PRAXIS

Gesichtsschmerzen

Urs Patd, Matthias Sturzenegger

Neurologische Klinik, Inselspital, Bern

Quintessenz

® Bei Gesichtsschmerzen ist es sinnvoll, zwischen priméren (keine mit den
aktuellen diagnostischen Methoden fassbare und gezielt therapierbare Ursache)
und sekunddren Formen (Grundkrankheit z.B. entziindlich, neoplastisch usw.)
zu unterscheiden.

® Erkrankungen sdmtlicher anatomischer Strukturen (Haut, Subcutis, Kno-
chen, Kiefergelenke, Nase, Mund und Sinus, Nerven und Gefdsse sowie Auge und
Orbita) kommen als Schmerzquelle in Frage.

® Hauptziel der Diagnostik muss das Erkennen sekundérer Gesichtsschmerz-
formen sein.

® Eine detaillierte Anamnese und Untersuchung ist die Grundlage der gezielten
Diagnostik.

® Das MRI ist angezeigt bei Verdacht auf eine Pathologie der Weichteile,
Gefisse oder intrakranieller Strukturen; das CT bei Verdacht auf Knochen- oder
Gelenkpathologie.

® Die am haufigsten verpassten diesbeziiglichen Diagnosen sind: Sinusitis
sphenoidalis, tiefgelegene entziindliche oder neoplastische Infiltrationen, Karo-
tisdissektion, Cavernosusthrombose, Riesenzellarteriitis.

Summary
Facial pain

® In facial pain, as with headaches, it makes sense to differentiate primary
(idiopathic) from secondary (symptomatic) forms.

® Disorders of many anatomical structures such as cutis, subcutis, bones, jaw
Jjoints, nose, mouth, sinuses, cranial nerves, eye and orbit may cause facial pain.

® The primary goal must be to recognise secondary forms of facial pain.

® A detailed patient history and clinical examination are the basis for further
diagnosis and treatment.

® MRI is the imaging method of choice when disorders of soft tissue, intra-
cranial structures and/or vascular lesions are suspected, and CT where disor-
ders of the bones and joints are suspected.

® Frequently overlooked disorders are sinusitis sphenoidalis, deeply located
facial inflammations or neoplastic infiltrations, carotid artery dissection,
thrombosis of the cavernous sinus, and giant cell arteritis.

Einfiihrung/Hintergrund

Gesichtsschmerzen stellen eine hdufige, aber sehr
heterogene Krankheitsgruppe im klinischen All-
tag dar. Eine klare Trennung zwischen Gesichts-
und den verschiedenen Kopfschmerzsyndromen
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ist nicht moglich, schliesslich gehort ja das Ge-
sicht zum Kopf. Die hdufigsten Kopfschmerztypen,
Spannungstyp-Kopfschmerz und Migrédne mani-
festieren sich meist auch im Gesicht, werden aber
hier nicht ndher besprochen. Eine Unterteilung
nach der Atiologie in muskuloligamentéire bzw.
weichteilbedingte, dento-alveoldre, okulo-orbi-
tale und neurologische, inklusive vaskuldre Ur-
sachen ist fiir den klinischen Alltag gut geeignet
(Tab. 1 &) [1]. Entsprechend der Vielzahl ana-
tomischer Strukturen im Gesichtsbereich sind die
differentialdiagnostisch zu erwédgenden Krank-
heitsbilder zumindest theoretisch sehr zahlreich
und betreffen die Fachgebiete der HNO, Ophthal-
mologie, Kieferchirurgie, Zahnérzte, Rheumato-
logie und Neurologie [2]. Im folgenden md&chten
wir auf Klinik und Diagnostik der hdufigsten Ur-
sachen von Schmerzen mit Hauptlokalisation im
Gesicht und deren Therapie eingehen.

Die aktuell giiltige Version der internationalen
Klassifikation von Kopfschmerzerkrankungen (In-
ternational Classification of Headache Disorders
[CHD-IIR1]), erstellt durch die International Head-
ache Society (IHS), kann unter www.i-h-s.org
oder www.ihs-classification.org/de herunterge-
laden werden.

Neuralgien

Schadigungen sdmtlicher an der Innervation der
Gesichtsstrukturen beteiligten Hirnnerven konnen
zu einer Neuralgie Anlass geben. Diese kennzeich-
net sich durch stereotyp lokalisierte, sehr heftige,
kurzdauernde (Bruchteile von Sekunden), (x-fach)
rezidivierende scharfe, einschiessende Schmerz-
attacken aus. Gerade bei symptomatischen For-
men kann im Intervall ein Dauerschmerz persi-
stieren. Bei allen Neuralgien miissen sekundére
Formen, z.B. durch eine Entziindung (MS, Borre-
liose) oder eine Tumorkompression bzw. -infiltra-
tion, von einer priméren (idiopathischen) Form
abgegrenzt werden.

Trigeminusneuralgie [3]

Die Neuralgie im Ausbreitungsgebiet eines der
drei Trigeminuséste ist die h&dufigste Gesichts-
neuralgie; Inzidenz: 3-13/100 000 und Jahr, bei
iiber 70jdhrigen bis zu 30. Frauen sind haufiger

CME zu diesem Artikel finden Sie auf S. 329 oder im Internet unter www.smf-cme.ch.
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Tabelle 1. Klassifikation orofazialer Schmerzen.

Muskulo-ligamentéar oder weichteilbedingt

Temporomandibularer Gelenkschmerz

Myofaszialer Schmerz

Speicheldrisenerkrankungen
Infekte (Candidiasis)

Neoplasie (primér, Metastase)

Dento-alveolar

Dental

Periodontal

Pulpal

Sinusitis

Atypische Odontalgie
Okular-orbital

Glaukom

Endokrine Orbitopathie

Arterielle oder vendse Thrombose

Orbitale Raumforderung

Panophthalmie

Neurologisch

Neuralgie, Neuropathie

Vaskular (Vaskulitis, Dissektion, Thrombose)

Idiopathisch (Migrane, ClusterKopfschmerz, SUNCT
[Short lasting unilateral neuralgiform headache attacks
with conjunctival injection and tearingl)

Entzlndlich (Tolosa-Hunt-Syndrom, Neuritis)

Varia

Burning mouth syndrom

Atypischer Gesichtsschmerz

Idiopathisch

betroffen als Manner. Die idiopathische Trige-
minusneuralgie ist eine Erkrankung des &lteren
Menschen und tritt selten vor dem vierzigsten
Lebensjahr auf. Jingeres Alter ist eine «red flag»
fiir eine sekundére Trigeminusneuralgie zum Bei-
spiel bei Multipler Sklerose oder einem Tumor in
der hinteren Schédelgrube.

Die genauen Mechanismen der idiopathischen
Trigeminusneuralgie sind nicht geklért. Die viel-
zitierte Kompression der Trigeminuswurzel durch
eine Gefédssschlinge ist eine ungeniigende hypo-
thetische Erkldrung.

Typischerweise leiden die Patienten unter einsei-
tigen, blitzartig einschiessenden Schmerzen, im
Bereich des 2. (35%), des 3. (30%), kombiniert des
1. und 2. (10%) oder des 2. und 3. (20%) Trige-
minusastes. Der erste Ast ist am seltensten be-
troffen (5%); sein Befall muss den Verdacht auf
eine symptomatische Form erwecken. Die Attak-
ken dauern nur Sekunden bis maximal zwei Minu-
ten; es kann aber auch ein dumpfer Schmerz im
Intervall persistieren, eher bei sekundéaren For-
men. Typisch sind Triggerfaktoren wie z.B. Beriih-
rung im Gesicht, Luftzug, Rasieren, Sprechen,
Kauen, was in nicht seltenen Féllen bis zur Un-
fahigkeit der Nahrungsaufnahme mit raschem

Schweiz Med Forum 2008;8(18-19):336-340 337

Gewichtsverlust fithren kann. Die neurologische
Untersuchung ist bei der idiopathischen Trigemi-
nusneuralgie typischerweise normal, insbheson-
dere finden sich normale Kornealreflexe. Bei den
sekundédren Formen (weniger als 10%) konnen je-
doch entsprechend der zugrundeliegenden Grund-
erkrankungen erheblich neurologische Befunde
vorliegen.

Weil sich die Symptomatik primérer und sekun-
dérer Formen iiberlappen, muss bei jeder Trigemi-
nusneuralgie eine sekundére Form gezielt gesucht
werden. Dies gilt besonders, wenn «red flags»
vorliegen, wie: junger Patient, atypische Sympto-
me wie anhaltende Schmerzen, neurologische
Ausfillen, z.B. sensible Defizite oder Horverlust.
Methoden der Wahl dazu sind die MRI-Untersu-
chung des Kopfes und bei Verdacht auf eine Ent-
ziindung die Liquoranalyse.

Medikamente stellen die Therapie der ersten Wahl
dar. Evidenzbasiert ist der Einsatz von: a) Car-
bamazepin (NNT [Number Needed to Treat]: 1,7).
Besonders bei dlteren Menschen verhindern die
Nebenwirkungen (Schwindel, Gangunsicherheit,
Benommenheitsgefiihl, Hyponatridmie, Enzymin-
duktion) oft das Erreichen einer wirksamen Dosis.
Dasselbe gilt auch fiir das &hnliche Oxcarbazepin;
b) Lamotrigin (NNT: 2,1); Nachteil: Wegen der po-
tentiell schwerwiegenden Hautreaktion nur sehr
langsame Dosissteigerung maglich; c) Baclofen
(NNT: 1,4); NW: ebenfalls Schwindel, Benommen-
heit, Ataxie. Fiir folgende Antiepileptika beste-
hen nur offene Studien: Gabapentin, Phenytoin,
Valproat, Clonazepam. Die letzteren drei konnen
rasch, evtl. i.v. aufdosiert werden. Die erwéhnten
verschiedenen Substanzen kénnen auch kombi-
niert werden.

Operative Massnahmen: Wenn die medikamen-
tosen Therapien erfolglos sind oder es im Verlauf
werden bzw. die medikamentdsen Nebenwirkun-
gen intolerabel sind, miissen invasive Therapien
erwogen werden. Dies ist geméss Literatur im
Langzeitverlauf bei 30-70% der idiopathischen
Formen der Fall. Fiir alle diese Methoden gibt es
keine auf kontrollierten Studien basierende Evi-
denz, aber gute Erfahrungen. Die wenig invasi-
ven perkutanen Methoden (Thermokoagulation
[differentielle Radiofrequenz, Thermorhizotomie];
zysternale, retroganglionére Glycerolinfiltration;
Ballonkompression des Ganglion Gasseri) haben
eine initiale Erfolgsrate um 90%, die Rezidivrate
betrdgt allerdings 30-50% nach zehn Jahren.
Grundsétzlich sind diese Behandlungen aber wie-
derholbar, und die Komplikationsrate (schmerz-
hafte Dys- und Anésthesie, paralytische Keratitis,
Infekte) ist mit 1-10% klein und héngt stark von
der Erfahrung des Chirurgen ab. Ahnliche Erfolgs-
raten, aber mitverzogerter Wirkung soll die stereo-
taktische Radiochirurgie (Gamma-knife) haben.
Die sogenannte mikrovaskuldre Dekompression
(Operation nach Jannetta) durch eine okzipitale
Kraniotomie wird heutzutage nur noch selten an-
gewendet.



PRAXIS

Postherpetische Neuralgie

Die postherpetische Neuralgie (PHN) ist wahr-
scheinlich die hdufigste Variante einer sekunda-
ren Trigeminusneuralgie [4].

Die Inzidenz steigt mit zunehmendem Alter auf
8/1000/Jahr bei iiber 70jdhrigen. Altere und im-
mungeschwichte Patienten haben nicht nur ein
hoéheres Risiko fiir einen Zoster, sondern auch fiir
eine Post-Zoster-Neuralgie. Die Zoster-Neuralgie
ist bei Hirnnervenbefall besonders hédufig. Am
héufigsten ist der erste Trigeminusast befallen
(Zoster ophthalmicus).

Neuropathische Schmerzen bleiben das Leitsym-
ptom ab Anfang: brennender Dauerschmerz, sehr
starke quélende Intensitit, einschiessende ste-
chende («neuralgiforme») Exazerbationen. Die Ent-
ziindung kann auf das Auge, weitere Hirnnerven
(Fazialisparese) oder das Hirn iibergreifen.
Méoglichst friihzeitig eingesetzte antivirale Sub-
stanzen wie auch Kortikosteroide verkiirzen die
Exanthemdauer und den akuten Schmerz.

Eine frith eingesetzte, kombinierte Analgesie ist
bei der PHN effizient: trizyklische Antidepressiva
(Amitriptylin; Imipramin, Clomipramin, NNT: 1,6);
Antiepileptika (Gabapentin, Pregabalin, Carbama-
zepin, NNT: 2,2); Opioide (Oxycodon, NNT: 2,5, Tra-
madol, NNT: 4,7); lokale Applikation von Lidocain.
Am erfolgversprechendsten zur Vorbeugung wire
eine Auffrischimpfung bei dlteren Menschen, wo-
mit das Auftreten eines Herpes Zoster bei 61%
und postherpetische Schmerzen bei 66% der Ge-
impften verhindert werden konnen [5].

Weitere seltene Gesichtsneuralgien sind die Glos-
sopharyngeusneuralgie, die Ganglion-genicula-
tum-Neuralgie, die N.-intermedius-Neuralgie, die
Nasoziliarisneuralgie usw.

Trigeminoautonome Kopfschmerzen [6]

Wie der Name aussagt, kennzeichnet diese Ge-
sichtsschmerzgruppe ein einseitiger Gesichts-
schmerz im Trigeminusversorgungsgebiet, kom-
biniert mit im Gesicht lokalisierten Zeichen einer
Storung des vegetativen Nervensystems. Die Pa-
thophysiologie dieser Schmerzen ist unklar, sie
werden zu den priméren (auch idiopathischen)
Formen gerechnet. Neuere Forschungsergebnis-
se legen eine zentrale neuronale funktionelle Ur-
sache nahe.

Folgende Formen werden unterschieden (ICHD):
Cluster-Kopfschmerz (episodische und chronische
Variante); Paroxysmale Hemicranie (episodische
und chronische Variante); SUNCT-Syndrom (Short
lasting unilateral neuralgiform headache attacks
with conjunctival injection and tearing).
Héufigste Form ist der Cluster-Kopfschmerz, der
fiir den Vertrauten einfach zu erkennen ist. Namen-
gebend ist bei dieser im Vergleich zur Migriane
seltenen (Prdvalenz: 0,1% vs. 12%) Gesichts-
schmerzform das periodische, gebiindelte («clu-
ster») Auftreten der Schmerzattacken. Diese sind

Schweiz Med Forum 2008;8(18-19):336-340 338

stets halbseitig, meist gleichseitig, umschrieben
und konstant lokalisiert (temporal, periorbital,
retro-okuldr, frontal), sehr heftig, anfallsartig, mit
abruptem Beginn und Ende, raschem Erreichen
des Schmerzmaximums (innert 15 Minuten), At-
tackendauer rund zwei Stunden (15 Minuten bis
drei Stunden), Attackenfrequenz: 1-5 pro Tag oft
stets zur gleichen Tageszeit («Fahrplan»).
Begleitsymptome sind Unruhe, Herumgehen («Pa-
cing»), kraniale autonome Symptome: gerditete,
trinende Augen, Lidodem, verstopfte oder laufen-
de Nase, Horner-Syndrom, frontale Hyperhydrose.
Im Unterschied zur Migrédne betrifft der Cluster-
Kopfschmerz iberwiegend Médnner und tritt meist
erstim dritten Lebensjahrzehnt erstmals auf. The-
rapeutisch konnen Triptane subkutan oder per
Nasenspray oder Sauerstoff via Gesichtsmaske
die Attacken coupieren. Zur Anfallsprophylaxe
haben sich Verapamil, Steroide, Valproinsdure und
Lithium als effizient erwiesen. Bei atypischer kli-
nischer Prasentation oder fehlender Therapie-
antwort miissen sekunddre Formen mittels MRI
und gegebenenfalls LP ausgeschlossen werden.

Vaskulare Gesichtsschmerzen

Arteriitis temporalis

(Riesenzellarteriitis [RZA]) [7, 8]

Die RZA betrifft typischerweise dltere Menschen:
mittleres Erkrankungsalter 71 Jahre. Die Inzi-
denz schwankt bei tiber 50jahrigen zwischen 0,5
und 23,3/100000 und Jahr, Frauen sind unge-
fahr dreimal hidufiger betroffen.

Die typische Gefisshistologie erlaubt die Diagno-
sesicherung. Leitsymptom sind bei 70% der Pa-
tienten neu auftretende Kopf- und Gesichts-
schmerzen, meist einseitig, temporal, aber auch
okzipital lokalisierte Dauerschmerzen, sehr inten-
siv, verstarkt durch Husten, Kopfhewegungen und
Kauen (Claudicatio masticatoria). Zusétzlich kann
die betroffene Arterie (Temporalarterie, Okzipital-
arterie) druckdolent und/oder verdickt sein. Eine
Beteiligung der Aa. ophthalmica bzw. centralis re-
tinae kommt in 10-15% der Félle vor und stellt die
wichtigste Komplikation der Erkrankung dar, wel-
che unbehandelt zur Erblindung fithren kann.
Eine Sedimentationsrate in der Blutsenkungs-
reaktion von iiber 50 mm in der ersten Stunde ist
typisch. In bis zu 15% ist die BSR aber auch bei
typischem Histologiebefund normal. CRP und
Interleukin-6 kénnen auch erhoht sein und als
Verlaufsparameter dienen. Duplexsonographisch
kann evtl. die verdickte Gefasswand («Halo») dar-
gestellt werden. Goldstandard fiir die Diagnose
ist die Histologie der betroffenen Blutgefdsse. Da
die histologischen Befunde mindestens in den
ersten Tagen nicht stark durch die Kortikoste-
roidtherapie beeinflusst werden, sollte mit der Be-
handlung jedoch nicht lange zugewartet werden,
da unbehandelt eine irreversible Erblindung in-
nerhalb weniger Tage mdglich ist.
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Standardtherapie ist eine moglichst frithzeitige und
meist monate- oder jahrelange Kortikosteroidthe-
rapie. Sollten die benotigten Steroiddosen im Ver-
lauf zu hoch sein, kann eine zusétzliche immun-
suppressive Therapie mit Azathioprin, Methotre-
xat oder auch einem TNF-a-Antagonisten helfen,
die notwendige Steroiddosis zu reduzieren.

Karotisdissektion [9]

Eine wichtige Differentialdiagnose einseitiger
Kopf- und Gesichtsschmerzen mit oder ohne auto-
nomer Symptomatik stellt die Karotisdissektion
dar. Diese kann spontan oder nach einem Trau-
ma der Halsgegend auftreten. Pridisponierend
sind Bindegewebsschwéchen (Kollagenerkran-
kungen), nicht-arteriosklerotische Vaskulopathien
(z.B. fibromuskuldre Dysplasie, in bis 15%). Die
Inzidenz betrdgt 2,5-3/100 000. Pathophysiolo-
gisch handelt es sich um einen Riss in der Intima
der Arterie mit einem nachfolgendem Wandhé-
matom. Dissektionen werden in rund 20% aller
Schlaganfélle bei unter 45jahrigen als Ursache
gefunden. Klinisch &dussert sich die Dissektion
typischerweise in halbseitigen Hals-, Kopf- und
Gesichtsschmerzen, verbunden mit einem gleich-
seitigen Horner-Syndrom und eventuell nur pas-
sageren, neurologischen Ausfillen, verursacht
durch arterio-arterielle Embolien. Die Diagnose
erfolgt am einfachsten mittels MRI des Kopfes und
vor allem der Halsgefisse (Nachweis des Wand-
hdmatoms). Zur Verhinderung der gefiirchteten
oft zu grossem Mediainfarkt fiihrenden arterio-
arteriellen Embolisation miissen diese Patienten
umgehend antikoaguliert werden.

Sinus-cavernosus-Syndrom [10]

Eine wichtige Differentialdiagnose, vor allem bei
orbitalen Schmerzen, stellt das Sinus-cavernosus-
Syndrom dar. Insgesamt ist diese Symptomatik
eher selten, und sie hat verschiedenste Ursachen
(Thrombosen des Sinus cavernosus, Tolosa-Hunt-
Syndrom, orbitale und retro-orbitale Tumoren,
arterio-vendse Fisteln, Aneurysmen, Infekte der
Orbita und der Nasennebenhohlen, Sarkoidose).
Klinisch dussert sich dieses Syndrom initial mit
intensiven, meist einseitigen orbitalen oder tem-
poralen Schmerzen. Wenn Okulomotorikstérun-
gen, Chemose und Exophthalmus dazukommen,
ist die Diagnose evident. Entsprechend der vielen
moglichen Ursachen sind auch Diagnostik und
Therapie sehr unterschiedlich und miissen je nach
Ursache interdisziplinér erfolgen. Eine zerebrale
Bildgebung ist immer erforderlich, wobei je nach
Pathologie eine Kombination von MRI, CT und An-
giographie notwendig ist. Wenn eine entziindliche
Erkrankung vermutet wird, muss auch eine Lum-
balpunktion erfolgen.

Sinusitis [11]

Die akute Sinusitis ist wahrscheinlich die hdufigste
Ursache von symptomatischen Gesichts- und Kopf-
schmerzen und ist i.d.R. aufgrund der Begleit-
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symptome einfach zu erkennen. Besonders die
S. sphenoidalis kann aber heftige v.a. ndchtliche
Kopf- und Gesichtsschmerzen verursachen und
wird nur mittels CT erkannt. Die seltenen bakte-
riellen Ursachen kénnen zur Infektausbreitung
(Orbita, intrakraniell) fithren, was rechtzeitig er-
kannt werden muss.

Temporomandibulare Schmerzen [12]
Temporomandibuldre Funktionsstdrungen lassen
sich bei 75% der Normalbevolkerung nachweisen,
aber weniger als 5% haben klinisch relevante
Schmerzen. Diese sind zumeist dumpf, praauri-
kuldr und temporal lokalisiert, von anhaltendem
Charakter und typischerweise ausgelost bzw. ver-
starkt durch Kieferbewegungen. Die Schmerzen
werden durch Palpation i.B. des Temporoman-
dibuldrgelenks verstdrkt. Mittels sogenannter
Bissschienen kann bei 64% der Patienten eine
Schmerzreduktion und bei 30% das vollige Sistie-
ren der Schmerzen erreicht werden. Zusétzlich
wird spezifische Physiotherapie der Kaumusku-
latur angewendet.

Anhaltender idiopathischer Gesichtsschmerz
(frither atypischer Gesichtsschmerz) [13]

Dies ist eine heterogene Gruppe ungeklarter (idio-
pathischer), meist einseitiger langanhaltender Ge-
sichtsschmerzen, die im Alter zunimmt und Frau-
en deutlich hédufiger betrifft — zumindest suchen
sie hdufiger drztliche Hilfe. Die Ursache dieser
Schmerzen bleibt per definitionem unklar, weshalb
von der IHS der Terminus «persistent idiopathic
facial pain» oder im Deutschen anhaltender idio-
pathischer Gesichtsschmerz vorgeschlagen wurde.
Nicht selten werden diese durch Bagatelltrau-
men, operative Eingriffe oder Verletzungen in der
Gesichtsregion, Verletzungen der Zdhne oder des
Zahnfleisches oder zahnérztliche Eingriffe «aus-
gelost». Die Diagnose darf nur per exclusionem
gestellt werden, auch wenn oder gerade weil diese
Patientinnen oft eine psychiatrische Vorgeschichte
aufweisen. Infiltrative nasopharyngeale Prozesse
konnen sich dahinter verbergen, auch mediasti-
nale Prozesse, wie zum Beispiel Lungentumoren,
kénnen via Reizung des N. vagus zu in eine Ge-
sichtshélfte und ins Ohr ausstrahlenden Schmer-
zen flihren.

Urséchlich wird eine zentrale Storung («Sensibili-
sierungy»), aber auch eine Somatisierungsstorung
postuliert.

Schmerzart: anhaltende, schlecht lokalisierbare,
einseitige Schmerzen im Bereiche der Nasolabi-
alfalte oder periorbital, welche nicht klar einem
nervalen Versorgungsgebiet zugeordnet werden
konnen. Neurologische Ausfélle oder klare Provo-
kationsfaktoren fehlen.

Klare evidenzbasierte Therapierichtlinien existie-
ren nicht. Primér werden trizyklische Antidepres-
siva eingesetzt. Weniger Nebenwirkungen ver-
ursacht das ebenfalls wirksame Venlafaxin. Auch
Antikonvulsiva (Carbamazepin, Phenytoin, Gaba-
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pentin und Lamotrigin) konnen eingesetzt wer-
den. Von chirurgischen Eingriffen muss dezidiert
abgeraten werden.

Ausblick

Leider sind wenig evidenzbasierte Therapiean-
sétze fiir Gesichtsschmerzen vorhanden, was bei
der grossen Vielfalt von potentiellen und meist
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