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Chronische Schmerzerkrankungen lassen sich oftmals nicht  
genügend mit einem Strukturbefund erklären sondern stellen 
komplexe Syndrome dar, bei welchen eine gesteigerte  
Schmerzwahrnehmung und dysfunktionale zerebrale Schmerz-
verarbeitungsmechanismen im Zentrum stehen. Neben 
Schmerzsensibilisierungs- und Schmerzausweitungsphäno-
menen sind nichtdermatomale sensorische Defizite (englisch: 
nondermatomal somatosensory deficits – NDSD) eine weitere 
typische Eigenheit solcher chronischer Schmerzerkrankun-
gen. Da NDSD nicht selten sind, sollte bei chronischen 
Schmerzpatienten im Status gezielt danach gesucht werden. 
NDSD weisen auf eine Störung der peripheren und zentralen 
Schmerzverarbeitung hin und verlangen nach einem umfas-
senden multimodalen Therapieansatz. 

Bei der klinischen Untersuchung von Patienten mit chronischen 
Schmerzen fallen häufig sensible Störungen im Schmerzgebiet, 

aber auch darüber hinaus auf. Bei diesen Patienten muss eine dif-
ferentialdiagnostische Abklärung zur Frage des Vorliegens eines 
neuropathischen Schmerzes erfolgen. Nach der aktuellen Defini-
tion sind neuropathische Schmerzen verursacht durch eine Läsion 
oder Krankheit des somatosensorischen Systems (1). Die Autoren 
schlagen zur Diagnosestellung beziehungsweise zum Ausschluss 
neuropathischer Schmerzen einen Algorithmus vor, bei welchem 
anamnestisch ein Schmerz in einer neuroanatomisch plausiblen 
Dermatomverteilung sowie Hinweise auf eine Läsion oder Krank-
heit des somatosensorischen System erfragt werden soll. Zusätz-
lich sollen in der klinischen Untersuchung sensorische Positiv- bzw. 
Negativphänomene demonstriert und / oder durch apparative Diag-
nostik eine Läsion oder Krankheit des somatosensorischen Systems 
nachgewiesen werden. NDSD stellen sich in einer fleckförmigen, 
quadrantenförmigen oder oftmals Halbseiten-Verteilung dar. NDSD 
stellen nach Definition keine neuropathische Erkrankung dar, son-
dern sind eine der möglichen Differentialdiagnosen. Bekannte 
Beispiele sind sensible Störungen bei pseudoradikulären Schmer-
zen, sensible Störungen bei myofaszialen Syndromen sowie sen-
sorische Störungen beim komplexen regionalen Schmerzsyndrom 
(CRPS). Bei akuten unilateralen Schmerzsyndromen mit sensib-
len Störungen muss stets auch eine neurologische Erkrankung (z. B. 
Schlaganfall, Rückenmarkschädigung) ausgeschlossen werden. Ein 
klinisches Beispiel für die Assoziation von chronischen Schmerzen 
und NDSD zeigt die Abb. 1.

Häufigkeit und Vorkommen von NDSD
Bei Patienten mit chronischen Schmerzen finden sich in 25–50% 
ausgedehnte sensorische Störungen, häufig ipsilateral der Schmerz-
lokalisation bzw. der schmerzbetonten Körperhälfte (2, 3) gelegen. 
NDSD werden bei verschiedenen chronischen nicht-neuropathi-

schen Schmerzsyndromen beobachtet wie in 40% der Patienten mit 
myofaszialen Schmerzen (4), in 33% halbseitig bzw. in 17% qua-
drantenförmig bei Patienten mit komplexem regionalen Schmerz-
syndrom (5, 6), in 38% bei Patienten mit Fibromyalgie (7) und in 
25% bei Patienten mit chronisch ausgebreitetem Schmerz (2). Die 
erste Beschreibung hemisensorischer Störungen findet sich bereits 
in den 1920er Jahren (8). Ursprünglich wurde das Phänomen als 
«hysterisch» oder als Konversionsstörung gewertet, neuere Unter-
suchungen ordnen das Syndrom einer neuro-psycho-biologischen 
Genese zu (3, 9). 

Neurobiologische Korrelate von NDSD
In eigenen Untersuchungen wurden NDSD mittels quantitativer 
sensorischer Testung objektiviert und quantifiziert (10). In einer 
Patientenkohorte mit NDSD wurden im Vergleich zu einer Patien-
tengruppe ohne NDSD signifikant höhere Schwellen für mechani-
sche und schmerzhafte Reize in 2 von 3 Untersuchungsarealen auf 
der Schmerzseite dokumentiert. Interessanterweise konnten zusätz-
lich auch beidseitige Veränderungen gefunden werden, wie z.B. ein 
Funktionsverlust für Temperatur- und Vibrationsreize sowie eine 
vermehrte Empfindung auf Druckschmerzreize. Der Funktionsver-
lust korreliert mit der Schmerzstärke. Dieses sensorische Muster 
scheint charakteristisch für NDSD bei Patienten mit chronischen 
nichtneuropathischen Schmerzen und ein Ausdruck einer gestör-
ten zentralen Schmerzverarbeitung, inklusive Prozessen der Sensi-
bilisierung zu sein. 
Zentrale Störungen der Schmerzverarbeitung bei NDSD konnten 
durch funktionelle MRI-Studien im Thalamus und im somatosenso-
rischen Kortex nachgewiesen werden (11). Danach könnten NDSD 
durch eine Hemmung sensorischer Inputs aus einer schmerzhaften 
Körperregion erklärt werden. Sensorische Defizite wären im Rah-
men dieser Hypothese ein Begleitphänomen schmerzlindernder 
Gegenregulationsmechanismen. Aktuellere bildgebende Studien 
zeigen metabolische und strukturelle Veränderungen in sensori-
schen, motorischen und temporalen Regionen (12, 13). Eine weitere 
Hypothese ist, dass NDSD eine Art sensorischer Dissoziationsme-
chanismus darstellen (14).
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Psychosoziale Kontextfaktoren bei NDSD
Chronische Schmerzpatienten mit halbseitig betonten NDSD zei-
gen gegenüber solchen ohne NDSD signifikant häufiger höhere 
Schmerzintensitäten, eine höhere Schmerzchronifizierung, eine sel-
tenere Arbeitstätigkeit, eine höhere schmerzbedingte Beeinträch-
tigung, eine niedrigere physische und psychische Lebensqualität 
sowie häufiger Angstsymptome bzw. einen Migrationshintergrund 
(13). Eine weitere Arbeit fand bei Patienten mit halbseitig-beton-
ten NDSD ebenfalls eine erhebliche lebensbiographische Stressbe-
lastung wie Kriegserfahrungen, Verfolgung und familiäre Gewalt. 
Zusätzlich erfüllten 30% der Patienten die Kriterien für eine post-
traumatische Belastungsstörung. Eine Mehrheit wies Komorbiditä-
ten wie Schlafstörungen, Depression und Angststörungen auf (12). 
Die Konstellation mit hohem Stressload, hohem Schmerzleidens-
druck und sich ausweitendem unilateralem Schmerzsyndrom mit 
NDSD ist typisch.

Zentrale Sensibilisierung und NDSD 
Im Falle der NDSD weist die erniedrigte Druckschmerzschwelle 
auf das Vorliegen einer zentralen Sensibilisierung hin. Bei der 
zentralen Sensibilisierung liegt eine erhöhte Reizantwort zentra-
ler nozizeptiver Neurone auf normale Reize vor bzw. tritt bereits 
eine Reizantwort auf unterschwellige Reize auf. Das kann durch 
eine Verminderung der Reizschwelle, durch das Auftreten von 
Spontanaktivität bzw. durch eine Dysfunktion des endogenen 
Schmerzkontrollsystem verursacht sein (15). Infolge dieser Verän-
derungen ist der Schmerz nicht mehr, wie beim akuten Schmerz, 
an das Vorhandensein eines schmerzhaften Reizes gebunden 
(16). Weitere klinische Zeichen für das Vorliegen einer zentra-
len Sensibilisierung können Allodynie, Nadelstich-Hyperalge-
sie sowie die temporale Summation (wind-up Phänomen) sein 
(17). Nicht nur bei Schmerzstörungen mit NDSD liegt das Phäno-
men der zentralen Sensibilisierung vor, bei vielen weiteren Krank-
heitsbildern konnte eine zentrale Sensibilisierung nachgewiesen 
wurden, wie z.B. rheumatoide Arthritis, Kiefergelenksmyoarthro-
pathie, Fibromyalgie, muskuloskelettale Schmerzsyndrome, Kopf-
schmerzerkrankungen, das komplexe regionale Schmerzsyndrom, 
chronische postoperative Schmerzen und viszerale Schmerzsyn-
drome (17). 

Einflussfaktoren auf die zentrale Sensibilisierung
In einer grossen epidemiologischen Studie bei Patienten mit chro-
nischen generalisierten Schmerzen wurden eine Reihe von Komor-
biditäten wie chronisches Müdigkeitssyndrom, Gelenkschmerzen, 
depressive Symptome und Reizdarmsyndrom gefunden. Dies 
führte zu der Annahme, dass möglicherwiese genetische Faktoren 
diesen Komorbiditäten zugrunde liegen (18). Brisant ist auch die 
wachsende Evidenz, dass langanhaltender Stress zu einer Schmerz-
sensibilisierung beiträgt (19, 20). Diverse Untersuchungen am Tier-
model belegen den Vorgang der stressinduzierten Hyperalgesie 
(21, 22). Die regelhaft sehr stressbelasteten biographischen Hin-
tergründe von vielen Patienten mit schmerzassoziierten NDSD 
im Halbseitenverteilungsmuster legen diesen Zusammenhang als 
pathogenetischer Faktor nahe (16). 

Zentrale Sensibilisierung und funktionelle Bildgebung
Eine Reihe von bildgebenden Studien konnte eine Veränderung 
der Menge der grauen Substanz im Rahmen von zentraler Sen-

sibilisierung nachweisen, wie zum Beispiel eine Vermehrung 
grauer Substanz im Hirnstamm bei Patienten mit Medikamen-
tenübergebrauchskopfschmerz, welche sich nach erfolgreichem 
Medikamentenentzug wieder normalisierte, dies als ein Hinweis 
auf eine gestörte körpereigene Schmerzhemmung während des 
Übergebrauches von Schmerzmedikamenten (23). Bei Patienten 
mit Spannungskopfschmerz wurde eine signifikante Reduktion 
grauer Substanz in Regionen der Schmerzverarbeitung gefun-
den sowie bei Patienten mit Cluster-Kopfschmerz eine vermehrte 
graue Substanz im Bereich des Hypothalamus (24). Währenddes-
sen wurde bei Patienten mit chronischem Rückenschmerz eine 
signifikante Reduktion grauer Substanz im Hirnstamm und im 
somatosensorischem Kortex sowie Veränderungen in anderen 
Hirnregionen gefunden, welche mit kortikaler und subkortikaler 
Reorganisation auf struktureller Ebene interpretiert wurden (25). 
Bei chronischen Schmerzpatienten mit NDSD konnte gezeigt 
werden, dass eine dysfunktionelle sensorische Verarbeitung mit 
komplexen Veränderungen im Volumen der grauen Substanz des 
somatosensorischen Systems und temporaler Regionen einher-
geht (13). 

Klinische Relevanz und therapeutischer Ausblick 
NDSD sind eine Begleiterscheinung einer gestörten Schmerzver-
arbeitung und können Hinweise auf eine ausgeprägte Chronifi-
zierung geben. Patienten mit NDSD bedürfen in jedem Falle einer 
multimodalen Therapie. 
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ABB. 1 Schmerzzeichung 

Darstellung einer typischen Schmerzzeichung aus dem klinischen Alltag mit  
Vorhandensein eines chronischen nozizeptiven Schulter-Nacken-Schmerzes 
rechts mit Ausstrahlung zum Arm und eines chronischen nozizeptiven lumbalen 
Rückenschmerzes rechts mit Ausstrahlung zum Bein. Die verschiedenen 
Schraffierungen sind ein Beispiel für die Dokumentation der hemisensorischen, 
nichtdermatomal zuordenbaren Störung, die typischerweise über die 
Schmerzgebiete hinausgeht. Die einzelnen Schraffurareale beinhalten ein 
Screening relevanter Dermatome und Nervenversorgungsgebiete.
III Hypästhesie (untersucht mit Pinsel), \\\ Thermhypästhesie (untersucht mit 
kaltem Roller), ≡ Hypalgesie (untersucht mit Nadelstichreiz). x/8… Pallästhesie 
(untersucht mit 64Hz Rydel-Seiffer Stimmgabel).
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Bei chronischen nicht-neuropathischen Schmerzsyndromen wer-
den zur medikamentösen Therapie Koanalgetika (Antidepressiva, 
Antiepileptika) empfohlen, deren Wirkung bei einzelnen Schmerz-
syndromen zwar belegt, aber in den Grundlagen noch nicht vollstän-
dig verstanden ist. Antidepressiva mit Wirkung auf deszendierende 
schmerzhemmende Bahnen (Trizyklika, Serotonin- und Noradre-
nalinwiederaufnahmehemmer) können daher einer Sensibilisierung 
entgegenwirken (26). Eigene klinische Erfahrungen zeigen, dass das 
klassische WHO-Schema zur Schmerzbehandlung bei chronischen 
Schmerzen mit zentraler Sensibilisierung und NDSD in aller Regel 
nicht zielführend ist und Opiate keinen gewinnbringenden Effekt 
zeigen. Ergänzend dazu ist für die Fibromyalgie die Unwirksamkeit 
von Opioiden belegt, zusätzlich ist der Therapieerfolg unter Opioid-
gabe verschlechtert (27). Daten zur opioidinduzierten Hyperalgesie 
belegen die Nichteignung dieser Medikamente für eine Langzeit-
therapie (28). Aktuelle Therapieempfehlungen stehen einer Lang-
zeittherapie mit Opioiden bei chronischen Nichttumorschmerzen 
bzw. bei begleitender psychiatrischer Komorbidität zurückhaltend 
gegenüber (29). Wie bei anderen komplexen Schmerzerkrankungen 
ist eine individualisierte multimodale Schmerzbehandlung unter 
Einbezug von Physiotherapie und Verhaltenstherapie der beste 
Lösungsansatz (30). Die Thematisierung der gesteigerten Schmerz-
sensibilität im Rahmen von Stresseinwirkung erhöht die Bereit-
schaft für ein detailliertes psychologisches Assessment hinsichtlich 
aktueller und stattgehabter Stressoren und schafft auch die logische 
Voraussetzung für stressreduzierende Therapien (wie z.B. Muskel-
relaxation nach Jacobson, Biofeedbackverfahren und lösungsori-
entierte Psychotherapieverfahren). Im Rahmen der multimodalen 
Schmerztherapie kommen stets körperorientierte Aktivierungsthe-
rapien hinzu. Physiotherapien im Bad sind oftmals ein geeigneter 
Einstieg bei zentral bedingter Hyperalgesie. Voraussetzung für ein 
erfolgreiches Aktivierungsverfahren ist, dass das physikalische Trai-
ning entsprechend der individuellen Belastbarkeit angepasst, sorg-
fältig dosiert und gesteigert wird und auch lustvoll bleibt.
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Take-Home Message

◆	Chronische Schmerzerkrankungen weisen biologische, psychische 
und soziale Faktoren auf und gehen mit einer Störung der Schmerz-
verarbeitung inklusive einer Schmerzsensibilisierung einher

◆	Merkmale einer dysregulierten Schmerzverarbeitung sind Schmerz
aufrechterhaltung, Schmerzverstärkung und Schmerzausweitung

◆	Nichtdermatomale sensorische Defizite (NDSD) bei Patienten mit 
chronischen Schmerzen sind ein Hinweis auf eine besonders aus
geprägte Störung der Schmerzverarbeitung

◆	Multimodale Therapiestrategien zielen auf eine Verbesserung der 
Lebensqualität bei Patienten mit chronischen Schmerzerkrankungen 
ab und sind bei NDSD indiziert
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