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Schmerzhafte Polyneuropathien 

F. Gerstenbrand und E. Rumpl

Einleitung und Begriff 

Die Bezeichnung Polyneuropathien wird als Oberbegriff für die 
Gesamtheit der entzündlichen und degenerativen Erkrankungen 
peripherer Nerven gewählt. Von Neuritiden oder Polyneuritiden 
sollte man nur dann sprechen, wenn in den peripheren Nerven 
entzündliche Veränderungen nachzuweisen sind. 

Reizerscheinungen der Polyneuropathien 

Im allgemeinen können nach Neundörfer [9] bei Polyneuropa­
thien und Polyneuritiden folgend Reizerscheinungen beobach­
tet werden (Tabelle L): 

Tabelle l: Die Tabelle zeigt die nach Neundörfer [9] häufigsten Reizl..'r 
scheinungen der Polyncuropathien. Die sensiblen Reizerscheinung ·11 
und Spontanschmerzen können in der I nitialphase vieler Polyneurop:1 
thien auftreten. 

1. Sensible Reizerscheinungen
2. Spontanschrnerzen
3. «Burning Feet»-Syndrom
4. Hypcraesthesie und Hyperpathie
5. Druckschmerzhaftigkeit von Nerven und Muskeln
6. Motorische Reizerscheinungen ( Muskelkrämpfe)

Die sensiblen Reizerscheinungen entsprechen den Paraesthesirn 
oder Mißempfindungen, treten spontan auf und werden als Krib­
beln_, Brennen, Ameiscnlaufen, pelziges oder taub s Gefühl be-
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schrieben. Normalerweise imponieren Paraesthesien nicht als 
Schmerzen, es werden aber auch schmerzhafte Paraesthesien be­
obachtet. Häufig jedoch sind Schmerzen mit Paraesthesien kom­
biniert. Für manche Polyneuropathien sind quälende, vor allem 
nachts sich steigernde, wie Feuer brennende Schmerzen an den 
Fußsohlen charakteristisch. In der anglo-amerikanischen Litera­
tur hat sich für dieses Beschwerdebild die Bezeichnung «burn­
ing-feet»-Syndrom eingebürgert, für das sieb auch zahlreiche Sy­
nonyma, wie painful-feet, hot-feet, etc., finden. Eine besondere 
Überempfindlichkeit der Haut gegenüber Berührungs- und 
Schmerzreizen, die man unter den Begriffen Hyperaesthesie, 
Hyperalgesie und Hyperpathie zusammenfaßt, zeichnet manche 
Formen der toxischen Polyneuropathien aus. Die Druck­
schmerzhaftigkeit von Nerven und Muskeln und die motorischen 
Reizerscheinungen in Form von Muskelkrämpfen runden das 
Bild der Reizerscheinungen bei Polyneuropathien ab. Somit 
können Schmerzen als Reizerscheinung bei den verschiedensten 
Formen der Polyneuropathien vorkommen, auch können sie bei 
zahlreichen Neuropathien das führende, bleibende Symptom 
darstellen. 

Topographie von Schmerzen und schmerzhaften 
Paraesthesien 

Gemäß der Verteilung von Sensibilitätsstörungen bei Polyneuro­
pathicn sind auch Schmerzen symmetrisch vorhanden oder zei-

Tabelle 2: Entsprechend den HauptmaniJestationstypen der Polyneu­
ropathien und Polyneuritiden zeigen auch die Schmerzen eine symmetri­
sche Verteilung oder zeigen bei der Mononeuritis multiplex und der 
Schwerpunktspolyneuritis einen lokalen Schwerpunkt. 

1. Symmetrisch-sensible
2. Symmetrisch-paretische
3. Mononeuritis multiplex und Schwerpunktpolyneuritis
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gen bei der Mononeuritis multiplex eine Begrenzung auf das Ver­
sorgungsgebiet einzelner oder mehrerer Nerven, oder aber treten 
mehr diffus im Sinne einer Schwerpunktsneuritis auf (Tabelle 2). 
In Einzelfällen kann die Verteilung der Schmerzen auch einer 
Myeloneuropathie mit querschnittsartigem Bild oder einer Radi­
kulopatbie mit radikulärer Schmerzausstrahlung folgen [3]. 

Polyneuropathien mit charakteristischerweise starken 
Schmerzen oder schmerzhaften Paraesthesien 

Nach Ludin und Tackrnann [7] sind starke Schmerzen oder 
schmerzhafte Paraesthesien möglicherweise bei folgenden Poly­
neuropathien zu beobachten (Tabelle 3). Die diabetogene Poly­
neuropathie ist dabei als häufigste Form anzusehen, während ei­
nige Formen, wie Morbus Fabry ganz selten, Polyneuropathie 
nach bazillärer Ruhr oder Thalidomid-Einnahme heute praktisch 
nicht mehr vorkommen. Aus der Zusammenstellung ist weiters 
zu entnehmen, daß mit Ausnahme der xanthomatöscn Polyneu­
ropathie, bei der nur selten eine zusätzliche axonale Degenera­
tion gefunden wird, alle aufgeführten Polyneuropathien als pa­
thologisches Substrat eine axonale Degeneration aufweisen. In 
diesem Zusammenhang sei auch der klinische Nutzen der Ner-

Tabelle 3: Polyneuropathien mit möglicherweise starken Schmerzen 
oder schmerzhaften Paraesthesien in einer Auflistung von Ludin und 
Tackmann (7). 

Diabetes 
Urämie 
Hypothyreose 
Amyloidose (primär) 
Porphyrie 
Xanthomatöse Polyneuropathic 
Morbus Fabry 

Ruhr 

Furane 
Actinomycin-C 
Gold 

Thalidomid 
Sulfonamide 
Vitamin B ,-Mangel 
Panthothensäure-Mangcl 
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venleitgeschwindigkeit bei Polyneuropathien erwähnt, wobei sich 
die überwiegend axonale Schädigung der genannten Polyneuro­
pathjen ebenfalls aus dem Befund der Nervenleitgeschwindigkeit 
ablesen läßt. Eine normale oder nur gering verzögerte motori­
sche Nervenleitgeschwindigkeit bei Herabsetzung der sensiblen 
Nervenleitgeschwindigkeit findet sich bei jenen Polyneuropathi­
en, bei denen die axonale Degeneration das pathologische Sub­
strat darstellt [8]. 

Diabetogene Polyneuropathie 

Am Beispiel der am häufigsten zu beobachtenden, mit Schmer­
zen verbundenen Polyneuropathie, der diabetogenen, werden in 
der Folge die verschiedenen Lokalisationsformen der Schmerzen 
besprochen (Tabelle 4 ). Bei der sensorischen Polyneuropathie 
(linke Hälfte der Tabelle) sind die Schmerzen symmetrisch, kön­
nen aber auch einen diffus lokalen Schwerpunkt aufweisen. Sie 
sind distal betont und treten mit langsamem Beginn als relativ 
spätes Symptom in Erscheinung. Trotzdem kommt es häufig vor, 
daß erst über den neurologischen Befund einer Polyneuropathie 

Tabelle 4: Die charakteristischen Symptome der diabctogenen Neuro­
pathicn in ihrer sensorischen beziehungsweise motorischen Form (nach 
Bruyn und Garland [2]). Die charakteristischen Unterschjede beider 
Neuropathieformen sind gegenübergestellt. 

Sensorische Polyneuropathie 

symmetrisch 
rustal betont 
langsamer Beginn 
spätes Symptom 
Diabetes: schwer, unter 
medikamentöser Kontrolle 
ansprechen auf Antidiabetica 
metabolische Ursache 
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(schmerzhafte) motorische Neuropathie 

asymmetrisch 
proximal betont 
akuter Beginn 
Erstsymptom 
Diabetes: latent, mild 

begrenzt, spontane Erholung 
vaskuläre Ursache 

ein Diabetes mellitus aufgedeckt wird. Der Diabetes ist schwer 
und muß medikamentös über lange Zeit in Kontrolle gehalten 
werden. Schließlich sprechen die Schmerzen auf Antidiabetika 
an, wobei die klinische Besserung der Polyneuropathie und der 
Schmerzen der exakten Blutzuckereinstellung beträchtlich nach­
hinken kann. Die möglichst exakte Blutzuckereinstellung muß 
bei schmerzhafter Polyneuropathie vom Neurologen gefordert 
werden, da erfahrungsgemäß von internistischer Seite bei schwie­
rig einzustellenden Diabetikern dazu geneigt wird, diese auf ei­
nem höheren Blutzuckerspiegel zu belassen. Dieser höhere Blut­
zuckerspiegel behindert aber die Therapie der begleitenden Po­
lyneuropathie entscheidend. 
Von der sensorischen Polyneuropathie ist die schmerzhafte, mo­
torische Neuropathie (Tabelle 4) abzugrenzen, die asymmetrisch, 
proximal betont ist, akut einsetzt und als Erstsymptom einen la­
tenten oder milden Diabetes anzeigt. Sie ist auf vaskuläre Schä­
den zurückzuführen und zeigt oft eine rasche spontane Erholung. 
Neben der klinischen Rückbildung können auch die elektroneu­
rographischen Veränderungen der exakten Blutzuckereinstellung 
bei Patienten mit sensorischer, diabetogener Neuropathie nach­
hinken. beziehungsweise nur gering mit den Schmerzen korrelie­
ren. 

Fallbericht 1: 

Bei einem 64jährigen Patienten mit schmerzhaften Paracsthesicn im Bereich des 
Stammes und der Extremitiitcn führte die neurologische Untersuchung zur Auf­
deckung eines Diabetes. Die schmeri:haftcn Paraesthcsien blieben zunächst trotz 
exakter Blutzuckereinstellung über Mc,natc bestehen. Die Schmerzen folgten 
dem Verteilungstyp einer Myeloneuropathic mit einer querschnittsartigen Beto­
nung im Dermatom D 8. Trotz exakter Blutzuckereinstellung verschlechterte sich 

die schon bei der Aufdeckung bestehende Verzögerung der motorischen Nerven­
leitgeschwindigkeit. gemesse.n an den Ncrvi pcronaei von 40 m/sec. auf 36 m/sec. 
Im Bereich der distalen Latenzzeit kam es hingegen drei Monate nach Aufdek­
kung des Diabetes zu einer deutlichen Besserung und schließlich Normalisiernng 
der Werte. Zu diesem Zeitpunkt kam es auch zu einem Abklingen der während 
der ersten Monate im EMG nachweisbaren Denervierungsaktivität in Form von 
Fibrillationen und positiven Wellen. Bei einer Kontrolle 12 Monate später lag die 
motorische Nervenleitgeschwindigkeit der Nervi peronaci im Normbereich und 
der insulinpflichtigc Patient war ohne zusätzliche Therapie schmerzfrei. 24 Mo­
nate später entwickelte der Patient mit akutem Beginn eine Mononeuropa1hie des 
Ncrvus perunaeus links, verbunden mit heftigsten Schmerzen. die sich spontan 
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innerhalb von 14 Tagen zurückbildeten. Der Patient zeigte somit zu verschiede­
nen Zeitpunkten sowohl die Symptome einer sensorischen Polyneuropathie, als 
auch die einer schmerzhaften motorischen Neuropathie. 

FaUbericht 2: 

Bei einer 42jährigen Patientin, deren Polyncuropathieverlauf hier anhand der 
Leitgeschwindigkeit des Nervus suralis üher 34 Monate demonstriert wird (Ab­
bildung 1) wurde Thalidomid in der Therapie einer atopischen Dermatitis einge­
setzt. Die Dosierung richtete sich dabei nach der Nervenleitgeschwindigkeit. Es 
zeigte sich eine strenge Korrelation zwischen dem Auftreten von Schmerzen und 
schmerzhaften Parnesthesien - in der Abbildung durch Pfeile gekennzeichnet -

Nervenleitungs-
geschwindigkeit 
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Abb. 1: Verlauf der Nervenleitgeschwindigkeit des Nervus suralis bei einer 
42jährigcn Patientin mit atopischer Dermatitis, bei der ·nialidomicl als Therapie 
eingesetzt wurde. Es zeigte sich eine Koinzidenz zwischen dem Auftreten von 
Schmerzen und schmer,;haften Paraesthesicn -durch Pfeile gekennzeichnet-und 
der Abnahme der Leitgeschwindigkeit des Ncrvus suralis. Nach Dosisreduktion 
jeweils Besserung, zuletzt unter geringen Gaben von Tlrnlidnn.1id nur mehr gerin­
ges Fluktuieren der Leitgeschwindigkeit bei klinisch vülligcm Abklingen der 
Paraesthesien. 
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und der Abnahme der Leitgeschwindigkeit des Nervus suralis. Eine Dosisreduk­
tion führte jeweils rn einer raschen Abnahme und Verschwinden der Schmerzen, 
beziehungsweise zu einer Zunahme der Nervenleitgeschwindigkeit. Jm Gegensatz 
zu unserem Patienten mit diabetogencr Polyneuropathie und kontinuierlichen 
Schmerzen muß das Auftreten von Schmerzen in diesem Fall als dosisabhiingige 
Reizerscheinung der Polyncuropathie gelten. Dafür spricht auch, daß diese Pa­
tientin, deren Neurodermitis im übrigen vorzüglich auf die Thalidomid-1l1erapie 
ansprach, nach Dosisreduktion völlig beschwerdefrei wurde, während nach länge­
rer unkontrollierter Thalidornideinnahmc die Polyncuropathic das Absetzen des 
Medikamentes nft Jahre überdauerte [7]. Nach dem Verbot der Substanz auf­
grund ihrer teratogenen Wirkung dürfte die Thalidomid-Polyneuropathie jetzt 
eine echte Rarität darstellen. 

Im Zusammenhang mit diesen Patienten ist noch zu erwähnen, 
daß es eine seltene, große differentialdiagnostische Schwierigkei­
ten bereitende Form einer Mononeuropathie.mit Befall thoraka­
ler Nervenwurzeln gibt [6]. Dabei kommt es zu brennenden bis 
kolikartigen Oberbauchbeschwerden, verbunden mit einer Ano­
rexie und Gewichtsverlust, daß zunächst bei diesen Patienten 
mehr an ein Malignom im Oberbauch gedacht werden könnte. 
Gemäß des Verteilungstyps der diabetogencn sensorischen Neu­
ropathie (Tabelle 4) treten die Schmerzen und schmerzhaften 
Paracsthesien vor allem in den Füßen auf, wobei die Schmerzen 
als lanzinierend und bohrend beschrieben werden. Der Schmerz 
wird oft in der Tiefe der Muskeln und im Knochen empfunden. 
Auch ein \Vechscl der Hauptlokalisation des Schmerzes wird be­
schrieben. Da Schmerzen den Reizerscheinungen zugeordnet 
werden, sind sie von vielen Autoren der Frühphase der diabeto­
genen Polyneuropathien zugeordnet worden. Brown und Mitar­
beiter [l] haben jedoch auf die Kontinuität gewisser Ausfälle 
hingewiesen und als einen Pol dieses Spektrums jene Patienten 
aufgefaßt, die unter schweren, brennenden Schmerzen leiden. 
Meist sind bei diesen Patienten die Muskeleigenreflexe erhalten 
und der Lagesinn und Vibrationssinn nur gering beeinträchtigt. 
Die Hypaesthesie kann unterschiedlich ausgeprägt sein. Geht der 
brennende Schmerz mit einer Anaesthesie einher, ist das para­
doxe Symptomenbild einer Anaesthesia dolorosa gegeben. Man 
kann bei der diabetogcnen sensorischen Neuropathie von einem 
von Schrilerzen dominierten Typ, vorn hyperalgetischen Typ, 
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sprechen. Dieser kann fortgeschritten bei Verlust der proprio­
zeptiven Fasern als diabetische Pseudotabes imponieren. Bei der 
diabetogenen motorischen Neuropathie können auch isolierte 
Ausfälle einzelner oder mehrerer Hirnnerven, aber auch isolierte 
und multiple Ausfälle einzelner Spinalnerven beobachtet wer­
den. Bei den Hirnnervenausfällen. bei denen am häufigsten der 
Nervus oculomotorius betroffen ist, können Kopfschmerzen oder 
retro-/ beziehungsweise periorbitale Schmerzen der Parese um 
einige Tage vorausgehen. Heftige, neuralgische Schmerzen im 
Bereich der Oberschenkelmuskulatur mit Paresen des Musculus 
quadriceps, des Musculus iliopsoas und der Musculi adductores 
kennzeichnen die diabetische Amyotrophie, die somit anderen 
diabetischen Mononeuropathien ähnlich ist. Die häufigsten Mo­
noneuropathien sind im Bereich des Nervus ulnaris. Nervus me­
dianus, Nervus radialis, Nervus femoralis, Nervus cutaneus fcmo­
ris lateralis und Nervus pcronaeus zu finden [2]. 

Polyneuropathicn mit Schmerz als 
möglichem führendem Symptom 

Weitere, meist seltenere Polyncuropathien, die mit Schmerz als 
möglichem führenden Symptom einhergehen können, sind in der 
Tabelle 5 aufgelistet, die aber keinen Anspruch auf Vollständig­
keit erheben kann. Bei Vitamin B3-Mangel (Pellagra), bei Vit-

Tabelle 5: Weitere Polyneuropathien mit Schmerz als möglichem füh­
renden Symptom. Die Tabelle versucht, weitere schmerzhafte Polyneu­
ropathien ohne Anspruch auf Vollständigkeit zu erfassen. 

Nicotinamid-Mangel 
Pyridoxin (Vit. B6)-Mangel 
Arsen 
Thallium 
lsoniacid 
Vineristin 
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Haemochromatosc (primär) 
Haemosiderose (sekundär) 
Dysproteinämien 
hereditäre sensorische Neuropathie 
metastatische periphere Neuropathie 
ischämische Polyncuropathie 

amin 86-Mangel, bei Intoxikationen mit Arsen oder Thallium 
und im Rahmen der Therapie mit lsoniazid und Vincristin sind 
schmerzhafte Polyneuropathien zu beobachten. Während 
Schmerzen und schmerzhafte Paraesthesien bei der tuberkulos­
tatischen Therapie mit Isoniazid häufig zur Beobachtung kom­
men, sind diese bei der Gabe von Ethionamid und Ethambutol 
wesentlich seltener und auch in ihrer Intensität weniger ausge­
prägt. Erwähnenswert in diesem Zusammenhang erscheint, daß 
die Gabe von Pyridoxin die tuberkulostatische Wirkung von Iso­
niazid aufhebt. Da bei der primären Haemochromatose und bei 
der sekundären Haemosiderose der begleitende Diabetes melli­
tus ein Hauptsymptom darstellt, ist diese Polyneuropathie schwer 
oder überhaupt nicht von einer diabetogenen Polyneuropathie zu 
trennen. Polyneuropathien im Rahmen von Dysproteinämien 
sind durch brennende Schmerzen in Händen und Beinen gekenn­
zeichnet, bei der hereditären sensorischen Neuropathie werden 
nur in Einzelfällen dominierende Schmerzen an den Beinen be­
schrieben. 

Fallbericht 3: 

Der Krnnkheitsverlm1f einer 40jährigen Patientin zeigt die differentialdiag1wsti­
schen Schwierigkeiten auf, die mit schmer.-:haften Polyncuropathien verbunden 
sein können, 6 Monate vor Aufnahme an der Intensivstation der Neurologischen 
Univcrsitiitsklinik fnnshruck entwickelte die Patientin heftigste Schmerzen. ver­
bunden mit einer Schwäche im rechten Bein, so daß wegen des Verdachtes auf 
eine radikuläre Uision eine lumbale Myclographic durchgeführt wurde, die je­
doch keinen pathologischen Befund ergab. Blasenstörungen und ein fluktuieren­
der Verlauf der Schmerzen und der muskuliiren Schwäche ließen dann eine mul­
tiple Sklerose-Erkrankung vermuten. l;n der Folge entwickelte die Patientin 
brennende, heftigste Schmer.-:en im Bereich der Finger und der Nervenstämme. 
Man kann annehmen. daß sich eine initiale Schwerpunktsneuritis zu einer sym­
metrischen Polyneuropathie erweitert hat. 4 Monate nach den Erstsymptomen 
trat bei der Patientin eine zunehmende Bewußtseinstrübung auf, bis die Patientin 
nach Aufenthalten in mehreren Spitiilern in komatösem Zustand an der Neurolo­
gischen Intensiv-Pflegestation aufgenommen wurde. Hier wurde zwar innerhalb 
von 48 Stunden die Diagnose einer Thalliumintoxikation gesichert, 12 Stunden 
nach Aufnahme mit einer speziellen Therapie begonnen, das Zu,tandsbild konnte 
allerdings nicht mehr verbessert werden. Nach Entwicklung eines apallischcn 
Syndroms verstarb die Patientin 5 Monate nach der Aufnahme an sekundiin:n 
Komplikationen. Der Grund der chronischen l1rnlliumcinnJhmc konnte his ,ietzl 
nicht ermittelt werden. 
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Besonders schmerzhaft können auch die sogenannten metasta­
tischen peripheren Neuropathien verlaufen, die dadurch von der 
Polyneuropathie bei Karzinomen abzugrenzen sind (Tabelle 6). 

Tabelle 6: Die Ursachen der metastatischen peripheren Neuropathien, 
wie sie von Henson und Urich dargelegt werden (5]. 

Lokale InJiltration 
Diffuse Infiltration 
Diffuse intraspinale Metastasen 
Lokale intraspinale Metastasen 

Die lokale Infiltration mit begleitender Druckschädigung stellt 
dabei die häufigste Ursache dar. Es kommen aber auch diffuse 
Infiltrationen, besonders bei Retikulosen vor, wobei die Infiltra­
tionen die Leptomeningen, die Nervenwurzeln und die periphe­
ren Nerven betreffen können. Entsprechend können die Schmer­
zen eine radikuläre Ausstrahlung, eine Verteilung im Sinne einer 
Mononeuropathie oder Mononeuritis multiplex aufweisen. Dif­
fuse intraspinale Metastasen sind als Abtropfmetastasen meist in 
der Region der Cauda equina zu finden und führen zu symmetri­
schen Schme,Len in den Beinen. Lokale intraspinale Metastasen 
rufen Querschnittssyndrome mit Schmerzen, die ihre Hauptloka­
lisation in der Läsionshöhe haben, hervor {5]. 
Die ischämischen Polyneuropathien kommen bei vaskulären, die 
Mikrozirkulation der peripheren Nerven einschränkenden Er­
krankungen vor, wobei, wie bereits erwähnt, der Diabetes melli­
tus als häufigste Ursache anzusehen ist. Daneben sind als Ursa­
che die Periarteriitis nodosa, die Amyloidose, die Arteriosklero­
se, die Thrombangiitis obliterans und begleitende Vasculitiden 
bei den Kollagenosen zu nennen. Durch eine charakteristische 
Differenzierung der Schmerzen gegenüber der Claudicatio in­
termittens bei Stenosen der großen Gefäße ist die ischämische 
Polyneuropathie anamnestisch von der Claudicatio intermittens 
zu trennen (Tabelle 7). Die neurogene Claudicatio intermittens 
oder Pseudoclaudicatio intermittens, die in ihrer Schmerzsymp­
tomatologie der vaskulären folgt, ist meist an eine radikuläre 
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Tabelle 7: Die charakteristischen anamnestischen Angaben, die zur 
Differenzierung einer ischämischen Polyneuropathie von einer Claudi­
catio intermittens führen. 

Ischämische Polyneuropathie 

Ruheschmerz 
Lokalisation: Phalangen 
Zunahme bei Nacht 

Claudicatio lntermittens 

Schmerz nach Übung 
Lokalisation: Muskeln 

Schädigung mit Beteiligung einer oder mehrerer Nervenwurzeln, 
wie etwa bei zu engem Wirbelkanal, gebunden. 

Restless Legs 

Von den Reizerscheinungen einer Polyneuropathie abzugrenzen 
und von Ekbom [4] als eigenes Krankheitsbild definiert ist das 
Syndrom der restless legs. Das klinische Bild wird von Sensatio­
nen des Kribbelns und dem Gefühl, Träger von kriechendem 
Ungeziefer zu sein, geprägt. Die Sensationen werden dabei nicht 
oberflächlich, sondern in der Tiefe der Muskeln oder Knochen 
empfunden und sind auch von intelligenten Patienten nur schwer 
zu beschreiben. Obwohl einige Patienten von Schmerzen spre­
chen, dürfte nur in gewissen Fällen ein echter Schmerz vorliegen, 
der dann als leicht bis mäßiggradig beschrieben wird. Die Reizer­
scheinungen sind in der Regel zwischen Knie- und Sprungge­
lenke lokalisiert und nur selten im Bereich der Oberschenkel und 
der Füße zu beobachten. Selten sind auch die Arme betroffen, 
dann aber in milderer Form. Die Beschwerden treten meist sym­
metrisch auf. Kennzeichnend ist ihr Auftreten in Ruhe und ihre 
Beseitigung durch Bewegung. So treten die Sensationen meist 5 
bis 30 Minuten nach dem Zubettgehen auf, halten über Stunden 
an und führen zu Schlaflosigkeit. 
Aetiologisch kommen nach Ekbom [4] folgende Faktoren in Be­
tracht, wobei die Reihung der in der Tabelle 8 angeführten Fak­
toren ihrer Bedeutung in der Auslösung des Krankheitsbildes 
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Tabelle 8: Die wichtigsten Ursachen des restless-legs-Syndroms, die 
von Ekbom [4] beschrieben werden. Für die Ursachen 7 bis 11 liegen 
nur Beschreibungen von Einzelfällen vor, die metabolischen Ursachen 
kommen auch für schmerzhafte Polyneuropathien in Frage. Klinisch darf 
kein Nachweis einer Polyneuropathie gelingen. 

Restless legs 

l. Familiäre Formen
2. Anämie und Eisendefizit
3. Karzinome
4. Gastrektomie
5. Schwangerschaft
6. Infektionskrankheiten
7. Varikositas, Beinvenenthrombosen
8. Metabolische Störungen: Hypercholesterinämie

Urämie 
Porphyrie 

9. Phenothiazine
10. Kälte
11. Psychische Faktoren

entspricht. Bei den Punkten 2 bis 6 sieht Ekbom die gemeinsame 
Ursache in einem Eisenmangel. Für die Punkte 7 bis 1 1 liegen 
nur Beschreibungen von Einzelfällen vor, wobei mit der Urämie 
und Porphyrie auch Ursachen genannt werden, die auch für 
schmerzhafte Polyneuropathien ursächlich in Frage kommen. 
Entscheidend für die Diagnose restless legs aber ist, daß bei die­
sen Patienten kein neurologischer Ausfall im Sinne einer Poly­
neuropathie nachgewiesen werden darf. 

Möglichkeiten der konservativen Therapie 

Die Möglichkeiten der konservativen Therapie der Schmerzen, 
aber auch des restless legs Syndroms, sind in der Tabelle 9 zu­
sammengefaßt. Die Basis der Therapie bildet die Therapie der 
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Tabelle 9: Zusammenfassung der Möglichkeit der konservativen The­
rapie schmerzhafter Polyneuropathien, wobei meist mehrere Medika­
mente, aber auch mehrere Methoden, kombiniert werden müssen. 

Behandlung der Grundkrankheit 
Vermeiden der Noxe 
Dosisreduktion 

Analgetika 
Thioctsäure 
Mischinfusionen 
Neuroleptika 
Thymolcptika 
ßuthyrophenon 
Carbamazepin 

Novalgin-Chinin 
ßcnzodiazepin 
Baclofen 
Calcium-Antagonisten 

kalte/warme Wickel 
Galvanisation 
Procainiontophorese 

jeweiligen Grundkrankheit, wobei auf das mögliche Fortbeste­
hen der Schmerzen auch bei gutem therapeutischen Erfolg be­
reits hingewiesen wurde. Das Vermeiden der Noxe, eine Dosis­
reduktion bei medikamentös induzierten Polyneuropathien stel­
len weitere wichtige Maßnahmen dar. Alle anderen Maßnahmen 
sind symptomatisch, stellen aber eine wichtige Hilfe für den Pa­
tienten dar. Bei den Analgetika sollte die Gabe von Opiaten und 
Pentazocin wegen der Suchtgefahr unbedingt vermieden wer­
den. Häufig wird man aber erst durch eine Kombination der ver­
schiedenen Medikamente eine entscheidende Linderung der 
Schmerzen erzielen können. Muskelkrämpfe werden besonders 
durch Novalgin-Chinin, Benzodiazepinen. Baclofen und 
Calciumantagonisten beeinflußt. Die gleichen Medikamente ha­
ben auch gewisse Erfolge in der Therapie des restless legs Syn­
droms erzielen lassen. Auch physikalische Maßnahmen, wie kalte 
und warme Wickel, Wechselfußbäder, Galvanisation und 
Procain-Iontophorese. können allein oder in Kombination mit 
medikamentösen Maßnahmen angewandt werden. 
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Zusammenfassung 

Schmerzen und schmerzhafte Paraesthesien können als Reiz­
symptom bei fast allen Polyneuropathien und Polyneuritiden 
vorkommen. Die Lokalisation der Schmerzen entspricht dabei 
weitgehend dem Verteilungstyp der Polyneuropathie und folgt 
auch hier ihrem Schwerpunkt. Die Schmerzen können aber auch 
als dominierendes und anhaJtendes Symptom einer Polyneuropa­
thie als differentialdiagnostisches Kriterium herangezogen wer­
den. Es ist aber auch zu bedenken, daß ein Wechsel in der Haupt­
lokalisation der Schmerzen bei ein und demselben Patienten in 
der Folge einer Änderung der Polyneuropathieform erfolgen 
kann. Schmerz und Lokalisation, aber auch Zeitpunkt des Auf­
tretens der Schmerzen, erleichtern die Differentialdiagnose der 
Polyneuropathje, Schließlich kann durch den Verlauf der 
Schmerzen auch der Therapieerfolg beurteilt werden bezie­
hungsweise bei medikamentös induzierten Polyneuropathien 
eine Dosisreduktion dieser Medikamente zu einer Herabsetzung 
der Schmerzen führen und damit die dosisabhängige Entwicklung 
einer Polyneuropathie belegen. 
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