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Arthrose - Klinische Aspekte,
neurogene Schmerzverstarkung

und neurologische Komorbiditat

Zusammenfassung:

Die Arthrose unterliegt komplexen pathogenetischen Einfliissen. Eine Diskrepanz zwischen
Arthroseschwere und Schmerzauspriagung, eine ungewthnliche Symptomkombination oder
unerwartete Therapieresistenz erfordern oft neue und interdisziplindre diagnostische und
therapeutische Ansidtze. Das Verstandnis neurogener Sensitivierungsprozesse erlangt dabei
zunehmende Bedeutung. Durch eine gemeinsame neurologisch-orthopadische Aufarbeitung
konnen die verschiedenen Faktoren der Arthrose- und Schmerzentstehung besser differenziert
werden, um auch in scheinbar therapieresistenten Fillen eine Linderung zu erreichen, Operationen,
wo moglich, zu vermeiden und eine Schmerzchronifizierung zu verhindern.
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Zitierweise:
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Einleitung
Dieser Artikel soll wichtige klinische
Aspekte der Arthrosebehandlung zu-
sammenfassen und auf die therapeuti-
sche Bedeutung neurogener Sensiti-
vierungsprozesse eingehen, die auf
den Arthroseschmerz erheblichen
Einfluss nehmen kénnen. Dabei grei-
fen die Autoren sowohl auf neuere
Kenntnisse zur Pathogenese der Ar-
throse zuriick, als auch auf ihre Kkli-
nischen Erfahrungen, die sie in der in-
terdisziplindren Zusammenarbeit auf
der Neurologisch-Orthopédischen
Nervenschmerz-Spezialstation (NON-
Pain-Unit) am Sophien- und Hufe-
land-Klinikum Weimar in den letzten
10 Jahren sammeln konnten.

Bei deutlicher Diskrepanz zwi-
schen Arthroseschwere und Schmerz-
auspragung oder ungewoOhnlicher

neurologische Komorbiditat
OUP 2022; 11: 201-207
DOI 10.53180/0up.2022.0201-0207

Symptomkombination sowie in Féllen
mit unerwarteter Therapieresistenz er-
offnet der interdisziplindre Blick oft
neue diagnostische und therapeuti-
sche Ansétze. Fiir Patienten kann sich
dadurch auch nach lingerem Leidens-
weg doch noch eine Kldarung und Lin-
derung der Beschwerden ergeben, was
uberdies dem natiirlichen Kausalitéts-
bediirfnis entgegenkommt und das
Vertrauensverhdltnis zwischen Arzt
und Patient stdrkt. Héaufig konnen
dann herkdmmliche Analgetika ein-
gespart oder unnétige Operationen
vermieden werden. Gerade das Erken-
nen und die gezielte Behandlung ei-
ner neuropathischen Schmerzkom-
ponente bieten vielfaltige Moglichkei-
ten der Behandlungsoptimierung, auf
die im zweiten Teil dieses Artikels ein-
gegangen werden soll.

Klinisch relevante Aspekte
aus orthopadischer Sicht
Arthrose kann bisher nicht durch
Wiederherstellung normaler Gelenk-
physiologie therapiert werden. Ver-
suche der Eindéammung von Schmerz,
Instabilitit oder Bewegungsein-
schrankung ruhen auf den Sdulen der
operativ  fusionierenden/mobilisie-
renden Gelenkentfernung bzw. des
kiinstlichen Teilersatzes und der kon-
servativen Behandlung. Die Ein-
schrinkungen der Lebensqualitdt
durch Arthrose werden damit ertrag-
lich. Schmerzmittel und nicht steroi-
dale Antirheumatika (NSAR) sind Me-
dikamente mit nachgewiesener lin-
dernder Wirkung. Physiotherapeuti-
sche Behandlungen, gelenknahe In-
jektionen mildern ebenso wie Orthe-
sen die Beschwerden.
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2018 haben Steinmeyer et al. [14]
an dieser Stelle eine ausfiihrliche Dar-
stellung der medikamentdsen Thera-
pie der Gonarthrose mit Bezug zu den
aktuellen Leitlinien veroffentlicht,
welche prinzipiell fiir andere Gelenke
ibernommen werden kann und heute
unverdndert giltig ist.

Gelenkknorpel kann sich selbst
nicht defektfrei erneuern - so unsere
bisherige Lehrmeinung. Die aktuelle
Grundlagenforschung vermittelt im-
mer wieder Hoffnung auf Eigenregene-
ration spezifischer Knorpel. Unter-
suchungen zum Proteinumsatz im
Knorpel zeigen bspw. belastungs- und
lageabhdngige Gradienten mit dem
hochsten Umsatz im Sprunggelenk,
gefolgt vom Knie und am geringsten
in der Hiifte [9]. Spektroskopische Un-
tersuchungen der Autoren finden die
starksten Stoffwechselaktivitdten di-
rekt unter der Knorpeloberflache und
dies vor allem bei arthrotisch gescha-
digtem Knorpel. Die Autoren schlie-
Ren daraus, dass ein dynamischer Ana-
bolismus der Extremitdtenknorpel
existiert, welcher Ausdruck eigenrege-
nerativer Fahigkeit des menschlichen
Knorpels ist. Eine leichte Entziin-
dungsreaktion im minimal verletzten
Gelenk kann Heilung des Knorpels for-
dern, langanhaltende starke Entziin-
dung den Knorpel jedoch zerstoren. Es
ist bekannt, dass intraartikuldre Frak-
turen von einer fulminanten Synovi-
alitis begleitet werden. Diese Immun-
antwort kann zur degenerativen Zer-

storung des Gelenkes fithren und wird
durch Makrophagen (M1-Typ entziin-
dungstérdernd und M2-Typ entziin-
dungshemmend) moderiert [1]. Unter-
driickung dieser starken Entziindungs-
reaktion bietet einen therapeutischen
Ansatz zur Limitierung posttraumati-
scher Arthrose.

Genetische Disposition beein-
flusst die Atiologie der Arthrose. Eine
tierexperimentelle Studie [12] konnte
zeigen, dass regenerative oder degene-
rative Phédnotypen existieren. Die
Identifikation von Genen fiir regene-
rative Vorgdnge im Knorpel konnte
therapeutischen Nutzen erbringen.
Wie diese wenigen ausgewdhlten Bei-
spiele zeigen, vermittelt die Forschung
zwar immer neue Erkenntnisse zur
Atiologie und Pathogenese der Ar-
throse, doch zeichnen sich aktuell kei-
ne bahnbrechenden Verbesserungen
der Arthrosetherapie hin zu einem
kausalen Ansatz ab.

Die Phase zwischen milden dege-
nerativen Verdnderungen und dem
operativ erfolgreich zu behandelnden
Endstadium der fortschreitenden Ar-
throse stellt eine Herausforderung fiir
Arzte und Patienten dar. Vor der Ent-
scheidung zu einer Operation miissen
differenzialdiagnostisch ~ mogliche
Schmerzverstairkungen durch sich
uberlagernde Krankheitsbilder aus-
geschlossen werden. Datfiir ist eine in-
terdisziplindre Zusammenarbeit nach
unserer Erfahrung aufierordentlich
hilfreich. Ein Fallbeispiel, dass die
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komplexen Verkniipfungen musku-
loskelettaler mit nervalen Pathologien
verdeutlichen soll, findet sich im vor-
letzten Abschnitt des Textes.

Auch wenn die Entscheidung zur
Operation gefallen ist, sollte psy-
chischen Komorbidititen besondere
Beachtung geschenkt werden. Xiao et
al [15] konnten zeigen, dass eine geziel-
te psychologische Intervention in der
perioperativen Phase der Knieendopro-
thetik bei depressiven Patienten nicht
nur zu signifikant héherer Patienten-
zufriedenheit fithrt, sondern auch zu
objektiv besseren Ergebnissen. In der
orthopéddischen Sprechstunde stellen
sich nicht selten Menschen vor, die ihr
Arthroseleiden als primdr ursdchlich
fiir eine ihnen ausweglos erscheinende
Lebenssituation interpretieren. Die
subjektiv tiberhdhte Bedeutung des Ar-
throseleidens kann in solchen Fillen
tatsachlich zu einer Schmerzverstar-
kung beitragen und den Wunsch zu ei-
ner Operation bestdrken. Auch in der-
artigen Fillen kommt einer psycho-
logischen Intervention eine besondere
Bedeutung zu und kann mitunter den
dringenden Wunsch zu einer Operati-
on relativieren.

Nicht unerwédhnt bleiben sollen
auch seltene Fille, in denen psycho-
logische Faktoren in besonderer Weise
zu einer Fehlinterpretation der Be-
fundlage fithren konnen. So wurde
uns eine Patientin fachdrztlich zur Ar-
throskopie vorgestellt wegen einer ver-
meintlich sekundédr infizierten post-



traumatischen Gonarthrose. Bei der
klinischen Aufnahmeuntersuchung
zeigten sich bei ihr jedoch aufler gro-
Ren, um die Kniescheibe verteilten
Héamatomen Kkeine pathologischen
Veranderungen des Gelenkes. Eige-
nanamnestisch sei das Gelenk seit ei-
nem mehrere Monate zuriickliegen-
den Bagatelltrauma (Arbeitsunfall:
Anstofien an einer Tiire) unverandert
schmerzhaft bewegungseinge-
schrankt. Zwei ambulant durch-
gefiihrte MRT zeigten keine Binnen-
pathologie. Eine Vielzahl physiothera-
peutischer Behandlungen blieb erfolg-
los. Klinisch ergab sich bei nur duf3er-
lich geschéddigtem Gelenk der Ver-
dacht auf wiederholte Selbstverletzun-
gen. Eine psychosomatische Vorstel-
lung und Behandlung fiihrte letztlich
zur vollstindigen Heilung.

Bemerkenswert ist, dass manche Pa-
tienten mit dem facharztlichen Rat, ih-
re Arthrose konservativ und nicht wie
erwartet operativ zu behandeln, unzu-
frieden sind. Dies kann mitunter in
dem Vorwurf der Inkompetenz gipfeln.

Bereits leichter Arthroseschmerz
wird gelegentlich gleich mit Krankheit
assoziiert. Fiir Krankheit bietet die mo-
derne und 6konomisierte Medizin die
vielfach propagierte Aussicht auf Hei-
lung, besonders schnell und griindlich
durch operativen Ersatz des verschlei-
fenden Korperteiles [11]. So die Mei-
nung bspw. auch der Menschen, die
den selektiven endoprothetischen
Teilersatz des nur unikondylér arthro-
tischen Kniegelenkes ablehnen und
stattdessen gleich die ,richtige“ Tota-
lendoprothese fordern. Diesem me-
chanistischen Denken nachzugeben,
erscheint vielleicht manchmal ein-
facher und fiir den Patienten subjektiv
zielfiihrend. Hier gilt es jedoch, sich
Zeit zu nehmen und in einem ruhigen
Gesprach die Begriindung fiir ein kon-
servativeres Vorgehen ausfiihrlich dar-
zulegen. Dies ist allemal weiser, als der
Griff nach der vermeintlich schnel-
leren umfassenden chirurgischen Lo-
sung. Zumal schlechte Ergebnisse re-
konstruktiver Chirurgie statistisch am
deutlichsten mit der Anzahl voran-
gegangener Eingriffe am gleichen Kor-
perteil assoziiert sind [10, 13].

Je nach Patientenklientel kann
aber auch eine unbegriindete Zuriick-
haltung gegeniiber chirurgischer In-
tervention im Vordergrund stehen.

Als Beispiel sei ein durch beidseitige
ankylosierende Coxarthrose an Geh-
stiitzen gebundener kreislaufgesunder
Akademiker mittleren Alters genannt,
der sich unermiidlich von stationdrer
Schmerztherapie zu psychologischer
Beratung und wieder zuriick hangelte.
Er war getrieben durch seine Angst vor
der Endoprothetik, die sich aus zahl-
reichen medizinkritischen Artikeln
ndhrte und durch seine Skepsis gegen-
iiber Arzten, die die schmerzhafte Be-
wegungseinschrankung seiner Hiiften
zundchst fehlinterpretiert hatten.

Bei ungewohnlicher Diskrepanz zwi-
schen dem Ausmaf} der Gelenkver-
dnderungen und der geschilderten
Schmerzintensitdt oder bemerkens-
werter Therapieresistenz  kdénnen
selbst fiir den erfahrenen Kliniker gro-
e Schwierigkeiten bestehen, die zu-
grundeliegenden Schmerzursachen
zu interpretieren und im Einzelnen
zuzuordnen. Liegt eine Komorbiditit
oder gar eine vollig andere Genese
vor? Oder ist der Patient einfach sehr
empfindlich, besteht eine funktionel-
le Komponente oder gar ein Renten-
begehren?

Heute wissen wir, dass in einem re-
levanten Anteil dieser Félle differenzi-
aldiagnostisch eine neuropathische
Schmerzverstarkung in Frage kommt.
Neuere Studien legen nahe, dass bei
mehr als 25 % der Patienten mit Co-
xarthrose und bei sogar mehr als 30 %
(- 68 %) der Patienten mit Gonarthro-
se eine bedeutsame neuropathische
Schmerzkomponente vorliegt.

Eine mogliche Ursache ist die lo-
kale Sensitivierung von Nervenstruk-
turen durch neurovaskuldre Entziin-
dungsreaktionen im Gelenk. Die
Schmerzschwelle wird entsprechend
gesenkt, sodass vermehrte, mitunter
sogar spontane Schmerzimpulse zum
Riickenmark geleitet werden und dort
eine neuronale Hyperexzitabilitdt in-
duzieren. Inhibitorische Interneurone
auf Rickenmarksebene und das des-
zendierende inhibitorische System
werden durch den vermehrten nozi-
zeptiven Input letztlich dysfunktional
mit weiterer Disinhibition und Ver-
starkung der zentralen Sensibilisie-
rung. Mechanische Allodynie und

Hyperalgesie im betroffenen Areal
sind die klinische Folge. Das schmerz-
hafte Areal kann sich dadurch Kli-
nisch sogar tiber das Innervations-
gebiet der primér geschddigten Ner-
venfasern ausdehnen (sekundére Hy-
peralgesie), was nicht selten zu Fehl-
interpretationen fithrt und an der
Glaubwiirdigkeit der Beschwerdeschil-
derung zweifeln lassen kann. Dieser
klinische Eindruck wird bei Vorliegen
von psychischen Belastungsfaktoren
oft noch bestarkt.

Die heute bekannte Schmerzma-
trix des Gehirns umfasst diverse Area-
le vom Hirnstamm bis zum frontalen
Kortex, die fiir die Schmerzbewertung,
-intensivierung und -chronifizierung
eine wichtige Rolle spielen. Insbeson-
dere limbischen Arealen, die fiir die
emotionale Schmerzqualitit verant-
wortlich sind, kommt in diesem Zu-
sammenhang eine besondere Bedeu-
tung zu. Liegt eine emotionale Belas-
tung vor, etwa durch Angst oder De-
pression, wird die Schmerzwahrneh-
mung i.d.R. verstdrkt, Dabei handelt
es sich aber nicht um eine ,,erhohte
Empfindsamkeit“ des Patienten, son-
dern, um eine tatsachlich verstarkte
neuronale Aktivierung im Gyrus cin-
guli, in dem die Aversivitit des
Schmerzes codiert wird. Um ein An-
springen dieses Sensitivierungsnetz-
werkes zu verhindern, sollten neuro-
pathische Schmerzkomponenten
moglichst frithzeitig detektiert und
ungiinstige emotionale Begleitfak-
toren bertiicksichtigt und, wenn mog-
lich, auch mitbehandelt werden. Die
frithzeitige Diagnose und Anbehand-
lung ist der wichtigste Schutz vor
Schmerzchronifizierung mit all ihren
zT. desastrosen Folgen fiir Arbeit, so-
ziale Kontakte, Familie und Partner-
schaft. Entsprechend sollte frith eine
fachiibergreifende Beurteilung durch
Orthopdden, Schmerztherapeuten,
Neurologen und ggfs. Psychologen er-
folgen, um moglichst viele Einzelfak-
toren, die zur Chronifizierung beitra-
gen, zu identifizieren und eine indivi-
duelle angepasste Therapie abzustim-
men oder eine multimodale Schmerz-
therapie zu ermdglichen.

Die Neigung zur Ausbildung neu-
ropathischer Schmerzen nach Ner-
venschiadigung ist bekanntermaflen
selbst bei vollig identischem Schadi-
gungsausmafl sehr unterschiedlich
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ausgepragt - offenbar aufgrund einer
spezifischen genetischen Disposition.
Dies spiegelt sich auch in der interin-
dividuell sehr unterschiedlichen Pra-
sentation neuropathischer Schmerz-
komponenten bei Arthrose wider.
Dass neuropathische Sensitivierun-
gen bei einem relevanten Anteil der
Arthrosepatienten eine Rolle spielen,
wurde bereits in der Multicenter Os-
teoarthritis Study (MOST) ausfiihrlich
dargestellt. Eine vermehrte Sensiti-
vierbarkeit durch repetitive mecha-
nische Reize und eine erniedrigte
Druckschmerzschwelle bei Gon-
arthrose fanden sich signifikant asso-
ziiert mit der Arthroseschmerzintensi-
tdt, nicht jedoch mit der Dauer der
Gonarthrose oder der radiologischen
Auspragung der Gelenkverdnderun-
gen. Eine neuropathische Sensitivie-
rung bei Gelenkschmerz spiegelt dem-
nach eine spezifische, am ehesten ge-
netisch determinierte Eigenschaft des
Betroffenen wider und ist primaér kei-
ne Funktion der Arthroseschwere.
Diese Erkenntnisse verdndern zwangs-
laufig unseren klinischen Blick und
Beurteilungsmafistab.

Um einer neuropathischen Schmerz-
komponente auf die Spur zu kommen,
kann die Verwendung des painDE-
TECT-Fragebogens erste wichtige Indi-
zien liefern [8]. Anamnestisch achtet
man auf die Angabe brennender, ste-
chender oder elektrisierender Schmer-
zen, insbesondere, wenn sie spontan
oder besonders in der Ruhephase
wahrgenommen werden. Auch die
Angabe von Kilte- und Warme-Miss-
empfindungen, die offensichtlich
nicht entziindlich oder ischdmisch
ausgeldst werden, sind immer hoch-
verddchtig auf eine neuropathische
Schmerzkomponente. Dartiber hinaus
lassen sich oft auch sehr unangeneh-
me, driickende Fehlempfindungen er-
fragen (,wie bandagiert”, ,wie ge-
schwollen®).

Bei der klinischen Untersuchung
achtet man auf eine vermehrte
Schmerzempfindlichkeit (Hyperalge-
sie) und/oder eine Schmerzangabe bei
Applikation per se nicht schmerzhaf-
ter Reize (Allodynie) im Bereich des
betroffenen  Gelenkes. Repetitive
Spitzreize mit einer Frequenz von 1 Hz

lassen bei positiven Summationseffekt
ebenfalls eine Hypersensitivitdt an-
nehmen. In der Multicenter Osteo-
arthritis Study wurde dafiir z.B. ein
60 g von Frey Monofilament verwen-
det.

Im Zweifel sollte ein schmerzer-
fahrener Neurologe oder Schmerzthe-
rapeut zurate gezogen werden. Keines-
falls ist es so, dass erst bei fortgeschrit-
tener Arthrose mit Mechanismen ei-
ner neuropathischen Sensibilisierung
zu rechnen ist.

,Vor die Therapie hat Gott die Diagno-
se gestellt.“ Bevor die Grundziige einer
antineuropathischen Therapie dar-
gestellt werden, sollen deshalb einige
Differenzialdiagnosen, die ebenfalls
zu einer neuropathischen Schmerz-
komponente fithren konne, kur-
sorisch dargestellt werden. Aus ihnen
konnen sich relevante Anderung der
therapeutischen Strategie, mitunter
auch neue kausale Therapieansitze er-
geben.

Eine Polyneuropathie muss nicht sehr
ausgeprdgt sein, um {iiber eine neuro-
pathische Schmerzkomponente einen
Arthroseschmerz zu verstarken. Zum
Teil ist sie vorher klinisch tiberhaupt
nicht relevant in Erscheinung getre-
ten. Speziell bei Vorhandensein einer
sog. small fiber-Komponente, also ei-
ner Schddigung im Bereich der
schmerz- und temperaturleitenden
Nervenfasern, werden neuropathi-
sche Sensitivierungen begiinstigt und
zwar nicht nur in den Arealen, die kli-
nisch am deutlichsten betroffen sind
(Fufde, Unterschenkel, Hiande), son-
dern im gesamten Korper, da es sich
bei Polyneuropathien in der Regel um
systemische Erkrankungen handelt.
Da small fiber-Beteiligungen bei Poly-
neuropathie und insbesondere eine
isolierte small fiber-Neuropathie nicht
immer leicht zu diagnostizieren sind,
ist eine neurologische Konsultation
bei der Abklarung ungewdhnlich aus-
gepragter arthrotischer Schmerzen
ratsam. Eine unauffdllige Neurografie
schlief3t tibrigens das Vorliegen einer
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small fiber-Neuropathie keineswegs
aus. Ohne eine gezielte Uberpriifung
der Schmerz- und Temperaturwahr-
nehmung und ggf. eine Hautbiopsie,
wird eine small fiber-Neuropathie
auch von Neurologen leicht {iiber-
sehen.

Neuropathische Schmerzen nach in-
vasiven Maflnahmen im Bereich der
Gelenke entstehen z.T. erst mit einer
zeitlichen Latenz von Wochen bis
Monaten, selten Jahren. Bei entspre-
chender genetischer Prddisposition
oder vorbestehender Polyneuropathie
konnen selbst kleine Narben nach
Operation oder Arthroskopie durch
lokale Hautastldsion zu aufiergewohn-
lich intensiven neuropathischen
Schmerzen fithren, die nicht nur un-
ter Belastung zunehmen, sondern ty-
pischerweise auch in der Ruhe nach
Belastung oder vor dem Einschlafen.
Da die kleinen Narben auf den ersten
Blick meist vollig unauffallig aussehen
und sich sensibilisierte Areale oft nur
mit gezielter Untersuchung finden
lassen, wird diese Bagatellursache
héufig tibersehen.

Auffélliger wird eine neuropathi-
sche Schmerzkomponente, wenn es
periinterventionell zu einer Kompro-
mittierung von Nervengewebe ge-
kommen ist (z.B. durch Zug, Quet-
schung, Blutung) mit entsprechenden
neurologischen Defiziten. Auch hier
kann sich nach dem priméren Verlet-
zungschmerz eine sekundédre neuro-
pathische Schmerzkomponente ein-
stellen und in den Folgewochen, -mo-
naten oder -jahren weiter steigern. Die
Anderung der Wesensgrundlage des
Hauptschmerzes im Zeitverlauf ist im
Nachhinein anamnestisch nicht im-
mer leicht nachzuvollziehen. Je friih-
zeitiger eine neuropathische Dynamik
entdeckt wird, desto effektiver kann
eine weitere Schmerzsteigerung und
-chronifizierung verhindert werden.

Differenzialdiagnostisch ebenfalls be-
deutsam sind Uberschneidungen ei-
nes Arthoseschmerzes mit Schmer-
zen, i.R. anderer neurologischer Er-



krankungen im gleichen Korperareal.
An diese Moglichkeit muss gedacht
werden, wenn die Schmerzauspra-
gung und -Dynamik und/oder die
Symptomkombination ungewthnlich
ist, z. B. Gelenkschmerzen mit zusitz-
licher Angabe von Muskelschmerzen,
hinzutretenden Paresen, Pardsthesien,
Pelzigkeit, brennenden oder driicken-
den Fehlempfindungen im betroffe-
nen Areal oder distal davon. Derartige
Sensibilitdtsstdrungen kénnen so im
Hintergrund der Beschwerdesympto-
matik stehen, dass speziell danach ge-
fragt und in der korperlichen Untersu-
chung gezielt gesucht werden muss.
Typische Ursachen dafiir sind Mono-
und Polyneuritiden, besonders aber
Neuritiden des Plexus lumbosacralis
und Plexus zervikobrachialis.
Schmerziiberlagerungen speziell im
Bereich des Schulter- oder Ellenbogen-
gelenkes oder auch im Bereich des
[liosakral-, Hiift- und/oder Kniegelen-
kes sehen wir hier bei therapieresis-
tenten Schmerzen relativ haufig.

Diese entziindlichen, zum Teil
multiplexartig auftretenden Affektio-
nen des peripheren Nervensystems
treten gelegentlich spontan auf, hdu-
figer aber nach korperlicher Belas-
tung, postinfektios oder auch postvak-
zinal, in letzter Zeit entsprechend
auch hédufiger nach Corona-Infektion
oder -Impfung. Nach meist subaku-
tem Beginn und einer Schmerzexazer-
bation tber Tage bis Wochen (mit
oder ohne nachfolgender Parese) gibt
es viel hdufiger als angenommen auch
Verlaufe, die tiber Monate und Jahre
fluktuieren, rezidivieren und sogar
chronifizieren. Eine intensivierte Phy-
siotherapie fithrt dann hdaufig sogar
zur Symptomverstarkung.

Diese oft immunogen vermittel-
ten Nervenentziindungen konnen
primér auch durch operative Eingriffe
(z.B. an Schulter, Wirbelsdule, Hiifte,
Knie) induziert werden, meist mit ei-
ner Latenz von wenigen Tagen bis ei-
nigen Wochen (z.B. wahrend der Re-
habilitation bei vermehrter Betibung)
- eine schwierige Differenzialdiagno-
se, insbesondere, wenn sich die neue
Schmerzsymptomatik mit dem Be-
schwerdebild, das zur Operation ge-
fithrt hat, tiberschneidet (z.B. Hiift-
TEP und Neuritis des Plexus lumbo-
sakralis). Erfahrungsgemafl ist hier
nur durch aufwendige neurologische

und elektrophysiologische Unter-
suchungen eine diagnostische Kla-
rung moglich. Bei Vorliegen einer ent-
ziindlichen Nervenaffektion kann ei-
ne kausale immunmodulatorische
Therapie zu einer relevanten Verbesse-
rung der Schmerzsymptomatik fiith-
ren, mitunter selbst in Fillen mit be-
reits seit Jahren bestehender Schmerz-
symptomatik. Entsprechend sollten
ungewohnlich resistente oder sogar
progrediente Schmerzzustdnde trotz
lege artis durchgefiihrter Operation
nicht zuletzt an diese Differentialdiag-
nosen denken lassen. Dies gilt ins-
besondere auch fiir Patienten mit Dia-
betes mellitus, die eine t{iberdurch-
schnittliche Pradisposition zur Ausbil-
dung von Immunneuritiden aufwei-
sen. Auch die bekannte diabetische
Amyotrophie ist letztlich nichts ande-
res, als eine Neuritis des Plexus lumbo-
sacralis i.R. einer Mikrovaskulitis.

Wenn sich keine kausalen Therapie-
ansdtze ergeben, sollte bei Patienten,
bei denen eine neuropathische Sensi-
tivierung nachzuweisen ist, frithzeitig
eine antineuropathische Medikation
versucht werden. Die inzwischen
doch recht vielfdltigen medikamento-
sen Optionen finden sich mit ihren
Dosierungen und klinisch relevanten
Nebenwirkungen in Tabelle 1 auf-
gefiihrt (Tab. 1).

Dabei gehoren Antikonvulsiva
vom Kalziumskanal-Typ wie Pregaba-
lin und Gabapentin zu den Medika-
menten der ersten Wahl. Beide redu-
zieren den aktivierenden Kalziumein-
strom auf peripheren und zentralen
nozizeptiven Neuronen [2]. Trizykli-
sche Antidepressiva und selektive Se-
rotonin- und Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer wirken antinozi-
zeptiv durch die Aktivierung abstei-
gender noradrenerge inhibitorische
Bahnen [7]. Dariiber hinaus blockie-
ren trizyklische Antidepressiva auch
periphere Natriumkanédle und hem-
men dadurch spontane ektopische
Entladungen.

Beide Substanzgruppen werden
oft als Co-Analgetika bezeichnet. Fiir
die Behandlung neuropathischer
Schmerzen sind Sie jedoch die am
starksten analgetisch wirksamen Me-
dikamente, wiahrend tbliche Nicht-

Opioidanalgetika (NSAR, Cox-2-Hem-
mer, Paracetamol und Metamizol) kei-
nen hinreichenden Effekt, aber ein er-
hebliches Nebenwirkungsspektrum
(Blutungen, Nierenschédden etc.) auf-
weisen.

Diese Informationen sind fiir den
Patienten sehr wichtig und sollten
ihm vor Beginn der Behandlung in
verstindlicher Weise vermittelt wer-
den. Er muss verstehen, warum er mit
einem Epilepsiemittel und/oder ei-
nem Mittel gegen Depression behan-
delt wird und dass die ihm bekannten
und bewédhrten Schmerzmittel bei die-
ser Schmerzart nicht hinreichend
wirksam und nebenwirkungstrachtig
sind. Dariiberhinaus sind Patienten
darauf hinzuweisen, dass je nach Aus-
pragung und Chronifizierungsgrad
des neuropathischen Schmerzes eine
Schmerzreduktion von >= 30 % ein
realistisches therapeutisches Ziel dar-
stellen und eine komplette Schmerz-
linderung héufig nicht moglich sein
wird. Ungewohnt ist fiir Patienten
auch, dass sich ein analgetischer The-
rapieeffekt etwa bei Pregabalin erst
nach 4-wochiger Behandlung hinrei-
chend sicher eingeschédtzten ldsst. Ne-
benwirkungen zeigen sich dagegen
insbesondere zum Behandlungs-
beginn, lassen im Verlauf aber oft
nach oder kénnen durch eine Dosis-
anpassung oder Medikamenten-
umstellung eliminiert werden. Sedie-
rende, schlafférdernde und anxiolyti-
sche Nebeneffekte konnen dagegen
durchaus erwiinscht sein und thera-
peutisch genutzt werden [3].

Fir Opioide ergibt sich insgesamt
eine relativ schwache antineuropathi-
sche Evidenzlage. Tramadol und hoch-
potente Opioide kommen als Mittel
der 3. Wahl in Betracht. Opioidtypi-
sche Nebenwirkungen, die Entwick-
lung einer Toleranz und die Depen-
denzgefahr miissen beachtet werden.

Bei ausgeprdgter Symptomatik
und Chronifizierungstendenz ist stra-
tegisch eine Kombinationsbehand-
lung anzustreben, um {iiber unter-
schiedliche Mechanismen einen sy-
nergistischen Effekt zu erzielen. Dabei
wird man versuchen, die jeweiligen
Einzeldosierungen und somit auch
die Nebenwirkungen moglichst nied-
rig zu halten.

Bei ausgepragter lokaler Sensitivie-
rung kann man in einigen Fillen auch
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durch die lokale Anwendung von
hochkonzentriertem Capsaicin positi-
ve Effekte erzielen, die meist tiber ca.
2-3 Monate, vereinzelt aber auch tiber
mehr als 6 Monate anhalten [4]. Eine
Wiederholung der Behandlung ist bei
Bedarf moglich. Als off Label-Therapie
kommt auflerdem die lokale Anwen-
dung eines 5 %igen Lokalandsthetika-
Pflasters in Betracht [5].

AbschlieRend soll anhand eines aktu-
ellen Fallbeispiels die komplexe Inter-
aktion zwischen Arthroseschmerzen

Antikonvulsiva Pregabalin

Gabapentin

Antidepressiva Amitriptylin*

Duloxetin

Lokalanasthetika Lidocain

TRPV1-Agonist

Capsaicin

Tramadol
retard**

Opioide

Oxycodon

retard***

Tapentadol
retard

und Nervenschmerz dargestellt wer-
den. Der pflegerisch tdtige junge
Mann wurde wegen zunehmender
Schmerzen und sensomotorischer
Defizite sowie einer schmerzhaften
Bewegungseinschrankung im linken
Bein der hohen physischen und psy-
chischen Anforderung in seinem Be-
ruf nicht mehr gerecht. Die hausirzt-
liche Untersuchung ergab eine fort-
geschrittene Coxarthrose und eine
diffuse Muskelschwéche des betroffe-
nen Beines. Schlie8lich erfolgte auf-
grund einer ausgeprdgten Schmerze-
xazerbation im Bereich des linken
Knies mit Schmerzausstrahlung in

50-75 mg 150-250 mg

0-0-1 600 mg
1-0-1

100 mg 1200-2400 mg

1-1-1 (3600mg)
1-1-1

10-25 mg 50-75 mg

0-0-1 (150 mg)
0-0-1

30 mg 60 mg

1-0-0 (120 mg)
1-0-0

5 % Pflaster

mind. 12 h Pause

bis zu 3 Pflaster

taglich

8 % Pflaster

1 x 30, bzw. 60 min

bis zu 4 Pflaster

taglich

50-100 mg Titration

1-0-1 (600 mg)
1-0-1

10-20 mg Titration

1-0-1 (keine)
1-0-1

50 mg Titration

0-0-1 (500 mq)
1-0-1

* stellvertretend genannt fiir trizyklische Antidepressiva
** stellvertretend genannt fiir niedrigpotente Opioide
***stellvertretend genannt fiir hochpotente Opioide

Adaptiert an: S2k-Leitlinien ,,Diagnose und nichtinterventionelle Therapie neuropathischer Schmerzen

Medikamentose Therapie aus Fabig et al., cme.medlearning.de, 2022 [6]
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den linken lateralen Unterschenkel
bis in die Digiti IV und -V die Vorstel-
lung in der Notfallambulanz unserer
Klinik. Zudem wurde iiber eine
Schwiche im linken Knie geklagt.
Neurologisch  fand sich  eine
4/5-Schwiche der Hiiftbeuger, Hiift-
strecker sowie Kniestrecker und -beu-
ger linksseitig, wobei eine algogene
Schmerzkomponente zusidtzlich an-
zunehmen war. Dariiber hinaus zeig-
te sich eine Fuf3senker- und Zehen-
senkerschwiche links und eine Hyp-
dsthesie und Hypalgesie am linken la-
teralen Unterschenkel und an der la-
teralen Fuf3seite, die Digiti III und -IV

Schlifrigkeit, Schwindel, Odeme

Somnolenz, Schwindel, Odeme

Sedierend, AB-Block, Glaukom, Miktions-
stérungen, Hypotension, CYP-Interaktion

Antriebssteigernd, Ubelkeit, Blutzuckeran-
stieg, CYP-Interaktionen bei Rauchern

Geringe systemische Nebenwirkungen,
Hautirritationen

Geringe systemische Nebenwirkungen,
Hautirritationen

Opioid-typische Nebenwirkungen

(z.B. Obstipation, Ubelkeit, Hypotension,
Schwindel, Juckreiz, Entzugssymptomatik
nach abruptem Absetzen)

Opioid-typische Nebenwirkungen

Opioid-typische Nebenwirkungen

“2



einbeziehend. Kernspintomografisch
ergab sich kein Hinweis auf eine rele-
vante Kompression der L5- und/oder
S1-Wurzel links. Es erfolgte eine sta-
tiondre neurologische Abkldrung, bei
der sich unter Berticksichtigung der
elektrophysiologischen Befunde der
V.a. eine Neuritis des Plexus lumbosa-
cralis links ergab, sodass eine hoch-
dosierte Methylprednisolonstof3-
behandlung durchgefiihrt wurde mit
prompter Regredienz der Schmerzen
von VAS 9 auf VAS 3, was die Annah-
me einer immunvermittelten Plexus-
neuritis bestdtigte. Nach einigen Mo-
naten kam es erneut zu einer
Schmerzverstirkung, die sich nun
eindeutig auf das linke Hiiftgelenk
beziehen lieR mit Bewegungshem-
mung der Hiifte sowie Leisten- und
Oberschenkelschmerzen, sodass der
endoprothetische Ersatz des Hiiftge-
lenkes vorgenommen wurde. Das
operative Ergebnis entsprach nach
Rekonvaleszenz den orthopddischen
Erwartungen, doch kam es nicht zu
der erhofften Schmerzfreiheit, viel-
mehr entwickelte sich ein tiefer,
schlecht zu lokalisierender Bein-
schmerz mit Muskelschwache, sodass
an eine postoperativ getriggerte Reak-
tivierung der Beinplexusneuritis zu
denken ist. Eine mechanische Irritati-
on nervaler Strukturen konnte sicher
ausgeschlossen werden. Entspre-
chend ist nun die neurologische Ree-
valuation ggf. mit einer erneuten im-

munmodulatorischen Therapie vor-
gesehen.

Die Gemengelage ist zugegebener-
mafien nicht ganz einfach. Unsere
Patienten erwarten umfassendes
arztliches Verstindnis und Fach-
kompetenz zur Beurteilung ihres Ar-
throseleidens. Dies erfordert arzt-
liches Einfiihlungsvermdgen und
spezialisierte Sachkenntnis. Speziali-
sierung ist fiir den Behandler somit
einerseits Voraussetzung, um spezifi-
sche Differenzialdiagnosen und
Mafinahmen gegeneinander abzu-
wigen, sie birgt andererseits aber
auch die Gefahr der fachspezi-
fischen Fokussierung, die leicht den
Blick tiber den Tellerrand hinaus ver-
stellen kann. Patienten wiederum
kann es kaum gelingen, den
Dschungel der vielfdltigen medizini-
schen Angebote zielgerichtet zu
durchdringen.

Unser Wissen um das Kénnen un-
serer Kolleginnen und Kollegen aus
dem eigenen und anderen Fachgebie-
ten, die freimiitige Kommunikation
miteinander und mit unseren Patien-
ten kann letztlich fiir alle Beteiligten
zur Zufriedenheit und zum therapeu-
tischen Erfolg beitragen. Lassen Sie
uns gemeinsam die verschiedenen
Faktoren, die zur Arthrose- und
Schmerzentstehung fithren, besser
verstehen, um auch in scheinbar the-

rapieresistenten Féllen eine Lin-
derung zu erreichen, Operationen wo
moglich zu vermeiden und einer
Schmerzchronifizierung entgegen-
zuwirken.
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