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Frage 1:

Welchen Schmerz zahlen sie zu neuropathischen
Schmerzen

m Diabetische Polyneuropathie
Spinale Stenose
Knochenmetastasen

[]
[]
B Chronische lumbale Ruckenschmerzen
B Migrane

[]

Phantomschmerzen



Frage 1:
Welchen Schmerz zahlen sie zu neuropathischen
Schmerzen?

1. Diabetische Polyneuropathie 16%
2. Spinale Stenose 16%
3. Knochenmetastasen 16%
4. Chronische lumbale Rickenschmerzen 16%
5. Migrane 16%
6. Phantomschmerzen 16%
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Neuropathische Schmerzsyndrome
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Definition neuropathischer Schmerz

Schmerz, welcher durch eine Lasion oder Erkrankung
des zentralen oder peripheren Nervensystems
verursacht wird
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Ursachen von Nervenschmerzen z.B. Polyneuropathien

Dendriten

Axonale PNP

/| zellkérper

\ St Diabetes mellitus
Sy Alkohol
AN Vitamin B12-Mangel

Vitamin B6-

- v _
_ Uberdosierung
ba Querschnitt _
/ — Myelinscheide Amyloidose
Axon Denny-Brown-Syndrom
Myelinscheide/ Cisplatin
Ranvierscher - , Demyelinisierende PNP
Schnirring === CIDP
Motorische Guillain-Barré-Syndrom

Endplatte HMSN Typ I



Epidemiologie und Komorbiditat
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Frage 2:

Wie viel Prozent % der Bevolkerung in Europa leiden
an neuropathischen Schmerzen

1-2

5-8

10-15

15-20

Mehr als 20



Frage 2:
Wie viel Prozent % der Bevolkerung in Europa leiden
an neuropathischen Schmerzen?

1. 1-2 20%
2. 5-8 0%
3. 10-15 20%
4, 15-20 20%
5. Mehr als 20 20%
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Epidemiologie und Belastung durch neuropathische
Schmerzen

m Hohe Pravalenz in Europa
= Schatzungen reichen von 6 % bis 8 %!
m Dramatische Auswirkungen auf das Leben der Patienten

= Patienten beschreiben ihre Schmerzen als ,zermurbend -
schrecklich" oder
,ermudend - krafteraubend"?

= Starke seelische Belastung (z.B. Depression und Angstgefihl)3

= Beeintrachtigte Lebensqualitat, Alltagsbewaltigung und
Arbeitsleistung?

m Starke Belastung der Ressourcen im Gesundheitswesen

=  25-50 % aller Klinikaufenthalte wegen Schmerzen entfallen auf
neuropathische Schmerzen4

= Laut Berichten verursachen Patienten mit neuropathischen
Schmerzen dreimal so hohe Gesundheitskosten wie vergleichbare
Kontrollpersonen-

1. Neuropathic Pain Website. 2009. www.neuropathicpainnetwork.org/english/index.asp; 2. Gilron |, et al. CMAJ 2006;175(3):265-275;
3. Morley S. Br J Anaesth 2008;101(1):25-31; 4. Verma S, et al. CNS Drugs 2005;19(4):325-334; 5. Berger A, et al. J Pain 2004,5(3):143-149




Neuropathie

Diagnostik einer Polyneuropathie

* nach Syndrom

- Symptome sensibel - motorisch - sensomotorisch

Autonomes Nervensystem (Small fiber Neuropathie)
Hirnnerven

- Pathophysiologie  axonal vs. demyelinisierend

- Verteilungsmuster symmetrisch vs. asymmetrisch
proximal vs. distal

* nach Ursache - Differentialdiagnosen

* PNP Quantifizierung



Beispiel Diabetische Polyneuropathie

»Haufigste Neuropathie (ca. 30%)
>In Osterreich: 600 000 Mio. Diabetiker

»>Pravalenz: ~ 30% (abhangig von

Krankheitsdauer, Gute der BZ-Einstellung)

>Haufig Komorbiditaten -
Differenzialdiagnose

»PAVK: 50% nach 25-jahriger
Krankheitsdauer

>BasismaBnahme: Optimierung der

Stoffwechseleinstellung



Neuropathischer Schmerz:
Eine groBe Bandbreite moglicher Ursachen

100% - 3.0m 2.5m 3.5m 2.1m O Riickenmarksverletzungen
(1)
H Trigeminal neuralgia
90% - J I
O HIV
80% -
H Postzoster Schmerz
- 70% -
) 0O Zentraler Schmerz
T 60% -
Q H Krebs
whd
50% -
n‘? % B Fokale Neuropathie
N o ]
1: 40% B Komressionsneuropathie
= 30% -
o O Diabetische Neuropathie
20% - B Unbekannt
10% - B Radikulir
0% - B Axial
England Frankr. Deutschl. Spanien
Est. prevalence 7.5% 6.4% 6..0% 7.7%

Neuropathic Pain Patient Flow Survey



Haufigkeit von starken chronischen Schmerzen nach
Chirurgie (CSC)

Inzidenz von starken

Operation chron. Schmerzen

m Amputation = 5-10 Weitere Eingriffe mit CSC:

® Thorakotomie B 10 R Rektum-OP Vasektomie otc
B Mastektomie m 5-10

m Hernien-OP m 2-4

m ACB m 5-10

m Knie-TEP m 15%*

Macintyre PE, Schug SA,et.al:Working Group of the Austr. And New Zeelans College of
Anaesth. And Faculty of Pain medicine. 3rd.edit.2010

*Wylde V, Hewlett S, Learmont ID, Dieppe: Persistent pain after joint replacement:
prevalence, sensory qualities, and postoperative determinants. Pain 2011 Mar;152(3):566-
72.



Haufigkeit von CSC in den verschiedenen Studien*

Simon Haroutiunian, Lone Nikolajsen, Nanna Brix Finnerup, Troels Staehelin
Jensen. The neuropathic component in persistent postsurgical pain: A systematic
literature review. PAIN 154 (2013) 95-102
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The neuropathic component in persistent postsurgical pain:
A systematic literature review. PAIN 154 (2013) 95-102

S Haroutiunian, L Nikolajsen, NB Finnerup, TS Jensen
THORACIC SURGERY . Neurop.: 66%

* Probasidity grading system

Other method

J ) n= 4550
/ N!n =10/2573
BREAST SURGERY ’
Probabillty

Ctrermethad 77/ \Nin=13/5006

GROIN HERNIA REPAIR Neurop 30%

oy 7 /|Nin=4/503 i

7 |Nin=10/4043 T
o . . 227 Non-NeuP

Probasility grading system ////////%DNFH 4/1482

Other methods / 7% / 'N/n = 2/1295

Probakility grading syste

0 10 20 30 40 50 60
PPSP prevalence (%)

16*IASP Gradingsystem.Treede et.al.Neurology 2008



Klinische Merkmale-Symptome
Untersuchungspfade



.
Frage 3:

Welche Symptome sind typisch fur Nervenschmerzen?

Brennende Schmerzen

Anfallsartig, einschieBende Schmerzen
Allodynie

Taubheit

Kalteempfindlichkeit

Uberwarmung

Belastungsschmerz

Bewegunsschmerz



Frage 3:
Welche Symptome sind typisch fur Nervenschmerzen?

1. Brennende Schmerzen 12%
2. Anfallsartig, einschieBende
Schmerzen 12%
3. Allodynie 12%
4. Taubheit 12%,
5. Kalteempfindlichkeit 12%
6. Uberwdrmung 129
7. Belastungsschmerz 12%
8. Bewegunsschmerz 12% —

010 000 ©
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Neuropathische Schmerzen - Charakteristika

Symptome

B Brennende, dumpfe Schmerzen
m Anfallsartig, einschieBende Schmerzen
m Neurologische Begleitsymptome, z.B.
= Hyp-/Hyperasthesie
= Parasthesie
= Hyperalgesie
= Allodynie
m Evtl. autonome Begleitsymptome

Lokalisation

m Im Versorgungsgebiet der
betroffenen nervalen
Strukturen




Neuropathische Schmerzsyndrome
- Charakteristika -



Schmerz ein wichtiges Symptom einer Neuropathie
Schmerzdauer,- intensitat, -etc

Pat. Schmerzambulanz Erlangen

Muskuloskelettaler
Tumorschmerz

Schmerz
Komorbiditat 3,3t1,4
Schmerzorte 13,0+9,5
Schmerzen seit [J.] 9,1+11,2
Anzahl Medikamente 6,2+2,4 8,117
Davon Analgetika 1,5+1.,4 2.24+0,7
NRS durchschnittlich 7,6+1,8 4 2+1.7
NRS maximal 8,415 7,7+1.8
NRS minimal 4 8+2.8 2,319
NRS aktuell 5,6+3,2 4,8+1,3

NRS ertraglich 2,4+1,5




Klinische Diagnostik
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Leitfaden fiir die klinische Untersuchung bei
Verdacht auf neuropathische Schmerzen

P— Schmerzstarke
Beschreibung der Schmerzqualitat

(brennend / stechend, einschiel3end, allodynisch,...)

Nicht schmerzhafte Empfindungen
[ j (Jucken, Kribbeln, ...)

Zeitliche Variation

Funktionelle Beeintrachtigungen,
[ ] Lebensqualitat

(Schlaf, Selbstversorgung, Sexualitat, ..)

Bisherige Behandlungsversuche
(Medikamente, Dosierungen, usw.)

Substanzmissbrauch
(Alkohol/Medikamente etc.) —




Leitfaden fiir die klinische Untersuchung bei
Verdacht auf neuropathische Schmerzen

echte Muskelschwéache,
Schwache aufgrund von Schmerzen

Muskelreflexe

- . Untersuchung der Sensorik
Leichte Bertuihrung, Pin-Prick, Vibration, Propriozeption ...
g Dynamische / Thermische Allodynie

Pin-Prick-Hyperalgesie
Nervendehnungsschmerz
[ } Suche nach myofaszialen Triggerpunkten

[ J Untersuchung der Motorik

(pseudoradikularer Schmerz?)

Untersuchung der Haut
Temperatur, Farbe, Schwitzverhalten, Haarwachstum

Inspektion und Suche nach Narben bzw. abgeheilten
Effloreszenzen (Zoster)

Ulzerationen / Durchblutungsstérungen —




Leitfaden fiir die klinische Untersuchung bei
Verdacht auf neuropathische Schmerzen

Bildgebende Verfahren: CT / MRT
( ] (z.B. Diagnose bei BSV, Tumorinfiltration,...)

EMG (Elektromyographie) und NLG
(Nervenleitgeschwindigkeit)

[ ) QST (quantitativ sensorische Testung)

Drei Phasen Skelettszintigramm
(z.B. bei Verdacht CRPS)

Laboruntersuchungen / Tests:
Spezial- : ) .
Untersicaii Dlat.)etes" Screenlr?g
Schilddriisenfunktion

Vitamin B-Spiegel
Anti-Borrelien-Titer




Neurophysiologische Diagnostik

Prinzip Erganzung der klinischen Untersuchung
- Elektroneurographie (ENG) = Nervenleitgeschwindigkeit (NLG)
- Elektromyographie (EMG)

Fragestellung

Ist eine Neuropathie vorhanden? (zentral vs. peripher)

- Welche Nerven sind betroffen? (lokalisiert vs. generalisiert, sensibel vs. motorisch)
- Subklinische Mitbeteiligung des motorischen Systems bei sensibler Neuropathie (und umgekehrt)?

- Unterscheidung zwischen Axon-Schadigung (,,axonale Polyneuropathie®) und
Myelin-Schadigung (,,demyelinisierende Polyneuropathie”) - u. U. nur eingeschrankt moglich
- Bestimmung des Verteilungstyps (symmetrisch vs. asymmetrisch, Schwerpunktneuropathie)

- Kann ein Schadigungsmuster festgestellt werden (Leitungsblock, Wurzel)?

- Verlaufsbeurteilung einer Nervenschadigung

- Wie reagiert der Muskel auf den Nervenschaden? (akut vs. chronisch)
- Liegt auch eine Myopathie/Myositis vor?

DGN S1 Leitlinie ,,Diagnostik bei Polyneuropathien" 2019-2024



Demyelinisierende Neuropa
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Was brauchen wir auBer dem Reflexhammer......... Praktische
Tipps zur neurologischen Untersuchung

Einfache
Untersuchungshilfen

Bestimmung von ...

LG g E gl B Reagenzglas mit kaltem
GEHCHCEWAVERuEEE / warmem Wasser

A LlEe Zahnstocher
Hyperalgesie
Allodynie Wattebausch / Q-Tip

Filzstift
(Abgrenzung der Allodynie-
/ Hyperalgesieflache)

Vlbra_tlons- Stimmgabel
empfinden

Ausbreitung

Lokalisation




Klinische Zeichen der Neuropathie-

Symptome-Untersuchung-Ergebnis

Positivsymptome (evozierter Schmerz)

Symptome/

Befund

Mechanisch-
dynamische
Allodynie

Mechanisch-
statische Allodynie

Mechanische Pin-
Prick Allodynie
(Hyperalgesie)

Kalte-Allodynie
(Hyperalgesie)

Hitze-Allodynie
(Hyperalgesie)

Definition

(ein normalerweise

nicht
schmerzhafter...)

... Reiz lost
Schmerz aus

... Druck lost
Schmerz aus

... stechender Reiz
|6st Schmerz aus

... Kaltereiz lost
Schmerz aus

... Warmereiz lost
Schmerz aus

Bestreichen der
Haut mit Pinsel
oder Wattetrager

Leichter Druck auf
die Haut mit
Wattetrager

Beruhren der Haut
mit spitzen
Gegenstand

Bertihren der Haut
mit kalten
Gegenstand (10°C)

Beriihren der Haut
mit warmen
Gegenstand (45°C)

Leitlinie fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie ,, Diagnostik neuropathischer Schmerzen “, 2012, www.dgn.org

Erwartete
Antwort

Brennender,
stechender
Schmerz

Dumpfer Schmerz

Stechender
Schmerz

Schmerzhafte-
brennende
Temperaturmif3-
empfindung

Schmerzhafte-
brennende
Temperaturmif3-
empfindung



Klinische Zeichen der Neuropathie-
Symptome-Untersuchung-Ergebnis

Definition Erwartete Antwort
Reduzierte Emp- Bestreichen der Haut Reduzierte
findung nicht mit Pinsel oder Empfindung, Taubheit
schmerzhafter Reize Wattetrager
GE) Reduzierte Empfindung Applikation der Reduzierte Empfindung
O eines Vibrationsreizes  Stimmgabel Gber
reY Knochen/Gelenk
§. Reduzierte Emp- Beruhren der Haut mit Reduzierte Schmerz-
2 findung schmerz-hafter spitzen Gegenstand wahrnehmung
=
pt eize
o]0)
é’ Reduzierte Emp- Beruhren der Haut mit Reduzierte
findung eines Warm- warmen (45°C) und Temperaturwahrnehmu
oder Kaltreizes kalten (10°C) ng, evtl. paradoxe
Gegenstand Hitze-empfindung

Leitlinie fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie ,, Diagnostik neuropathischer Schmerzen “, 2012, www.dgn.org



Klinische Zeichen der Neuropathie-
Symptome-Untersuchung-Ergebnis

Symptome/ L
ymp Definition
Befund
Parasthesie nicht schmerz- Frage n. Intensitat

hafte, anhaltende  (z.B. NRS)
kribbelnde

q:" Empfindun

S Y g

=

o Dysasthesie unangenehme Frage n. Intensitat

g @ MiRempfindung (z.B. NRS)

v >

€ T

o .S .

B ‘& EinschieRende Elektrisierende Frage n. Anzahl pro

€ € Schmerzattacke Schocks von Zeit und Intensitt,

o W Sekunden-Dauer Auslosefaktoren

>

=

v Oberflachlicher Schmerzhaft Frage n. Intensitat

8 anhaltende (z.B. NRS)

Schmerz , B

Empfindung, oft
brennend

Leitlinie fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie ,,Diagnostik neuropathischer Schmerzen “, 2012, www.dgn.org



Neurophysiologische Diagnostik

Elektroneurographie (ENG) = Nervenleitgeschwindigkeit (NLG)

Wie? ... Stromreizung eines Nerven und Ableitung des Reizerfolges
Warum? ... Aussage zur Funktion der Myelinscheide = Distal Motorische Latenz, DML (NLG)
... Aussage zur Funktion des Axons = Amplitude

... Beurteilung welche Nerven bzw. Fasern betroffen sind:

= sensorisches Nervenaktionspotential (SNAP) und Muskelaktionspotential (MAP)

Normal

I——f\ p l[\ 10mv
v

] Demyelinating
— —zentrs M P

Y Zali{ms) /\/__
Lo [ V

Nerve conduction velacity slow

Distal motor latency prolonged

Axonal
Reduced action potential

— e




Neurophysiologische Diagnostik

Elektromyographie (EMG)

Wie? ... Messung der elektrischen Muskelaktivitat mittels Nadelelektrode (i.m.)
Warum? ... eine veranderte Muskelfunktion kann indirekt auf eine akute bzw. chronische

neurogene Schadigung hinweisen

Path. Spontanaktivitét = positive scharfe Wellen, Fibrillationen = akuter neurogener Schaden

Aktivitdtsmuster = Potentiale gelichtet = gkuter Verlust motorischer Einheiten

= Potenziale motorischer Einheiten verlangert; Potentiale dichter, liberhdht,

repetitiv, polyphasisch (komplexer) bzw. Faszikulationen
= chronisch-neurogener Umbau

Healthy

TS T T T T =
. WM%% Z;L\\ \%5 .
z '“: " 1 L " 1 " 1 L : y 5

1 11 1 1.3 14 1

2 s .

Time (sec) Dendrites—
collect
signals

Amplitude (mV)

Neuromuscular
junction
Patient with Neuropathy

== Muscle

Axon— fiber

] passes
-1 -1 signals

Amplitude (mV)




Neuropathie - Ursachen

Hauptursachen mit Axonverlust Hauptursachen mit Demyelinisierung
T
familiar erworben familiar erworben CMT1,2und 4 AIDP (akute inflammatorische demyelinisierende Polyneuropathie), GBS

CMT2 Diabetes mellitus 35%  HSAN IV Cis-Platin, Oxaliplatin CMTX
Porphyrie Alkohol, bariatrische spinozerebelldre Nitrate HNPP

Operation, Anorexie (akut Degeneration CIDP (chronische inflammatorische demyelinisierende Polyneuropathie)

:alnutritiv: 'I'-hiamin-Nit.-BG— Polyneuropathie ggfs. bei IgM-Paraproteindmie

angel) (39);

Alkohol (toxisch) 15%

Vitamin-B12-Mangel MTX

Uramie 3%
TTR- axonaler Typ des GBS spinale Pyridoxin
Amyloidose Muskelatrophie

Typ Kennedy
AL-Amyloidose paraneoplastisch
(Denny-Brown-Syndrom)
Metronidazol Sjogren-Syndrom
Bortezomib idiopathische sensible
Polyneuropathie
Linezolid Nukleosidanaloga
Arsen Thalidomid

DGN S1 Leitlinie ,,Diagnostik bei Polyneuropathien™ 2019-2024



Verteilungsmuster - Nervensonographie

Normal Axial NormalFLefigitudinal N. tibials
N. medianus fossa poplitea, CSA 12 mm?2
forearm, CSA 7 mm? characteristic fascicular

s ‘o

POLYNEURITIS Proximale motorische

Entziindung Neuropathie
Mononeuritis Proximale
Multiplex Amyotrophie

CSA = Cross-Sectional Area [mm?2]

Gallardo et al., Neurol Neurosurg Psychiatry 2015



Verteilungsmuster - Nervensonographie

Normal Axial NormalFLefigitudinal N. tibials
fossa poplitea, CSA 12 mm?
characteristic fascicular patternss

N. medianus
forearm, CSA 7 mm?

POLYNEURITIS Proximale motorische

Entziindung Neuropathie
Mononeuritis Proximale
Multiplex Amyotrophie

CSA = Cross-Sectional Area [mm?2]

Gallardo et al., Neurol Neurosurg Psychiatry 2015

(@

(D)

(H)

Charcot-Marie-Tooth (CMT1A)
Tibial nerve at the ankle (CSA 49 mm?) -
heterogeneously enlarged hypoechoic fascicles

Chronic inflammatory demyelinating

polyradiculoneuropathy (CIDP)
Median nerve forearm (CSA 65 mm?2) -
mixed hyperechoic and hypoechoic fascicles

Multifocal acquired demyelinating sensory
and motor neuropathy (MADSAM)

Median nerve elbow (CSA 91 mm?2) -

disruption of the normal fascicular architecture

CIDP
Radial nerve spiral groove (CSA 27 mm?2) -
increase CSA in monofascicular nerve

Hypertrophic neuropathy
Tibial nerve ankle (CSA 95 mm?2) -

prominent perineurial connective tissue and
relatively normal fascicular calibre

Amyloid polyneuropathy

Median nerve at the midpoint of the arm (CSA 8 mm2)
loss of normal fascicular architecture (normal CSA
with altered echotexture)



Verteilungsmuster

W
| / |
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IRV 2
e Y e
V) b \ () , | \ (|
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éj W e \s & )\ ) s L Lt
LARGE FIBER SMALL FIBER  Proximale motorische AKUT DRUCKLASION POLYNEURITIS Entziindung SMALL FIBER
Neuropathie Neuropathie Neuropathie Entziindung Kompression Neuropathie
Infiltration
Distal symmetrische Proximale Mono- Engpass- Mononeuritis Plexopathie Autonome
Polyneuropathie Amyotrophie Neuropathie Syndrom Multiplex P Neuropathie

Modified from: Collins & Hadden, Nature Reviews Neurology 2017; Gongalves et al., Nature Reviews Neurology
2017 S. Skyler. Atlas of Diabetes 4th Edition, Springer 2012



Verteilungsmuster

CIPN Chemotherapie-induzierte periphere Neuropathie
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LARGE FIBER SMALL FIBER = Proximale motorische AKUT DRUCKLASION POLYNEURITIS Entziindung SMALL FIBER
Neuropathie Neuropathie Neuropathie Entziindung Kompression Neuropathie
Infiltration
Distal symmetrische Proximale Mono- Engpass- Mononeuritis . Autonome
. . . Plexopathie .
Amyotrophie Neuropathie Syndrom Multiplex Neuropathie

Polyneuropathie

Modified from: Collins & Hadden, Nature Reviews Neurology 2017; Gongalves et al., Nature Reviews Neurology

2017 S. Skyler. Atlas of Diabetes 4th Edition, Springer 2012
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Pathophysiologie



Definition neuropathischer Schmerz

Schmerz, welcher durch eine Lasion oder

Erkrankung des zentralen oder peripheren
Nervensystems verursacht wird




Neuropathische Schmerzen

EinbahnstraBen fur Aktionspotentiale?




.
Physiologie

Periphere Nervenbahnen reagieren nicht wie
Telefonleitungen!




: e : PAIN
Periphere und zentrale Sensibilisierung bei EDUCATION

neuropathischen Schmerzen

Verletzte Axone Nervenlasion
L < 2 EE
@ Haut Ausschiittung von
Na*-Kanal Wachstumsfaktoren
. s L B o [ Lo [ (NGF = nerve growth factor)
Rezeptor — l
| 1] |—N—
| Ausbildung von Rezeptoren und
Gesunde Axone lonenkanalen, die normalerweise

nicht vorhanden sind (auch auf
benachbarten Fasern eines
Nerven)

I [(j] m Dé Ektope Erniedrigung des

Nervenimpulse Membranpotenzials
— Uberaktivitat

Freynhagen R & Baron R, Kompendium Neuropathischer Schmerz, Aesopus-Verlag, 2006



Frage 4:

Welche Rezeptoren bzw. Kanale sind vor allem
bei Nervenschmerz beteiligt

Na- Kanal
Kaliumkanal
BK1 Rezeptor
NMDA -Rezeptor



Frage 4:
Welche Rezeptoren bzw. Kanale sind vor allem bei
Nervenschmerz beteiligt?

1. Na- Kanal 25%
2. Kaliumkanal 25%
3. BK1 Rezeptor 25%
4. NMDA -Rezeptor 250/,

010 000 ©
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Neuropathische Schmerzen Schadigung von Nerven-Wurze
peripheren Nerven oder zentralem Nervensystem

Pathophysiologisch chanismen \

Hochregulier

" Bei Nervenverletzungen kommt es zu
_,__-... und

' Freisetzung verschiedener Mediatoren

und Rezeptoren.

Diese werden Uber den axonalen

Transport sowohl nach

zentral als auch nach peripher geleitet.




Auch die Gliazellen spielen eine Rolle

Die Glia-Kaskade
Nervenverletzung Chronische
Opioideinnnahme
P2X4R

Mikroglia

}

Lesic 'I'JI-(N F‘alpha, IL-1 beta, BDNﬁnt alat. side

TR

Yeong-Ray Wen, Ru-Rong Ji et.al. (2012):Role of microglia in neuropathic pain, postoperative pain, and morphine tolerance




Ruckenmark: Reduzierung der
kOrpereigener Schmerzhemmung

‘ Noradrenalin (NA)

A
A A,
AAAA Ca?*

ion der korpereigenen Hemmung
chronischen Schmerzen (A.Dickenson EFIC Conference 2015, Refresher Course



- i i i J
3.4.1 Beriicksichtigung neuer Schmerzmechanismen DAJN
Zentrale Sensibilisierung bei neuropathischen Schmerzen

Anhaltende Aktivitat der
geschéadigten Nervenfasern fiihrt C-Faser

im ZNS zu neuroplastischen \ Schmerz
Verdanderungen. 33 ;’

Diese fuhren dazu, dass Schmerz
nozizeptive Hinterhornneurone _,)
starker reagieren (Wind-up).

Hinterhorn,
Darliber hinaus erlangen + ﬂ WDR-Neuron
Mechanorezeptoren (AB-Fasern) A (wide dynamic
Anschluss an das nozizeptive range neuron)
System. AB-Faser
Dadurch werden leichte
BerUhrungsreize als schmerzhaft f
empfunden (Allodynie). Bertihrung

Stengel M et al, Krankheitsmechanismen neuropathischer Schmerzen: ein Ausblick, J Neurol Neurochir Psychiatr 2006; 2: 9-15



\H O here\ f Neuropathie

} A \b\ < M\, Verstarkter nozizeptiver

% Thalamu 1 A Einstrom (Rolltreppe aufwarts)

# | Im Zeitverlauf

| Verminderte kdrpereigene
- Schmerzhemmung
(Rolltreppe abwarts)

Rolltreppenidee nach T. Dickenson



Neuropathische Schmerzen
Pathophysiologische Mechanismen

och-
regulierung
~xyon Ca -
LERELED

Bei Nervenverletzungen kommt es zur Bildung und
Freisetzung verschiedener Mediatoren und
Rezeptoren.

Diese werden Uber den axonalen Transport sowohl
nach

zentral als auch nach peripher geleitet.

Folae® Veranderiina



Opioide und Nervenschmerz
Unterschiedliche Ansprechbarkeit, bzw. -Verfligbarkeit von
Opioidrezeptoren

peripher

(Plexus brachialis-Infiltration) zentral

Cli- Diprenorphinebindungspotential
sign.reduziert bei zentralen Schmerzen

Periphere Neuropathie: 30 - 71% Opioidresponder
Zentrale Neuropathie: 16 - 37% Opioidresponder
Maarrawi J et al.: Brain opioid receptor availability divers in central and

peripheral neuropathic pain: Proceedings of the 11th World Congress on Pain
(2006) 207-214



I
Therapiekonzepte im Uberblick



.
Frage 5:

Welche Substanz gehort nicht zu den Mitteln der
ersten Wahl beim Nervenschmerz

Pregabalin
Amitriptylin
Oxycodon
Lidocain

Duloxetin



Frage 5:
Welche Substanz gehort nicht zu den Mitteln der
ersten Wahl beim Nervenschmerz?

1. Pregabalin 20%
2. Amitriptylin 20%
3. Oxycodon 20%
4. Lidocain 20%
5. Duloxetin 0%

010 000 ©

56



Neuropathische Schmerzen:

Medikamentose Therapieansatze
TRPV1 Agoniste

Antidepressiva

Antikonvulsiva Lokalanastheti

/ Lidocain

o . TS

. TNFa

) ™

Kortikosteroide

NGF

Neu: Botulinumtoxin lokal



DGN-Leitlinie - Kernaussagen

4 )

Antidepressiva

- N
Antikonvulsiva mit Wirkung auf neuronale

Kalziumkanale (Gabapentin, Pregabalin)

N
/

Pharmakologische Antikonvulsiva mit Wirkung auf neuronale
Basistherapie Natriumkandle (Carbamazepin)

\_
[ MOR-NRI (Tapentadol)

Lang wirksame Opioide

[ Topische Therapien

/

Wirkung des Medikaments sollte erst nach 2-4 Wochen unter ausreichender

Dosierung beurteilt werden. ,
4

Die Kombination aus 2 oder 3 Wirkstoffen kann sinnvoll sein.

Leitlinie fiir Diagnostik und Therapie in der Neurologie ,,Diagnostik und Therapie neuropathischer Schmerzen”,
58 5. iiberarbeitete Auflage 2012, Thieme
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Internationale Empfehlungen

—» Dworkin et al. 2003

Neuropathische
Schmerzen:

= Attal et al. 2006

Internationale
Empfehlungen

—{ Finnerup et al. 2005
-

Bl BB If

\

\
[Dworkin et al. 2007/2010 m
-
Konsensus Empfehlung
der IASP / NeuPSIG
J
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Internationale Empfehlungen

Nervenschmerzen «first-line» - Medikamente

Antidepressiva (TZA; SSNRI)
Kalzium-Kanal-Blocker (Gabapentin; Pregabalin)

Bei peripheren lokalen Nervenschmerzen:
Topisches Lidocain (Lidocain-5%-Hydrogelpflaster)

Topisches Capsaicin (8%)

Nervenschmerzen «second-line» - Medikamente

Schwache Opioide
Starke Opioide

Indikation: Inaddquate Schmerzlinderung durch alleinige
oder kombinierte Gabe von «first-line»-Medikamenten

Dworkin et al. Pain 2007; 132: 237-251.
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Aushahme

Opioide - «first-line»-Medikamente

gemal internationaler Leitlinie bei folgenden
Indikationen:

Perioden extremer Schmerzverstarkung
Akute Nervenschmerzen

Kurzfristig, zur zusatzlichen Schmerzlinderung in
der Einstellungsphase der , first-line“-Medikation

Neuropathische Tumorschmerzen

Dworkin et al. Pain 2007; 132: 237-251.



Hier ev. Noch ein Chart zum . . f
Capsaicin oder Versatis @
mundlich



Dosierungen: Antikonvulisiva

Gabapentin

> Initialdosis 300 mg/Tag

> Maximaldosis 2400 - 3600
mg/Tag

> Individuelle Dosistitration

Pregabalin

> Initialdosis 150 mg/Tag

> Maximaldosis 600
mg/Tag

> Individuelle
Dosistitration

» Dosisanpassung bei alteren ~ Dosisanpassung bei
Patienten und bei alteren Patienten und bei
Niereninsuffizienz Niereninsuffizienz

Vorsicht bei Niereninsuffizienz, alteren f
Patienten und Kombination von Opioiden und g
Antikonvulsiva



Antidepressiva in der Schmerztherapie

Stand 2011

e | 2ul ng zur
Handelsname | Klassifi- | <425SUNd 2U

. : Schmerz-
®
(Beispiel®) kation therapie
Amitriptylin  Saroten® TZA @)
Clomipramin  Anafranil® TZA @)
Doxepin Aponal® TZA 639
- Cymbalta®,
Duloxetin Ariclaim® SNRI @)
Imipramin  Tofranil® TZA @)
Mirtazapin Remergil® NaSSA §%9)
Venlafaxin Trevilor® SNRI 639

TZA = Trizyklisches Antidepessivum

SNRI = Selektiver Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
NaSSA = Noradrenerges und spezifisch serotonerges Antidepressivum

* nur bei diabetischer Polyneuropathie

Dosierung
(AD=Anfangsdosierung)

50-150 mg — AD:
32,5-150 mg — AD:
25-150 mg — AD:

60 mg — AD:
25-150 mg — AD:
15-45 mg — AD:
75-150 mg — AD:

1x10 mg
1x10 mg
1x25 mg

1x60 mg

1x25 mg
1x15 mg
1X75 mg



Pain Router"A #  Zusammenfassung:
¥ Mechanismenorientierter Ansatz

Schmerzcharakter /
Symptome

' ain Router™ A

S

7.7 11:01 —mmilll
» 40 75 T e
Symptome Mechanismen Therapie

_— — L Mechanismen J
r?%r_i E—

Pain Router“‘/'
¥

o 40 17.7'" 11:01 ~=mEl
Symptome

0:25" 11:26 40
Mechanismen Therapie

Mechanismen-
orientierte Therapie
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Pain RouterTy

4

-

Einbahnstralle

Einbahnstralle

-

R

Bildung neuer Kanale und
Rezeptoren / ektopische

diabetische Reizbildung (Spontanaktivitat)
nervale Struktur betreffend / Polyneuro- neuro- o
brennend / einschieRend / pathie / Post- athisch zentrale Sensibilisierung
neurologische Begleitsymptome Zoster- P
Neuralgie

reduzierte endogene
Schmerzhemmung

Antikonvulsiva
(Na- und Ca-Kanalblocker) /
Antidepressiva (hier v.a. TZA)

noradrenerge u. serotonerge

Wiederaufnahmehemmung

(Antidepressiva) / Opioide /
MOR-NRI
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Neuropathische Schmerzen —
Praktischer Ansatz in der Therapie

Kausale Therapie

Lokale Therapie

Antidepressiva Antikonvulsiva

Opioide

Bei unzureichender Wirkung: Vorstellung beim
Schmerzspezialisten

(z.B. neuromodulative Verfahren, Sympathikusblockaden)



Zusatz

Diagnose und Therapie
neuropathischer Schmerzen: Eine
praktische Hilfe fiir den

hausarztlichen Alltag;
Gillhausen K. et al.;



B F A m=m = o
™ Tabelle 1: Zusammenstellung der Hilfsmittel fir Screening, Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen in der hausarzt- d
lichen Praxis. Alle Elemente kénnen unter https://www.cme-point.de/fortbildungen-3/schmerztherapie/nevropathische-schmerzen -IIE-

im PDF-Format abgerufen werden.

DIAGNOSE-/THERAPIEHILFE WAS? WER? WO ZU FINDENZ?

DIAGNOSE (KAPITEL 5)

Schritt 1 | GPS — General Pain Screener Schmerzscreening Patient und | Siehe Abbildung 1
* 5 Basisfragen * Basisdaten zum Schmerz Medizinische
* Wird vom Patienten im Warte- Fachkraft
zimmer ausgefillt
Schritt 2 | painDETECT®-Fragebogen Suchtest fir neuropathische Schmerzkom- | Patient und | www.pain-detect.de
* Fragen zu Hinweisen auf neuro- | penente Medizinische
pathische Schmerzen Fachkraft
= Wird vom Patienten im Warte-
zimmer auvsgefillt
Schritt 3 | Diagnose-Algorithmus Schmerzursache und -ausbreitung Arzt Siehe Abbildung 2

» Diagnose: Neuropathischer
Schmerz

* Abklarung der Schmerzaus-
breitung

= Wird vom Arzt ausgefiillt

* Peripherer oder zentraler neuropathi-
scher Schmerz?

* Schmerz lokalisiert oder diffus?

THERAPIE (KAPITEL 7)

Schritt 4

Therapie-Algorithmus

* Empfehlungen zum therapeuti-
schen Vorgehen

¢ Orientiert sich an Schmerzaus-

breitung, Komorbidititen, Kome-
dikation und Kontraindikationen

Einleitung der Behandlung

* Bei lokalisiertem neuropathischem
Schmerz: bevorzugt topische Therapie

* Bei diffusem neuropathischem Schmerz:
bevorzugt systemische Therapie

Arzt

Siehe Abbildung 3

Gillhausen K. et al.; Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen: Eine praktische Hilfe fiir den
hausérztlichen Alltag; CME.2019
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GPS - GENERAL PAIN SCREENER

O
=)
=]
O
2.
O
=

Wenn ja, welchen?

Seit wann leiden Sie unter Schmerzen? 4. Wo haben Sie Schmerzen?

Bis zu 1 Woche Vorne Hinten

Bis zu 3 Monaten
Bis zu 2 Jahren
lénger als 2 Jahre

Gab es einen fiir Sie erkennbaren Ausloser?

la
Plein

[Rifta z=ichnen Sie olle Schmerzaorle einj

3. Was haben Sie bisher gegen die Schmerzen unternommen? 5. Sind zusdtzlich andere Beschwerden aufgetreten?

O Ja
O Neain

Wenn [a, welche?

Abbildung 1: GPS - General Pain Screener; modifiziert nach [Gillhausen et al. 2018].

Gillhausen K. et al.; Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen: Eine praktische Hilfe fiir den
hausérztlichen Alltag; CME.2019



1. Anamnese
2. Anatomie

3. Untersuchung

4. Beschreibung
des Schmerz-
areals

Anamnese deutet auf relevanie Nervenldsion oder -erkrankung hin
und Schmerzausbreitung nevroanatomisch plausibel

=

Arbeitshypothese: méglicherweise neuropathischer Schmerz
¥
a. Negative oder positive sensorische Befunde, begrenzt auf das
Innervationsgebiet der geschadigten Nervenstruktur
b. Diagnostische Tests bestétigen Lasion oder Erkrankung, auf die der
neuropathische Schmerz zuriickzufihren ist
+
Neuropathischer Schmerz wahrscheinlich (o oder b)
ODER gesichert (a und b}

¥ ¥ ¥
Peripher: Peripher:
Reproduzierbares Nicht reproduzierbares Ze,ntr:l:l.'l.er h
und umschriebenes und umschriebenes neu;niu SEnEr
Schmerzareal(e) Schmerzareal(e) ERIREE
¥ ¥ W
lokalisierter Diffuser Leitlinie: zentraler
neuropathischer neuvropathischer neuropathischer
Schmerz Schmerz Schmerz

KABEG

KLINIKUM KLAGENFURT
AM WORTHERSEE

Neuropathischer
Schmerz
unwahrscheinlich

Neuropathischer
Schmerz
nicht bestatigt

Abbildung 2: Diagnose-Algorithmus fiir neuropathischen Schmerz. Llisgen bei einem Schmerzpatienten anamnestisch Hinweise auf eine
relevante Lision oder eine zugrunde liegende Erkrankung des somatosensorischen Systems vor und zeigt die Schmerzausbreitung eine
plausible neuroanatomische Verteilung, ist eine neuropathische Schmerzkomponenie méglich [Arbeitshypothese). Findet sich anhand
der klinischen Untersuchung zum Nachweis positiver und negativer sensorischar Symptome (Bedside-Tests) und/oder spezieller dia-
gnostischer Verfahren ein weiterer Anhaltspunkt fiir das Vorliegen einer neuropathischen Schmerzkomponente, ist der neuropathische
Schmerz wahrscheinlich oder gesichert. In Hinblick auf die Therapieentscheidung erfolgt anhand der Beschreibung des schmerzhatten
Areals eine Einordnung in lokalisiare oder diffuse neuropathische Schmerzen; modifiziert nach [Mick et al. 2012, Treede et al. 2008].

Gillhausen K. et al.; Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen: Eine praktische Hilfe fiir den
hausérztlichen Alltag; CME.2019
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Tabelle 2: Definition und Untersuchung negativer und positiver sensorischer Symptome bei neuropathischen Schmerzen;
modifiziert nach [Baron et al. 2012].

SYMPTOM
NEGATIVSYMPTOME

DEFINITION/UNTERSUCHUNG (BEDSIDE-TESTS)

Hypdsthesie
Hypalgesie
Pallhypasthesie
Thermhypasthesie

Reduzierte Empfindung nicht schmerzhafter Reize (z.B. Pinsel oder Wattetrdger)
Reduzierte Empfindung schmerzhafter Reize (z. B. Pinprick, Zahnstocher)
Reduzierte Empfindung eines Vibrationsreizes (z.B. Stimmgabel auf Knochen)

Reduzierte Empfindung eines Wirme- oder Kdltereizes (z.B. warmer oder kalter Gegenstand)

POSITIVSYMPTOME (SPO
Pardsthesie

Dysdsthesie
Spontanschmerz
Allodynie

Hyperalgesie

NTAN ODER EVOZIERT)

Nicht schmerzhafte, unangenehme Missempfindung (z.B. Ameisenlaufen, Stromgefiihl)
Schmerzhafte Missempfindung

Nicht durch einen Stimulus erzeugt, meist brennend oder elektrisierend

Schmerz auf einen iiblicherweise nie schmerzhaften Reiz (z. B. Pinsel oder Wattetrdger)

UberschieBende Reaktion auf leichten Schmerzreiz (z.B. Pinprick oder scharfer Zahnstocher, Klte-
oder Wérmereiz)

Pinprick = Nadelstich

Gillhausen K. et al.; Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen: Eine praktische Hilfe fiir den
hausérztlichen Alltag; CME.2019



Tabelle 3: Medikamente und Dosierungen bei neuropathischen Schmerzen. Die Tabelle bildet nur eine Auswahl an Substanzen
ab. Fir eine vollstdndige Auflistung der Nebenwirkungen und Kontraindikationen, s. [Rote Liste 2018]. Bitte den jeweiligen Zu-
lassungsstatus der Medikamente beachten.

ARZMEISTOFF

ANTIKONVULSIVA

Gabapentin
[Kalziumkanal, a25)

Pregabalin
(Kalziumkanal, a23)

Carbamazepin retard
[Natriumkanal)

Oxcarbazapin

ANTIDEPRESSIVA : : : :

Amitriptylin
[TCA; 5HT, MA)

Clomipramin
[TCA; NA)

Duloxatin
(sSNIRI)

Venlafaxin
(sSINRI)

Mirtazapin
[MaS54)

STARTDOSIS

3 x 100mg
{Baginn mit aband-
licher Dosis}

2 x 50-75mg
{Baginn mit abend-
licher Dosis}

100-200mg
{abends)

300mg
|abends}

10-25mg
(abends)

10-25mg
{maorgens)

30mg
[margens)

37,5mg
{morgens)

75mg
{zur Nacht}

AUFDOSIERUNG
ZIELDOSIS {ZD)

Maximaidosis pro Tog (d) (Maox)

Taglich um 300mg steigern
bis 1.200mg/d, dann falls erforderlich
wichantlich um 600mg steigarn

ID: 1.200-3.600mg/d, 3—4 Dosen
Max: 3.600mg/d

Mach 3-7 Tagen Steigerung um
50-75mg aut 150mg/d, dann falls erfor-
darlich wéchentlich um 150 mg steigarn
ID: 150-600mg/d, 2 Dosen

Max: 600mg/d

200mg alle 3-7 Tage

ID: 400-800mg/d, 2 Dosen

Max: 1.400 mg/d

300mg alle 3-7 Tage
ID: 900-1.200mg/d, 2 Dosen
Max: 2. 400mg/d

10-25mg alle 7 Tage

ID: 50-75mg/d

als Einmalgaba unratardiart abends,

bei begleitender Deprassion 75-150mg
Max: 150mg/d

10-25mg alle 2-3 Tage

ID: 50-75mg/d

als Einmalgabe refardiert morgens
Max: 250 mg/d

30mg alle 4-7 Tage

ID: 60mg/d morgens
levtl. bis 120mg)

Max: 120 mg/d

75mg wichentlich

ID: 150-300mg/d, 1-2 Dosen
Max: 300mg/d

7.5mg alle 4-7 Tage

ID: 30-45mg/d zur Nacht
Max: 45mg/d

BESOMNDERHEITEN UMD
WICHTIGE NEBENWIRKUNGEN

Miidigkeit, Schwindel, Gangunsicherheit, periphara
Cdame, kaum Interaktionen, Dosis an Nierenfunkfion
onpassen, varzdgertar Wirkbaginn

Miidigksit, Schwindel, Gangunsicherheit, periphere
Odeme, Gewichtszunahme, wirkt anxiolytisch, kaum
Interokticnen, lineare Plosmakonzentration, Dosis an
Nierenfunktion anpassen, verzdgerter Wirkbeginn

Goldstandardsubsianz bel Trigeminusneuralgie,
kognitive Besintrachtigung, Blutbildverdnderungen,
Leberschéden, Hyponatriamie, Hautausschlag,
Medikamenteninterakfionen wegen Enzymlnc?uklion_
langsame Aufdosierung notwendig

Etwas weniger NW und Inferakfionan als Carbama-
zepin, aber haufiger Hyponatriamien, Dosisaquiva-
lenz Carbomazepin : Oxcarbazepin ~ 1:1,5

Midigkeit, Schwindel, Sedierung (Sturzgefahr!), Mik-
fions- und Akkommodalionsstérungen, Hypotonie,
Gewichtszunohme, CYP-Interaktionan, langsame Auf-
dosiarung notwendig, Alter und Gewicht des Pofien-
ten missen bei der Dosierung beriicksichtigt werden,
kardiale Mebenwirkungen [EKG-Kontrollenl), Cave:
bekannte Herzrhythmusstérungen, Herzinsuffizienz,
Glaukom, Prostatahyperplasia

Antriebssieigernd, sonst wie Amitriptylin

Ubelkeit, Erbrachen, Mundirockenheit, Blutdruck-
anstieg, CYP-Interaktionen, Dosisanpassung bei
Rauchern (Wirkungsverlust}, keine Kombination mit
Tromadol, Triptanen oder Johanniskrautpriparaten,
Einnahme mit dam Essen reduziert Ubelkait

Antriebssteigernd, Ubelkeit, Erbrachen, Kopfschmer-
zen, Nervositat, Mundirockenheit, vermshrtes
Schwitzen, Bluthochdruck, Gewichtsabnahme

Schlafanstofiend, Midigkeit, Schwindel, Kopfschmer-
zen, Sedierung/Benommenheit, Gewichiszunahme,
Alpiraume, Harnverhalt, Glaukom, Mundirockenheit

ZULASSUNG FUR DIE
SCHMERZTHERAPIE

DE | cH |_AT

A O
UV
v e v

v v |
7l |
vl | v
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Gillhausen K. et al.; Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen: Eine praktische Hilfe fiir den
hausérztlichen Alltag; CME.2019
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Tramadol retard 2|-3) x 50-100mg | 50-100mg olle 3-4 Toge Ubalkeit, Hypotonie, Dosisreduktion bai singe- o oE B
ID: 100-200mg/d, 2{-3) Dosen schrankier Nisrenfunktion, Cave: keine Kombination
Max: 600mg/d mit serotonergan Substanzen oder Duloxatin
Oxycodon retard 21-3)x 5-10mg Individuell Ubliche Cpicid-NW, Dosisreduktion biei Leber- oder e W W
MNiereninsuffizienz
Buprenorphin TTS 5-10pg/Stunde Individusll Ublicha Opicid-NW, keine Dosisraduktion baf ain- v e v
[Schmerzpflaster] geschrankter Nierenfunktion, Caves es gibt Plaster

mit Wirkdaver 3 oder 7 Tage

MOR/MRI
Tapentadol ratard 2|-3} x 50mg 100mg alle 3-4 Tage Ubliche Opioid-NW bei geringerer Obstipation und V| e | e
ZD: 100-200mg/d, 2(— 3] Dosen Absetzproblematik
Max: 500mg/d
TOPISCHE THERAPIEN
Lidocain-Pflastar 5% [FOOmg]; 1 -3 Pflastar taglich Erythem und Unvertraglichkeitsraaktionen am Ap- v v v
(Maotriumkanal) 10 x 14cm; 1 x tag- plikationsaraal, kaum systemische Mebanwirkungen
lich, bis zu 12 Stun- oder Medikomentanwachselwirkungen
den Pause
Copsaicin-Pllaster 8% (179mg); 1 -4 Pflaster pro Amwendung Erythem, Rotung, Brennschmerz und Unvertraglich- |~ ¥ o
[TRPV1-Rezaptor) 14 x 20cm; alle 3 Monate oder spater keitsreaktionen am Applikationsareal, tamporare
1 x 30min Schmerzzunahme ggf. mit Bluidruckanstieg, keine
bzw._ &0min; systemischen Mebenwirkungen oder Madikamenten-
mind. 90 Tage Pause weachselwirkungen

AT = Oisterreich; CH = Schweiz; CYP = Cylochrom PASO; DF = Deutschlond; MOR /MRl = O picid-RBezepioragonisten/MNoradienalinWisderaulnahmehammer, MA = norodrensrg;
MaS54 = noradrenerg und spezifisch sarotoneng wirkende Anfidepressiva; MWW = Mabenwirkungen; s5MR| = selokfive: Serotonin/-Moradrenalin-Wiaderauinabmehammer; TCA =
trizyklizche Anfidepressiva; TRPV1 = Tiansient Recepfor Poleniial Vanilioid 1; TTC = fransdermales theropeutisches System; 5-HT = semlonerg. 'pariphere nevropathische Schmerzen;
*nevropathischa Schmerzen; *Trigeminusneuralgie; *diabefische Polynauropathia; *langfristige/chranische Schmarzen; *maBig shorke/Starke Schmerzen “Pastzaster-Meuralgio [PZM).

Gillhausen K. et al.; Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen: Eine praktische Hilfe fiir den
hausérztlichen Alltag; CME.2019
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KRITERIEN LOKALISIERTER SCHMERZ DIFFUSER SCHMERZ

THERAPIE Topische Therapis arwdgen® Systemische Tharapie erwagen®

Capsaicin 179mg {8 %] Pllaster Lidocain 700mg (5%) Pllaster Antikonvulsiva (2. B. Pregabalin, Gabapentin)
Einmalige Anwendung Anwendung bis zu 1x taglich, Anfidepressiva (z. B. Duloxetin, Amitriptylin)
alle 3 Monate: 12 Stundan Retardierte Opioide |z.B. Tramadol, Buprenorphin)

MOR/NRI (Tapentadol]
| | |

UBERPRLL Kaine Therapiasinstallung nétig Therapiseinstellung®
FU?\IG DER Therapiskontrolle®* zeitnak Therapiekontrolle** zeiinah
: | ]
RESULTATE I ] | I | 1
Zufriedenstellende Micht zufriedan- Keine Schmerz- Zufriadenstellenda Nicht zufrieden- Keina Schmearz
Schmerzlinderung und  stellenda Schmerz- linderung und/oder  Schmerzlinderung und  stellende Schmerz- linderung und/oder
guie Vertraglichkeit linderung und gute schlechte Vertrag- gute Veriraglichkeit linderung vnd gute schlechte Vertrag-
Vertraglichkeit lichkeit Vertraglichkeit lichkeit
| I I | | |
P e a S| Jeweilige Therapie
e
THERAPIE i |
Coicici ik (Cosiie || tadasis
wiader-  fortsetzan 2. Versuch Therapie- Therapiewechsal: Therapicfortsatzung'®  Dosissteigerung und/  Therapiewechsel und/
holen ***  [bis zu geracht-  wachsal: Capsaicin <= Lidocain oder Kombinations- oder Kombinations-
I1xtagl, Ffertigt*** Caopsaicin oder systemische therapie't theraplatt
12 Stun- gaf. odar sys- Therapia™

den) Add-o temische
syste- Therapie
mische
Therapie

Abbildung 3: Therapie-Algorithmus fiir neuropathische Schmerzen.*) Aktuelle Zulassungsindikationen sind zu beriicksichtigen; **)
Schmerzreduktion, Vertraglichkeit, Verbesserung von Schlal, Funktionalitéit, Lebensqualitat und/oder Compliance; ***) Friihestens
nach drei Monaten; f) Intensives Therapiemonitoring iiber die Einstellungsphase von bis zu vier Wochen; 1) Die Therapie sollte in
regelmafBigen Abstanden bewertet werden. AuBBerdem bei systemischer Therapie: kritische Reflexion der Therapie nach drei bis
sechs Monaten. Die Abbildung bildet nicht exakt die einzelnen Leitlinienstufen ab. Diese sind dem Text zu entnehmen.
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Tabelle 4: Unterschiede zwischen einer lokalen [fopischen) und systemischen Schmerztherapie; modifiziert nach [Maih&fner 2016].

LOKALE THERAPIE SYSTEMISCHE THERAPIE (oral/transdermal)

Lokale Aufnahme in der Peripherie

Von 1 x taglich bis zu 1 x alle 3 Monate

Nebenwirkungen sind iiberwiegend auf die Applikationsstelle
begrenzt

I.d.R. keine Arzneimittelwechselwirkungen

Keine Dosiseinschréinkungen bei Nieren- oder Leberfunktions-
stdrungen

Hohe Patienten-Compliance/Adhérenz

Systemische Resorption des Wirkstoffs

Regelm&Bige Einnahme erforderlich (téglich, z. T. mehrfach
bzw. 3 -7-tagig)

Haufig systemische Nebenwirkungen (z.B. Schwindel, Miidig-
keit, Ubelkeit)

Zahlreiche potenzielle Arzneimittelwachselwirkungen

Dosiseinschréankungen bei Nieren- oder Leberfunktionsstérun-
gen

Eingeschréinkte Patienten-Compliance/Adhérenz

Gillhausen K. et al.; Diagnose und Therapie neuropathischer Schmerzen: Eine praktische Hilfe fiir den

hausérztlichen Alltag; CME.2019



Lokale Therapie ist Therapie 2.Wahl
aber lokale Therapie ist 1.Wahl bei multimorbiden alten Patient,Pat mit
eingeschrankten Organfunktionen und lokalen neuropathischen Schmerz

KRITERIEN LOKALISIERTER SCHMERZ DIFFUSER SCHMERZ

THERAPIE Topische Therapie erwégen® Systemische Therapis erwagen®

Capsaicin 179mg {8 %) Fllaster Lidocain 700 mg (5%) Pflaster Antikonvulsiva (z.B. Pregabalin, Gabapentin)
Einmalige Anwendung Anwendung bis zu 1x taglich, Anfidepressiva [z. B. Duloxetin, Amitriptylin)
alle 3 Monate: 12 Stunden Retardierta Opioide (z. B. Tramadal, Buprenorphin)
MOR/NR! (Tapentadol)
| | |
UBERPRLL Keine Therapiesinstallung nékig Therapiseinstallung’
FU?\IG DER Therapiekontrolle®* zeitnoh Therapiekontrolle** zeitnah
: | ]
RESULTATE | | | | I |
Zufriedenstellends Micht zufrieden- Keine Schmarz- Zufriedenstellenda Micht zutrieden- Keine Schmerz-
Schmerzlinderung und  stellende Schmerz- linderung und/oder  Schmerzlinderung und  stellende Schmerz- linderung und/oder
guia Vertraglichksit linderung und gute schlechte Vertrag- gute Veriraglichkeit linderung und gute schlechte Verirag-
Verfraglichkeit lichkeit Vertraglichkeit lichkeif
I I I | | |
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etsalrant!
THERAPIE foetiapeen _
Capsoicin ~ Llidocain ~ Caopsaicin  Lidocain
wieder  fortsatzen 2. Versuch Theropie- Therapiewachsal: Therapiefortsetzung  Dosissteigerung und/  Therapiewechsel und/
holen ***  |biszu gerecht  wechsal:  Caopsoicin <> Lidocain oder Kombinations- oder Kombinations-
Ixtagl, fertig*** Caopsaicin oder systemische therapia't therapiaf!
12 Shun- agf. adar sys- Therapia™
den| Add-o temischa
syste- Therapie
mische
Therapia

Abbildung 3: Therapie-Algorithmus fiir neuropathische Schmerzen_*) Aktuelle Zulassungsindikationen sind zu beriicksichtigen; **)
Schmerzreduktion, Vertraglichkeit, Verbesserung von Schlaf, Funktionalitat, Lebensqualitat und /oder Compliance; ***) Frithestens
nach drei Monaten; f) Intensives Therapiemonitoring iiber die Einstellungsphase von bis zu vier Wochen; 1) Die Therapie sollte in
regelmaBigen Abstanden bewertet werden. Aufierdem bei systemischer Therapie: kritische Reflexion der Therapie nach drei bis
sechs Monaten. Die Abbildung bildet nicht exakt die einzelnen Leitlinienstufen ab. Diese sind dem Text zu entnehmen.
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Fallbeispiele

und danke fur die Aufmerksamkeit!



Frage 6
Welches Fallbeispiele mochten sie jetzt
bearbeiten?

PZN

PNP

Spinale Stenose
Traumatische Neuralgie
Akutes Wurzelreizsyndrom



Frage 6:
Welches Fallbeispiele mochten sie jetzt bearbeiten?

1. PZN 20%
2. PNP 20%
3. Spinale Stenose 20%
4. Traumatische Neuralgie 20%
5. Akutes Wurzelreizsyndrom 20%
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