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Schön, wenn 
sie nachlassen!
Schmerzen sind unangenehme Sinneswahrnehmungen, 
die sich in Qualität, Intensität, Dauer und Lokalisation 
unterscheiden. Wie entstehen die einzelnen Schmerz­
arten und an welcher Stelle greifen die verschiedenen 
Analgetika an?
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Schmerz ist ja zu-
n ä chs t  e i n m a l 
durchaus sinnvoll: 
Seine Funktion ist 

es, den Betroffenen dazu zu 
bringen, einen verletzten oder 
erkrankten Körperteil ruhig 
zu stellen und zu schonen. 
Zumindest trifft dies auf 
akute Schmerzzustände zu. 
Chronische Schmerzen 
haben diese Warnfunktion 

verloren. Sie werden daher 
auch als eigenständiges 
Krankheitsbild angesehen. 
(siehe dazu S. 8 und S. 44) 
Schmerz ist aber auch eine 
sehr subjektive Wahrneh-
mung, die nicht nur von den 
Signalen der Schmerznerven-
fasern an das Gehirn be-

stimmt wird. Er hat auch eine 
starke psychische Kompo-
nente. Noch dazu sorgen Fil-
terprozesse im Zentralner-
vensystem dafür, dass nicht 
jede körperliche Schädigung 
als schmerzhaft wahrgenom-
men wird. So ist beispiels-
weise die Stressanalgesie 
bekannt, durch die Verlet-
zungen während eines Ver-
kehrsunfalls oder in einem 

Kampf zunächst gar nicht 
bemerkt werden. Umgekehrt 
können Schmerzen auch ohne 
körperliche Schädigung auf-
treten. Man kennt dies vom 
Fibromyalgie-Syndrom (siehe 
Seite 18). Ähnlich wie für an-
dere Sinneswahrnehmungen 
existiert für die Wahrneh-

mung von Schmerzen ein 
eigenes Sinnessystem spezifi-
scher Rezeptoren, Nerven
bahnen und vernetzter Hirn-
zentren – das nozizeptive 
System. Es gibt allerdings 
kein spezifisches Schmerz-
zentrum im Gehirn. Die Ver-
arbeitung der verschiedenen 
Aspekte der schmerzhaften 
Information, beispielsweise 
der Art der Stimulation, der 

Intensität des Reizes, der ge-
fühlsmäßigen Reaktion und 
der gedanklichen Bewertung, 
findet in einem Netzwerk 
von Hirnzentren statt. Dies 
ist der Grund, warum Ge-
danken, Gefühle und andere 
Faktoren, wie Aufmerksam-
keit oder Stress, das Empfin-

den von Schmerz mindestens 
ebenso stark beeinflussen wie 
der objektive Schmerzreiz.

Schmerzentstehung Schmerz 
ist ein sehr komplexes Gefühl, 
das aus den Komponenten Nozi
zeption, also Aufnahme des 
Schmerzreizes, Reizweiterlei-
tung, Reizverarbeitung und 
letztlich Wahrnehmung besteht. 
Die letzte Stufe der Wahrneh-
mung findet im Zentralner
vensystem statt. In der Groß-
hirnrinde wird der Schmerz 
bewusst, im limbischen System 
wird er emotional bewertet. 
Die vorausgegangenen Kom-
ponenten alleine führen nicht 
zum Schmerz. Schmerz ist also 
das, was der Mensch als sol-
chen empfindet.
Unter Nozizeption versteht 
man den physiologischen 
Prozess, einen schädigenden 
Reiz aufzunehmen. Dieser 
Vorgang findet in den meisten 
Fällen im peripheren Nerven-
system, außerhalb des Ge-
hirns und des Rückenmarks, 
statt. Nervenzellen, die diese 
Art von Reiz aufnehmen, wer-
den als Schmerzrezeptoren 
oder Nozizeptoren bezeich-
net. Jede Nozizeptorzelle be-
sitzt einen besonders langen 
Zellausläufer, das Axon. Es 
geht vom Zellkörper aus, der 
stets im Spinalganglion liegt. 
Das Spinalganglion ist eine 
Zellanhäufung, die sich in der 
Nähe der Wirbelsäule bezie-
hungsweise des Rückenmarks 
befindet, sodass sie durch die 
Querfortsätze der Wirbelkör-
per geschützt ist. An jedem 
Wirbel befinden sich zwei 
Spinalganglien, eins auf der 
rechten und eins auf der lin-
ken Seite. Über das Axon wird 
die Information aus der Peri-
pherie zum Zellkörper im Spi-
nalganglion herantranspor-

Schnell ist es passiert: Durch den Stich am Rosenstock werden Zellen zerstört und  
Neurotransmitter freigesetzt. Sie gelangen an die Nozizeptoren und lösen ein  
Aktionspotenzial aus. Der Reiz wird in Richtung Rückenmark weitergeleitet und  
dabei einmal im Spinalganglion auf ein Neuron des ZNS umgeschaltet. 
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tiert. Ein solches Axon kann 
beachtliche Längen erreichen. 
So sind Axone von etwa 
einem Meter bekannt, wie 
beispielsweise der Ausläufer, 
der von der Haut der großen 
Zehe zum Spinalganglion im 
Lumbalsegment der Wirbel-
säule reicht. Das periphere 
Ende einer solchen Nervenfa-
ser vom Typ eines Nozizep-
tors liegt als feie Nervenendi-
gung vor. Es ist verzweigt wie 
ein Flussdelta. Man findet 
diese freien Nervenendigun-
gen vor allem in der Haut, 
aber auch in der Knochen-
haut, der Gelenkhaut, der 
Muskulatur sowie in einigen 
Eingeweideorganen. Die schä-
digenden und später als 
schmerzhaft wahrgenomme-
nen Reize werden von den 
freien Nervenendigungen des 
Nozizeptors aufgenommen 
und dann in Richtung des 
zentralen Nervensystems wei-
tergeleitet. So eine Nervenen-
digung kann mechanische, 
thermische und auch chemi-
sche Reize sowie das Vorhan-
densein bestimmter Moleküle 
registrieren und in ein Akti-
onspotenzial umwandeln. 
Damit ist der Nozizeptor 
quasi geweckt und transpor-
tiert nun den Reiz in Form 
eines Aktionspotenzials über 
das Axon in Richtung ZNS.

Verschiedene Schmerz­
fasern Zu den schmerzreiz-
leitenden Afferenzen, also 
zum Gehirn aufsteigenden 
Nerven, gehören drei Arten 
von Nervenzellen, die A-beta-
Fasern, die A-delta-Fasern 
und die C-Fasern. Die beiden 
letztgenannten werden zum 
nozizeptiven System gerech-
net und als Nozizeptoren be-
zeichnet. Sie haben eine hohe 
Reizschwelle und werden erst 

durch relativ starke und po-
tenziell schädigende Reize ak-
tiviert. A-beta-Fasern dagegen 
haben eine niedrige Reiz-
schwelle und werden auch 
schon durch geringe, nicht-
schädigende Reize sensibili-
siert. Da dies schon normale 
Berührungen sein können, 
zählt man die A-beta-Fasern 
nicht zu den Nozizeptoren. Sie 
sind relativ dick und myelini-
siert, das heißt, sie sind von 
einer schützenden und isolie-
renden Myelinscheide umge-
ben. Die Nervenleitgeschwin-
digkeit einer A-beta-Faser ist 
sehr schnell. Sie kann bis zu 
100 Meter pro Sekunde betra-
gen, da das Aktionspotenzial 
sich nicht entlang der Nerven-
fasermembran ausbreiten 
muss, sondern durch die Mye-
linscheide sprunghaft weiter-
geleitet wird. Die anderen 
Schmerzfasern sind weniger 
oder gar nicht myelinisiert 
und dadurch deutlich dünner 
und in ihrer Nervenleitge-
schwindigkeit entsprechend 
langsamer. A-delta-Fasern 
haben eine dünne Myelin-
schicht und leiten den Reiz 
mit 50 Metern pro Sekunde. 
C-Fasern sind am langsams-
ten, sie leiten das Aktionspo-
tenzial nur mit einer Ge-
schwindigkeit von maximal 
einem Meter pro Sekunde. 
Entsprechend sind nozizep-
tive Reize, die über A-del-
ta-Fasern vermittelt werden, 
bis zu 50-mal schneller im 
Rückenmark als jene Reize, 
die über C-Fasern geleitet 
werden. Damit lässt sich er-
klären, dass es einen schnellen 
ersten Schmerz und einen 
langsameren zweiten Schmerz 
gibt. Dieser erste Schmerz, 
der durch die A-delta-Fasern 
vermittelt wird, hat einen spit-
zen, schneidenden oder bren-

nenden Charakter, während 
der langsame Schmerz der 
C-Fasern als dumpf und drü-
ckend wahrgenommen wird. 
Grundsätzlich können beide 
Typen von Nozizeptoren auf 
unterschiedliche Reize, also 
beispielsweise Hitze oder Ver-
letzungen, reagieren.

Am Natriumkanal fängt 
es an Durch Bindung der 
Schmerzmediatoren an den 
Rezeptor wird eine intrazellu-
läre Kaskade ausgelöst, die am 
Ende zur Öffnung der Natri-
umkanäle führt. In der Zell-
membran von Nervenzellen 
befinden sich nämlich Poren, 
die durch Proteine gebildet 
werden und durch die Mem-
bran reichen. Diese Poren 
können als Kanäle dienen, die 
es Elektrolyten erlauben, sich 

bei geöffnetem Zustand zwi-
schen intrazellulär und extra-
zellulär auszutauschen. Da 
diese Poren sehr klein sind, 
lassen sie nur den Austausch 
von kleinen Ionen zu. In der 
Nervenzellmembran findet 
man solche, die selektiv nur 
Natrium-Ionen passieren las-
sen, die Natriumkanäle. Nor-
malerweise sind sie geschlos-
sen. Auf einen entsprechenden 
Reiz hin werden sie geöffnet 
und Natrium-Ionen strömen 
entsprechend ihres Konzent-
rationsgefälles von außen 
nach innen in die Nervenzelle 
hinein. Dadurch verändert 
sich die elektrische Ladung in 
der Zelle. Die zuvor polari-
sierte Zelle, die eben noch 
einen großen elektrischen 
Spannungsunterschied an der 
Zellmembran zwischen außen 
und innen aufwies, wird hier-
durch depolarisiert. Diese De-
polarisation entspricht dem 
Aktionspotenzial, was damit 
ausgelöst ist. Schmerzstil-
lende Medikamente, die hier 
angreifen, sind die Lokalanäs-
thetika. Sie blockieren den 
Natriumkanal, sodass kein 
Natrium einströmen kann 
und kein Aktionspotenzial 
ausgelöst wird. Der Nozizep-
tor wird nicht sensibilisiert, 
das Sinnesphänomen Schmerz 
bleibt aus.

Reizweiterleitung zum 
zentralen Nervensystem 
Das Aktionspotenzial wird 
nun entlang der Nervenzell-
membran des Nozizeptors 
aufsteigend weitergeleitet, bis 
es am Ende der Nervenzelle 
im Spinalganglion ankommt. 
Hier gelangt das Aktionspo-
tenzial an die präsynaptische 
Membran und damit an einen 
Spalt zwischen erstem und 
zweitem Neuron, den synapti-

Schmerz­
mediatoren
Unabhängig davon, auf 
welche Art Gewebe ge­
schädigt wird, in jedem 
Falle werden Körperzellen 
zerstört. Sie setzen beim 
Zerfall Neurotransmitter 
frei, die, weil sie im nozi­
zeptiven System wirksam 
werden, als Schmerzmedi­
atoren bezeichnet werden. 
Zu ihnen zählen unter an­
derem die Prostaglandine, 
aber auch Leukotriene, 
Bradykinin, Serotonin und 
Histamin. Prostaglandine 
entstehen mithilfe des 
Enzyms Cyclooxygenase 
aus Arachidonsäure, einer 
Fettsäure des Fettsäure­
stoffwechsels. Die Prosta­
glandinsynthese ist der 
Angriffspunkt der nicht­
opioiden Analgetika. Wer­
den die Neurotransmitter 
freigesetzt, treffen sie auf 
ihre spezifischen Rezep­
toren.
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schen Spalt. Der nozizeptive 
Reiz muss diesen Spalt über-
winden, um an die postsynap-
tische Membran des zweiten 
Neurons zu gelangen. Da dies 
nicht mittels Aktionspoten-
zial, also auf elektrischem 
Wege möglich ist, bedient sich 
der Körper eines anderen 
Mechanismus. An der präsyn-
aptischen Membran befinden 
sich große Mengen von Neu-
rotransmittern, die in kleinen 
Bläschen, den Vesikeln, ge-
speichert sind. Erreicht nun 
das Aktionspotenzial die 
präsynaptische Membran, 
kommt es an dieser Stelle zum 
Einstrom von Calcium-Ionen 
in die Zelle. Die mit Neuro- 
transmittern gefüllten Vesikel 
setzen sich daraufhin in Be-
wegung, verschmelzen mit 
der präsynaptischen Mem-
bran und schütten die Neuro
transmitter in den synapti-
schen Spalt. Einer der 
wichtigsten Neurotransmitter 
an nozizeptiven Neuronen ist 
Glutamat. An der postsynap-
tischen Membran des zweiten 
nozizeptiven Neurons befin-
den sich Glutamat-Rezepto-
ren, an die das Glutamat nach 
Diffusion durch den synapti-
schen Spalt bindet. Hierdurch 
kommt es, wie bei der Sensibi-
lisierung des Nozizeptors in 
der Peripherie, zur Öffnung 
von Natrium-Kanälen und 
damit zum Einstrom von Nat-
rium in das zweite Neuron 
und zum Aktionspotenzial. 
Jetzt ist das zweite Neuron, 
das bereits zum zentralen 
Nervensystem gehört und als 
Hinterhornneuron bezeichnet 
wird, sensibilisiert und der 
nozizeptive Reiz ist aus dem 
peripheren auf das zentrale 
Nervensystem übertragen. 
Von hier gelangt er zur Wahr-
nehmung und zur Bewertung 

ins Gehirn. Substanzen, die 
auf die Bewertung des 
Schmerzes einwirken, sind 
beispielsweise Antidepressiva. 
Aus diesem Grund werden 
sie häufig bei chronischen 
Schmerzzuständen, die nicht 
allein mit Analgetika behan-
delt werden können, einge-
setzt.

Akuter und chronischer 
Schmerz Der akute Schmerz 
wird meist durch eine akute 
Erkrankung, Verletzung oder 
starke Beanspruchung hervor-
gerufen. Als chronisch gilt er, 
wenn er den Zeitraum über-
dauert, in dem normalerweise 
eine Heilung stattfinden 
müsste. Knapp ein Viertel der 
Bevölkerung in den Industrie-
nationen leidet unter chroni-
schen Schmerzen. Viele von 
ihnen sind aufgrund der 
Schmerzen arbeitsunfähig.
Pathophysiologisch wird ver-
mutet, dass ein sehr starker, 
möglicherweise dauerhafter 
nozizeptiver Reiz zu einer 
Veränderung der postsynapti-
schen Membran des Hinter-
hornneurons führt. Es werden 
nicht nur Natriumkanäle, son-
dern auch Calciumkanäle 
geöffnet, die ihrerseits das 
Schließen der Natriumkanäle 
verhindern. Nun strömt noch 
mehr Natrium in die Zelle ein, 
was wiederum die Öffnung 
der Calciumkanäle begünstigt. 
So wird ein Teufelskreis in 
Gang gesetzt, der zu einer lang 
anhaltenden dauerhaften Sen-
sibilisierung der postsynapti-
schen Region führt. Letztlich 
kann dies zu einer Verselbst-
ständigung des schmerzhaften 
Reizes und damit des Schmer-
zes führen. Man spricht vom 
Schmerzgedächtnis. Daher ist 
die konsequente Therapie star-
ker akuter Schmerzen extrem 

wichtig. Sie kann der Entste-
hung chronischer Schmerzen 
vorbeugen.

Schmerztherapie nach 
dem WHO-Stufenplan Die 
Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) hat 1986 Grundregeln 
zur Behandlung von Tumor-
schmerzen erarbeitet. Wegen 
des guten Erfolgs wird dieses 
Schema mittlerweile generell 
zur Behandlung von Schmer-
zen, insbesondere chronischer 
Schmerzzustände, empfohlen. 
Je nach Intensität und Quali-
tät werden drei Stufen der 
Therapie unterschieden. 
Wenn die erforderliche Wir-
kung nicht erreicht wird, ist 
die jeweils nächst höhere 
Stufe indiziert. Die erste Stufe 
zur Behandlung mäßiger 
Schmerzen beinhaltet Nicht
opioid-Analgetika, wie Meta-
mizol, nichtsteroidale An-
tiphlogistika (NSAR) und 
Paracetamol. In Stufe zwei 
werden schwache, niedrig-po-
tente Opioid-Analgetika, die 
nicht der Betäubungsmit-
tel-Verordnung unterliegen, 
mit Nichtopioid-Analgetika 
kombiniert. Zum Einsatz 
kommen beispielsweise 
Codein oder Tilidin mit Nalo-
xon. Ist mit dieser Kombina-
tion keine zufriedenstellende 
Wirkung zu erzielen, wird in 
der dritten Stufe das schwach-
wirksame gegen ein stark-
wirksames Opioid ausge-
tauscht, etwa Morphin, 
Fentanyl, manchmal auch 
Methadon oder Buprenor-
phin und andere morphinver-
wandte Substanzen wie Oxy-
codon oder Hydromorphon. 
Auf jeder der drei Stufen kön-
nen ergänzende Therapiever-
fahren, wie Krankengymnas-
tik, Psychotherapie oder 
Schmerzbewältigungsverfah-

ren, und ergänzende Medika-
mente, wie Antidepressiva, 
auch in Kombinationen unter-
einander eingesetzt werden.

Nichtopioid-Analgetika Im 
Gegensatz zu den Opioiden, die 
im ZNS wirken, wurden die 
nichtopioiden Schmerzmittel 
früher auch als periphere An
algetika bezeichnet. Für einige 
dieser Substanzen sind jedoch 
zentrale Wirkeigenschaften ge-
sichert, sodass diese Bezeich-
nung inzwischen verlassen 
wurde. Nichtopioide Analge-
tika wirken hauptsächlich 
über eine Hemmung des En-
zyms Cyclooxygenase (COX) 
und hemmen so die Synthese 
der Prostaglandine, die an der 
Entstehung von Schmerzen, 
Fieber und Entzündungen be-
teiligt sind. Aus historischen 
Gründen werden die sauren 
nichtopioiden Analgetika auch 
als nichtsteroidale Antirheu
matika (NSAR) oder non 
steroidal anti-inflammatory 
drug (NSAID) bezeichnet. Ur-
sprünglich verwendete man 
nämlich Steroide, genauer 
Glucocorticoide, zur Behand-
lung der chronischen Entzün-
dung bei Rheuma. Mit der 
Entdeckung der entzündungs-
hemmenden Eigenschaft der 
sauren, nichtopioiden Analge-
tika erlangten diese eine wich-
tige Bedeutung in der Rheu-
ma-Behandlung. Da sich saure 
Analgetika in undissoziierter 
Form besonders in Geweben 
mit niedrigem pH-Wert an-
reichern, sind sie in hohen 
Konzentrationen in entzünde-
tem Gewebe nachweisbar und 
können dort wirken. Hohe 
Konzentrationen ergeben sich 
aber auch in der Magen-
schleimhaut und in den Nie-
ren. Das bedingt die wesentli-
chen Nebenwirkungen. So 
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geht durch Blockade der loka-
len Prostaglandinsynthese 
deren magenschleimhaut-
schützende Wirkung verloren, 
was zu Magenblutungen und 
Magengeschwüren führen 
kann. Die wichtigsten Stoff-
klassen der NSAR sind die Sa-
licylate, wie ASS, die eng 
damit verwandten Anthranil-
säurederivate, wie Flufena-
minsäure, die Arylessig- und 
–propionsäurederivate, wie 
Diclofenac, Ibuprofen und In-
dometacin, sowie die Oxi-
came, wie Piroxicam. Die Ac-
etylsalicylsäure wurde bereits 
1899 als Arzneimittel einge-
führt. Sie eignet sich zur Be-
handlung von Schmerzzu-
ständen verschiedener Art 
sowie entzündlicher Prozesse. 
ASS ist für Kinder unter zwölf 
Jahren wegen des nicht auszu-
schließenden lebensbedrohli-
chen Reye-Syndroms kon-
traindiziert.
Nichtsaure Analgetika vertei-
len sich im Gegensatz zu den 
sauren gleichmäßiger im Orga-
nismus. Sie eignen sich daher 
besser zur Behandlung entzün-
dungsunabhängiger Schmer-
zen. Beispiele sind Paracetamol 
und Metamizol. In der Kinder-
heilkunde und während der 
Schwangerschaft hat sich Pa
racetamol fest etabliert. Bei 
Überschreitung der Tages
höchstdosis kann es allerdings 
zu Leberzellnekrosen, Leber-
koma und zum Tod kommen. 
Bei Lebervorschädigung treten 
diese Effekte eher auf, weshalb 
es sich hier um eine Kontrain-
dikation für den Einsatz von 
Paracetamol handelt.
Metamizol gehört zur Gruppe 
der Pyrazolone, es besitzt eine 
gute spasmolytische Wirkung 
auf die glatte Muskulatur. Man 
schreibt Metamizol eine ver-
gleichbare Analgesie zu wie 

Tramadol, wobei die Neben-
wirkungen des Opioids fehlen. 
Die schwerwiegendste Neben-
wirkung des Metamizols ist die 
Agranulozytose, eine zu etwa 
fünf Prozent tödlich verlau-
fende Blutbildveränderung. 
Die Angaben zur Häufigkeit 
der Agranulozytose differieren 
stark, das Risiko ist umso grö-
ßer, je höher die Dosierung 
und je länger der Behand-

lungszeitraum ist. Bei einer 
längeren Therapie ist daher 
eine Blutbildkontrolle nötig.

Selektive COX-2-Hemmer 
Man kennt zwei Arten der 
Cyclooxygenase, die für ver-
schiedene Synthesewege der 
Prostaglandine stehen.
Während die genannten Nicht
opioid-Analgetika beide Arten 
der Cyclooxygenase, die 
COX-1 und die COX-2 hem-
men, wirken selektive COX-2-
Hemmer oder Coxibe nur auf 
das Isoenzym, das für die Ent-
zündungsreaktion verant-
wortlich ist. Damit wollte man 
die Nebenwirkung auf den 
Magen unterbinden und so 
die Langzeitanwendung ver-
einfachen. Die Hoffnungen 
auf Nebenwirkungsfreiheit 
haben sich jedoch nicht er-
füllt. Unter der Einnahme ei-
niger Coxibe fand man eine 
Häufung von Hypertonie und 
Herzinfarkt. Daher wurden 
einige Coxibe vom Markt ge-
nommen. Für Patienten mit 

kardiovaskulären Vorerkran-
kungen besteht eine Kon-
traindikation. In diesen 
Fällen ist auf NSAR gegebe-
nenfalls mit Magenschutz 
auszuweichen.

Opioide Es sind dem Mor-
phin verwandte Stoffe, die na-
türlich vorkommen oder syn-
thetisch hergestellt werden 
können. Opioide wirken an 

verschiedenen Opiat-Rezepto-
ren, was körpereigene Stoffe, 
zum Beispiel Endorphine und 
Enkephaline, freisetzt, die im 
ZNS eine stark schmerzhem-
mende Wirkung haben. Aller-
dings vermitteln diese Rezep-
toren auch zahlreiche andere 
Wirkungen, woraus sich das 
umfangreiche Nebenwir-
kungsprofil der Opioide er-
gibt. Zu nennen sind hier 
unter anderem Sedierung, Ob-
stipation und Hustendämp-
fung sowie bei Überdosierung 
Atemdepression. Opioide sind 
die wirksamsten Schmerzmit-
tel, die der Medizin zur Verfü-
gung stehen. Die Wirkung ist 
jedoch von Patient zu Patient 
sehr unterschiedlich, wobei 
Opioide gerade im Alter sehr 
vorsichtig dosiert werden 
müssen. Morphin ist das be-
kannteste und am häufigsten 
verwendete Opioid. Die Stärke 
aller anderen Substanzen die-
ser Klasse wird am Morphin 
gemessen. Da die Abbaupro-
dukte des Morphins ebenfalls 

wirksame Opioide sind, ist die 
Wirkdauer relativ lange. Die 
Abbauprodukte werden über 
die Nieren ausgeschieden, wo-
raus sich ein Problem für Pati-
enten mit Niereninsuffizienz 
ergibt. Opioide wirken nicht 
immer nur als reine Agonisten 
am Rezeptor. Morphin, Fenta-
nyl, Tilidin und Hydromor-
phon sind Vollagonisten an 
allen Opiatrezeptoren. Partial-

agonisten greifen nicht mit 
voller Kraft an jedem Rezep-
tortyp an, sie haben auch eine 
gewisse antagonistische Wir-
kung. Zu dieser Gruppe 
gehört beispielsweise Bu
prenorphin. Es kann als Sub-
lingualtablette, TTS oder In-
jektion eingesetzt werden und 
bewirkt eine starke Analgesie 
bei gleichzeitig geringer 
Atemdepression. Tramadol 
wird als schwach wirksames 
Opioid bezeichnet. Sein anal-
getischer Effekt kann nur zum 
Teil über die Opioidrezepto-
ren erklärt werden. Ein großer 
Teil der Wirkung beruht auf 
der Verminderung der Wie-
deraufnahme von Serotonin 
und Noradrenalin, die im ZNS 
die Schmerzleitung hemmen. 
Aus diesem Grund und wegen 
des anderen Nebenwirkungs-
spektrums untersteht Trama-
dol nicht dem Betäubungsmit-
telgesetz.  n

Sabine Breuer, 
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