienten

(n=) 95

100 Begleiterkrankungen
90 -
80 -
70 A
60 | 49 51
50+ 40 a6 41
40 A
30 28 - 22
20 1 12 7 5
o = ] e

< K N Q& < < N < Q> ~ & Q>
SIS N S R IR I s
F & & S S >
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o R\ ©
N
&
&

Begleiterkrankungen

Abb. 4.38: Anzahl der Patienten mit entsprechenden Vorerkrankungen (lumb.).

4.2.5 Invasive Eingriffe

22 der 105 Patienten wurden vor ihrer Aufnahme in die Schmerzklinik im Rahmen ihrer
mit Schmerzen einhergehenden Grundkrankheit bereits von anderen Therapeuten mit
invasiven MaBnahmen, wie z.B. Spinalnervwurzelblockaden, ISG-Blockaden oder
Ropivacain-Infiltrationen behandelt.
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4.2.6 Einzeitige Grenzstrangblockade, Katheteranlage und chemische
Neurodestruktion

4.2.6.1 Anzahl der Eingriffe/Ursachen

Insgesamt wurden bei 105 Patienten 171 einzeitige Grenzstrangblockaden bzw.
Katheteranlagen durchgefiihrt. Von diesen 171 Eingriffen waren 84 Katheteranlagen und
87 einzeitige Grenzstrangblockaden. 60 Patienten erhielten einen Eingriff im Bereich des
lumbalen sympathischen Grenzstrangs, 29 Patienten zwei, 12 Patienten drei, 3 Patienten

vier und bei einem Patienten wurden 5 Eingriffe durchgefihrt.

Ursachen fur die 66 zuséatzlichen Eingriffe waren:
- Dislokationen des Katheters (n=5)
- Verdacht auf Entziindung (n= 1)
- Unterschiedliche Lokalisationen (H6he/Seite) (n= 60)

52 der 105 Patienten erhielten im Verlauf eine chemische Neurodestruktion. Im Ganzen
wurden 94  Neurodestruktionen  durchgefihrt. 19 Patienten erhielten eine
Neurodestruktion, 28 Patienten zwei, 1 Patient drei und 4 Patienten vier. 17 Patienten
erhielten vor der chemischen Neurodestruktion zwei oder mehr einzeitige
Grenzstrangblockaden bzw. Katheteranlagen. 7 Patienten hatten zuvor einen
Grenzstrangkatheter, 6 Patienten eine einzeitige Grenzstrangblockade. 22 Patienten
erhielten direkt eine chemische Neurodestruktion ohne vorherige Blockade oder
Katheteranlage.

Ursache fur die zusatzlichen 42 Eingriffe waren unterschiedliche Lokalisationen in Bezug

auf die Wirbelkdrperhéhe (n= 34) oder die Korperseite (n= 4). In 4 Féllen gab es keine
Angaben.

71



4.2.6.2 Eingriffshéhe

Die einzeitige Grenzstrangblockade bzw. Katheteranlage im lumbalen Bereich erfolgte vor
allem auf Hohe des lumbalen Wirbelkdrpers (=LWK) 3 (n= 72; 49 %) und LWK 4
(n= 40; 27 %). In 24 von 171 Féllen fanden sich keine Hdhenangaben. Die Punktion
wurde auf der Beschwerdeseite durchgefihrt.

Die Graphik (Abb. 4.39) zeigt die Anzahl der Eingriffe in den entsprechenden Hbhen.

Anzahl der Eingriffe (n=) Hoéhe: GSB/GSK
80 - 72
70
60 |
50 A 40
40
30
o] 1 g 1 0, e 1 6
0 : : : e : : : S B
BWK12 LWK1 LWK1/2 LWK2 LWK2/3 LWK3 LWK34 LWK4 LWK4/5 LWKS5
Eingriffshéhe

Abb. 4.39: Anzahl der durchgefiihrten einzeitigen Grenzstrangblockaden bzw. Katheteranlagen in
entsprechender Héhe (lumb.).

Die chemische Neurodestruktion im lumbalen Bereich wurde in nahezu 50 % der Eingriffe
auf Héhe von LWK 3 (n= 44; 48 %) durchgefiihrt, wie bei der einzeitigen Blockade bzw.
Katheteranlage folgte LWK 4 (n= 30) mit 32 % an zweiter Stelle (Abb. 4.40).

Anzahl der ND (n=)
50 44

Héhe: ND

35 - 30

15 - 9
10 5 3

8 s ] —

LWK 2 LWK2/3 LWK 3 LWK3/4 LWK 4 LWK 5 LWK 5/ S1

1

Eingriffshéhe

Abb. 4.40: Anzahl der durchgefiihrten chemischen Neurodestruktionen in entsprechender Héhe (lumb.).
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4.2.6.3 Einzelbolus-Gabe

In 39 der 171 Félle fehlten Angaben in Bezug auf die Dosis, die im Rahmen der
Einzelbolus-Gabe verabreicht wurde. An erster Stelle stand die Gabe von 10 ml
Ropivacain (n= 52), gefolgt von 5 ml (n= 32) und 3 ml (n= 28) Ropivacain (Abb. 4.41).

Anzahl der Patienten . . . .

(n=) Einzeitige Ropivacain-Gabe
801 52
50
40 ’ 32
30
20
10 4 3 8 7 1 1

1ml 2ml 3ml 4ml 5ml 9ml 10 ml 20ml Dosis

Abb. 4.41: : Anzahl der Patienten mit entsprechender Dosis Ropivacain im Rahmen der Einzelbolus-Gabe
(lumb.).

Angaben zur Konzentration des Ropivacains fehlten in 61 Féllen. Die Angaben zu den
Ubrigen 110 Eingriffen lagen jedoch einheitlich bei einer Konzentration von 1 % (Abb.
4.42).

Ropivacain-Konzentration/Einzelbolus-Gabe

O Konzentration: 1%
M keine Angaben

Abb. 4.42: Ropivacain-Konzentration im Rahmen der Einzelbolus-Gabe (lumb.).
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4.2.6.4 Chemische Neurodestruktion

Die Verteilung der Ethanol-Dosis reichte von 1 ml bis zu 10 ml (Abb. 4.43). Die 3 gr6Bten
Gruppen lagen bei 5 ml (n= 35; 43 %), 3 ml (n=15; 19 %) und 4 ml (n= 11; 14 %). In 14
Fallen der insgesamt 94 Eingriffe fehlten die Angaben.

Anzahl der ND (n=) .
Ethanol-Dosis ND
40 - 35
35 -
30 +
25
20 | 15
15 | 11
10 7 6 4
5 | 1 1
o L R - I
1ml 2ml 3ml 4 ml 5ml 6 ml 7 ml 10 ml Dosis

Abb. 4.43: Anzahl der chem. Neurodestruktionen mit entsprechender Ethanol-Dosierung (lumb.).

Die Konzentration des Ethanol-Lésung (8 ml Ethanol 95 % + 2 ml Kontrastmittel)
berechnete sich auf 76 %.

4.2.6.5 Katheterlagedauer/Bestlickung

Die Lagedauer der Katheter betrug im Schnitt 7 Tage * 4 Tage.

Es erfolgte eine kontinuierliche Medikamentenapplikation durch eine Medikamenten-
pumpe Uber den liegenden sympathischen Grenzstrangkatheter.

Im Lauf der Zeit nahmen die dokumentierten Angaben zu Dosis und Konzentration ab, da
stets weniger Patienten einen Katheter hatten und die medikamentdse Therapie Uber den
Katheter im Verlauf beendet wurde (Abb. 4.44/4.45). Insgesamt sind 84 Patienten mit
einem Grenzstrangkatheter versorgt worden.
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Anzahl (n=)
50

45 +

Anzahl der dokumentierten Dosisangaben pro Tag (n=)

40 +
35 1
30
25 4
20 +
15
10 A

5
0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 Tage

Abb. 4.44: Anzahl der Patienten mit dokumentierten Dosisangaben der Katheterbestiickung (Ropivacain) pro
Tag (lumb.).

Anzahl (n=)
50

45 +

Anzahl der dokumentierten Konzentrationen pro Tag (n=)

40 +
35 1
30 +
25 4
20 +
15
10
5
0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 Tage

Abb. 4.45: Anzahl der Patienten mit dokumentierten Konzentrationsangaben der Katheterbestiickung
(Ropivacain) pro Tag (lumb.).

4.2.6.5.1 Ropivacain-Dosierung

Die folgenden Abbildungen (Abb. 4.46 a-c) stellen die Anzahl der Patienten mit
unterschiedlichen Dosen Ropivacain in ml/h der kontinuierlichen Katheterbestiickung
mittels einer Medikamentenpumpe beispielhaft am 1., 5. und 8.Tag dar. Die Schaubilder
setzen sich stets aus der Anzahl der vorhandenen Dosisangaben zusammen (Abb. 4.44).
Die Dosisverteilung zeigte &hnlich der Bestlickung des thorakalen Grenzstrangkatheters
einen Schwerpunkt in der Gabe von 10 ml/h, an zweiter Stelle stehen 12 ml/h. Die
Prozentzahl der Gabe von 10 ml/h nimmt von 90 % (Tag 1) auf 48 % (Tag 8) ab.
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Die Dosisgabe von 10 ml/h war an jedem Tag prozentual am haufigsten vertreten, auch
an den graphisch nicht dargestellten Tagen.

Anzahl der Patienten . . .
o Ropivacain-Dosierung Tag 1
(n=)
45 - 40
40 A
35 A
30 A
25 4
20 A
15
10 -
51 2 1 1 1

0

5ml 8ml 10ml 12ml 20 ml
Dosierung mi‘h

Abb. 4.46a: Ropivacain in mi/h. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 44)

Anzahl der Patienten . ) )
(n=) Ropivacain-Dosierung Tag 5
16 14
14 A
12 A
10 A
8 | 7
61 4
4 4
ol 1 2 1
0 | — | — | —
4ml 7ml 8 ml 10 ml 12 ml 14 ml 15 mi
Dosierung mi/h

Abb. 4.46b: Ropivacain in mi/h. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 30)

Anzahl d(enr_F;a“emen Ropivacain-Dosierung Tag 8
104 V'
8 -
6 -
4+ 3
2

24 1 1 1 1 1
oL [ 1 [ 1 [

4 ml 5ml 7ml 8ml 10 ml 12 ml 14 ml 15 ml

Dosierung ml’h

Abb. 4.46c: Ropivacain in mi/h. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 19)

Abb. 4.46a-c: Ropivacain in ml/h. Anzahl der Patienten mit entsprechender Dosierung von Ropivacain pro
Stunde dber den lumbalen Grenzstrangkatheter beispielhaft am 1., 5. und 8. Tag (lumb.).
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4.2.6.5.1 Ropivacain-Konzentration

Nahezu alle Katheter (bis auf wenige Ausnahmen) wurden mit Ropivacain in einer
Konzentration von 0,2 % bestuckt. In 67-100 % der Falle erfolgte die kontinuierliche
Medikamentengabe mit einer Konzentration von 0,2 %. Nachfolgend ist die prozentuale
Verteilung der Konzentration graphisch beispielhaft am 1., 5. und 8. Tag veranschaulicht
(Abb. 4.47 a-c).

Ropivacain-Konzentration Tag 1

@ Konzentration: 0,15%

@ Konzentration: 0,2%

0O Konzentration: 0,5%

Abb. 4.47a: Ropivacain-Konzentration. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 44)

3%

Ropivacain-Konzentration Tag 5
97%

@ Konzentration: 0,2%

@ Konzentration: 0,4%

Abb. 4.47b: Ropivacain-Konzentration. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 30)

Ropivacain-Konzentration Tag 8

@ Konzentration: 0,2%

Abb. 4.47c: Ropivacain-Konzentration. (Anzahl der vorhandenen Angaben, n= 16)

Abb. 4.47a-c: Ropivacain-Konzentration. Prozentuale Verteilung der Ropivacain-Konzentration (ber den
lumbalen Grenzstrangkatheter beispielhaft am 1., 5. und 8. Tag (lumb.).
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Insgesamt erfolgte eine kontinuierliche Ropivacain-Gabe durch eine Medikamentenpumpe
Uber den Grenzstrangkatheter, in der Regel in einer Dosierung von 10 ml/h und einer
Konzentration von 0,2 %.

4.2.7 Begleitmedikation

Wie auch bei den Patienten mit Eingriffen am thorakalen Grenzstrang erfolgte wahrend
des Aufenthaltes in der Schmerzklinik begleitend zur interventionellen Behandlung eine
Optimierung der medikamentésen Basistherapie.

Im Bereich der Nichtopioidanalgetika fallt besonders die Zunahme des Einsatzes von
Metamizol sowie auch eine durchschnittlich héhere Dosierung des Medikamentes auf. Die
Anzahl der Patienten, die mit Paracetamol, wie auch Rofecoxib behandelt wurden, stieg
ebenfalls. Acetylsalicylsdure mit seinem breiten Nebenwirkungsspektrum sank hingegen
in der Verwendung (Abb. 4.48/4.49).

Anzahl (n=) Analgetika vom Nichtopioidtyp
30
25 e T s
owl19 &
O Anzahl der
13 Patienten bei
15 + et =] = b= ===c=========== Aufnahme
10 B Anzahl der
10 - 8 8 Patienten bei
5 Entlassung
5 L ) ] a4
= %l
0 ‘ ‘ ‘ B
ASS Metamizol Diclofenac ~ Paracetamol Ibuprofen Rofecoxib Préparat

Abb. 4.48: Anzahl der Patienten mit Nichtopioid-Analgetika bei Aufnahme/Entlassung (lumb.).
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Abb. 4.49: Durchschnittliche Dosierung der Nichtopioid-Analgetika bei Aufnahme/Entlassung in mg/d (lumb.).
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Abb. 4.50: Anzahl der Patienten mit niederpotenten Opioiden bei Aufnahme/Entlassung (lumb.).
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Abb. 4.51: Durchschnittliche Dosierung niederpotenter Opioide bei Aufnahme/Entlassung in mg/d (lumb.).
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Im Bereich der Opioide fallt bei den hochpotenten Opioiden vor allem eine Erhéhung der
Anzahl der Patienten auf, die mit kurzwirksamem Morphin behandelt wurden. Im Bereich
der Dosierungen ist eine klare Tendenz zu erkennen. Bis auf das kurzwirksame Morphin
wurden alle Dosierungen erhdéht.

Insgesamt wurden bei Aufnahme 28 Patienten mit hochpotenten Opioiden behandelt, bei
Entlassung waren 36 Patienten auf hochpotente Opioide eingestellt (Abb. 4.52/4.53).

Anzahl (n=)
25 Hochpotente
Opioide
20 f------------— - - - -
15t---------- [ -------- -
1 11 O Anzahl der Patienten
bei Aufnahme
10+------ -1 . ---------------------
W Anzahl der Patienten
bei Entlassung
5 |
1 1 2 1
. — 0 e
Morphin Morphin ret. Fentanyl-TTS Oxycodon Hydromorphon R

Abb.4.52: Anzahl der Patienten mit hochpotenten Opioiden bei Aufnahme/Entlassung (lumb.).
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| | |
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: : : ; ; ; 130 [ mittlere Dosis bei
Entlassung
60 | | |
Morphin I I I
36 1 1 1 1
0 20 40 60 80 100 120 140
Dosierung in mg/d bzw. pg/h

Abb. 4.53: Durchschnittliche Dosierung hochpotenter Opioide bei Aufnahme/Entlassung in mg/d;
Fentanylpflaster in ug/h (lumb.).

Insbesondere in dem Bereich der Co-Analgetika lassen sich Veranderungen feststellen
(Abb. 4.54/4.55). Diese Medikamentengruppe, darunter Antidepressiva, Neuroleptika und
Antipsychotika, wurde bei 25 Patienten zuséatzlich in die Therapie mit aufgenommen.
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Anzahl (n=)
30

Co-Analgetika

O Anzahl der Patienten
bei Aufnahme

W Anzahl der Patienten
bei Entlassung

Gabapentin Carbamazepin Amitriptylin Trimipramin Haloperidol Préparate
Abb. 4.54: Anzahl der Patienten mit Co-Analgetika bei Aufnahme/Entlassung (lumb.).
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Abb. 4.55: Durchschnittliche Dosierung der Co-Analgetika bei Aufnahme/Entlassung in mg/d (lumb.).
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4.2.8 Komplikationen und Nebenwirkungen

4.2.8.1 Technikspezifische Komplikationen

Im Rahmen der 265 Eingriffe am lumbalen sympathischen Grenzstrang kam es in 4 Féllen
zur GefaBpunktion, dabei handelte es sich zweimal um Punktionen des Plexus venosus
vertebralis externus und zweimal um Punktionen der Vena cava. In 2 Fallen wurde der
Verdacht auf eine Hamatombildung gestellt, so dass die Patienten zur Uberwachung fir
eine Nacht auf die Intensivstation verlegt wurden. Sie konnten am nachfolgenden Tag

jeweils ohne Beschwerden auf die periphere Station zuriickverlegt werden.

4.2.8.2 Technikspezifische Nebenwirkungen

Technikspezifische Nebenwirkungen
Nebenwirkungen Anzahl (n=)

Katheterverstopfung :| 2

Spinalnervwurzelirritation :| 1

:
|
|
Blasen-/ Mastdarmstérung :| 2 i
|
|
|
|
|

Punktionsprobleme | 17
Dislokation 1 52
Wundschmerz | | 17 3 3 3
, | | |
lokale Entziindung | 18 3 3 3
0 1‘0 éO 36 4‘0 5‘0 60

Abb. 4.56: Technikspezifische Nebenwirkungen der interventionellen Eingriffe im Bereich des lumbalen
sympathischen Grenzstranges (lumb.).

Bei 17 Eingriffen kam es zu Punktionsproblemen, darunter sind zum einen
Diskuspunktionen zu verstehen, insbesondere aber auch Richtungskorrekturen wahrend
der Punktion. In einem Fall trat eine passagere Spinalnervwurzelirritation auf.
ZahlenmaBig an erster Stelle der technikspezifischen Nebenwirkungen bei den 265
Eingriffen am lumbalen Grenzstrang standen Dislokationen (n= 52). Diese machten sich
unter anderem durch motorische Blockaden und Parésthesien bemerkbar. In zwei Fallen
kam es zur Katheterverstopfung.
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Ebenfalls traten Wundschmerzen (n= 17) im Bereich der Punktionsstelle auf sowie lokale
Entzindungen (n= 18). Unter ,lokale Entzindung“ wurden Rétung, Nassen, Erwarmung,
Schwellung der Punktionsstelle sowie Temperaturanstieg gefasst. Zwei Patienten litten im

Anschluss unter voriibergehenden Blasen-/Mastdarmstérungen (Abb. 4.56).

4.2.8.3 Verfahrensunspezifische Komplikationen

Im Rahmen der invasiven MaBnahmen am lumbalen sympathischen Grenzstrang kam es

zu keinen verfahrensunspezifischen Komplikationen.

4.2.8.4 Verfahrensunspezifische Nebenwirkungen

Im Anschluss an die 265 Interventionen fanden sich im Verlauf 19 dokumentierte
Nebenwirkungen wie Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel und Hypotonie.
Waéhrend der invasiven Eingriffe selbst kam es in 17 Fallen zu einer Hypotension
(RRsyst < 80 mmHg), jeweils einmal traten eine Bradykardie (< 60/min) sowie Rhythmus-
stérung auf. Zu einer Hypoxie (SpO2 < 90 %) kam es bei 2 Patienten; diese verfahrens-
unspezifischen Nebenwirkungen (Hypotension, Bradykardie, Rhythmusstérungen,
Hypoxie) (n= 21) konnten sofort erfolgreich therapiert werden.

4.2.9 Effektivitat

Die Linderung der Beschwerden wurde mittels der NRS-Werte gemessen, durch die die
Patienten die Intensitdt der Schmerzen eigenstédndig erfassen und dokumentieren
konnten. In den nachfolgenden Schaubildern steht Tag 1 fir den Aufnahmetag, die Tage
2 und nachfolgende fir die Tage nach dem ersten Eingriff (Abb. 4.57).
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NRS:
Anzahl der Patienten
mit Angaben

)

—O— Anzahl der Patienten
mit Angaben

Anzahl (n

O e e o e L B e e e o e e e L s e s s o s s e B B

1 3 5 7 9 1113 15 17 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 'age

Abb. 4.57: Anzahl der Patienten mit NRS-Wert-Angaben. Tag 1= Aufnahmetag, Tag 2 und folgende= Tage
nach Eingriffen (lumb.).

Die Anzahl der Patienten verringerte sich mit der Anzahl der Tage, da die
Katheterlagedauer im Schnitt 7 Tage + 4 Tage betrug und im Laufe der Zeit stets mehr
Patienten schon entlassen worden waren und die Therapie tber den Grenzstrangkatheter
beendet war.

Im folgenden Schaubild ist die Darstellung der mittleren NRS-Werte zu erkennen
(Abb. 4.58). Es werden die NRS-Werte bei Aufnahme, sowie im Verlauf nach der
Intervention bis zum 15.Tag gezeigt (zu diesem Zeitpunkt sind noch 32 Angaben gemacht
worden). Eine signifikante Reduktion von 6,09 + 2,41 (Aufnahmetag) auf 3,67 + 1,88
(15.Tag im Anschluss an den Eingriff) ist zu erkennen.

Die Statistik wurde im SPSS-Programm mit Hilfe des Wilcoxon-Tests sowie des student’s
t-tests flr gepaarte Stichproben durchgefiihrt und ist fir die hier angegebenen Werte
statistisch signifikant (p < 0,05). Der Wilcoxon-Test zeigt sogar hochsignifikante Werte
(p < 0,001).
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Abb. 4.58: NRS-Werte im Verlauf. Tag 1= Aufnahmetag; Tag 2-16= ersten 15 Tage nach Eingriffen (lumb.).

Diese deutliche Abnahme der Schmerzen ist bis zu Tag 21 klar erkennbar, im Anschluss
steigen die Werte zum Teil wieder stark an bzw. sind sehr schwankend. Ab diesem
Zeitpunkt kann man jedoch auch nicht mehr von einem Gesamteindruck sprechen, da es
sich nur noch um Werte einzelner Patienten handelt (Abb. 4.59; vgl. Abb. 4.57).
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Abb. 4.59: NRS-Werte im Verlauf. Tag 1= Aufnahmetag; Tag 2 und folgende= Tage nach Eingriffen (lumb.).
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4.2.10 Dokumentiertes Behandlungsergebnis

Das folgende Schaubild (Abb. 4.60) wurde ebenfalls mittels Angaben aus den Akten
zusammengestellt und diente als Grundlage fir die nachfolgenden Telefonate. Patienten
wurden der Gruppe Erfolg oder Teilerfolg zugeordnet, wenn der Patient/die Patientin im
Entlassungs- bzw. im Verlaufsbericht als erfolgreich bzw. teilweise erfolgreich behandelt
beschrieben wurde. Diese Eingruppierung unterliegt also keiner festgeschriebenen
Definition von Erfolg (wie z.B. 50 % Reduktion der Schmerzintensitat im Vergleich zum
Aufnahmewert), sondern geht mit vielen Unscharfen wegen nicht einheitlicher
Objektivierbarkeit einher und ist auch mit subjektiven Empfindungen und Wiinschen

verbunden.

Erfolg bei Entlassung
(n=)

52
O Erfolg

M kein Erfolg
O Teilerfolg
O keine Angaben

Abb. 4.60: Anzahl der Patienten, die mit Erfolg, Teilerfolg oder ohne Erfolg entlassen wurden (lumb.).

Insgesamt wurden 50 % der Patienten (n= 52) mit Erfolg entlassen, 12 % der Patienten
(n=13) mit einem Teilerfolg, 35 % der Patienten (n= 37) jedoch ohne Erfolg. In 3 % der
Falle (n= 3) fanden sich keine Angaben.

Die nachfolgenden Telefonate waren auch in der Patientengruppe mit Eingriffen im
lumbalen  Bereich des  sympathischen  Grenzstranges  nicht  verwertbar.
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5. Diskussion

Die Fragestellung dieser retrospektiven Arbeit ist die Evaluation der thorakalen und
lumbalen sympathischen Grenzstrangblockade bzw. Neurodestruktion in Bezug auf
Komplikationen, Nebenwirkungen und Behandlungserfolg.

5.1 Methodenkritik

Diese Arbeit ist eine retrospektive Studie. Retrospektive Untersuchungen greifen auf
bereits vorhandene Patientendaten zurtck, d.h. es werden bereits vorhandene Daten
ausgewertet, deren Richtigkeit meistens nicht mehr Gberprift werden kann [3; 51; 62].

Die Dokumentation der Krankenblatter selbst kann zwei grundlegende Fehlerquellen
aufweisen, zum einen fehlerhafte Eintradge, zum anderen unvollstdndige Angaben.

Sind Werte/Angaben etc. nicht dokumentiert, so kommen dafiir 3 Griinde in Betracht:

1. Daten wurden nicht erhoben.

2. Die Dokumentation der Daten wurde vergessen.

3. Angaben wurden als irrelevant erachtet und daher nicht dokumentiert.

Sind Werte/Angaben, z.B. in Befunden oder Eingriffsberichten dokumentiert, so kénnen
diese dennoch lickenhaft sein. Griinde hierfir kénnen sein, dass Anamnesen und
Verlaufsberichte der verschiedenen Patientenakten nicht gleichermaBen umfangreich sind
oder Diagnosen sich im Laufe der Zeit verédndern oder Nebendiagnosen unterschiedlich
erfragt und far relevant erachtet werden oder tagliche Verlaufsdokumentation fehlen etc.
Ruckblickend ist die durchgefihrte Dokumentation h&ufig nicht so, wie es fir eine
optimale Auswertung wiinschenswert ware [51]. Die dieser Arbeit zugrunde liegenden
Patientenunterlagen sind dokumentationsintensive Krankenblétter einer inter- und
multidisziplindr organisierten Einrichtung mit Beteiligung von Arzten, Pflegekraften,
Physiotherapeuten und Psychologen am Behandlungserfolg des Patienten. Eine weitere
Schwierigkeit der Auswertung lag in der sich zum Teil nicht deckenden, parallelen
Dokumentation der verschiedenen Fachbereiche, vor allem den Behandlungserfolg
betreffend.

Fir die daraus erhobenen Ergebnisse muss man sich im Klaren sein, dass man sich auf
eine moglicherweise unvollstandige und/oder teilweise fehlerhafte Dokumentation bezieht.
Die Sicherheit einer derartigen Auswertung im Vergleich zu einer Befragung liegt darin,

dass fehlende Angaben meistens als solche erkennbar sind.
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Erkennbar  fehlende Daten fanden sich in nahezu allen Bereichen:
Patientenstammdaten/Aufnahmezustand, Zeitpunkt der Erstdiagnose, Aufnahme-NRS,
Dosisangaben der Einzelbolusgabe bei einzeitigen Blockaden und Katheteranlagen
(thorakal/lumbal), Konzentrationsangaben der Einzelbolusgabe bei einzeitigen Blockaden
und Katheteranlagen (thorakal/lumbal), Alkoholdosisangabe in ml bei chemischen
Neurodestruktionen, Dosierung der Medikamente, dokumentiertes Behandlungsergebnis
(thorakal/lumbal).

Schwieriger zu fassen sind die fehlenden Daten im Bereich der:

- Katheterlagedauer/Bestlickung: Im Verlauf der Zeit nahmen die Angaben
immer weiter ab [vgl. Abb. 4.14/4.15/4.44/4.45], da stets Katheter entfernt
wurden und die Therapie der kontinuierlichen Medikamentengabe Uber
einen Grenzstrangkatheter beendet war. Teilweise fehlten die Angaben
zum Datum der genauen Katheterentfernung. Es ist fraglich, ob keine
Angaben vorhanden sind, weil der Katheter schon gezogen worden war, er
zu diesem Zeitpunkt nicht bestickt wurde oder die Dokumentation fehlt.

- NRS-Werte: Die Effektivitdt der Behandlung wurde durch Angaben der
Schmerzintensitat mittels Numerischer Rating Skala erfasst. Die Patienten
fihrten ein Protokoll, in dem stlindlich die Schmerzintensitdt mit Hilfe der
NRS-Werte erfasst und Schmerzattacken eingetragen werden konnten.
Schmerzspitzen und —attacken gingen durch Bildung von Tagesmittel-
werten in der Auswertung als solche verloren bzw. wurden abgeschwécht.
Dasselbe gilt fur fehlende Eintragungen im Verlauf eines Tages. Zum Teil
fehlten stindliche Angaben zu den Schmerzen [vgl. Abb. 4.27/4.57].

Eine lickenhafte Dokumentation in den Bereichen Vorerkrankungen, vorausgegangene
invasive Eingriffe, Beschreibungen der Schmerzqualitdt und der Hyperphdnomene sowie
der Komplikationen lasst sich nicht erkennen. W&hrend der Auswertung muss man von
einer Vollstandigkeit der Daten ausgehen.

Aufgrund der Annahme, dass ernsthafte Komplikationen der Eingriffe im Bereich des
sympathischen Grenzstrangs in jedem Fall dokumentiert wurden, im Gegensatz zu
klinisch nicht relevanten oder kausal nicht klar erkennbaren Nebenwirkungen, wie z.B.
Kopfschmerzen im Verlauf, kann man von einigermaBen sicheren Aussagen Uber

relevante Komplikationen/Nebenwirkungen ausgehen.

Eine weitere Schwierigkeit findet sich im Rahmen der Zuordnung, ob ein Patient oder eine

Patientin mit Erfolg oder Teilerfolg entlassen wurde, da die Einteilung in die jeweilige
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Untergruppe auf die Einschatzung der behandelnden Arzte im Entlassungsbericht bzw. im
Verlaufsbericht beruht (d.h. als erfolgreich oder teilweise erfolgreich behandelt
beschrieben) sowie auf die Beschreibungen der Pflege im taglichen Pflegebericht.
Gelegentlich bestand keine vollstindige Ubereinstimmung. Insgesamt geht das
dokumentierte Behandlungsergebnis wegen nicht einheitlicher Objektivierbarkeit mit
vielerlei Unschérfen einher und ist auch gepréagt von persénlichen MaBstaben, Empfind-
ungen und Winschen der Patienten und behandelnden Begleitpersonen.

5.2 Ergebnisse im wissenschaftlichen Kontext

5.2.1 Krankheitsbilder

In der Schmerzklinik des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf wurden in dem
Zeitraum von Januar 1999 bis April 2003 180 Patienten mit insgesamt 407 einzeitigen
Blockaden, Katheteranlagen und chemische Neurodestruktionen im Bereich des
thorakalen und lumbalen sympathischen Grenzstrangs behandelt. Indikationen flr die
Behandlung waren folgende Krankheitszustdnde: CRPS, Phantomschmerz, Postzoster-
neuralgie, sonstige neuropathische Schmerzen und Ischamieschmerzen.

CRPS Typ I und ll, Phantomschmerzen und Postzosterneuralgie zdhlen zu den neuro-
pathischen Schmerzen. Neuropathische Schmerzen weisen sowohl spontane Schmerzen
(meist dauerhaft, mit brennendem Charakter) als auch evozierte Schmerzen (wie Allo-
dynie) auf [vgl. 2.2.1] [4; 5; 73]. Brennender Schmerzcharakter und Allodynie fanden sich
in der Beschreibung der Schmerzen im Rahmen dieser Erhebung haufig und sprechen
damit fir neuropathische Schmerzen [vgl. Abb. 4.7/4.37].

Die in der Schmerzklinik des UKE therapierten Krankheitszustdnde gehdren zu den
zahlreichen Schmerzsyndromen (CRPS Typ | und I, territoriale neuropathische Schmerz-
syndrome/Neuralgien (nach mechanischer Nervenldsion, bei akutem Herpes zoster, bei
der postzosterischen Neuralgie), Phantomschmerz, Stumpfschmerz, zervikogener
Gesichtsschmerz, atypischer Gesichtsschmerz, Trigeminusneuralgie [85], sowie
chronische Ischdmieschmerzen [53]), bei welchen Sympathikusblockaden in den letzten

Jahren standardisiert als Therapieverfahren durchgefiihrt wurden [53; 85].
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5.2.2 Interventionelle Therapie bei sympathisch unterhaltenem Schmerz

Neuropathische Schmerzen kénnen durch den Sympathikus unterhalten werden. Man
unterscheidet daher: Sympathisch unterhaltene Schmerzen (SMP) und sympathisch
unabhangige Schmerzen (SIP). Sympathisch unterhaltene Schmerzen kénnen durch
Eingriffe am sympathischen Grenzstrang beeinflusst werden [vgl. 2.2.2.1] [7; 115; 131;
140].

Keine klinische Symptomatik kann beweisen, dass ein Schmerz sympathisch unterhalten
ist [vgl. 2.2.2.1] [29; 102; 115; 131]. Folglich wird in der Literatur die Durchfiihrung von 2-3
einzeitigen Blockaden des sympathischen Grenzstrangs gefordert, um Patienten mit
sympathisch unterhaltenem Schmerz (Schmerzreduktion um 50 % nach Blockade
bezlglich des vorangegangenen Wertes) von Patienten mit sympathisch unabhangigem
Schmerz zu unterscheiden [14; 101; 114; 115]. Schattschneider et al. empfehlen wahrend
und nach der Blockade ein Monitoring der Hauttemperatur sowie der Hautdurchblutung,
um den Ausfall der sympathischen Aktivitat zu dokumentieren [vgl. 2.2.1] [115].

Die Handhabung im Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf entsprach nicht diesen
Empfehlungen. Ein SMP oder SIP wurde nicht unbedingt durch 2-3 einzeitige Blockaden
belegt. Ein Monitoring der Hauttemperatur oder Hautdurchblutung erfolgte nicht
standardisiert. Der Erfolg einer einzeitigen Blockade oder Katheteranlage wurde anhand
der Schmerzreduktion mittels der Numerischen Rating Skala gemessen sowie anhand der
subjektiven Hauterwdrmung. In den Krankenblattern findet sich keine Definition von
Erfolg. Als Erfolg wurde jedoch eine Schmerzreduktion um 2 Punkte auf der Numerischen
Rating Skala angesehen. Dies entspricht der Definition von Erfolg in der Studie von Farrar
et al., in der als Erfolg eine signifikante Schmerzreduktion um 2 Punkte auf einer
Numerischen Rating Skala von 0-10 angegeben wurde [vgl. 2.3] [43].

Grinde hierfur sind unter anderem ékonomischer und struktureller Art. In Deutschland ist
weitgehend nur geregelt, dass an Krankenhdusern sogenannte ,Schmerz-Ambulanzen”
zur Versorgung von Patienten mit Schmerz-Krankheitsbildern  vorgehalten werden.
Stationdre Behandlungseinrichtungen existieren nur wenige; deren Therapieangebot
weicht erheblich von dem der UKE-Schmerzklinik ab. Die Schmerzklinik der Klinik und
Poliklinik fir Anasthesiologie am UKE unterhalt aus abrechnungstechnischen Griinden
keine ,Schmerz-Ambulanz“ zur ambulanten Behandlung von Patienten. Die ,Poliklinik“ der
Schmerzklinik ist nur fir Belange von Lehre und Forschung eingerichtet, nicht zur
allgemeinen ambulanten Krankenversorgung [10].

Die Schmerzklinik der Klinik und Poliklinik fiir Anésthesiologie am UKE hat sich u.a. auch
deshalb dahingehend entwickelt, dass von Kostentragern akzeptierte stationare
Behandlungen angeboten werden, die regionalanésthesiologisch-basiert inter- und multi-
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disziplinar entwickelt werden konnten. Des Weiteren verfligt die Schmerzklinik Uber
umfangreiche eigene apparative Ausstattungen, und es stehen taglich zur standigen
Mitnutzung auch mehrere Computertomographen interdisziplinar einvernehmlich geregelt
zur Verfigung. Diese Verhdltnisse sind anderenorts in dieser Qualitdt nicht bekannt.
Damit konnte die Schmerzklinik innovativ Verfahren der interventionellen
Schmerztherapie entwickeln, die sich zur Zeit der Datenerhebung dieser Arbeit noch im
Flusse ihrer Entwicklung und Etablierung befunden haben. Somit konnten noch keine
Standards vorgelegt werden. Diesbezligliche wissenschaftliche Publikationen werden
gerade erst dieser Tage erstellt, nachdem stabile Verfahrensstrategien klinisch
hinreichend valide vorgelegt werden kénnen [10].

Vor diesen Hintergrinden wurde in der Vergangenheit von Empfehlungen der nationalen
wissenschaftlichen Literatur bewusst abgewichen, weil die Schmerzklinik zum einen Gber
ganz andersartig gelagerte fachliche Méglichkeiten verfiigt und zum anderen ihre Existenz
auf stationdr auszufihrende MaBnahmen begrinden musste. National publizierte
Empfehlungen zu Behandlungsstrategien kénnen vor dem Hintergrund von in Deutsch-
land dblichen und verbreiteten ,Schmerz-Ambulanzen“ an Krankenhdusern gesehen
werden [10], d.h. nationale Empfehlungen zur Durchflhrung von 2-3 einzeitigen
Sympathikusblockaden greifen auf die Erfahrungen der Ambulanzen zurick, in denen die
Anlage eines sympathischen Grenzstrangkatheters als rein stationares Verfahren nicht

maoglich ist.

Die Forderungen nach 2-3 vorhergehenden einzeitigen Grenzstrangblockaden zur
Beurteilung eines SMP oder SIP betreffen insbesondere die Fragestellung zur
Durchfiihrung einer chemischen Neurodestruktion. Der sympathische Grenzstrang sollte
nicht chemisch destruiert werden, wenn keine sympathisch unterhaltene Schmerz-
komponente vorhanden ist. Diese kann jedoch auch durch eine kontinuierliche Blockade
mittels eines Grenzstrangkatheters nachgewiesen werden.

Insgesamt wurde bei 86 Patienten eine chemische Neurodestruktion durchgefihrt.
23 dieser Patienten erhielten im Vorfeld 2 oder mehr einzeitige Grenzstrangblockaden
oder Grenzstrangkatheteranlagen, 39 Patienten wurden mit einer vorherigen einzeitigen
Blockade oder Katheteranlage behandelt. In 24 Féllen waren jedoch keine zuvor
durchgefiihrten Eingriffe im Bereich des sympathischen Grenzstrangs dokumentiert.
Diese Ergebnisse sind verwunderlich, da auch in der Schmerzklinik des UKE vor
Durchfiihrung einer chemischen Neurodestruktion wenigstens eine erfolgreiche
Schmerzreduktion durch Blockade des sympathischen Grenzstrangs gefordert war. Die

fehlenden Daten kdnnen zum einen auf eine lickenhafte Dokumentation hindeuten oder
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aber auf eine Nicht-Durchfihrung von Blockaden des sympathischen Grenzstranges im
Vorfeld der chemischen Neurodestruktion.

Auf der anderen Seite erhielten nicht alle Patienten mit Schmerzreduktion im Rahmen
einer Blockade des sympathischen Grenzstrangs Uber mehrere Tage oder nach
einzeitiger Grenzstrangblockade eine chemische Neurodestruktion. In Anlehnung an die
Hypothese, dass tempordre Sympathikusblockaden pathologische Bedingungen ver-
bessern, das Mikromilieu normalisieren und dadurch die Sensibilisierung der Nozi-
zeptoren und die Schmerzen vermindern [vgl. 2.2.2.1.1] [8], kann vermutet werden, dass
die Unterbrechung der Schmerzen Uber mehrere Tage zu einer andauernden Schmerz-
reduktion fihren kann. An diesem Punkt ist zu Uberlegen, ob bei nicht Ansprechen auf
einzeitige Eingriffe 1-2 Wiederholungen erfolgen sollten, um sicher zwischen einem SMP
und SIP unterscheiden zu kénnen. Zeiteffizienter und 6konomischer als mehrere Eingriffe
erscheint jedoch die Anlage eines Grenzstrangkatheters, mit dem lber mehrere Tage
eine sympathische Blockade erfolgen kann und der mdglicherweise ohne
Neurodestruktion zu Schmerzfreiheit oder zumindest erheblicher Schmerzreduktion
fihren kann.

Die Ergebnisse der retrospektiven Evaluation betrachtend [vgl. 4.1.6.1/4.2.6.1] erscheint
es sinnvoll, das Vorgehen zu standardisieren (wissenschaftliche Publikationen werden
gerade erst dieser Tage erstellt [10]). Dennoch sollte auch weiterhin in Anbetracht der
komplexen, interindividuell inhomogenen Krankheitsbilder Flexibilitait mdglich, sowie
patienten- und problemspezifische Modulationen zuléssig sein.

5.2.3 Interventionelle Therapie (Einzelblockade bzw. Katheteranlage) im Bereich des
sympathischen Grenzstrangs

Insgesamt wurden bei den 180 Patienten 267 Grenzstrangkatheteranlagen bzw. einzeitige
Grenzstrangblockaden durchgefiihrt. Von diesen 267 Eingriffen waren 167 Grenzstrang-
katheteranlagen und 100 einzeitige Grenzstrangblockaden. 122 Patienten haben einen
Eingriff am sympathischen Grenzstrang erhalten, 37 Patienten zwei Eingriffe, 14 Pat-
ienten drei Eingriffe und 6 Patienten vier Eingriffe. Bei einem Patienten wurden fiinf

Eingriffe durchgefihrt.

Ursache fir die 87 zuséatzlichen Eingriffe (180 Patienten mit 267 Behandlungen) waren:
- unterschiedliche H6henlokalisation (n= 72)
- Dislokationen (n=11)
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- Katheterverstopfung (n= 1)
- Verdacht auf Entzindung (n= 1)

- keine Dokumentation (n= 2).

Den Akten ist nicht zu entnehmen, in welchen Féllen und warum (zunachst) eine
einzeitige Grenzstrangblockade oder direkt eine Katheteranlage durchgefiihrt wurde.
Ebenso bleibt fraglich, ob die Eingriffe in unterschiedlicher Lokalisation der mdglichen
Differenzierung zwischen SMP und SIP dienen oder ob andere Ursachen zugrunde
liegen. Wie bereits unter 5.2.2 erwdhnt, ware es wilnschenswert, standardisierte und
eindeutige Indikationen und Richtlinien zu schaffen. Wissenschaftliche Publikationen dazu
werden zurzeit erstellt. Zum Zeitpunkt der Datenerhebung dieser Arbeit befanden sich
eine Reihe von Verfahren innovativ in der Veranderung und wurden in der Schmerzklinik
durch patienten- und problemspezifische Modulationen entwickelt und etabliert.

Von Schattschneider et al. und anderen wird die Durchflhrung von 2-3 einzeitigen
Blockaden des sympathischen Grenzstrangs gefordert, um Patienten mit einem SMP von
Patienten mit einem SIP zu unterscheiden [14; 101; 114; 115]. Diese Forderung nach
einer sicher nachgewiesenen sympathisch unterhaltenen Schmerzkomponente vor
Durchfihrung einer chemischen Neurodestruktion scheint sinnvoll. Der Nachweis einer
Schmerzreduktion durch Blockade des sympathischen Grenzstrangs kann jedoch auch in
Form einer Katheteranlage mit nachfolgend kontinuierlicher Blockade erfolgen, so dass
nur ein einmaliger invasiver Eingriff notwendig ist, im Gegensatz zu mehreren
Einzelbolusgaben. Die in Deutschland gegebenen Rahmenbedingungen mit vorwiegend
bestehenden Schmerzambulanzen und nicht stationédren Einrichtungen, wie die Schmerz-
klinik der Klinik und Poliklinik fir Andsthesiologie am UKE, erméglicht 6konomisch und
strukturell momentan fast nur mehrere einzeitige Grenzstrangblockaden. Fir die
Differenzierung, ob mehrere Einzelblockaden des sympathischen Grenzstranges oder
eine kontinuierliche Blockade via Katheter quantitativ und qualitativ weniger Neben-
wirkungen und Komplikationen verursacht und von gréBerem klinischen Nutzen ist, wére
die Durchfiihrung einer prospektiven Studie sinnvoll. Dasselbe gilt fiir die Uberpriifung des
Langzeiteffekts.

Im Rahmen einer langfristig geplanten, prospektiven Studie sollte die Dauer und das
AusmalB der Schmerzreduktion bzw. Schmerzfreiheit nach chemischer Neurodestruktion
sowie nach kontinuierlicher Blockade mittels Katheteranlage untersucht werden.

Aufgrund der Annahme, dass temporare Sympathikusblockaden die Sensibilisierung der
Nozizeptoren und damit die Schmerzen reduzieren [vgl. 2.2.2.1.1] [8], erhielten Patienten

in der Schmerzklinik des UKE bei erfolgreicher Schmerzreduktion nach Blockade des
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Sympathikus nicht immer eine chemische Neurodestruktion, sondern nur diese temporéare
Blockierung.

Die Katheterlagedauer betrug im Durchschnitt thorakal 8 Tage + 4 Tage, lumbal 7 Tage +
4 Tage [vgl. 4.1.6.5/4.2.6.5].

Es erfolgte eine kontinuierliche Ropivacain-Gabe mittels einer Medikamentenpumpe Uber
den Katheter an den sympathischen Grenzstrang, in der Regel in einer Dosierung von 10
ml/h mit einer Konzentration von 0,2 % [vgl. 4.16/4.17/4.46/4.47]. Die graphische
Darstellung der Ropivacain-Dosierung/-Konzentration beispielhaft an den Tagen 1, 5 und
8 erfolgte willkirlich, gibt jedoch den Verlauf Uber die Tage hin wieder. Mit fortlaufenden
Tagen nimmt der prozentuale Anteil dieser Angaben ab, da eine Vielzahl
unterschiedlicher individuell angepasster Dosierungs-/Konzentrationswerte hinzukommt.
Ursachlich hierfiir sind z.B. auftretende Parasthesien und motorische Blockaden bzw.
wieder auftretende Schmerzen. Durch die individuelle Einstellung der Ropivacain-
Dosierung/-Konzentration kénnen diese Nebenwirkungen minimiert werden. Des Weiteren
nehmen die Angaben zu Dosierung und Konzentration im Laufe der Tage ab
[val. 4.14/4.15/4.44/4.45], da die Katheterbehandlung bei stets mehr Patienten beendet
worden ist und madglicherweise eher Patienten mit individuelleren Ropivacain-Einstell-
ungen eine langere Katheterlagedauer aufweisen.

Publikationen zum Vergleich unserer Werte mit Daten aus anderen Zentren konnten
mittels Literaturrecherche nicht ermittelt werden. Es muss angenommen werden, dass
keine Erfahrungen mit kontinuierlichen Katheterverfahren am sympathischen Grenzstrang
vorliegen. Fortfiihrende prospektive Studien sind, wie bereits erwahnt, wiinschenswert.

5.2.4 Komplikationen/Nebenwirkungen bei Interventionen am sympathischen
Grenzstrang

5.2.4.1 Technikspezifische Komplikationen (thorakal)

Bei Interventionen am thorakalen sympathischen Grenzstrang wird von Reid et al. bereits
1970 von der Komplikation des Pneumothorax berichtet [104]. Im Rahmen von 142
Eingriffen (einzeitige Blockaden, Katheteranlagen, chemische Neurodestruktionen) am
thorakalen sympathischen Grenzstrang trat in 6 Fallen ein Pneumothorax auf, der in allen
Fallen direkt im CT bildgebend diagnostiziert und wahrend des Eingriffs drainiert werden
konnte. 6 Pneumothoraces (4,2 %) erscheinen als relevante und spezifische Komplikation

eines Eingriffs am thorakalen sympathischen Grenzstrang keine geringe Anzahl. Jedoch
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konnten alle 6 Falle von Pneumothoraces unmittelbar und erfolgreich ohne negative
Konsequenzen und subjektive Symptomatik fir den Patienten behandelt werden, so dass
aufgrund der anatomisch engen Verhaltnisse aus unserer Sicht von einer durchaus
moglichen, aber gut zu behandelnden und damit nicht schwerwiegenden Komplikation

gesprochen werden kann.

5.2.4.2 Technikspezifische Nebenwirkungen (thorakal)

Punktionsschwierigkeiten gab es bei 8 Eingriffen, darunter fallen Anlageschwierigkeiten
durch noch sich in der Weiterbildung befindliche Arzte wie auch Fehlpunktionen, z.B.
Diskuspunktionen [vgl. Abb. 4.26].

Dislokationen der Katheter (n= 32) flhrten unter anderem zu motorischen Blockaden
durch Anéasthesie der a-Motoneurone oder Parasthesien durch Blockierung der sensiblen
Fasern. In 2 Fallen kam es zu Katheterverstopfungen, die ein Widerauftreten der
Schmerzen hervorriefen. Im Rahmen der Literaturrecherche konnten keine Artikel
gefunden werden, die sich mit der Anwendung von Grenzstrangkathetern
auseinandersetzten.

Im Schrifttum werden jedoch als Nebenwirkungen Wundschmerzen [37; 82; 104; 107;
116] und lokale Entziindungenen [44] beschrieben, verursacht durch Eingriffe im Bereich
von intaktem Gewebe. Diese Nebenwirkungen finden sich auch bei unserem
Patientenkollektiv: Wundschmerzen der Einstichstelle (n= 26) und lokale Entziindungen
(n= 22). Vor allem Wundschmerzen werden zu klinisch nicht relevanten Komplikationen
gezahlt [44]. Lokale Entziindungenen, unter die Hautrétung, Erwarmung, Schwellung und
Nassen gefasst werden, kdnnen bei raumlicher Begrenzung ebenfalls zu der Gruppe der
klinisch nicht relevanten Nebenwirkungen gezahlt werden.

Insgesamt trat in 20 Fallen voriibergehend ein Hornersyndrom auf, was jedoch in der
Literatur als ,Goldstandard” der Eingriffe im Bereich des thorakalen sympathischen
Grenzstrangs weitestgehend akzeptiert ist [40; 124]. Dennoch muss es als
technikspezifische Nebenwirkung angesehen werden.

Des Weiteren wurde in 7 Fallen Heiserkeit und in 6 Fallen Schluckbeschwerden
dokumentiert, die jeweils vortbergehend waren. Hierzu finden sich in der Literatur keine
Angaben.

Bei einem Patienten trat eine voriibergehende Pleurareizung auf, die aufgrund der
retrospektiven Evaluation in ihrer Symptomatik und Ursache nicht naher definiert werden

kann.
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Die oben beschriebenen technikspezifischen Nebenwirkungen stehen eindeutig mit dem
durchgefiihrten interventionellen Verfahren (einzeitige Blockade, Katheteranlage, chem.
Neurodestruktion) in Zusammenhang, sind jedoch ohne weitreichende Folgen fir den
Patienten und nur von kurzer Dauer, so dass sie als klinisch nicht relevante
Nebenwirkungen fir den méglichen Gewinn einer Schmerzfreiheit bzw. Schmerzreduktion

akzeptiert werden kénnen.

5.2.4.3 Verfahrensunspezifische Nebenwirkungen (thorakal)

Im Verlauf gab es insgesamt 24 dokumentierte Nebenwirkungen, wie Erbrechen, Ubelkeit,
Schwindel, Kopfschmerzen und Hypotonie, anschlieBend an eine invasive MaBnahme am
thorakalen sympathischen Grenzstrang. Derartige unspezifische Nebenwirkungen sind in
der wenigen Literatur zu Komplikationen und Nebenwirkungen nicht mit aufgefihrt. Bis
auf die Hypotonie, die mdglicherweise auch im Zusammenhang mit der Sympathikus-
blockade stehen kann, scheinen sie nicht durch die Eingriffe direkt bewirkt worden zu
sein.

In 12 Fallen kam es im Rahmen der Eingriffe zu einer Hypotension (RRsyst < 80 mmHg;
n=7), Hypertension (RRsyst > 160 mmHg; n= 3) oder Hypoxie (SpO2 < 90 %; n= 2).
Hypotension und Hypertension wurden als Nebenwirkungen von Propofol angesehen,
kénnten jedoch auch als Begleiterscheinungen im Rahmen des Eingriffs auftreten, welche
in unterschiedlichen Studien unter Blutdruckdysregulationen als klinisch nicht relevante
Komplikationen gefasst wurden [37; 82; 104; 107; 116; 119]. Hypoxie als Nebenwirkung
ist in entsprechender Literatur zu Eingriffen im Bereich des sympathischen
Grenzstrangkatheters nicht aufgefthrt. Dies liegt zum einen sicherlich an der geringen
Anzahl der Uberhaupt veréffentlichten Publikationen [47], zum anderen mdglicherweise
daran, dass oben genannte Nebenwirkungen/Komplikationen direkt behandelbar waren
und daher Klinisch fiir nicht relevant erachtet wurden.

5.2.4.4 Technikspezifische Komplikationen (lumbal)

Im Bereich des lumbalen sympathischen Grenzstrangs wurden insgesamt 265 Eingriffe
bei 105 Patienten durchgefiihrt.
Zu den technikspezifischen Komplikationen z&hlen ausgedehnte Blutungen mit

Hamatombildung. Bei insgesamt 4 Patienten wurden GefaBe punktiert, dabei handelte es
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sich um 2 Punktionen des Plexus venosus vertebralis externus und 2 Punktionen der
Vena cava. Solange kein Neurolytikum injiziert wird, sind jedoch selbst Punktionen groBer
GeféaBe in der Regel folgenlos [53]. In zwei Fallen wurde der Verdacht auf Ausbildung von
Hamatomen gestellt, so dass die Patienten sicherheitshalber zur Uberwachung auf die
Intensivstation verlegt wurden. Sie konnten jeweils ohne Beschwerden tags darauf auf die
periphere Station zurlickverlegt werden.

Weitere technikspezifische Komplikationen bei Eingriffen im Bereich des lumbalen
sympathischen Grenzstranges sind Uretherverletzungen und Nierenpunktionen [28; 42;
118; 135]. Im Rahmen unseres Patientenkollektivs kam es zu keiner dieser
schwerwiegenden Komplikationen. Die Inzidenz scheint selten, aber selbst durch CT-
kontrollierte Punktionen nicht zu vermeiden zu sein [42; 135].

In Verdffentlichungen beschriebene, schwere Komplikationen, wie retroperitonealer
Abszess [42], spinale Punktionen [26; 123; 136] oder systemische Infektionen [42]
[vgl. 2.4], traten in diesem Patientenkollektiv weder bei thorakalen noch bei lumbalen
Eingriffen auf.

5.2.4.5 Technikspezifische Nebenwirkungen (lumbal)

17 Mal traten Punktionsschwierigkeiten auf [vgl. Abb. 4.56], darunter sind unter anderem
Diskuspunktionen zu verstehen, aber auch Richtungskorrekturen aufgrund der
Durchfiihrung durch sich noch in der Weiterbildung befindliche Arzte oder anatomischer
Abweichungen, wie z.B. Degenerationen der Wirbelsaule. Einmalig kam es zu einer
passageren Spinalnervwurzelirritation. Im Schrifttum sind L&sionen und Irritationen der
Nervenwurzeln beschrieben [44; 47; 141]. Passagere Neuritiden scheinen bei 5-20 % der
Patienten aufzutreten aufgrund des Kontakts des Neurolytikums mit einem somatischen
Nerven [26; 37; 47; 61; 82; 104; 107; 116; 141]. Ist die Spinalnervwurzelirritation
voribergehend, so wird sie in der Literatur zu den Kklinisch nicht relevanten
Nebenwirkungen gezahlt. Entsprechend ware die einmalig aufgetretene passagere
Spinalnervwurzelirritation als klinisch nicht relevante Nebenwirkung zu bewerten.
An quantitativ erster Stelle standen Dislokationen (n= 52). Diese machten sich unter
anderem durch motorische Blockaden und Pardsthesien bemerkbar. In zwei Fallen kam
es zu einer Verstopfung des Katheters.
Ebenfalls traten Wundschmerzen (n= 17) im Bereich der Punktionsstelle auf sowie lokale
Entziindungen (n= 18). Unter ,lokale Entzindung“ wurden Rétung, Nassen, Erwarmung,
Schwellung der Punktionsstelle sowie Temperaturanstieg gefasst. Zwei Patienten litten im
Anschluss unter Blasen-/Mastdarmstérungen. Was genau unter Blasen-/Mastdarm-
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stérungen zu verstehen ist, war den Akten retrospektiv nicht zu entnehmen. Die
Beschwerden waren jedoch nur von kurzer Dauer (1 Tag). Im Schrifttum sind
Darmmotilitatsstérungen und Blasenentleerungsstérungen als gelegentlich auftretend
beschrieben [9; 23; 37; 64]. In der Literatur finden sich jedoch auch zu den
Katheteranlagen im lumbalen Bereich keine Ver6ffentlichungen.

Insgesamt &hneln die technikspezifischen Nebenwirkungen am lumbalen sympathischen
Grenzstrang denen im Bereich des thorakalen sympathischen Grenzstranges aufgrund
des identischen manuellen Vorgehens. Dementsprechend kénnen sie gleich eingeordnet
werden [vgl. 4.2.4.2], so dass sie bei fehlenden lang anhaltenden Folgen fiir den
Patienten als klinisch nicht relevante Nebenwirkungen fir eine mégliche Schmerzfreiheit

bzw. Schmerzreduktion akzeptiert werden kénnen.

5.2.4.6 Verfahrensunspezifische Nebenwirkungen (lumbal)

Im Rahmen der 265 Eingriffe kam es wahrenddessen zu Hypoxie (SpO2 < 90 %; n= 2),
Hypotension (RRsyst < 80 mmHg; n= 17), Bradykardie (< 60/min; n= 1) und Rhythmus-
stérungen (keine ndhere Erlduterung in den Akten; n= 1). Alle Komplikationen konnten
jedoch sofort erfolgreich therapiert werden. Ebenso fanden sich im Verlauf nach den
Eingriffen 19 dokumentierte Nebenwirkungen wie Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen,
Schwindel und Hypotonie. Zur Einordnung dieser Nebenwirkungen vergleiche
verfahrensunspezifische Nebenwirkungen (thor.) [vgl. 5.2.4.3], da es sich um dieselben
Uberlegungen handelt.

5.2.4.7 ,Todesfélle”

Die in der Literatur beschriebenen Todesfalle von 1970 bis 1990 ereigneten sich alle im
Zusammenhang mit durchleuchtungsgesteuerter lumbaler Sympathikolyse [26; 34; 42;
104; 123]. Seit Durchfiihrung der CT-Kontrolle aller neurodestruktiven sowie thorakalen
Eingriffe wurde Uber einen weiteren Todesfall 2002 im Anschluss an eine lumbale
sympathische Grenzstrangblockade berichtet, verursacht durch starke Blutungen unter
vorheriger Antikoagulation mit Clopidogrel [88]. Drei der Todesfalle sind nicht direkte
Folge der Interventionen im Bereich des sympathischen Grenzstranges, sondern stehen
nur im zeitlichen Zusammenhang mit den Eingriffen (Asystolie [104], subarachnoidale

Blutung [26], Blutungen unter vorheriger Antikoagulation mit Clopidogrel [88]).
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Hochstwahrscheinlich  wéare der Patient mit den Blutungen unter vorheriger
Antikoagulation ohne den Eingriff einer lumbalen sympathischen Grenzstrangblockade
nicht verstorben. Die Todesursache scheint jedoch nicht die Technik der sympathischen
Grenzstrangblockade gewesen zu sein, sondern der interventionelle Eingriff an sich unter
pathologischer Gerinnung. Zwei der Todesfélle standen in der Tat in Zusammenhang mit
den Eingriffen (Intraspinale Injektion des Neurolytikums [123], Aortapunktion mit
Hamatombildung [34]). Durch die mittlerweile CT-gesteuerte Durchflihrung der
Interventionen werden derartige, schwerwiegende Komplikationen vermieden.

Insgesamt scheinen schwere, klinisch relevante Komplikationen jedoch selten zu sein
[37; 42; 128; 141] bei Beachtung einiger Grundvoraussetzungen, wie physiologischer
Gerinnungsstatus, Nuchternheit, Punktion unter sterilen Kautelen sowie unter CT-
Kontrolle (Eingriffe im Bereich des thorakalen sympathischen Grenzstrangs; chemische
Neurodestruktion am lumbalen sympathischen Grenzstrang) bzw. unter Rdntgen-
durchleuchtung (einzeitige Blockade und Katheteranlage im Bereich des Ilumbalen
sympathischen Grenzstranges).

5.2.4.8 Zusammenfassung Komplikationen/Nebenwirkungen

Zusammenfassend kénnen die Interventionen Einzelblockaden, Katheteranlagen und
chemische Neurodestruktionen am thorakalen und lumbalen sympathischen Grenzstrang
unter entsprechender Réntgendurchleuchtung bzw. CT-Kontrolle und unter Beriick-
sichtigung der Grundvoraussetzungen flr invasive Eingriffe (wie physiologischer
Gerinnungsstatus oder sterile Kautelen) als sichere anasthesiologisch-schmerz-
therapeutische Verfahren bezeichnet werden. Komplikationen wahrend der Eingriffe im
Bereich des sympathischen Grenzstrangs konnten alle unmittelbar erfolgreich therapiert
werden, auch die geflirchteten Pneumothoraces bei Interventionen im Bereich des
thorakalen sympathischen Grenzstrangs. Sie wurden jeweils unter CT-Kontrolle
bildgebend diagnostiziert und sofort drainiert, ohne klinisch relevante Symptome
hervorzurufen. Daher kann, aufgrund der anatomisch engen Verhaltnisse, von einer
durchaus méglichen, aber sicher zu behandelnden und damit nicht schwerwiegenden
Komplikation gesprochen werden kann.
Als weitere schwere Komplikation muss die Punktion gréBerer GeféaBe (Aorta, Vena cava)
mit Ausbildung einer Blutung oder eines Hamatoms in Betracht gezogen werden. Solange
jedoch kein Neurolytikum injiziert wird, bleibt selbst die Punktion groBer GefaBe zumeist
ohne Folgen [53]. Im Verlauf der Eingriffe am sympathischen Grenzstrang stehen,
insbesondere bei Katheteranlage, mechanische Komplikationen, wie Dislokationen und
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Verstopfungen, und deren Manifestationen, sowie lokale Entziindungen, Wundschmerzen
und verfahrensunspezifische Nebenwirkungen (wie z.B. Kopfschmerzen, Ubelkeit,
Schwindel) im Vordergrund. Diese Nebenwirkungen sind nicht von Dauer, behandelbar
und weniger schwerwiegend.

Folglich kénnen diese anasthesiologisch-schmerztherapeutischen Verfahren, wie bereits
erwahnt, als sicher durchfiihrbar bezeichnet werden.

5.2.5 Effektivitat

Die Effektivitat der Eingriffe im Bereich des sympathischen Grenzstrangs wurde mittels
der (stlindlichen) NRS-Angaben (Numerische Rating Skala; 0= kein Schmerz, 10= max.
vorstellbarer Schmerz) der Patienten erfasst.

Wie unter 5.1 beschrieben, fehlen bei einigen Patienten einzelne NRS-Werte im Verlauf
eines Tages. Des Weiteren gingen einzelne Schmerzspitzen durch Bildung von

Tagesmittelwerten in ihrer Gewichtung verloren.

5.2.5.1 Effektivitét (thorakal)

Nach Interventionen im Bereich des thorakalen sympathischen Grenzstrangs zeigte sich
eine signifikante Schmerzreduktion um 2 Punkte auf der Numerischen Rating Skala von
6,25 + 1,9 (Aufnahmetag) auf 4,25 = 1,9 (13.Tag nach Eingriffen) [vgl. Abb. 4.28].
Der 13. Tag nach den Interventionen wurde zur Abschnittsdarstellung ausgewahlt, da bis
zu diesem Zeitpunkt stets mehr als %42 der Patienten (n > 50) NRS-Angaben machten
[vgl. Abb. 4.27]. In Abb. 4.29 kann man bis zum 24. Tag nach den Eingriffen eine
deutliche Abnahme der Schmerzintensitat erkennen. Zu diesem Zeitpunkt wurden noch
16 Angaben gemacht. Im Anschluss steigen die NRS-Angaben teilweise stark an bzw.
schwanken sehr. Da es sich nur noch um Werte einzelner Patienten handelt, kann nicht

mehr von einem Gesamteindruck gesprochen werden.
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5.2.5.2 Effektivitat (lumbal)

Die Eingriffe am lumbalen sympathischen Grenzstrang fiihrten zu einer signifikanten
Schmerzreduktion um 2,42 Punkte auf der Numerischen Rating Skala von 6,09 + 2,41
(Aufnahmetag) auf 3,67 * 1,88 (15.Tag nach Interventionen) [vgl. Abb. 4.58]. Zur
Abschnittsdarstellung wurden die ersten 15 Tage nach den invasiven Eingriffen aus-
gewahlt, da bis zu diesem Zeitpunkt mehr als 4 der Patienten (n > 30) jeweils Angaben
machten [vgl. Abb. 4.57]. Eine deutliche Schmerzreduktion ist bis Tag 21 klar zu erkennen
[vgl. Abb. 4.59]. 16 Patienten machten zu diesem Zeitpunkt noch NRS-Angaben.
Nachfolgende Werte steigen erneut an bzw. schwanken. Es handelt sich nur noch um
Angaben einzelner Patienten.

Wie Farrar et al. [43], halten wir eine Reduktion der Schmerzintensitét bei chronischen
Schmerzpatienten um 2 Punkte auf der Numerischen Rating Skala nicht nur fir statistisch
signifikant, sondern auch fir einen klinisch relevanten Erfolg. Patienten, die zum Zeitpunkt
der Datenauswertung wegen hier dargestellter Erkrankungen mit sympathischen
Grenzstrangblockaden behandelt wurden, gaben einen zufrieden stellenden Benefit bei
einer Reduktion ihrer Schmerzen um 2 Punkte der NRS an.

Zugleich muss man bedenken, dass die Daten nicht nur Werte von Patienten mit SMP
widerspiegeln. D.h. die Schmerzreduktion um 2 Punkte auf der Numerischen Rating Skala
setzt sich aus Werten von Patienten mit einer sympathisch unterhaltenen
Schmerzkomponente, wie auch aus Angaben von Patienten mit einem sympathisch
unabhangigem Schmerz zusammen, der durch Interventionen am sympathischen
Grenzstrang nicht beeinflusst werden kann. Daraus kénnte man méglicherweise
schlieBen, dass die Schmerzreduktion in einer Gruppe von reinen SMP-Patienten grdBer
sein musste.

Insgesamt zeigt die Analyse eine gute Effektivitdt der Blockaden, Katheteranlagen und

chemischen Neurodestruktionen im Bereich des sympathischen Grenzstrangs.

5.2.6 Dokumentiertes Behandlungsergebnis

Ein Patient wurde der Gruppe Erfolg oder Teilerfolg zugeordnet, wenn der Patient oder
die Patientin im Entlassungs- bzw. im Verlaufsbericht als erfolgreich bzw. teilweise
erfolgreich behandelt beschrieben wurde. Diese Eingruppierung unterliegt also keiner
festgeschriebenen Definition von Erfolg (wie z.B. 50 % Reduktion der Schmerzintensitét

im Vergleich zum Aufnahmewert). Jedoch galt eine Reduktion der Schmerzintensitat um 2
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Punkte auf der Numerischen Rating Skala als signifikanter Erfolg in der Schmerzklinik des
Universitéatsklinikums Hamburg-Eppendorf. Erschwerend zur Einordnung kam jedoch
teilweise eine unterschiedliche Beschreibung der Patientensituation durch die ver-
schiedenen an der Behandlung beteiligten Berufsgruppen hinzu, d.h. eine nicht einheit-
liche Objektivierbarkeit, insbesondere auch verbunden mit subjektiven Winschen und
Empfindungen aller Beteiligten.

Insgesamt wurden 113 der 180 Patienten (63 %) mit Erfolg oder Teilerfolg entlassen [vgl.
Abb. 4.30/Abb. 4.60]. Der Langzeiterfolg kann nicht beurteilt werden. Die anschlieBenden
Telefonate sind nicht verwertbar, aufgrund fehlender Rahmenbedingungen und
mangelnder Aussagen der Patienten. Um Langzeitergebnisse Uber die Reduktion der
Beschwerden zu erhalten, sollte eine prospektive Studie durchgefiihrt werden.

In der Literatur finden sich zu den einzelnen urs&chlichen Grunderkrankungen folgende
Angaben zur Effektivitat [vgl. 2.3]:

- CRPS und posttraumatische Neuralgien: Circa in 85 % der Félle akute Schmerzreduk-
tion; Gber einen langeren Zeitraum anhaltender Effekt bei 60 % [115].

Angaben Uber den Anteil dauerhaft schmerzfreier Patienten schwankt zwischen 0 % und
maximal 15-40 % [86].

- Postzosterneuralgie: In der Regel scheinbar nur kurzzeitige Schmerzreduktion durch
einzeitige Sympathikusblockaden [38; 75; 108; 145].

- Chronifizierter Phantomschmerz: Bislang keine zuverlassig greifende Therapie mit
klinisch relevantem Effekt in mehr als 30 % der Falle bekannt [30].

- Ischamische Schmerzen: Gute Schmerzreduktion [26; 27; 45; 61; 93; 98; 141].

Die Angaben aus dem Schrifttum kdnnen nicht direkt mit den Ergebnissen dieser
retrospektiven Studie verglichen werden, da sich die Aussagen in der Literatur jeweils auf
die einzelnen Grunderkrankungen, sowie auf den Langzeiteffekt beziehen. Diese
Erhebung jedoch nicht die verschiedenen Schmerzerkrankungen getrennt betrachtet und
auch keine Aussage Uber eine Langzeitwirkung machen kann, hierfir sind prospektive
Studien nétig.

Insgesamt zeigen die Ergebnisse der Datenerhebung jedoch eine signifikante akute
Schmerzreduktion fur die zugrunde liegenden chronischen Schmerzerkrankungen.

5.2.7 Medikamente

Das Gesamtbehandlungskonzept der Schmerzklinik des Universitatsklinikums Hamburg-
Eppendorf umfasst neben den interventionellen Behandlungen die Optimierung der
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medikamentdsen Schmerztherapie, physiotherapeutische Behandlung sowie gegebenen-
falls Beratungen zu psychotherapeutischer Therapie.

Im Rahmen dieser Arbeit erfolgte eine genauere Betrachtung der begleitenden
Optimierung der Schmerzmedikamente [vgl. Abb. 4.18-4.25/Abb. 4.48-4.55]. Besonders
auffallig sind Veranderungen im Bereich der Co-Analgetika. Bei 64 Patienten wurden sie
in die Therapie neu mit aufgenommen. Co-Analgetika wie Antidepressiva (eher bei
Brennschmerz) oder Neuroleptika (eher bei einschieBender Komponente) sind zur
Behandlung von neuropathischen Schmerzen besonders gut geeignet. Bei den meisten
Neuropathien wird man daher eine Behandlung mit derartig wirksamen Medikamenten
beginnen [86]. Erkannt wird, dass Patienten mehrheitlich ohne WHO-Stufenschema
behandelt wurden [Abb. 4.18/4.48], streng genommen sollte jeder Patient/jede Patientin
ein Nichtopioid-Analgetikum erhalten. In der Routine wird dies oft nicht so gehandhabt,
ursdchlich hierflr sind méglicherweise die groBe Anzahl der zu nehmenden Medikamente
mit entsprechenden Neben- und Wechselwirkungen, sowie die zunehmende Non-
Compliance mit steigender Medikamentenzahl. Des Weiteren fallt auf, dass Patienten
mehrheitlich nicht mit einem hochpotenten Opioid therapiert worden sind [Abb. 4.22/4.52].
Ein Grund hierfir kénnte sein, dass die Patienten die hochpotenten Opioide aufgrund
schwerer Nebenwirkungen ablehnten. Ein weiterer Grund dafiir der, dass Patienten in der
Hoffnung auf eine dauerhafte Schmerzreduktion durch eine invasive Behandlung
Ubergangsweise eine ungeniigende medikamentdse Schmerztherapie in Kauf nahmen.
Mittlerweile wird in der Schmerzklinik versucht, ,nur an einer Schraube zu drehen®, d.h.
bei Aufnahme die Schmerzmedikation zu belassen und die Schmerzen allein durch
Interventionen zu beeinflussen, um den Erfolg einer Schmerzreduktion zuordnen zu

kénnen.

5.3 Schlussfolgerung

Der Arzt Edward Trudeau sagte vor einem Jahrhundert: ,Mitunter heilen, oft lindern, aber
immer Trost spenden und heil zurlicklassen!” [95].

Die Diskussion der Ergebnisse weist klar auf den Bedarf weiterfihrender prospektiver
Studien hin, insbesondere die Langzeitwirkung betreffend, d.h. die Schmerzreduktion
nach temporarer Grenzstrangblockade bzw. chemischer Neurodestruktion.

Fir die vorliegenden Daten hat sich jedoch gezeigt, dass die Schmerzen oft gelindert
werden konnten (signifikante Schmerzreduktion um 2 Punkte auf der Numerischen Rating
Skala; 63 % der Patienten wurden mit Erfolg oder Teilerfolg entlassen).
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Ist es jedoch zu keiner Besserung der Situation (Schmerzen/Funktionalitédt) gekommen,
so konnten die Patienten zumindest ,heil* entlassen werden, da die Komplikationen und
Nebenwirkungen nicht zu klinisch relevanten Folgen fihrten.

In Anbetracht dessen kdnnen einzeitige Blockaden, Katheteranlagen und chemische
Neurodestruktionen im Bereich des sympathischen Grenzstranges als sicher durchfiihr-
bare anasthesiologisch-schmerztherapeutische Verfahren bezeichnet und bei ausreich-
ender Erfahrung von Therapeuten und Vorhaltung addquater Strukturen und Apparate als
ergénzende therapeutische MaBnahme in der Schmerztherapie empfohlen werden.
Kritisch muss jedoch angemerkt werden, dass es zum Zeitpunkt der Erhebung eine
teilweise unzureichende Dokumentation der Parameter Nebenwirkungen, Effektivitat etc.
gab. Weiterhin scheint es notwendig, Behandlungsschemata/-strategien zu entwickeln,
um u.a. Patienten mit SMP von solchen mit SIP zu unterscheiden.

Aufgrund der bisher unzureichenden Darstellung zur Wirksamkeit von Sympathikus-
blockaden in der international wissenschaftlichen Literatur kénnte die vorliegende Arbeit
einen Beitrag zu kinftigen Forschungen leisten.
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6. Zusammenfassung

In nur wenigen Arbeiten in der wissenschaftlichen Literatur wird auf die Effektivitat und die
Nebenwirkungen der thorakalen und lumbalen sympathischen Grenzstrangblockade
eingegangen. Im Rahmen einer retrospektiven Analyse der, in der Schmerzklinik des
Universitéatsklinikums Hamburg-Eppendorf durchgefihrten, einzeitigen und kontinuier-
lichen sympathischen Grenzstrangblockaden und Neurodestruktionen wurden nun die
Effektivitdt und insbesondere auch die Inzidenz von relevanten Nebenwirkungen unter-

sucht.

Insgesamt wurden in dem Zeitraum von Januar 1999-April 2003 142 Interventionen im
Bereich des thorakalen sympathischen Grenzstrangs und 265 invasive MaBnahmen am
lumbalen sympathischen Grenzstrang durchgefihrt.

Hierbei konnte eine signifikante Reduktion der Schmerzen erreicht werden. Die
Schmerzintensitdt wurde mittels der Numerischen Rating Skala von 0-10 gemessen
(0= kein Schmerz; 10= maximal vorstellbarer Schmerz). Thorakal erfolgte eine Reduktion
der NRS-Werte von 6,25 £ 1,9 (Aufnahmetag) auf 4,25 + 1,9 (13. Tag nach Intervention),
lumbal erfolgte eine Reduktion der NRS-Werte von 6,09 + 2,41(Aufnahmetag) auf 3,67 +
1,88 (15.Tag nach Intervention). Die Werte wurden mit dem Wilcoxon-Test sowie dem
T-Test fiir gepaarte Stichproben auf signifikante Unterschiede hin untersucht (p < 0,05).
Wahrend der insgesamt durchgeflhrten 407 einzeitigen Grenzstrangblockaden,
Katheteranlagen bzw. chemischen Neurodestruktionen kam es zu folgenden
Nebenwirkungen: Pneumothoraces (n= 6); GeféBpunktionen/Hamatome (n= 4); Spinal-
nervwurzelirritation (n= 1); Hypo-/Hypertension, Hypoxie, Rhythmusstérung wéhrend der
Interventionen (n= 33). Die Pneumothoraces wurden wéahrend der Behandlung CT-
kontrolliert erfolgreich drainiert. Die Hypotensionen, Hypertensionen, Hypoxien und
Rhythmusstérung konnten alle direkt therapiert werden. In 2 der Félle von GeféaBpunktion
wurde der Verdacht auf Hamatomausbildung gestellt mit Uberwachung der Patienten auf
Intensivstation in der nachfolgenden Nacht, die Patienten konnten jedoch folgenlos am
nachsten Tag auf die periphere Station entlassen werden.

AbschlieBend kann festgestellt werden, dass die CT-kontrollierte einzeitige Grenzstrang-
blockade, Katheteranlage oder chemische Neurodestruktion im Bereich des thorakalen
sympathischen Grenzstrangs sowie die Grenzstrangblockade und Katheteranlage unter
Réntgendurchleuchtung und die CT-kontrollierte chemische Neurodestruktion im Bereich
des lumbalen sympathischen Grenzstranges jeweils ein Verfahren darstellen, das als

anasthesiologisch-schmerztherapeutisches Verfahren sicher durchgefihrt werden kann
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und bei chronischen Schmerzpatienten zu einer signifikanten Reduktion der Beschwerden
fahrt.
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8. Abkurzungen

a = Jahre

Abb. = Abbildung

AVK = arterielle Verschlusskrankheit
BWK = Brustwirbelkdrper
bzw. = beziehungsweise

ca. = circa

chem. ND = chemische Neurodestruktion
cm = Zentimeter

CRPS = Complex Regional Pain Syndrome
CT = Computertomographie
d = Tage

d.h. = das heiBt

EKG = Echokardiogramm
etc. = et cetera

GIT = Gastrointestinaltrakt
GSB = Grenzstrangblockade
GSK = Grenzstrangkatheter
ID-Nummer = Identifikationsnummer
i.d.R. = in der Regel

ISG = lleosakralgelenk

kg = Kilogramm

L = lumbales Segment
Lumb. = Lumbal

LWK = Lumbalwirbelkdrper

m = Meter

m = mannlich

max. = maximal

mg/d = Milligramm pro Tag

ml = Milliliter

ml/h = Milliliter pro Stunde
mm = Millimeter

n = Anzahl

ND = Neurodestruktion
NMDA = N-Methyl-D-Aspartat

NRS = Numeral Rating Skala



PAVK

Hg/h
pm
ret.

RRsyst

SIP
SMP
sog.

sonst.

SPK
Sp02
Thl.
Th
Thor.
UKE
u.a.

usw.

vgl.

z.B.

= periphere arterielle Verschlusskrankheit
= Mykrogramm pro Stunde

= Mykrometer

= retardiert

= systolischer Blutdruck

= sympathetically independent pain

= sympathetically maintained pain

= sogenannt

= sonstige

= suprapubischer Katheter

= pulsoxymetrische Sauerstoffsattigung

= Tabelle

= thorakales Segment

= Thorakal

= Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf
= unter anderem

= und so weiter

= vergleiche

= weiblich

= zum Beispiel
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