
QR-Code scannen & Beitrag online lesen

Diabetologie
https://doi.org/10.1007/s11428-023-01138-w
Angenommen: 28. November 2023

© The Author(s) 2024, korrigierte Publikation 2024

Wissenschaftliche Leitung
Rüdiger Landgraf, Gauting

CME
Zertifizierte Fortbildung

Periphere Neuropathie bei
Diabetes (Teil 2)
Therapie

Dan Ziegler

Institut für Klinische Diabetologie, Deutsches Diabetes-Zentrum, Leibniz-Zentrum für Diabetesforschung
an der Heinrich-Heine-Universität,Düsseldorf, Deutschland

Zusammenfassung

Online teilnehmen unter:
www.springermedizin.de/cme

Für diese Fortbildungseinheit
werden 3 Punkte vergeben.

Kontakt
Springer Medizin Kundenservice
Tel. 0800 77 80 777
(kostenfrei in Deutschland)
E-Mail:
kundenservice@springermedizin.de

Informationen
zur Teilnahme und Zertifizierung finden
Sie im CME-Fragebogen am Ende des
Beitrags.

Die Behandlung der diabetischen distal-symmetrischen sensomotorischen
Polyneuropathie (DSPN) umfasst 3 Eckpfeiler im Sinne eines holistischen multimodalen
Konzepts unter Berücksichtigung des individuellen Risikoprofils mit dem Ziel
einer dauerhaften Verbesserung der Lebensqualität: 1. kausale Therapie: optimale
Diabeteseinstellung einschließlich Lebensstiländerung als Basismaßnahme sowie
multifaktorielle kardiovaskuläre Risikointervention, 2. pathogenetisch begründete
und 3. symptomatische Therapie neuropathischer Schmerzen. Zur Behandlung
der DSPN wurde ein stufenweises Vorgehen anhand eines evidenzbasierten
Algorithmus empfohlen. Die multimodale Schmerztherapie sollte nicht allein auf
eine Schmerzlinderung abzielen, sondern auch eine nachhaltige Verbesserung der
Schlafqualität, der Mobilität und der allgemeinen Lebensqualität ermöglichen.

Schlüsselwörter
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Schmerztherapie

Lernziele
Nach der Lektüre dieses Beitrags . . .
– sind Ihnen die 3 Eckpfeiler der Therapie der diabetischen Neuropathie bekannt,
– kennen Sie die Leitsätze der analgetischen Pharmakotherapie in der Praxis,
– verfügen Sie über Kenntnisse bezüglich der Ergebnisse systematischer Reviews,

Metaanalysen und Leitlinien zur Pharmakotherapie der schmerzhaften diabetischen
Neuropathie,

– wissen Sie, wie Sie anhand eines Algorithmus eine evidenzbasierte Stufentherapie bei
diabetischer Polyneuropathie durchführen.

Bezüglich Screening und Diagnostik bei diabetischer distal-symmetrischer sensomotorischer
Polyneuropathie (DSPN) sei auf den Beitrag „Periphere Neuropathie bei Diabetes (Teil 1): Real World
Daten,ScreeningundDiagnostik“verwiesen:https://doi.org/10.1007/s11428-023-01137-x.
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Therapie

Die Behandlung der DSPN umfasst 3 Eckpfeiler:
1. Kausale Therapie: optimale Diabeteseinstellung einschließlich

Lebensstiländerung als Basismaßnahme sowie multifaktorielle
kardiovaskuläre Risikointervention bei Adipositas, Hyperlipidä-
mie und Hypertonie

2. Pathogenetisch begründete Therapie
3. Symptomatische Therapie neuropathischer Schmerzen

In Abb. 1 ist die Konsensusempfehlung für einen Algorithmus
zur Therapieauswahl bei DSPN in der Praxis dargestellt [1].

Kausale Therapie

In der Look-AHEAD-Studiewurde bei übergewichtigen bzw. adipö-
sen Teilnehmern mit Typ-2-Diabetes eine geringere Zunahme der
neuropathischen Symptome, jedoch nicht der Defizite nach 12 Jah-
ren in der Gruppe, die einer intensiven Lebensstilintervention mit
dem Ziel der Gewichtsreduktion durch Kalorienrestriktion und
Steigerung der körperlichenAktivität zugeführt worden war, im
Vergleich zur Kontrollgruppe mit Standarddiabetesschulung be-
obachtet [2]. Bei Typ-1-Diabetes konnte insbesondere in der DCCT/
EDIC-Studie aufgezeigt werden, dass eine langfristigeNahe-Nor-
moglykämie das Risiko der Ausbildung der DSPN senkt. Nach
simultaner Pankreas-Nieren-Transplantation lässt sich bei Typ-1-
Diabetes selbst eine schwere DSPN über 3 Jahre nicht nur stabilisie-

Klinische Diagnose der DSPN; mit bzw. ohne neuropathische Symptome
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Lebensstilmodifikation, Diabeteseinstellung, Kontrolle von CVD und anderen Risikofaktoren, Beachtung von adäquater Fußpflege

Berücksichtigung relevanter pathologischer Laborbefunde
(z.B. Vitamin B12, Serumproteinelektrophorese, eGFR, TSH, Blutbild, Leberenzyme, Vitamin D, Magnesium)

Feststellung von Begleiterkrankungen, Potenzial für Arzneimittelinteraktionen

Asymptomatische
leichte bis mittelschwere DSPN

(bis zu 50% der Fälle*)

Symptomatische,
nichtschmerzhafte DSPN

(Parästhesien, Taubheitsgefühl,
Empfindungsstörungen)

Schmerzhafte DSPN

Pathogenetisch orientierte
Therapie+

• α-Liponsäure

Pathogenetisch orientierte
Therapie+

• α-Liponsäure
• Benfotiamin

Symptomatische Therapie von
neuropathischen Schmerzen **
• Analgetische Pharmakotherapie
• Nichtpharmakologische Optionen

Abb. 18 Konsensusempfehlung: Algorithmus zur Therapieauswahl bei diabetischer Polyneuropathie in der Praxis, +falls verfügbar; verbessert Defizite/
Beeinträchtigungen/Zeichen; * nach Pop-Busui et al. [4]; ** fürmehrDetails vgl.Abb. 3 (Algorithmus für analgetischeMaßnahmen),CVD kardiovaskulä-
re Erkrankungen,DSPN diabetische distal-symmetrische sensomotorische Polyneuropathie, eGFR geschätzte („estimated“) glomeruläre Filtrationsrate,
TSH thyroidstimulierendes Hormon. (Aus [1])

Abstract

Peripheral neuropathy in diabetes (part 2). Treatment
Management of diabetic distal symmetric sensorimotor polyneuropathy
(DSPN) comprises three cornerstones in terms of a holistic multimodal
concept considering the individual risk profile aimed at durable
improvement in quality of life: 1. causal treatment: optimal diabetes
control including lifestyle modification as a basic measure and
multifactorial cardiovascular risk intervention; 2. pathogenesis-oriented
treatment; and 3. symptomatic treatment of neuropathic pain. A stepwise
approach to treatment of DSPN using an evidence-based algorithm has
been recommended. Multimodal pain management should not only aim
at pain relief, but also enable a sustainable improvement in sleep quality,
mobility, and general quality of life.

Keywords
Diabetic neuropathy · Polyneuropathy · Lifestyle intervention · Glycemic
control · Pain treatment

ren, sondern in Teilaspekten sogar noch verbessern [3]. Hingegen
liegt für den Typ-2-Diabetes keine hinreichende Evidenz dafür vor,
dass das Risiko der Ausbildung und Progression durch eine in-
tensive Diabetestherapie bzw. multifaktorielle Risikointervention
insgesamt langfristig verbessert wird [1]. Es besteht jedoch ein
Konsens, dass bei allen Diabetestypen Risikofaktoren für die Neu-
ropathie (Rauchen, übermäßiger Alkoholkonsum) und assoziierte
mikrovaskuläre Komplikationen (Nephropathie, Retinopathie) so-
wie kardiovaskuläre Begleiterkrankungen und Risikofaktoren
(Hypertonie, Adipositas, Dyslipidämie) erfasst und konsequent be-
handelt werden müssen ([1, 4, 5, 6]; s. Abb. 1).
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7 Merke
Risikofaktoren für die Neuropathie (Rauchen, übermäßiger Alkoholkon-
sum) und assoziierte mikrovaskuläre Komplikationen (Nephropathie,
Retinopathie) sowie kardiovaskuläre Begleiterkrankungen und Risiko-
faktoren (Hypertonie, Adipositas, Dyslipidämie) sind konsequent zu
erfassen und zu behandeln.

Pathogenetisch begründete Therapie

Die pathogenetisch begründete Therapie soll gezielt in die Patho-
mechanismen der diabetischen Neuropathie eingreifen und da-
durch versuchen, neuropathische SymptomeundDefizite lang-
fristig zu beheben. Hingegen zielt die symptomatische Schmerz-
therapie lediglich auf eine Schmerzlinderung ab, ohne in den
neuropathischen Prozess einzugreifen oder die Nervenfunktion zu
verbessern (s. unten).

Aus den tierexperimentellen Konzepten zur Pathogenese der
diabetischen Neuropathie heraus wurden Substanzen entwickelt,
von denen einige in verschiedenen Ländern zugelassen sind [1, 3,
6]. DenhöchstenEvidenzgradbesitzt die antioxidative Therapiemit
α-Liponsäure. In mehreren Metaanalysen wurde festgestellt, dass
die Infusions- bzw. orale Therapie mit dieser Substanz über 3 bzw.
5 Wochen mit 600mg/Tag zu einem klinisch relevanten Rückgang
der neuropathischen Symptome wie Schmerzen, Parästhesien und
Taubheitsgefühl führt. InderNATHAN1-StudiewurdebeiMenschen
mit nahezu asymptomatischer leichter bis mittelschwerer DSPN
nach 4 Jahren eine Verbesserung der neuropathischen Defizite
unter oraler Therapiemit 600mg/Tag beobachtet [1, 3, 6]. Daher ist
der Einsatz der α-Liponsäure auch langfristigbei asymptomatischer
DSPNzuerwägen (Abb. 1). Trotzder eindeutigenEvidenzlagefindet
sich für diese Substanz in etlichen internationalen Leitlinien keine
entsprechende Empfehlung. Als Gründe hierfür sind eine fehlende
Zulassung in vielen Ländern sowiedie Tatsache zunennen, dass v. a.
Leitlinien zur Therapie der schmerzhaften DSPN existieren, die von
Schmerzexpertenautorisiertwerden, fürwelche die Substanz keine
Rolle spielt, da sie kein Analgetikum ist. Darüber hinaus weisen die
derEvidenzzugrunde liegendenStudienmitα-Liponsäurenichtwie
Analgetika den Schmerz, sondern neuropathische Symptome als
primären Endpunkt auf, wodurch keine direkte Vergleichbarkeit
gegeben ist. Zu beachten ist, dass neuropathische Symptome sich
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Asrar
2021*

Trizyklische
Antidepressiva Amitriptylin Amitriptylin

Duloxetin

Venlafaxin

Gabapentin

Pregabalin

Natriumkanal-
blocker Carbamazepin Oxcarbazepin Oxcarbazepin Oxcarbazepin

Tramadol

Opioide Oxycodon Tapentadol Tapentadol Oxycodon Tapentadol

Capsaicin 8%

-Liponsäure

Evidenzstärke: gut/mittel, niedrig, nicht effektiv, nicht berücksichtigt

Abb. 29 Systematische Reviews
zur Pharmakotherapie der schmerz-
haften diabetischenNeuropathie,
* ≥50%Schmerzreduktion vs. Pla-
cebo. (Nach [11, 12, 13, 14, 15, 16])

mit anderen Antioxidanzien wie z. B. Vitamin E offenbar nicht
verbessern lassen [7].

Als weiteres Arzneimittel kann Benfotiamin, ein fettlösliches
Vitamin-B1-Derivat mit deutlich höherer Resorption im Vergleich
zu Thiamin, bei symptomatischer DSPN eingesetzt werden. Der
Wirkmechanismus wird über die Aktivierung der Transketolase
mit konsekutiver Hemmung der nichtenzymatischen Glykierung
erklärt [8]. In der BENDIP-Studie wurde mit Benfotiamin (2-mal
300mg/Tag) ein Rückgang der neuropathischen Symptome nach
6 Wochen festgestellt [9].

Im Gegensatz zu Analgetika (s. unten) kommt der Einsatz von
α-Liponsäure und Benfotiamin auch bei schmerzloser DSPN zur
Linderung nichtschmerzhafter Symptome wie Parästhesien und
Taubheitsgefühl in Betracht (Abb. 1). Ein wesentlicher Vorteil
beider Substanzen liegt in ihrer Nebenwirkungsarmut und damit
dem sehr guten Sicherheitsprofil auch unter langfristiger Therapie
[8, 10]. Sie sind in Deutschland zugelassen, allerdings im Rahmen
der gesetzlichen Krankenversicherung als rezeptfreie Substanzen
nicht erstattungsfähig.

7 Merke
α-Liponsäure und Benfotiamin sind pathogenetisch begründbare wirk-
same und nebenwirkungsarme Therapieansätze bei symptomatischer
DSPN.

Symptomatische Schmerztherapie

Die Therapie der schmerzhaften diabetischen Neuropathie gestal-
tet sich nach wie vor schwierig, da die verfügbaren Analgetika
entweder nur begrenzt wirksam sind oder mit unerwünschten Ef-
fekten einhergehen. Nur etwa bei der Hälfte der Patienten ist eine
mindestens 50%ige durch eine Einzelsubstanz bedingte Schmerz-
reduktion zu erwarten. Darüber hinaus betrugdie Therapiedauer in
kontrolliertenStudien zurWirksamkeit vonAnalgetikabei schmerz-
hafter DSPN höchstens 3 Monate, sodass kaum Daten zur Lang-
zeitanwendungverfügbar sind.Diese insgesamtunbefriedigende
Situationwird zusätzlich durch die sehr heterogeneEvidenzlage
zurWirksamkeit undderen z. T.widersprüchlicheBeurteilungdurch
systematische Reviews und Metaanalysen erschwert ([11, 12, 13,
14, 15, 16]; Abb. 2). Der Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnah-

Die Diabetologie 3



CME

Empfehlungsgrad: 1 = 1. Wahl; 2 = 2. Wahl; 3 = 3. Wahl; NE = nicht empfohlen; NB = nicht berücksichtigt

Jahr 2017 2017 2018 2022 2023

Trizyklische Antidepressiva 1 1 2 1 1
Duloxetin 1 1 2 1 1
Venlafaxin 1 NB 2 1 NB
Gabapentin 1 1 2 1 1
Pregabalin 1 1 1 1 1
Natriumkanalblocker NB NB 2+ 1 NB
Tramadol 3 2 3 NE 1
Opioide 3# 2 3 NE 2
Capsaicin 8% NB NB NB 2 1
Lidocain 5% NB NB NB NB NB

-Liponsäure NB 1*/2* NB NB 1

Abb. 39 Leitlinien zur Pharmako-
therapie der schmerzhaften diabe-
tischenNeuropathie, * i.v., § Valpro-
at nicht empfohlen, +nur Valproat
empfohlen, #OxycodonNR (normal-
release)

mehemmer (SNRI [„serotonin-noradrenalin reuptake inhibitor“])
Duloxetin wird sehr homogen mit guter/mittlerer Evidenzstärke
beurteilt, während Pregabalin, trizyklische Antidepressiva und Tra-
madol in 2 systematischen Reviews mit niedriger Evidenzstärke
bewertet wurden. Große Uneinigkeit besteht über die Evidenz-
stärke von Natriumkanalblockern, Gabapentin und Opioiden (gut/
mittel bis ineffektiv). Der SNRI Venlafaxin wird zwar mit einer
Ausnahme positiv beurteilt, ist aber für diese Indikation nicht
zugelassen. Das Capsaicin-8%-Pflaster und α-Liponsäure werden
jeweils nur in einem Review mit niedriger Evidenzstärke bewer-
tet [13, 15]. Capsaicin wird aus Chilischoten gewonnen und ist
ein selektiver Agonist für den TRPV1-Rezeptor (TRPV1: „transient
receptor potenzial vanilloid 1“) zur lokalen Applikation auf die
maximal schmerzenden Stellen [1, 15].

Die Empfehlungen der aktuellen internationalen Leitlinien
zur Pharmakotherapie der schmerzhaften diabetischen Neuropa-
thie sind Abb. 3 zu entnehmen [4, 5, 17, 18, 19]. Im Gegensatz zu
den systematischen Reviews (Abb. 2) werden trizyklische Anti-
depressiva, SNRI und Gabapentinoide stets als Mittel der ersten
Wahl eingestuft, mit Ausnahme der kanadischen Leitlinie [18], in
welcher dies nur für Pregabalin gilt, während die anderen genann-
ten Substanzen als Mittel der 2. Wahl bewertet werden. Tramadol
wird uneinheitlich eingestuft, während starke Opioide als Mittel
der 2. oder 3. Wahl bewertet werden. Erstaunlicherweise werden
Natriumkanalblocker in 2 Leitlinien als Mittel der 1. bzw. 2. Wahl
klassiert [18, 19], allerdings wird Valproat in der Leitlinie der Amer-
ican Academy of Neurology nicht empfohlen [19], während die
kanadische Leitlinie ausdrücklich nur diesen Wirkstoff empfiehlt
([18]; Abb. 3). Zusammenfassend sind die Evidenz aus systemati-
schen Reviews und die Empfehlungen von Leitlinien, die solche
Reviews widerspiegeln sollen, ziemlich heterogen. Es ist daher zu
fordern, dass zukünftig Anstrengungen zu deren Harmonisierung
unternommen werden, um die behandelnden Ärzte vor falschen
Entscheidungen zu bewahren.

7 Merke
Die symptomatische Pharmakotherapie neuropathischer Schmerzen
bei DSPNumfasst v. a. trizyklischeAntidepressiva und SNRI (1.–2.Wahl),
Gabapentinoide (1.–2. Wahl), Opioide (2.–3. Wahl) sowie das Capsaicin-
8%-Pflaster zur lokalen Therapie.

Therapieleitsätze und -ziele

In der nationalen VersorgungsLeitlinie Neuropathie beiDiabetes
im Erwachsenenalter wurden folgende Leitsätze und realisti-
schen Ziele der Pharmakotherapie bei schmerzhafter diabetischer
Polyneuropathie formuliert [20]:
4. Die Therapie der schmerzhaften DSPN ist symptomatisch,

nicht ursächlich.
5. Die medikamentöse Therapie chronischer neuropathischer

Schmerzen bei Diabetes mellitus sollte möglichst früh begin-
nen.

6. Die Schmerztherapie sollte nicht allein eine Schmerzlinde-
rung, sondern auch eine Verbesserung der Schlafqualität, der
Mobilität und der allgemeinen Lebensqualität ermöglichen.

7. Die Wahl des Medikaments richtet sich nach der Wirksamkeit
und den Risiken der Substanzen.

8. Bei gleicher analgetischer Wirksamkeit sollten Medikamente
bevorzugt werden, deren Organtoxizität und insbesondere
deren Risiko für kardiovaskuläre und renale Nebenwirkungen
am niedrigsten sind.

9. Die Wirksamkeit ist individuell zu erproben.
10. Die erforderliche Dosis ist bei Beachtung der zugelassenen

Höchstdosen individuell zu titrieren. Es ist die minimale, aber
wirksame Dosis anzustreben.

11. Die Wirksamkeit einer Pharmakotherapie sollte bei adäquater
Dosis frühestens nach 2Wochenbeurteilt werden. Analgetisch
unwirksame Medikamente sollten nicht weiter verschrieben
werden.

12. Analgetikakombinationen sind nur empfehlenswert, wenn sie
individuell die Wirksamkeit verbessern und/oder das Risiko
durch eine Dosisreduktion der Einzelkomponenten verringert
wird.

4 Die Diabetologie
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13. Psychopharmaka ohne analgetische Potenz sind für die
Schmerztherapie nicht indiziert. Kombinationspräparate
mit Koffein, Benzodiazepinen oder Muskelrelaxanzien sind
nicht indiziert und bergen die Gefahr von Missbrauch und
Abhängigkeit.

14. Substanzen mit renalen und kardiovaskulären Langzeitrisiken
(z. B. NSAID [nichtsteroidales Antirheumatikum – „nonsteroi-
dal anti-inflammatory drug“], Coxibe) sind bei der Therapie
neuropathischer Schmerzen zu vermeiden.

Als realistische Ziele einer medikamentösen Therapie bei neuro-
pathischen Schmerzen sind in der Regel anzustreben [20]:

Klinische Diagnose einer schmerzhaften DSPN

Feststellung von Kontraindikationen und Begleiterkrankungen

1.
 S

tu
fe

Monopharmakotherapie* Nichtpharmakolo-
gische Therapie

Gabapentinoide
(Pregabalin/Gabapentin)

TCA
(bevorzugt Amitriptylin)

SNRI
(bevorzugt Duloxetin) • TENS,FREMS

• Hochtontherapie
• Akupunktur
• Physikalische
 Maßnahmen
• Psychologische
 Unterstützung

Titration bis zur maximal tolerierbaren Dosis, falls notwendig

Falls Schmerzlinderung nur teilweise/unvollständig:
Berücksichtigung von Kontraindikationen und Begleit-
erkrankungen und Hinzufügen von 2. Substanz

Falls keine Schmerzlinderung oder
inakzeptable Nebenwirkungen:
Wechsel zu anderer Monotherapie

2.
 S

tu
fe

3.
 S

tu
fe

Kombinationspharmakotherapie 

SNRI oder TCA oder Tramadol+ Gabapentinoide Gabapentinoide

Titration bis zur maximal tolerierbaren Dosis, falls notwendig

Falls Schmerzen weiterhin inadäquat unter Kontrolle sind:
Berücksichtigung von Kontraindikationen und Begleiterkrankungen,

Hinzufügen von 3. Substanz

Falls inakzeptable Nebenwirkungen
auftreten:

Wechsel zu anderer Kombinationstherapie

Starke Opiode+ Capsaicin-8%-Pflaster
Bei Patienten, die resistent

gegenüber Pharmakotherapien sind
In Spezial-

einrichtungen SCS

Abb. 48 Konsensusempfehlung: Algorithmus zur Therapieauswahl bei schmerzhafter diabetischer Polyneuropathie in der Praxis, pathogenetisch orien-
tierte Behandlungsansätze könnenebenfalls in Betracht gezogenwerden; +möglichst nur zur Kurzzeitanwendung,DSPNdiabetische distal-symmetrische
sensomotorische Polyneuropathie, FREMS frequenzmodulierte elektromagnetischeNervenstimulation, SNRI Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer(„serotonin-noradrenalinreuptake inhibitor“),SCSRückenmarkstimulation(„spinalcordstimulation“),TCA trizyklischeAntidepressiva,TENS trans-
kutane elektrische Nervenstimulation. (Aus [1])

1. Eine Schmerzreduktion um 30–50% auf der 11 Punkte um-
fassenden numerischen Ratingskala (NRS) oder der visuellen
Analogskala (VAS)

2. Eine Verbesserung des Schlafs
3. Eine Verbesserung der Lebensqualität
4. Die Erhaltung sozialer Aktivitäten und der sozialen Teilhabe
5. Die Erhaltung der Arbeitsfähigkeit

Obwohl nur wenige Daten zur Kombinationstherapie vorliegen,
sind in der Praxis häufig Kombinationen verschiedener Substanz-
klassen bei therapieresistenten Schmerzen unumgänglich, ins-
besondere wenn die Monotherapie (bei maximal tolerierter Dosis)
nur zu einem partiellen Schmerzrückgang (<30%) führte. In der
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pragmatischen doppelblinden kontrollierten OPTION-DM-Studie
wurden die Wirksamkeit und Sicherheit von Pregabalin, Duloxe-
tin und Amitriptylin in Mono- bzw. Kombinationstherapie über
6 bzw. 10Wochen verglichen. Die Substanzen wurden jeweils über
2 Wochen bis zur maximal tolerierten Dosis titriert und nach 6 Wo-
chen entweder als Monotherapie (Responder mit NRS ≤3) oder als
Kombinationstherapie (Non-Responder mit NRS >3) fortgeführt.
Die Schmerzreduktion nach 6 Wochen war für alle 3 Substanzen
ähnlich ausgeprägt. Die Kombination von Amitriptylin gefolgt von
Pregabalin, Duloxetin gefolgt von Pregabalin und Pregabalin ge-
folgt vonAmitriptylin ergab jeweils eineweitere Schmerzreduktion
um 1 Punkt auf der NRS ohne Unterschiede zwischen den 3 Se-
quenzen. Diese Daten weisen darauf hin, dass diese 3 Substanzen
sowohl in der Mono- als auch Kombinationstherapie ähnlich wirk-
samsind.AuchbezüglichderNebenwirkungenergabensichkeine
wesentlichen Unterschiede [21]. Patienten mit Pharmakotherapie-
refraktärer schmerzhafter DSPN sollten zwecks Indikationsstellung
zur Rückenmarkstimulation (SCS, „spinal cord stimulation“) einem
hierfür spezialisierten Zentrum zugeführt werden.

Die Konsensusempfehlung für einen Algorithmus zur Therapie-
auswahl bei schmerzhafter diabetischer Neuropathie in der Praxis
unter Berücksichtigung der vorliegenden Evidenz zeigt Abb. 4 [1].
Nichtpharmakologische Therapieoptionen wie die transkuta-
ne elektrische Nervenstimulation (TENS) bzw. Muskelstimulation
(sog. Hochtontherapie) oder Physiotherapie sollten stets im Sinne
einer multimodalen Schmerztherapie mitberücksichtigt werden,
da sie praktisch frei von Nebenwirkungen sind. Allerdings ist der
Evidenzgrad im Vergleich zur Pharmakotherapie als deutlich nied-
riger zu bewerten. Aufgrund der vielfältigen Wechselbeziehungen
zwischen Diabetes und Depression sowie Schmerzen und Depres-
sion ist die Notwendigkeit einer psychologischenUnterstützung
der Patienten stets zu überprüfen.

7 Merke
Da nur bei etwa derHälfte der Patienten einemindestens 50%ige durch
eine Einzelsubstanz bedingte Schmerzreduktion gelingt, ist häufig eine
Kombinationspharmakotherapie erforderlich.

Fazit für die Praxis

5 Die Behandlung der diabetischen distal-symmetrischen sensomo-
torischen Polyneuropathie (DSPN) umfasst 3 Eckpfeiler: 1.) Kausale
Therapie: optimale Diabeteseinstellung einschließlich Lebensstilän-
derung als Basismaßnahme sowie multifaktorielle kardiovaskuläre
Risikointervention bei Adipositas, Hyperlipidämie und Hypertonie
2.) Pathogenetisch begründete Therapie und 3.) Symptomatische
Therapie neuropathischer Schmerzen

5 Im Rahmen eines multimodalen Therapiekonzepts erfordert die
analgetische Pharmakotherapie der schmerzhaften DSPN ein abge-
stuftes individualisiertes Vorgehen, wenn nötig als Kombinations-
therapie, unter Berücksichtigung von Wirkung, Nebenwirkungen
und Komorbiditäten mit dem Ziel einer nachhaltigen Verbesserung
der Lebensqualität.
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? Sie haben bei einem 30-jährigen Pati-
entenmit Typ-1-Diabetes ohneweitere
Vorerkrankungen eine schmerzhafte
Polyneuropathie mit einem Schmerz-
niveau von 7 Punkten auf der nume-
rischen Schmerzskala diagnostiziert.
Mit welcher als wirksam eingestuften
Substanz sollten Sie diesen Patienten
behandeln?

◯ Paroxetin
◯ Amitriptylin
◯ Paracetamol
◯ Ibuprofen
◯ Fluoxetin

?Welche Kombinationstherapie ist sinn-
voll, falls die Monotherapie nur zu
einem partiellen Schmerzrückgang
führte?

◯ Gabapentin+ Pregabalin
◯ Venlafaxin+ Fluoxetin
◯ Mexiletin+ Carbamazepin
◯ Amitriptylin+ Pregabalin
◯ Amitriptylin+ Duloxetin

?Welche Maßnahmen sind bei einer
62-jährigen adipösen Patientin mit
Diabetes, Bluthochdruck und Polyneu-
ropathie der kausalen Therapie bei
diabetischer Polyneuropathie zuzu-
ordnen?

◯ Multifaktorielle kardiovaskuläre Risikointer-
vention

◯ Schmerztherapie mit Antidepressiva
◯ Rückenmarkstimulation

◯ Therapie mit α-Liponsäure und Benfoti-
amin

◯ Transkutane elektrische Nervenstimulation

?Welche Aussage trifft für die Schmerz-
therapie mit Amitriptylin in der OPTI-
ON-DM(Optimal Pathway for TreatIng
neurOpathic paiN in Diabetes Melli-
tus)-Studie zu?

◯ Amitriptylin war wirksamer als Pregabalin.
◯ Amitriptylin war weniger wirksam als Du-

loxetin.
◯ Amitriptylin war gleich wirksam wie Dulo-

xetin.
◯ Amitriptylin war gleich wirksam wie Gaba-

pentin.
◯ Amitriptylin war weniger wirksam als Pre-

gabalin.

?Welche Aussage trifft für die Schmerz-
therapie in der Kombination von Du-
loxetin mit Pregabalin in der OPTION-
DM(Optimal Pathway for TreatIng neu-
rOpathic paiN in Diabetes Mellitus)-
Studie zu? Die Kombination von Dulo-
xetin und Pregabalin war . . .

◯ wirksamer als Pregabalin und Amitriptylin.
◯ weniger wirksam als Duloxetin und Ami-

triptylin.
◯ gleich wirksam wie Amitriptylin und Dulo-

xetin.
◯ gleich wirksam wie Gabapentin und Dulo-

xetin.
◯ gleich wirksam wie Amitriptylin und Pre-

gabalin.

?Welches Ziel einer medikamentösen
Therapie bei neuropathischen Schmer-
zen ist in der Regel als realistisch anzu-
streben?

◯ Eine Schmerzreduktion um 100% auf der
numerischen 11-Punkte-Ratingskala (NRS)

◯ Eine Schmerzreduktion um 90% auf der
numerischen 11-Punkte-Ratingskala (NRS)

◯ Eine Schmerzreduktion um 75% auf der
numerischen 11-Punkte-Ratingskala (NRS)

◯ Eine Schmerzreduktion um 30–50% auf
der numerischen 11-Punkte-Ratingskala
(NRS)

◯ Eine Schmerzreduktion um 15% auf der
numerischen 11-Punkte-Ratingskala (NRS)

?Welche Maßnahme ist bei einem 72-
jährigen Patienten mit schmerzhaf-
ter diabetischer Neuropathie sinnvoll,
nachdem sich bei ihm verschiedene
Kombinationen von Antikonvulsiva
und Opiaten als nicht ausreichend
analgetisch wirksam zeigten?

◯ Transkraniale Stimulation
◯ Rückenmarkstimulation
◯ Transkutane elektrische Nervenstimulation
◯ Akupunktur
◯ Muskelstimulation

?Welche Substanzen sind einer patho-
genetisch begründeten Therapie der
symptomatischen diabetischen Poly-
neuropathie zuzuordnen?

◯ Duloxetin und Venlafaxin
◯ Tapentadol und Tramadol
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Ärztekammer Nordrhein für das
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3 Punkten (Kategorie D) anerkannt und ist
damit auch für andere Ärztekammern
anerkennungsfähig.

Anerkennung in Österreich: Für das
Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP)
werden die von deutschen
Landesärztekammern anerkannten
Fortbildungspunkte aufgrund der
Gleichwertigkeit im gleichen Umfang als
DFP-Punkte anerkannt (§ 14, Abschnitt 1,
Verordnung über ärztliche Fortbildung,
Österreichische Ärztekammer (ÖÄK) 2013).

Hinweise zur Teilnahme:
– Die Teilnahme an dem zertifi-
zierten Kurs ist nur online auf
www.springermedizin.de/cmemöglich.

– Der Teilnahmezeitraum beträgt
12 Monate. Den Teilnahmeschluss
finden Sie online beim Kurs.

– Die Fragen und ihre zugehörigen
Antwortmöglichkeiten werden
online in zufälliger Reihenfolge
zusammengestellt.
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◯ α-Liponsäure und Benfotiamin
◯ Carbamazepin und Valproat
◯ Pregabalin und Gabapentin

?Welches Präparat ist zur lokalen An-
wendung bei schmerzhafter diabeti-
scher Neuropathie indiziert?

◯ Clonidinpflaster
◯ Lidocainpflaster
◯ Fentanylpflaster
◯ Pirenzepinpflaster
◯ Capsaicin-8%-Pflaster

? Bei welchem der folgenden Präparate
wird in den systematischen Reviews
zur Pharmakotherapie der schmerz-
haften diabetischen Neuropathie
(2014–2021) die Wirksamkeit durch-
gehend mit guter/mittlerer Evidenz-
stärke bewertet?

◯ Amitriptylin
◯ Carbamazepin
◯ Duloxetin
◯ Gabapentin
◯ Oxycodon
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