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1 Arbeitshypothese und Fragestellung

»WIir fihlen den Schmerz, aber nicht die Schmergbsit (...). Daher eben wer-
den wir der drei grof3ten Guter des Lebens, Gesumdhgend und Freiheit, nicht als
solcher inne, solange wir besitzen; sondern eesthaiem wir sie verloren haben (...)"
[Schopenhauer, 49]

Besonders die chronische Pankreatitis und das Pasharzinom sind eine haufige
Ursache fir chronische Oberbauchschmerzen. BeidelkKeiten zeigen eine steigende
Inzidenz und eine schlechte Prognose. Seit dermBetgs letzten Jahrhunderts werden
chronische Oberbauchschmerzen in diesen Fallen nichmit oralen und transderma-
len Medikamenten, sondern auch mit Destruktioneipperer Nerven, von Plexus oder
anderer neuraler Strukturen, therapiert [2; 3; 48].

Seit der initialen Beschreibung tGber die Neuroddsion des Plexus coeliacus von
Kappis im Jahre 1919 sind zahlreiche Studien miénschiedlichen Indikationen, Fol-
geuntersuchungen und Techniken erschienen. Vieloréo beflirworten die CT-
gesteuerte Neurodestruktion der Nervi splanchnklekus coeliacus [12; 13; 17; 29;
31; 35; 36; 43; 48].

In der Schmerzklinik der Klinik und Poliklinik fiAnasthesiologie des Universi-
tatsklinikums Hamburg-Eppendorf wurde das Verfateimer CT-gesteuerten Blockade
und Neurodestruktion der Nervi splanchnici / Plegasliacus angewandt, da diese Me-
thode sehr zielgenau, wirkungseffektiv und kostestjg ist [2; 48].

In dieser retrospektiven Studie wurde die Effekéivider Schmerztherapie, die
aufgetretenen Symptome und technikbedingten Nefedtefund die medikamentdse
Begleittherapie von Patienten mit chronischem Odngchschmerz erfasst. Mit dem Er-
gebnis dieser Evaluation soll verdeutlicht werd#ass es sich bei dem CT-gesteuerten
neurodestruktiven Verfahren um eine zielgenauekumigseffektive und komplikati-
onsarme Schmerztherapie handelt.
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2 Einleitung

2.1 Schmerz im Oberbauch

2.1.1 Definition des Schmerzes

Schmerz wird immer subjektiv bewertet [5].

Er beschreibt ein unangenehmes Sinnes- und Gefl#lses, das sowohl bei einer
tatséchlichen Gewebeschadigung als auch ohne pathiofogisch erkennbare Ursa-
chen empfunden werden kann. [42]

Schmerzen sind die haufigste Ursache fir den Aseitie Sie werden beeinflusst
durch eine Vielzahl von Faktoren wie z.B. Persdatsmerkmale, Alter, Geschlecht,
soziokultureller Status oder psychische Begleitamd¢. Daraus ergibt sich die
Schwierigkeit, Schmerz wissenschaftlich exakt zéinteren, jedoch lasst sich eine
Quantifizierung des Schmerzes mithilfe antwortalginger Verfahren, wie z.B. der nu-
merischen Rangskala (NRS) vornehmen. [39]

Schmerz lasst sich in nozizeptiven (somatisch etzeral) und neuropathischen
Schmerz unterteilen.

Nozizeptive Schmerzen entstehen durch Stimulation Mozizeptoren z.B. bei
fortschreitend pathologischem Gewebeumbau odermduésion afferenter Nervenfa-
sern. Dabei kommt es zu einer Herabsetzung degtmgsschwelle des Nozizeptors
und somit zu einer verstarkten SensibilisierungEntziindungsmediatoren wie Brady-
kinin, Prostaglandine und Leukotriene [19; 21]. ieptive Schmerzen werden diffe-
renziert in somatische und viszerale Schmerzen.afische Schmerzen sind gut lokali-
sierbar, werden durch Bewegung oder Druck verstamki lassen sich durch folgende
Adjektive beschreiben: ,stechend”, ,schneidend“untpf*, ,bohrend” oder ,ziehend”
[27]. Die viszeralen Schmerzen sind eher schleakalisierbar und unscharf begrenzt
und werden oft als ,krampfartig”, ,kolikartig“ odem der Tiefe" dargestellt. [21; 27]

Neuropathische Schmerzen entstehen bei der Venigtzeuronalen Gewebes oder
bei somatosensorischen Prozessen in der Peripbggieim ZNS. Physikalische Ein-
flisse wie Zug, Druck, Kompression oder Tumorirdilion sowie metabolische oder
chemische Stoérfaktoren kénnen fiir die Erzeugungapathischer Schmerzen verant-
wortlich sein. [6; 21] Neuropathische Schmerzersdassich aufgliedern in periphere
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neuropathische Schmerzsyndrome (Neuralgie, Neurgd&olyneuropathie und Kom-

pression von Nerven oder Wurzeln) und zentrale opathische Schmerzsyndrome
(Apoplex, Ruckenmarksverletzung). Fir neuropatl@s8bhmerzen gelten charakteris-
tische Schmerzqualitaten und folgende typische Mai&: projizierter Schmerz, bren-

nende oder paroxysmale Schmerzen, ParasthesiestDgsie, Hyperalgesie und Allo-

dynie. [27]

Mit der zuvor erwdhnten numerischen Rangskala (NBSgt sich die Schmerz-
wahrnehmung des Patienten einordnen. Auf eineraSkah null bis zehn soll der Pati-
ent den subjektiv empfundenen Schmerz selbst ang&@bei entspricht der Wert ,,0*
keinerlei Schmerzen und der Maximalwert ,10“ den atdrksten vorstellbaren
Schmerzen. Dieser Wert wird dokumentiert und diéext Verlaufsbeobachtung der
Schmerzintensitat. [15]

2.1.2 Schmerzentstehung und -leitung im Oberbauch

Die gesamte Reizwahrnehmung aller Oberbauchorgarieiber afferente Fasern
zu den Ganglia coeliaca und anschliel3end Uber diesplanchnici zum Ruckenmark.
Somatische Schmerzen entstehen im Oberbauch dtinchl&ion afferenter Nervenfa-
sern, die das parietale Peritoneum versorgen.Afkestdie entztindliche Reizung (z.B.
durch Sekretion von Pankreassaft), desto intensvelie Schmerzempfindung. Visze-
rale Schmerzsignale haben einen unspezifischen &ebharakter. Durch Spannung
der Organe, muskulare Kontraktionen oder auch edthe Prozesse kann das visze-
rale Nervensystem Schmerzen im Bereich der entspnelen Dermatome vermitteln.
[50]

Neuropathische Schmerzen im Bereich des Oberbauemifestieren sich meist
als projizierte Schmerzen. Diese Schmerzen werdespichen Arealen wahrgenom-
men, die durch dasselbe neurale Segment wie daanktk Organ versorgt werden.
Krankheitsprozesse im Oberbauch projizieren sicistrauf das Epigastrium, in den
Rucken ausstrahlende Schmerzen lassen auf eindidietg des Retroperitoneums
schlief3en. [33]

Schmerzen bei Tumorerkrankungen sind haufig tuntbnige, entstehen also durch
Kompression oder Infiltration schmerzempfindlicli&ewebestrukturen durch die Gré-
Benzunahme des Tumors. Die Schmerzursache kanraatlerin der Therapie durch
Operation, Bestrahlung oder Chemotherapie liegamadrbedingte und therapiebeding-
te Schmerzen treten in derselben Region auf ursgasich nur durch Bildgebung dif-
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ferenzieren. Ist der Schmerz nicht direkt mit demachstum des Tumors verknupft,
spricht man von tumorassoziiertem Schmerz, der leadge tumorbedingter Symptome
oder Komplikationen wie z.B. Obstipation oder Passter-Neuralgie ist. [13; 27]

2.1.3 Differentialdiagnose chronischer Oberbauchschmerz

Die Differentialdiagnostik des chronischen Oberlhsmatimerzes ist sehr umfang-
reich, da das Symptom ,Bauchschmerz” bei zahlr@iatieonischen Schmerzsyndro-
men auftritt. Schmerzqualitéat, die Lokalisation udié Ausstrahlung der Schmerzen
geben anamnestisch wertvolle Hinweise fir die Ursad-olgende Beispiele kénnen
Ausloser chronischer Schmerzen im Oberbauch sgin [9

mechanische Obstruktionen des Intestinums, degdiSystems, des Ureters

oder des Uterus

Kapselspannungsschmerz der Leber, Milz oder Nieren

Erkrankungen im thorakalen Bereich: der Lunge (Rranie, Lungenembolie,
Pneumothorax), des Herzens (akuter Myokardinfaiggkarditis, Angina pec-
toris), des Osophagus (Ruptur, Spasmus)

Erkrankungen des neuronalen und muskuloskeletg&stems: Riickenmark
und Nervenplexus (Tumoren, Kompressionen)

Erkrankungen endogener Ursache: Uramie, PorphHyradetes mellitus
Erkrankungen psychologischer Ursache: ReizdarmsyndAngstzustande, De-

pressionen
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2.2 Pharmakologische Schmerztherapie

2.2.1 WHO-Stufenschema

Eine suffiziente Schmerztherapie bedarf des koresggun Einsatzes analgetisch
wirksamer Medikamente. Von der Weltgesundheitsasgéion (WHO) werden im Rah-
men des WHO-Stufenschemas folgende Therapieprerzimrgeschlagen (s. Tab. 1).

Stufe | Stufe Il Stufe IlI
Nicht-Opioid-Analgetikum Nicht-Opioid-Analgetikum Nicht-Opioid-Analgetikum
+ niederpotentes Opioid + hochpotentes Opioid
+/- Adjuvans +/- Adjuvans +/- Adjuvans
+/- Koanalgetikum +/- Koanalgetikum +/- Koanalgetikum

Tab. 1: WHO-Stufenschema

Das WHO-Stufenschema ist auf drei Saulen aufgelisiteinhaltet eine Basis-
medikation, bei der langwirkende (retardierte) Rrape mit fester Dosierung nach ei-
nem festen Zeitplan eingenommen werden. Bei Dutaditschmerzen werden zusatz-
lich rasch wirkende (nicht-retardierte) Praparate Bedarfsmedikation verabreicht.
Grundsatzlich wird bei unzureichender analgetisthigkung die nachste, hohere Stufe
eingesetzt. Zur Prophylaxe und Therapie analgettkaierter Nebenwirkungen werden
zudem Adjuvantien (Laxantien, Antiemetika, Protgmempenhemmer) verabreicht.
Koanalgetika gehdren nicht zu den klassischen Astidg und werden bei speziellen
Schmerzsyndromen, wie z.B. bei neuropathischen 8iten, eingesetzt. Koanalgetika
sind z.B. tricyclische Antidepressiva (z.B. Amitgpn), MAO-Hemmer (z.B. Moclo-
bemid), tetracyclische Antidepressiva (z.B. Mianmgeund atypische Antidepressiva
(z.B. Mirtazapin). [58]

Die unterschiedlichen Gruppen der Analgetika wertherfolgenden Kapitel ge-
sondert dargestellt. Analgetika werden unterteilllicht-Opioid-Analgetika und Opioide.

2.2.2 Nicht-Opioid-Analgetika

Unter den Nicht-Opioid-Analgetika gibt es saure mnchtsaure Analgetika, die in
ihrer Wirksamkeit unterschiedlich sind. Saure Aetikp der Gruppe der Salizylate
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(Azetylsalizylsdure) und der nicht-steroidalen Amtumatika (NSAID), wie z.B.
Ibuprofen und Diclofenac, wirken nicht nur analgeti und antipyretisch, sondern auch
antiphlogistisch, da sie sich im sauren Milieu géimdliches Gewebe) anreichern.
Nichtsaure Analgetika haben kaum eine antiphlagibe Wirkung, so z.B. Anilinderi-
vate (Paracetamol) oder Pyrazolonderivate (Metani32]

In der ersten Stufe des WHO-Stufenschemas ist Fsadigylsaure (ASS) das
Standardpraparat, alternativ dazu Paracetamolauere NSAID. Fir die Prophylaxe
der NSAID-induzierten Ulzera ventriculi werden Adantien wie Misoprostol oder
Protonenpumpenhemmer eingesetzt. [58]

Haufig auftretende Nebenwirkungen der Analgetikathee sind Diarrhoe, Obsti-
pation und Meteorismus, die bei Bedarf mit Adjuvamtoehandelt werden.

2.2.3 Opioide

Opioide sind naturliche oder synthetische Substamag morphinartigen Eigen-
schaften. Sie konnen bei schwersten Schmerzen $éwdzeitig als auch langerfristig
eingesetzt werden. Opioide kdnnen in niedrigpotézi®. hochpotente Opioide diffe-
renziert werden. Im WHO-Stufenschema werden alz@eiten Stufe zusatzlich zu den
Nicht-Opioid-Analgetika niedrigpotente Opioide ietardierter Form wie z.B. Tilidin,
Tramadol oder Dihydrocodein eingesetzt. NiedrigptaeOpioide konnen in der Dosis
gesteigert werden bis ihre maximal erreichbare gesie ausgeschopft ist, die der
Wirkstarke der hochpotenten Opioide entsprechem.kBei sehr starken Schmerzen
wird die dritte Stufe des WHO-Stufenschemas mithipotenten Opioiden empfohlen,
darunter Morphin, Fentanyl (transdermal), Hydronmom, Oxycodon, Buprenorphin,
Levomethadon. Opioide unterscheiden sich zudemhdime unterschiedlich starke
Bindung an Opioidrezeptoren. Reine Agonisten wierpdon, Fentanyl, Oxycodon,
Buprenorphin, Levomethadon, Tilidin und Tramadotfdid nicht mit der Gruppe der
Antagonisten (Naloxon) abwechselnd oder gleichgajgegeben werden, da sich die
Wirkung aufheben kann und die Schmerzen zudem vexstarkt werden kdnnen.

Haufig auftretende unerwiinschte Nebenwirkungen @pioide sind Ubelkeit,
Erbrechen und Obstipation. Therapeutisch kénnerlkelbaind Erbrechen mit Metoc-
lopramid behandelt werden. Die Obstipation lassh snit Laxantien behandeln. Eine
Atemdepression kann als Komplikation bei zu stakkealgesie auftreten, aber mit ei-
ner Aufforderung zum Atmen kurzfristig aufgehobeerden oder mit Naloxon antago-
nisiert werden. [32; 38]
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2.3 Interventionelle Schmerztherapie

2.3.1 Wirkmechanismus der Blockade von Nerven

Nach Injektion eines Lokalanasthetikums in die m&hémgebung der zu blockie-
renden Nerven entfaltet das Lokalandsthetikum s@éiitkung durch Blockade neuro-
naler Natriumkandle und unterbindet somit die Dapsierung der Nervenmembran.
Lokalanasthetika sind in ihrer Wirkzeit und -dauaterschiedlich. Zur Lokalisation des
Entstehungsortes chronischer Schmerzen eignetdsechiliagnostische Blockade mit
mittellang wirksamem Lokalanasthetikum (Lidocaidie zu temporarer Ausschaltung
der schmerzleitenden Nerven fuhrt. In Vorbereit@nger interventionellen Therapie
empfiehlt sich eine therapeutische, kontinuierli@dieckade Uber einen Katheter mit
langwirksamen Lokalanasthetika wie Ropivacain @®lgvivacain. [23; 28]

2.3.2 Wirkmechanismus der Neurodestruktion von Nerven

Kann der tumorassoziierte bzw. chronische Schmeéitzlfa oraler bzw. transder-
maler Analgetika allein nicht reduziert werden,téiesich eine neurodestruktive Be-
handlung an [2].

Bei der Neurodestruktion von Nerven kommt es zeremorphologischen Veran-
derung der Nervenstruktur. Neurolytische Agenziea Ethanol, Phenol oder Glycerol
werden an den Nerv oder das Nervengeflecht apglzrel fihren zu einer Destruktion
der Nervenfasern [7]. Ethanol fihrt am Axon und &mwann’schen Zellen zu einer
Extraktion von Cholesterin, Phospholipiden, Mucaemen und zu geschwollenen Mi-
tochondrien sowie einer durchbrochenen MyelinsdhiBlei einer Konzentration von
mindestens 50-70%-igem Alkohol werden die Nerveschgéadigt [8]. Die Regenerati-
onsfahigkeit des Axons bleibt bei bestimmten Kotzgionen erhalten, da die Basal-
lamina um die Schwann’schen Zellen nicht angegrified. Kommt es jedoch zu einer
kompletten Zerstérung der Zellkérper, ist auch Riegenerationsfahigkeit gehemmt.
Die Nerven, die fur die chronische Schmerzempfigdals maf3geblich beteiligt ange-
sehen werden, werden irreversibel ausgeschaliet. [7
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2.4 Das Pankreas

2.4.1 Anatomie

Die im Rahmen der chronischen Oberbauchschmerzgithiichen Erkrankungen
lassen sich haufig auf einen entzindlichen odeplastischen Krankheitsprozess der
Bauchspeicheldrise zurtckfuhren.

Die anatomische Lage des Pankreas im Retroperitorkas Oberbauches, die en-
gen strukturellen Verbindungen zu Nachbarorganeh sgine komplexen physiologi-
schen Prozesse erschweren die Diagnose bei chnenisgberbauchschmerzen und das
therapeutische Vorgehen. Zum genaueren Verstamdgimdsm Folgenden die Anatomie
des Pankreas beschrieben.

Die Bauchspeicheldriise (das Pankreas), ein etwanlfanger, 3-4 cm breiter und
1-2 cm dicker Driusenstrang von 70-100 g Gewiclggtlizwischen Duodenum und
Milzhilum sekundar retroperitoneal der hinteren 8auand an. Das Pankreas liegt auf
Hohe des ersten und zweiten Lendenwirbels und maach vorne begrenzt durch den
Pylorus, den Magen, die Bursa omentalis und dieet.dlach unten steht das Pankreas
in Kontakt mit dem Pars horizontalis des Duodendem Jejunum und dem Mesocolon
transversum. Das Mesocolon transversum kann awBegrenzung nach hinten bil-
den. Der Ausfiihrungsgang des Pankreas, der Ductnsrgaticus, mindet meist mit
dem Ausfuhrungsgang der Gallenwege, dem Ductuedbohus, an der Papilla Vateri
ins Duodenum. [24]

2.4.2 Innervation

Das Pankreas wird sowohl sympathisch als auch yagethisch innerviert. Die
sympathischen Fasern erhalt es von den Nn. splamchajores, die sich aus den pra-
gangliondren Fasern von d'his Tho zusammensetzen. Zuséatzliche sympathische Fa-
sern, die zum Pankreas ziehen, kommen aus denphmcinici minores und werden
aus den Segmenten glhis Thy versorgt. Vor Eintritt dieser Fasern in das Paa&re
durchlaufen sie den Plexus coeliacus (Sonnengéflectd die Ganglia coeliacae. Die
Zellkorper der efferenten sympathischen Nerveneliemq den Ganglia coeliacae, die
der afferenten sympathischen Nerven liegen in danglia der Hinterwurzeln. Die
sympathischen afferenten Beziehungen zum zenthNdevensystem (ZNS) sind bilate-
ral; manche afferent verlaufende Fasern durchkreulie Mittellinie, wenn sie die
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Ganglia coeliacae durchlaufen. [8]

Die parasympathische Innervation des Pankreags tedle von der entsprechenden
anatomischen Aufteilung des Truncus vagalis pastedd. Die Zellkérper der afferen-
ten Fasern liegen im Nucleus ambiguus in der Macallongata. Die efferenten Fasern
sind Dendriten aus den Zellkérpern der motoriscHerterwurzelkerne. Sowohl effe-
rente als auch afferente parasympathische Faseohldufen die Ganglia coeliacae,
werden dort aber nicht verschaltet. [8]

Der Plexus coeliacus ist das groi3te, pravertelbdiatgengeflecht. Es setzt sich zu-
sammen aus dem linken und dem rechten Gangliomacaoet, einer Anzahl kleinerer
Ganglia und einem engen Netzwerk afferenter unekrefter Fasern, die diese umgar-
nen. Der Plexus liegt im Epigastrium vor den Zwésttechenkeln und dem ersten
Lendenwirbelkdrper, wo er den Truncus coeliacusder Ursprung der A. mesenterica
superior umgibt. Der gesamte Plexus liegt hinten déagen und der Bursa omentalis.
Das rechte Ganglion coeliacum liegt hinter dem ebéreil des Pankreaskopfes, dem
Duodenum und dem kaudalen Anteil der Pfortaderderdvena cava inferior. Das lin-
ke Ganglion coeliacum ist Uberdeckt vom Pankrealsdem Blutgefal3en der Milz. [8]

2.4.3 Funktion

Das Pankreas hat zwei voneinander unabhangige iboekt Endokrin steht die
Regulierung des Glukosestoffwechsels durch Insaiitvordergrund, exokrin die Pro-
duktion von taglich etwa 1.500 bis 3.000 ml isoossaten, alkalischen (pH > 8) Pank-
reassekrets, das die essentiellen Enzyme aus dansZellen wie Amylasen, Lipasen
und Proteasen zur Verdauung bereitstellt und fiie @ptimale pH-Konzentration im
Verdauungstrakt sorgt. Zur Verhinderung einer Sedsdauung werden die Proteasen
in Form inaktiver Vorstufen synthetisiert. Die Steung der Pankreasenzymsekretion
Uber die extrinsische Innervation des Nervus vagus die anschlielende Innervation
intrapankreatischer cholinerger Nerven obliegt eiN@elzahl negativer Ruckkopp-
lungsmechanismen (Feedback-Hemmung), die daflresprdass das physiologische
Gleichgewicht erhalten bleibt, solange es nicht pathologischen Verdnderungen
kommt. [25]
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2.5 Die chronische Pankreatitis

Bei der chronischen Pankreatitis kommt es infolgerechronischen Entziindung
zu einem pathomorphologischen und funktionellen Bmides exokrinen und spater
auch des endokrinen Parenchyms. Die bekanntestéheut#® gebrauchlichste Eintei-
lung der chronischen Pankreatitis ist die Marsdfltene-Klassifikation aus dem Jahr
1984, die klinische, morphologische und funktioaélspekte bertcksichtigt. Sie unter-
teilt die chronische Pankreatitis in drei Formenmét fokaler Nekrose, b) mit segmen-
taler oder diffuser Fibrose und c) kalzifizierend.

2.5.1 Epidemiologie und Atiologie der chronischen Pankretitis

Die Inzidenz der chronischen Pankreatitis liegt B&2 Neuerkrankungen auf
100.000 Einwohner und Jahr [3]. Der fur die Krantdentstehung entscheidende atio-
logische Faktor ist ein langjahriger Alkoholabugi8 - 80%) [3; 8; 25;]. Dabei gilt bei
Frauen ein Alkoholkonsum von 40 g pro Tag und bé&nkern von 80 g pro Tag Uber
einen Zeitraum von 5 - 15 Jahren als kritischerw@tlenwert [3]. Ein Gipfel der an
chronischer Pankreatitis erkrankten Patienten k@gschen 45 bis 54 Jahren [25], wo-
bei Manner etwa dreimal haufiger betroffen sindFguen [59]. In etwa 20-25% der
Falle bleibt die Ursache fiir den Ausbruch der Kramkunklar. Diese Form wird als
idiopathische Pankreatitis bezeichnet und ist diefigste, nicht durch Alkoholabusus
bedingte Form der chronischen Pankreatitis. [25|aldelische, hereditare und autoim-
munologische Faktoren werden bislang diskutier2[; (s. Tab. 2)
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Metabolische Ursachen Alkohol (75-90%)
Hyperkalzamie
chronische Uramie
Proteinmangel
Spurenelementmangel
diatetische Toxine
Medikamente

Mechanische Ursachen Pancreas divisum

(Sonderform der chronisch- Pancreas anulare

obstruktiven Pankreatitis) Papillenstenose
Gangnarben
Tumoren

Duodenaldivertikel

Familiare hereditare Ursachen

Idiopathische Ursachen juvenile Form
senile Form
Immunologische Ursachen Virusinfekte (Hepatitis B,
Coxsackie)

Morbus Crohn

Tab. 2:  Atiologie der chronischen Pankreatitis [3]

2.5.2 Pathophysiologie der chronischen Pankreatitis

Der pathophysiologische Prozess bei der Entstebungg chronischen Pankreatitis
ist bisher ungeklart. Es wird vermutet, dass b&oRAblabusus durch die Abnahme der
Bikarbonat- und Wassersekretion und die gleichgeikrhéhung der Protein- und Kal-
ziumkonzentration die Ablagerung von Proteinen &m d@dngen zu einem Gangver-
schluss und nachfolgend zu einer GangdilatationefithlNach Atrophie der Azinuszel-
len kommt es zu der fur die chronische Pankredipsschen Fibrose und Kalzifizie-
rung der Proteinablagerungen [3; 8; 25]. Fur diesadhe des bei der chronischen
Pankreatitis auftretenden Pankreasschmerzes wirdrbbhter intraduktaler Druck im
Ductus pancreaticus und eine neurale Entztindungutet [26; 47].

2.5.3 Klinik der chronischen Pankreatitis

Leitsymptom der chronischen Pankreatitis ist ddin$&rz. Nahezu alle Patienten
empfinden einen in Dauer und Intensitat variierend&hmerz. Die auftretenden
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Schmerzattacken kbnnen Tage bis Wochen anhalterS&henerz wird zumeist im Be-
reich des oberen Epigastriums, mit gurtelformigesgtrahlung haufig bis in den Flan-
ken- oder Thoraxbereich, empfunden. Da das Pankiehs mit dem somatisch inner-
vierten parietalen Peritoneum in Verbindung stégst sich der somatische Schmerz
bei pathologischen Prozessen des Pankreas schivadisieren. Die Intensitat und die
Dauer der Schmerzattacken kénnen im Laufe der ddmehmen, da die entziindlichen
Schibe durch den Untergang des Parenchyms zuriexkdéh.

Symptome wie Ubelkeit, Erbrechen, Druckgefiihl, Memus und Steatorrhoe
bedingen einen chronischen Gewichtsverlust undemesif eine Malassimilation hin.
Schwere, besonders fettreiche Mahlzeiten, verschdéim die Beschwerden [8; 25; 59].
Im Spatstadium kommt es haufig zu einem endokriemktionsausfall, durch Absze-
dierung oder Perforation von Zysten kann ein paatkigener Aszites entstehen [44].

Weitere Folgen der chronischen Pankreatitis korpleurale, perikardiale und pe-
ritoneale Erglsse, Knochenschmerzen, als Folganma&dullarer Fettgewebsnekrosen,
und eine erhdhte Inzidenz von Pankreaskarzinomar{2&.

2.5.4 Diagnostik der chronischen Pankreatitis

Als erste diagnostische MalRnahme wird die perkutdoeographie angewandt
[51], durch die der Nachweis von Verkalkungen od#atierten Ausfiihrungsgangen
erbracht werden kann [25]. Ein typischer Rontgenbeéfist die grobschollige Verkal-
kung des gesamten Pankreas. Die diffuse Pankredg{alion, deren Entstehungspro-
zess bisher ungeklart ist, zeigt die ausgepragt@dgung des Pankreas. Diese Verkal-
kung kann sich spontan oder bei Gangentlastungckurilden [25]. Die endoskopisch
retrograde Cholangio-Pankreatikographie (ERCP)tdels sensitivste Verfahren zur
Ermittlung einer chronischen Pankreatitis dar umddglicht eine Differenzierung zum
Pankreaskarzinom [3]. Mithilfe des endoskopischémaSchall (EUS) kdnnen Struktu-
ren der chronischen Pankreatitis im Pankreaspayemaind den Pankreasgangen er-
kannt werden, die durch kein anderes bildgebendgtahten ermittelt werden kénnen
[1; 56].

Zur Erfassung der exokrinen Pankreasinsuffizienzdem Serum und Urin mit
dem Pankreaurylte$tund Stuhl auf Elastaste-1 und Chymotrypsin unt#siDie en-
dokrine Funktion wird durch Glukose-Spiegelbestingpwder eine orale Glukosebe-
lastung ermittelt [3].
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2.5.5 Therapiekonzept der chronischen Pankreatitis

Das Ziel einer konservativen Therapie der chromachPankreatitis ist die
Schmerzfreiheit sowie ein guter Erndhrungs- undéteinzustand und die berufliche
und soziale Rehabilitation. Dabei gilt fir eine dgf versprechende Therapie die Alko-
holkarenz als erste MaRnahme, um Haufigkeit undv8odgrad der Schmerzattacken
langfristig mindern zu kénnen. [8; 25]

Medikamente zur Schmerzreduktion sollten nach demOABtufenschema (s.
Kap. 2.2.1) verabreicht werden. Primar bieten $iatht-Opioid-Analgetika an, da be-
sonders die 80% der Patienten mit chronischer Ratikis, die an einem Alkoholmiss-
brauch leiden, einer erhbhten Gefahr fur eine @pilaingigkeit ausgesetzt sind. Neben
der Schmerztherapie kann eine Substitutionstherafi®/itaminen und adaquater Er-
nahrung unterstitzend wirken. Pankreasenzymprapanat Behandlung der Malab-
sorption kdnnen auch Diarrhoe und Steatorrhoe gedya. Bei Vorliegen einer Pseu-
dozyste oder einer Gangobstruktion sollten chiaaige MaRnahmen erfolgen [8]. Bei
Fortbestand der Schmerzen trotz Einsatz von Anklgeind diatetischen MalRnahmen
kann die Neurodestruktion der Nervi splanchniciexBs coeliacus hilfreich sein. Die
Neurodestruktion kann den renitenten Schmerz Imdeler durch die chronische
Pankreatitis ausgelost wird, indem die sensorisdfasern, die nicht-nozizeptive und
parasympathische Informationen der BauchorganeaanZ®S weiterleiten, mit dem
klassischen neurodestruktiven Agens, Ethanol, diestrwerden.
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2.6 Das Pankreaskarzinom

Das Pankreaskarzinom ist eine Krebserkrankung chieshter Prognose hinsicht-
lich der Uberlebenszeit. Die Diagnose trifft derti®#ten erfahrungsgeman vollig un-
erwartet, da die Symptomatik meist erst in eineesp Tumorstadium auftritt, wenn
das Karzinom bereits inoperabel ist.

2.6.1 Epidemiologie und Atiologie des Pankreaskarzinoms

Das Pankreaskarzinom ist eine Erkrankung, die antder hoheren Lebenser-
wartung, zunehmender Risikofaktoren wie Nikotinalsy#dipositas, Diabetes mellitus
und belastender Umweltfaktoren in der Inzidenz weilt stetig ansteigt [3]. In der Sta-
tistik der Krebs bedingten Sterblichkeit nimmt dRenkreaskarzinom den vierten Rang
ein. Die Inzidenz liegt bei 10 auf 100.000 Einwohpeo Jahr, wobei Manner doppelt
so haufig betroffen sind wie Frauen [21]. Das Mastiétionsalter fir das Pankreaskar-
zinom liegt zwischen dem 6. - 8. Lebensjahrzehijt §8Iten tritt es vor dem 50. Le-
bensjahr auf [40].

Ursachen fur die Entstehung des Pankreaskarzinordsnght genau geklart. Ni-
kotinabusus, Vorerkrankungen wie chronische Patikiseader Diabetes mellitus [40]
sowie hereditare Erkrankungen [8] sind aber walgistich auslésende Faktoren.

Beim Pankreaskarzinom handelt es sich zumeist umAdenokarzinom, wobei
das duktale Pankreaskarzinom, das vom Epithellderdn Pankreasgange ausgeht, mit
95% zum haufigsten Pankreaskarzinom gehort. Heeigiber 60% der Erkrankungsfal-
le im Pankreaskopf, bei etwa 20% im Kdrper der Br{lorpus) und bei etwa 15% im
Schwanz der Driuse (Cauda) lokalisiert. Beim azmd¢arzinom, das nur in 10% aller
Falle vorkommt, ist das Azinusepithel der Ausganggp. Ein sehr selten auftretender
Tumor ist das Papillenkarzinom, das im Bereich Plapilla Vateri wachst, meist vom
Zylinderepithel des Choledochus ausgehend. Zunpudeit der Diagnosestellung hat
das Pankreaskarzinom bei zwei Dritteln der Patreb&reits benachbarte Organe infilt-
riert. Metastasen werden vor allem lymphogen vétdtreUber hamatogenen Weg er-
reichen sie die Leber und die Lunge, seltener aliehNebennieren, die Nieren, die
Pleura, das Peritoneum oder das Knochengerusi[3H&tologisch lasst sich das duk-
tale Pankreaskarzinom in verschiedene Gewebegriatislen. Es existiert in unter-
schiedlichen Varianten: muzindéses Adenokarzinoneg&ringkarzinom, adenosqua-
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moses Karzinom und undifferenziertes Karzinom. Bgufigkeit der verschiedenen
Differenzierungsgrade werden in Tabelle 3 dargkg&elTab. 3).

40% hoch differenziertes Adenokarzinom
50% manRig differenziertes Adenokarzinom
10% wenig bis undifferenziertes Adenokarzinom

Tab. 3: Haufigkeit des Adenokarzinoms [3]

2.6.2 Klinik des Pankreaskarzinoms

Das Pankreaskarzinom wird spéat erkannt, da sichp8yme in aller Regel erst in
einem spaten Stadium bemerkbar machen, wenn deorTeneits in den Retroperito-
nealraum infiltriert hat und dort nervale Plexusemht hat. Erstes Symptom bei 70%
der Patienten ist ein viszeraler Schmerz im BerdehEpigastriums, der sich zum qua-
lenden, gurtelférmigen Schmerz entwickelt und defo2der Patienten in den Ricken
ausstrahlt. [8; 40] Das Pankreaskarzinom verursadtebliche Schmerzen, die oftmals
durch Opioide nicht vollstandig beherrschbar siNdch Untersuchungen von Lowe
und Palmer [41] hatten mehr als 90% der PatientériPankreaskarzinom starke Dau-
erschmerzen. Die Schmerzen entstehen durch Eineactos Tumorzellen in afferente
Nervenfasern [16; 21] und durch Nekrosen in soli@eganen (z.B. Pankreasmetasta-
sen mit tryptischer Pankreatitis). Ein weiterer gsr kann eine Minderdurchblutung
durch Gefal3verlegung bei direkter Tumorinfiltrateein [16; 21]. Neben den tumorbe-
dingten Schmerzen konnen als Folge des Tumorleiden®-10% aller Patienten so
genannte tumorassoziierte Schmerzen auftretereréehen infolge einer Immobilisa-
tion (Dekubitusschmerzen, Muskelhartspann odergbagische Frakturen), durch Im-
munsuppression (Superinfektionen oder Post-Zosterdgie) oder selten in Form ei-
nes paraneoplastischen Syndroms (Morbus Raynaadl) Bgi 5% der Patienten wer-
den die Schmerzen im Rahmen einer Tumortherapi@r@@ipnen, Bestrahlung oder
Chemotherapie) verursacht. [52]

Uncharakteristische Symptome wie diffuse Oberbaestiwerden mit Ubelkeit
und Erbrechen, Ikterus, Appetitlosigkeit und Gewsgkrlust treten meist mehr als zwei
Monate vor dem Zeitpunkt der Diagnose auf, erl@ohtaber nicht die Diagnose des
Pankreaskarzinoms. [8]
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2.6.3 Diagnostik des Pankreaskarzinoms

Die histopathologische Klassifikation der Pankreasire erfolgt durch das Sta-
ging mittels der TNM-Klassifikation:

T (Tumor): ortliche Ausdehnung (Grol3e) des Primandrs,
N (Nodus): Fehlen oder Vorhandensein von regionaren
Lymphknotenmetastasen,

M (Metastasen): Fehlen oder Vorhandensein von Fetastasen.

Nach Vorgaben der Union internationale contre lecea (UICC), lasst sich die
Vielzahl der moglichen Kombinationen, die sich aes TNM-Klassifikation ergeben,
zu funf Stadiengruppierungen zusammenfassen. Diémhen alle entscheidenden

Merkmale der Tumorklassifikation berlcksichtigt umit einer Gewichtung versehen
werden (s. Tab. 4, Tab. 5 und Tab. 6).
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Primértumor (T)

T1 begrenzt auf Pankreas < 2cm

T2 begrenzt auf Pankreas > 2cm

T3 Infiltration von Duodenum, Gallengang, peripa#ischem
Gewebé

T4 Infiltration von Magen, Milz, Kolon, groRen G&rf

TX Primartumor kann nicht beurteilt werden

Regionare Lymphknoten (R)

NO regiondre Lymphknoten nicht befallen

N1 regionare Lymphknoten befallen (> 10 LK untersi)
Nla isolierter Lymphknoten

N1b multiple regiondre Lymphknoten

Nx regiondre Lymphknoten kénnen nicht beurteilt desr

Fernmetastasen (M)

MO keine Fernmetastasen
M1 generalisierte Fernmetastasen (Leber, LungéoRenlkarzi-
nose etc.)

Tab. 4: TNM-Stadien des Pankreaskarzinoms [3; 60]

Anm.:

1) Peripankreatisches Gewebe: retroperitonealégevatbe, Mesenterium, Mesokolon, gro3es und kldiets, Peritoneum.

2) GroRRe GefaRe: benachbarte grol3e Gefal3e, Piorfadecus coeliacus und A. mesenterica superior

3) Regionare Lymphknoten: zéliakale, suprapanksehs, linke gastropankreatische, untere pankréatigaraaortale und peridu
odenale Lymphknoten
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Stadium | : T1 N O MO
Stadium 11 : T2-3 N O MO
Stadium I T1-3 NO M O

Stadium IVa: T3;T4 N 1; Jedes N MO

Stadium 1Vb: Jedes T Jedes N M1

Tab.5: TNM-Stadieneinteilung [60]

I T1 NO MO
T2 NO MO

Il T3 NO MO
T4 NO MO

1 Jedes T N1 MO
Jedes T N2 MO

v Jedes T Jedes N M1

Tab. 6: Stadieneinteilung (nach UICC)

Aufgrund der unspezifischen Symptome bedarf es Qiagnosesicherung des
Pankreaskarzinoms einer Reihe unterschiedlichgndgtischer Verfahren.

Bei unklaren Oberbauchbeschwerden sollte zunéaciestGallenblase und das
Pankreas sonographisch untersucht werden. Bei ¥erdaf ein Malignom der Bauch-
speicheldrise ist die Kombination aus Sonogragnelosonographie, Computertomo-
graphie (CT) und die endoskopische retrograde Qlgadpankreatikographie (ERCP)
die sicherste Diagnostik bei einer Relevanz vo®8%. [14]

Varadarajulu und Wallace (2004) errechneten ausydgenwartigen Literatur bei
endoskopischem Ultraschall (EUS) eine Genauigkait ¥8% - 94% fur das Tumorsta-
ging beim Pankreaskarzinom und von 64% - 82% fig 8taging von Metastasen.
Durch EUS mit Feinnadelaspiration (FNA) ist es nidiglLasionen, die weder mit Hil-
fe des CT noch der Magnetresonanztomographie (M&Kannt werden kdnnen, zu
identifizieren und Biopsien zu entnehmen. [54]

Das CT eignet sich zur Ubersicht von Pankreas, i,ee&roperitonealer Lymph-
knoten und des kleinen Beckens. Eine Metastasiekang in tber 80% der positiven
Falle in Form eines malignen Prozesses aufgezesgiiem. Zur Differenzierung zwi-
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schen benignen und malignen Neoplasien kann das MIR&ich sein, wird aber heute
noch vermehrt vom CT abgel6st. [40]

2.6.4 Therapiekonzept des Pankreaskarzinoms

Eine kurative Therapie des Pankreaskarzinoms isinnsehr wenigen Fallen még-
lich. Bei Vorliegen eines Pankreaskopfkarzinoms dan einem frih auftretenden Ik-
terus begleitet wird und bei dem keine Metastaséubg besteht, kann eine totale
Pankreasresektion zur Heilung fihren. Hier liegt Biinf-Jahres-Uberlebensrate bei
zehn Prozent und dem Patienten mit totaler Resekigs Pankreas kann eine drei- bis
vierfach verlangerte Lebenszeit ermdglicht werdesh.eine kurative Therapie nicht
mdglich, haben die Patienten eine geringe Uberkatience von ungefahr sechs Mona-
ten. Diesen Patienten kann palliativ durch sympteemtierte Therapie geholfen wer-
den. Bei Bestehen eines initialen lkterus empfisldh eine konservative, endoskopi-
sche oder perkutane transhepatische Gallengangsgesssion oder auch ein chirurgi-
scher Gallenbypass in Form einer biliodigestivemgtomose. [40]

In Einzelfallen kann bei Patienten mit fortgesdenem Pankreaskarzinom eine
Strahlentherapie oder eine intraoperative Bestrghltu einer Verkleinerung des loka-
len Tumors fihren, was die Schmerzsymptomatik vederin kann, jedoch keinen Ein-
fluss auf die Uberlebenszeit des Patienten hat. Wkierlebenszeit kann geringfuigig
durch eine Chemotherapie verlangert werden. [40]

Neben chirurgischen Mal3hahmen mussen palliativeapien eingesetzt werden,
die den Folgewirkungen des Karzinoms entgegen wirkas Leitsymptom des Pank-
reaskarzinoms ist der starke Dauerschmerz im Obehhaler die Lebensqualitat der
Patienten erheblich einschréankt. Die adaquate predieser Schmerzen sollte die Ei-
genstandigkeit des Patienten erméglichen und nebamygsarm verlaufen [8]. Bleibt
eine adaquate Schmerzreduktion trotz palliativena®ellung aus, empfiehlt sich, wie
bei der chronischen Pankreatitis (s. Kap. 2.5),NBerodestruktion der Nervi splanch-
nici / Plexus coeliacus durchzufiihren, auf die @m dolgenden Kapiteln ndher einge-
gangen wird.
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2.7 Effektivitat der Blockade und Neurodestruktion von
Nervi splanchnici / Plexus coeliacus

2.7.1 Blockade von Nervi splanchnici / Plexus coeliacus

Blockaden der Nervi splanchnici / Plexus coeliamgsden bei chronischen Ober-
bauchschmerzen unterschiedlicher Genese eingeSe&zhaben einen diagnostischen
und einen prognostischen Wert. Mit einer Blockaaark verifiziert werden, ob die
Schmerzleitung der chronischen Oberbauchschmetzendie Nervi splanchnici / Ple-
xus coeliacus erfolgt und daher geprift werdengiaolschmerzreduzierender Effekt bei
einer nachfolgenden Neurodestruktion zu erwarterewie Blockaden erfolgen mit-
tels Applikation von Lokalanadsthetika an die enéspende Nervenleitstruktur. Im fol-
genden Kapitel werden die verschiedenen Technikes dugangs zu den Nervi
splanchnici / Plexus coeliacus beschrieben. [55]

2.7.2 Unterschiedliche Techniken der Blockade bzw. Neurasbstruktion von Nervi
splanchnici / Plexus coeliacus

Die Nervi splanchnici bilden die afferenten undeedinten Hauptwurzeln des Ple-
xus coeliacus und verlaufen im retrocruralen Rawnrchd den Zwerchfellschenkel in
den Bauchraum. Im anterocruralen Raum enden diei Bjglanchnici im Ganglion coe-
liacum. Im Laufe des letzten Jahrhunderts wurdeeraohiedliche Techniken zur Blo-
ckade bzw. Neurodestruktion der Nervi splanchniodl wWles Plexus coeliacus ange-
wandt. Fur die Blockade bzw. Neurodestruktion derMNsplanchnici bietet sich der
dorsale Zugang an, um den retrocruralen Raum eicken. Der Plexus coeliacus wird
im anterocruralen Raum von ventral erreicht.

Ein ventraler Zugang erfolgt unter Sonographie-kalfe oder CT-gesteuert mit
einer feinen Nadel, um Infektionen und Blutungenveumeiden. Meist bietet sich der
transhepatische Zugangsweg an. Der Patient lidgilema Ricken und nach Injektion
eines Lokalanasthetikums wird die Nadel nach Auserson Punktionsort und Punk-
tionsrichtung transabdominell durch Punktion vorbée Magen, Darmanteilen und
Pankreas bis zur Vorderwand der Aorta vorgeschobas. dort applizierte neurode-
struktive Agens breitet sich anterocrural, um dexd coeliacus herum, aus. [55]
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Die dorsale Applikation kann transaortal, peridootder retroaortal erfolgen. Beim
dorsalen Zugang liegt der Patient in Bauchlage tsslimerzbedingt (z.B. durch Tu-
mor) in rechter Seitenlage. Mittels CT-gesteuelentrolle wird die Nadel paraver-
tebral entweder durch die Aorta (transaortal) hindwoder an der Aorta vorbei (peria-
ortal) gefuhrt. Das applizierte Agens breitet sddraufhin entsprechend anterocrural
um den Plexus coeliacus aus. Alternativ hierzu kdierPunktion so erfolgen, dass die
Nadel retroaortal positioniert wird und sich dasnoelestruktive Agens retrocrural aus-
breitet. Dabei wird die Blockade der Nervi splanichmajores und minores und damit
die afferenten und efferenten Hauptwurzeln desRleoeliacus erreicht. [55]

2.7.3 Symptome nach Neurodestruktion

Auftretende Symptome nach Neurodestruktion konnemferzen an der Punkti-
onsstelle und Diarrhoe sein. Die Diarrhoe trittin&¢aldman (2003) bei 50% der Pati-
enten nach Neurodestruktion auf und ist damityginsthes Symptom [55]. Sie entsteht
infolge einer vermehrten Darmmotilitat, ausgelastoth Ausschaltung von Anteilen des
sympathischen Nervensystems [22]. Schmerz an deti€hstelle ist ein haufig auftre-
tendes Symptom, klingt aber innerhalb des erstgge§ aach Neurodestruktion ab und
kann durch Kihlung vermindert werden.

Nach Injektion des neurodestruktiven Agens kanrBeginn ein Druck oder ein
brennendes Geflihl im Epigastrium, der Brust odatenMitte des Riickens auftreten.
Diese Reaktion kann bis zu 30 Minuten besteherd aler durch eine Lokalanéasthesie
oder Narkose ausgeschaltet. In den 48 Folgestukden von einigen Patienten ein
dumpfer Schmerz beschrieben werden. Dieser Schemsteht durch Irritation des
Zwerchfells und der Rickenmuskulatur und kann leiclit oralen Analgetika be-
herrscht werden. [22]

Nach Fugére und Lewis (1992) kommt es sehr seltéhn-(8%) zu schweren Ne-
benwirkungen, die durch eine inkorrekte Nadelpositoder durch Ausbreitung des
neurodestruktiven Agens Uber die beabsichtigte dkebinaus entstehen. Infolge einer
arteriellen Injektion kann es zu einer Gefaldthrosebkommen, die sekundar neurologi-
sche Defizite oder eine Paraplegie hervorrufen t@rin der grof3ten Studie, die Fugere
und Lewis (1992) evaluierten, betrug die Inzideclavgerer Nebenwirkungen nur 0,6%
(2 von 343 Patienten) [22]. Sehr selten kann esldungewollte Perforation zu Folgen
wie Pleuraerguss, Pneumothorax, retroperitoneabkeasatbm, Nierenperforation, Ge-
websnekrose oder retroperitoneale Fibrose komn@&n [4
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3 Material und Methoden

3.1 Datenerhebung

3.1.1 Auswahl der Patientenakten

Die Datenerhebung fir die retrospektive Studie lgidoim Januar 2006 in der
Schmerzklinik der Klinik und Poliklinik fur Anastkelogie am Universitatsklinikum
Hamburg-Eppendorf. Es wurden die Krankenakten v@riPétienten, die im Zeitraum
von 2000-2005 in der Schmerzklinik zur Blockade bieurodestruktion der Nervi
splanchnici / Plexus coeliacus in Behandlung gewesaen, evaluiert.

Die 66 Patienten waren wegen chronischer Oberbaboleyzen, die trotz adaqua-
ter Diagnostik und Therapie nicht ausreichend beékwerden konnten, fir eine in-
terventionelle Schmerztherapie in die Schmerzklsmikgenommen worden.

Alle 66 Patienten hatten zunéchst eine BlockadeNtswi splanchnici / Plexus
coeliacus erhalten. Bei 13 der 66 Patienten warersdhmerzen bereits nach der Blo-
ckade anhaltend vermindert, sodass von einer Nestaktion abgesehen wurde. Bei
53 der 66 Patienten konnte durch die diagnostisciteprognostische Blockade vori-
bergehend eine Schmerzlinderung erreicht werdea.nach Wirkungsabschwachung
des Lokalanasthetikums jedoch wieder auftretendgmm®rzen waren anschliel3end
durch Neurodestruktion der Nervi splanchnici / Rexoeliacus behandelt worden.

Um einen groben Anhalt fir eine Langzeitwirkung ddrerapie vornehmen zu
kénnen, wurden die noch lebenden Patienten bzvend@ngehérige im Rahmen der
retrospektiven Studie telefonisch Uber die im pgasittmaren Zeitraum aufgetretene
Schmerzsituation, zusatzliche Symptome und Medikaefragt.

3.1.2 Dokumentation der erhobenen Daten

In der Evaluation wurden Daten zu Vorerkrankundg@perationen und zur Medi-
kation der 66 Patienten erhoben und aufgetretemep®yne, Risiken und technikbe-
dingte Nebeneffekte erfasst. Die vorhandenen Angdagen flr den prastationéren,
stationéren und poststationaren Zeitraum vor. MitEntlassungsbrief, Pflegeprotokoll,
digitaler Patientenakten, Untersuchungsbogen urdifgicher Dokumentation zur
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Blockade und Neurodestruktion sowie telefonischefr&yung zum poststationaren
Zeitraum konnten die fur die Studie relevanten Dadhoben werden. Die Angaben zur
Starke des subjektiven Schmerzempfindens des Ratigraren den stationar gefihrten
numerischen Rangskalen (NRS) zu entnehmen.

Die Datenerhebung umfasste u.a. die Einschatzungedgtungsfahigkeit des Pati-
enten, um einen Eindruck der durch die Krankheitnnederten Lebensqualitat zu er-
halten. Anhand des in der Patientenakte aufbewalme vom Patienten ausgefullten
Deutschen Schmerzfragebogens erfolgte eine Rangauwvge durch den Untersucher
nach objektiver Beurteilung. Zur Festlegung desiugigsindex wurde die in der Onko-
logie gebrauchliche Klassifikation eines Patientathilfe des Karnofsky-Index ausge-
wertet (s. Tab. 7). Der zur Auswertung verwendegritBche Schmerzfragebogen der
Deutschen Gesellschaft zum Studium des Schmerz&S®) wurde vom DGSS-
Arbeitskreis "Standardisierung und Okonomisierumglér Schmerztherapie" seit 1993
auf der Grundlage von Fragebdgen verschiedenesa®rt Arbeitsgruppen entwickelt
[15].

100% Patient ist beschwerdefrei, keine Krankheitsen.

90% Patient ist fahig zur normalen Aktivitat, yaringe Krankheitszeichen.

80% Mit Anstrengung normale Aktivitat, maRige Kkampitszeichen.

70% Selbstversorgung ist moglich, Patient ist gddenfahig zur Erhaltung ei-
ner normalen Aktivitat oder aktiven Tatigkeit.

60% Patient bendtigt gelegentlich fremde Hilfe.

50% Patient bendtigt erhebliche Hilfeleistunged héufig medizinische Pfle-
ge.

40% Patient ist behindert und pflegebedurftig.

30% Patient ist stark behindert, Krankenhausaufaist indiziert.

20% Patient ist schwer krank, Krankenhausaufnabtmir aktiven unterstit-
zenden Therapie notwendig.

10% Patient ist moribund. Rasches Fortschreitehetbensbedrohlichen Er-
krankung.

Tab. 7: Karnofsky-Index [15]
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3.2 Blockade und Neurodestruktion von Nervi splanchnici/
Plexus coeliacus

3.2.1 Therapeutische Strategie

Die CT-gesteuerte Neurodestruktion der Nervi sgiare / Plexus coeliacus von
dorsal wurde in der Schmerzklinik der Klinik undliRinik fir Anésthesiologie als
Verfahren der Wahl angesehen, da eine CT-gestelMeeodestruktion eine prazise
Kanilenfiihrung und eine sichere Applikation desroexischen Agens gewahrleisten
kann. Bei der Durchfiihrung der Neurodestruktion deubesonderer Wert auf die Er-
fahrung des behandelnden Arztes, des Pflegepesssoaie die Uberwachung der Vi-
talfunktionen (Herzfrequenz, pulsoxymetrische Sstiodisattigung und nicht-invasiv
gemessener arterieller Blutdruck) gelegt. [2]

Die 66 evaluierten Patienten hatten vor ihrer Abfme in die Schmerzklinik des
Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf mit ihrdiranischen Schmerzproblematik
einen langen Leidensweg hinter sich. Das theragehgi Ziel der Schmerzklinik im
Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf war es, diebensqualitat ihrer Patienten
durch Schmerzreduktion zu verbessern.

Die medikamentdse Einstellung wurde bei Aufnahrae Batienten nicht veran-
dert, jedoch bei erhéhtem Analgetikabedarf anhaesl WHO-Stufenschemas ange-
passt. Vor der geplanten Durchfihrung der Neurodesbn wurde diese durch eine
prognostische Blockade simuliert. Das ErgebnisBleckade erlaubte dem behandeln-
den Arzt eine Einschatzung, welchen Erfolg die gefd neurodestruktive Behandlung
des jeweiligen Patienten haben wirde.

Die temporare Blockade mit Lokalanasthetikum sodie Neurodestruktion mit
Ethanol-Losung wurde CT-gesteuert in Vollnarkoseles zwei Tage nach stationarer
Aufnahme durchgefiihrt. Primar wurde ein Pefifikatheter mit dorsalem Zugang
retroaortal, retrocrural in den Bereich der domlasgfenden Nervi splanchnici etwa in
Hohe von BWK 12 eingefiihrt. (Personliche MitteiluRgof. Dr. H. Beck: diese Tech-
nik wurde am Universitatsklinikum Hamburg-Eppenderftwickelt, sie wird derzeit
publiziert.).

Die CT-gesteuerten Eingriffe waren von Mitarbeitdar Schmerzklinik der Klinik
und Poliklinik fur Anasthesiologie in interdiszipkr-kooperierender Zusammenarbeit
an Geraten der Klinik und Poliklinik fir Diagnostiee und Interventionelle Radiologie
(Direktor: Prof. Dr. G. Adam) durchgefuhrt worden.
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3.2.2 Durchfuihrung der Blockade

Der Patient wurde im CT fir die dorsale, retroderRunktion in Bauchlage posi-
tioniert. Nach Anlage eines peripher-ventésen ZugaAgschluss einer Infusion (Rin-
ger-Losung), Uberwachung des Herz-Kreislaufs nsitt@lutdruck-Messung (RR-
Messung) und EKG und Einrichtung einer Sauerstudtifflation (SPQ) wurde unter
einer total-intravendsen Anasthesie (TIVA) mit Rofigh in einer orientierenden Schicht
der Truncus coeliacus identifiziert. Die beabsgfetiKanulenfihrung wurde auf dem
Bildschirm simuliert und vermessen. Im nachstenriBclvurde eine G-16-Tuohy-
Kandle, wie zuvor auf dem Bildschirm simuliert, viomks paravertebral, retrocrural re-
gelhaft in Hohe von BWK 12 positioniert. Die kortekKanulenposition (paravertebral,
retroaortal, retrocrural) wurde objektiviert dunchgative Aspiration und anschlielRende
Injektion von 2 ml Kontrastmittel-Lokalanasthetikédsung (8 ml Ropivacain 1% + 2
ml lopamidol 300). Uber die G-16-Tuohy-Kaniile wureia PerifiX’-Katheter vorge-
schoben, die Tuohy-Kantle entfernt und der Kathpéekutan getunnelt und mit einer
Naht fixiert. Bei erneuter Zunahme der Schmerzathmsbklingen der Lokalan&sthesie
wurde Uber den Katheter mittels einer batteriebbémen Pumpe kontinuierlich das
Lokalanasthetikum Ropivacain (0,2%; 10 ml/h) anMexvi splanchnici / Plexus coeli-
acus appliziert.

3.2.3 Durchfuhrung der Neurodestruktion

Die Neurodestruktion wurde in Propofol-Narkose Gtguert Uber den noch lie-
genden Katheter vorgenommen. Zur Kontrolle deréédan Katheterlage erfolgte zu-
nachst die Anlage eines peripher-vendsen ZugangschAuss einer Infusion (Ringer-
Losung), Uberwachung des Herz-Kreislaufs mittelst@®iuck-Messung (RR-Messung)
und EKG und Einrichtung einer@nsufflation (SPQ). Nach einer total-intravendsen
Anasthesie (TIVA) mit Propofol wurden 2 ml KM-Lolealasthetika-Losung (8 ml Ro-
pivacain 1% + 2 ml lopamidol 300) Gber den liegan#datheter appliziert und dessen
Ausbreitung mittels CT kontrolliert. Bei regelreeht.age des Katheters und retrocrura-
ler Ausbreitung des KM konnte die chemische Neuwtd&tion der Nn. splanchnici /
Plexus coeliacus direkt Gber den schon liegendehdter erfolgen.

Bei Dislokation des Katheters musste die Neurodkstn tber ein ,Single Shot*-
Verfahren erfolgen. Der Katheter wurde gezogen ndiner orientierenden Schicht
der Truncus coeliacus identifiziert. Die beabsgfetiKanulenfihrung wurde auf dem
Bildschirm simuliert und vermessen. Im nachstenri8cwurde eine G-22-Spinal-
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Kanule, wie zuvor auf dem Bildschirm simuliert, viamks paravertebral und retrocrural
regelhaft in Hohe von BWK 12 positioniert. Die kekte Kanulenposition (paraver-
tebral, retroaortal, retrocrural) wurde objektividurch negative Aspiration und durch
Injektion von 2 ml KM-Lokalan&sthetika-Losung (8 Rbpivacain 1% + 2 ml lopami-
dol 300). Mit dieser MaRnahme wurde zugleich einkdlandsthesie verbunden, sodass
30 ml Ethanol-KM-Ldsung in 5 ml Schritten (8 ml Gtiol 95% + 2 ml lopamidol 300;
das entspricht einer Ethanolkonzentration von 766t¢r begleitender Bildgebung ver-
abreicht werden konnte. Das Bemuhen lag darin, miaemale Volumengabe von 30
ml Ethanol-Losung zu applizieren. Die angestreld@ml wurden aus Sicherheitsgrin-
den nicht immer erreicht, wenn sich die Ethanol-Kbsung zum Beispiel in richtung
Hinterwurzel ausbreitete.

3.2.4 Materialien

Fur die Durchfihrung der Neurodestruktion wurdelydade Materialien einge-
setzt (s. Tab. 8):

Material Firma

Monitoring (SPQ, RR-Messung, EKG) Marquette

Narkose mit Propofol (10 mg/ml) MCT Fresenius

Cutasept G Bode Chemie Hamburg
Ropivacain (Naropin ®) 0,2% Astra Zeneca, Wedel
Ropivacain (Naropin ®) 1% Astra Zeneca, Wedel

16 G Tuohy-Kaniile Smith Medical, UK
22-G-Spinal-Kanlle Firma B. Braun, Melsungen
Periduralkatheter nach Racz Arrow International AUS
KM lopamidol (Solutrast ®) 300 Firma Byk-Gulden, Ksianz
Seidenfaden Seide-E 2.0 Resorba, Nirnberg

Tab. 8: Materialen

Anm.: Abkurzungen s. Abkirzungsverzeichnis
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3.2.5 Statistische Auswertung

Grundlage der statistischen Datenauswertung waS8&S-Programm (Statistical
Package for the Social Sciences) fur Windows (\derdi2.0), ein System zur statisti-
schen und graphischen Datenverarbeitung, das v@5 3Rc. (Chicago) entwickelt
wurde. Innerhalb dieses Programms wurde die Skatst Hilfe des Wilcoxon-Tests
sowie des student’s-t-tests fur gepaarte Stichpraloechgefuhrt.

3.2.6 Zeitliche Abfolge

Die Evaluationstage wurden in den Tabellen undigghén Darstellungen des Er-
gebnisteils zum besseren Uberblick nach Blockadehg@teranlage) und Neurodestruk-
tion aufgeteilt. Die Zahlen -1 und +1 stehen fin dortag bzw. den Tag nach dem je-
weiligen Eingriff. FUr den nachstationaren Zeitraumrden die Tage 14, 21, ..., 180
nach Neurodestruktion fur die Datenaufnahme gewahlt

Diese Evaluationstage sind:

A = Tag der Aufnahme

(K-1) = Tag vor Katheteranlage

(K) = Tag der Katheteranlage

(K+1) = Tag nach Katheteranlage

(N) = Tag der Neurodestruktion

(N+1) = Tag nach Neurodestruktion
(N+2) = 2 Tage nach Neurodestruktion
(E) = Tag der Entlassung

(N+14) = 14 Tage nach Neurodestruktion
(N+21) = 21 Tage nach Neurodestruktion
(N+30) = 30 Tage nach Neurodestruktion
(N+60) = 60 Tage nach Neurodestruktion
(N+90) = 90 Tage nach Neurodestruktion
(N+120)= 120 Tage nach Neurodestruktion
(N+150)= 150 Tage nach Neurodestruktion

(N+180)= 180 Tage nach Neurodestruktion
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4 Ergebnisse

4.1 Datenmaterial

Daten zu Schmerzintensitat (NRS), Symptomen und ikd&édn der Patienten
konnten wahrend des stationdren Aufenthalts vemdb Patienten erfasst werden. Im
nachstationaren Zeitraum lieRen sich bei der telséthen Nachbefragung erheblich
weniger Daten dokumentieren. Abbildung 1 zeigt elie8erlauf grafisch (s. Abb. 1).

Anzahl der Patienten, zu denen Angaben vorlagen
[n=66]
70+
60+
50
40+
30
20
1
1o]
0 T 7 T T T T
< w 2928818385828 d881I & 8 Evalations
z z 3 % zeitpunkte

Abb. 1:  Anzahl der Patienten, zu denen Angaberagerh
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
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4.2 Anamnese

4.2.1 Demographische Daten

Die fur die Studie relevanten Daten wurden ausesamit 66 Patientenakten zu-
sammengestellt. 46 Patienten (70%) waren mannljcB&nweiblichen Geschlechts
(30%). 70% der Patienten mit chronischer Pankisatiairen mannlichen, 30% weibli-
chen Geschlechts. Unter den Patienten mit Panlkaeaskm waren 62% mannlichen
und 38% weiblichen Geschlechts.

Das Durchschnittsalter der Patienten betrug bei geameiligen Behandlungsbe-
ginn 51 Jahre, der jungste Patient war 30, dest@lté2 Jahre alt. Das mittlere Alter bei
Patienten mit chronischer Pankreatitis lag bei &@ren, wobei mannliche Patienten im
Schnitt 45 Jahre alt und die weiblichen Patienterschnitt 44 Jahre alt waren.

Die Patienten mit Pankreaskarzinom waren im Dufohisic 54 Jahre alt. Die
mannlichen Patienten im Schnitt 51 Jahre und dikligken im Schnitt 57 Jahre. Der
Altersdurchschnitt der Patienten mit chronischeret®auchschmerzen ohne Beteili-
gung des Pankreas lag bei 47 Jahren. Die Fraueenwar Schnitt 53 Jahre alt, die
Manner 45 Jahre.

Die Grof3e der Patienten schwankte zwischen 155 min198 cm (Durchschnitt
175 cm). Das Gewicht der Patienten lag im Durchischai 65 kg, mit einer Bandbrei-
te von 42 kg bis 106 kg. (s. Tab. 9)

Mean Range
Alter [a] 51 30-72
Krankenhausverweildauer [d] 12 4-36
Grol3e [cm] 175 155 - 198
Gewicht [kg] 65 42 - 106
Anzahl der Patienten: 66; davon 4620 9

Tab.9: Demographische Daten der Patienten
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Bei Beendigung der Datenaufnahme waren 15 von @érieen (23%) verstorben.
Drei (87%) dieser Patienten hatten bei AufnahmePRainkreaskarzinom. Je ein Patient
(7%) war an den Folgen eines cholangiozellularerzikams (CCC) bzw. eines Ade-
nokarzinoms verstorben. Die mittlere Uberlebensdae&ug 3 Monate nach Blockade
bzw. Neurodestruktion (s. Tab. 10).

Monate Verstorbene
nach Ent- Patienten
lassung [n=15]

0 2

1 6

2 2

3 1

5 1

6 1

7 1

13 1

Tab. 10: Zeitpunkt des Ablebens nach stationarefiehalt
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4.2.2 Nebendiagnosen

Bei der Aufnahme in der Schmerzklinik des Univétsiklinikums Hamburg-
Eppendorf wurden neben den zu behandelnden chhemsdberbauchschmerzen auch
weitere Krankheiten der Organsysteme (Nebendiagnader Patienten anamnestisch
erfragt und im Aufnahmebogen erfasst. 49 (75%)6@elbehandelten Patienten litten an
Stérungen des Gastrointestinaltrakts, weitere BRaagen betrafen die Leber (32 Pati-
enten; 49%), das Immunsystem (28 Patienten; 4286) Herz-Kreislaufsystem (27 Pa-
tienten; 41%), die Lunge (16 Patienten; 24%), desrntbnhaushalt (11 Patienten;
17%), den Urogenitaltrakt (8 Patienten; 12%), dsg¢dPe (6 Patienten; 9%), das Ner-
vensystem (5 Patienten; 8%) und das Muskuloskg#éms (4 Patienten; 6%) (s. Abb.

2).

Nebendiagnosen

Muskuloskelettalsysten 4

Nervensystem:| 5
Psyche7:| 6
Urogenitaltrakt7:| 8
Hormonhaushal;: 11
Lunge [T 16

Herz-Kreislaufsystem

Immunsystem

Leber

Gastrointestinaltrak

0

Anzahl der
Patienten

60 [n = 66]

Abb. 2:  Nebendiagnosen

Anm.: Da zahlreiche Patienten multimorbid waregjlgrsich eine Summe von >66 (>100%).
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4.2.3 Hauptdiagnosen

Die Uberwiegende Zahl der hier erfassten 66 Patiemurde mit folgenden Diag-
nosen stationédr aufgenommen: Pankreaskarzinom ¢detr ohne Metastasierung),
chronische Pankreatitis (infolge Alkoholabusus, demmabusus, Stauung oder Infekti-
on), Bronchialkarzinom, Adenokarzinom.

Die Aufnahmediagnosen sind im Einzelnen mit entdpeader Haufigkeit in fol-
gender Abbildung aufgefihrt (s. Abb. 3).

Hauptdiagnosen

Z.n. Hemikolektomie D 1

BronchialCA [[]1

cce 1

Postprandiales Schmerzsyndrom |2

AdenoCA 4

Chron. Pank bei Drogenabusy 2

PankCA ohne M 7

Chron. Pank ohne Alkoholabusys |11

Chron. Pank bei Alkoholabusu 15
8 | |

PankCA m. M 22 Anzahl der
I I , ! Patienten

0 5 10 15 20 25 [n=66]

Abb. 3: Hauptdiagnosen

Anm.: Z.n. Zustand nach
CA Karzinom
CCC Cholangiozellulares Karzinom
Chron. Chronisch
Pank Pankreas
m. mit
M Metastase
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4.2.4 Differentialdiagnosen des Pankreas

Der Erkrankung des Pankreas lagen unterschiedlick@chen zugrunde (Differen-
tialdiagnosen). In 29 Fallen (44%) lag ein Pankkaesnom vor, 28 Patienten (42%)
hatten eine chronische Pankreatitis (s. Abb. 4). BPatienten (11%) wurde bei der
Aufnahme in die Schmerzklinik eine der in AbbilduBggenannten Hauptdiagnosen

ohne Pankreasbeteiligung dokumentiert (s. Abb. 3).

Differentialdiagnosen des Pankreas
Ohne Erkr. des Pan 9
Chron. Pank 28
PankCA 29
0 5 10 15 20 25 30

Anzahl de
Patienten
35 [n = 66]

Abb. 4:

Anm.:

Differentialdiagnosen des Pankreas

Erkr. Erkrankung
Pank Pankreas
Chron. Chronisch
CA Karzinom
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4.2.5 Ernédhrung, Verdauung und Atmung

34 der Patienten (52%) gaben an, eine normale argdpzu haben. Von 32 Pati-
enten (49%) war dokumentiert worden, dass vor twiosaren Aufnahme Diarrhoe
und/oder Obstipation ofters aufgetreten seien. igli1%) Patienten hatten sowohl
mal Diarrhoe als auch Obstipation, 12 der Patieii&d6) hatten Diarrhoe angegeben
und 13 Patienten (20%) Obstipation. Wahrend 39eRtn (59%) sich mit normaler
Kost erndhrten, waren 27 Patienten (41%) auf spedenahrung angewiesen. In der
Anamnese wurden auch Angaben zur Atmung erhobenadbagaben 14 Patienten
(21%) Einschrankungen bei der Atmung an. (s. Abb. 5

Ernahrung, Verdauung und Atmung
Diarrhoe + Obstipation 7
Diarrhoe |12
Obstipation |13
eingesch. Atemfunktion |14
spez. Erndhrung 27
normale Verdauung 34 Anzahl der
T T T T T T T Patienten
0 5 10 15 20 25 30 35 40 [n = 66]
Abb. 5:  Erndhrung, Verdauung und Atmung
Anm.: Da pro Patient mehrere Angaben zu Ernédhrvegdauung und Atmung vorlagen, ergibt sich eine @emon > 66.

eingesch.  eingeschrankt
spez. speziell
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4.2.6 Metastasierte Organe

Bei 30 der evaluierten Patienten (46%) hatten Meftastasen in den folgenden
Organen bzw. Organsystemen gebildet: Leber, Lymgibay, Knochen, Peritoneum
und Cerebrum. Die folgende Tabelle zeigt die H&ég mit der diese Organe befallen
waren (s. Abb. 6).

Metastasierte Organe

Cerebrum D 1

Peritoneum [I 2

Knochen 3

Lymphsystem 12
Leber 20
Keine Metastaser| 36
‘ ‘ ‘ ‘ Anzahl der
T T T T T T T Patienten
0 5 10 15 20 25 30 35 40 [n=66]

Abb. 6: Metastasierte Organe

Anm.: Da bei 6 Patienten bis zu drei Organe Mesastaufwiesen, ergibt sich aus der Nennung einer&uvon > 66.
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4.2.7 Operationen vor Aufnahme

53 Patienten (80%) hatten sich vor Aufnahme inStiemerzklinik verschiedenen

Operationen unterziehen missen (s. Tab 11 und Abb.

Organsystem Anzahl der Ope- | Art der Operation am Anzahl der Opera-
rationen Pankreas tionen am Pankreas
[n=53]; [%] [n=24]
Zystendrainage 2
Schwanzresektion 1
Pankreas 24; 36% Stenteinlage 3
Teilresektion 5
Kopfresektion 13
Skelettsystem 1, 2%
Gastrointestinaltrakt 31, 47%
Leber u./od. Galle 24; 36%
Tab. 11: Operationen vor stationarem Aufenthalt
Anm.: Da 33 Patienten (50%) an mehr als einem Ofgsrzu drei) operiert worden waren, ergibt siehder Nennung der

Organe eine Summe von > 66 (>100%).
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Operationen vor Aufnahme

keine Operation
Knochen
Leber+/Galle
GI-Trakt
PankSchwanzresektio
PankZystendrainag
PankStenteinlag
PankTeilresektion

Anzahl der
Patienten

35[n = 66]

PankKopfresektion

Abb. 7:  Operationen vor Aufnahme
Da 33 Patienten (50%) an mehr als einem Ofgsrzu drei) operiert worden waren, ergibt siehder Nennung der

Anm.:
Organe eine Summe von > 66 (>100%).
+/ und / oder

GI-Trakt  Gastrointestinaltrakt

Pank Pankreas
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4.2.8 Prastationare Symptomatik

Am Aufnahmetag wurden Daten zu Beeintrachtigungdmleen, die mit mogli-
chem Bezug zur Grunderkrankung bis zum Aufnahmeaeitt aufgetreten waren. 37
(56%) von 66 Patienten nannten keinerlei Symptovioe 13 Patienten (25%) waren
keine Daten dokumentiert. Die 16 Patienten mittptémar aufgetretener Symptomatik
hatten in sechs Fallen (38%) von Nausea berichteimal (19%) von Emesis und
viermal (25%) von Diarrhoe. Zwei Patienten (13%itéra Obstipation, ein Patient (6%)
Meteorismus und drei Patienten (19%) Vertigo angege(s. Tab. 12 und Abb. 8)

Die von den Patienten benannte Symptomatik istahelle 12 und Abbildung 8

aufgefuhrt.

Art der Sym-
ptomatik

Anzahl der Patienten

[n=16]; [%]

Nausea (Ubel- 6; 38%
keit)

Emesis 3; 19%
(Erbrechen)

Diarrhoe 4, 25%
(Durchfall)

Obstipation 2, 13%
(Verstopfung)

Meteorismus 1, 6%
(Blahsucht)

Vertigo 3; 19%
(Schwindel)

Tab. 12: Art der prastationar aufgetretenen Sympttm

Anm.: Einige Patienten gaben mehrere Symptome an,
daher ergibt sich in der Nennung eine Summe vib6 £100%)
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Prastationdre Symptomatik

Meteorismus D 1
Obstipationizl 2
Emesi57:| 3

Vertigo 7:| 3
Diarrhoe 7:| 4

Nausea 6

keine El Anzahl der
! . : ! ; ; ! Patienten

10 15 20 25 30 35 40ln =53]

o
[é;]

Abb. 8: Prastationare Symptomatik

Anm.: Einige Patienten gaben mehrere NW an undadiéften hatten keine NW. Daher ergibt sich inNiennung eine
Summe von > 53.

4.3 Aufnahmebefunde

4.3.1 Mobilitdt und Pflege

Bei Aufnahme in die Schmerzklinik konnten von deh Batienten 8 Patienten
(12%) nicht selbstandig gehen, sie waren auf Gigrhilvie Rollator, Rollstuhl oder
Unterarm-Gehstiitzen angewiesen.

Ein Patient (2%) musste vollstandig gepflegt werdss 10 Patienten (15%) war
Unterstitzung bei der Korperpflege nétig. 55 Sclapatienten (83%) konnten ihre
Korperpflege selbst durchfuhren.

4.3.2 Selbstversorgung nach dem Karnofsky-Index

Bei 37 der 66 Patienten (56%) wurde in der Aufnalmmbersuchung die Leistungs-
bzw. Selbstversorgungsfahigkeit der Patienten merh Karnofsky-Index (K-1) ermit-
telt. Von 29 Patienten (44%) liegen keine Angabem K- vor.
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4 der 37 eingestuften Patienten erhielten den K 80%, d.h. sie konnten die
normalen Aktivitdten des Lebens mit Anstrengungastighren und wiesen nur mafiige
Krankheitszeichen auf.

Die Mehrzahl (22 von 37 Patienten, 60%) waren reindk-I von 70% beurteilt
worden. Danach war ihnen eine Selbstversorgung ioijgdie waren jedoch nicht in
der Lage, normale Aktivitaten oder aktive Tatigkaiauszufuhren.

11 von 37 Patienten (30%) bendétigten gelegentlieiméle Hilfe, d.h. sie waren
dem K-1 von 60% zugeordnet worden (s. Abb. 9).

Karnofsky-Index
[%0]

K-1 80% 4
K-1 70% 22
K-1 60% 11
Keine Angaben 29
Anzahl der
‘ . : Patienten
0 10 20 30 [n = 66]

Abb. 9:  Karnofsky-Index

Anm.: 1) K-1 80%: Mit Anstrengung normale AktivitdhaRige Krankheitszeichen
2) K-1 70%: Selbstversorgung ist moglich, Patishfedoch unféhig zur Entfaltung einer normalektivitat oder
aktiven Tatigkeit
3) K-1 60%: Patient bendtigt gelegentlich frenidide



4  Ergebnisse 46

4.3.3 Schmerzlokalisation

Bei der Aufnahme in die Schmerzklinik wurden didi®&en nach der genauen
Lokalisation der Schmerzen befragt. Diese Angabenden im Schmerzfragebogen
(SF-36), im Anamnesebogen oder im Entlassungshiefiestgehalten. Von 65 der 66
behandelten Patienten (99%) lagen diese Daten vor.

Im Einzelnen wurden folgende Lokalisationen besdyen, an denen sich die
Schmerzen manifestierten (s. Tab. 13 und Abb.Zéhnmal (15%) im linken, neunmal
(14%) im medianen, achtmal (12%) im rechten, zwéi@#%o) im kaudalen und einmal
(2%) im kranialen Oberbauch. Einmal (2%) tratenrBetzen in der Lendenwirbelsaule
auf.

Lokalisation der Anzahl der Patienten
Schmerzen mit Schmerzen
[n=65]; [%]
linker Oberbauch 10; 11
medianer Ober- 9; 10
bauch
rechter Oberbauch 8 9
kaudaler Ober- 2; 2
bauch
kranialer Ober- 1, 1
bauch
Lendenwirbelsaule 1; 1
gurtelférmig 38, 24
dorsal ausstrah- 22; 42
lend

Tab. 13: Lokalisation der Schmerzen

Anm.: Da zahlreiche Patienten in bis zu drei dégefiihrten Regionen
Schmerzen empfanden, ergibt sich in der AdditienAngaben
eine Summe > 65 (>100%).
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Lokalisation Oberbauch

LWS Dl

n. lateral ausstrahlen EI 1

kranial Dl

kaudali[l 2

rechts 8

median 9

links 10

n. dorsal ausstrahlen 22

gurtelférmig 38 Anzahl der
T T T T T T T T T Patienten
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45  s50[n=69]

Abb. 10: Schmerzlokalisation Oberbauch

Anm.: Da zahlreiche Patienten in bis zu drei dégefiihrten Regionen Schmerzen empfanden, ergibtisider Addition
der Angaben eine Summe > 65 (>100%).

LWS Lendenwirbelsaule
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4.3.4 Schmerzqualitat

Die Schmerzqualitdt wurde durch unterschiedlicherkd@le beschrieben. Die
Schmerzqualitat ,stechend* wurde am haufigsten gen&2mal; 28%). ,Gurtelfor-
mig“ von 39 Patienten (26%), ,bei Bewegung verdtévion 38 Patienten (25%), ,aus-
strahlend“ von 32 Patienten (21%), ,drickend” \&f Patienten (17%), ,brennend*
von 19 Patienten (13%), ,dumpf* von 18 Patientebh%) und ,pochend” von 16 Pati-

enten (10%).

Die Haufigkeiten der Angaben und die prozentualetdfleng sind in Tabelle 14

dargestellt (s. Tab 14).

Schmerzqualitat Patienten Patienten
[n = 66] [%6]

stechend 42 28
gurtelférmig 39 26
bei Bewegung verstarkt 38 25
ausstrahlend 32 21
druckend 26 17
brennend 19 13
dumpf 18 11
pochend 16 10

Tab. 14: Schmerzqualitat

Anm.: Da zahlreiche Patienten in bis zu drei dégefiihrten Regionen Schmerzen empfanden,

ergibt sich in der Addition der Angaben eine Swe#66 (>100%).
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In Abbildung 11 sind die unterschiedlichen Schmaatgaten nach ihrer angegebenen
Haufigkeit grafisch dargestellt (s. Abb. 11).

Schmerzqualitat

pochend

dumpf

brennend

drickend
ausstrahlend

bei Bewegung verstark
girtelférmig

42 Anzahl del

| ; ; , , , ! . ! Patienten
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45[n=66]

stechend

Abb. 11: Schmerzqualitat

Anm.: Da zahlreiche Patienten in bis zu drei dégefiihrten Regionen Schmerzen empfanden, ergibtisider Addition der
Angaben eine Summe > 66 (>100%).
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4.4 Therapie

4.4.1 Blockade und Neurodestruktion

Der statistische Mittelwert fur die Liegedauer dstheters betrug 4,5 Tage. Bei
13 der 66 Patienten (20%) war eine nachfolgendeddestruktion nicht erforderlich.
Bei 53 Patienten (80%) kam es zu einer Neurodestrykdie tberwiegend auf HOhe
von BWK 12 durchgefuhrt wurde (42 Patienten; 8786)l@ab. 15).

Patient [n = 53] Ho6he des Einstichs
1 BWK 11
42 BWK 12
4 BWK 12 / LWK1
6 LWK 1

Tab. 15: Eingriffshdhe bei der Neurodestruktion

Anm.: Abklrzungen s. Abkirzungsverzeichnis

Die Ethanolgabe wahrend der Neurodestruktion wineie36 von 53 Patienten
(70%) via Katheter verabreicht. In 17 Fallen (30#tlyde das Ethanol durch einen neu
angelegte Kantule (,Single Shot*-Verfahren) applizie

Die wéahrend der Neurodestruktion verwendete DosssEthanols betrug minimal
5 ml und maximal 40 ml. Bei Gber der Hélfte deri®aen (51%) wurden 30 ml Etha-
nol im Destruktionsverfahren appliziert (s. Tab).16
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Anzahl der Ethanol
Patienten
[n =53] [mi]
1 5
1 6
2 10
3 15
11 20
1 23
1 25
27 30
6 40

Tab. 16: Ethanoldosis bei Neurodestruktion

4.4.2 Begleitmedikation

Im folgenden Kapitel werden die verabreichten Madikente in Tabellen und Abbil-
dungen dargestellt, die die Tagesdosierung des &anmittels pro Patient an den Eva-
luationstagen wiedergeben. Der in den Tabellen Abbildungen gewahlte zeitliche
Ablauf entspricht dem durchschnittlichen Ablaufeall66 evaluierten Patienten. Die
Evaluationstage sind entsprechend der zeitlicheolgb (s. Kap. 3.2.6) dargestellt.

Die verfugbaren Daten Uber das Patientenkollekinden Zeitraum nach dem sta-
tiondren Aufenthalt nahmen, wie in Kap. 4.1 bereéschrieben, ab (s. Abb. 1).

Wahrend des stationaren Aufenthalts wurden die hateimten Opioide Morphin,
Fentanyl, Hydromorphon und Buprenorphin verabreiéhitsprechende Daten lagen
von 63 der 66 Patienten vor. Retardiertes Morphain elas am haufigsten verabreichte
hochpotente Opioid. 45 (71%) von 63 Patienten bekadurchschnittlich mindestens
45 mg und maximal 191 mg Morphin pro Tag. Die Medgs verabreichten Morphins
nahm im stationdren Zeitraum zu und im poststatema&eitraum (N+14 bis N+180)
ab (s. Tab. 17 und Abb.12 und 13).
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Evaluations- Zahl der Patien- Morphin Tages-
zeitpunkte ten dosis pro Patient
[n=63] [mg/d]

A 29 140

K-1 29 140

K 34 138

K+1 29 162

N 32 181

N+1 34 156

N+2 25 191

E 15 176

N+14 1 60

N+21 2 45

N+30 2 80

N+60 1 70

N+90 1 70

N+120 2 55

N+150 2 55

N+180 2 67

Tab. 17: Ret. Morphin wahrend und nach station&eifenthalt
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

ret.

retardiert
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[mg/d]

Morphin pro Patient - stationar

200+

180+

160+

140+

K+1 N N+1 N+2 8 9 10 11 E

O Anzahl der Patienten
B Morphinmenge

Evaluations-
zeitpunkte

Abb. 12: Ret. Morphin pro Patient wahrend des @tditien Aufenthalts

Anm.:

Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

ret.

Retardiert

[mg/d]

Ret. Morphin pro Patient - poststationar

180 @

160+

140+

120+

100+

N+60
10

11

12

13
N+90
15

16

17
N+120
19

20

21
N+150

23
24
25

N+180

zeitpunkte

Evaluations|

Abb. 13: Ret. Morphin pro Patient nach stationédfarfenthalt

Anm.:

Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

ret.

retardiert



4  Ergebnisse 54

Durchschnittlich 21 (33%) von 63 Patienten erhreligahrend des stationaren
Aufenthalts pro Tag mindestens 0,6 mg bis maxim@lrBg Fentanyl, das transdermal
Uber ein Fentanyl-Pflaster appliziert wurde. Diecthgchnittliche Tagesdosis pro Pati-
ent betrug mindestens 2,8 mg und maximal 3,6 mg.Misis nahm wahrend des stati-
onéren Aufenthalts zu und lag bei Entlassung utéerDosis des Aufnahmetages (s.
Tab. 18). Bei der telefonischen Nachbefragung v@imzPatienten gaben drei Patienten
an, im poststationaren Zeitraum Fentanyl bekommehaben. Die Mengen betrugen
0,6 mg, 2,4 mg und 4,8 mg pro Tag. Funf der bedmadratienten hatten kein Fentanyl
verabreicht bekommen und zu zwei der Patienteneieltlie Angaben.

Evaluations- Zahl der Patien- Fentanyl Tages-
zeitpunkte ten dosis pro Patient
[n=63] [mg/d]

A 21 2,9

K-1 18 3,2

K 22 3,4

K+1 22 3,3

N 22 3,5

N+1 22 3.4

N+2 18 3,6

E 19 2,8

Tab. 18: Fentanyl wahrend des stationaren Aufetsthal
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

Ret. Hydromorphon wurde wahrend des stationareredbblts bis zum Tag der
Entlassung von zwei Patienten (3%) der durchsdichité3 dokumentierten Patienten-
angaben eingenommen. Ein Patient erhielt im Dutahifcneun mg Hydromorphon
pro Tag, der andere durchschnittlich 167 mg pro. Tag

Buprenorphin erhielten von durchschnittlich 62 dolemtierten Patientenangaben
ein bis maximal zwei Patienten. Die mittlere Merggrug im gesamten stationaren
Zeitraum 2,26 mg pro Tag. Minimal wurden 1,04 mgximal 4,56 mg verabreicht.
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Neben den hochpotenten Opioiden wurden 21 von @érRen (32%) auch nie-
derpotente Opioide verabreicht. Diese waren Tilidn 3 Patienten, 3 — 5%) und im
wesentlichen ret. Tramadol (3 - 18 Patienten, 3% Die Tabelle 19 zeigt diese Wer-
te wahrend und nach dem stationaren Aufenthaltdms Evaluationszeitpunkt N+120.
Drei Patienten erhielten wahrend der Evaluatiorestiatdin. (s. Tab.19)

Ret. Tramadol Tilidin
Evaluati- Anzahl der Tagesdosis Anzahl der Tagesdosis
onszeit- Patienten pro Patient Patienten pro Patient
punkte [n] [mg/d] [n] [mg/d]
A 8 288 3 250
K-1 8 288 3 250
K 17 217 3 283
K1 15 213 3 200
N 18 243 2 225
N+1 14 239 2 325
N+2 11 286 2 275
E 6 317 2 275
N+14 6 317
N+21 6 202
N+30 4 178
N+60 4 178
N+90 3 171
N+120 3 188

Tab. 19: Niederpotente Opioide

Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
ret. retardiert
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Die Tagesgesamtmenge pro Patient fur Tramadoldiirzeitraum des stationaren
Aufenthalts wird in Abbildung 14 grafisch dargektés. Abb. 14).

Tramadol pro Patient - stationar

[mg/d]
300+
250+
200+
OAnzahl der
1504 Patienten
B Tramadol
100+
50+
07 Evaluations-
A K-1 K K+1 N N+1 N+2 .
zeitpunkte

Abb. 14: Ret. Tramadol wahrend des stationdren rthédts

Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
ret. retardiert
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Zur Schmerzreduktion wurden dem WHO-Stufenschemispeschend Nicht-
Opioid-Analgetika appliziert. Die entsprechendeidtdenzahl und die Tagesdosis pro
Patient sind fir Metamizol (27 - 37 Patienten),a@atamol (3 - 6 Patienten) und Diclo-
fenac (1 - 2 Patienten) in der Tabelle 20 dargegtelTab. 20 ).

Metamizol Paracetamol Diclofenac

[n] | [mg/d] [n] [mg/d] [n] [mg/d]
A 31 | 3580 5 2000 0 0
K-1 31 | 3580 5 2000 0 0
K 36 | 3694 6 1916 1 50
K+1 37 | 3743 3 3167 2 150
N 37 | 3878 5 2600 1 150
N+1 37 | 3594 4 3375 1 150
N+2 27 | 3907 4 3250 2 100
E 27 | 3907 2 4000 0 0

Tab. 20: Nicht-Opioid-Analgetika
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
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Das am haufigsten verabreichte Nicht-Opioid-Anakyeh war Metamizol. In Ab-
bildung 15 werden die applizierten Mengen fur degtdes stationaren Aufenthaltes
grafisch dargestellt (s. Abb. 15).

Metamizol pro Patient - stationar

[mg/d]

4000+

3500+

3000+

2500+
O Anzahl der
Patienten

2000+

B Metamizol

1500+

1000+

500+

Evaluations-
zeitpunkte

Abb. 15: Metamizol wahrend des stationdren Aufdidha
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

Als Koanalgetika zur Behandlung neuropathischem@ebken wurden einigen der
insgesamt 66 Patienten Antidepressiva wie Amithipt{® - 10 Patienten, 14 — 15%),
Mianserin (1 Patient, 2%) und Mirtazapin (1 Patie2f®%) sowie der MAO-Hemmer
Moclobemid (1 Patient, 2%) verabreicht (s. Tab.. 21)erwinschte Symptome wie
Ubelkeit wurden mit Dronabinol (8 - 11 Patiente@,-117%) behandelt und als Beruhi-
gungsmittel wurde Baldrian (2 Patienten, 3%) vezaiht (s. Tab. 22).
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Amitriptylin Moclobemid Mianserin Mirtazapin
[n] [mg/ [n] [mg/ [n] [mg/ [n] [mg/
d] d] d] d]

K-1 9 51,1 1 75 1 10 1 30
K 11 61,8 1 75 1 30 1 30
K+1 10 62,3 1 75 1 40 1 30
N 10 58,0 1 75 1 30 1 30
N+1 10 58,0 1 75 1 30 1 30
N+2 10 58,0 1 75 1 30 1 30

Tab. 21: Koanalgetika - Antidepressiva

Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
Dronabinol Baldrian
[n] | [mg/ [ n |I[mg/
d] d]

K-1 8 3.9

K 8 3,6
K+1 9 4,6 2 180

N 9 4,0 2 113
N+1 10 4,9
N+2 11 3,9

Tab. 22: Dronabinol und Baldrian
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

Die durchschnittliche Tagesmenge der an den Vetiygéagen verabreichten Me-
dikamente Amitriptylin und Dronabinol werden gesernidaufgefiihrt, da diese von al-
len Koanalgetika am haufigsten verabreicht wurde\bb. 16 und Abb. 17).
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Amitriptylin pro Patient - stationar
[mg/d]

70+

60+

50+

40

30+

O Anzahl der
Patienten

B Amitriptylin

Evaluations-
zeitpunkte

Abb. 16: Amitriptylin wahrend des stationaren Aufeadts

Anm.:

Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

Dronabinol pro Patient - stationar
[mg/d]

12+

10+

OAnzahl de
Patienten

B Dronabino|

K-1 KO K1 NO N1 N2 E

Evaluations-
zeitpunkte

Abb. 17: Dronabinol wahrend des stationdren Aufaitsh

Anm.:

Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
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4.4.3 Technikbedingte Nebeneffekte bei Blockade

Bei 60 (90%) der 66 Patienten kam es zu keinegtdiriikbedingten Nebeneffekten
bei Anlage des Katheters (Blockade). In vier Faletten wahrend der Blockade fol-
gende Nebeneffekte auf: in einem Fall (2%) lief oligierte Kontrastmittel nach kra-
nial, in zwei Fallen (3%) lag der Katheter zu wateral und bei einem Patienten (2%)
lief das Kontrastmittel an der Pleura zurtick. Inezwallen (2 der 66 Patienten) dislo-
zierte der Katheter nach Anlage (s. Tab 23).

Die Dislokationen konnten durch Lagekorrektur degheters (2 Patienten, 100%)
oder durch erneute Anlage eines Katheters beholeedew. Ebenso wurde bei fehler-
hafter Ausbreitung des KM durch erneute Positiamgrdes Katheters der Nebeneffekt
behoben. Bei einem Patienten (2%) wurde eine nsutioei Blockade von Ricken und
Bein beobachtet, die am Folgetag abgeklungen war.

Nebeneffekte bei Katheteranlage Patienten | Patienten
[n = 66] [%0]

keine Nebeneffekte 60 90

Katheter disloziert 2 3

Katheter liegt zu weit lateral 2 3

KM lauft zu weit kranial 1 2

KM lauft an Pleura zurtick 1 2

Tab. 23: Technikbedingte Nebeneffekte bei Kathetagge

Anm.: KM Kontrastmittel

4.4.4 Technikbedingte Nebeneffekte bei Neurodestruktion

Bei 53 aller evaluierten Patienten (80%) wurde eWeirodestruktion durchge-
fuhrt. 31 dieser Eingriffe (59%) verliefen komplilansfrei. In 22 Fallen (41%) traten
technikbedingte Nebeneffekte auf. In 6 von 66 Fa({EL%) war der bei der Blockade
angelegte Katheter disloziert, sodass eine neuéilEgositioniert werden musste. Das
Kontrastmittel lief bei 4 Patienten (8%) RichtunguMoforamen, bei je zwei Patienten
(4%) nur links paravertebral und intraperitonead lnei einem Patienten (2%) Richtung
Pleura. Das Ethanol breitete sich bei drei Patre(®80) zu weit kranial aus, bei je ei-
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nem Patienten (2%) verlief es rucklaufig an deuRleventral, in die autochthone Ru-
ckenmuskulatur und am Katheter zurtick (s. Tab. 24).

Nebeneffekte bei Neurodestruktion Patienten | Patienten
[n =53] [%]
keine Nebeneffekte 31 59
Katheter disloziert 6 11
KM rucklaufig Richtung Neuroforamen 4 8
Ethanol lauft zu weit kranial 3 6
KM lauft nur links paravertebral 2 4
KM lauft anterocrural 2 4
KM lauft Richtung Pleura 1 2
Ethanol rucklaufig an Pleura 1 2
Ethanol lauft ventral 1 2
Ethanol lauft in autochthone Ruckenmuskula- 1 2
tur
Ethanol lauft am Katheter zurtick 1 2

Tab. 24: Technikbedingte Nebeneffekte bei Neuradksbn

Anm.: KM Kontrastmittel

17 Falle (17 von 53 Patienten) dieser technikbadmdebeneffekte bei der Neu-
rodestruktion konnten durch folgende Reaktionenobeh werden: das vorgesehene
Quantum von 30 ml Ethanol wurde bei unkorrekterlagung des Ethanols reduziert
(6 von 53 Patienten), es musste eine erneute Pun#étirchgefuhrt werden (9 von 53
Patienten) und die Lage des Katheters musste kentrigerden (2 von 53 Patienten). In
funf Fallen (5 von 53 Patienten) waren keine weneval3inahmen erforderlich.
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4.4.5 Zusatzliche Symptome

Wahrend des stationdren Aufenthalts wurden zush&lsymptome der 66 evalu-
ierten Patienten dokumentiert, deren Ursache asfKtankheitsbild, die Medikation
oder das therapeutische Verfahren zurickgefuhrdeverkonnen. Die aufgeflhrten
Zahlen enthalten sowohl die Symptome, die bei dereRen zum Zeitpunkt der Auf-
nahme bereits bestanden (s. Tab. 11 in Kap. 4&8pguch jene, die nach der Aufnah-
me neu aufgetreten waren (s. Tab. 25 und Abb. 18).

Etwa die Halfte der Patienten (56%) war ohne Bescten, bei ihnen waren keine
der aufgefihrten Symptome zu beobachten. Am h&efigsat Nausea (50mal; 35%) in
den dokumentierten funf Tagen auf, gefolgt von iae (30mal; 21%) und Vertigo
(21mal; 15%). Fieber wurde viermal (3%) innerhadly grotokollierten finf Tage ge-
messen. Emesis trat 15mal (10%) und ObstipationMigigorismus je 12mal (8%) auf
(s. Tab. 25). In Folge der Narkose wurde eine Bstgemseintribung bei drei Patien-
ten flr einen Tag beobachtet. Die Haufigkeitsvengy pro Tag der einzelnen Sym-
ptome sowie die Anzahl der Patienten mit Symptoki@men der grafischen Darstel-
lung in Abbildung 18 entnommen werden (s. Abb. 18).

Symptome / Evaluationszeit- | A K K+1 N N+1 N+2
punkte [n] %] | [n] (%] | [n] [%] | [n] [%] | [n] ; (%] | [n] (%]
Fieber 0; 0% 0; 0% 1;2% 1; 2% 1; 2% 1; 29
Nausea 6; 11%| 9; 149 9;14% 12;18% 13% | 6; 12%
Obstipation 2; 4% 4; 6% 2; 3% 1; 2% 1; 2% 2; 4%
Diarrhoe 4; 8% 3; 5% 6; 5% 7,11% 5; 8% 4; 8%
Meteorismus 1; 2% 3; 5% 1; 2% 2; 3% 3; 5% 2; 4%
Vertigo 3; 6% 2; 3% 7;11% 4;6% 4; 6% 1; 29
Emesis 3; 6% 1; 2% 3; 5% 2; 3% 4; 6% 2; 4%
Summe [n] 19 22 29 29 26 18
Patienten mit Symptomen [n]|  16; 30985; 54%| 24; 38%] 25; 38%| 23; 37%| 16; 31%
Evaluierte Patienten [n]; 100% 53 65 64 66 63 51

Tab. 25: Symptome - tabellarisch

Anm.: Wegen Mehrfachnennungen ist die Zahl deegagenen Symptome hoher als die Zahl der PatieniteBymptomen.
Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
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Abb. 18: Symptome - grafisch dargestellt

Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

Als Nebenwirkung bei der Katheteranlage traten4gePatienten (39%) Schmer-
zen (NRS-Durchschnittswert 2,9) an der Einstichstalif. Diese wurden durch Kih-
lung (Coolpack) behandelt. Die Schmerzen an desti€imstelle klangen im Laufe der
folgenden Tage ab. Ein Tag nach Katheteranlageesami Tag der Neurodestruktion
traten bei 22 Patienten (33%) (NRS 2,4) und amniap der Neurodestruktion bei 17
Patienten (26%) (NRS 1,8) Schmerzen auf. Zwei Tegh Neurodestruktion gaben 15
der Patienten (23%) an, noch Schmerzen an deridtiestlle (NRS 1) zu haben (s.

Tab. 26 und Abb. 19).
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Evaluations- Patienten NRS-Wert (0-10)
zeitpunkte [n = 66] (D]

K 26 2,9

K+1 22 2,4

N 20 2,4

N+1 17 1,8

N+2 15 1

Tab. 26: NRS-Werte an der Einstichstelle, tabeltdri
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6

NRS-Werte
3,

2,5+

1,5+

0,5+

NRS-Werte an Einstichstelle

N N+1

Evaluations-
zeitpunkte

Abb. 19: NRS-Werte an Einstichstelle

Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
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4.4.6 NRS-Werte

Alle 66 evaluierten Patienten hatten wahrend desoséiren Aufenthalts mehrfach
taglich (0 - 3mal) ihr subjektives Schmerzempfinagech der NRS-Skala (0 - 10) auf
einem Papierbogen selbstandig dokumentiert. Dieldehnittliche Anzahl (0 - 3) der
protokollierten NRS-Werte aller 66 Patienten waldrees stationaren Aufenthaltes so-
wie die Anzahl (0 - 1) des poststationaren Zeitrawind in Tabelle 27 wiedergegeben
(s. Tab. 27). Insgesamt waren fur den stationamdtratim 1.215 NRS-Werte aller 66
evaluierten Patienten dokumentiert. Flr den pdsistren Zeitraum wurden 78 NRS-
Werte der evaluierten 66 Patienten festgehalten.

Evaluationszeitpunkte NRS-Angaben (0 - 3) | Evaluationszeitpunkte| NRS-Angaben (0 - 1)
stationar pro Tag poststationar pro Tag
(2] (2]

A 1,9 N+14 0,2
K-1 1,9 N+21 0,2
K 2,3 N+30 0,2
K+1 2,2 N+60 0,2
N 2,5 N+90 0,2
N+1 2,1 N+120 0,2
N+2 1,9 N+150 0,2
E 0 N+180 0,1

Tab. 27: Haufigkeit der NRS-Dokumentation an denglégchstagen
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
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Die von den Patienten am jeweiligen Evaluationgiegiokollierten NRS-Werte
(0-10) wurden in Tabelle 28 als NRS-Durchschnitt$\&] aufgefihrt.

Die Zahl der Patienten, deren NRS-Werte fur digastaren Evaluationszeitpunkte
zur Verfigung standen, schwankt wahrend des stagonAufenthaltes zwischen 50
und 61. FUr den poststationaren Zeitraum standeNBIS-Werte von 13 - 16 Patienten
zur Verfigung. Ein Vergleich des Aufnahmetagest{fiagte Patienten; durchschnitt-
licher NRS-Wert 4,8) mit dem Tag nach der Neuraddésibn (50 befragte Patienten;
durchschnittlicher NRS-Wert 2,6) zeigt eine fallentendenz der Schmerzlast des Pati-
entenkollektivs (s. Tab. 28 und Abb. 20 und 21). Aafnahmetag betrugen die NRS-
Werte von 50 evaluierten Patienten 4,84 + 2,26,.maxAm Entlassungstag lauten die
entsprechenden NRS-Werte flr 44 evaluierte Patiehyt&0 + 2,36, max.:8.

Evaluationszeit-| Patienten NRS-Werte
punkte

- [n = 66] []
A 50 4,8
K-1 50 4.8
K 55 4,2
K+1 53 3,2
N 61 3,1
N+1 50 2,6
N+2 44 2,5
E 44 2,5
N+14 16 3,9
N+21 16 4.4
N+30 15 4,1
N+60 15 31
N+90 15 3,8
N+120 14 4,6
N+150 12 4,9
N+180 13 4,6

Tab. 28: NRS-Durchschnittswerte der Vergleichstage
Anm.: Abkirzungen s. Kap. 3.2.6
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Abb. 20: NRS-Werte stationar
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Am Ende des Krankenhausaufenthaltes wurde Uben j@dgienten ein Entlas-
sungsbrief angefertigt, in dem vermerkt wurde, abmEinschatzung der Arzte und des
Patienten eine Schmerzreduktion wahrend des sémdorAufenthaltes eingetreten war
oder nicht. Eine Quantifizierung der Aussage etwecll NRS-Werte enthélt dieses
Protokoll nicht.

Nach diesen Angaben verspurten 56 (85%) der evtdni€6 Patienten am Entlas-
sungstag geringere Schmerzen als am Aufnahmetad.OBeatienten (15%) hatte die
interventionelle Therapie zu keiner Schmerzredukgefihrt. Bei 53 der 66 evaluierten
Patienten wurde eine Neurodestruktion durchgefiviort, der 45 Patienten (85%) profi-
tierten. Bei 13 Patienten, die keine Neurodestankinach Blockade erhalten hatten,
wurde in den Abschlussprotokollen die Erfolgsquoie85% und die Nichterfolgsquo-
te mit 15% angegeben (s. Tab. 29).

Schmerzreduktion Blockade Blockade und Neu- Gesamtes Patien-
rodestruktion tenkollektiv
[n=13]; [%] [n=53]; [%] [n=66]; [%]
mit Erfolg 11; 85% 45;  85% 56; 85%
ohne Erfolg 2, 15% 8, 15% 10; 15%

Tab. 29: Schmerzreduktion nach Blockade (Kathetega) sowie nach Blockade und Neurodestruktion
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5 Diskussion

Chronische Oberbauchschmerzen mindern die Lebelisguenes jeden Patien-
ten. Diesen Schmerzen liegt haufig eine Erkrankaeg) Pankreas zugrunde. Die Zahl
der Neuerkrankungen an chronischer Pankreatits E8rankungen pro 100.000 Ein-
wohner) und am Pankreaskarzinom (10 pro 100.00@uigrund zunehmender Risiko-
faktoren in den letzten funf Jahrzehnten deutlichestiegen [3; 37; 57]. Die steigende
Inzidenz und die schlechte Prognose dieser Erkraggwu bedingen einen hoheren Be-
darf an therapeutischen Angeboten seitens derkéimiund Arzteschaft [3]. Ziel dieser
Therapien sollte vor allem die symptomatische Tpieram Sinne eines Zugewinns an
Lebensqualitat sein [2]. Um eine Schmerzlinderuirgdie betroffenen Patienten zu er-
reichen, bieten sich neben supportiven MaRnahmerPsychotherapie und Physiothe-
rapie vor allem orale und transdermale Analgetikaative und palliative Operationen
sowie Blockaden und Neurodestruktionen peripheawvéh, Plexus oder riickenmark-
naher neuronaler Strukturen an [2; 3]. Mehrere Partdbefiirworten die Technik der
CT-gesteuerten Neurodestruktion der Nervi splar@hnPlexus coeliacus [12; 29; 35;
43]. Eisenberg, Carr und Chalmers (1995) konnteginer Evaluation von 24 Studien
positive Resultate (Schmerzreduktion) bei durchégich 89% der behandelten Patien-
ten finden [17].

Die Schmerzklinik der Klinik und Poliklinik fir Argithesiologie am Universitats-
klinikkum Hamburg-Eppendorf hat bei ihren Patienti® CT-gesteuerte Neurodestruk-
tion der Nervi splanchnici / Plexus coeliacus angeset, da dieses Verfahren sehr
zielgenau, wirkungseffektiv und kostengunstig &t 48]. Die vorliegende Arbeit be-
fasst sich mit 66 Patienten, die aufgrund chror@s&@berbauchschmerzen mit Blocka-
den und Neurodestruktionen der Nervi splanchriliekus coeliacus behandelt wurden.
Der Untersuchungszeitraum lag zwischen den Jatge@ @nd 2005.

Ziel dieser retrospektiven Studie war es, die BEitgat der Schmerztherapie zu
untersuchen, aufgetretene Symptome und technikpediebeneffekte zu erfassen und
die medikamentose Begleittherapie zu dokumentiebaese Evaluation vermag eine
Anregung flr eine neurodestruktive Behandlung vatieiaten mit chronischem Ober-
bauchschmerz mit dem Ziel des Zugewinns an Lebetisggeben.
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5.1 Material- und Methodenkritik

Es handelt sich bei dieser Arbeit um eine retrospelStudie, die ein Verfahren
der Schmerzreduktion tUberwiegend mit Daten audadeyi Patientenakten, Untersu-
chungsbodgen, Pflegeprotokollen und Entlassungslrietvaluiert. Diese Daten waren
nicht immer vollstandig dokumentiert. Die Richtigkéer Angaben konnte im Rahmen
dieser Arbeit nachtraglich nicht Uberprift werd&me weitere Unschérfe der Doku-
mentation ergab sich dadurch, dass Dokumente wikd$sangsbriefe, Krankenblatter,
Protokolle etc. zum gleichen Sachverhalt nicht imdeckungsgleich waren.

Der stationare Aufenthalt der 66 evaluierten P&tieag in der Zeit zwischen den
Jahren 2000 und 2005. Der Zeitraum der Befragugdola zu sechs Jahre nach dem
stationéren Aufenthalt der Patienten. Die Mehrzihl Patienten war zwischenzeitlich
entweder verstorben, nicht mehr auffindbar odehtnioehr bereit bzw. in der Lage,
verwertbare Auskunft zu geben. Dadurch konnte dagerinaterial nicht vollstandig
erhoben werden.

Eine Bewertung der Schmerzsymptomatik bezogen mubDdferentialdiagnosen
des erfassten Patientenkollektivs ware wiinschengearesen, um einen Vergleich in-
nerhalb der Auswertung vornehmen zu kénnen. Dieagdstellung wurde zu Beginn
der Erfassung der dokumentierten Daten versaumt.

Die 13 Patienten, die keine anschlieRende Neunadisin erhalten hatten, wur-
den nicht gesondert im Verlauf des stationaren aihfdts aufgeflhrt, sondern in das
gesamte Patientenkollektiv von 66 Patienten mibeiechnet. Insofern war es in dieser
Evaluation nicht méglich, NRS-Werte, Symptome uadhhikbedingte Nebeneffekte
dieser Patientengruppen zu trennen. Eine Aufteilwége fur eine Vergleichsmdoglich-
keit von Vorteil gewesen.

Die Wirksamkeit verschiedener neurotoxischer Suizgta im Einsatz einer inter-
ventionellen Schmerztherapie ist bekannt, jedoold gire Unterschiede beziglich In-
dikation, Wirkstarke, Wirkdauer, notwendiger Konization und Dosierung nicht wis-
senschatftlich belegt [2]. Trotz etablierter interiteneller Verfahren ergibt sich ein the-
rapeutisches Problem, da die unterschiedlichen a¥iezh in der Punktionstechnik,
Punktionslokalisation und Konzentration des neurstiien Agens uneinheitlich sind
[2; 17].

In Abhangigkeit der jeweiligen Anatomie um die Aplionsstelle musste die
Ethanolgabe volumenmalRig begrenzt werden und ebengsich daraus Volumina von
5 ml bis 40 ml, sodass keine einheitliche Bewertumdergebnis der Schmerzreduktion
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maoglich war. Die Konzentration der applizierten &tbl-KM-L6sung blieb jedoch stets
bei 76%.

Die 1.215 NRS-Werte, die an den stationaren Evialnsiiagen protokolliert wor-
den waren, standen fir eine statistisch hinreicheuaderlassige Auswertung der
Schmerzproblematik aller evaluierten Patienten \Zenfligung. Hingegen standen fir
den poststationaren Zeitraum mit insgesamt 78 NRSt&h deutlich weniger Daten zur
Verfugung. Im Durchschnitt konnten Daten von newatidhten iber den gesamten
poststationaren Zeitraum erhoben werden. Das ectisd4% des gesamten Patienten-
kollektivs. Sie sind fur eine hinreichende stasigie Aussage zu einer Langzeitwirkung
der Therapie kaum ausreichend. Eine solche Prolilemizd auch von Eisenberg, Carr
und Chalmers et al. (1995) in einer Reihe von &tuérkannt [17].

Die Beurteilung von Erfolg versus Nichterfolg nastationarem Aufenthalt und
therapeutischem Verfahren wurde von der Dokumentates behandelnden Arztes er-
fasst und beruht somit auf der Einschatzung degeArDie Objektivitat eines Behand-
lungserfolges ist bei dieser Auswertung stark esngeinkt.

Es ergibt sich aus einer Gemengelage mehrerer $ztirmachen eine Ungenauig-
keit bei der Schmerzbeurteilung. Zahlreiche Vorapienen (53 Patienten; 80%), Er-
krankungen mehrerer Organsysteme (mindestens 4énteat; 74%) und Metastasen-
bildung (30 Patienten; 46%) lagen bei den evalereRatienten vor.

Eine nicht vermeidbare Unschéarfe betrifft auch Gégsache, dass die aufgetrete-
nen Symptome durch die Vorerkrankungen, die medédadse und / oder die interven-
tionelle Schmerztherapie verursacht sein konntess Parallele Auftreten mehrerer
schmerzerzeugender Krankheiten macht eine Beurtpdes schmerzreduzierenden Ef-
fekts der Neurodestruktion zumindest langfristighamadglich.

5.2 Diskussion der Ergebnisse

5.2.1 Demographische Daten

Das durchschnittliche Alter der in dieser retrogpek Studie evaluierten Patien-
ten betrug 51 Jahre. Patienten mit chronischerfeatiks waren im Schnitt 45 Jahre alt
(méannliche 45 Jahre, weibliche 44 Jahre), was dageBen in der Literatur mit einem
Altersgipfel zwischen 45 bis 54 Jahren in etwa gkt [40]. Die Patienten, die an ei-
nem Pankreaskarzinom erkrankt waren, waren im 8cbhiJahre alt (mannliche Pati-
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enten 51 Jahre, weibliche 57 Jahre). In der Literignden sich Angaben, dass diese
Erkrankung meist im 6. - 8. Lebensjahrzehnt awftgk Somit waren die hier evaluier-
ten Patienten etwas jlnger.

Die Geschlechterverteilung bei der chronischen Raatiis entsprach mit 70%
Mannern und 30% Frauen in etwa den Angaben aukigkatur, demnach 75% Man-
ner und zu 25% Frauen betroffen sind [59]. Beimkifeaskarzinom verhielt sich die
Verteilung ahnlich entsprechend den LiteraturangaB8 % der Patienten mit Pankre-
askarzinom waren weiblichen, 62% mannlichen Gesblde Berchtold, Bruch und
Trentz (2005) berichten von einer geschlechtssigehién Haufigkeit von 33% weibli-
chen und 67% mannlichen Patienten [3].

5.2.2 Blockade und Neurodestruktion von Nervi splanchnici Plexus coeliacus

Die Blockade und Neurodestruktion der Nervi splamch/ Plexus coeliacus, die
an der Schmerzklinik der Klinik und Poliklinik fiknasthesiologie am Universitatskli-
nikum Hamburg-Eppendorf eingesetzt wurde, ist deit initialen Beschreibung von
Kappis im Jahre 1919 ein etabliertes und vielfagprgftes Verfahren in der Schmerz-
therapie [2; 13; 17; 22]. Entgegen Beispielen asrsigternationalen Literatur [22; 30;
53], wurde in der Schmerzklinik eine hohe Alkohalkentration (Ethanol 95%) ge-
wahlt, die durch eine gemischte Applikationsloswog Alkohol und Kontrastmittel,
ohne zusatzliches Lokalanasthetikum, zu einer malximhen Alkoholkonzentration
(76%) der Losung fuhrte. Diese wurde in ihrem ndestruktiven Effekt als sinnvoll
bewertet. Diese Vorgehensweise wurde als innovatierkmal des Universitatsklini-
kums Hamburg-Eppendorf eingesetzt. Dem Patientem Zadem ein deutlicher Kom-
fortgewinn zugute, da der Eingriff unter Vollnarkodurchgefiihrt wurde.

Das interventionelle Verfahren ist an einen melggy stationdren Aufenthalt ge-
bunden, da eine kontinuierliche Applikation wahreled Blockade mit Lokalanastheti-
kum notwendig ist. In Deutschland sind die Rahmdmigringen fiir eine stationére
Versorgung, wie sie am Universitatsklinikum Hambggpendorf bestanden hat, bei
vornehmlich ambulanten Institutionen nicht gegelieime ambulant einsetzbare Be-
handlung ware winschenswert, um dem Patientenrgtigflithen Komfort gewahrleis-
ten zu konnen. Sie ist wegen der kontinuierlichgplkation allerdings nur bedingt
einsetzbar und daher unter risikorelevanten Aspekaem vertretbar.

Am Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf wurde dag-gesteuerte dorsale,
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retroaortale, retrocrurale Verfahren als Technik\6l@hl angewandt, da es eine zielge-
naue, wirkungseffektive und kostengiinstige Varialaestellt. Die Moglichkeit der sta-
tiondren Versorgung des Patienten und eine umfarigreapparative Ausstattung war
dabei ein erheblicher Vorteil fir die Durchfuhrueter Therapie. Es gestattete dem Pati-
enten und dem Arzt durch den klaren Eindruck denkWigseffektivitat der kontinuier-
lichen, prognostischen Blockade eine Entscheiduligditir oder gegen eine nachfol-
gende Behandlung. Die Ergebnisse dieser Evaluapoechen fur den Erfolg der einge-
setzten Therapie und die geringe Anzahl technikiggdr Nebeneffekte und das Aus-
bleiben von Folgeschaden fur eine technisch sictiergehensweise. Die technikspezi-
fische Erfahrung des behandelnden Arztes spielh ii@senberg, Carr und Chalmers
(1995) eine besonders grof3e Rolle fur den Erfoigitierapie [17].

Vergleichsstudien von Fugére und Lewis (1993) zeigass andere Zugangswege
zu den Nervi splanchnici / Plexus coeliacus zu Neestruktionen ahnliche Zahlen
vorweisen kénnen. Die ventrale, transhepatischeddmstruktion hat nach Fugére und
Lewis (1993) insgesamt eine Erfolgsrate von 67 % &2]. Die transaortale Technik
beim dorsalen Zugang erbrachte in einer Studie iebherman und Waldman (1990)
bei 91% der 124 behandelten Patienten eine Schederzion. 43% blieben schmerz-
frei, 48% bendotigten weiterhin Analgetika, warerembuch deutlich schmerzreduziert
[36].

Es besteht ein erhebliches Problem, Ergebnisseatéegenden Studie im Rah-
men der therapeutischen Vorgehensweise am Unidesidinikum Hamburg-
Eppendorf mit Empfehlungen von Studien der inteomalen Literatur zu vergleichen.
Zum einen sind diese Publikationen (Fugere und selweberman und Waldman etc.)
untereinander kaum vergleichbar, da sie im techeisand therapeutischen Ansatz in-
homogen sind (z.B. Technik der Blockade und Newtrdktion, bildgebende Technik,
Wahl der Konzentration und des Volumens des netisochen Agens, strategisches Ziel
usw.). Zum anderen wurde am Universitatsklinikummibarg-Eppendorf eine systema-
tisch geordnete Verfahrensweise unter dem Einsdtzemdigen Monitorings und einer
maximal toxisch wirkenden Dosierung der Ethanoldriis angewandt, die einen be-
wusst gewahlten, innovativen Ansatz darstellt umhisin der gegenwartigen Literatur
keinen Vergleich findet.
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5.2.3 Begleitmedikation

Die Begleitmedikation wurde in der Schmerzklinikr ddinik und Poliklinik far
Anasthesiologie am Universitatsklinikum Hamburg-Epgorf bei Aufnahme nicht ver-
andert, um den Effekt der neurodestruktiven Beharglunabhangig der medikamento-
sen Begleittherapie sichtbar zu machen.

In dieser Evaluation wurde die Gesamtmenge der gitia zum Zeitpunkt der
Neurodestruktion tendenziell erhoht, die Verabrerghbei Entlassung entsprach in ih-
rer Dosis weitgehend der Menge bei Aufnahme. DateinLiteratur erwahnte vermin-
derte Analgetikaverbrauch [17] konnte hier nur dié&n poststationaren Zeitraum beo-
bachtet werden. Jedoch ist die Zahl der poststatiemaluierten Patienten gering, so-
dass die Ergebnisse nur die Vermutung nahe legenekt) dass sich der Analgetikabe-
darf nach Behandlung vermindert haben kdonnte. Wihdes stationdren Aufenthalts
war die Zahl der Patienten, die mit hochpotentemidpn (WHO-Stufe IIl) versorgt
wurden, etwa doppelt so hoch wie die Patientenzialniedrigpotente Opioide (WHO-
Stufe Il) erhielt. Im poststationdren Zeitraum wemchauptsachlich niedrigpotente Opi-
oide eingenommen.

Nicht-Opioid-Analgetika wie Paracetamol und Digln&c wurden stationér in sehr
geringer Dosierung, Metamizol hingegen vermehrabegicht. Mehr als die Halfte der
Patienten (27 - 37 Patienten) nahmen Metamizoldiendurchschnittliche Tagesdosis
betrug etwa 3.700 mg. Im stationéren Verlauf kanurasden Zeitpunkt der Neurode-
struktion zu einem Anstieg des Metamizol-Bedarfs, Thgesdosis am Entlassungstag
unterschied sich jedoch nicht wesentlich von dend#e die am Aufnahmetag einge-
nommen wurde. Die am haufigsten verabreichten Kigatika waren Amitriptylin und
Dronabinol. Die Medikation richtete sich nach deri®@/Stufenschema, das einen Be-
handlungsstandard in der Schmerztherapie dardteMeroffentlichungen zu Neurode-
struktionen sind daher keine explizit aufgefihrZalen beztglich der Medikation zu
finden.

5.2.4 Zusatzliche Symptome

Wahrend des stationdren Aufenthalts wurden siehesé@tzliche Symptome wie
Nausea, Diarrhoe und Vertigo der 66 evaluiertereRe#n dokumentiert, deren Ursache
auf das Krankheitsbild, die Medikation oder dasrapeutische Verfahren zurtickge-
fuhrt werden kdonnen. Die Symptome, die bei deneéhtgh zum Zeitpunkt der Auf-
nahme bereits bestanden, als auch jene, die nackufleahme neu aufgetreten waren,
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wurden evaluiert.

Nausea und Diarrhoe traten bei den hier evaluidP@ienten am haufigsten auf.
Dies entspricht Zahlen aus dem Schrifttum [10;112;43; 48].

Neben der Diarrhoe wird in der Literatur von einklimisch relevanten Blutdruck-
abfall (Hypotension; RR < 80 mmHg) als einer haafidtretenden Nebenwirkung (bis
zu 20%) berichtet [17; 36; 48]. In der vorliegend&indie wurden dokumentierte Daten
zum Symptom der Hypotension, dem Schwindel, bei @i8¥Patienten beobachtet.

Die prozentuale Haufigkeit der Symptome des priéstaten Zeitraums (53 evalu-
ierte Patienten) entspricht der Haufigkeit der Sgone wahrend des stationaren Auf-
enthalts der durchschnittlich 60 evaluierten PagienDemnach lasst sich vermuten,
dass die aufgetretenen Symptome primar auf dienimschten Arzneimittelwirkungen
der Analgetika und / oder die bestehende Erkrankaumgck zu fuhren sind. Aus die-
sem Grund werden in Veroffentlichungen solche un$igehen Symptome selten an-
gegeben.

5.2.5 Technikbedingte Nebeneffekte

Die Anlage des Katheters verlief bei 90% der P&ierohne technikbedingte Ne-
beneffekte und die anschlieende Durchfihrung aerddestruktion bei 58% der Pa-
tienten. Die bei Neurodestruktion protokollierte2%d mit technikbedingten Nebenef-
fekten waren durch Lagekorrektur des Katheters ddech erneute Anlage eines Ka-
theters beherrschbar. Folgeschaden traten nicht auf

Die im Schrifttum zu findenden Zahlen Uber Folgéstdn und technikbedingte
Nebeneffekte wie Schwache- und Taubheitsgefiihitiepia Beinparalyse, Paraplegie,
Impotenz, Inkontinenz usw. [4; 11; 34; 45; 53] ktemin dieser Evaluation nicht beo-
bachtet werden. Nach einer Auswertung zahlreicttedi&n von Fugére und Lewis
(1993) betrug die Inzidenz der durchschnittlichemiflikationsrate bei neurodestruk-
tiven Verfahren 0,6% [22].

Technikbedingte Symptome wie z.B. der Schmerz arEdestichstelle traten bei
39% der Patienten nach Abklingen der Wirkung dekalanasthetikums auf, klangen
allerdings bei allen betroffenen Patienten im drider nachsten zwei Tage nach Neu-
rodestruktion wieder ab. Diese Ergebnisse kénnewvargleich zu Angaben von Ei-
senberg, Carr und Chalmers (1995), wonach bei 9&@&dtienten ein Schmerz an der
Einstichstelle auftrat, positiv bewertet werden][17
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5.2.6 NRS-Werte

Die Zahl der an den stationaren Evaluationstagetokollierten NRS-Werte von
1.215 ist so grof3, dass eine statistisch hinretthemlassliche Aussage zur Schmerz-
problematik getroffen werden kann. Fir den poststaten Zeitraum waren aus den
unterschiedlichsten Grinden (Versterben der Patemibsetzen der Protokollfiihrung
etc.) lediglich 78 NRS-Werte verfugbar, was die gagekraft dieser Zahlen erheblich
einschrankt.

Die dokumentierten Daten zeigen eine deutliche iWgerung der NRS-Werte
wahrend des stationéaren Aufenthalts. Der durchsitibhe NRS-Wert lag am Aufnah-
metag bei 4,84 + 2,26 und wurde bis zum Entlassaggsuf 2,50 + 2,36 signifikant re-
duziert. Eine Schmerzreduzierung um zwei WertedenfNumerischen Rangskala wird
als ein statistisch signifikanter und klinisch kelater Erfolg bewertet [18]. Durch die
interventionelle Schmerztherapie in der Schmergkldes Universitatsklinikums Ham-
burg-Eppendorf wurde demnach eine deutliche Veeringg der Schmerzsymptomatik
erreicht.

Der Anstieg der NRS-Werte von 2,5 auf 4,6 im sedrsatigen poststationaren
Zeitraum kdnnte einen Hinweis darauf geben, dass)sghia et al. (1992) sowie Fuge-
re und Lewis (1993) vermuten, durch den patholdgiadProzess der Grunderkrankung
der zunachst weitgehend begrenzte Schmerz in diekal®n Region sich im Verlauf
der Erkrankung auf extrazoliakale Strukturen autatieEs konnte daher eine viszerale
Schmerzkomponente nicht ausgeschlossen werdeB122Die Daten des poststationa-
ren Zeitraums sind allerdings nur von 14% des gésaatientenkollektivs vorhanden
und somit kaum aussagekraftig. Im Schrifttum wiosh einer langfristigen Schmerzlin-
derung bei 44 - 94% der Patienten von mindesterereiMonat bis zu einem Jahr be-
richtet, wobei die Zahl der erfolgreich therapiart&&chmerzpatienten innerhalb der ers-
ten drei Monate deutlich absinkt [17; 20; 22; 3% ist allerdings zu beachten, dass
auch in den internationalen Studien die Erfolgsdatech unterschiedliche Definitionen
des Begriffs Schmerzreduktion bewertet wird undh slamit keine eindeutigen Zahlen
finden lassen [17].

Die Erfolgsquote der Blockaden und Neurodestruldioder Nervi splanchnici /
Plexus coeliacus wurden in dieser retrospektiveni€tden Entlassungsbriefen der Pa-
tienten entnommen, durch die hervorging, ob eirielgreiche Schmerzreduktion er-
reicht worden war. 85% des Patientenkollektivs iiesfen demnach von der Therapie.
Die Erfolgsquote lag bei den Patienten, die wegesreachender Schmerzreduktion
keine Neurodestruktion erhalten hatten bei 85%. 2@¥oPatienten des gesamten Pati-
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entenkollektivs konnten entsprechend ohne Einsafz murodestruktiven Verfahrens
erfolgreich behandelt werden. Es stellt sich hierktage, ob das Ziel einer ambulanten
Versorgung durch alleinige temporére Blockade bdsmechend bereit gehaltenen
Strukturen im Krankenhaus denkbar waére.

Die durchschnittliche Quote der Patienten, die Méturodestruktion behandelt
worden waren, lag ebenso bei 85%. Diese Ergebkidseen als ein Erfolg bewertet
werden und entsprechen den Resultaten internagio8aldien [17; 22; 36; 53]

5.3 Schlussfolgerung

Die Blockade und Neurodestrutkion der Nervi splamah/ Plexus coeliacus und
die Begleitmedikation mit Analgetika hat sich beatienten mit einer chronischen
Schmerzsymptomatik des Oberbauchs als ein vedhassliMittel der Schmerzreduzie-
rung bewahrt. Die mit der angewandten interventleneTechnik verbundenen Sym-
ptome sind therapeutisch beherrschbar, Folgeschiatem nicht auf. Die behandelten
Patienten konnten demnach auch bei ausbleibendiene3zreduktion ohne zusatzliche
Symptome oder technikbedingte Nebeneffekte enttasseden.

Die Patienten in dieser Studie wurden mit einechschnittlichen Schmerzreduk-
tion um 2,3 Werte auf der Numerischen Rangskalal0) entlassen. Insgesamt kann
diese Schmerzreduktion als ein Erfolg gewertet @erdnd zeigt die Effektivitat der
CT-gesteuerten Blockade und Neurodestruktion deviNglanchnici / Plexus coelia-
cus. Die CT-gesteuerte Blockade und Neurodestmiktenn folglich als sichere Me-
thode der Schmerzbehandlung betrachtet werden.
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6 Zusammenfassung

Diese retrospektive Studie befasst sich mit derlat®mn CT-gesteuerter Blocka-
den und Destruktionen der Nervi splanchnici / Psekaeliacus in der Schmerzklinik
der Klinik und Poliklinik for Anasthesiologie am hersitatsklinikum Hamburg-
Eppendorf. Erfasst wurden 66 Patienten mit chrén@scOberbauchschmerzen, die in
dem Zeitraum von sechs Jahren (2000 - 2005) irsdemerzklinik der Klinik und Po-
liklinik far Anasthesiologie am Universitatskliniku Hamburg-Eppendorf eine
Schmerztherapie erhalten hatten. Alle 66 Schmeaergan erhielten wahrend des stati-
onéren Aufenthalts eine Blockade der Nervi splamahiriPlexus coeliacus. 53 Patienten
aus diesem Patientenkollektiv erhielten daran dreftdnd eine Neurodestruktion der
Nervi splanchnici / Plexus coeliacus.

Ziel dieser Studie war, die Effektivitat im Sinnmer Schmerzreduktion, die auf-
getretenen Symptome und technikbedingten Neberneffelker CT-gesteuerten Blo-
ckade und Destruktion der Nervi splanchnici / Pkegaeliacus zu evaluieren.

Daten zu Medikation, Symptomen und moglichen tddbedingten Nebeneffekten
bei Blockade bzw. bei Neurodestruktion konnten an &valuationszeitpunkten des
stationéren Aufenthalts erfasst werden. Zur Belurigi der Schmerzquantitat wurden
1.293 NRS-Werte aus Schmerzfragebdgen, Patienmakitd Entlassungsbriefen an
den stationéren und poststationéren Evaluatioqmediten verglichen. Bei 85% der Pa-
tienten war die Schmerztherapie erfolgreich. Dieclsichnittlichen NRS-Werte sanken
wéahrend des Klinikaufenthaltes von 4,84 um 2,34 60. Diese Werte entsprechen
weitgehend den Ergebnissen anderer Studien. Waggermgen Zahlenmaterials kon-
nen verlassliche Aussagen Uber eine Langzeitwirldergrherapie nicht getroffen wer-
den. Technikbedingte Nebeneffekte bei der Blockddauch bei der Neurodestruktion
konnten therapeutisch beherrscht werden. DauerBafi@den durch die Therapie traten
nicht auf.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung lassen siciAmsgung fir die Blockade
bzw. Neurodestruktion der Nervi splanchnici / Pkextoeliacus als ein Mittel zur
Schmerzreduktion fir Patienten mit chronischem Gdechschmerz bewerten.
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siehe

speziell

Short Form - 36 (Fragebogen flir Schmerzptaiig
pulsoxymetrische Sauerstoffsattigung
Thorakalsegmente 1-12

T = Tumor: drtliche Ausdehnuii@roRe) des Primértumors,
N = Nodus; Fehlen oder Vorhandensein von regaméymphknotenmetastasen,
M = Metastasen: Fehlen oder Vorhandensein vonrfetastasen

und

unter anderem

Union internationale contre le cancer
und so weiter

zum Beispiel

Zustand nach

Zentrales Nervensystem

Mikrogramm pro Stunde
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