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Chronische neuropathische Schmer-
zen entstehen nach einer Schadi-
gung somatosensorischer Nerven-
strukturen im peripheren oder
zentralen Nervensystem. Klinisch
sind diese Syndrome durch sensible
Ausfalle (Hypasthesie, Hypalgesie)
sowie brennende Dauerschmerzen,
einschieBende Attacken und evo-
zierte Schmerzen charakterisiert.
Wichtig bei der Diagnostik ist die
Abgrenzung gegeniiber anderen
chronischen Schmerzenformen, da
neuropathische Schmerzen einer
spezifischen Therapie bediirfen. Zur
Behandlung neuropathischer Schmer-
zen werden verschiedene systemisch
(oral oder transdermal) verabreichte
Substanzgruppen mit unterschied-
lichen pharmakologischen Wirkprin-
zipien eingesetzt (Antidepressiva,
Antikonvulsiva mit Calciumkanal-
Wirkung, Antikonvulsiva mit Na-
triumkanal-Wirkung, Opioide), die
untereinander kombiniert werden
konnen. Diese Basistherapie kann um
topisch verabreichte Praparate (Lido-
cain, Capsaicin) erganzt werden.
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Neuropathische Schmerzen entstehen
nach einer Schidigung oder Erkran-
kung afferenter Systeme im peripheren
oder zentralen Nervensystem [4]. Die
Patienten beschreiben Schmerzen in
Ruhe (Spontanschmerzen, z.B. stindig

vorhandene, hdufig brennende Schmer-
zen und/oder einschieBende Schmerz-
attacken) und typischerweise evozierte
Schmerzen (Hyperalgesie und/oder Al-
lodynie).

Als Deafferenzierungsschmerzen be-
zeichnet man Schmerzen, bei denen
die komplette Unterbrechung grofer
Nervenstdmme (z.B. bei Amputation)
oder Bahnsysteme (z. B. komplette oder
inkomplette Querschnittsldsion) zur
Schmerzursache wird.

Typische Beispiele fiir neuropathische
Schmerzen sind die postzosterische
Neuralgie, Schmerzen bei Polyneuro-
pathien, insbesondere der diabetischen
Polyneuropathie, Schmerzen nach me-
chanischen Nervenlédsionen (posttrau-
matische Neuropathie), Schmerzen nach
Amputationen (Phantom- oder Stumpf-
schmerzen) und zentrale Schmerzsyn-
drome, die beispielsweise nach ischi-
mischen Hirninfarkten (insbesondere
Thalamus oder Hirnstamm), Riicken-
marksverletzungen oder bei der En-
cephalomyelitis disseminata auftreten
[4, 7, 38]. Klassische neuropathische
Schmerzsyndrome sind auch die Tri-
geminusneuralgie und das ,,CRPS®,
siehe hierzu die gesonderten Leitlinien
,»CRPS“ und ,, Trigeminusneuralgie*.

Diagnostik

Die Diagnostik neuropathischer Schmer-
zen dient der Aufkliarung der zugrunde
liegenden Ursache und der Charakteri-
sierung des Schmerzsyndroms, insbe-
sondere der Abgrenzung gegeniiber an-
deren Schmerzformen (z. B. nozizeptive
Schmerzen, bei denen das schmerzlei-
tende System intakt ist). Sie stiitzt sich
in erster Linie auf die anamnestischen
Angaben iiber eine Nervenverletzung
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und den objektiven Nachweis einer La-
sion im Nervensystem in Kombination
mit den fiir Neuropathien typischen
klinischen somatosensorischen Sym-
ptomen und Zeichen.

Anamnese

Neben der allgemeinen und krank-
heitsspezifischen Anamnese sollten In-
formationen zu Beginn und Dauer der
Schmerzen, zu den zeitlichen Charak-
teristika (Dauerschmerz vs. intermittie-
render Schmerz), zu Schmerzcharakter
und Schmerzlokalisation (Schmerz-
zeichnung) erhoben werden. Wesent-
lich sind aulerdem Informationen iiber
die funktionelle Beeintrachtigung durch
die Schmerzen sowie die bisherigen,
vor allem erfolglosen Behandlungen.
Schmerzrelevante Komorbidititen wie
Angst, Depression und Schlafstérungen
diirfen nicht tibersehen werden. Zur
vollstindigen Information gehort auch
die Erfassung des Grads der Chronifi-
zierung der Schmerzen.

Untersuchung

Eine vollstindige neurologische Unter-
suchung insbesondere zur Einschétzung
neuronaler Ausfallsmuster (motorisch,
sensibel, autonom) ist wichtig. Die Un-
tersuchung des sensiblen Systems ist von
besonderer Bedeutung, um die Auspré-
gung von sensiblen Ausfillen (z. B. eine
Hypasthesie, Hypalgesie), aber auch po-
sitiven sensorischen Reizerscheinungen
(z.B. Paristhesien, Dysésthesien und/
oder Schmerzen) festzustellen.
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Empfehlungsstarken

A Hohe Empfehlungsstarke aufgrund starker Evidenz oder bei schwacherer Evidenz
aufgrund besonders hoher Versorgungsrelevanz

B Mittlere Empfehlungsstarke aufgrund mittlerer Evidenz oder bei schwacher Evi-
denz mit hoher Versorgungsrelevanz oder bei starker Evidenz und Einschrankungen

der Versorgungsrelevanz

C Niedrige Empfehlungsstarke aufgrund schwacherer Evidenz oder bei hoherer Evi-
denz mit Einschrankungen der Versorgungsrelevanz

Die Einstufung der Empfehlungsstarke kann neben der Evidenzstarke die GroBe des
Effekts, die Abwagung von bekannten und maoglichen Risiken, Aufwand, Verhalt-
nismaBigkeit, Wirtschaftlichkeit oder ethische Gesichtspunkte berticksichtigen.

Screening auf die neuropathische
Komponente

Es existieren verschiedene Fragebogen,
um Symptome von neuropathischen
Schmerzen qualitativ und quantitativ zu
erfassen. Mit Hilfe dieser nur von Pa-
tienten auszufiillenden Fragen kann das
Ausmal} der neuropathischen Kompo-
nente an einem chronischen Schmerz-
syndrom abgeschitzt werden, um so eine
effiziente Therapie planen zu kdnnen [5,
6]. Weiterhin kann mithilfe eines Frage-
bogens die Dokumentation eines neuro-
pathischen Schmerzsyndroms erfolgen.
Generell wird empfohlen, Skalen zu ver-
wenden, die die Neuropathie-typischen
Schmerzcharakteristika erfassen (Posi-
tiv- und Negativsymptome), die Inten-
sitdt der Schmerzen messen, sowie eine
Ganzkorperzeichnung zur Abschitzung
der Lokalisation und der Ausstrahlung
der Symptome beinhalten. Mit painDE-
TECT® liegt ein in deutscher Sprache
validierter Fragebogen vor. Die Sensiti-
vitdt und Spezifitit zur Erfassung einer
neuropathischen Schmerzkomponen-
te liegt bei tiber 80 %. Dieser Fragebo-
gen wird vom Patienten ausgefiillt und
erfasst Schmerzintensitit, -muster und
-qualitét [15]. Dieses Screening ersetzt
nicht eine klinische Untersuchung.

Zusatzliche hilfreiche Verfahren

Elektrophysiologie. Besteht der kli-
nische Verdacht auf eine Polyneuro-
pathie oder auf eine fokale periphere
Lésion, sollte eine Neurographie der
betroffenen insbesondere afferenten
Nerven und gegebenenfalls ein EMG
erfolgen (A) [10]. In Bezug auf das
nozizeptive System ergeben sich hier-
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bei allerdings entscheidende Schwie-
rigkeiten, da die bei neuropathischen
Schmerzsyndromen betroffenen
schmerzleitenden Nervenfasern zur Ka-
tegorie der schwach- bzw. unmyelini-
sierten Fasern (diinne Fasern, A-delta,
C-Fasern) gehdren und somit der Routi-
nediagnostik entgehen. Falls jedoch al-
le Systeme bei peripheren Neuropathien
betroffen sind, lassen Auffalligkeiten in
der Neurographie auch Riickschliisse
auf die zu dokumentierende Verletzung
nozizeptiver Fasern zu.
Neurophysiologische Verfahren zur
Funktionspriifung der diinnen Affe-
renzen. Die quantitative Thermotestung
ist ein psychophysikalisches Testverfah-
ren, mit dem die Temperatur- und Hit-
zeschmerzschwellen an verschiedenen
Hautarealen gemessen werden kénnen.
Die Untersuchung erfordert die Ko-
operationsbereitschaft des Patienten.
Eine Lokalisationsdiagnostik, inwie-
weit eine zentrale oder periphere Af-
fektion der diinnen Afferenzen vorliegt,
ist nicht moglich, da die Funktion der
kompletten sensiblen Bahn einschlief3-
lich ZNS gemessen wird (periphere Fa-
sern und Tractus spinothalamicus, Cere-
brum) [29] (B). Zur Analyse der diinnen
Fasern beispielsweise bei Verdacht auf
eine ,,small-fiber-Neuropathie“ kann ein
Bedside-Test durchgefiihrt werden (Pin-
Prick-Test, Temperaturempfindung).
Die Analyse der Laser-Schmerz-evo-
zierten Hirn-Potenziale (LEP) stellt ein
objektives Verfahren ebenfalls zur Mes-
sung der gesamten nozizeptiven Bahn-
systeme dar [41] (B).
Hautstanzbiopsie. Besteht der Verdacht
auf eine ,,small-fiber-Neuropathie* kann
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die Diagnose mittels morphometrischer
Bestimmung der Hautinnervationsdich-
te aus einer Hautstanzbiopsie gestellt
werden [25, 39] (B).

Weiterhin kénnen erforderlich sein:
Bildgebende Diagnostik (MRT) und Li-
quordiagnostik, Laboruntersuchungen,
die bei manchen Krankheitsbildern rich-
tungsweisend verandert sind.

Therapie

Die wichtigsten Empfehlungen auf

einen Blick:

e Moglichkeiten einer kurativen oder
kausalen Therapie (z.B. Neuroly-
se bei Engpass-Syndromen, opti-
male Blutzuckereinstellung bei dia-
betischer Neuropathie) ausschopfen
(A)

e Das wirksame Medikament muss bei
jedem einzelnen Patienten durch Er-
probung unter Beriicksichtigung des
individuellen Beschwerdebilds sowie
der Nebenwirkungen und Kontrain-
dikationen gefunden werden (A).

e Jeder Patient bendétigt eine individu-
elle Dosierung in Abhangigkeit von
Wirkung und Nebenwirkungen (sorg-
faltige Titration) (A).

e Die Wirkungslosigkeit des Medika-
ments sollte erst nach 2 bis 4 Wochen
unter ausreichender Dosierung beur-
teilt werden (B).

e FEinzeldosen und Applikationsinter-
valle miissen je nach Pharmakokine-
tik und Interaktionsprofil bemessen
werden.

e Kombinationspriparate mit Coffein,
Benzodiazepinen oder Muskelrela-
xanzien sind nicht indiziert und ber-
gen die Gefahr von Missbrauch und
Abhingigkeit (A).

Die Leitlinie im Volltext:

Diagnostik und Therapie neuropa-
thischer Schmerzen. In: Kommission
.Leitlinien der Deutschen Gesellschaft
fir Neurologie”, Diener HC et al.
(Hrsg.). Leitlinien fur Diagnostik und
Therapie in der Neurologie. 4. Aufl.
Stuttgart: Georg Thieme Verlag, 2008.
Online unter http://www.dgn.org
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Tab. 1. Evidenzklassen und Empfehlungsstirken von Arzneistoffen, die bei verschie-
denen neuropathischen Schmerzen eingesetzt werden*

n

Postzosterische Neuralgie ~Amitriptylin
Nortriptylin
Gabapentin
Pregabalin
Lidocain-Pflaster
Amitriptylin
Nortriptylin
Venlafaxin
Duloxetin
Gabapentin
Pregabalin
Tramadol
Oxycodon

Polyneuropathie

Posttraumatische Neuralgie

Phantomschmerzen

HIV-Neuropathie

Zentraler Schmerz

Multiple Sklerose Tetrahydrocannabinol

f o W
Desipramin NSAID
Tramadol ret. Paracetamol
Morphin ret. Metamizol
Oxycodon
Capsaicin-Salbe
Desipramin Citalopram Topiramat
Maprotilin Fluoxetin Lamotrigin
Carbamazepin Paroxetin

Capsaicin-Salbe

Amitriptylin
Capsaicin-Salbe
Gabapentin
Tramadol
Morphin
Gabapentin
Lamotrigin

Pregabalin
Gabapentin
Lamotrigin
Amitriptylin

Oxcarbamazepin

* Die dargestellten Evidenzlevel beziehen sich nur auf Medikamente, die in kontrollierten Studien untersucht
wurden. Dies schlieBt die Wirksamkeit anderer Medikamentengruppen bei den verschiedenen Krankheitsbil-

dern nicht aus.

Klassifikation der Evidenzklassen und Empfehlungsstarken
MM Aussage zur Wirksamkeit wird gestiitzt durch mehrere adaquate, valide klinische Studien (z.B. rando-
misierte klinische Studien) bzw. durch eine oder mehrere valide Metaanalysen oder systematische Reviews.

Positive Aussage gut belegt.

1 Aussage zur Wirksamkeit wird gestiitzt durch zumindest eine adiqute, valide klinische Studie (z.B. rando-

misierte klinische Studie). Positive Aussage belegt.

U Negative Aussage zur Wirksamkeit wird gestiitzt durch eine oder mehrere adaquate, valide klinische
Studien (z.B. randomisierte klinische Studie), durch eine oder mehrere Metaanalysen bzw. systematische Re-

views. Negative Aussage gut belegt.

& Es liegen keine sicheren Studienergebnisse vor, die eine giinstige oder ungiinstige Wirkung belegen. Dies
kann bedingt sein durch das Fehlen adaquater Studien, aber auch durch das Vorliegen mehrerer, aber wider-

spriichlicher Studienergebnisse.

Medikamentose Therapie

Realistische Therapieziele bei neuropa-

thischen Schmerzen sind in der Regel:

e Schmerzreduktion um >30 bis 50 %

e Verbesserung der Schlafqualitét

e Verbesserung der Lebensqualitét

e Erhaltung der sozialen Aktivitit und
des sozialen Beziehungsgefiiges

e FErhaltung der Arbeitsfahigkeit

Die Therapieziele miissen mit den Pa-

tienten eindeutig erdrtert werden, um zu

hoch gesteckte Ziele und damit Enttéu-

schungen, die zur Schmerzverstirkung

fihren konnen, schon im Vorfeld zu ver-
meiden. Mit einer medikamentdsen The-
rapie ist eine 50- bis 80%ige Schmerz-
reduktion moglich, eine Schmerzfreiheit
kann fast nie erreicht werden. Bei allen
medikamentdsen Optionen sprechen 20
bis 40 % der Patienten nur unzureichend
auf die Therapie an (<50 % Schmerzre-
duktion, so genannte Nonresponder)
oder leiden an nicht tolerierbaren Ne-
benwirkungen.

Die pharmakologische Behandlung der
atiologisch unterschiedlichen neuropa-
thischen Schmerzsyndrome unterschei-
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det sich nicht grundsétzlich [3, 12]. Als
einzige Ausnahme kann die Trigeminus-
neuralgie gelten, die an anderer Stelle
besprochen wird. Vor Therapiebeginn
sollte zur Verbesserung der Compliance
der Patient iiber potenzielle Nebenwir-
kungen, insbesondere unter der Ein- und
Aufdosierung und iiber die als Analge-
tika oder Koanalgetika verwendeten
Substanzgruppen aufgeklirt werden.
Bei der Therapieplanung ist zu beach-
ten, dass der Zulassungsstatus der ein-
zelnen Wirksubstanzen je nach Herstel-
ler variieren kann und die Verschreibung
zum Teil ,,off label* erfolgt.

Eine Ubersicht iiber die Evidenzlage bei
verschiedenen neuropathischen Schmer-
zen gibt Tabelle 1. In Tabelle 2 sind die
Dosierungen und Nebenwirkungen der
einsetzbaren Wirkstoffe zusammenge-
fasst.

Antikonvulsiva mit Wirkung auf
neuronale Calciumkanale
Gabapentin [16, 33]. Die Wirkungs-
weise von Gabapentin ist bislang nicht
genau bekannt, eine Wirkung auf die
a2-3-Untereinheit neuronaler Calcium-
kanile wird angenommen.

Pregabalin [16, 32, 34]. Pregabalin ist
ein potenter Ligand an der a2-3-Unter-
einheit der spannungsabhéngigen Calci-
umkandle auf peripheren und zentralen
nozizeptiven Neuronen und reduziert
dadurch den Calciumeinstrom in Ner-
venzellen. Hierdurch wird die Freiset-
zung von Glutamat und Substanz P re-
duziert.

Antidepressiva [37]

Antidepressiva entfalten neben der anti-
depressiven Wirkung auch eine analge-
tische Wirkung. Diese wird durch pra-
synaptische Wiederaufnahmehemmung
der monoaminergen Neurotransmitter
Serotonin und/oder Noradrenalin und
somit einer Verstarkung von deszendie-
renden schmerzhemmenden Bahnsyste-
men erklért. Trizyklische Antidepressiva
blockieren weiterhin spannungsabhin-
gige Natriumkanéle und haben sympa-
thikolytische Eigenschaften.

Zum Einsatz kommen trizyklische Anti-
depressiva (TCA; Amitriptylin ret., Nor-
triptylin, Desipramin, Maprotilin) und
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Tab. 2. Pragmatische Therapie bei neuropathischen Schmerzen. Dosisempfehlungen fiir Erwachsene

TCA (5-HT, Na) 10-25
Amitriptylin ret. (z.B. Saroten®)
Nortriptylin (Nortrilen®)

TCA (Na)

Desipramin (z.B. Petylyl®)
Maprotilin (z.B. Ludiomil ®)
SNRI

Venlafaxin (z.B. Trevilor®) 37,5
Duloxetin (z.B. Cymbalta®) 30

10-25

0-0-1 50-75
1-0-0 50-75
1-0-1 75-225
1-0-0 60

(150)

(150)

(375)
(120)

Cave: AV-Block, Glaukom, Miktions-
storungen, Hypotension

Wie Amitriptylin

NW: Ubelkeit, Erbrechen

Gabapentin (z.B. Neurontin®) 300

Pregabalin (Lyrica®) 75

1200-2 400

1-0-1 150

(3600)

(600)

NW: Miidigkeit, Schwindel, Odeme, kaum
Interaktionen

NW: Miidigkeit, Schwindel, Odeme, kaum
Interaktionen, lineare Plasmakonzentration,
schnellerer Wirkeintritt als Gabapentin

Carbamazepin ret. (z.B. Tegretal®) 100-200

Lamotrigin (Lamictal®) 25

0-0-1 600-1200

100-200

(1400)

(400)

Effektiv bei Trigeminusneuralgie

Haufige NW: Blutbildverénderungen, Leber-
schaden, Hyponatriamie, Medikamenten-In-
teraktionen wegen Enzyminduktion

Gute Vertraglichkeit
Exantheme, extrem langsame Aufdosierung

Tramadol ret. (z.B. Tramundin®) 50-100
Morphin ret. (z.B. MST®) 10-30
Oxycodon (z.B. Oxygesic®) 10-20

1-0-1 Titration
1-0-1 Titration
1-0-1 Titration

(600)
Keine
Keine

Ubelkeit, Hypotension
Kumulation bei Niereninsuffizienz und Alter
Duale Galenik

Tetrahydrocannabinol (Dronabinol) 2,5

Titration (40)

NW: Tachykardie, Hypotension, Sedierung

Lidocain-Pflaster (z.B. Versatis®) 5%/700 mg 1 x taglich Bis 3 Pflaster tagl.
mind. 12 Stunden
Pause
Capsaicin-Salbe 0,025-0,075%  3-4x taglich 34 x taglich

Keine systemischen Nebenwirkungen, keine
Interaktion

Anfangliches Hautbrennen

TCA —Tri- bzw. tetrazyklisches Antidepressivum, SSRI — selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer, SNRI — Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer

duale Serotonin-/Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer (SNRI; Venlafaxin,
Duloxetin) [18, 30].

Die Wirksamkeit von selektiven Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRI,
Fluoxetin, Citalopram) bei schmerz-
haften Polyneuropathien konnte noch
nicht zweifelsfrei nachgewiesen wer-
den [12]. Paroxetin war allerdings bei
der diabetischen Neuropathie wirksam
[36]. Neuere Metaanalysen geben An-
lass, die Wirksamkeit dieser Substanzen
bei neuropathischen Schmerzen in Fra-
ge zu stellen [9] (C).
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Antikonvulsiva mit Wirkung

auf Natriumkanale (membranstabili-
sierende Wirkung)

Carbamazepin [12, 26], Oxcarbazepin
[11, 19] und Lamotrigin [13, 43] blo-
ckieren hauptsichlich spannungsabhén-
gige Natriumkanéle auf sensibilisierten
nozizeptiven Neuronen mit ektoper Er-
regungsausbildung im peripheren und
zentralen Nervensystem. Fiir Lamotri-
gin wird zusétzlich eine indirekte Hem-
mung von NMDA-Rezeptoren durch
Hemmung der Freisetzung von Gluta-
mat angenommen.
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Opioidanalgetika [17, 21, 28, 31, 35,
44]

Opioide wirken als Agonisten haupt-
sdchlich am p-Opioidrezeptor im zen-
tralen Nervensystem. In Abhéngigkeit
von der intrinsischen Aktivitit am Re-
zeptor werden niederpotente (schwache)
und hochpotente (starke) Opioide unter-
schieden.

Cannabinoide [2, 22, 40]

Cannabinoide sind Agonisten an CB;-
Rezeptoren, deren Aktivierung zu einer
Hemmung der neuronalen Erregbarkeit

Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft Stuttgart, Download von: www.ppt-online.de
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und der Neurotransmitterausschiittung
fithrt.

Kontrollierte Studien zu Cannabis-Ex-
trakten (z.B. Tetrahydrocannabinol)
zeigten eine Schmerzreduktion bei Pa-
tienten mit zentralem Schmerz bei mul-
tipler Sklerose [40], bei der HIV-assozi-
ierten sensorischen Neuropathie [2] und
einem gemischten Kollektiv chronisch
neuropathischer Schmerzpatienten [22].
Allerdings wurde in einer Studie an Pa-
tienten mit Plexus-Ausriss der priméa-
re Endpunkt nicht erreicht. Weitere Stu-
dien zur Wirksamkeit sind notig.
Cannabinoid-Praparationen werden von
gesetzlichen Kassen nicht erstattet, was
bei den hohen Kosten ihre Anwendbar-
keit limitiert.

Nicht-Opioidanalgetika

Bei neuropathischen Schmerzen sind
Nicht-Opioidanalgetika wie nichtstero-
idale Antiphlogistika (NSAID), Paracet-
amol und Metamizol nur wenig wirk-
sam.

Lidocain [8]

Die Anwendung von systemisch wirk-
samen Lidocain oder oralen Analoga
zur Therapie chronisch neuropathischer
Schmerzen wird zurzeit wieder dis-
kutiert. Eine Metaanalyse konnte die
Wirksamkeit zwar nachweisen [8], auf-
grund der potenziellen Nebenwirkungen
bei i. v. Applikation sowie der aufwen-
digeren Applikationsform besteht zur-
zeit keine Empfehlung als First-Line-
Therapeutikum.

Topische Therapieoptionen
Lokalanésthetika [27]. Als adjuvante
Therapie, insbesondere bei gut loka-
lisierten neuropathischen Schmerzen,
kommt eine topische dermale Appli-
kation von Lokalandsthetika, wie bei-
spielsweise dem Lidocain-Pflaster (z. B.
Versatis®), in Betracht. Als Hauptindika-
tion werden die postzosterische Neural-
gie, fokale Neuropathien und der Post-
mastektomieschmerz betrachtet.
Wirkungsmechanismen: Uber eine un-
spezifische Blockade der Natriumionen-
kanéle unterbinden Lokalanisthetika die
Entstehung von ektopen Aktionspoten-
zialen, bevorzugt bei peripheren, weni-

ger effektiv auch bei zentralen neuropa-
thischen Schmerzen.

Capsaicin [1, 14]. Dosierung: Capsai-
cin muss in der Regel 4-mal téglich fiir
4 bis 6 Wochen auf das schmerzende
Hautareal aufgetragen werden.

Nichtmedikamentose Therapie

Die nichtmedikamentésen Therapien

konnen in Kombination mit der medi-

kamentdsen Therapie angewendet wer-
den.

e [nterventionelle Verfahren, wie Blo-
ckaden, Infiltrationen, die ganglio-
nire lokale Opioidanalgesie (GLOA),
Sympathikusblockaden, riicken-
marksnahe Opioidanalgesie oder Ple-
xusblockaden [24, 42, 45]

o Transkutane elektrische Nervensti-
mulation (TENS) [20]

o Neuroelektrische Stimulation des Rii-
ckenmarks (SCS = spinal cord stimu-
lation) [23]

e Psychotherapeutische Intervention

e Physikalische Therapie und Ergo-
therapie umfassen ein weites Feld
von Moglichkeiten und gelten als
notwendige Bestandteile einer inter-
disziplindren Versorgung neuropa-
thischer Schmerzpatienten.

e Neurochirurgisch-ablative Verfahren
(Zerstorung des nozizeptiven Sys-
tems zur Schmerzausschaltung), wie
DREZ-Operationen (dorsal root entry
zone) oder Chordotomien (Durch-
trennung des Tractus spinothalami-
cus). Diese Verfahren sind nur als
Ultima Ratio bei Patienten mit ei-
ner deutlich eingeschriankten Lebens-
erwartung gerechtfertigt.

Diagnosis and therapy of neuropathic
pain

Neuropathic pain syndromes, i.e., pain after a le-
sion or disease of the peripheral or central nervous
system, are clinically characterized by spontane-
ous pain (ongoing, paroxysms) and evoked types
of pain (hyperalgesia, allodynia). The medical ma-
nagement of neuropathic pain consists of several
main classes of oral or transdermal medications
(antidepressants, anticonvulsants with Na-blo-
cking action, anticonvulsants with Ca-modulating
actions, and opioids) and several categories of to-
pical medications for patients with cutaneous allo-
dynia and hyperalgesia (capsaicin and lidocaine).
In many cases an early combination of compounds
affecting different mechanisms is useful.
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