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Chronischer Schmerz als Leitsymp-
tom ist das zentrale Merkmal zahl-
reicher gastroenterologischer Krank-
heitsbilder. In dieser Arbeit soll die
Behandlung exemplarisch an den
chronisch-entziindlichen Darm-
erkrankungen (CED) und der chro-
nischen Pankreatitis dargelegt wer-
den. Zu beiden existieren zwar aus-
fiithrliche deutsche Leitlinien, es be-
steht aber auch grof8e Unsicherheit,
da die Beschwerden durch verschie-
dene somatische und psychologische
Faktoren verursacht und moduliert
werden und bei beiden Krankheits-
bildern mangels hochwertiger Evi-
denz auf Erfahrungen mit dhnlichen
Krankheitsbildern zuriickgegriffen
werden muss.

Schmerzen sind charakteristische Symp-
tome einer chronischen Pankreatitis oder
CED. Dabei sind Schmerzen ausgehend
vom Pankreas zumeist durch Stenosen,
Obstruktionen oder entziindliche Rei-
zungen der Perineuralscheiden bedingt,
Bauchschmerzen bei CED durch Ileus/
Subileus-Zustinde bei Stenosen sowie
peritonitische Reizungen. Dariiber hin-
aus gibt es eine Vielzahl anderer verursa-
chender Faktoren.

Die Selektion der Literatur fiir die
nachstehende Ubersicht erfolgte in Pub-
med mit folgendem Ausdruck: (,,inflam-
matory bowel diseases“ OR ,chronic
pancreatitis) AND (,,analgesia“[MeSH]
OR ,pain management“[MeSH] OR
»pain‘[MeSH] OR pain[T1I]). Zusitzlich
wurden Arbeiten beriicksichtigt, die in
den entsprechenden deutschen Leitlinien
zitiert waren.
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Schmerztherapie bei chronischer
Pankreatitis und chronisch-
entziindlichen Darmerkrankungen

Chronische Pankreatitis

Die Inzidenz der chronischen Pankreati-
tis liegt in der westlichen Welt bei 10 aus
100.000 und tritt am haufigsten bei Mén-
nern zwischen dem 40. und 50. Lebens-
jahr auf. Bei der chronischen Pankreati-
tis fithrt eine fortschreitende entziindli-
che Aktivitit zu einem dauerhaften struk-
turellen Schaden der Bauchspeicheldriise.
Etwa 90% aller Patienten mit einer chro-
nischen Pankreatitis leiden unter abdo-
minalen Schmerzen. Entgegen fritheren
Beobachtungen scheint typischerweise
im Laufe der Erkrankung keine spontane
Besserung der Symptome, ein ,, Ausbren-
nen', aufzutreten [9, 18, 27].

Wie bei fast allen chronischen
Schmerzsyndromen sind auch hier die
Schmerzen nicht nur durch einen struktu-
rellen Schaden im Bereich des Zielorgans
mit anatomischen Veridnderungen und
erhohtem Druck im Gewebe und Gang-
system des Pankreas verursacht. Durch
die chronische Entziindung und neuro-
pathische Stimuli entsteht eine Sensibili-
sierung der lokalen Nervenendigungen.
Dariiber hinaus konnen die persistieren-
den Schmerzreize wie alle chronischen
Schmerzformen zu einer zentralen Sensi-
bilisierung fithren. Daher sind interven-
tionelle Verfahren, die diese strukturellen
Schiden angehen, nicht zuverléssig bei
allen Patienten wirksam. Vielmehr spielt
eine Storung der Schmerzverarbeitung
und des Schmerzempfindens eine wich-
tige Rolle bei der chronischen Pankreati-
tis [9, 18, 27].

Schmerztherapie

Zahlreiche Faktoren kénnen eine chro-
nische Pankreatitis oder Beschwerden
wie bei chronischer Pankreatitis verursa-
chen (B Infobox 1). Zunichst sollte daher
untersucht werden, ob die Schmerzen ur-
sachlich therapiert werden kénnen.

Ein Pankreaskarzinom kann ein Be-
schwerdebild verursachen, dass mit einer
chronischen Pankreatitis vereinbar ist.
Umgekehrt kann sich im Rahmen einer
chronischen Pankreatitis eine Raumfor-
derung im Pankreas abgrenzen, bei der
erst nach Resektion mit Sicherheit ein
Malignom ausgeschlossen werden kann.
Moglicherweise kann eine Beratung der
Patienten mit dem Ziel einer Alkohol-
und Tabakabstinenz ein Fortschreiten der
Erkrankung verlangsamen.

Im Rahmen einer chronischen Pankre-
atitis konnen zudem Komplikationen auf-
treten, die zu Schmerzen fithren und die

Infobox1 Ursachen der
chronischen Pankreatitis

Alkoholkonsum

Tabakabusus

Hyperkalzdmie

Hyperlipiddmie

Chronische Niereninsuffizienz
Idiopathisch

Genetisch

Autoimmun

Postnekrotisch (nach schwerer akuter
Pankreatitis)

Ischdmisch

Radiogen

Obstruktiv [Tumor, posttraumatisch,
Pancreas divisum (fraglich), Sphinkter-
0ddi-Dysfunktion (fraglich)]




Tab. 1

Wirksamkeit und Risiken ausgewahlter Medikamente und Interventionen bei der chronischen Pankreatitis

Referenz Therapie vs. Evidenzlevel Zielvariable Statistische MaBBe  ,Number nee- »+Number needed to harm”;

Kontrolle (nach Oxford); der Wirksamkeit ded to treat” Haufigkeit haufiger und

Anzahl Studien/ (95%-Konfidenz- (95%-Konfidenz-  schwerwiegender Risiken
Patienten intervall) intervall)
[29] Tramadol vs. 1b; Schmerzreduktion Nicht sicher nach- Entfallt Entfallt;

Morphin 1/25 (VAS 0-10) vollziehbar, in weniger unerwiinschte Effek-
beiden Gruppen te in Tramadol-Gruppe;
etwa —7 Gastrotinestinale Effekte

bei mindestens 30% der
Patienten
[17] Pregabalin vs. 1b; Schmerzreduktion  —1,51vs.—0,94 Entfallt 2;
Placebo 1/64 (VAS 0-10) (p=0,003) zumeist Schwindel (Anzahl
nicht nachvollziehbar);
Zahl der Patienten mit schwe-
ren Nebenwirkungen nicht
vollstdndig nachvollziehbar;
schweres Betrunkenheitsge-
fiihl 3% vs. 0%
[21] Pankreasenzyme 1b; Schmerzintensitat 3 Studien: Verum Entfallt Keine wesentlichen Risiken
[23] vs. Placebo 7/355 (kein einheitliches statistisch signi-
[28] MaB in den einzel- fikant besser;
nen Studien) 3 Studien: Verum
besser, statistisch
nicht signifikant;
1 Studie: Verum
schlechter, statis-
tisch nicht signi-
fikant
[6] ESWL vs. ESWL 1b; Wiederauftretender OR: 0,77 (0,23-2,57) 16 (4—o) Nicht erhoben
plus ERCP 1/23 Schmerzen
[1] Endoskopie vs. 1a; Schmerzlinderung RR:1,62(1,22-2,15)  Nichtangegeben  Nicht erhoben
Chirurgie 2/111
ERCP Endoskopische retrograde Cholangiopankreatikographie; ESWL Elektroschockwellenlithotripsie; OR Odds Ratio; SMD standardisierter mittlerer Unterschied;
RR relatives Risiko; VAS visuelle Analogskala.

kausal behandelt werden sollten. Sympto-
matische Pseudozysten kénnen endosko-
pisch oder chirurgisch drainiert werden,
wihrend bei Duodenalstenosen auf dem
Boden einer chronischen Pankreatitis oft
eine Gastroenterostomie notwendig wird.
Bei benignen Gallenwegsstenosen bie-
tet sich eine endoskopische Drainage an.
Auf interventionelle Eingriffe bei Pank-
reasgangobstruktionen wird weiter unten
eingegangen.

Medikamentdse Therapie

Bei der chronischen Pankreatitis wird in
den meisten Ubersichtsbeitrigen und in
der deutschen Leitlinie lapidar auf das
Stufenschema der Weltgesundheitsorga-
nisation (WHO) zur Schmerztherapie
verwiesen [9, 12, 18]. Die Effektivitat die-
ses Stufenschemas wurde bei der chroni-
schen Pankreatitis jedoch nie getestet.

Paracetamol bietet sich als Analge-
tikum der Stufe I an, da es nur wenige
Nebenwirkungen hat. Bei manchen Pa-
tienten kann aber schon eine Dosis von
4 g taglich zu einem Anstieg der Trans-
aminasen fithren und vermutlich eine he-
patotoxische Wirkung entfalten. Daher ist
es gerade bei Patienten mit Alkoholabusus
und begleitender Lebererkrankung prob-
lematisch. Andererseits konnen die klas-
sischen nichtsteroidalen Antirheumatika
gerade bei langerfristiger Anwendung zu
gastrointestinalen Komplikationen fiih-
ren.

Metamizol hat eine gute analgeti-
sche Wirkung, birgt aber das Risiko einer
potenziell irreversiblen Agranulozyto-
se. Die Haufigkeit dieser mitunter tod-
lichen Nebenwirkung liegt bei 0,0001-
0,07%. Die Arzneimittelkommission der
deutschen Arzteschaft hat deshalb 2011
erneut darauf hingewiesen, dass Metami-
zol nur bei starken Schmerzen zugelas-

sen ist, wenn andere therapeutische Maf3-
nahmen nicht indiziert sind, dass Patien-
ten {iber das Risiko und mogliche Warn-
signale einer Agranulozytose informiert
werden miissen und dass bei lingerer An-
wendung regelmaflige Blutbildkontrollen
durchgefiihrt werden sollten.

Zu Tramadol gibt es eine der weni-
gen randomisierten, kontrollierten Stu-
dien (RCT; @ Tab. 1). Bei gleicher Effek-
tivitdt hatte es weniger Nebenwirkungen
als Morphin. Beachtenswert ist, dass die
Patienten nach Abschluss der Dosistitra-
tion durchschnittlich 840 mg Tramadol
und bis zu 1920 mg téglich erhielten [29].

Bei den starker wirksamen Opioi-
den ist ebenfalls zu beachten, dass vie-
le Patienten mit chronischer Pankreati-
tis Substanzabusus in der Vorgeschichte
betrieben haben, sodass das Suchtpoten-
zial dieser Medikamente ein zusétzliches
Problem darstellen kann. Daher schei-
nen in dieser Indikation grundsitzlich
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lang wirksame Opioide sinnvoller als
schnell wirksame Galeniken zu sein. Ge-
nerell sind Opioide nicht sehr effektiv
bei der Therapie einer etablierten zent-
ralen Sensibilisierung und kénnen sogar
zu Hyperalgesie fithren. Zudem kann
die opioidinduzierte intestinale Motili-
tatsstérung zu zusitzlichen abdomina-
len Beschwerden fiihren.

Gerade wegen der verdnderten
Schmerzfortleitung und -wahrnehmung
bietet sich bei der chronischen Pankrea-
titis der Einsatz zentral wirksamer koa-
nalgetischer Substanzen an. Dazu ge-
hoéren insbesondere Antidepressiva und
Antiepileptika. Auch hier gibt es nur
eine RCT, die den Einsatz von 2-mal
150 mg Pregabalin, eingeschlichen tiber
7 Tage, bei der chronischen Pankreati-
tis untersucht (B Tab. 1). Pregabalin, das
in Deutschland zur Behandlung neuro-
pathischer Schmerzen im Erwachsenen-
alter zugelassen ist, bewirkte eine statis-
tisch signifikante Besserung der Schmer-
zen [17].

Zum Einsatz von Pankreasenzymen
in der Schmerztherapie der chronischen
Pankreatitis existieren mehrere kleine
Studien, einige davon mit hohem Risi-
ko fiir einen Bias, die zum Teil in sys-
tematischen Ubersichten zusammenge-
fasst wurden [21, 23, 28]. Die Studienla-
ge ist insgesamt inkonsistent. Ein klarer
Beweis fiir einen klinisch relevanten Ef-
fekt fehlt, sodass die deutsche Leitlinie
von der Verwendung ausdriicklich abrét
(B Tab.1).

Zum Einsatz von Antioxidanzien exis-
tieren 2 RCT mit divergenten Ergebnis-
sen. Wie diese Unterschiede zu erklaren
sind, ist vollig unklar, jedoch gilt auch
hier, dass die Grundlage fiir eine Anwen-
dung im klinischen Alltag noch fehlt.

Interventionelle Therapie

Die Hauptindikationen fiir eine endosko-
pische oder chirurgische interventionel-
le Therapie sind Abflussstorungen durch
Stenosen, Strikturen oder intraduktale
Konkremente sowie die Zoliakusblocka-
de.

Steine im Pankreasgang, die zu Ob-
struktion und Schmerzen fithren, kdnnen
dartiber hinaus mithilfe der extrakorpo-
ralen Stofwellenlithotripsie (ESWL) oder
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Zusammenfassung
Neben der gestdrten Sekretion und lokalen
Entziindung sind bei der chronischen Pankre-
atitis zentrale Mechanismen fiir die Schmerz-
entstehung relevant. Daher konnen in der
medikamentdsen Therapie neben klassischen
Schmerzmitteln zentral wirksame Koanalge-
tika eingesetzt werden. Endoskopische Inter-
ventionen am Gangsystem bieten sich bei of-
fensichtlichen Abflussstorungen an. Chirurgi-
sche Interventionen sind insgesamt effekti-
ver, werden aber meist bei medikamentdsem
oder endoskopischem Therapieversagen ein-
gesetzt, wobei in unterschiedlichen Situatio-
nen verschiedene Operationsmethoden mit
unterschiedlicher Effektivitét, aber auch Mor-
biditat eingesetzt werden.

Hauptproblem bei chronisch-entziindli-
chen Darmerkrankungen sind meist abdo-
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minale Schmerzen. Die Therapie der Grund-
erkrankung steht hier im Vordergrund. Ne-
ben Paracetamol und Tramadol konnen auch
hier gelegentlich Prinzipien einer multimoda-
len Schmerztherapie zum Einsatz kommen.
Bei Gelenkschmerzen und enteropathieasso-
ziierten Arthritiden bieten sich Therapien der
chronisch-entziindlichen Darmerkrankung
mit Medikamenten an, die auch bei anderen
Spondylarthritiden zum Einsatz kommen.

Schliisselworter

Endoskopische retrograde
Cholangiopankreatikographie -
Spondylarthritis - Abdominaler Schmerz -
Paracetamol - Tramadol

Abstract

Apart from local inflammation and defects

in secretion, central mechanisms are impor-

tant for pain etiology in chronic pancreati-

tis. Therefore, centrally acting co-analget-

ic agents can be used in addition to classical

pain medications. Endoscopic interventions

are preferred in patients with obvious dilation

of the pancreatic duct. Surgical interventions

are generally more effective although they

are usually reserved for patients with pri-

or failure of conservative treatment. Diverse

surgical options with different efficacies and

morbidities are used in individual patients.
One of the main problems in chronic in-

flammatory bowel diseases is abdominal

pain. Primarily the underlying disease needs

Pain management in chronic pancreatitis and
chronicinflammatory bowel diseases

to be adequately treated. Symptomatic pain
management will most likely include treat-
ment with acetaminophen and tramadol as
well as occasionally principles of a multimod-
al pain regimen. For the treatment of arthral-
gia as well as enteropathy-associated arthritis
the same treatment options are available as
for other spondyloarthritic disorders.

Keywords

Cholangiopancreatography, endoscopic
retrograde - Spondylarthritis - Abdominal
pain - Paracetamol - Tramadol

Elektrohydraulik (EHL) wahrend der en-
doskopischen retrograden Cholangiopan-
kreatikographie zertriimmert werden. In
den meisten Fillen gehen die Fragmen-
te von selbst ab (B Tab. 1). Etwa bei der
Hilfte der Patienten mit schmerzhaf-
ter chronischer Pankreatitis und Steinen
im Pankreaskopf oder -korpus und Di-
latation des Pankreasgangs proximal des
Steins kann so eine dauerhafte Schmerz-
freiheit erreicht werden [6].

Endoskopie

Es liegt nahe, dass sich solitére, distale
Stenosen des Hauptgangs mit Aufstau des
proximalen Gangs fiir eine endoskopische
Therapie anbieten, gerade wenn sie mit
Steinen im Pankreasgang einhergehen. In
einer groflen Fallserie von iiber 1000 Pa-
tienten mit chronischer Pankreatitis, die
endoskopische Interventionen erhielten,
besserte sich die Schmerzsymptomatik bei
85% der Patienten, jedoch mussten 24%



Infobox2 Schmerzursachen
bei chronisch-entziindlichen
Darmerkrankungen

== Entziindung

== Obstruktion

== Medikamentennebenwirkung (Aminosa-
lizylate, Eisenpraparate, Thiopurine)
Postoperative Adhdsionen
Psychiatrische/psychosomatische Komor-
biditat

Bakterielle Fehlbesiedlung

Meteorismus

Reizdarmsyndromartige Beschwerden

schliefSlich operiert werden. Es lief3 sich in
dieser Kohorte keine Subgruppe identifi-
zieren, die besonders von einer endosko-
pischen Intervention profitierte [19].

In 2 kleinen Studien, die in einer Coch-
rane-Metaanalyse zusammengefasst sind,
zeigt sich zwar eine Uberlegenheit einer
chirurgischen Intervention gegeniiber der
Endoskopie, wegen der geringen Anzahl
der eingeschlossenen Patienten konn-
te aber keine Aussage zur perioperativen
Morbiditit und Mortalitit gemacht wer-
den [1]. Ein sequenzieller Ansatz wird in
einer derzeit laufenden Studie getestet.

Die endosonographisch gesteuerte In-
jektion von Bupivacain (eventuell in Kom-
bination mit Triamcinolon) zur Zo6liakus-
blockade bei Patienten mit chronischer
Pankreatitis fithrt bei etwa 50% der Pa-
tienten zu einer klinisch relevanten Bes-
serung der Schmerzen [13], in den meis-
ten Féllen halt dieser Effekt aber weniger
als ein halbes Jahr an [10].

Chirurgie

Wenn auch die hohere Effektivitdt der
chirurgischen Therapie (B Tab.1) in
der Behandlung von Schmerzen bei der
chronischen Pankreatitis gezeigt ist, wer-
den operative Verfahren wegen der ho-
heren Morbiditét meist erst nach Versa-
gen einer endoskopischen Therapie oder
bei Auftreten von Komplikationen einge-
setzt. Die zumeist kleinen Studien unter-
scheiden sich in der gewéhlten Patien-
tenpopulation, den Operationsmetho-
den sowie der Wahl der Endpunkte und
sind daher schwer vergleichbar. Die ein-
zelnen Operationstechniken beinhalten
in unterschiedlichem Mafle eine Drai-

nage des Pankreasgangs und die Resek-
tion von Pankreasgewebe, typischerwei-
se des Kopfs. Eine kiirzlich veroffentlichte
Metaanalyse versuchte, diese Studien zu-
sammenzufithren [30].

Grundsitzlich kann man von einer
langfristigen Besserung der Schmerzen
durch eine Operation bei etwa der Half-
te aller Patienten ausgehen [1]. Bei der
Wahl des Operationsverfahrens spielen
die vermutete Genese der Schmerzen
(Ganganomalien vs. diffuse parenchy-
matose Entziindung) sowie die Opera-
tionsfahigkeit und die Prognose des Pa-
tienten eine Rolle. Die deutsche Leitli-
nie empfiehlt die hauptsichlich drainie-
renden Techniken, die laterale Pankrea-
tikojejunostomie nach Puestow oder die
Frey-Operation, nur bei gestautem Pan-
kreasgang (>7 mm) und fehlendem ent-
ziindlichem Pankreaskopftumor [12].
Bei Verdacht auf eine maligne Lasion im
Pankreaskopf sollte eine (pyloruserhal-
tende) Pankreatikoduodenektomie mit
entsprechend hoher Morbiditit von 30-
40% durchgefiihrt werden. Bei den Pa-
tienten, die in keine dieser Gruppen fal-
len, bieten sich meist eine duodenum-
erhaltende Pankreaskopfresektion nach
Beger oder Variationen derselben an, die
moglicherweise eine bessere Schmerz-
kontrolle erreichen [30].

Andere Operationsverfahren bleiben
besonderen Situationen vorbehalten, auf
die u. a. die deutsche Leitlinie genauer
eingeht [12].

Chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen

Aufgrund der transmuralen Entziindung
und des Auftretens von Stenosen sind ab-
dominale Schmerzen gerade beim Mor-
bus Crohn ein definierendes Symptom
der Erkrankung. Zudem klagen etwa 30%
aller Patienten mit CED zu irgendeinem
Zeitpunkt der Krankheitsgeschichte {iber
entziindliche Gelenkschmerzen. Diese
beiden Schmerzkomponenten erfordern
zum Teil eine unterschiedliche Herange-
hensweise.

Es existieren nur wenige kontrollierte
Studien zur Schmerztherapie, die an Pa-
tienten mit CED durchgefithrt wurden.
Daher miissen die meisten Informatio-
nen aus Populationen mit anderen For-

men viszeraler Schmerzen oder Spondyl-
arthritiden abgeleitet werden.

Abdominale Schmerzen

Beim Morbus Crohn berichten Patien-
ten meist iiber dauerhafte dumpfe, bren-
nende Schmerzen, die unmittelbar durch
die transmurale Entziindung verursacht
sind. Im Gegensatz dazu manifestieren
sich Schmerzen durch ein Passagehin-
dernis im Sinne einer Stenosierung jed-
weder Art meist als Koliken, meist als
postprandiale, krampfartige Schmerzen.
Patienten mit Colitis ulcerosa wie auch
Patienten mit einer distalen Crohn-Koli-
tis beschreiben oft krampfartige Schmer-
zen vor oder beim Stuhlgang im Sinne
von Tenesmen.

Nicht nur die entziindliche Aktivi-
tat der Erkrankung selbst kann bei CED
Schmerzen verursachen (B8 Infobox 2).
Auch bei fehlendem Nachweis einer ent-
ziindlichen Aktivitdt berichten 20-50%
der CED-Patienten {iber persistierende
abdominale Schmerzen. Inwieweit hier
neben einer Chronifizierung psychologi-
sche Faktoren eine Rolle spielen oder ob
diese Schmerzen als Reizdarmsymptoma-
tik aufzufassen ist und auch so behandelt
werden kann, ist nicht ganz klar [16, 22].
Die Differenzierung der Schmerzursa-
che in entziindlich bedingte Schmerzen
oder andersartig verursachte Schmerzen
ist von immenser Bedeutung, denn bei
einem entziindlich bedingten Schmerz
steht an erster Stelle die effektive antiin-
flammatorische Therapie [5, 11]. Mitun-
ter ist dafiir ein operatives Vorgehen not-
wendig.

Fiir die symptomatische Therapie ab-
dominaler Schmerzen bei CED werden
v. a. Paracetamol, Metamizol (Novamin-
sulfon) und Opioide eingesetzt. Es existie-
ren keine kontrollierten Studien zur Effek-
tivitat dieser Medikamente bei CED, der
Einsatz beruht auf klinischer Erfahrung
und der Extrapolation anderer nichtneo-
plastischer abdominaler Erkrankungen.

Nichtsteroidale Antirheumatika be-
wirken moglicherweise eine Verschlech-
terung der CED oder 16sen sogar einen
Schub aus [14]. Bei Paracetamol ist dies
umstritten [8]. Hier ist die potenzielle He-
patotoxizitit das groflere Problem. Auf die
Effektivitit und die Probleme von Meta-
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Tab.2 Wirksamkeit und Risiken ausgewahlter Medikamente in der Schmerztherapie chronisch-entziindlicher Darmerkrankungen

Referenz  Therapie vs. Evidenzlevel Zielvariable Statistische Maf3e »+Number nee- »+Number needed to
Kontrolle (nach Oxford); der Wirksamkeit ded to treat” harm*;
Anzahl Studien/ (95%-Konfidenzin- (95%-Konfidenz-  Haufigkeit haufiger und
Patienten tervall) intervall) schwerwiegender Risiken
[20] Celecoxib 1b; Auftreten eines 2,7%vs.3,7% (p=0,72)  Entfallt Entfallt
1/222 Schubs
[7] Etoricoxib 1b; Auftreten eines 10,5% vs. 11,4% Entfallt Entfallt
1/76 Schubs (p=1,00)

mizol wurde bei der chronischen Pankre-
atitis bereits eingegangen.

Die Einnahme von Opioiden ist bei
Patienten mit CED mit einer signifikant
hoheren Mortalitét vergesellschaftet [15].
Méoglicherweise beruht diese Assoziation
auf dem hoheren Analgetikabedarf von
Patienten mit einem besonders schwe-
ren Verlauf. Auf der anderen Seite kann
der negative Einfluss auf die Darmmotili-
tat oder die Verschleierung von Sympto-
men bei Komplikationen mitverantwort-
lich sein. Zudem muss bei der Verwen-
dung von Opiaten bei nichtneoplastischen
Erkrankungen immer das Suchtpotenzial
bedacht werden, weshalb retardierte Ga-
leniken zu bevorzugen sind. Eine weitere,
gerade bei CED-Patienten wichtige Kom-
plikation der Behandlung mit Opiaten ist
das ,,narcotic bowel syndrome®, bei dem
vergleichbar dem Analgetikakopfschmerz
die fortdauernde Schmerzmitteleinnahme
die Symptome unterhilt. Die Behandlung
des ,,narcotic bowel syndrome* erfordert
eine multimodale Schmerztherapie und
hat eine schlechte Prognose [22].

Spasmolytika wie Butylscopolamin
kénnen bei abdominalen Krampfen Lin-
derung verschaffen. Der Effekt ist aber
nur gering und auch hier ist der hemmen-
de Effekt auf die gastrointestinale Motili-
tit zu beachten [25].

Da Patienten mit CED oft auch oh-
ne Nachweis einer floriden Entziindung
tiber Schmerzen klagen, erscheint es sinn-
voll, therapeutische Prinzipien anzuwen-
den, die bei Patienten mit Reizdarmsyn-
drom oder bei chronifizierten Schmerz-
syndromen zur Anwendung kommen. In
welchem MafSe CED-Patienten von Spas-
molytika wie Pfefferminzol (z. B. Meda-
calm®) oder Mebeverin profitieren, ist un-
klar. Der Einsatz niedrig dosierter Anti-
depressiva, insbesondere von Amitripty-
lin oder eventuell Gabapentinoiden wie
Pregabalin, erscheint in dieser Indika-
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tion - vergleichbar der chronischen Pan-
kreatitis (s. oben) und anderen viszeralen
Schmerzsyndromen - zwar nicht belegt,
aber sinnvoll [22].

Eine Psychotherapie ist zur Behand-
lung der CED per se ineffektiv. Bei Patien-
ten, die unter der CED eine psychiatrische
Begleiterkrankung entwickeln, kann eine
psychologische Intervention zur Thera-
pie einer Depression, einer Angststorung
oder auch eines chronischen Schmerzsyn-
droms jedoch sinnvoll sein [24].

Arthralgie und Arthritis

Gelenkschmerzen sind bei CED-Patien-
ten meist Ausdruck einer aktiven Erkran-
kung. Selten konnen sie medikamenten-
induziert sein, z. B. im Falle einer Hyper-
sensitivititsreaktion auf Thiopurine oder
bei durch Tumor-Nekrose-Faktor(TNF)-
Blocker verursachtem medikamenten-
induziertem systemischem Lupus. Beim
Auftreten von entziindlichen Gelenk-
schmerzen steht die Behandlung der
Grunderkrankung im Sinne einer effekti-
ven Schub- und Erhaltungstherapie daher
im Vordergrund [5, 11].

Die rein symptomatische Therapie von
CED-assoziierten axialen (Riicken-) oder
peripheren Gelenkschmerzen unterschei-
det sich nicht. Bei akut entziindeten Ge-
lenken hilft mitunter eine Kiihlung.

Bei axialen und peripheren Gelenk-
schmerzen kann ein Therapieversuch
mit Cyclooxygenase(COX)-2-Hemmern
unternommen werden (8 Tab.2). We-
gen der erhohten Gefahr einer koronaren
Herzerkrankung sollte das Medikament
nicht langerfristig bei Patienten mit kar-
diovaskuldren Risikofaktoren eingesetzt
werden.

Die Atiologie der reinen Arthralgie ist
bei den CED nicht ganz verstanden. Bei
der Gruppe von Patienten mit entziind-
lichem Riickenschmerz oder peripherer

Arthritis mit Gelenkschwellung und -r6-
tung kann die Gelenkbeteiligung als ent-
eropathieassoziierte Spondylarthritis auf-
gefasst werden, die eine dhnliche Patho-
genese hat wie die ankylosierende Spon-
dylitis (Morbus Bechterew). Bei der an-
kylosierenden Spondylitis gibt es Hin-
weise, dass Patienten mit peripherer Ge-
lenkbeteiligung moglicherweise von einer
Therapie mit Sulfasalazin oder Methotre-
xat profitieren, auch wenn in Metaanaly-
sen aller vorhandenen Studien kein rele-
vanter Effekt gezeigt werden konnte [2,
3, 26]. Die Leitlinien zum Morbus Crohn
und der Colitis ulcerosa bieten daher an,
bei Patienten mit peripherer Gelenkbetei-
ligung im Sinne einer Synovialitis prafe-
renziell diese beiden Medikamente in der
Therapie der CED einzusetzen [5, 11]. Rei-
ne Gelenkschmerzen sollten analgetisch
behandelt werden.

Die effektivsten Medikamente in der
Behandlung der ankylosierenden Spon-
dylitis sind jedoch die TNF-Blocker [26].
Daher kann eine ausgeprigte Gelenkbe-
teiligung bei Patienten mit CED ein zu-
sitzliches Argument fiir die Initiierung
einer Therapie mit einem TNF-Blocker
sein.

Ebenfalls im Analogieschluss zur an-
kylosierenden Spondylitis konnten CED-
Patienten mit Gelenkbeschwerden rein
symptomatisch von Physiotherapie pro-
fitieren [4, 26].

Fazit fiir die Praxis

Bei der chronischen Pankreatitis wie
auch bei den CED kénnen Schmer-

zen durch verschiedene Faktoren ver-
ursacht sein. Diese gilt es zu identifizie-
ren. Bei der chronischen Pankreatitis ist
neben einfachen Analgetika die Effekti-
vitdt einer Therapie mit zentral ansetzen-
den Adjuvanzien belegt. Dariiber hinaus
spielen endoskopische oder chirurgische



Interventionen eine wichtige Rolle. Das
zentrale Element der Schmerztherapie
bei den CED ist eine effektive Therapie
der Grunderkrankung immer dann, wenn
Schmerzen durch eine Entziindung be-
dingt sind; dann hat diese Therapie Vor-
rang vor der symptomatischen Schmerz-
therapie. Gelenkschmerzen kénnen so-
wohl unabhédngig als auch gleichzeitig
mit Krankheitsaktivitit am Darm auftre-
ten. Entsprechend sollte symptomatisch
oder antiinflammatorisch therapiert wer-
den. Hier kdnnen auch COX-2-Hemmer
zur symptomatischen Linderung einge-
setzt werden. Besteht eine aktive Arth-
ritis, sollte mit Sulfasalazin, Methotrexat
oder einem Anti-TNF-Antikorper thera-
piert werden.
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