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Physiotherapie bei schmerzhafter peripherer Neuropathie:
Klassifizieren, differenzieren und Mechanismen basiert behandeln

Kay Hanusch ®, Balz Winteler ®

Schmerzhafte periphere Neuropathien gehren zu den komplexesten Herausforderungenin
der muskuloskelettalen Praxis: Vielfdltige Ursachen, unterschiedliche Schmerzmechanismen
und oft uneinheitliche klinische Bilder erschweren Diagnose und Therapie. Entscheidend ist
die prazise Differenzierung zwischen nozizeptiven, neuropathischen und noziplastischen
Schmerzphanotypen sowie peripheren und zentralen Sensibilisierungsmechanismen -
denn sie bestimmt den therapeutischen Ansatz. Dr. Kay Hanusch und Balz Winteler zeigen
praxisnah, wie klinische Untersuchung, moderne Schmerzklassifikation und sensorisch-
nozizeptive Testung zusammengefiihrt werden kénnen, und stellen evidenzbasierte bzw.

klinisch bewdhrte Therapieansatze vor.

Periphere Neuropathien sind eine heterogene Gruppe angeborener
oder erworbener neurogener Erkrankungen, welche die peripheren
motorischen, sensorischen und/oder autonomen Nerven (Zellkérper,
Axon, Myelinscheiden) betreffen [1, 2]. Dabei wird die neuronale Sig-
nallibertragung wie folgt verdndert: Signale aus der Peripherie wer-
den nicht mehr gesendet, z. B. beim Verlust sensorischer Signale auf
mechanische Reize, werden ohne Auftrag gesendet, z. B. bei nozizep-
tiven Signalen auf mechanisch sensorische Reize, oder falsch gesen-
det, z. B. bei einem Hitzeschmerz auf sich abkiihlende Reize [2].

Neuropathien konnen isoliert auftreten
(Monopathien) oder mehrere periphere
Nerven betreffen (Polyneuropathien).

Monopathien treten fokussiert an peripheren Nerven auf, kdnnen
sich im Krankheitsverlauf asymmetrisch an verschiedenen Stellen
ausbreiten (multiple Monopathien) und betreffen meist das ge-
samte periphere Neuron.

Beispiele fiir Monopathien:

= Deafferenzierungsschmerzen (Schmerzen, die in einer
Koérperregion empfunden werden, die neuronal nicht mehr
versorgt wird)

= Engpass- und Nervenkompressionssyndrome

Karpaltunnelsyndrom

Tarsaltunnelsyndrom

Sulcus ulnaris-Syndrom
- Saphenus-Neuralgie (postoperativ nach Knie-OP)

= akute und Post-Zoster-Neuralgie

= Radikulopathie
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Polyneuropathien beginnen typischerweise an den sehr langen
peripheren Nervenfasern (FiiRe und Hande), steigen symmetrisch
nach proximal auf und betreffen meist die Axone oder die Myelin-
scheiden.

Beispiele fiir Polyneuropathien:

= Chemotherapie induzierte periphere Neuropathie (CIPN)

= diabetische Polyneuropathie

= alkoholische Polyneuropathie

= Vitaminmangel (B12, Thiamin) induzierte Polyneuropathie
= Guillain-Barré-Polyneuritis

= Small Fiber Neuropathie

Nur ein geringer Teil der Neuropathien ist schmerzhaft. Wenn eine
Neuropathie schmerzhaft ist, dann betrifft es vorwiegend Neuropa-
thien, die von den diinnen unmyelinisierten (Small Fibre/Ad, C-Fa-
sern) Nervenbahnen ausgehen. Nicht alle schmerzhaften Neuropa-
thien entsprechen den Kriterien des neuropathischen Schmerzes.

Neuropathien, die ausschlieRlich die motorischen Nerven
(a-Motoneurone) bzw. die sensorischen Nerven (Aa, AB) betreffen,
fiihren durch funktionelle Veranderungen aufgrund von Krampfen
oder Taubheit eher zur Aktivierung nozizeptiver Neurone (Neuro-
pathie mit Schmerzen). Erst wenn nozizeptive Axone (A, C) oder
der gesamte Nervenstrang selbst maladaptiv schmerzhaft aktiv
sind, wird von einem peripheren neuropathischen Schmerz ausge-
gangen [2]. Es gibt mehr als 100 verschiedene Arten peripherer
Neuropathien [3].

Ursachen von Neuropathien

Die Ursachen peripherer Neuropathien sind dtiologisch heterogen
und umfassen ein breites Spektrum metabolischer, toxischer, vas-
kuldrer und iatrogener Mechanismen [4, 5].

Diabetisch bedingte Neuropathien

Eine der haufigsten Ursachen peripherer Neuropathien weltweit ist
die diabetische Erkrankung, die meist als symmetrische distale dia-
betische Polyneuropathie auftritt [6]. Schatzungen zufolge entwi-
ckeln bis zu 50 % der Patient*innen mit Diabetes im Verlauf eine
neuropathische Beteiligung [7]. Pathophysiologisch spielen chro-
nische Hyperglykdmie, Storungen des Lipidstoffwechsels sowie
Dysfunktionen der Insulin-Signalwege eine zentrale Rolle [8]. Diese
flihren zu oxidativem Stress, mitochondrialer Dysfunktion, Entz{in-
dungsprozessen und mikroangiopathischen Veranderungen der
Vasa nervorum, wodurch sowohl myelinisierte als auch unmyelini-
sierte Nervenfasern geschadigt werden [7, 8].

Neben der klassischen Polyneuropathie treten bei Diabetes auch
Mononeuropathien auf, etwa durch mikrovaskuldre Ischdmien ein-
zelner Nerven oder durch erhéhte Anfélligkeit fiir Kompressions-
syndrome [5].

Toxische Neuropathien

Eine weitere klinisch relevante Gruppe stellen toxische Neuropa-
thien dar, zu denen insbesondere die Chemotherapie induzierte
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periphere Neuropathie (CIPN) zahlt [9, 10]. Diese tritt als hdufige
Nebenwirkung onkologischer Therapien auf und betrifft je nach
Substanzgruppe zwischen etwa 20 % und tiber 80 % der behandel-
ten Patient*innen [11]. Besonders neurotoxisch sind Substanzen
wie Platinderivate, Taxane, Vinca-Alkaloide sowie Proteasom-Inhi-
bitoren. Die zugrunde liegenden Mechanismen sind vielféltig und
umfassen direkte axonale Schddigungen, Stérungen des axonalen
Transports sowie mitochondrialen Stress [12, 13]. Klinisch mani-
festiert sich CIPN meist als distale sensomotorische Polyneuropa-
thie mit Pardsthesien und neuropathischen Schmerzen [9, 10].
Auch andere toxische Einfllisse, etwa Alkohol, Schwermetalle oder
bestimmte Medikamente, konnen vergleichbare axonale Schadi-
gungsmuster verursachen [14].

Ischamische Neuropathien

Ischamische Neuropathien entstehen durch eine unzureichende
Durchblutung des Nervengewebes. Sie spielen insbesondere bei
Mononeuropathien eine Rolle, etwa im Rahmen mikroangiopathi-
scher Veranderungen bei Diabetes oder bei vaskuldren Ereignissen.
In diesen Féllen kommt es zu einer akuten oder subakuten Funk-
tionsstorung eines einzelnen Nervs infolge einer Minderversorgung
mit Sauerstoff und Nahrstoffen. Solche Prozesse sind auch bei so-
genannten diabetischen Mononeuropathien beschrieben, bei
denen eine nicht entziindliche mikrovaskulare Ischdmie als Haupt-
mechanismus angenommen wird.

Idiopathische Neuropathien

Ein weiterer bedeutender Anteil entfallt auf idiopathische Neuro-
pathien, bei denen trotz umfassender Diagnostik keine eindeutige
Ursache identifiziert werden kann [4]. Diese treten vor allem bei
chronischen, langsam progredienten Polyneuropathien auf und
machen einen relevanten Anteil der klinischen Prasentationen aus
[4,5]. Vermutet werden multifaktorielle Ursachen, darunter sub-
klinische metabolische, genetische oder immunologische Fakto-
ren, die bislang nicht eindeutig differenziert werden kénnen.

Weitere Ursachen

Neben diesen Hauptgruppen gibt es zahlreiche weitere Ursachen
und Risikofaktoren. Dazu zdhlen entziindliche und immunvermit-
telte Neuropathien, hereditdre Erkrankungen genetischer Ursache
sowie mechanische Kompressionssyndrome [4, 15]. Insbesondere
bei Mononeuropathien spielen die mechanische Kompression -
beispielsweise im Karpal- oder Kubitaltunnel - sowie die postope-
rative Saphenusneuralgie eine zentrale Rolle, hdufig begiinstigt
durch systemische Grunderkrankungen wie Diabetes, die die Vul-
nerabilitat peripherer Nerven erhéhen [5, 16].

Ursachliche Mechanismen

Zusammenfassend |3sst sich festhalten, dass periphere Neuropa-
thien dtiologisch sehr unterschiedlich sind, jedoch haufig auf wie-
derkehrende pathophysiologische Mechanismen zuriickgefiihrt
werden kdnnen: metabolische Dysrequlation, toxische Schadigung,
ischdmische Minderperfusion und - in vielen Féllen - multifaktori-
elle oder bislang unklare Prozesse [5].
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Wadhrend Mononeuropathien hdufig durch lokale, mechanische
oder vaskuldre Faktoren bedingt sind, spiegeln Polyneuropathien
meist systemische Erkrankungen oder generalisierte Noxen wider
[17]. Diese Differenzierung ist klinisch entscheidend, da sie die di-
agnostische Einordnung sowie die therapeutische Strategie maR-
geblich beeinflusst [6, 15].

Klassifizierung schmerzhafter peripherer
Neuropathien (ICD-11)

Chronische Schmerzen

Seit 2019 werden nach der International Association for the Study
of Pain (IASP) chronische Schmerzen in chronisch sekundare und
chronisch primdre Schmerzen unterteilt [18]. Beide Schmerzarten
werden als eigenstandige Erkrankungen anerkannt [19, 20].

Chronisch primdre Schmerzen sind definiert durch langer als 3
Monate anhaltende oder rezidivierende Schmerzen in einer oder
mehreren anatomischen Regionen, die mit erheblichem emotio-
nalem Leidensdruck oder funktioneller Beeintrachtigung (z. B. ADL,
soziale Teilhabe) einhergehen und nicht ausreichend durch eine
andere chronische Schmerzerkrankung erklarbar sind [19].

Chronisch sekunddre Schmerzen umfassen Schmerzsyndrome, die
ursdchlich mit einer anderen Erkrankung verbunden sind, wobei die
Klassifikation auch dann bestehen bleibt, wenn der Schmerz trotz
erfolgreicher Behandlung der Grunderkrankung persistiert und als
eigenstandiges Krankheitsbild fortbesteht [19, 20]. Periphere neu-
ropathische Schmerzen entsprechen einer Subkategorie der chro-
nisch sekundéaren Schmerzen und werden durch eine Lasion oder Er-
krankung des somatosensorischen Nervensystems verursacht [18].

Schmerzphanotypen

Des Weiteren werden Schmerzphanotypen in nozizeptiv, neuropa-
thisch und noziplastisch differenziert.

Nozizeptive Schmerzen entstehen durch die Aktivierung schmerz-
auslosender Signale, durch gewebeschddigende Reize und die Ver-
arbeitung dieser Aktivitat im somatosensorischen System.

Eine schmerzhafte periphere Neuropathie kann
sich im Einzelfall als nozizeptiver, noziplasti-
scher (Neuropathie mit Schmerzen) oder neuro-
pathischer Schmerzphdnotyp manifestieren
und sollte vor der Therapie entsprechend
differenziert werden.

Neuropathische Schmerzen sind definiert als Schmerzen, die als
direkte Folgen einer Verletzung oder Erkrankung des somatosen-
sorischen Systems, z. B. Verletzung oder Erkrankung von Nerven,
Nerveneinengungen, Hirnschadigungen und -erkrankungen, auf-
treten.

Bei noziplastischen Schmerzen ist das nozizeptive System, das alle
Stufen der Nozizeption vom peripheren Rezeptor bis zu den
Schmerzreiz verarbeitenden Hirnarealen umfasst, tiberaktiv, ohne
dass eine Ldsion oder Erkrankung des somatosensorischen Systems
oder eine periphere Aktivierung nozizeptiver Neurone aufgrund
einer Gewebeschadigung zugeordnet werden kann.

Pathophysiologischer Mechanismus
schmerzhafter peripherer Neuropathien

Die Lasionen des peripheren Nervensystems lassen sich in verschie-
dene neuropathologische Muster einteilen (> Abb. 1). Diese Muster
kénnen je nach Atiologie einzeln, gemeinsam, gleichzeitig oder nach-
einander auftreten [21]. Die Atiologie in den verschiedenen Mustern
ist sehr komplex und umfasst Mechanismen der neuronalen Schadi-
gung, Demyelinisierung und Nervendegeneration, die in unter-
schiedlichem AusmaR vorliegen kdnnen [21,22] (> Abb. 1).

Ektopische Entladungen

Nach einer Lasion eines peripheren Nervs kann es sowohl in den
verletzten nozizeptiven Nervenfasern als auch in den angrenzen-
den intakten Nervenfasern zu einer spontanen Aktivitat kommen
(ektopische Entladung). Diese Entladung erfolgt durch eine Hoch-
regulierung (Phosphorylierung) von TRPV1 (Hitzehyperalgesie)
und/oder TRPAT/TRPMS (Kdltehyperalgesie/-allodynie) Rezepto-

> Abb. 1 Neuropathologische Muster peripherer Nervenschadigungen. a Wallerian Denegeration. Als Wallerian Degeneration bezeichnet man den
Zerfall eines Nervenfortsatzes, nachdem dieser vom Nervenzellkorper abgetrennt wurde. Sie tritt meist nach Verletzungen auf. b Segmentale
Demyelinisierung. Bei der segmentalen Demyelinisierung wird z. B. aufgrund immunlogischer oder toxischer Einfliisse die schiitzende Schutzschicht
(die Myelinscheide) einzelner Abschnitte von Nervenfasern abgebaut. c Axonale Degeneration. Eine axonale Degeneration ist die Zerstérung der

Axone, z. B. aufgrund metabolischer oder toxischer Ursachen.
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ren, durch Dysregulation von spannungsgeladenen lonenkanalen
Nav1.7, Nav1.8 und Nav1.9 sowie durch Entziindungsmediatoren,
um die Ruhemembranspannung in den nozizeptiven Neuronen ab-
zusenken (periphere Sensibilisierung) [23-26].

Zentrale Sensibilisierung

Des Weiteren fiihrt der fehlende Input aus dem Verletzungsgebiet
zur zentralen Reorganisation von inhibitorischen (hemmenden)
und exzitatorischen (stimulierenden) interneuronalen Strukturen
sowie zur Aussprossung sensorischer bzw. nozizeptiver Neurone
auf benachbarte Areale des sensiblen Hinterhorns und/oder des
Hirnstamms auf nicht mit der Verletzung reprasentative Bereiche.
Dadurch verstarken sich Signale bzw. projizieren sich in andere be-
nachbarte Regionen (zentrale Sensibilisierung) [23-26].

Verlust der inhibitorischen Kontrolle des lateralen
Schmerzpfades

Unter physiologischen Bedingungen (ibt der afferente laterale
Schmerzpfad (Neospinothalamicus), vorwiegend tiber A-Fasern
vermittelt, eine inhibitorische Kontrolle auf den, vorwiegend tiber
C-Fasern vermittelten, affektiven medialen Schmerzpfad (Paleospi-
nothalamicus) aus [23, 27]. Bei neuropathischen Schmerzen
kommt es zu Reduktion bzw. Verlust der inhibitorischen Kontrolle
des lateralen Schmerzpfades, wodurch die Aktivitdt des medialen
Schmerzpfades zunimmt (zentrale Enthemmung). Dies fiihrt zu
einer verstarkten und haufig disproportionalen Schmerzwahrneh-
mung und tragt wesentlich zur Pathophysiologie chronischer und
neuropathischer Schmerzsyndrome bei [23, 27].

Deafferenzierungsschmerz

Ein weiteres Phanomen des neuropathischen Schmerzes ist der Deaf-
ferenzierungsschmerz. Die Atiologie der Deafferenzierungsschmer-
zen ist noch weitgehend unklar. Aktuell werden eine kortikale Reor-
ganisation sowie eine Schadigung konvergierender afferenter Ner-
venfasern als mogliche grundlegende Mechanismen vermutet. Es
wird davon ausgegangen, dass Deafferenzierungsschmerzen das Er-
gebnis eines komplexen Zusammenspiels zwischen peripherer Uber-
erregbarkeit, zentraler Enthemmung, spontaner Aktivitat zentraler
Neurone und maladaptiver kortikaler Reorganisation sind.

Nicht jede schmerzhafte periphere Neuropathie entwickelt sich
Giber alle Mechanismen, weshalb diese anamnestisch und durch
klinische Tests differenziert werden muss.

Klinische (arztliche) und medizinisch-
apparative Diagnostik der Neuropathie

Die klinische (arztliche) sowie medizinisch-apparative Diagnostik
der Neuropathie umfasst sowohl schmerzmedizinische als auch
neurologische Aspekte [28].

Fragebogen

In der Schmerzmedizin kommen standardisierte Instrumente der
Fragebogenpsychometrie wie der DN4-Fragebogen, gegebenen-
falls erganzt durch den NPSI (Neuropathic Pain Symptom Invento-
ry), zum Einsatz [29-32].
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Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung beinhaltet eine differenzierte Beurtei-
lung der Sensorik und Motorik, einschlieBlich der Abkldrung von
Allodynie, Hypo- und Hyperalgesie und Palldsthesie (Vibrations-
empfinden) [28]. Ergdnzend werden funktionelle Tests wie Lasegue,
Kernig oder Bragard durchgefiihrt. Bei Bedarf erfolgen weiterfiih-
rende apparative Untersuchungen wie Elektroneuromyografie
(ENMG) [5] sowie bildgebende Verfahren, insbesondere Magnet-
resonanztomografie (MRT), respektive Ultraschall bei Verdacht auf
dynamische Nervenkompressionen [16, 33, 34].

Aus neurologischer Sicht steht zundchst die Kldrung im Vorder-
grund, ob eine Neuropathie vorliegt und ob primar groRRe oder klei-
ne Nervenfasern (Large- vs. Small-Fiber) betroffen sind [35-38].

AnschlieBend erfolgt die Ursachenabkldrung mit dem Ziel einer
maglichst kausalen Therapie. Ist diese nicht méglich, wird eine
symptomatische Behandlung eingeleitet oder ergdanzend einge-
setzt [19, 39]. Dabei bilden Physio- und Ergotherapie héufig die
ersten therapeutischen MaRnahmen.

Pharmakologische Therapie

Die pharmakologische Therapie neuropathischer Schmerzen folgt
sowohl schmerzmedizinischen als auch neurologischen Konzepten
und orientiert sich in der Regel an einem stufenweisen Eskalations-
prinzip [40,41].

Schmerzmedizinische Sicht

Aus schmerzmedizinischer Sicht gelten trizyklische Antidepressiva
(TZA), Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI)
sowie Gabapentinoide als Erstlinientherapie [40]. Ergdnzend kdn-
nen topische Behandlungsoptionen wie Lidocain oder Capsaicin
eingesetzt werden [42, 43]. Der Einsatz von Opioiden ist hingegen
nur in seltenen Fallen indiziert [40]. In ausgewahlten Situationen
konnen zudem Substanzen wie Ketamin oder intravendses Lido-
cain zur Anwendung kommen [44].

Neurologische Sicht

Aus neurologischer Perspektive erfolgt die Therapie typischerwei-
se gestuft [40,41]: In einem ersten Schritt kommen schmerzdis-
tanzierende Medikamente wie Duloxetin oder Amitriptylin zum
Einsatz [40]. Schmerzdistanzierende Medikamente sind Arzneimit-
tel, die Schmerzen nicht primar ,betdauben“ wie klassische Analge-
tika, sondern die emotionale Bewertung, Wahrnehmung und Ver-
arbeitung von Schmerz verandern. Der Schmerz ist dadurch oft
weniger belastend, weniger dominierend oder besser tolerierbar.

Darauf aufbauend werden membranstabilisierende Substanzen wie
Gabapentin eingesetzt [45]. Bei unzureichender Wirkung kénnen
Kombinationstherapien erfolgen [40]. Weitere Eskalationsstufen
umfassen lokale MaBnahmen, beispielsweise mit Capsaicin, sowie
interventionelle Verfahren wie Infiltrationen [41, 42]. Opioide bil-
denin diesem Konzept die letzte therapeutische Stufe [40].

In der modernen Schmerzmedizin werden zudem pharmakologi-
sche Therapien in Abhdngigkeit von Schmerzclustern wie ,Senso-
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ry-Loss“ oder ,,thermische und mechanische Hyperalgesie“ postu-
liert [46].

Untersuchungspfad bei schmerzhafter
peripherer Neuropathie

Eine Verdachtsdiagnose innerhalb der physiotherapeutischen Ana-
mnese oder durch eine drztliche Verordnungsdiagnose ist Voraus-
setzung fiir eine weitere Differenzierung neuropathischer Schmer-
zen von nozizeptiven oder noziplastischen Schmerzen.

Ein allgemeines Screening, z. B. mit dem DN4 oder painDETECT,
wiirde vor allem falsch-positive Ergebnisse (Spezifitdt > 0,65) er-
zeugen und die therapeutische Entscheidung beeinflussen [47].

Ein peripherer neuropathischer Schmerz prasentiert sich in der wei-
teren Untersuchung als Schmerz, der sich zum Zeitpunkt eines Er-
eignisses bzw. durch Krankheit entwickelt hat und sich dem anato-
mischen Versorgungsgebiet eines peripheren Nervs, einer Nerven-
wurzel oder dem typischen Verteilungsmuster polyneuropathischer
Schmerzen (bilateral von distal nach proximal) zuordnen ldsst.

Der Fragebogen ,Neuropathic Pain Symptom Inventory* (NPSI) be-
steht aus 12 Fragen zum qualitativen bzw. zeitlichen Auftreten von
typischen Schmerzempfindungen des neuropathischen Schmer-
zes. Liegt das Ergebnis (iber dem Cut-off-Wert 3,2, bestatigt dies
die Verdachtsdiagnose ,neuropathischer Schmerz*, liegt der Wert
darunter, bestehen Zweifel an dem Verdacht. Der NPSlist demnach
far Kliniker*innen hilfreich, um die Verdachtsdiagnose ,,neuropa-
thischer Schmerz“ zu unterstiitzen oder anzweifeln.

Wenn die Wahrscheinlichkeit eines neuropathischen Schmerzes bestd-
tigt wurde, gilt es, den Schmerz-Cluster durch Evozieren oberfldchiger
bzw. tiefer nozizeptiver Reize zu bestimmen (> Abb. 2). Der Schmerz-
Cluster kann unterschiedlich stark in Form von peripherer, zentraler
oder periphererund zentraler Sensibilisierung tiefer bzw. oberfldchiger
Neurone auftreten und definiert den effektiven Therapieansatz.
Zur Differenzierung bzw. Klassifizierung zum noziplastischen
Schmerzphanotyp werden die Kriterien nach Kosek empfohlen [48].

Physiotherapeutische Untersuchung/
Schmerzdiagnostik

Eine funktionelle Untersuchung des Bewegungsapparates sowie
die Beurteilung der neurodynamischen Gleitfahigkeit und der me-
chanischen Interfaces - Strukturen, die mechanisch die Nerven be-
einflussen konnen - bilden die Voraussetzung der anschlieBenden
schmerzphysiotherapeutischen Untersuchung.

Die IASP unterscheidet in ihrer Schmerzdefinition explizit zwischen
Nozizeption als neuronalem Prozess der Kodierung potenziell scha-
digender Reize und Schmerz als subjektivem Wahrnehmungserle-
ben (Perzeption), wobei betont wird, dass Schmerz nicht allein aus
der Aktivitdt sensorischer Neurone abgeleitet werden kann [49].
Eine physiotherapeutische Diagnostik der Schmerzen erfordert
daher die Erfassung der Schmerzwahrnehmung als Ausdruck der
kortikalen Verarbeitung nozizeptiver Informationen (Perzeption),

NEUROPATHIC PAIN SYMPTOM INVENTORY

Der Neuropathic Pain Symptom Inventory (NPSI) besteht aus
12 Fragen zum qualitativen bzw. zeitlichen Auftreten von
typischen Schmerzempfindungen des neuropathischen
Schmerzes mit einer NRS-Bewertungsskala von 0-10
(0=keine ,Qualitat“; 10=schlimmste vorstellbare ,,Quali-
tat“). Die Berechnung des NPSI-G-Dis-Scores erfolgt iber
die Summenbildung der gewichteten Antworten aus den
Fragen Q1, Q2, Q5, Q6, Q8 und Q10.

Q1=[0-10] Ist Ihr Schmerz brennend?

Q2=[0-10] Fiihlt sich Ihr Schmerz an wie eingeschniirt oder
wie in einem Schraubstock eingeklemmt zu sein?
Q5=[0-10] Empfinden Sie lhre Schmerzattacken wie
elektrische Schldage?

Q6=[0-10] Fuhlt sich der Schmerz stechend an?
Q8=[0-10] Haben Sie im schmerzhaften Bereich Schmer-
zen, die durch Reiben hervorgerufen oder verschlimmert
werden?

Q9=[0-10] Haben Sie Schmerzen, die durch Druck auf den
schmerzhaften Bereich hervorgerufen werden?

Berechnung:

NPSI-G-Dis=(Q1 x 0,203) +(Q2 x 0,176) +(Q5 x 0,171) +(Q6
x0,151)+(Q8 x 0,223) +(Q9 x 0,191)

Ein Wert>3,27 (iberschreitet den Cut-off-Wert und ist mit
einem neuropathischen Schmerz vereinbar.

die Beurteilung der nozizeptiven Verarbeitung aus oberfldchigen
und tiefen Gewebestrukturen (Nozizeption) sowie die Analyse des
schmerzbezogenen Bewegungsverhaltens.

Schmerzperzeption

Die Schmerzperzeption wird iblicherweise auf einer numerischen
Ratingskala (NRS, 0 =keine Schmerzen; 10 = stérkste vorstellbare
Schmerzen) erfasst, wobei ausschlieRlich Werte > 2 als klinisch re-
levante Verdanderungen zu betrachten sind.

Zentrale und periphere Sensibilisierung

Basierend auf dem aktuellen Schmerzverstandnis erfolgt die Erfas-
sung veranderter Nozizeption durch eine Differenzierung zwischen
peripheren und zentralen Sensibilisierungsmechanismen [23].

Dabei beschreibt die zentrale Sensibilisierung eine erhéhte Reak-
tionsfahigkeit nozizeptiver Neurone im zentralen Nervensystem
auf normale oder unterschwellige Stimuli, was sich experimentell
in verstdrkten Reiz-Antwort-Beziehungen sowie Phdnomenen wie
der zeitlichen Schmerzsummation widerspiegelt [50-52].

Im Gegensatz dazu manifestiert sich die periphere Sensibilisierung
in einer erhéhten Empfindlichkeit peripherer nozizeptiver Struktu-
ren gegentiber Stimuli, die klinisch insbesondere durch erniedrig-
te nozizeptive Schwellenwerte erfasst wird [51, 53]. Der Goldstan-
dard in der Erfassung nozizeptiver Schwellenwerte und Reiz-Ant-
wort-Beziehungen oberflachiger Gewebestrukturen ist die
Quantitativ Sensorische Testung (QST) [54-56].
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Diagnose
nschmerzhafte
periphere
Neuropathie*

Verdachtsdiagnose ,schmerzhafte periphere
Neuropathie*
= éarztliche Verordnung
-» physiotherapeutische Anamnese

= durch
Neurologin/Neurologen l

o Schmerz, der nach Verletzung/
Erkrankung aufgetretenist
o miteinem neurologischen Versorgungsgebiet
erklarbar ist
-> peripherer Nerv
- Nervenwurzel
-» von distal - proximal aufsteigend (PNP)

o Fragebogen NPSI-G-Dis > 3,27

nein Neuropathischer Schmerz
unwahrscheinlich
mmm) | - noziplastische Kriterien
= nozizeptive Kriterien

= Schmerz bei Neuropathie

| 1

Neuropathischer Schmerz wahrscheinlich
(oder durch Neurologin/Neurologen bestéatigt)

|

Testung des Schmerz-Clusters

|

nozizeptive
Schwellenverdanderungen
(periphere Sensibilisierung)

= eines von:
228D

CPT, HPT, PPT
=2/10 NRS

MEP vor Belastung

l

nozizeptive
Antwortverénderung
(zentrale Sensibilisierung)

- einesvon:

228D

MPS,WUR, = 1 DMA
= 2/10 Diff. NRS
MEP nach Belastung

CPT = Kalteschmerzschwelle, HPT = Hitzeschmerzschwelle, PPT = Druckschmerzschwelle, WUR= Wind-up Ratio,
MPS = mechanische Schmerzempfindlichkeit, DMA = dynamisch mechanische Allodynie, MEP = Movement-
Evoked Pain, SD=Standardabweichung, PNP= Polyneuropathie, NPSI= Neuropathic Pain Symptom Inventory

» Abb. 2 Untersuchungspfad der schmerzhaften peripheren Neuropathie.

Quantitativ Sensorische Testung

Die QST umfasst fiir die nozizeptiven Schwellenwerte die mechani-
sche Schmerzschwelle (MPT), die Kélteschmerzschwelle (CPT), die
Hitzeschmerzschwelle (HPT) und die Druckschmerzschwelle (PPT)
(> Tab. 1). Fiir die Reiz-Antwort-Beziehung stehen die mechanische
Schmerzempfindlichkeit (MPS), die zeitliche Schmerzsummation via
Wind-up Ratio (WUR) und die mechanisch dynamische Allodynie
(DMA). Da die QST aus Kosten- und Zeitgriinden nicht fiir den klini-
schen Alltag geeignet ist, wurden abgewandelte Tests, sogenannte
Bedside-Tests, entwickelt [46,57].

Movement Evoked Pain

Die Erfassung nozizeptiver Schwellenwerte und Reiz-Antwort-Be-
ziehungen tiefer Gewebestrukturen erfolgt tiber die Testung des
Movement Evoked Pain (MEP). Dabei wird die Schmerzintensitat

unmittelbar vor und nach einer standardisierten aktiven Bewe-
gungsphase von 30 Sekunden erfasst (> Tab. 2). Die vor der Bewe-
gung ermittelte Schmerzbewertung spiegelt den Schmerz wider,
der ohne zusdtzlichen mechanischen oder funktionellen Reiz emp-
funden wird, und wird daher als Basisschmerzzustand definiert. In
diesem Rahmen wird der Ruheschmerz als Ausdruck eines nozizep-
tiven Schwellenphdnomens interpretiert, d. h. als Schmerz, der
ohne weitere duRere Provokation auftritt. Die nach der Bewegung
ermittelte Schmerzbewertung reprasentiert den Schmerz, der als
Reaktion auf einen zusatzlichen Reiz, z. B. eine aktive Bewegung
oder Anstrengung, empfunden wird [58, 59] (> Tab. 2).

Konzeptionell spiegelt der Schmerz nach der Bewegung die Reak-
tion des Systems auf einen erhohten nozizeptiven Input wider.
Dementsprechend wird eine zentrale Sensibilisierung als vorhan-
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»Tab.1 Ubersicht der klinischen nozizeptiven Testung zur Testung oberflichiger nozizeptiver Neurone.

Sensibilisie- Test

rung

peripher HPT
CPT

peripher PPT

zentral MPS
WUR

zentral DMA

Durchfiihrung

Miinze 3sim
Schmerzgebiet
auflegen

45° heiRe Miinze
(Flaschenwarmer
BY52 von Breuer)
und 8° kalte
Miinze (Fdit Mini
USB Kiihlschrank)

10mL LuerLock-
Spritze mit
Stopper mit
1,0mL/s auf das
Schmerzgebiet
driicken

Tx Neuropen mit
PinPrick fir 1sim
Schmerzgebiet
applizieren
10xim 1s
Rhythmus
wiederholen

1x 5¢cm Strich mit
Pinsel, Watte-
bausch und Q-Tip

Interpretation

NRS: 0=kein Schmerz;
10=starkster

vorstellbarer Schmerz
SDcpr=NRS - 0,10/0,5
SDypr=NRS - 0,40/1,1

Wert in mL: 10 mL bis
1,0mL
SDppr=Wert-4,1/1,4

NRS: 0=kein Schmerz;
10 =starkster
vorstellbarer Schmerz
WUR = (NRS10x)/
(NRS1x)

SDyps=NRS - 2,20/0,7
SDyur=WUR
-1,70/0,7

NRS=1;

0=kein Schmerz;

10 =starkster
vorstellbarer Schmerz

HPT = Hitzeschmerzschwelle; CPT =Kalteschmerzschwelle; NRS = Numerische Ratingskala; SD = Standardabweichung; PPT=Druckschmerzschwelle;
MPS = mechanische Schmerzempfindlichkeit; WUR =Wind-up Ratio; DMA =dynamisch mechanische Allodynie
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»Tab.2 Movement Evoked Pain-Test zur Testung der Sensibilisierung tiefer nozizeptiver Neurone (NRS=Numerische Ratingskala).

konzeptioneller Schwellenwert

NRS vor der Belastung

30sec Sit-To-Stand-Test

a =)

S5 )
= &

i1 ']
: M ‘\ H
S
NRS 30sec »  NRS |

den angesehen, wenn eine Bewegung einen klinisch relevanten An-
stieg der Schmerzintensitat (iber das Ausgangsniveau hinaus
(22/10) hervorruft, wahrend Schmerzen, die vor Beginn der Be-
wegung vorhanden sind (=2/10), als Ausdruck peripherer Sensibi-
lisierungsprozesse interpretiert werden [60]. Diese konzeptionelle
Unterscheidung ermdglicht eine mechanistisch fundierte Interpre-
tation von MEP im Rahmen eines standardisierten und ethisch an-
gemessenen Bewertungsprotokolls fiir Sensibilisierungsprozesse
nozizeptiver Neurone tiefer gelegener Gewebe (> Tab. 2).

Schmerzbedingtes Bewegungsverhalten

AbschlieBend wird das schmerzbedingte Bewegungsverhalten (iber
die Fragebdgen ,,Fear Avoidance Belief Questionnaire (FABQ)“ und
~Avoidance Endurance Fast Screen (AEFS)“ analysiert.

Der FABQ ist ein Fragebogen, der dazu dient, die Uberzeugungen
einer Person darliber zu erfassen, wie kérperliche Aktivitat und Ar-
beit die Schmerzen beeinflussen. Er konzentriert sich auf die Fear
Avoidance Response Pattern, insbesondere bei Personen mit mus-
kuloskelettalen Schmerzen. Der Fragebogen besteht aus 16 Items,
die in 2 Subskalen unterteilt sind: kdrperliche Aktivitat (FABQ-PA)
und Arbeit (FABQ-W). Die Items werden auf einer 7-Punkte-Likert-
Skala bewertet (von ,stimme iberhaupt nicht zu“ bis ,,stimme voll
und ganz zu“). Werte > 34/66 gelten als Fear Avoidance Response.

Der AEFS ist ein Screening-Fragebogen zur Identifizierung maladap-
tiver Schmerzbewaltigungsmuster. Er unterscheidet zwischen ver-
meidenden Reaktionen und ausdauerbezogenen Bewaltigungssti-
len. Der AEFS umfasst eine 7-Punkte-Skala (0 = nie bis 6 =immer) fiir
die Schmerzpersistenz (PPS) aus dem Avoidance-Endurance Ques-
tionnaire (AEQ) sowie 2 dichotome (0=ja, 1=nein) Stimmungsitems
aus dem Beck-Depressions-Inventar (DMS). Die PPS-Skala wird unter
Verwendung von 2 Antwortskalen fiir den Umgang mit leichten und
starken Schmerzen durchgefiihrt. Werte PPS>3 + DMS 2 1 entspre-
chen einer Distress-Durchhaltereaktion, Werte PPS>3 + DMS<1 ent-
sprechen einer Eustress-Durchhaltereaktion und PPS-Werte <3 ent-
sprechen einem Vermeidungsverhalten.

NRS=>2/10

periphere Sensibilisierung

konzeptionelle Reiz-Antwort Beziehung

NRS nach der Belastung

> 2 Punkte tiber Schwellenwert

zentrale Sensibilisierung

Physikalische Therapien der schmerzhaften
peripheren Neuropathie

Obwohl die Physiotherapie innerhalb der Behandlung neuropathi-
scher Schmerzen als Schliisselkomponente akzeptiert wird, ist die
Evidenz zu den Behandlungsmethoden der Physiotherapie stark li-
mitiert; die vorhandene Forschung konzentriert sich v.a. auf medi-
kamentose und interventionelle Therapien [61-66]. Daher beruht
der groRte Teil der Evidenz zu physiotherapeutischen oder physi-
kalischen Therapien auf klinischem Expert*innenwissen, abge-
stiitzt durch die wissenschaftliche Grundlagenforschung, und einer
erfiillten Patient*innenerwartung [67, 68].

Entscheidend fiir eine erfolgreiche multimodale Therapie bei
schmerzhafter peripherer Neuropathie ist die von Therapeut*innen
und Patient*in gemeinsam definierte und akzeptierte Zielverein-
barung [69].

Das Behandlungsziel dndert sich von
~Schmerzfreiheit“ bei akuten Schmerzen zu
einem ,guten Leben mit tolerierbaren
Schmerzen“ bei chronischen Schmerzen.

Die Grundlage der Behandlung chronischer Schmerzen sollte dabei
ein biopsychosoziales Therapiekonzept im interprofessionellen Set-
ting sein (z.B. mit Fachpersonen aus Schmerzmedizin, Schmerz-
psychotherapie, Schmerzphysiotherapie und weiteren relevanten
Disziplinen). Dieses Konzept beruht auf Mechanismen basierten
Kriterien (Schmerzphdnotypen), die man aus der pharmakologi-
schen Therapie in Abhdngigkeit von den Schmerzclustern (thermi-
sche Hyperalgesie = periphere Sensibilisierung, mechanische Hy-
peralgesie = zentrale Sensibilisierung) ableiten kann [47]. Die
Prozesse der peripheren und zentralen Sensibilisierung erfordern
diesbeziiglich eine individuelle Kombination aus Top-Down- und
Bottom-Up-Therapieansatzen, da ein peripherer nozizeptiver Input
zentrale und kortikale Schmerzantworten aufrechterhdlt [70]. Da-
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durch eribrigt sich eine unnétige Diskussion zwischen Hands-on-
und Hands-off-Therapieansatzen.

Bewegungstherapie

Leitlinien, systematische Reviews und Expert*innenmeinungen be-
schreiben eine Reduzierung der neuropathischen Symptome, Ver-
besserung der funktionellen Fihigkeiten und der Lebensqualitat
durch ein gezieltes korperliches Training [63,71-73].

Die Behandlung der Sensibilisierung oberflachiger nozizeptiver
Neurone (z. B. typisch bei Polyneuropathie) ist die Indikation ftr
physikalische Applikationen, wobei die Bewegungstherapie sich
vorwiegend an der Stand- und Gangsicherheit der Patient*innen
orientiert.

Insbesondere fiir die periphere diabetische
Neuropathie wird die Bewegungstherapie
als Schliisselkomponente der Behandlung
empfohlen [74].

Eine Sensibilisierung tiefer nozizeptiver Neurone (z. B. typisch bei
Radikulopathie) ist die Indikation fiir eine Bewegungstherapie mit
dem Ziel der Schmerztoleranz.

Bewegungsinduzierte Analgesie (EIA) versus
bewegungsinduzierte Schmerzverstarkung (EIPP)

Die Wirkung der Bewegungstherapie auf Schmerzen beruht auf einer
antiinflammatorischen Antwort durch Verschiebung der Balance zwi-
schen pro- und antiinflammatorischen Zytokinen, der Ausschiittung
endogener Opioide, der serotonergen und noradrenergen Modula-
tion iber die PAG-RVM-Achse sowie auf der Neuroplastizitdt inner-
halb der Schmerz-Neuromatrix, was zu einer reduzierten Schmerz-
wahrnehmung durch Training fiihrt (Bewegungsinduzierte Analge-
sie/Exercise-Induced Analgesia/EIA) [75, 76].

Bei einigen Patient*innen ist die EIA durch fehlende serotonerge
Ansprechbarkeit, erschépfte oder resistente pu-Opioid-Rezeptoren
und eine verstarkte proinflammatorische Zytokin-Antwort gestort
oder bleibt aus [76]. Eine Bewegungstherapie fiihrt bei diesen
Patient*innen zu einer bewegungsinduzierten Schmerzverstarkung
(Exercise-Induced Pain Provocation/EIPP), was die Durchfiihrung
von Bewegungsprogrammen massiv erschwert. Die EIPP kann
durch eine begleitende physikalisch apparative Intervention, z. B.
HAN-TENS, HF-TENS oder passive Ganzkorperhyperthermie, ge-
dampft werden [77-80].

Anpassung an schmerzbezogenes Verhalten

Eine aktive Bewegungstherapie mit dem Fokus ,,Schmerztoleranz*
muss zwingend an das schmerzbezogene Verhalten der Patient™in-
nen (Vermeidungsverhalten/Durchhalteverhalten) angepasst wer-
den, da verschiedene Verhaltensweisen durch unterschiedliche kor-
tikale Mechanismen beeinflusst werden [81-84].

Verschiedene schmerzbezogene Verhalten
bendtigen unterschiedliche therapeutische
Herangehensweisen.

Schmerzbezogenes Vermeidungsverhalten, das eher durch Sen-
sibilisierungsprozesse mit zum Teil klassischen Konditionierungs-
mechanismen ausgeldst wurde, erfordert eher ein graduiertes Be-
wegungstraining mit quotenbasiertem Pacing (Habituation) im
Sinne von Graded Activity [81-84].

Durchhalteverhalten, das durch operante Konditionierung ausge-
I6st wurde, erfordert eher ein graduiertes Bewegungstraining mit
schmerzorientiertem Pacing im Sinne von Graded Balance [81-84].
Eine Sonderform des graduierten Bewegungstrainings ist das Gra-
ded Motor (Sensor) Imagery (GMI), das sensorisch oder motorisch
durchgeftihrt werden kann. Hier wird die Vorstellung von Bewegung
oder Beriihrung tiber die lllusion einer Spiegeltherapie bis zur Bewe-
gungs- bzw. Beriihrungstoleranz graduiert gesteigert [85-87].

Manuelle Therapie

Die neuromuskuloskelettale Therapie bei Neuropathien - insbe-
sondere Manuelle Therapie (MT) und Neuromobilisation (NM) —
basiert auf einem biomechanischen und neurophysiologischen Ver-
standnis peripherer Nerven als mechanisch und physiologisch ak-
tive Strukturen. Diese reagieren auf Druck, Zug und metabolische
Verdanderungen. Einschrankungen der Gleitfdhigkeit oder der in-
traneuralen Homoostase konnen zu Schmerz, Pardsthesien und
Funktionsverlust fiihren. Neuromobilisation zielt darauf ab, die dy-
namischen Eigenschaften neuraler Strukturen zu verbessern,
indem sowohl das Nervengewebe selbst als auch seine mechani-
schen Interfaces beeinflusst werden [88].

Bei peripheren Mononeuropathien — etwa Kompressionssyndromen
wie Karpal- oder Kubitaltunnelsyndrom sowie radikuldren Schmerz-
syndromen - ist der Einsatz von NM und MT besonders plausibel.
Haufig liegen mechanische Irritationen oder Kompressionen vor, die
Gleitfdahigkeit und Durchblutung beeintrachtigen [88].

Techniken wie ,,Slider* und , Tensioner“
sollen die axoplasmatische Zirkulation
verbessern, intraneurale Odeme reduzieren
und die mechanische Sensitivitdit senken
[89].

Gleichzeitig konnen manualtherapeutische Interventionen an Ge-
lenken, Faszien oder Engpassregionen den Druck auf den Nerv ver-
mindern. Die Evidenz zeigt insgesamt moderate Effekte auf
Schmerz und Funktion, bleibt jedoch heterogen [90]. Fiir radikula-
re Syndrome sind signifikante Verbesserungen belegt, auch in Kom-
bination mit anderen Therapieformen [91]. Beim Karpaltunnelsyn-
drom zeigen sich ebenfalls positive Effekte, allerdings teilweise mit
geringer Evidenzqualitat [92].
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»Tab.3  Ubersicht zur Mechanismen (Cluster) basierten Schmerzphysiotherapie.

Mechanismen Interventionen

Nozizeptiver Schmerz mit
peripherer Neuropathie

Noziplastischer Schmerz
mit peripherer
Neuropathie

Neuropathischer
Schmerz bei peripherer
Neuropathie:
oberflachige Neurone

Periphere Sensibilisierung

= Phonophorese mit Capsaicin
= HF-TENS
= Galvanisch absteigende Hochtontherapie

= NM (bei mechanischer Nervenempfindlichkeit), MT (bei

begleitenden Funktionsstérungen)
= Bewegungstherapie
= Training der Stand- und Gangsicherheit

Neuropathischer
Schmerz bei peripherer

Periphere Sensibilisierung

Behandlung der Schmerz unterhaltenden Struktur, L6sung von Kompressionen- bzw. funktionellen Engpdssen mit MT und/
oder NM sowie Bewegungstherapien zur Erhaltung der Funktion und Mobilitat, Stand- und Gangsicherheit

Schwerpunkt auf kognitiven funktionellen Therapien (z. B.: Pain Processing Therapie, CFT) in Verbindung mit graduiertem
Bewegungstraining, je nach Vermeidungs- bzw. Durchhalteverhalten (z. B. Graded Activity, Graded Balance), in Kombinati-
on mit systemischen physikalischen Therapien wie passive Ganzkorperhyperthermie, HAN-TENS am DRG oder tDCS.

Zentrale Sensibilisierung

= BURST-Tens

= tDCS

= GMI sensorisch

= Training der Stand- und Gangsicherheit

Zentrale Sensibilisierung

= HAN-Tens = HAN-Tens (DRG)
Neuropathie: tiefe = mPNS . tDCS
Neurone = WIR-A = Graded Activity
= NM (bei mechanischer Nervenempfindlichkeit), MT (bei = Graded Balance

begleitenden Funktionsstérungen)
= Bewegungstherapie
= Graded Activity
= Graded Balance

= GMI motorisch

MT = Manuelle Therapie; NM=Neuromobilisation; CFT =Cognitive Functional Therapy; DRG=Dorsal Root Ganglion; tDCS =transkranielle Gleichstromstimu-
lation; HF =Hochfrequenz; GMI=Graded Motor Imagery; mPNS=Magnetic Peripheral Nerve Stimulation; wiR-A=wassergefilterte Infrared-A Bestrahlung;

Insgesamt erscheint Neuromobilisation vor
allem bei mechanosensitiven Nerven sinnvoll
und sollte vorzugsweise multimodal eingesetzt
werden [93].

Bei Polyneuropathien stellt sich die Situation anders dar, da diese
meist systemisch bedingt sind und nicht primdr mechanisch ver-
ursacht werden. Entsprechend ist die direkte Wirkung von NM be-
grenzt und die Evidenz uneinheitlich. Der therapeutische Schwer-
punkt liegt hier auf der physikalisch apparativen Therapie und der
aktiven Bewegungstherapie [94]. MT und NM tibernehmen eine
eher unterstiitzende Rolle, etwa bei sekunddren muskuloskeletta-
len Problemen oder zusétzlichen Engpasssyndromen.

Manuelle Therapie und Neuromobilisation
spielen bei Mononeuropathien eine rele-
vante Rolle.

Monopathien zeigen haufig Sensibilisierungen tiefer nozizeptiver
Neurone (bewegungs- und positionsabhangiger Schmerz, MEP),
wahrend Polyneuropathien eher Sensibilisierungen oberflachiger
nozizeptiver Neurone aufweisen (Bedside-Test). Entsprechend spie-
len MT und NM bei Mononeuropathien eine relevante Rolle, wah-

rend sie bei Polyneuropathien primar adjuvant eingesetzt werden
sollten. Entscheidend ist, inwieweit mechanische Faktoren zur Sym-
ptomatik beitragen und therapeutisch adressierbar sind [88].

Physikalisch Apparative Therapie

Die Wirkung der physikalisch apparativen Therapie auf Schmerzen
beruht auf der Senkung der Ruhemembranpotentiale peripherer
Neurone, der Aktivierung GABAerger Interneurone im sensiblen
Hinterhorn, der Stimulation opioiderger kortikaler Zentren und der
damit verbundenen Aktivierung der hemmenden PAG-RVM-Achse
sowie der Modulation von TRP-Rezeptoren peripherer Neurone.

Die schmerzmodulierenden Effekte halten in der Regel nur wenige
Stunden (z. B. TENS) bis einige Wochen (Hyperthermie) an, wes-
halb die physikalisch apparative Therapie stets als Begleittherapie
genutzt werden sollte, um Therapiefenster fiir die Bewegungsthe-
rapie zu 6ffnen. Es ist zwingend notwendig, z. B. mit der nozizepti-
ven Testung oberflachiger bzw. tiefer Neurone zu tiberpriifen, ob
eine Person auf die physikalisch apparative Therapie anspricht.

In der Therapie der schmerzhaft peripheren Neuropathie haben
physikalisch apparative Therapie, wie galvanisches 4-Zellenbad ab-
steigend [68, 95, 96], TENS [97-100], Magnetic Peripheral Nerve
Stimulation (mPNS) [101-103], transkranielle Gleichstromstimu-
lation (tDCS) [104, 105], Hochtontherapie [106-108] und wasser-
gefilterte IR-A Bestrahlung (hydrosun) bzw. passive Ganzkorperhy-
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perthermie [80, 109] eine schwache bis moderate Evidenz gezeigt
oder werden durch Expert*innen je nach Art der Sensibilisierung
empfohlen (> Tab. 3).

Dabei haben sich folgende TENS klinisch bewahrt: HF-TENS
(80 Hz/100 usec; intensiv, aber nicht schmerzhaft), BURST-TENS
(80Hz/150 psec/4Hz burst; 2-fach motorische Schwelle) und HAN-
TENS (frequenzmoduliert 2-125 Hz/260 usec; intensiv, aber nicht
schmerzhaft). Je nach Wirkmechanismus, werden die TENS-Arten
gezielt entsprechend der Sensibilisierungen eingesetzt [97].

Die TENS-Therapie hat von allen physika-
lisch apparativen Therapien die stdrkste
Evidenz.

Bei oberflachig peripheren Sensibilisierungen eignet sich der HF-
TENS im kontralateralen Schmerzgebiet oder oberhalb der Sensi-
bilisierung. Bei oberflachig zentralen Sensibilisierungen eignet sich
der BURST-TENS im Bereich des betroffenen Segments nahe am
sensiblen Hinterhorn. Bei tiefen peripheren oder zentralen Sensi-
bilisierungen ist der HAN-TENS paravertebral im zervikalen, thora-
kalen oder lumbalen Bereich die beste Wahl [77-79]. Zu beachten
ist, dass bei bestehenden Morphin-Resistenzen nur HF-TENS an-
spricht, da er als einzige TENS nicht (iber die opioidergen Mecha-
nismen wirkt [110,111].
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