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1 EINLEITUNG

1.1 SCHMERZZUSTANDE BEI ENZEPHALOMYELITISDISSEMINATA
1.1.1 GESCHICHTE, HAUFIGKEIT UND DIFFERENZIERUNG

Enzephalomyelitis disseminata
Die Enzephalomyelitis disseminata, im Folgenden mit E.d. abgekiirzt, gehort zu den haufigsten

organischen Erkrankungen des Nervensystems.

Die Erstbeschreibung der Morphologie der E.d. reicht nach W. Scheid [68] auf R. Carswell aus
dem Jahre 1838 sowie auf J. Cruveilhier aus den Jahren 1835 bis 1842 zuriick, die die typischen
morphologischen Verdnderungen des ZNS, die sog. Plaques, beschrieben.

Die diskontinuierlichen Entmarkungsherde betreffen in gleichem Mal3e die weil3e und die graue
Substanz des Gehirns und Rickenmarks.

Umfassende Krankheitsbeschreibungen finden sich bei W. Scheid [68], M. Mummenthaler [51],
H. J. Bauer [4], G. Ladurner et a. [40] und D. Mac Alpine et al. [42]).

Schmer zhaufigkeit
Die Neurologen haben Schmerz als Symptom der Enzephalomyelitis disseminata schon 1872

erkannt.

Bereits im Jahre 1950 berichteten S. Carter et al. [10] Uber ein Schmerzauftreten in 13% ihrer
E.d.-Falle.

Die Haufigkeit von Schmerzen im Rahmen der Enzephalomyelitis disseminata variiert in der
Literatur erheblich.

C. Vaney [81] gibt die Schmerzhaufigkeit bel E.d. mit tUber 50% an. Diese Haufigkeit umfalt
paroxysmale schmerzen (Trigeminusneuralgie, schmerzhafte tonische Anfélle) und verschiedene
chronische Schmerzsyndrome.

S. Carter et al. [10] berichten Uber Schmerzen in 42% der untersuchten und autoptisch
gesicherten E.d. Félle und D. B. Clifford u. J L. Trotter [13] fanden ein Schmerzvorkommen
von ungewohnlich bis zu 44%.

Das Patientengut von R. Vermote et a. [82] litt in 54,2% der Falle an Schmerzen, ohne
Kopfschmerzen oder Viszeralschmerzen.

Den Autoren zufolge kamen innerhalb der Patientengruppe mit Schmerzen im Rahmen der E.d.
affektive Schmerzzusténde in 4,4% der Fédle (2,4% adler Patienten) und tendinoskelettale
Schmerzen in 37,8% der Falle (20,5% aller Patienten) vor.

Neurogene Schmerzen lagen bei 57,8% der Schmerzpatienten vor (31,3% aller Patienten).

Unter diesen kamen in 26,7% persistierende Extremitatenschmerzen vor (14,5% aller Patienten),
in 17,8% schmerzhafte tonische Spasmen von Sekunden bis Minuten Dauer (9,6% aller

Patienten) und in 13,3% paroxysmale Schmerzen (7,2 % aller Patienten), wobei in der Halfte der




Falle (6,7%) radikulare Schmerzen vorlagen (3,6% aller Patienten), die zweite Halfte litt an einer
Trigeminusneuralgie.

R. Vermote et a. [82] weisen einen Zusammenhang zwischen dem Schmerz und der
Behinderung der Patienten, gemessen anhand des von J. F. Kurtzke [38, 39] entwickelten
Kurtzke Disability Status Scale (KDSS), nach. Dieser Zusammenhang gilt vor allem fur die
tendinoskelettalen und osteoarthrotischen Schmerzen und zeigt eine Korrelation zur
Gehunfahigkeit der Betroffenen.

D. E. Moulin et a. [50] berichten tUber 55% akute oder chronische Schmerzen im Rahmen der
E.d. und R. K. Portenoy et a. [59] nennen eine Haufigkeit der Schmerzen zwischen sehr
ungewohnlich und 80%.

Bel diesen Haufigkeitsangaben handelt es sich zusammengefal sowohl um chronische als auch
anfallsartige Schmerzzustande.

Ein Zusammenhang zwischen der Haufigkeit von Schmerzen und der Dauer der E.d. kann von
den Autoren nachgewiesen werden.

Die Haufigkeit paroxysmaler Symptome schwankt in der Literatur ebenfalls stark.

S. Baykoushev et a. [6] sowie P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55] fanden
Ubereinstimmend bei 9% der Erkrankten paroxysmale Symptome. Diese bestanden neben
paroxysmalen Schmerzattacken aus einer Vielzahl schmerzloser anfallsartiger Symptome.

D. B. Clifford u. J. L. Trotter [13] beobachteten bei 31,3% der E.d.-Félle neurogene Schmerzen
und fanden bel 7,2% der Betroffenen Schmerzattacken.

M. L. Albert [1] beschreibt bei 23% der E.d.-patienten kausal auf die Grunderkrankung
zurickzufihrende Schmerzen, er unterscheidet dabei jedoch nicht zwischen lanzinierenden
Schmerzparoxysmen und juckend-brennenden Dysasthesi eattacken.

C. E. Miley u. F. M. Forster [49] fanden paroxysmae Phanomene lediglich in 1,3% der

untersuchten Falle.

Differenzierung der Schmer zen
Die im Rahmen der Enzephalomyelitis disseminata vorkommenden Schmerzen werden in der

Literatur in haltungsbedingte, haufig als Dauerschmerzen in Erscheinung tretenden Beschwerden
und neurogen verursachte Schmerzparoxysmen unterschieden, die einerseits beziglich der
Schmerzcharakteristik  und  andererseits  hinsichtlich  der  Atiologie von  den
Dauerschmerzzustdnden zu unterscheiden sind.

Die Ubersichtsarbeiten von U. Thoden [77] und R. F. Schmidt u. A. Struppler [69] beschreiben
die neurogenen Schmerzattacken sehr detallliert, die im Mittelpunkt der vorliegenden Arbeit
stehen.

Neben den neurogenen Schmerzparoxysmen werden in der Literatur Schmerzanfélle



beschrieben, die mit tonischen Muskelspasmen vergesellschaftet auftreten. Dieser Schmerztypus
gehort ebenfalls zu den neurogen ausgel 6sten Schmerzattacken, &tiologisch und pathogenetisch
ist bei diesen aber der Muskelschmerz nicht von dem neurogenen Schmerz zu trennen und daher
nicht Gegenstand der vorliegenden Untersuchung. Die Differenzierung der neurogenen
Schmerzanfdle von den tonischen Anfallen erfolgt in den folgenden Kapiteln.

In die Gruppe der neurogen ausgel 6sten Storungen fallen dartiber hinaus auch die anfallsartigen
Stérungen, die nicht mit Schmerzen einhergehen.

Zu diesen gehoren die paroxysmale Dysarthrie, die paroxysmale Ataxie, die paroxysmale
Akinese, der paroxysmale Stupor, die paroxysmale Diplopie und der paroxysmale Juckreiz (S.
Baykoushev et a. [6]). C. E. Miley u. F. M. Forster [49] und P. O. Ostermann u. C. E.
Westerberg [55] beobachteten dariber hinaus paroxysmal auftretende Ataxien, anfallsartigen
Vertigo und Parésthesien sowie sensomotorische Anfdlle.

Die angefihrten schmerzlosen Paroxysmen sind zwar nicht Untersuchungsgegenstand der
vorliegenden Arbeit, werden aber zur Vervollstdndigung des Bildes der anfallsartigen
neurogenen Storungen bel E.d. hier angefihrt.

Einen intermedidren Status zwischen schmerzlosen und schmerzhaften neurogen ausgel Osten
Attacken nimmt der paroxysmale Juckreiz ein, der von enigen Autoren als Vorform des
Schmerzes gedeutet wird, da die Impulsleitung Uber die gleichen Nervenfasersysteme erfolgt wie
die Schmerzleitung (M. L. Albert [1]).

1.1.2 HYPOTHESEN ZUR ATIOLOGIE UND PATHOGENESE DER PAROXYSMALEN
SYMPTOME

Bei den haltungsbedingten Schmerzen handelt es sich in erster Linie um durch Inaktivitét
ausgeloste  Schmerzzusténde im Bereich der Wirbelsaule und der Gelenke sowie um
Spannungskopfschmerzen. Dartiber hinaus entstehen schmerzhafte Zustdnde durch Paresen und
Gelenkkontrakturen.

Zusammengefaldt haben diese Schmerzzustdnde muskulo-tendino-skelettale Ursachen, die zwar
indirekt auf die Grunderkrankung zurtickzufihren, jedoch nicht neurogener Natur sind.

Die Ursache der bei E.d. auftretenden neurogenen Schmerzattacken sowie der schmerzfreien
paroxysmalen Stérungen, wird in den Arbeiten zu paroxysmalen Symptomen bel E.d. von den
Autoren direkt auf die Demyelinisierungsareal e zurtickgeftihrt.

Die Hypothesen zur Pathogenese der schmerzlosen und schmerzhaften Attacken haben jedoch
sehr unterschiedliche Ansétze.

Die meisten Autoren nehmen eine Kombination der unterschiedlichen Entstehungmechanismen

an, um enerseits die Reiz- und andererseits die Ausfallsymptomatik bel verschiedenartigen




Paroxysmen zu erklaren.

Einige interessante Hypothesen werden im Folgenden skizziert und klassifiziert.

Transver sal-ephaptische Aktivierung
P. O. Ostermann u. C.E. Westerberg [55] vermuten die Ursache der Attacken in ener

transversalen Aktivierung der |&dierten Axone in den Faserziigen des ZNS und Ruckenmarks.
Insbesondere Lasionen des Hirnstamms seien as Ursache der Paroxysmen anzusehen. In einer
partiell demyelinisierten Lasion in der weillen Substanz des ZNS seien die Axone ihrer
isolierenden Myelinschicht beraubt und zentrifugale motorische oder zentripetale sensible
ZuflUsse in die Lasion kdnnen sich so ephaptisch transversal in der Plague ausbreiten und zu
Irritationen der demyelinisierten Fasern fuhren, die sich subjektiv in der Empfindung eines
Paroxysmus aufern oder auch zu sichtbaren Paroxysmen fuhren, sofern motorische Bahnen
betroffen selen. Auch das Auftreten von paroxysmalen tonischen Spasmen und gekreuzten
sensorischen Stérungen lasse sich aufgrund der Theorie bei Vorliegen einer L&sion im
Vorderseitenstrang erklaren.

H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa [70] vermuten die anfallsausiésende Lésion auf spinaler Ebene,
insbesondere im Halsmark. Grundsétzlich sei jede Lokalisation eines Plagues im Ruckenmark
oder Gehirn als moglicher Ausgangspunkt eines Paroxysmus anzusehen. In Abhangigkeit von
der Funktion der beteiligten Fasern koénne durch die ephaptische Aktivierung daraufhin ein
volkommen unterschiedlicher Paroxysmus entstehen.

Hinterstranglasionen sollen so zu Parasthesieparoxysmen, Lasionen im Brachium conjunctivum
(Kleinhirnafferenzen) zu Ataxieparoxysmen und Lasionen der Schmerzprojektionen zu
Schmerzparoxysmen fuhren.

R. Sandyk [66] berichtet Gber paroxysmalen Juckreiz als unterschwellige Schmerzempfindung.
Verursacht wirde der Pruritus durch sich transversal ausbreitende ephaptische Aktivierung
(Aktivierung Uber eine kiinstliche Synapse) von Axonen in einer partiell demyelinisierten Lasion
in Faserziigen des ZNS, besonders des Rickenmarks. Der Autor beschreibt eine gunstige
Wirkung von elektromagnetischen Feldern im Pikoteslabereich auf die neuronale Transmission
in partiell demyelinisierten Axonen der Schmerzleitung im Rickenmark.

Epileptische Genese
W. B. Matthews [45] nimmt eine , epileptische Genese* der Paroxysmen an und lokalisiert die

Foci in das Mesenzephalon. Pathogenetisch vermutet er ,, positive Phdnomene” im Jacksonschen
Sinn, d. h. pathologische subkortikale Entladungen aus den Entmarkungsarealen (epileptische
Theorie) als ausl6sende Ursache.

Handelt es sich bei den Paroxysmen nicht um Ausfall- sondern um Reizph&nomene, so nimmt

W. B. Matthews [45] einen Funktionsverlust (afferenter input) von inhibitorischen Fasern an, der



zu Hyperaktivitdt der beeinfludten Neuronenpopulationen fihre und so zu sekundéren
pathologischen Entladungen. Der Autor vermutet die L&asion in den kaudalen Anteilen der
Formatio retikularis.

Eine kortikale Epilepsie hdt der Autor fir unwahrscheinlich, da bel manchen Betroffenen
Hinweise auf neuronale Entladungen bestehen die aus verschiedenen Hirnteilen entspringen und
somit nicht fokalen Anféllen dhneln. Je nach dem beobachteten Paroxysmus nimmt W. B.
Matthews [45] eine laterale Ausbreitung der Erregung im Rickenmark oder im Hirnstamm und
insbesondere in Plagues des Tractus spinothalamicus (Schmerzen) und den Hinterstrangen
(sensorische Symptome) an. Die Ursache motorischer Paroxysmen vermutet er in einer
Beteiligung des Tractus corticospinalis und die Ursache tonischer Anfélle und der Dysarthrie
wird in Hirnstammpl aques und subkortikalen Plagues gesehen.

Er beschreibt ausldsende Faktoren wie Bewegungen und sensorische Stimuli, betont aber die im
Vergleich zur Trigeminusneuralgie geringere Spezifitdt der Trigger. Die meisten Paroxysmen
treten nach seinen Untersuchungen spontan auf.

Die Effektivitét antikonvulsiver Medikamente stiitzt die Theorie der epileptischen Genese der
Paroxysmen.

M. Harrison u. J. I. Mc. Gill [30] vermuten ursachlich eine Entladung aus der Umgebung eines
Hirnstammplaques, die zum Aufbau einer postsynaptischen Bahnung fihre und somit zur
Entstehung der Paroxysmen.

Die Ursache der paroxysmalen Phanomene im Rahmen der E.d. wird von J. Kesselring [36] in
einem Ausfall oder einem Reizzustand der Neurone im ZNS gesehen.

Er nimmt urséchlich eine ephaptische Impulsibertragung infolge myelino-axonal er-Dissoziation
innerhalb der Plagues an. Die ephaptische Ubertragung kénne durch psychische Erregung,

Hyperventilation oder Hitze ausgel 6st werden.

Deafferenzierung/metabolische Stérungen
M. L. E. Espir et a. [19], K. A. Ekbohm et a. [17] und P. Castaigne et a. [11]) nehmen

,hegative Phdnomene” im Jacksonschen Sinn as Ursache der Paroxysmen an. Durch

Funktionsverlust von Neuronen in der demyelinisierten Plaque komme es zu paroxysmalen
Ausfallserscheinungen, wie beispielsweise der paroxysmalen Dysarthrie und Ataxie. Verursacht
wiurden die Letungsstorungen durch reversible Stérungen im Metabolismus der Myelinscheiden
bzw. der erndhrenden Oligodendroglia oder strukturellen Storungen der Neurone. Eine
geringgradige Hypoxie kénne die Funktionsstorung in den geschadigten Neuronen ausldsen,
bleibe aber bei den normalen Neuronen ohne erkennbaren Effekt. Eine vorlUbergehende
vaskulare Insuffizienz oder eine reversible biochemische Stérung verursache den
Funktionsausfall.



P. Wolf [85] beobachtet Paroxysmen besonders in friihen Stadien der E.d. und er beschreibt im
Verlauf der Erkrankung verschiedene Anfallstypen. Der Autor nimmt zwei Typen der
Anfallsauslésung an, einerseits den Ausfallstyp (Dysarthrie, Ataxie) und andererseits den
pathologischen Entladungstyp (Schmerzen, tonische Spasmen). Er vermutet einen Ausfall der
Hemmechanismen as Erléarung der Entladungen bzw. Anfélle und lokalisiert die auslésende
Lasion in die extrapyramidalen Hemmsysteme. Die AuslGsbarkeit der Paroxysmen durch
afferente Reize spreche in Analogie zu anderen Enthemmungsphanomenen fir diese Theorie
(z.B. Spasmen bei Querschnittsldhmung). P. Wolf [85] nimmt einen labilen Funktionszustand
der der Leitungsbahnen in der Plague an, so dal? leichte Anderungen der physiologischen
Umgebung (pO,, pH, Membranelektrolyte) zu einem Funktionsausfall fihren kénnten. Durch die
Milieuverénderung konnten sich die unterschiedlichen ausl6senden Faktoren wie
Hyperventilation, Sauerstoffmangel und physische Belastungen erklaren.

Er lokalisiert die anfalsauslésenden Plaques in den Hirnstamm, die Brickenhaube und das
Rickenmark.

Hyper exzitabilitat
C. E. Miley und F. M. Forster [49] sowie P. Castaigne et a. [11] vermuten die

anfallsausl6senden Herde im Hirnstamm und im Halsmark. Einerseits vermuten die Autoren eine
exzessive neuronae Entladung in einem durch Demyelinisierung der Afferenzen partiell
dafferenzierten Hirnstammkern oder eine beeintrchtigte Transmission von Impulsen durch
funktionelle Unterbrechung der Leitungsbahnen. Die Demyelinisierung und Deafferenzierung
mache einige Neuronenpopulationen im Hirnstamm hyperexzitabel und verursache somit
konsekutive epileptische Entladungen.

Daneben nennen die Autoren die Irritation von Leitungsbahnen durch sich transversa
ausbreitende neuronale Aktivierung a's ausl6sende Ursache der Paroxysmen..

M. L. E. Espir und P. Millac [18] nehmen eine postsynaptische Bahnung as Ursache der
Paroxysmen an und lehnen eine epileptische Theorie ab, da das EEG im Anfall unverandert sei.
Sie vermuten eine partielle Demyelinisierung, die die betroffenen Axone hypersensitiv werden
lasse. Die Autoren gehen ebenfalls von einer transversalen Aktivierung der Axone in der Plaque
aus und halten die Hirnstammplagques fir den wahrscheinlichsten Ursprungsort der Paroxysmen.
Die Autoren beobachten bel den Betroffenen eine emotionale Labilitéé im Sinne von
Zwangsaffekten wahrend der Anfélle. Elektroenzephal ographisch seien keinerlei Auffaligkeiten
im Anfall zu beobachten. Darliber hinaus bestehe keine Erinnerungslticke fur die Zeitspanne der
Anfdlle, so dal? eine epileptische Genese der Paroxysmen (fokale Anfale) unwahrscheinlich sai.

Als Ausl6sungsfaktor ziehen die Autoren vor allem die Hyperventilation in Betracht.



1.2 DIE NEUROGENEN SCHMERZATTACKEN

Im Folgenden werden die verschiedenen, aus der Literatur bekannten, neurogenen
Schmerzzusténde bel E.d. beschrieben und gegeneinander abgegrenzt und die bislang bekannten
Besonderheiten der Schmerzparoxysmen herausgestellt, die Gegenstand der vorliegenden

Untersuchung sind.

11.2.1 TRIGEMINUSNEURALGIE

Zu den bekannten paroxysmal auftretenden Schmerzattacken bel E.d. gehdrt in erster Linie die
sogenannte symptomatische Trigeminusneuralgie, die anfalsartig im Bereich eines oder
mehrerer Aste des Nervus trigeminus auftritt.

Die Angaben zur Haufigkeit der symptomatischen Trigeminusneuralgie schwanken in der
Literatur von 1,0 bis 1,5%, sie ist demnach gegeniber der genuinen Trigeminusneuralgie, die bei
0,003 bis 0,01% der Bevdlkerung auftritt, 100 bis 300 ma haufiger as in der
Durchschnittsbevolkerung.

Aulerdem tritt sie doppelt so haufig bilateral auf wie die idiopathische Trigeminusneuralgie (M.
Mummenthaler [51], M. L. Lazar u. J. B. Kirkpatrick [41], J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80],
W. Gottwald [27], G. Barolat et d. [3], A. Huhn u. L. Daniels[31]).

Nach R. Vermote et a. [82] war die Trigeminusneuralgie bei E.d. haufiger bilateral und betraf
am haufigsten den zweiten Ast des Nerven.

Als auddsende Faktoren waren in den obigen Untersuchungen besonders Kopfbewegungen in
Erscheinung getreten.

Die Autoren geben eine Haufigkeit der symptomatischen Trigeminusneuralgie von 3,6% an.
Nach A. Huhn u. L. Daniels [31] bestehen im Gegensatz zur kryptogenetischen
Trigeminusneuralgie bel der symptomatischen Form in 30% der Falle Dauerschmerzen zwischen
den Attacken im und auch auf3erhalb des Trigeminusgebietes.

Der Dauerschmerz hélt Uber unterschiedlich lange Zeitrdume an, von 30 Minuten bis zu Tagen.
Auch W. Gottwald [27] berichtet von sensiblen Ausfallserscheinungen und Reizsymptomen in
und aufferhalb des Trigeminusgebietes bei der symptomatischen Trigeminusneuralgie im
Rahmen der E.d..

Ebenso finden sich bei T. S. Jensen et al. [32] sensorische Stérungen in Form von Parasthesien
und Gesichtsdysasthesien bei symptomatischer Trigeminusneuralgie.

R. P. Juniper u. C. J Glynn [33] beobachten bei 25% der Patienten mit E.d. und
Trigeminusneuralgie auch atypische Gesichtsschmerzen a's elgene Entitét.

P. Wolf [85] beobachtet die Trigeminusneuralgie bei E.d. immer isoliert und beschreibt sie als
weitgehend typischen tic douloureux. Ungewohnlich sei das frihe Erkrankungsalter der



Patienten sowie die Begleitsymptomatik und der Verlauf.

JA. Twomey u. M.L.E. Espir [80] berichten von Schmerzparoxysmen, die einige Male pro Tag
bis zu einige Male pro Stunde auftreten und Sekunden bis zu zwel Minuten dauern. Die Autoren
betonen die Stereotypie der Paroxysmen.

Darliber hinaus berichten sie Uber nach Tagen bis Monaten eintretenden Remissionen. Die
Triggerfaktoren reichen nach ihren Untersuchungsbefunden von den typischen taktilen Stimuli
Uber Hyperventilation bis zu psychischen Stref3zusténden.

Die Symptomatologie unterscheidet sich in diesen Zitaten nicht von der der genuinen
Trigeminusneuralgie.

Die Autoren berichten dartiberhinaus jedoch Gber Kombinationen von Trigeminusneuralgien und
gleichzeitigem Auftreten von anderen Paroxysmen wie paroxysmaler Hemiataxie und Dysarthrie
auf der kontralateralen Saite und dem gleichzeitigen Auftreten von Trigeminusneuralgie und
ipsilateralen Schmerzparoxysmen an der oberen Extremitét. Diese Kombinationen kommen bel
der idiopathischen Trigeminusneuralgie nicht vor.

Schon am Anfang des 20. Jahrhunderts wurde die Ursache der Trigeminusneuralgie bei E.d. in
einem ipsilateraen Demyelinisierungsherd in der sensiblen Wurzel an der Eintrittstelle des
funften Hirnnervs in den Pons vermutet.

L. Amezua [2] berichtet von Plaques im Nucleus sensorius principais, im motorischen
Kerngebiet und in der sensiblen Wurzel des Nervus trigeminus nahe ihres Eintritts in den Pons.
S. Daum et a. [16] und R. Garcin et a. [24] finden intrapontine Herde im sensorischen und
motorischen Kerngebiet ipsilateral zur Neuralgie und an der Eintrittstelle der sensorischen
Wurzel in den Pons.

R. A. Olafson u. J. G. Rushton [53] erwahnen ipsilaterale Demyelinisierungsherde beim Eintritt
der sensiblen Wurzel in den Pons und Uber Herde am Boden des vierten Ventrikels unter
Einbezug desipsilateralen Tractus mesencephalicus.

Andererseits existieren auch Berichte Uber Plaques am Eintritt der sensiblen Wurzel in den Pons,
am Boden des vierten Ventrikels oder im sensiblen Hauptkern ohne Neuralgie und Berichte Uber
Trigeminusneuralgien ohne Herde in oben genannten Gebieten (P. van Gehuchten u. J. M.
Brucher [26]). Haufig finden sich in diesen Féllen andere Ausfélle seitens des Nervus trigeminus
wie Hypéasthesien im Versorgungsgebiet des Nerven.

Aufgrund anatomischer Verbindungen zu anderen bulbdrer Kerngebiete, insbesondere der
Kerngebiete der Nervi facialis, glossopharyngeus und vagus entstiinden nach R. A. Olafson u. J.
G. Rushton [53] Reiz- und Ausfallerscheinungen auch im Versorgungsgebiet dieser Nerven.
Nach D. E. Moulin et a. [50] waren paroxysmale Schmerzen in 9,4% der Félle aufgetreten.
Davon lagen in 4,4% Trigeminusneuralgien vor.
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Diese Anfélle seien durch Anstrengung, Temperaturerhéhung und andere &ul3ere Einfllsse
auslésbar und seien auf einen beginnenden Entmarkungsprozed mit konsekutiver Labilitét der
Axonfunktion zurtickzufthren.

Die Symptomatik ist durch membranstabilisierende Substanzen gelindert worden (K. Poeck
[58]).

In den Untersuchungen von M. L. E. Espir u. P. Millac [18] waren paroxysmale Phanomene in
53% der Félle aufgetreten, 2,9% wiesen Schmerzattacken auf. Davon lagen in 1,7%

Trigeminusneuralgien vor.

11.2.2 SCHMERZANFALLE AURERHALB DES TRIGEMINUSGEBIETES

Paroxysmale Gefuhlsstérungen und Schmerzen in anderen Korperregionen im Rahmen der E.d.
werden ebenfalls in der Literatur beschrieben (K. Poeck [58], W.l. Mc Donad u. D. H.
Silberberg [46], S. Poser [61])

Dyséasthetische Schmerzparoxysmen im Beckengiirtelbereich wurden von C. Solaro et a. [72]
beobachtet und mit Gabapentin in Kombination mit Lamotrigin beherrscht.

R. S. Taylor [76] beschreibt paroxysmale Symptome wie Trigeminusneuralgie, paroxysmale
Parésthesien und Schmerzen und paroxysmales Jucken neben anderen paroxysmalen nicht
schmerzhaften Paroxysmen (Ataxie, Dysarthrie, Akinese, Bewegungen und M digkeit).

R. K. Portenoy et a [59] berichtet Uber paroxysmae lanzinierende Glieder- und
Rumpfschmerzen. Diese traten in einem radikul@ren Verteilungsmuster auf.

J. Kessalring [36] zeigt paroxysmale Schmerzattacken in den Extremitaten auf und bringt diese
in einen Zusamenhang zum paroxysmalen Pruritus. Er vermutet die Ursache der Schmerzen in
einer niederfrequenten Aktivitédt in den marklosen C-Fasern.

Auch P. Wolf [85] beschreibt Schmerzanfélle aul3erhalb des Gesichtsbereiches im Rahmen der
Ed. und findet beziiglich des Schmerzcharakters Ahnlichkeiten zur idiopathischen
Trigeminusneuralgie.

W. H. Perks u. R. G. Lascelles [57] differenzieren die paroxysmalen Stérungen von transienten
Episoden im Rahmen der Enzephalomyelitis disseminata und charakterisieren die Paroxysmen
durch ihre explosive, kurzlebige Symptomatik und repititives Erscheinungsbild. Die Autoren
vermuten die Ursache der paroxysmalen Stérungen im Hirnstamm oder im Halsmark. Die
Présentation der paroxysmalen Hirnstammstérungen kénne den klassischen Merkmale der E.d.
um Jahre vorausgehen.

Die Attackendauer betrégt im Mittel zehn Sekunden und die Anfélle sollen sich bis zu zw6lf Mal
pro Tag wiederholen kdnnen.

Ausl6sungsfaktoren sind Hitze oder Anstrengung.
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Zwischen den Attacken sind die Betroffenen symptomfrel.

Carbamazepin ist zur Kupierung der Paroxysmen effektiv wirksam.

J. Kesselring [36] findet attackenauslOsende Faktoren in Form von psychischer Erregung,
Hyperventilation oder Hitze. Die Hyperventilation stellt in 29,8% der Féle einen
Ausl6sungsfaktor dar.

Auslosungsfaktoren liegen bei 50% der an paroxysmalen Symptomen leidenden Patienten vor.
Nach Angaben des Autors sistieren in 43% der Félle die Paroxysmen spontan, unabhéngig von
der Art des Paroxysmus.

A. Huhn u. L. Daniels [31] finden in ihren Untersuchungen bel 36,4% der Patienten mit
Trigeminusneuralgie bei E.d. auch Schmerzanféalle auf3erhalb des Gesichtsbereiches.

Die Schmerzen haben den Ergebnissen der Autoren zufolge einen ziehend-brennend oder
stechenden Charakter und befinden sich zumeist an den Extremitéten. Andere Lokalisationen
betreffen den Kopf, den Ricken und den abdominellen Bereich. Haufig sind die Schmerzgebiete
auf ein kleines Hautarea begrenzt und die Paroxysmen haben teilweise neuralgieformen
Charakter. In einigen Fallen sind die Schmerzattacken an Trigeminusneural gi eanfélle gekoppelt
und mit Sensibilitétsstérungen assoziiert.

Nach A. Huhn u. L. Daniels [31] und W.Gottwald [27] sei in der gesamten Weltliteratur kein
Fall einer Glossopharyngeusneuralgie bel E.d. beschrieben.

C. E. Miley u. F. M. Forster [49] beobachten im Verlauf der E.d. paroxysmale Schmerzattacken,
die in Trigeminusneuralgien und paroxysmalen Schmerzen am Korper bestehen.

Die Anfélle dauern unter 30 Sekunden und treten alle 3 bis 5 Minuten auf.

M. L. Albert [1] beobachtet bei 23% seiner E.d.-Patienten Schmerzen, die kausal auf die
Grunderkrankung zurtichzufihren seien. Er beschreibt paroxysmal-lanzinierende Schmerzen und
auch intensiv  juckend-brennende Schmerzzustande. Die Schmerzareale betreffen
unterschiedliche Areale der gesamten Korperoberflache. Gehauft kommen die Schmerzareale in
dieser Untersuchung am Schulter- und Beckengiirtel sowie im Gesicht vor. Carbamazepin ist in
allen Féllen zur Bekdmpfung der Attacken wirksam.

Nach R. Vermote et a. [82] sind die neurogen bedingten Schmerzen im Unterschied zu den
tendinoskelettalen Schmerzen nicht mit dem Grad der Behinderung korreliert, schmerzhafte
tonische Spasmen und paroxysmale Schmerzanféle finden sich jedoch gehauft bel besonders
schwer behinderten E.d.-Patienten.

Die paroxysmaen Schmerzen sind kurzdauernd und betreffen zumeist die proximalen Anteile
der Extremitaten und sind Uberwiegend unilateral lokalisiert.

Ausl6sende Faktoren sind den Untersuchungen von R. Vermote et al. [82] zufolge besonders
Kopfbewegungen. Die paroxysmalen Schmerzen sind bei 66,6% der Betroffenen mit ener



Hypotonie der Muskulatur verbunden und dariiber hinaus besteht in allen Fallen eine taktile
Hypésthesie, eine Thermhypésthesie und eine Hypalgesie im Schmerzareal.

Vibrations- und Lagesinn sind in 66,6% der Félle mit paroxysmalen Schmerzanféllen
herabgesetzt und in 33,3% der Falle nicht vorhanden.

Die Autoren zufolge seien im Zusammenhang mit paroxysmalen Schmerzen in allen Fallen
Lasionen der Tractus spinothalamici, insbesondere der Tractus spinothalamici laterales zu
finden, und in 66,7% Lé&sionen der Hinterstrange. Ein unauffélliger Neurostatus liegt in 33,3%
der Félle vor. Dartiber hinaus besttinden abnorme sensibel evozierte Potentiale.

Die paroxysmalen Schmerzen werden von den Betroffenen als , hochschnellend, stechend,
scharf, beif3end, schneidend, ausbreitend” beschrieben, somit analog zur Trigeminusneuralgie.

Im Gegensatz dazu werden die persistierende Extremitdtenschmerzen und die paroxysmalen
tonischen Anfélle as , driickend, ziehend, nagend, krampfend, dumpf, kribbelnd, ermtdend und
bel&stigend* beschrieben.

Die Intensitdt der paroxysmalen Schmerzen und Neuralgien ist R. Vermote et al. [82] zufolge
hoher als die der tendinoseletalen Schmerzen. Der persistierende Extremitétenschmerz sei am
ertréglichsten und die Intensitét der schmerzhaften tonischen Spasmen Ubersteige die der tbrigen
neurogenen Schmerzen deutlich.

Die Autoren vermuten Lasionen der aszendierenden Bahnen, instabile Hirnstammkerne oder
Instabilitét auf spinaler Ebene und ephaptische Aktivierung als Ursache der Paroxysmen.

P. Wolf [85] berichtet von anfallsartigen Schmerzen im Rahmen der E.d., wobei in 56,2% der
Falle die Schmerzparoxysmen mit anderen anfallsartigen Symptomen kombiniert sind.

M. L. E. Espir u. P. Millac [18] beobachten paroxysmale kurzlebige teftige Schmerzattacken
von bis zu Minuten Dauer an den Extremitédten in Verbindung mit sensorischen oder motorischen
Stérungen an der betroffenen Extremitéat.

Wurzelschmerzcharakteristika seien bei diesen Anfélen nicht nachzuwei sen.

In ihren Untersuchungen sind paroxysmale Phénomene in 5,3% der Falle aufgetreten, 2,9%
weisen Schmerzattacken auf. Davon liegen in 1,2% Schmerzparoxysmen auferhalb des
Trigeminusversorgungsareals vor.

H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa [70] beschreiben paroxysmae Abdominalschmerzen, die durch
K 6rperbewegungen und taktile Stimuli der Bauchhaut evoziert werden.

Aufféllig ist in diesen Félen eine herabgesetzte Schmerz- und Temperaturempfindung und eine
Dysasthesie im Bereich der Bauchhaut als Prodromasymptom vor dem Anfal. Wenige
Sekunden spéter tritt ein Spasmus in Verbindung mit Parésthesien in der gleichen Region auf
und breitet sich in die Extremitédten aus. Eine brennende Mif3empfindung wird auch kontral ateral
beobachtet.



Y. Nagahama et al. [52] beobachten Schmerzattacken in der epigastrischen Region. Vor den
Paroxysmen trat eine Hypéasthesie im Gesichtsbereich und eine Parasthese im Has
/Nackenbereich auf.

P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55] berichten Uber paroxysmale Schmerzattacken, die mit
paroxysmalen Parasthesien oder Hypasthesien der kontralateralen Korper- oder Gesichtshélfte
kombiniert waren. Den Autoren zufolge sind paroxysmale Symptome bei 9% der von ihnen
untersuchten Fallen vorhanden und in 1,3% paroxysmale Schmerzen.

Nach D. E. Moulin et a. [50] sind paroxysmale Schmerzen in 9,4% der untersuchten Féle
aufgetreten. Davon lagen in 4,4% Trigeminusneuralgien vor und in 5,0% Schmerzparoxysmen
aul3erhalb des Trigeminusgebietes.

C. E. Miley u. F. M. Forster [49] berichten von schmerzhaften Parsthesi eparoxysmen.

[1.2.2.1 TONISCHE HIRNSTAMMANFALLE |

Von den neurogenen Schmerzparoxysmen im Rahmen der E.d. missen die tonischen
Hirnstammanfélle unterschieden werden. Dabel handelt es sich um Schmerzparoxysmen in
Kombination mit tonischen Muskelspasmen, die zumeist auf die Extremitéten, insbesondere die
Beugeseiten der unteren Extremitéten, beschrénkt sind. Die Spasmen kdnnen durch aktive oder
passive Bewegung sowie durch taktile Stimulation der betroffenen Extremitat ausgeldst werden
(M. Mummenthaler [51]).

H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa [70] beobachten in Verbindung mit den Schmerzattacken tonische
Spasmen, die entweder dem Schmerz gefolgt oder ihm vorausgegangen sind.

Weitere neurologische Auffélligkeiten im Zusammenhang mit den Anfdlen bestehen in
sensorischen Ausfédlen und dem Lhermitte Zeichen. Die Schmerzanfélle treten in Kombination
mit deszendierenden oder aszendierenden tonischen Spasmen mehrmals taglich auf, bestehen
unter einer Minute und werden durch bestimmte, stereotype Willkirbewegungen der unteren
Extremitdten ausgel6st. Das Bewudtsein ist im Anfall erhalten und das EEG zeigt keinerlei
Besonderheiten.

Die Schmerzanfélle sind gehéuft abdominal oder an den oberen oder unteren Extremitéten
aufzufinden.

Ausl6send sind den Autoren zufolge in alen Féllen taktile Stimuli, leichte passive oder aktive
Bewegungen der Extremitadten, Hyperventilation oder seltener auch akustische Reize.

In alen Féllen liegen sensorische Stérungen vor. Diese bestehen in Hypasthesien, herabgesetzter
Vibrationsempfindung als ,brennend” beschriebenen Dysasthesien, Gurtelparasthesien,
Kribbelparésthesien oder Thermhyperésthesien. Diese Erscheinungen breiten sich den Autoren
zufolge deszendierend oder aszendierend aus und wirden nach wenigen Sekunden von
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schmerzhaften tonischen Spasmen in gleicher Relthenfolge gefolgt. Die Latenz betragt zumeist
etwa 15 Sekunden. Es kann zunéchst der Spasmus oder der Schmerz auftreten und es gébe auch
Verlaufe ohne Schmerzparoxysmen.

Die schmerzhaften Spasmen sind Sekunden bis zu wenigen Minuten lang und bis zu 40 Anfdlle
pro Tag sind im untersuchten Kollektiv aufgetreten.

Die von H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa [70] gefundenen Prodromalsymptome traten als
Wéarmeparasthesien oder profuse Transpiration im betroffenen Korperareal auf.

Das Durchschnittsalter des Beginns der tonischen Spasmen wird von den Autoren mit 32 Jahren
angegeben.

Die Autoren beobachten die tonischen Spasmen im Verlauf der Krankheit bei 17% der an E.d.
Erkrankten, betonen jedoch die Uberdurchschnittliche Haufung dieses Symptoms in Japan.

Das EMG weist im Anfall elektrische Entladungen auf.

Carbamazepin oder ein Procain-Block kann die Anfélle durchbrechen.

Schmerzhafte tonische Spasmen sind den Autoren zufolge in Japan besonders haufig anzutreffen
und zeigen somit eine regionae Haufung, deren Ursache bislang unklar ist.

C. E. Miley u. F. M. Forster [49] trennen die tonischen Anfélle grundsétzlich von fokalen
Anfdllen epileptischer Natur ab, da bei den reflektorischen tonischen Spasmen die Kloni fehlen.
Auch JA. Twomey u. M.L.E Espir [80] und D.B. Clifford u. J.L. Trotter [13] berichten Gber
paroxysmale schmerzhaft-tonische Anfalle oder tetaniforme schmerzhafte Spasmen.

Die Ausl6sung erfolgt durch taktile Stimuli und Rumpfbewegungen.

Die Attackendauer betrug in ihren Untersuchungen 5 bis 10 Sekunden und die Paroxysmen
traten bis zu 12 Mal pro Tag auf. Es waren vor dem Beginn der tonischen Anféle sensorische
Stérungen an der betroffenen Extremitét vorhanden.

M. L. E. Espir u. P. Millac [18] finden das Durchschnittsalter der von tonischen Anféllen
betroffenen Patienten bei 31 Jahren. Ausl6sende Faktoren in dieser Arbeit sind Hyperventilation,
Lagewechsel und sensible Stimulation.

D.E. Moulin et a. [50] berichten von einer Haufigkeit von 1,2% hinsichtlich der schmerzhaften
tonischen Spasmen im Rahmen der E.d..

Die Untersuchungen von M. Yamamoto et a. [86] zeigen schmerzhafte tonische Anfdlle in
Kombination mit Extremitéenschmerzen von 10 Sekunden Dauer und einer paroxysmalen
Dysarthrie. Er findet einen Zusammenhang mit dem L hermitte- Zeichen.

P. Wolf [85] beobachtet typische tonische Anfdle mit Flexor- und Extensorspasmen mit
unilateraler Lokalisation, plétzlichem Beginn der Spasmen, rascher Ausbreitung und kurzer
Dauer (etwa 30 Sekunden). Die typischen Ausl6sungsfaktoren (bestimmte Bewegungen, sensible
Reize, Hyperventilation) werden beschrieben.



Das Bewuldtsein blieb im Anfall erhalten und die Anfdlle traten mehrmals taglich auf.

Gehauft waren die tonischen Anfédle mit Parasthesien und Schmerzen in den spastischen
Extremitéten vergesellschaftet.

Auch eine Kombination mit kontralateralen brennenden Parasthesien wird beschrieben (reverses
Brown-Séquard-Syndrom).

M. Mummenthaler [51] lokalisiert die ausldsenden Herde dieser Anféle in den Hirnstamm und
bezeichnet sie a's tonische Hirnstammanfélle bzw. halbseitige tonische Anfélle.

Die halbseitigen tonischen Hirnstammanfalle werden auch von W. Gottwald [27] beschrieben.
Sie sind Uber den gesamten Verlauf der E.d. zu beobachten, dauern Sekunden bis Minuten und
fihren zu unwillkdrlichen tonischen Kontraktionen der quergestreiften Muskulatur einer
Korperhdfte, zumeist ohne Beteiligung der Gesichtsmuskulatur. Im Anfall bestehen starke
Schmerzen der ipsilateraen Korperhdfte. Das EEG ist im Anfall unauffallig.

J. Kesselring [36] deckt unilaterale tonische Hirnstammanfalle in Verbindung mt schmerzhaften
tonischen Krémpfen der Extremitdtenmuskulatur auf. Die Anfélle haben eine Dauer von unter
eine Minute, das Bewul3tsein der Betroffenen bleibt erhalten und es treten keine Kloni auf.

Die Anfdle sind durch Bewegung, Lagewechsel und Hyperventilation ausl 6sbar.

Postiktal ist sowohl das EEG, der Neurostatus und andere neurologische Parameter im
Normbereich bzw. esfallen lediglich Verénderungen aufgrund der Hirnstamml&sion auf.

Die Hirnstammanfélle treten zu jeder Zeit im Verlauf der E.d. auf, auch initial.

Bei W. B. Matthews [45] haben die Schmerzen in der Héfte der Félle das gleiche
Verteilungsmuster wie die Muskel spasmen.

Er beschreibt die schmerzhaften tonischen Anfélle a's kurzdauernde (maximal 2 Minuten), bis zu
30 Mal taglich auftretende, schmerzintensive Episoden die meist halbseitig auftreten und die
Extremitéten betreffen, selten auch die Gesichtsmuskulatur. Insgesamt dhneln die Spasmen den
tetanischen Krampfen.

Ausdsende Faktoren sind Bewegung, Hyperventilation und sensorische Stimuli. Die
Paroxysmen entstehen aber auch spontan.

50% der tonischen Spasmen sind schmerzhaft und die Schmerzen entstehen in dem gleichen
Areal wie die Spasmen. Tellweise sind Parasthesien im betroffenen Areal nachweisbar.

P. Wolf [85] beschreibt tonische Anfélle in Kombination mit Parésthesien und Schmerzen in den
gpastischen Extremitdten. Er dokumentiert auch Falle von kontralateralen brennenden
Schmerzen im Sinne eines reversen Brown-Séquard-Syndroms. Differentialdiagnostisch fuhrt er
die Epilepsie und die paroxysmale Choreoathetose an, die aber im Gegensatz schmerzlos sind.

P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55] finden tonischen Anféle as zweithdufigste
Attackenart bel E.d.. Die Anfélle kénnen schmerzhaft oder schmerzlos sein und teilweise mit
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Parésthesien vergesel | schaftet.

Die schmerzhaften tonischen Spasmen oder schmerzhaften tonischen Anfdle mit simultaner
Kontraktion der Agonisten und Antagonisten im Sinne eines aszendierenden Krampfes (H.
Shibasaki u. Y. Kuroiwa [70]) werden in der Literatur von den schmerzlosen tonischen Anfélle
(W. B. Matthews [45]) unterschieden, bei denen kurze phasische Extensor- und Flexorspasmen
auftreten.

Auch Y. Toyokura et al. [79] beschreiben die schmerzhaften tonischen Spasmen als proxysmal
beginnende, Sekunden bis Minuten dauernde, mehrmals taglich auftretende schmerzhafte
Spasmen an den Gliedmal’en oder am Rumpf. Die Spasmen breiten sich sich im Verlauf des
Anfalls auf- oder abwarts aus und kreuzen zum Teil auf die kontralaterale Seite. Der Verlauf der
Anfélle ist intraindividuell immer gleichférmig. Die Betroffenen sind wahrend des Anfalls bei
Bewul3tsein und weisen ein normales EEG-profil auf. Die neurologischen Zeichen sind im Anfall
unauffalig. Die Effektivitat von Carbamazepin kann von den Autoren nachgewiesen werden.
Die Anfdle kénnen spontan ohne Ausldsungsfaktoren auftreten, werden aber zumeist durch
sensorische Stimuli oder Bewegung eines bestimmten K érperteils ausgel 6st, die intraindividuell
immer identisch sind. Auch Hyperventilation kann die Anfélle induzieren.

Nach R. Vermote et a. [82] sind die schmerzhaften tonischen Spasmen kurzdauernde zumeist
unilaterale Anfélle, die die unteren Extremitaten und den unteren Ruicken betreffen und haufig
die betroffene Seite wechseln konnen. Verursacht werden die Anféle durch bestimmte
ausl dsende Bewegungenm, wie Kopfwendungen.

Nach J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80] wird die Atiologie der tonischen Anféle in einer
Verénderung der Konzentration an ionisiertem Kazium gesehen, welche zu einer erhohten
Transmision durch die Plagues fuhre. Die Ausl6sbarkeit der Paroxysmen durch Hyperventilation
stutze diese Hypothese.

Dem gegeniiber konnen die Autoren nachweisen, dald trotz der klinischen Ahnlichkeit der
Anfélle zu den tetanischen Carpopedalspasmen eine Kaziumgabe wirkungslos ist. Auf3erdem
sind die Serumwerte der Elektrolyte, pH und pCO, im Anfall und danach im Normbereich.

[1.2.2.2 SENSOMOTORISCHE ANFALLE SPINALER GENESE |

Einen besonder Subtypus der schmerzhaften tonischen Anfélle stellen die sogenannten
»sensomotorischen Anfélle spinaler Herkunft® dar, die hier als Beispiel neurogener
Schmerzphanomene mit spinalem Ursprung angefihrt werden.

Bei den sensomotorischen Anféllen befindet sich die sensorische Storung kontralateral zum
Spasmus, es handelt sich somit um eine Dissoziation des Muskel spasmus und des begleitenden

Extremitétenschmerzes (reverses Brown-Ségquard-Syndrom). Die sensorische Storung kann bei
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alen Attackenarten dem Spasmus folgen oder ihm vorausgehen (P. Castaigne et al. [11]).

Fokale sensomotorische Anféle spinder Herkunft im Sinne eines reversen Brown-Séquard-
Syndroms, bel dem das klassische Muster der sensorischen und motorischen Defizite durch die
entsprechenden sensomotorischen Irritationen bzw. Reizzustande ersetzt wird, beobachten K. A.
Ekbohm et al. [17] im Rahmender E.d..

Daher handelt es sich bel dieser Symptomatik um unilaterale tonische Spasmen, die von
kontralateralen sensorischen Storungen gefolgt oder eingel eitet werden.

Die Autoren beschreiben einen invariablen zeitlichen Zusammenhang zwischen den Symptomen.
Typisch sei die hohe Frequenz und die kurze Dauer der Attacken.

Haufig wird von einer Warmeparéasthesie vor starken Schmerzatacken berichtet.

P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55] beschreiben eine Untergruppe der tonischen Anféle
mit spinaler Ursache und bezeichnen diese as spinale sensomotorische Anfélle, bei denen
unilaterale tonische Anfélle mit kontralateralen sensorischen Stérungen verbunden sind. Diese
konnen den Spasmen folgen oder ihnen vorausgehen. Die Attacken sind kurzdauernd und treten
mit hoher Frequenz auf.

Sie finden in ihren Untersuchungen paroxysmale Schmerzzustande im Rahmen tonischer Anfélle
und bei spinalen sensomotorischen Anféllen in den betroffenen Extremitdten. Die Anfélle sind
sehr schmerzhaft, immer unilateral, betreffen auch den Gesichtsbereich und dauern 5 bis 10
Sekunden. Sie treten 10 bis 12 Mal pro Tag auf und sind mit Paresen, Koordinationsstrungen,
Parésthesien und Hypé&sthesien assoziiert.

11.2.3 RADIKULARE PAROXYSMEN |
In der Literaturdurchsicht finden sich auch Hinweise auf radikul&r angeordnete Schmerzzustande

neurogenen Ursprungs. Es handelt sich dabel jedoch nicht um Schmerzparoxysmen, sie finden
hier nur aufgrund des Vertellungsmusters Erwéhnung. D.B. Clifford u. JL. Trotter [13]
berichten Uber intermittierende brennende Extremitétenschmerzen und intermittierende
radikuléare Schmerzen. Bel D.E. Moulin et a. [50] kommen brennende, radikulér angeordnete
Extremitéenschmerzen in 1,2% der E.d.-Félle vor.

M. Ramirez-Lassepas et a. [63] berichten von 3,9% paroxysmalen radikuldren Schmerzen im
rahmen der E.d.. Diese finden sich gehauft lumbosakral, seltener zervikal und vereinzelt
thorakal. Bel den betroffenen Patienten lag ein KDSS von Grad 5 oder hoher vor.

S. Hamasaki et a. [29] lokalisieren den Ursprung der Paroxysmen (paroxysmae

Gurtelschmerzen) in Ruckenmarksherde.



11.2.4 MEDIKAMENTOSE THERAPIE |
Den Literaturzitaten zufolge sind alle Formen paroxysmaler Anfdlle durch Carbamazepin

kupierbar (M. Yamamoto et al. [86], J. Kesselring [36], H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa [70], Y.
Toyokura et al. [79], M. L. Albert [1], J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80], W. B. Matthews
[45], C. E. Miley u. F. M. Forster [49]). Auch Antikonvulsiva vom Phenitointyp kdnnen in
vielen Féllen die Symptomatik lindern (W. B. Matthews [45]).

Aufgrund der unerwiinschten Nebenwirkungen der o.g. Substanzen bel therapeutischer

Dosierung muf die Therapie mit diesen haufig unterbrochen werden.

G. D®leo et al. [15] berichten Uber die Wirksamkeit des Antiepileptikums Gabapentin bel
schmerhaften Paroxysmen bei E.d., diese Ubertreffe die von Carbamazepin.

Uber eine gute Wirksamkeit von niedrig dosiertem Gabapentin in Kombination mit Lamotrigin
oder Carbamazepin bel symptomatischer Trigeminusneuralgie berichten C. Solaro et a. [71],
[73].

Durch die niedrige Dosierung der Einzelsubstanzen der Kombinationstherapie werden
unerwinschte Nebenwirkungen vermieden.

Es finden sich sogar Beschreibungen einer ginstigen Wirkung auf Schmerzparoxysmen durch
Cannabiskonsum (P. Consroe et al. [14])

R. Sandyk u. L. C. Dann [67] beschreiben eine Schmerzlinderung bei paroxysmalen Schmerzen
und eine Besatigung des Lhermitte-Zeichens durch gepulste elektromagnetische felder im
Pikoted abereich. Fur das Lhermitte- Zeichen wird urséchlich eine Ausbreitung ektoper Erregung
in demyelinisierten Plaques des zervikalen und thorakalen Rickenmarkes angenommen. Die
Effekte der elektromagnetischen Felder lieffen sich auf eine Reduktion der axonalen Erregbarkeit

durch Veranderungen der lonenpermeabilitét der Zellmembranen zurtickfihren.
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1.3 ZIELSETZUNG DER ARBEIT

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, Schmerzen, insbesondere paroxysmale neuralgieforme
Schmerzattacken an Rumpf und Extremitéten, im Zusammenhang mit der Enzephalomyelitis
disseminata aufzudecken, in ihrer Haufigkeit einzugrenzen und ihre Charakteristikaim Vergleich
zur klassischen Neuralgie zu beschreiben.

Den Auffélligkeiten und Besonderheiten der entzindlichen Grunderkrankung wird dabei
besondere Aufmerksamkeit gewidmet und mit der Symptomatik der E.d. bel schmerzfreien und
dauerschmerzleidenden Erkrankten verglichen.

Ein besonderes Augenmerk liegt auf dem anatomischen Verteilungsmuster, dem zeitlichen
Verlauf, den auslsenden Faktoren und der subjektiven Empfindung der Paroxysmen.

Es wird der Frage nachgegangen, ob die anfallsartigen Korper- und Extremitétenschmerzen
besondere Eigenarten aufweisen, die so nur in Verbindung mit der E.d. auftreten und insofern fir
die Erkrankung pathognomonisch sind.

Aus den Besonderheiten soll abgewogen werden, ob die Schmerzanfélle im Rahmen der E.d.
pathogenetisch andersartig zu bewerten sind a's die genuinen Neuralgien und auch therapeutisch
neu einzuschatzen und demzufolge anders zu behandeln sind as die bisang bekannten
Neuralgien, insbesondere die genuine Trigeminusneuralgie bel Patienten ohne entzindliche
Grunderkrankung.

Insbesondere soll die Frage geklart werden, ob die im Verlauf der E.d. auftretenden
anfallsartigen Schmerzsyndrome eine eigene Entitét darstellen, die im Vergleich zu den
bekannten Neuralgien Besonderheiten aufweist, die sie von den sogenannten idiopathischen
Neuralgien unterscheiden.

Aus den Auffalligkeiten und Besonderheiten der symptomatischen Neuralgien an Kérper und
Extremitéten bei E.d. soll versucht werden eine Hypothese bezliglich des morphologischen
Substrates der Schmerzen und deren Entstehungsmechanismus aufzustellen.

Dazu wird eine Relation der Symptomatik 2zu den vorbefundlich erhobenen
kernspintomografischen Befunden gesucht, um die Entstehungsorte der Paroxysmen nadher
eingrenzen zu konnen und ihre Pathogenese zu verstehen.

Insbesondere der Lokalisation der Demyeliniserungsherde im Verlauf der zentralen und
peripheren sensiblen und sensorischen Bahnen sowie im Bereich der zentralen
schmerzverarbeitenden Kerngebiete kommt dabei eine tragende Bedeutung zu.

Aus den erhobenen Daten und Befunden soll eine Atiologiehypothese aufgestel It werden.




2 PATIENTENGUT UND METHODIK

In die vorliegende, retrospektiv angelegte Léangs- und Querschnittuntersuchung fanden
ausnahmslos Patienten mit klinisch gesicherter Enzephalomyelitis disseminata Eingang, die an

neuralgieformen Schmerzzustanden litten.

2.1 QUELLEN

Das untersuchte Patientenkollektiv setzte sich aus unterschiedlichen Quellen zusammen.
Einerseits die zwischen 1979 und 1990 in neurologischen und neurochirurgischen Abteilungen
stationdr behandelten Patienten mit E.d. der folgenden Hamburger Krankenhauser:
Universitétskrankenhaus-Eppendorf

AK Barmbek

AK Harburg

AK St. Georg

AK Wandsbek

Dartiber hinaus stellten 31 in privater Praxis niedergelassene Neurologen Hamburgs die von
ihnen behandelten E.d.-Patienten fur die Studie zur Verfligung.

Desweiteren wurden die an E.d. Erkrankten der Hamburger Schmerzpraxen und -ambulanzen
untersucht.

Ebenso beteiligten sich Einrichtungen und Organisationen an der Untersuchung, die sich der
Langzeitbetreuung an Multipler Sklerose erkrankter Patienten widmeten.

Zu diesen Organisationen zéhlten:

der Landesverband Hamburg der Deutschen Multiple Sklerose Gesellschaft (DM SG)

die Messe "Du und Deine Welt" 1989

die Korperbehindertenfiirsorge der Hamburger Gesundheitsdmter

die Sozialstationen im Hamburger Raum

das Wohn- und Rehabilitationszentrum Grof3hansdorf

das Senator-Neumann-Heim.

Auch die im Rahmen der von der Universitdtsklinik Kiel in Zusammenarbeit mit der
Rheumaklinik Bad Bramstedt durchgefihrten Rutatee-Studie untersuchten E.d.-Patienten
nahmen an der vorliegenden Erhebung teil.

Uber die oben genannten Quellen wurden 2091 gesicherte E.d.-Félle gefunden.
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2.2 EINSCHLUR-/AUSSCHLURKRITERIEN

Enzephalomyelitis disseminata
Die Diagnose der E.d. mufdte bel alen untersuchten Patienten klinisch, laborchemisch und durch

apparative Zusatzdiagnostik gesichert sein.
Die klinische Bestéatigung der Diagnose wurde durch einen typischen Verlauf der Erkrankung
und durch den Ausschlul? andersartiger neurologischer Erkrankungen gesichert.
Die laborchemische Bestétigung der Diagnose erfolgte durch den elektrophoretischen Nachweis
oligoklonaler Banden im Liquorpunktat.
Die apparative Bestdtigung der Diagnose wurde durch ein Kernspintomogramm geliefert,
welches die fur die Erkrankung typischen Befunde darstellte.
Schmer ztyp
Anhand des Auswahlfragebogens wurden unter den E.d.-Patienten digjenigen ausgewahlt,
bei denen nicht permanent Schmerzen bestanden,
diein Bezug auf den jeweiligen Schmerztypus schmerzfreie Intervalle aufwiesen,
die Schmerzen von anfallsartigem Charakter beschrieben,
die Uber Paroxysmen von kurzer Dauer (Sekunden bis Minuten) berichteten,
bei denen die Schmerzen pl6tzlich oder auch mit Vorboten begannen,
die den Schmerz as "einschiefiend, elektrisierend, scharf" oder mit &guivalenten
Adjektiven beschrieben.
Als Ausschlufkriterium galt, wenn weniger als zwei der genannten Kriterien zutrafen.
Die Diagnosekriterien der klassischen Neuralgie wurden bewuf3t nicht zu streng angewandt, um
auch atypische Neuralgien erfassen zu konnen.
Die vorliegende Arbeit untersucht demnach strenggenommen nicht Neuralgien im Rahmen der
E.d. sondern konzentriert sich allgemeiner gefalét auf neurogene paroxysmale Schmerzattacken
bei gesicherter E.d..
In diesem weiter gefaldten Arbeitstitel sind die typischen Neuralgien als Teilgruppe der
schmerzhaften Paroxysmen enthalten.

K érperregionen
Es wurden alle von Schmerzparoxysmen betroffenen Korperregionen in die Untersuchung

einbezogen, die aul3erhalb des Versorgungsgebietes des Nervus trigeminus lagen.

Der Frage, ob die bekanntermal3en haufig mit der E.d. asoziierte symptomatische
Trigeminusneuralgie klinisch, pathogenetisch und therapeutisch grundsétzlich anders zu
bewerten ist als die genuine Trigeminusneuralgie, ist eine gesonderte Studie am gleichen
Patientenkollektiv gewidmet (Parallelarbeit). Daher wurden isolierte Gesichtsneuralgien aus der

vorliegenden Untersuchung ausgeschl ossen.



Diese Regionen wurden nur dann in die vorliegende Arbeit einbezogen, wenn auch auf3erhalb
des Ausbreitungsgebietes des funften Hirnnerven Schmerzareale vorlagen, es sich a'so um eine
Kombination aus Gesichtsneuralgie und Kdrperneural gie handelte.

2.3 UNTERSUCHUNGSMETHODE, PILOTSTUDIE UND
PATIENTENKOLLEKTIVE

Die Patienten wurden einer Selektion anhand des Auswahlfragebogens (Anhang Nr. 9.7, Seite
147) unterzogen, der die Trennung der Schmerzpatienten von den Patienten ohne Schmerzen
erlaubte.

Der Fragebogen ordnete die Patienten auch im Hinblick auf Schmerzqualité und -charakter, den
Schmerzbeginn und -verlauf sowie hinsichtlich der Schmerzdauer und ggf. vorhandener
schmerzfreier Intervalle, so dal’ neural gieforme Schmerzen gegentiber sténdig vorhandenen, z.B.
haltungsbedingten Schmerzen abgegrenzt werden konnten. AufRerdem wurde die betroffene
Korperregion grob eingegrenzt. Dartiber hinaus wurde anhand des Fragebogens eine Aussage
Uber die E.d.-bedingten korperlichen Beeintrachtigungen der Untersuchten gemacht.

Der Auswahlfragebogen wurde von den Patienten selbst oder, sofern sie dazu nicht in der Lage
waren, von Angehorigen oder dem betreuenden Pflegepersonal ausgefiillt.

Der Bogen wurde insgesamt 2091 Patienten mit gesicherter E.d. zugesandt.

373 Patienten (17,8%) konnte der Fragebogen nicht zugestellt werden, da sie beispielsweise mit
unbekannter Adresse verzogen oder verstorben waren.

Somit konnte der Fragebogen 1718 Betroffenen zugestellt werden.

Der Rucklauf betrug 59,0% und die Gesamtzahl untersuchter Patienten umfaldte demnach 1013
E.d.-Kranke mit und ohne Schmerzen.

Von diesen litten 77 Personen an Schmerzparoxysmen (Untersuchungskollektiv oder
Unter suchungsgruppe).

Im Folgenden wird die Gruppe der 1013 Personen, die unter Zuhilfenahme des
Auswahlfragebogens untersucht wurden al's Gesamtkollektiv oder Gesamtgruppe bezeichnet.
Digenigen (936 Individuen) , die keine anfallsartigen Schmerzen hatten, wurden als
Vergleichskollektiv oder Vergleichsgruppe bezeichnet.

Diese Gruppe enthielt sowohl schmerzfreie Patienten, as auch Patienten mit myogenen,
skelettogenen, arthrogenen und neurogenen Schmerzen, die keine attackenartige Symptomatik
zeigten.

Die Auswertung des Auswahlbogens weckte, unter Einschluld der Grenzfélle, bel 97 Patienten
den Vedacht auf eine Korperneuralgie. Diese Patienten wurden zu einer umfassenden
anamnestischen und korperlichen Untersuchung anhand des Untersuchungsfragebogens (Anhang



Nr. 9.8, Seite 148) gebeten.

Diese wurde, je nach koérperlicher Verfassung, entweder im UKE oder im Hause der Patienten
durchgefihrt.

Bevor der Untersuchungsfragebogen auf die 0.9. 97 selektierten Patienten angewandt wurde,
erfolgte anhand von 18 Patienten eine Pilotstudie, in der die Handhabung, Verstandlichkeit und
die Effektivitat des Fragebogens evaluiert wurde, so dal? Modifikationen vorgenommen werden
konnten, bevor die interessierende Patientengruppe untersucht wurde.

Die Examinierung der o.g. 97 Patienten ergab bei 77 Patienten das Vorliegen von neurogenen
Schmerzattacken aul3erhalb des Gesichtsbereiches.

20 Patienten muften nach der Auswertung des Bogens aus der Untersuchungsgruppe
ausgeschlossen werden, da es sich bei den untersuchten Beschwerden nicht um einen
neuralgieformen Paroxysmus handelte.

Die Sengitivitét des ersten Fragebogens ergibt sich daraus zu 79,4%.

Beim Gruppenvergleich des Untersuchungskollektivs mit den tbrigen Kollektiven wurde auf
folgende Kollektive Bezug genommen:

» Vergleichskollektiv ohne Par oxysmen bestehend aus 936 Individuen (s.0.)

oder auf die Unterkollektive

» mit Schmerzen (standig und zeitweise) aber ohne Par oxysmen (579 Individuen)

» mit zeitweise auftretenden Schmerzen aber ohne Par oxysmen (417 Individuen)

» mit stAdndigen Schmer zen (162 Individuen)

» ohne Schmerzen (357 Individuen)

Tellweise wurde, bei Betrachtungen innerhalb des Untersuchungskollektivs, auf die Anzahl
der unterscheidbaren Schmerzparoxysmen Bezug genommen. Da einige der Untersuchten zwei
oder drei unterscheidbare Paroxysmen bei sich feststellen konnten, war die Bezugsgréle hier 108

unterscheidbare Schmerzparoxysmen.

12.3.1 BEFUNDERHEBUNG
Die Befunderhebung bestand aus den nachfolgend genannten funf Teilen.

Schmer zanamnese
Im Rahmen der Untersuchung wurde eine Schmerzanamnese erhoben. Dabei wurde

insbesondere auf die Schmerzcharakteristik, die raumliche Verteilung der Paroxysmen, die
Schmerzdauer, die Schmerztherapie sowie auf eventuelle Triggerfaktoren und korperliche
Begleitreaktionen geachtet.

Zur Beurteilung des multidimensionalen Symptoms Schmerz dient in dieser Untersuchung der
von R. Melzack u. W. S. Torgerson [48] entwickelte Mc Gill Pain Questionnaire (MPQ) [47],
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welcher neben der Anamnese und dem Verlauf die Lokalisation und die Einflu3faktoren der
Schmerzen berticksichtigt. Dartiber hinaus werden die verschiedenen Aspekte des erlebten
Schmerzes durch verbale Deskriptoren und Intensitétsgruppierungen beschrieben.

Dieses 3-Faktoren-Modell des Schmerzes (sensorisch, affektiv, evaluativ) hat sich zur
Differenzierung und Quantifizierung von verschiedenen Schmerztypen bewéhrt (P. D. Wall u. R.
Melzack [83]).

Auch die Ergebnisse der von B. Bromm [7] entwickelten Methode zur Messung des Schmerzes
beim Menschen ging in Form der Anwendung der visuellen Analogskala zur Messung der

individuellen Schmerzstérke in die Arbeit ein.

Anamnese der Enzephalomyelitis disseminata
Die Anamnese der entziindlichen Grunderkrankung wurde erhoben und hierbei insbesondere auf

die Symptomatik zum Zeitpunkt der Untersuchung und im Verlauf der Erkrankung geachtet.

Allgemeinanamnese
Der dritte Teil der Anamneseerhebung bezog sich auf das Allgemeinbefinden. Hierbei lag das

Schwergewicht  auf  Begleiterkrankungen und  Voroperationen  sowie auf  der
M edikamentenanamnese und der Erkennung der subjektiven Schmerzempfindlichkeit.

Neur ostatus

Der vierte Teil der Untersuchung bestand in einem korperlichen Untersuchungsbefund mit
besonderer Beachtung des Neurostatus.

K er nspintomogr aphie
Der funfte Abschnitt der Untersuchung umfaldte die Auswertung der Kernspintomogramme.

Hierbei lag das Schwergewicht auf der Erkennung von Demyelinisierungsherden im Bereich der
zentralnervosen Strukturen, welche fir die sensiblen, sensorischen und insbesondere fir die

nocizeptiven Funktionen verantwortlich waren.

12.3.2 AUSWERTUNG DES DATENMATERIALS |
Die Auswertung des erhobenen Datenmaterials wurde in Anlehnung an L. Sachs [64] in zwel

verschiedene Aspekte unterschieden:

1. Deskription der Daten.

2. Analyse der Daten.
Um das Datenmaterial zu ordnen, zusammenzufassen und tbersichtlich darzustellen, wurden die
Instrumente der deskriptiven Statistik angewandt. Da die Merkmale einesteils in qualitativer,
andernteils in quantitativer Form vorlagen, und es sich einerseits um diskrete, andererseits um
stetige Merkmal sausprdgungen handelte, waren unterschiedliche, dem jeweiligen Skalenniveau
des betreffenden Merkmals und der Uni-, bzw. Multimodalitdt der Verteilungen entsprechende



Deskriptoren notwendig. Zur Zusammenfassung und Vereinfachung des Datenmaterials, und um
die Auswertung zu erleichtern, wurden die Daten teilweise in klassifizierter Form dargestellt und
ausgewertet. Der Zusammenfassung der Information durch charakteristische Kennzahlen - im
Sinne von Maldzahlen - dienten die Lokalisationsmal3e (arithmetischer Mittelwert (MW),
Modawert (MOD) und Median (M)) und die Dispersonsmaie (Spannwelte,
Minimum/Maximum, Standardabweichung (SAW), mittlere absolute Abweichung vom
Mittelwert (MAMW), Mediandeviation (MD) und die mittlere absolute Abweichung vom
Median (MAM)).

In Abhangigkeit von der Anzahl gleichzeitig darzustellender Merkmale und der vorliegenden
Datenstruktur wurden zur vollstandigen Charakterisierung der Vertellungen folgende
Diagrammtypen gewahit:

» Tabdlendiagramme

» Liniendiagramme

> Balkendiagramme

> Tortendiagramme

» KOorperschemata/Pictogramme

Diese Diagrammtypen wurden in Abhangigkeit vom untersuchten Datenmaterial in zwei- und
dreidimensionaler Form verwandt.

Als Sonderform der Diagramme wurden die Daten in gestapelter Form dargestellt.

Als weitere Abbildungssonderform zur Darstellung der realen anatomischen Verhaltnisse
wurden Scans der kernspintomographischen Schnittbilder eingesetzt.

Die Datenanalyse umfafdte die Ermittlung funktionaler Beziehungen zwischen den beobachteten
Merkmalen, Gruppenvergleiche sowie das Erschliefien Ubergeordneter, allgemeiner
Gesetzmaldigkeiten, die Uber den Beobachtungsraum hinaus guiltig waren.

Zur Prifung der Hypothesen tiber die Grundgesamtheit und der Ubertragbarkeit der in den
Stichproben gefundenen Ergebnisse auf die Grundgesamtheit kamen, in Abhangigkeit vom
gefundenen Verteilungstypus und Skalenniveau der Daten, beeinflufd von Art und Anzahl der zu
prifenden Stichproben, verschiedenartige Testverfahren zur Anwendung. Hierunter fielen
nichtparametrische und verteilungsabhangige, ein- und zweiseitige Zwel-Stichprobentests fur
unabhangige Stichproben.

Im Einzelnen wurden unten stehende Testverfahren verwandt.

Gruppenvergleich:

» U-Test nach Wilcoxon, Mann und Whitney

» Modifikation des U-Tests nach Kendall bei Rangaufteilung

» Kontingenztafel
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Ein Signifikanzniveau von P>0.05 wurde al's statistisch nicht signifikant bezeichnet (ns). Lag die
Irrtumswahrscheinlichkeit zwischen 0.05>P>0.01, so lautete das Ergebnis schwach signifikant
(*). Bei einem RWert zwischen 0.01>P>0.001, einer Irrtumswahrscheinlichkeit zwischen 1%
und 0.1% entsprechend, hief3 es signifikant (**), und bei P<0.001 wurde das Ergebnis
hochsignifikant genannt (***).

Da ldentitéten von Datenreithen mit statistischen Testverfahren nicht nachgewiesen werden
konnen, wurde in der vorliegenden Untersuchung, in Unkenntnis des [-Fehlers, bei
Irrtumswahrscheinlichkeiten von ldber 10% (einseitige Fragestellung) bzw. 20% (zweisaitige
Fragestellung), die deutlich fur Hy sprachen, Gleichheit der Datenreihen angenommen und die
geringen Unterschiede auf Zufallsfluktuationen zurtickgeftihrt.

12.3.3 SELEKTION UND FEHLER
Da die Patienten nicht zufdlig ausgewahlt wurden sondern erst nach Selektion Eingang in die

Untersuchung fanden, handelte es sich bei dem beobachteten Patientengut, hinsichtlich der
untersuchten Merkmale, um eine selektierte Stichprobe.

Bei vorliegender Untersuchung wurde das Patientengut und die verwendete
Untersuchungsmethode auf systematische Fehler, hinsichtlich der angestrebten Struktur- und
Beobachtungsgleichheit, untersucht. Diese wurde vor Beginn der Erhebung sichergestelit.
Zufdlige Fehler, die Gber die natirliche Variabilitét biologischer Objekte hinausgingen, waren

nicht auszuschlief3en, wurden aber weitgehend minimiert.
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3 ERGEBNISSE
3.1 HAUFIGKEIT DER E.D.

Nach Angaben des datistischen Landesamtes Hamburg vom 23.4.1991 betrug die
Einwohnerzahl in Hamburg und dem Hamburger Umland im Jahre 1990 etwa 2,7 Millionen
Personen. Auf das Hamburger Stadtgebiet entfielen dabel 1644554 Personen.

Die Daten beruhen auf den Ergebnissen der Volkszéhlungen von 1970 und 1987.

Uber die in der Einleitung genannten Quellen wurden gesichert 1718 in Hamburg und
Umgebung |ebende Personen eruiert, die an Enzephalomyelitis disseminata litten.

Die aus den vorliegenden Daten errechnete Haufigkeit der Enzephalomyelitis disseminata betrug
63.6 Erkrankte/100000 Einwohner.

3.2 HAUFIGKEIT DER SCHMERZEN

Von den untersuchten 1013 Patienten (Gesamtkollektiv) gaben

357 (35,2 %) keine Schmer zen an.

656 (64,8%) Patienten klagten Gber Schmer zen im Zusammenhang mit der Grunderkrankung.
Von den Schmerzpatienten litten

494 (75,3%) an zeitweise auftretenden Schmer zen (48,8% des Gesamtkollektivs),

417 (63,6%) an zeitweise auftretenden Schmerzen ohne Paroxysmen (41,2% des
Gesamtkollektivs),

77 (11,7%) an par oxysmalen Schmer zen (7,6% des Gesamtkollektivs) und

162 (24,7%) an standig bestehenden Schmer zen (16,0% des Gesamtkol lektivs).

Das Untersuchungskollektiv enthielt aus den oben angefiihrten Grunden keine isolierten
Trigeminusneuralgien.  Trigeminusneuralgien  wurden  nur  in  Kombination  mit
Korperparoxysmen erfaldt. Die Kombination mit einer Trigeminusneuralgie kam bei den an
paroxysmalen Schmerzattacken leidenden Untersuchten in 10,4% der Félle vor.

Die Ubersichtsdarstellung zeigt Abbildung Nr. 1.




Abbildung Nr. 1:
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3.3 GESCHLECHTERVERTEILUNG

Das Geschlechterverhétnis innerhalb des Vergleichskollektivs betrug 64:36 oder 1,7:1 (E:G).

Bel den Individuen ohne Schmerzen betrug das Geschlechterverhétnis 61:39 oder 1,6:1 (E:G).
Bel den an Schmerzen ohne Paroxysmen leidenden Individuen betrug das Geschlechterverhaltnis
65:35 oder 1,9:1 (E:G). Die Unterschiede waren statistisch nicht signifikant.

Die Differenzierung in zeitweise bzw. standig vorhandenen Schmerzen innerhalb der Gruppe der
an Schmerzen ohne Paroxysmen leidenden Patienten ergab ein Geschlechterverhaltnis von 61:39
oder 1,6:1 (EG be den an zeitweise auftretenden Schmerzen ohne Paroxysmen leidenden
Individuen und ein Verhdltnis von 73:27 oder 2,7:1 (EG bel den an standig vorhandenen
Schmerzen Leidenden.

Da anhand der Literaturangaben erwartungsgemal ein Ubergewicht der an E.d. Erkrankten
Frauen von 1,5:1 bis 2:1 (E:G) besteht, welches sich im Vergleichskollektiv bestétigt, folgt aus
dem oben Angefihrten, dal3 sowohl in der schmerzfreien Gruppe as auch in der
schmerzleidenden Gruppe ohne Paroxysmen und auch in der Gruppe der an zeitweisen
Schmerzen ohne Paroxysmen Leidenden keine Geschlechterunterschiede bestanden.

In der Gruppe der an standigen Schmerzen Leidenden fanden sich im Verhdltnis zu den
mannlichen Betroffenen signifikant mehr Frauen. Unter Beriicksichtigung des Ubergewichtes

der Frauen mit E.d., sind diese in der Gruppe mit standigen Schmerzen 1,6-fach stérker vertreten
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alsbei E.d. zu erwarten wére.

Der Unterschied der Geschlechterverteilung zwischen den an standigen Schmerzen leidenden
Patienten und den schmerzfreien Patienten war statistisch hochsignifikant (P < 0,001).

Im Untersuchungskollektiv befanden sich 13 Maéanner (17%) und 64 Frauen (83%). Das
Verhédtnis der Anzahl der Manner zu der Anzahl der Frauen betrug somit 1:4,9.

In diesem Kollektiv, in dem sich die Patienten mit attackenartigen Schmerzen befanden, war der
Geschlechterunterschied somit noch deutlicher.

Unter Berilicksichtigung des haufigeren Vorkommens der E.d. bei Frauen waren diese 2,9-fach
haufiger betroffen asim Vergleichskollektiv.

Der Unterschied in der Geschlechterverteilung zwischen  Untersuchungs-  und
Vergleichskollektiv ist ebenfalls hochsignifikant (P < 0,001).

Demnach kommen paroxysmale Schmerzanféle in unserem Untersuchungskollektiv bel

weiblichen E.d.-Kranken etwa dreimal haufiger vor as bei mannlichen Kranken.

3.4 ALTERSVERTEILUNG
Das Vergleichskollektiv zeigte ein Durchschnittsalter von 46,8 Lebengahren, wobel auf die

weiblichen Individuen ein Durchschnittsalter von 46,3 Jahren entfiel und auf die méannlichen
Individuen ein Durchschnittsalter von 47,6 Jahren.

In der Gruppe der Individuen ohne Schmerzen lag das Durchschnittsalter bel 43,1 Jahren, die
weiblichen Individuen wiesen ein Durchschnittsalter von 41,9 Jahren auf und die méannlichen
Individuen eines von 45,0 Jahren.

Die an die Schmerzen aul3er Paroxysmen leidenden Individuen zeigten ein Durchschnittsalter
von 48,7 Lebensjahren, wobei auf die weiblichen Individuen ein Durchschnittsalter von 48,5
L ebengahren entfiel und auf die mannlichen Individuen ein Durchschnittsalter von 49,1 Jahren.
Die Differenzierung der an Schmerzen auf3er Paroxysmen leidenden Individuen nach zeitweise
oder stdndig auftretenden Schmerzen zeigte einen deutlichen Unterschied hinsichtlich des
Durchschnittsalters. Bel den Betroffenen mit zeitweisen Schmerzen auf3er Paroxysmen lag das
Durchschnittsalter bel 47,0 Lebengahren (welbliche Individuen 46,7 Lebeng ahre und mannliche
Individuen 47,5 Lebensgahre). Bei den von stdndigen Schmerzen geplagten Individuen lag das
Durchschnittsalter bei 52,8 Lebensjahren (weibliche Individuen 52,0 Lebengahre und mannliche
Individuen 54,8 Lebengjahre).

Die Altersverteilung im Untersuchungskollektiv bezog sich auf das Patientenater zum
Untersuchungszeitpunkt. In der klassifizierten Darstellung tritt die Dominanz der Altersgruppe
von 41 bis 55 Jahren deutlich zu Tage (Abbildung Nr. 2).

Das Durchschnittsalter der Manner betrug 48,9 +/- 11,1 (SAW) Jahre bei Extremwerten von 28




und 63 Jahren, das Durchschnittsalter der Frauen 44,1 +/- 12,1 (SAW) Jahre bei einem Minimum
von 21 und einem Maximum von 78 Jahren. Das Durchschnittsalter der Untersuchungsgruppe
insgesamt betrug 44,9 +/- 12,0 (SAW) Jahre.

Auffalig war das im Vergleich mit den schmerzfreien Patienten deutlich hdhere Patientenalter
bel den schmerzleidenden E.d.-Kranken ohne Paroxysmen. Bei der Betrachtung der
Einzelgruppen wurde deutlich, dal3 das hthere Alter dieser Gruppe besonders durch die an
sténdigen Schmerzen Leidenden verursacht wurde. Der Altersunterschied zu den schmerzfreien
Patienten betrug in dieser Gruppe nahezu zehn Jahre und war hochsignifikant (P < 0,001).

Im Gegensatz dazu zeigte die Untersuchungsgruppe ein deulich geringeres Durchschnittsalter,
welches das der schmerzfreien Patienten nur um durchschnittlich 1,8 Jahre tibertraf.

Eine Erklarung des Altersprofils, bei dem die Schmerzanfélle vorwiegend bei jlngeren
Erkrankten auftreten, kdnnte darin bestehen, dal? die ausl6senden Herde zunéchst hyperexzitabel
sind und sich im Verlauf der Erkrankung mit ihren wiederkehrenden Entziindungsschiiben zu
sog. "stummen oder ausgebrannten“ Herde entwickeln und somit besonders bel jingeren
erkrankten (Diskussion).

Abbildung Nr. 2:
Altersverteilung im Untersuchungskollektiv

=
N

=
N

=
o

oo
|

(o]
|

Anzahl gestapelt (n)

o S A A

21- 26- 31- 36- 41- 46- 51- 56- 61- 66- 71- 76-
25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80
Alter sklassen

O Manner M Frauen




o Vi

3.5 ERSTMANIFESTATIONSALTER DER ENZEPHALOMYELITIS
DISSEMINATA

Das Erstmanifestationsalter der Enzephalomyelitis disseminata betrug im Vergleichskollektiv
34,8 Lebengahre (weibliche Individuen 34,7 Lebengahre und mannliche Individuen 34,9
L ebengahre).

Die Teilgruppe der Patienten ohne Schmerzen zeigte ein Erstmanifestationsalter von 32,8
Lebengahren (weibliche Individuen 32,3 Lebersahre und mannliche Individuen 33,7
L ebengahre).

Bei den Patienten, die an Schmerzen aul3er Paroxysmen litten, wurde ein Erstmanifestationsalter
von 35,7 Lebengahren festgestellt (Frauen 35,8 und Manner 35,7 Lebengahre).

Die Differenzierung der an Schmerzen aul3er Paroxysmen leidenden Individuen ergab
hinsichtlich der zeitweisen Schmerzen ein Erstmanifestationsalter von 34,3 Lebengahren
(weibliche Individuen 34,7 Lebengahre und mannliche Individuen 33,7 Lebengahre). Bei den an
standigen Schmerzen Leidenden zeigte sich ein Erstmanifestationsalter von 39,2 Lebengahren
(weibliche Individuen 38,3 Lebengahre und mannliche Individuen 41,7 Lebengahre). Die
Unterschiede waren statistisch signifikant.

Hinsichtlich des Erstmanifestationsalters der entzindlichen Grunderkrankung wies die
Untersuchungsgruppe eine Inhomogenitét auf. In der Gruppe der Frauen lag der Schwerpunkt
des Erstmanifestationsalters (76,6% der Erstmanifestationen) zwischen dem 16. und
35.Lebengahr, in der Gruppe der Méanner zwischen dem 21. und 50. Lebengahr (100% der
Erstmanifestationen). Vor dem 16. Lebengahr der Frauen fanden sich nur vereinzelt
Erstmanifestationen der E.d., in der Gruppe der Manner keine Erstmanifestationen vor dem 21.
Lebengahr. Nach dem 50. Lebengahr kamen nur noch vereinzelt Erstmanifestationen in der
Gruppe der Frauen vor.

Die Frauen des Untersuchungskollektivs wiesen ein Erstmanifestationsalter von 30,1 +/- 10,0
(SAW) Jahren und die Manner eines von 35,2 +/- 9,6 (SAW)Jahren auf. Die gesamte Gruppe
zeigte ein Erstmanifestationsalter der E.d. von 31,0 +/- 10,1 (SAW) Jahren.

Das Erstmanifestationsalter des Untersuchungskollektivs war im Vergleich mit dem des
Vergleichskollektivs und mit denen der Einzelkollektive signifikant niedriger und entsprach am
ehesten dem der Patientengruppe ohne Schmerzen (P<0.01).

Abbildung Nr. 3 zeigt die Ergebnisse im Uberblick.
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Abbildung Nr. 3:
Erstmanifestationsalter der E. d. im
Kollektivvergleich
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3.6 DAUER DER ENZEPHALOMYELITISDISSEMINATA

Die Dauer der entzindlichen Grunderkrankung bis zum Untersuchungszeitpunkt betrug im
Vergleichskollektiv 12,1 Jahre (weibliche Individuen 11,7 Jahre und ménnliche Individuen 12,7
Jahre). Die Tellgruppe der Patienten ohne Schmerzen wies eine Krankheitsdauer von 10,0 Jahren
auf (weibliche Individuen 9,7 Jahre und mannliche Individuen 10,5 Jahre) und die Teilgruppe
der Patienten, die an Schmerzen aul3er Paroxysmen litten, zeigte eine Krankheitsdauer von 13,1
Jahren (weibliche Individuen 12,7 Jahre und mannliche Individuen 13,9 Jahre).

Die Differenzierung der Schmerzgruppe in zeitweise und standig bestehende Schmerzen ergab
hinsichtlich der zeitwei se bestehenden, nicht paroxysmalen Schmerzen eine Krankheitsdauer von
12,7 Jahren (weibliche Individuen 11,8 Jahre und ménnliche Individuen 14,1 Jahre).

Die an standigen Schmerzen Leidenden wiesen eine Krankheitsdauer von 13,7 Jahren auf
(weibliche Individuen 13,9 Jahre und mannliche Individuen 13,1 Jahre).

Bis zum Untersuchungszeitpunkt bestand im Untersuchungskollektiv in der Gruppe der Frauen
die entziindliche Grunderkrankung seit 13,6 +/- 9,6 (SAW) Jahren und in der Gruppe der Manner
seit 13,8 +/- 9,0 (SAW) Jahren, was zu einer durchschnittlichen Dauer in der gesamten Gruppe
von 13,7 +/- 9,4 (SAW) Jahren fihrte.

Die Unterschiede in der Dauer der E.d. zwischen Untersuchungskollektiv und
Vergleichskollektiv waren statistisch signifikart, wenngleich der numerische Unterschied nur

gering war (1,6 Jahre).
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3.7 SYMPTOMATIK DER ENZEPHALOMYELITISDISSEMINATA

Die Symptomatik der entziindlichen Grunderkrankung zeigt die Tabelle Nr. 1 im Uberblick.

Tabelle Nr. 1:
Symptomatik der E.d. im Kollektivvergleich
Vergleichs|Schmer zfreies Schmer z- Zeitweise Stéandige Unter suchungs-
Symptome -kollektiv| Kollektiv kollektiv ohne | Schmerzen ohne| Schmerzen kollektiv
Par oxysmen Par oxysmen (Par oxysmengruppe)
Spastik/
Par esen 68,6% 53,7% 76,4% 72,3% 83,7% 52,7%
Sensibilitats-
stérungen 47,8% 39,5% 52,2% 47,3% 51,2% 68,8%
Zerebellareoder | 38,3% 38,6% 38,0% 35,8% 41,8% 42,9%
spinale Ataxie
Sehstorungen/ 37,8% 30,9% 41,4% 40,5% 42,9% 51,9%
Doppelbilder
Zerebelldrer und
vestibulocochledrer| 25,8% 15,8% 31,2% 30,5% 32,1% 40,3%
Schwindel
Blasen/ 8,0% 45% 9,9% 9,4% 10,7% 6,5%
Dar mstdrungen
Psychopathie/
Hirnleistungs- 3,2% 3,2% 31% 2,1% 5,1% 3,9%
schwéache
Kollektivgr 6i3e (n) 936 357 579 417 162 77

Die Prozentsétze beziehen sich auf das jeweilig betrachtete Kollektiv. In der Summe Ubersteigen
die Prozentsétze 100%, da bel den E.d.-kranken i.d.R. mehrere Symptome gleichzeitig vorlagen.
Der Vergleich der Einzelkollektive wies bezlglich der Symptomatik der E.d. signifikante
Unterschiede auf.

Hierzu gehoren einerseits die spastischen Paresen, die in der Gruppe mit standigen Schmerzen
(83,7%) signifikant haufiger anzutreffen waren, as in der schmerzfreien Patientengruppe
(53,7%)(P<0,01). Im Untersuchungskollektiv (52,7%) fanden sich spastische Paresen dhnlich
haufig wie in der schmerzfreien Gruppe.

Sensibilitatsstorungen traten im Untersuchungskollektiv (68,8%) signifikant haufiger auf als im
Vergleichskollektiv (47,8%) oder besonders im schmerzfreien Kollektiv (39,5%) (P<0,01).
Darlberhinaus waren auch Sehstérungen und Doppelbilder als Zeichen der Hirnnervenbeiligung
in der Schmerzgruppe ohne paroxysmale Schmerzen haufiger (41,4%) als in dem schmerzfreien
Kollektiv (30,9%) anzutreffen. Im Untersuchungskollektiv war der Unterschied zur
schmerzfreien Gruppe mit 51,9% besonders deutlich.

Der zerebelldre und der vestibulocochledre Schwindel trat im Untersuchungskollektiv ebenfalls
deutlich haufiger (40,3%) als im Vergleichskollektiv (25,8%) und in den Unterkollektiven auf.
Besonders deutlich fiel der Unterschied im Vergleich zu dem schmerzfreien Kollektiv (15,8%)
aus.

Blasen- und Darmstérungen waren im Kolektiv mit standigen Schmerzen (10,7%) mehr als




doppelt so haufig wie im schmerzfreien Kolektiv (4,5%). Das Untersuchungskolektiv war mit
6,5% relativ gering von diesen Problemen betroffen.

Zerebelldre oder spinale Ataxien waren haufig anzutreffen, unterschieden sich in ihrer
Haufigkeit in den Eizelkollektiven jedoch nicht signifikant.

Psychopathien und Hirnleistungsschwéchen waren insgesamt selten zu finden und unterschieden

sich in alen Kollektiven nicht signifikant.

Die in den folgenden Kapiteln 3.8 bis 3.11 dargestellten Ergebnisse betreffen nur das

Unter suchungskollektiv (Patientengr uppe mit paroxysmalen Schmer zen).

3.8 LATENZ ZWISCHEN DEM AUFTRETEN DER ENZEPHALOMYELITIS

DISSEMINATA UND DEN PAROXYSMEN
Die Latenz zwischen dem Auftreten der ersten Symptome der entziindlichen Grunderkrankung

und dem Auftreten der neuralgieformen Schmerzsymptomatik betrug im Untersuchungskollektiv
im Mittel 7,8 Jahre. Der Median betrug 6 +/- 4 (MD) Jahre Latenzzeit.

Die Eintellung erfolgte nicht anhand von Patientenzahlen, da einige Patienten mehr als einen
Schmerzparoxysmus bei sich unterscheiden konnten. Die Einteilung wurde daher anhand der
Anzahl der in dem jeweiligen Zeitraum aufgetretenen Schmerzattacken vorgenommen.
Insgesamt konnten unter obiger Fragestellung 106 Angaben ausgewertet werden.

Die Auswertung zeigte, dal3 nahezu 50% der Schmerzanfélle innerhalb der ersten 5 Jahre nach
Beginn der ersten Symptome der E.d. auftraten.

Innerhalb der ersten 10 Jahre nach Beginn der E.d. traten nahezu 75% der Schmerzattacken auf
und innerhalb der ersten 15 Jahre nach dem Beginn der E.d. fanden sich bereits etwa 87% der
Paroxysmen.

Wenn Schmerzparoxysmen im Verlauf der E.d. auftreten, so beginnen diese in der Regel
innerhalb der ersten 15 Krankheitgahre und bei jedem zweiten Betroffenen sogar innerhalb der
ersten 5 Jahre.

Als Initialsymptom ohne weitere Symptome seitens der E.d. bzw. as ein Symptom in
Verbindung mit anderen Initialsymptomen der E.d. traten Schmerzanfélle in 13,2% der Félle
unseres Untersuchungskollektivs auf.

Es ist demnach nicht ungewohnlich, dal3 bei den Patienten, die im Verlauf der E.d. an
Schmerzattacken leiden, diese bereits zu Beginn der Erkrankung in Erscheinung treten. Die
Ubersichtsdarstellung findet sich in Abbildung Nr. 4.




Abbildung Nr. 4:
L atenzzeit zwischen dem Auftreten der E.d. und
dem Beginn der Par oxysmen
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3.9 CHARAKTERISTIK DER PAROXYSMEN

3.9.1 UNTERSCHEIDBARE PAROXYSMEN
Unterschiedliche Paroxysmen wurden angenommen, wenn entweder die Symptomatik oder die

Lokalisation der einzelnen Anfélle deutliche Unterschiede zeigte und von den Untersuchten die
Unabhéngigkeit der Schmerzparoxysmen voneinander bestétigt wurde.

Die Untersuchung des Patientengutes (Untersuchungskollektiv) ergab, dal3 bel 53 Patienten ein
einzelner Schmerztyp vorkam (68,8%).

Von zwel unterscheidbaren unabhangigen Paroxysmen berichteten 17 Patienten (22,1%).

Uber drei voneinander unterscheidbare Paroxysmen berichteten sieben Patienten (9,1%).

Es lagen demnach bei den 77 Patienten des Untersuchungskollektivs insgesamt 108 voneinander
unterscheidbare Paroxysmen vor.

Auf die Gesamtzahl der Paroxysmen wird bel einigen Auswertungen bezug genommen, da zum

Teil erhebliche Unterschiede zwischen den Schmerzattacken bei demselben Untersuchten

bestanden.

13.9.2 STEREOTYPIE |
Die Untersuchung der Verlaufsform des Schmerzes hinsichtlich der Gleichartigkeit der Attacken

beziiglich Ort des Auftretens, Schmerzdauer, Schmerzcharakter und Schmerzverlauf ergab in
94,3% der Félle stereotype Attacken, in 5,7% lag keine Stereotypie vor und die Attacken
unterschieden sich vor allem hinsichtlich des Ortes ihres Auftretens. Der Schmerzcharakter und

die Verlaufsform des Anfalls war jedoch auch in diesen Féllen immer identisch.
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13.9.3 ANFALLSHAUFIGKEIT
Die Angaben zur Haufigkeit des Auftretens der Paroxysmen variierten im

Untersuchungskollektiv erheblich. Es wurde mehrfach von gehéuftem Auftreten in sogenannten

empfindlichen Phasen (, cluster”) berichtet.

Ein Drittel der Anfédle traten entweder unregelméaidig oder taglich wiederkehrend auf.

Die Patienten, die "empfindliche Phaseni' angaben, trat ein weiteres Drittel der Anfdlle entweder
an einem bzw. zwei Tagen pro Woche oder an einem Tag pro Monat auf (Abbildung Nr. 5).

Abbildung Nr. 5:
Haufigkeitsverteilung der Schmer zattacken
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Die Anzahl der Paroxysmen pro Schmerztag variierte bei den untersuchten Patienten ebenfalls

erheblich (Abbildung Nr. 6).
Etwa ein Drittel der Schmerzattacken trat einmal pro Schmerztag auf.
Ein weiteres Drittel der Anfélle trat zwei- bis funfmalig pro Tag auf und das letzte Drittel

vertellte sich auf sechs- bis maximal funfzigmaliges Erscheinen pro Schmerztag.

Abbildung Nr. 6:
Haufigkeit der Par oxysmen pro Schmerztag
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13.9.4 ABLAUF DER SCHMERZANFALLE

Ein akuter Schmerzbeginn und ein pl6tzliches -ende ist ein typisches Zeichen neuralgieformer
Schmerzen, daher wurden die Patienten diesbeziiglich untersucht.

Schmer zbeginn
Ein plotzlicher Schmerzbeginn lag bel 95,4% der Anfélle vor, wohingegen ein allmahlicher

Schmerzbeginn nur in 4,6% der Falle genannt wurde.

Schmer zende
Hinsichtlich des Schmerzendes kam es in 89,8% der Félle zu einem plotzlichen Ende der

Paroxysmen. Ein allméhliches Sistieren der Schmerzen lag bei lediglich bei 10,2% vor.

Nachschmerz
Einen Nachschmerz kam in drei Féllen (2,8%) vor.

Hierbel ist zu bemerken, dal3 es sich um die gleichen Patienten handelte, die vor dem
Paroxysmus ebenfalls einen leichten Dauerschmerz al's Vorboten empfunden hatten.

Schmer zverlauf
Der Schmerzverlauf wurde in sechs verschiedenartige Klassen eingeteilt, die den Patienten

anhand von grafischen Illustrationen zur Auswahl vorgelegt wurden.

Es handelte sich einerseits um die Darstellung typischer Einzelparoxysmen, zwischen denen
Pausen von Uber 30 Sekunden stattfanden (F). Zum zweiten enthielten die Darstellungen eine
typische Schmerzsalve mit aufeinanderfolgenden " Schmerzspitzen™ (C). Der dritte Schmerztyp
bestand aus aufgesetzten Schmerzspitzen auf einem Grundschmerzniveau (A). Der vierte
Schmerztyp war ein wellenformiger Verlauf des Schmerzes, einerseits mit Rickgang bis zur
Schmerzlosigkeit (E), andererseits mit einem Rickgang bis zu einem Grundschmerz (D). Die
letzte Art des Schmerzverlaufes war ein langsam ansteigender Dauerschmerz, der sich nach
Erreichen eines Plateaus lange Zeit auf diesem fortbewegte (B).

Am haufigsten kam der Schmerztyp F vor, das heil3, Einzelparoxysmen mit Pausen von Uber
dreil3ig Sekunden Dauer. Diese Schmerzart lag bei 51,5% der Schmerzattacken vor.

Haufig (20,5% der Anfélle) wurde der Schmerztyp C, mit dicht aufeinander folgende Spitzen
(sog. Salve) angegeben.

Uber 70% der Schmerzattacken entsprachen somit typisch neuralgieformen Attacken, der
Trigeminusneuralgie sehr @hnlich verlaufend und die Ubrigen etwa 30% wiesen ebenfalls
neuralgieghnliche Verlaufsformen auf, jedoch mit atypischen Komponenten (Grundschmerz,
wellenformiger Verlauf). Vollig atypische Verlaufe der Attacken (Typ B) wurden nicht
angegeben.

Die Abbildung Nr. 7 zeigt die Ergebnisse im Uberblick.



Abbildung Nr. 7:
Verlaufsformen der paroxysmalen Schmerzen
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13.9.5 SEITENVERTEILUNG DER SCHMERZANFALLE
Ausgewertet werden konnten hier 108 unterscheidbare Schmerzattacken.

Bilateral fanden sich 50,6% der Paroxysmen.

Davon traten gleichzeitig rechts- und linksseitig 14,2% zutage und abwechselnd rechts- oder
linksseitig traten 36,4% auf.

Unter den unilateralen Anféllen traten 39,2% rechtsseitig auf und lediglich 10,2% auf der linken
Seite.

Unter den bilateralen Paroxysmen lagen in etwa der Hélfte der Falle keinerlel Unterschiede
zwischen den betroffenen Korperseiten vor.

Die zweite Halfte der bilateralen Paroxysmen wiesen Seitenunterschiede hinsichtlich Haufigkeit
oder Intensitét der Anfélle auf.

Die bilateral auftretenden Anféle waren linksseitig haufiger und intensiver als auf der rechten
Seite (Abbildung Nr. 8).

Abbildung Nr. 8:
Seitenunter schiede bei bilateralen Par oxysmen
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13.9.6 VERANDERUNG DES SCHMERZAREALS |
Die raumliche Entwicklung der neuralgieformen Schmerzen wurde in drei Kategorien eingeteilt.

Die erste Kategorie war die Schmerzausstrahlung, bei der sich ein schwécherer Schmerz
gleichen Charakters in der Umgebung des Punctum maximum der jeweiligen Neuralgie befand.
Diese Form der rdumlichen Schmerzentwicklung wurde in zwolf Fallen (11,2%) beobachtet.

Die zweite Form der Veradnderung des Schmerzortes war die Schmerzausbreitung, das heilét eine
Ausweitung des Schmerzgebietes in die Umgebung. Diese Form der Veranderung lag bel 21
Neuralgien (19,6%) vor.



Die dritte Art der Schmerzortverdnderung war die Schmerzwanderung, bei der sich das
Schmerzgebiet fortbewegte, aber sich in seiner Grofe nicht verdnderte. Diese Form der
réaumlichen Entwicklung lag in 21 Féllen (19,6%) vor.

Insgesamt veranderte sich der Schmerzort in einer der drei beschriebenen Formen bei 50,5% der

untersuchten Neuralgien.

3.9.7 VERTEILUNG DER PAROXYSMEN IM K ORPERSCHEMA
3.9.7.1 VERTEILUNG DER PAROXYSMEN AUF ANATOMISCHE REGIONEN

Die Untersuchung der Vertellung der Paroxysmen am Korper ergab 70 Paroxysmen (53,8%) im
Bereich des K 6rperstammes.

Auf dem Bereich der Extremitaten entfielen 60 Paroxysmen (46,2%).

Die grof3e Zahl der Paroxysmen ergibt sich hier aus der Tatsache, dal3 die Neuralgien sowohl
Stamm, al's auch Extremitéten betrafen und es so zu Mehrfachnennungen kommen konnte.

Die Feineinteilung der Korperregionen ergab das folgende Verteilungsmuster:

K opf:
Im Kopfbereich fanden sich insgesamt 45 Neuralgien (27,1%), davon entfielen 24 auf bilateral

lokalisierte Neuralgien, 16 auf rechtsseitig lokalisierte Neuralgien und 5 auf linksseitig
lokalisierte Neuralgien.

Hals.

Im Bereich des Halses fanden sich insgesamt zehn verschiedene Neuralgien (6,0%). Davon
entfielen 5 auf bilateral lokalisierte Neuralgieformen und weitere 5 auf rechtsseitig lokalisierte
Neuralgien. Linksseitig befanden sich in diesem Bereich keine Neuralgien

Rumpf:

Am Rumpf fanden sich 34 Neuralgien (20,5%). Davon entfielen 19 auf bilateral lokaliserte
Neuralgien. 13 Paroxysmen waren rechtsseitig lokalisiert und 2 Neuralgien befanden sich auf der
linken Seite.

Obere Extremitaten:
Die oberen Extremitdten waren von 27 verschiedenen Paroxysmen (16,3%) betroffen. Zwolf

Paroxysmen fanden sich bilatera und weitere zwolf Neuralgien fanden sich rechtsseitig und

lediglich drel Neuralgien fanden sich linksseitig.

Untere Extremitéaten:
Im Bereich der unteren Extremitéten waren 50 Neuralgien (30,1%) lokalisiert. Auf bilateral

lokalisierte Neuralgien entfielen 24 Paroxysmen. Es fanden sich 19 Schmerzanfédlle rechtsseitig

lokalisiert sowie sieben linksseitig.




Die Gesamtdarstellung Uber alle Korperregionen findet sich in Abbildung Nr. 9 und Abbildung
Nr. 10. Die Abbildungen zeigen die Datenanalyse, einerseits mit Betonung der Kdrperregion und
andererseits mit Schwergewicht auf der betroffenen Seite.

Abbildung Nr. 9:
L okalisation der Korperparoxysmen
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Abbildung Nr. 10:
Seitenverteilung der Kor per par oxysmen
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In der Ubersichtsdarstellung Nr. 10 kommt die schon bei den Einzelbetrachtungen der
Korperregionen aufféllige, deutlich geringere Betroffenheit der linken Korperseite zum
Ausdruck. Ausschliefllich die linke Korperseite war lediglich in 10,2% der Féalle betroffen.



Bilaterale Paroxysmen waren in allen Korperregionen am haufigsten oder gleichhaufig wie
rechtseitige Paroxysmen anzutreffen.

Insgesamt lagen in 50,6% der Félle bilaterale Schmerzattacken vor und in 39,2% rechtsseitig
lokalisierte Anfélle.

Die Tabelle Nr. 6 (Anhang 9.1, Seite 139) zeigt die Verteilung der betroffenen anatomischen
Regionen, geordnet nach der Haufigkeit ihres Betroffenseins.

Es félt einerseits die deutlich geringere Haufigkeit der von Schmerzatacken betroffener
linksseitiger (ohne bilaterale Anfélle) Areale auf. Ihr Anteil an allen auftretenden Paroxysmen
betragt 5,4%. Der Unterschied zum o.g. Wert von 10,2% linksseitiger Anféle griindet sich auf
die unterschiedliche Fragestellung. In der obigen Betrachtung wurden grof3e anatomische
Regionen ausgwertet. Werden jedoch, wie in diesem Kapitel, kleinere anatomische Areale
zugrunde gelegt, so zeigt sich, dal’ die ausschliefdlich von linksseitigen Attacken betroffenen
Gebiete eine kleinere Ausdehnung haben as die gegenseitigen. Daher sind bel dieser
Betrachtungsweise nur 5,4% der betroffenen anatomischen Arede linksseitig gelegen.
Rechtssaitige Schmerzareale waren in 45,9% und bilaterale Areale in 48,7% der Félle betroffen.
Damit waren rechtsseitige und bilaterale Neuralgiegebiete etwa gleich haufig.

Im Seitenvergleich der streng unilateralen Attacken fanden sich linksseitige Gebiete bei 10,5%
der unilateralen Falle und rechtsseitige bei 89,5% der streng einseitigen Neuralgien

Bel den bilateralen Arealen handelte es sich um gleichzeitig bilateral oder um abwechselnd
rechts- und linksseitig betroffene Gebiete.

Bei den unilatera betroffenen Arealen handelte es sich um streng einseitige Schmerzanfélle.

Die Ausdehnung der Schmerzgebiete auf anatomische Regionen war erwartungsgemald nicht
streng durch die anatomischen Regionengrenzen beschrénkt, sondern erstreckte sich zum Tell
willkdrlich in Teilbereiche der jeweiligen Region hinein, da den anatomischen Grenzen keine
neurologische  Ordnung unterliegt, sonderen ene an anatomischen  Strukturen
orientierteTopologie.

Die anatomische Zuordnung diente in diesem Kapitel der regionaen Zuordnung und der
Abgrenzung von Haufigkeitsgebieten unter topologischen Gesichtspunkten.

Die Vertellung der paroxysmalen Schmerzen auf anatomische Regionen, unterschieden nach
bilateralen, streng rechts- oder linksseitigen Neuralgien, findet sich in der Abbildung Nr. 11 in
graphischer Form verdeutlicht.
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Abbildung Nr. 11:
Verteilung der Schmer zar eale auf anatomische Regionen
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[3.9.7.2 SEGMENTALE UND PERIPHER NERVALE VERTEILUNG DER SCHMERZGEBIETE |

Die Schmerzgebiete waren nicht streng durch die Dermatomgrenzen gekennzeichnet, sondern
endeten willkdrlich innerhalb der spinalen Segmentprojektionen. Die von paroxysmalen
Schmerzattacken heimgesuchten Areale waren vollkommen irregulér konfiguriert und die
Segmentzuordnung diente nur der Beschreibung der Lokalisation (Abbildung Nr. 12).

Aufféllig blieb, wie schon bei den vorangehenden Betrachtungen, die Dominanz der
rechtseitigen Paroxysmen unter den streng unilateralen Attacken.

Bilaterale Paroxysmen betrafen 55,8% der von neuralgiformen Schmerzen betroffenen
Schmerzzonen.

Auch bel dieser Betrachtungsform ergaben sich im Vergleich zur anatomischen Vertellung und
zur Grobeintellung abweichende prozentuale Anteile der uni- bzw. bilateralen Gebiete, die
zugrundliegende Tendenz war jedoch bei allen Betrachtungsweisen die gleiche.

Die Begrenzung der Schmerzgebiete war irregulér konfiguriert und auch im Vergleich mit den
Innervationarealen der peripheren Nerven nicht streng durch die Versorgungsgebietsgrenzen
limitiert, sondern verlief im Randbereich  willklrlich innerhalb der  peripheren
Versorgungsgebiete. Die Schmerzaresle sind somit keinen peripheren Verteilungsmuster
sensibler Nerven oder Dermatomproj ektionen zuzuordnen.

Im Anhang finden sich dieTabellen Nr. 7 und Nr. 8 der Verteilung der Schmerzgebiete auf die
peripheren Innervationsaredle der sensiblen Nerven (9.2, Seite 140) und die segmentae
Verteilung (9.3, Seite 141)



Abbildung Nr. 12:
Segmentale Verteilung der Schmer zar eal¢e
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[3.9.7.3 REALE VERTEILUNGSMUSTER DER SCHMERZAREALE

Rumpf und Extremitaten
Die Abbildung Nr. 13 stellt die Féle dar, bei denen die Schmerzareale konstant am Korper

vorhanden waren, ohne Veranderung der Lokalisation der Schmerzareale. Die Graphik zeigt die
Félle bilateraler Schmerzareale. Zwischen den einzelnen Arealen mit gleicher Nummer konnte
ein zufdliger Wechsel der Paroxysmen auftreten. Am haufigsten zeigten sich die Extremitéten
von dieser Art der Paroxysmen betroffen, insbesondere die unteren Extremitéten. Es falt
besonders die Betroffenheit der dstalen Abschnitte der Extremitéten auf. Weniger stark waren
die ventraden und dorsalen thorakalen Areale sowie der Abdominabereich von

Schmerzparoxysmen betroffen.

Abbildung Nr. 13:
Topographisch konstante Schmer zar eale, zuféllig abwechselnde bilaterale
Schmer zpar oxysmen am K or per




In der Abbildung Nr. 14 finden sich die Félle mit ebenfalls bilateralen und 6rtlich konstanten
Schmerzarealen. Die Paroxysmen traten in diesen Fallen jedoch gleichzeitig bilateral oder streng
konsekutiv bilateral auf. Auch hier zeigt sich wiederum ein bevorzugtes Vorkommen der
Paroxysmen an den Extremitédten, welches jedoch weniger ausgepragt ist. Paroxysmen kamen
sowohl thorakal und abdominell, insbesondere dorsal und wirbelséulennah vor. Von dort aus war
gehauft eine Ausbreitung in die oberen und besonders in die unteren Extremitéten festzustellen.

Abbildung Nr. 14:
Topographisch konstante Schmer zar eale, gleichzeitig bilater ale Schmer zpar oxysmen
am Korper

Die Abbildung Nr. 15 zeigt in Synopsis die Fale ortlich konstanter unilateraler Schmerzareale,
die gleichzeitig oder konsekutiv auftraten.

In diesen Fallen zeigte sich wieder die stérkere Betroffenheit der rechten K 6rperhélfte.
Besonders haufig waren die unteren Extremitéten von oben charakterisierten
Schmerzparoxysmen betroffen. Etwa gleichhaufig betroffen waren die oberen Extremitdten und
der Korperstamm.

Abbildung Nr. 15:
Topographisch konstante Schmer zar eale, gleichzeitig unilaterale Schmer zpar oxysmen
am K or per




Ortlich konstante unilaterale Schmerzarede mit zuféllig abwechselder Lokalisation der
Paroxysmen waren selten, so dald sich eine Bevorzugung bestimmter Korperregionen nicht
abzeichnete (Abbildung Nr. 16).

Abbildung Nr. 16:
Topographisch konstante Schmer zar eale, zufallig abwechselnde unilaterale
Schmer zpar oxysmen am K or per
|

Ortlich inkonstante unilaterale Schmerzaredle mit zufélig abwechseind  auftretenden
Paroxysmen fanden sich fast auschliefdich im Bereich der Extremitéen. Die unteren
Extremitéten waren deulich haufiger betroffen als die oberen Extremitéten.

Auch der Abdominal- und Lumbalbereich wies die genannten Paroxysmen auf.

Die Ubersichtsdarstellung der beschriebenen Verhétnisse zeigt Abbildung Nr. 17.

Abbildung Nr. 17:
Topographisch inkonstante Schmer zar eale, zuféllig abwechselnde unilaterale
Schmer zpar oxysmen am K or per

Die gleiche Schmerzform wie oben beschrieben mit bilateral willktrlich abwechselnden
Paroxysmen trat seltener auf. Auch hier waren die Extremitdten bevorzugte Manifestationsorte.
Es bestand ein Ungleichgewicht zugunsten der unteren Extremi téten. Dies war jedoch nicht sehr
ausgepragt. Abbildung Nr. 18 stellt die beschriebenen Verhdtnise graphisch dar.
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Abbildung Nr. 18:
Topographisch inkonstante Schmer zar eale, zufallig abwechselnde bilaterale
Schmer zpar oxysmen am K or per

Kopf- und Halsbereich
Die Abbildung Nr. 19 sellt die ortlich konstanten bilateralen Schmerzareale mit zuféllig

abwechselnden Schmerzparoxysmen dar. Die Schmerzareale fanden sich innerhalb und

aulferhalb der Versorgungsgebiete der Nervi trigemini. Die Bevorzugung einer bestimmten Seite
konnte nicht festgestellt werden, die Schmerzgebiete waren symmetrisch an Kopf und Hals

vertailt.

Abbildung Nr. 19:
Topographisch konstante Schmer zar eale, zufallig abwechselnde bilaterale
Schmer zpar oxysmen am K opf

Hinsichtlich der ortlich konstanten, aber gleichzeitig oder streng konsekutiv auftretenden

bilateralen Schmerzparoxysmen zeigte sich das gleiche Bild (Abbildung Nr. 20).
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Abbildung Nr. 20:
Topographisch konstante Schmer zar eale, gleichzeitig bilater ale Schmer zpar oxysmen
am Kopf

Auch bei den ortlich konstanten unilateralen Schmerzgebieten, die gleichzeitig oder streng
konsekutiv von Schmerzparoxysmen betroffen wurden, zeigte sich eine homogene Verteilung

der Schmerzareale im Gesichts-, Kalotten- und Halsbereich.

Eine leichte Rechtsdominanz lief3 sich bei den unilateralen Attacken feststellen (Abbildung Nr.
21).

Abbildung Nr. 21:
Topographisch konstante Schmer zar eale, gleichzeitig unilaterale Schmer zpar oxysmen
am Kopf

13.9.8 SCHMERZSTARKE
Die Schmerzstarke der Schmerzanfdlle in der Untersuchungsgruppe wurde anhand einer

visuellen Analogskala eruiert, wobei der Grad 0 keinem Schmerz und der Grad 10 dem stérksten




bisher empfundenen Schmerz entsprach.
Die anhand der visuellen Analogskada ermittelte mittlere Schmerzstarke der
K orperschmerzattacken betrug 6,8 (Abbildung Nr. 22).

Abbildung Nr. 22:
Schmer zstérke der Par oxysmen
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Damit befand sie sich zwar im oberen Drittel der Skala, entsprach aber nicht, wie bei der
idiopathischen  Trigeminusneuralgie haufig zitiert, dem stéarksten bisher erlebten
Schmerzempfinden.

Die haufigsten Angaben fanden sich relativ homogen verteilt (10,7% bis 15,4%) zwischen Grad
fanf und neun.

Immerhin 17,4% der Untersuchungsgruppe beschrieb ihre Schmerzattacken als den starksten
bisher erlebten Schmerz.

Unter den Attacken mit hochsten Intensitéten (Grad 10 der VAS) fanden sich Paroxysmen im
Bereich der unteren Extremitéten (30,6% der Schmerzattacken mit Grad 10), des Kopfes (25,0%
der Attacken mit Schmerzgrad 10) und der oberen Extremitdten (19,4% der Attacken mit
Schmerzgrad 10).

Seltener traten die schwersten Anfélle im Bereich des Rickens, des Gesichtes und des
Abdomens auf.

Sehr selten fanden sich diese Attacken am Hals und im Berich der Brust.

Attacken starker Intensitét (Grad 9 bis 7 der VAS) fanden sich besonders haufig an den unteren
Extremitdten (22,4% der Schmerzattacken mit Grad 9 bis 7), am Kopf (20,7% der
Schmerzattacken mit Grad 9 bis 7), am Rucken (17,2% der Schmerzattacken mit Grad 9 bis 7)
und an den oberen Extremitaten (12,1% der Schmerzattacken mit Grad 9 bis 7).

Seltener traten die starken Intensitétsgrade an Brust, Bauch, Hals und Gesicht auf.

Attacken maldiger Intensitét (Grad 6 bis 4 der VAYS) traten gehduft an den unteren Extremitéten



(25,0% der Schmerzattacken mit Grad 6 bis 4), an den oberen Extremitéen (17,3% der
Schmerzattacken mit Grad 6 bis 4), am Kopf (13,4% der Schmerzattacken mit Grad 6 bis 4), am
Ricken (13,4% der Schmerzattacken mit Grad 6 bis 4) und im Bereich der Brust (11,5% der

Schmerzattacken mit Grad 6 bis 4) auf. Seltener fanden sich dies Attacken im Gesicht sowie

selten an Bauch und Hals.

Schwach intensive Paroxysmen (unter Grad 4 der VAS) gab es insgesamt selten, eine

Auswertung ertibrigt sich.

[3.9.8.1 VARIATION DER SCHMERZSTARKE

Beziiglich der Variation der Schmerzstdrke konnten 108 verschiedene Schmerzatacken
ausgewertet werden.

Die Schmerzstérke variierte bel verschiedenen Anféllen zum Teil erheblich. Immer konstante
Hohen der Schmerzstérke (Variation um keinen Grad) wurde bel 54 Schmerzanfallstypen
(50,0%) beschrieben. Eine Variation der Schmerzstéarke um einen Schmerzgrad der visuellen
Analogskala trat in 15 Féllen (13,8%) auf, eine Variation um zwel Schmerzgrade auf der
visuellen Analogskala in sechs Féllen (5,5%) und eine Variation um drei Schmerzgrade in zehn
Falen (9,2%). In sieben Féllen (6,4%) variierte die Schmerzstéarke um vier Stufen und in neun
Fallen (8,3%) um funf Stufen. Eine Variation um sechs Stufen trat in zwel Fallen (1,8%) auf und
eine Variation um sieben Stufen in funf Fallen (4,6%). Intensitatsspriinge um acht Stufen traten
nicht auf (0,0%). In einem Fall (0,9%) wurde der Unterschied in der Schmerzintensitét zwischen
den einzelnen Paroxysmen mit neun Stufen angegeben. Eine Variation um zehn Grade auf der
VAS entbehrt der Sinnhaftigkeit, da dies einem Wechsal zur Schmerzlosigkeit entspricht und

diese nicht as Paroxysmus bezeichnet werden kann (Abbildung Nr. 23).

In den 54 Félen, in denen die Schmerzstéarke variierte, ergab sich rechnerisch die mittlere

Variation zu 3,4 Schmerzgraden. Unter Einschluld aller Félle variierte die Schmerzintensitét um

1,7 Schmerzgrade der visuellen Analogskala.
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Abbildung Nr. 23:
Variation der Schm erzstarke
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[3.9.8.2 PLATEAUBILDUNG |

Sofern ein Schmerzplateau im Verlauf der Neuralgie beschrieben wurde, so fand sich dieses
haufiger im Bereich der leichten und méafdiggradigen SShmerzzusténde. Ein Plateau wurde bei
den Schmerzgraden acht bis zehn Gberhaupt nicht beschrieben. In einem Falle trat ein Plateau bei
der Schmerzstérke Grad sieben auf, zwel Félle zeigten sich bel sechstgradigen Schmerzen, drei
Falle bei funftgradigen Schmerzen und ebenso drel Fédle be viertgradigen Schmerzen. Bei
Vorliegen von drittgradigen Schmerzen kam esin vier Féllen zur Ausbildung eines Plateaus, bel
Vorliegen von zweitgradigen Schmerzen in zwei Féllen, ebenso wie in zwei Félen bei
erstgradigen Schmerzen.

Insgesamt wurde in 17 Fallen (15,7%) ein Plateau beschrieben.

13.9.9 SCHMERZBESCHREIBUNG
Zunéchst wurden die Patienten des Untersuchungskolektivs gebeten, ihre Schmerzattacken mit

eigenen Worten, zunéchst ohne Vorlage einer Auswahlliste, zu beschreiben.

Da Mehrfachnennungen moglich waren, Ubersteigt die Anzahl der Beschreilbungen die
Gesamtzahl der Betroffenen (77) und die der unterscheidbaren Attacken (108).

Das am haufigsten gewahlte Adjektiv war , stechend” (32 Félle).

Darauf folgte die Angabe ,,wie ein Stromschlag®, ,,wie ein Blitz*, ,,wie ein Messerschnitt®, ,,wie
ein Messerstich®, ,wie mit dem Messer gebohrt”, ,wie mit dem Messer umgedreht* oder
,Dolchstich* (19 Félle).

13 Angaben lauteten ,, einschief3end” oder ,, hereinjagend”.

In ef Falen wurden die Schmerzattacken als ,, pieksend”, ,wie Spritze”, ,,Nadelstich” oder als
,» 1000 Nadeln“ bezeichnet.

Je sechs Angaben erfolgten zu , krampfartig”, , sehr stark” und ,, elektrisierend”.

Finf Angaben zur Beschreibung der Schmerzanfélle lauteten ,, bohrend”.

Je vier Angaben waren ,, driickend”, ,,unangenehm® und ,,dumpf*.

Je drei Patienten nannten ,, scharf“, ,, schnirend”, ,, pochend bzw. klopfend“, ,,unertréaglich*, , sehr
kurz“, ,, zuckend und , heil3*.

Je zweima wurde der Paroxysmus as ,reiflend”, ,durchschnellend‘, ,as wenn ene
Gitarrensaite reifyt®, ,als wenn etwas zerspringt”, ,tiefgehend”, ,durchdringend”, , gemein“,
»hervtotend”, ,zermurbend*, , kneifend*, ,,wie Zahnschmerzen® und , als wenn Z&hne wachsen*
beschrieben.

Je einmal wurde von den Patienten ,wie mit dem Eispickel eingeschlagen®, ,brennend”,
,Eisenstange, die den Knochen zerschmettert”, ,wie eine Wunde*, ,wie mit dem Gewehr

eingeschossen”, ,,as ob ein Korpertel abgerissen wirde”, ,, spitz*, , Schmerzstol3*, , agressiv*,
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»Ziehend®, ,schneidend”, ,hell“, ,wie ein Hammerschlag®, ,,wie mit der Axt eingeschlagen®,

»lahmend”, ,wie glihendes Eisen”, , Vulkanausbruch“, ,,wie Feuer”, ,quaend‘ und , entsetzlich®

genannt. Abbildung Nr. 24 zeigt die Ergebnisse in der Ubersicht.

Abbildung Nr. 24:
Eigenbeschrelbung der Schmer zpar oxysmen
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Danach erfolgte eine Klassenbildung der Schmerzbeschreibungen in die Klassen ,, sensorisch®,
»bewertend* und , affektiv®, wie vom MPQ in seiner deutschen Version vorgegeben (C. Stein u.

G. Mendl [75] und |. Kiss et a. [37]).
In der Klasse der sensorischen Beschreibungen fanden sich 146 Angaben (75,3%), die Klasse der
bewertenden Beschreibungen enthielt 30 Angaben (15,5%) und die affektiv tingierten

Beschreibungen wurden von 18 Patienten (9,3%) angegeben.

Eine Betonung der Intensitét bel der Auswahl der Beschreibungen fand sich bei 166 Angaben
(85,6%) und ein Schwergewicht auf der Geschwindigkeit der Paroxysmen lag bei 86
Schmerzbeschreibungen vor (44,3%). Die hohen Fallzahlen resultieren aus der Méglichkeit zu
Mehrfachnennungen, bei vielen Patienten lag bezliglich der Schmerzbeschreibung gleichzeitig
ein Schwergewicht auf der Intensitét und der Geschwindigkeit der Paroxysmen.

Zur standardisierten Untersuchung der Schmerzcharakteristik hinsichtlich der sensorischen,
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bewertenden und affektiven Komponenten des Schmerzerlebens wurde den untersuchten
Patienten nach der Eigenbeschreibung die umfangreiche Adjektivliste des MPQ (deutsche
Version) vorgelegt, aus der sie digenigen Adjektive auswahlen konnten, die ihre
Schmerzattacken am ehesten beschrieben.

Die Adjektive waren wahllos angeordnet, entstammten aber drel verschiedenen Klassen der
Schmerzbeschreibung, einerseits beschrieben sie die sensorische Schmerzqualitét, andererseits
die bewertende Schmerzqualitét. Eine weitere Gruppe der Adjektive drickte die affektive
Komponente der Schmerzen aus. Zwel weitere Adjektivgruppen stellten die Stérke und die
Geschwindigkeit der Attacken besonders in den Vordergrund. Eine scharfe Trennung der
Adjektivgruppen war nicht immer moglich. Uberlappungen kamen aufgrund der Unscharfe der
sprachlichen Begriffe bzw. deren Ubersetzung aus dem Englischen (Mc Gill Pain Questionnaire
[47]) vor.

Nach Haufigkeiten geordnet, beschrieben die Patienten ihre Schmerzparoxysmen in 59 Féllen
,blitzartig®.

In 40 Féllen wurde ,messerstichartig”, in 32 Félen ,einschiefend” sowie in 27 Féllen
»Stechend” und in 24 Féllen , elektrisierend” zur Schmerzbeschreibung ausgewahit.

20 Angaben bezeichneten die Schmerzattacke as ,, unerwartet”, 13 Befragte beschrieben sie als
»Storend* und je 12 Angaben lauteten ,,qualend” beziehungsweise ,, genau abgrenzbar”.

Je 11 Angaben lauteten , furchtbar* und ,, hochschnellend* als Schmerzbeschreibung, und fir 10
Paroxysmen traf das Adjektiv , scharf aus der Liste zu.

Je 9 Befragte wahlten , schneidend”, , heftig“ oder ,erschopfend®, je 7 nannten ,ziehend"
beziehungsweise , unvermutet”.

Je 5 Angaben lauteten , driickend”, , krampfend”, , pieksend” und ,reif3end* und je 4 Patienten
beschrieben die Neuralgie as , lanzenstichartig”, ,,wie 1000 Stecknadeln®, ,,beéngstigend” oder
»beilend”.

Je 3 Untersuchte beschrieben die Schmerzen a's ,, einschniirend”, , brennend, , heil3*, , bohrend”,
»Klopfend" oder ,, hell”.

Je 2 waéhlten zur Schmerzbeschreibung , bedrohlich®, ,vernichtend”, ,esig”, ,lanzinierend”,
»Vibrierend” oder , stbrend”.

Je eine Angabe lautete ,leuchtend“, ,wie Stromstol3‘, ,kurz‘, ,atemraubend”, ,diffus’,
»stichartig”, ,,ermidend”, ,,unangenehm* oder ,, driickend".

Die Summe der Angaben Ubersteigt auch hier die Zahl der Untersuchten und die Zahl der
unterscheidbaren Schmerzanfélle, da Mehrfachnennungen fir einen Paroxysmus moglich waren.
Der Sachverhalt ist in Abbildung Nr. 25 graphisch dargestelit.
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Abbildung Nr. 25:
Schmer zbeschreibung bei vor gegebenem Vokabular
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Schmer zbeschreibung (selektiertes Vokabular)
Klassiert in die oben beschriebenen Gruppen des MPQ enthielt die Gruppe der sensorischen
Schmerzbeschreibungen 308 Angaben (79,6%) und die Gruppe der bewertenden
Schmerzbeschreibungen 21 Angaben (5,4%). Die Gruppe der affektiv geférbten Beschreibungen
enthielt 58 Angaben (15,0%).
In der Gruppe der Schmerzbeschreibungen, die sich auf die Intensitét des Paroxysmus bezogen,
fanden sich 191 Angaben (49,4%).
In der Gruppe der Beschreibungen, die von der Geschwindigkeit der Paroxysmen dominiert
wurde, kamen 223 Angaben vor (57,6%).
Die Anzahl der Falle Ubersteigt auch diesbeztiglich die Anzahl des Untersuchungskollektivs und

die Anzahl der Paroxysmen, da Mehrfachnennungen méglich waren.

3.9.10 EINFLURFAK TOREN
3.9.10.1 EXTERNE UND INTERNE EINFLUSSE

Es gab im untersuchten Klientel pradisponierende Faktoren und direkt anfallausldsende
» rrigger”.

Die Untersuchung der Haufigkeit der Paroxysmen oder der Stdrke der Schmerzen von
Pradispositionsfaktoren ergab in 52,0% der Félle keinerlei Abhangigkeiten.

Bel den Ubrigen Schmerzattacken gehorten in erster Linie kdrperliche und affektive Belastungen
sowie die Ruhephase nach korperlichen Anstrengungen zu den pradisponierenden Faktoren.




Seltenere Prédispositionsfaktoren waren Wéarme oder der akute Schub der E.d. (Abbildung Nr.
26).

Abbildung Nr. 26:
Pradispositionsfaktoren

@ 48,0%
0 14,2%
0 52,0%
’ 0 10,2%
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O keine O korperliche Belastung
O seelische Belastung O Ruhe nach korperlicher Belastung
O Warme O Schub

Direkt anfallausl6sende Trigger bestanden vor alem in leichten Korperbewegungen und leichten
Berthrungen, seltener in Gertichen.

Demnach lagen Trigger im engeren Sinn bei 21,4% der Untersuchten vor (Abbildung Nr. 27).
Die Gesamtzal der Angaben Uberstieg aufgrund von Mehrfachnennungen die Anzahl der

Paroxysmen und Untersuchten.

Abbildung Nr. 27:

Trigger
O 21,4% 0 13,1%
O 78,6%
07,1% 01,2%

O keine O Gerliche O sensible Trigger O leichte K 6r per bewegungen

[3.9.10.2 TAGESZEITABHANGIGKEIT |

Die folgenden Angaben beziehen sich auf die Anzahl der unterscheidbaren Schmerzanfélle (108
Paroxysmen).

Die Untersuchung der Tageszeitabhangigkeit des Auftretens der Paroxysmen ergab in 74 Fallen
eine Unabhangigkeit von der Tageszeit. Bei 34 Paroxysmen lag eine Tageszeitabhangigkeit vor.
Bei den Attacken, bei denen eine Tageszeitabhangigkeit bestand, lag eine Haufung der Attacken



U -

in den Morgen und Vormittagstunden bis zur Mittagszeit sowie in den Abendstunden vor.
Nachmittags oder nachts traten die Attacken selten auf.
Die Summe der Prozentwerte Ubersteigt die Zahl der Untersuchten und die Zahl der Paroxysmen,

da Mehrfachnennungen bei Haufungen zu verschiedenen Tageszeiten mdglich waren.

Abbildung Nr. 28:
Tageszeitabhangigkeit (klassifiziert)
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In der Abbildung Nr. 29 findet sich die Darstellung der Uhrzeiten, zu denen die

Schmerzparoxysmen bel den untersuchten Patienten auftraten. Hier zeigt sich eine besondere
Haufung in den frihen Morgenstunden bis zur Mittagszeit sowie eine deutliche Haufung der
Schmerzparoxysmen in den Abendstunden zwischen 18 und 24 Uhr. Die Aktivitdt der
Schmerzattacken war in der Zeit zwischen 0 und 5 Uhr sowie in den Nachmittagsstunden

zwischen 12 und 18 Uhr deutlich niedriger.

Abbildung Nr. 29:
Tageszeitabhangigkeit der Paroxysmen

20
18 1
16 7
14

/ /
12 7 ,
10 7

Angabenhaufigkeit (n)

o N b O
1

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23
Uhrzeit (h)

13.9.11 VORBOTEN

15,5% der Paroxysmen kindigten sich durch eine Aura oder Vorboten an, die vor dem
eigentlichen Schmerzereignis auftraten.
Zu diesen Vorboten gehdrte am haufigsten ein Brennen oder Kribbeln sowie ein

Wundheitsgefiihl oder ein elektrisierendes Gefuhl im spéteren Schmerzareal oder ein leichter



vuU -

Dauerschmerz, der vor dem Schmerzereignis auftrat.

Seltener @ulerten sie sich in einer Hypésthesie im spateren Schmerzgebiet oder einer Schwellung
im spateren Schmerzareal. Vereinzelt bestanden die Vorboten in einer gesteigerten
Darmmotorik, einer Parese in der spéter von den Schmerzparoxysmen betroffenen Extremitét

oder Muskelzuckungen vor dem Schmerzereignis (Abbildung Nr. 30).

Abbildung Nr. 30:
Vorboten/Aura
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O keine Vorboten B8 Brennen/Kribbelpar asthesien
O leichter Dauerschmerz O Hypasthesieim Schmer zar eal
0O schwellung im Schmerzareal B Darmhyper motilitat
O Pareseim Schmer zar eal B Muskelzuckungen
O unspezifische Unruhe

3.10NEUROSTATUS
3.10.1 SENSIBILITAT

Die Untersuchung Oberflachen- und Tiefensensibilitdt umfalte die taktile Asthesie, die
Graphasthesie, die Thermésthesie, die Algesie, den Lagesinn, die Stereognosis und die
Pallasthesie. Daneben wurden die Angaben der Untersuchten bezlglich der subjektiven
Empfindungsstérungen, wie der Par- und Dysasthesie einschliefdich des Lhermitte-Zeichens
ausgewertet.

Bei Anordnung der Ergebnisse in Gruppen zusammengehdriger Daten ergab sich das folgende
Bild.

Im Untersuchungskollektiv (77 Patienten) waren beziglich der Sensibilitét 9,0% der Patienten
ohne pathologischen Befund, und bei 91,0% der Patienten lagen pathol ogische Zustéande vor.

Am haufigsten fanden sich Stérungen auf dem Gebiet der taktilen Sensibilitét, Parésthesien und
Stérungen auf dem Gebiet der Schmerzempfindung.

Seltener lagen Dysasthesien und Stérungen der Thermasthesie vor.
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Vereinzelt fanden sich Korperschemastorungen, Pallhypasthesien und das Zeichen nach
Lhermitte bei den untersuchten Patienten.
Die Ubersichtsdarstellung der Ergebnisse findet sich in Abbildung Nr. 31.

Abbildung Nr. 31:
Sensibilitatsstérungen
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B An-/Hypalgesie O Hyperalgesie
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O Thermische Par asthesien B Kribbelparéasthesien
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O Elektrische Parasthesie OL "Hermitte
O Pallhypasthesie B K 6r per schemastdr ungen

Taktile Hyp-/Anésthesie
Taktile Oberfléchensensibilitétsstorungen fanden sich in zwei Drittel der Félle an den

Extremitéten und in einem Drittel der F&lle am Stamm.

In der Mehrzahl der Félle traten die Hypésthesieareale bilateral auf. Unilateral rechtsseitig
fanden sich die hypasthetischen Gebiete bei etwa einem Drittel der Untersuchten und unilateral
linksseitig lediglich bei jedem Zehnten.

Die Betrachtung der Feinverteilung der Hypésthesiegebiete ergibt am haufigsten Stérungen im
Berisch der unteren und oberen Extremitéten.

Hinsichtlich der Haufigkeit schlossen sich der Rumpf und der Kopfbereich an, gefolgt vom
Halsbereich.

In Abbildung Nr. 32 findet sich die graphische Illustration der Verhaltnisse Ubertragen auf das
Korperschema. In der Graphik sind die Korperareale umso engmaschiger schraffiert, je haufiger
sie von taktilen Hypésthesien betroffen waren.

Die ganauen Prozentsétze finden sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seitel43).



Abbildung Nr. 32:
Verteilung der taktilen Hyp- und Anasthesieareale

Die taktilen Hyp- und Anasthesien stellten eines der haufigsten Symptome im Rahmen der
Enzephalomyselitis disseminata im Untersuchungskollektiv dar.

Die Abbildung zeigt die deutlich hdufigeren taktilen Hyp- und Anésthesien der unteren und
oberen Extremitéten und des Gesichtsbereiches im Verleich mit dem Gbrigen K 6rperstamm.
Dartber hinaus war eine Zunahme der hyp- und anasthetischen Areale im Bereich der
Extremitéten von proximal nach distal festzustellen.

Hyp-/Analgesie
Die Untersuchung der Schmerzempfindung ergab bel etwa einem Drittel der Untersuchten

Hypalgesieareale am Stamm und bei zwei Dritteln Hypal gesieareale an den Extremitéten.
Zumeist traten die hypal getischen Bezirke bilateral auf.

Unter den unilateralen Storungen waren die rechtsseitigen dreimal haufiger as die linksseitigen.
Die Vertellung der Hyp- und Analgesieareale entspricht der Verteilung der taktilen Hyp- und
Anésthesieareale und die graphische llustration der Verhdtnisse entspricht Abbildung Nr. 31.

Es fanden sich gehéuft hyp- und analgetische Korperareale im Bereich der Extremitéten und im
Gesichtsbereich. Es fiel auch diesbezuglich eine Zunahme der Haufigkeit von proximal nach
distal auf.

Die ganauen Prozentsétze finden sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seite 143).
Hyperalgese

Uber hyperalgetische Korperareal e klagten nur wenige Patienten.

Aufgrund der geringen Fallzahl ist hier keine Tendenz zu erkennen und eine weitergehende

Auswertung nicht sinnvoll.

Thermhyp-/Thermanasthesie
Die Prifung der Therméasthesie mit warmen und kalten Reagenzglasern ergab bel etwa elnem




Drittel der Betroffenen eine physiologische Temperaturwahrnehmung und bei etwa zwel Dritteln
eine pathol ogische Reizantwort.

Bevorzugt betraf diese Storung die Extremitaten, weniger den Stamm.

Meist lag die Thermésthesiestorung bilateral vor. Unter den unilateralen Storungen waren
rechtsseitige Ausfélle dreimal haufiger alslinksseitige.

Die Feinverteilung entsprach der der obigen Stérungen, mit Schwergewicht auf den unteren und
oberen Extremitéten, gefolgt von Rumpf und Kopf-, Halsbereich.

In Abbildung Nr. 33 findet sich die graphische Illustration der Verhéltnisse tbertragen auf das
Korperschema. In der Graphik sind die Korperareale um so engmaschiger schraffiert, je haufiger
sie von Thermhyp- und Thermanéasthesien betroffen waren. Die ganauen Prozentsétze finden
sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seite 143).

Abbildung Nr. 33:
Verteilung der Thermhyp- und Thermanasthesieareale

Es zeigte sich eine Zunahme der sensiblen Stérung von proximal nach distal, wenn auch weniger
ausgepragt, as im Rahmen der taktilen Senshbilitdtsstérungen und der Hyp- bzw.
Analgesieareale dargestellt.

Thermhyperasthesie
Eine Thermhyperasthesie trat in nur zwe Félen (2,6%) an den Extremitdten auf, eine

Auswertung der Ergebnisse ertibrigt sich aufgrund der kleinen Fallzahl.

Die ganauen Prozentsétze finden sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seite 143).

Dysasthesie

Dysasthesien traten bel den Betroffenen im Verhdltnis 4:6 am Korperstamm und an den
Extremitéaten auf.

Bei Uber der Hélfte der Félle waren die dysasthetischen Areale bilateral vorhanden und in etwa
jedem dritten Fall rechtsseitig unilateral.

Linksseitig unilaterale Dysésthesien konnten in jedem zehnten Fall festgestellt werden.
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Am haufigsten traten die dysasthetischen Stérungen an den unteren und oberen Extremitéten auf,
auch der Rumpfbereich war in etwa jedem vierten Fall betroffen. Kopf- und Halsbereich wiesen
selten Dysasthesien auf.

Dartber hinaus war eine gering ausgepragte Zunahme der Haufigkeit der Dysasthesieareale von
proximal nach distal festzustellen.

Die ganauen Prozentsétze finden sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seite 143).

Par asthesien

Parasthesien lagen in etwa einem Drittel der Fale am Korperstamm vor und in etwa zwei
Dritteln im Extremitatenbereich.

In Uber der Halfte der Félle waren die Parasthesien bilateral vertelilt.

Unilateral Gberwogen die rechtsseitigen Parésthesien.

Die Feinverteilung stellte sich &hnlich der Verteilung der Dysasthesieareale dar.

Es fallt das relativ zum Korperstamm deutlich haufigere Auftreten von parasthetischen Arealen
an den oberen und unteren Extremitdten sowie im Gesichtsbereich auf.

An den betroffenen Extremitéten zeigt sich eine Zunahme der Haufigkeit von parasthetischen
Arealen von proximal nach distal auf.

Die ganauen Prozentsétze finden sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seite 143).

L agesinnstdrungen
Die Untersuchung des Lagesinnes ergab in etwa zwel Drittel der Félle eine unbeeintrachtigte

Empfindung der Gelenkstellung der Rumpf- und Extremitétengelenke und bei etwa einem Dirittel
der Untersuchten war der Lagesinn gestért. Bei etwa einem Drittel bezog sich die
Empfindungsstorung auf die Rumpfstellung und bei zwei Dritteln der Betroffenen auf die Lage
der Extremitaten.

Besonders stark von Lagesinnstrungen betroffen waren die unteren Extremitdten und in gleicher
Haufigkeit Kopf, Hals, Rumpf und obere Extremitéten.

Im Seitenvergleich zeigte sich bei den Patienten mit gestortem Lagesinn in der Hélfte der Félle
eine bilaterale Stérung. Rechtssaitige Stérungen der Lageempfindung waren bel den einseitig
Betroffenen drei- bis vierfach haufiger als linksseitige.

Die oben schon beschriebene Zunahme der Stérung nach distal lag auch bezlglich der
L agesinnstérungen vor.

In Abbildung Nr. 34 findet sich die graphische Illustration der Verhaltnisse Ubertragen auf das
Korperschema. In der Graphik sind die Korperareale um so engmaschiger schraffiert, je haufiger
sie von Lagesinnstérungen betroffen waren.

Die ganauen Prozentsétze finden sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seite 143).
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Abbildung Nr. 34:
Vertellung der Lagesnnstorungen

Graphhyp-/Graphanasthesie
Die Untersuchung der Graphéasthesie lieferte bei einem Drittel der Patienten ene

unbeeintréchtigte Empfindung und bei zwel Dritteln eine Stérung der Graphésthesie.

Im Bereich des Korperstammes traten bel etwas weniger als der Hélfte der Betroffenen
Storungen der Graphasthesie zu Tage. An den Extremitédten fanden sich bei etwas mahr als der
Hafte der Betroffenen Graphasthesiestbrungen.

Auch hier zeigte sich wieder die Haufung der Stérungen an den oberen und unteren Extremitéten
und eine gleichmaiiige Verteilung an Kopf, Hals und Rumpf.

Die Hélfte der Stérungen war beiderseitig anzutreffen, die zweite Hélfte verteilte sich hier
nahezu gleichmaldig auf die unilateralen Féle.

Die bekannte Zunahme der Stérungen von proximal nach distal war ebenso festzustellen.

In Abbildung Nr. 35 findet sich die graphische Illustration der Verhaltnisse Ubertragen auf das
Korperschema.

In der Graphik sind die Korperareale um so engmaschiger schraffiert, je haufiger sie von
Graphasthesiestorungen betroffen waren.

Die ganauen Prozentsétze finden sich in der Tabelle Nr. 9 (Anhang 9.4, Seite 143).
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Abbildung Nr. 35:
Verteillung der Graphasthesiestérungen

Stereognosie
Stereognosiestérungen waren insgesamt selten. Die Befunderhebung hinsichtlich der réumlichen

Tasterkennungsféahigkeit ergab in 86,4% der Félle eine ungestorte Erkennungsféhigkeit. In
13,6% der untersuchten Félle trat eine Storung der Stereognosie zu Tage. Davon lag eine
bilaterale Astereognosisin 6,8% der Félle vor.

Eine rechtsseitige Astereognosis fand sich bei 51% der Patienten und eine linksseitige
Astereognosis bel 1,7%.

Pallhypasthesie/Pallandsthesie
Die Vibrationsempfindung wurde unter Zuhilfenahme einer schwingenden Stimmgabel gepriift,

die auf tastbare Knochenvorspriinge aufgesetzt wurde.

Von einem Verlust der Vibrationsempfindung waren nur wenige Patienten betroffen. Eine
statistische Auswertung ertibrigt sich aufgrund der geringen Fallzahl. Besonderheiten lassen sich
aufgrund der geringen Datenmenge nicht erkennen.

Fazit

Es bestanden in der Vertellung der Stérungen der verschiedenen Sinnesqualitéten keine
Unterschiede.

Die Storungen fanden sich Uberwiegend an den Extremitéten und meist bilateral.

Unter den unilateralen Stérungen dominierten die rechtsseitigen, die bis zu dreifach haufiger
waren as die Stérungen auf der linkenm Korperseite.

Einzelne Ausreil3er grinden sich auf die kleine Fallzahl (z.B. Hyperalgesie).

3.10.2 K OORDINATION |
Die Koordinationsprifung umfaldte die Untersuchung der Rumpfataxie und der Gangataxie

anhand des Romberg-Test sowie Prifungen der Feinkoordination durch den Finger-Nase-
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Versuch, den Baranyschen Zeigeversuch und die Evaluation der Diadochokinese.

Rumpfataxie und Gangataxie
Die Untersuchung der Rumpfataxie, als schwerste Form der ataktischen Koordinationsstorung,

ergab bei 24,7% der untersuchten Patienten das Vorliegen einer Ataxie des Rumpfes. In 75,3%
der Félle konnte keine Rumpfataxie nachgewiesen werden.

Die Untersuchung der Gangatxie konnte nicht bei allen Patienten erfolgen, da bel 17 Patienten
(22,1%) wegen ausgepragter Paresen eine Gangprifung nicht moglich war. Bel 63,3% der
untersuchten Patienten lag eine Gangataxie vor, 36,7% der Patienten zeigten ein ungestortes
Ganghild.

Romberg-Test

Dabel ergab sich in 12,9% der Féle kein pathologischer Befund und bel 87,1% der untersuchten
Patienten traten Auffélligkeiten zu Tage. Bei 48,4% der Patienten handelte es sich um ein
ungerichtetes Schwanken oder eine Unsicherheit bel der Durchfiihrung des Versuches.

In 16,1% der Falle lag eine Fallneigung nach dorsal vor, in 9,7% der Félle eine Fallneigung nach
ventral und in jeweils 6,5% der Félle lag eine Fallneigung nach rechts bzw. links vor.

Feinkoordination
Die Feinkoordination wurde durch mehrere Prifverfahren beurteilt. Hierzu gehérten der Finger-

Nase-Versuch, der Baranysche Zeigeversuch und die Evaluation der Diadochokinese.

Finger-Nase-Versuch

Die Untersuchung der Koordination mit Hilfe dieses standardisierten Testverfahrens ergab bei
22,2% der Patienten keinen pathologischen Befund bei der Ausfihrung des FNV. In 77,8% der
Falle lag ein pathologischer Ausfall desVersuches vor.

Diese pathologischen Ergebnisse setzten sich aus 51,9% bilateral betroffenen Patienten, 14,8%
linksseitig betroffenen und 11,1% rechtsseitig betroffenen Patienten zusammen.
Barany-Zeigeversuch

Der Baranysche Zeigeversuch fiel in 70,8% der Falle pathologisch aus, in 29,2% der Félle lag
kein pathol ogischer Befund vor.

Die betroffenen Patienten zeigten in 54,2% einen beidseitig pathologischen Ausfall des
Baranyschen Zeigeversuches, in jeweils 8,3% der Félle zeigte sich ein gestorter Test unilateral
rechts- bzw. linksseitig.

Diadochokinese
Die Untersuchung der Diadochokinese ergab in 24,4% das V orliegen einer Eudiadochokinese.

Bel 75,6% der Patienten lag eine Dysdiadochokinese vor.
Von diesen wiesen 31,7% eine bilaterale Dysdiadochokinese auf.
23,2% zeigten die Koordinationsstorung linksseitig und bei 20,7% fiel die Dysdiadochokinese



rechtsseitig auf.

3.10.3 REFLEXVERHALTEN

Die Untersuchung der Reflexe ergab weder bel den monosynaptischen noch bei den
polysynaptischen Reflexbdgen (Bauchhautreflex) richtungswei sende Erkenntnisse.

Es zeigte sich das bei der E.d. bekannte Verteilungsmuster.

Desgleichen wiesen auch die pathol ogischen Reflexe (Babinskireflex) lediglich die E.d.-typische

Verteilung auf. Eine Beziehung zu den Schmerzattacken konnte nicht hergestellt werden.

3.10.4 HIRNNERVEN/BULBARE SYMPTOMATIK
3.10.4.1 N. opTicus(ll)

Sehschérfe
Der Nervus opticus wurde hinsichtlich der Sehschérfe anhand von Leseprobentafeln beurteilt.

Ein unbeeintréchtigter Visus wurde lediglich bei 8,9% der Untersuchten gefunden, in 91,1% der
Falle lag eine Visusbeeintrachtigung vor.

Im Bereich der Sehschérfe von 0,7 und 0,6 sowie im Bereich zwischen 0,4 und 0,3 und bei
einem Visus von O fielen relative Maxima der Sehschérfe auf.

Im Bereich der Sehschérfen zwischen 1,0 und 0,8, im Bereich 0,5 und im Bereich 0,2 bis 0,1
lagen relative Minima.

Es lie? sich keine Pradominanz des Visusverlustes auf einer Seite feststellen, die Sehnerven
erschienen auf beiden Seiten gleich stark betroffen.

Gesichtsfeld
Die Untersuchung der Gesichtsfelder ergab bel 48 (62,3%) der untersuchten Patienten

beidersaitig Gesichtsfelder ohne pathologischen Befund. Bel weiteren acht Patienten war das
Gesichtsfeld entweder rechtsseitig oder linksseitig ohne pathologischen Befund, so dal3
insgesamt 56 Patienten (72,7%) unilateral rechts- bzw. linksseitig normale Gesichtsfelder
aufwiesen.

Zwel Patienten (2,6%) wiesen eine homonyme Hemianopsie nach links auf, 19 Patienten
(24,7%) zeigten beiderseitige Skotome im Gesichtsfeld.

Skotome
Die Untersuchung vorliegender Skotome hinsichtlich ihrer réumlichen Verteilung zeigte an

beiden Augen nahezu das gleiche Verteilungsmuster.

Insgesamt konnten bei 24,7% der Untersuchten Gesichtsfeldausfélle festgestellt werden.

Die temporal lokalisierten Skotome waren im Vergleich zu den Ubrigen Regionen auf beiden
Augen deutlich hdufiger anzutreffen. Diese waren beiderseitig gleich haufig anzutreffen (etwa
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33% der Betroffenen).

Nasale Skotome fanden sich bei etwa 20% der Betroffenen.

Zentrale Skotome traten in etwa 17% der Betroffenen auf.

Kaudale Skotome zeigten sich bel etwa 13% der Betroffenen und kraniale Skotome konnten bel

etwa 16% der Betroffenen nachgewiesen werden.

Augenhinter grund
Die Fundoskopie agab in 26,7% der Félle beiderseitig einen unauffaligen Augenhintergrund

und in 73,3% pathologische Verhaltnisse.

Eine temporale Abblassung fand sich beiderseitig etwa gleich haufig bei 40,0% der Falle. Nasale
Abblassungen fielen isoliert nicht auf.

Eine Abblassung der gesamten Papilla nervi optici kam bei etwa 20,0% der Félle beiderseitig
gleich haufig vor.

Ein Pigmentkonus fand sich temporal in 1,7% der Félle ohne Seitendominanz.

3.10.4.2 NERVUSOCCULOMOTORIUS (I11), NERVUS TROCHLEARIS (IV) UND NERVUS
ABDUZENS (V1)

Pupillomotorik
Die Untersuchung der Pupillomotorik (direkte Lichtreaktion, konsensuelle Lichtreaktion,

Konvergenzreaktion) ergab in 88,3% der Falle keinerlel pathologischen Befund, in 11,7% der

Féllewar die Pupillomotorik ein- oder beidseitig gestort.

In 3,9% der Falle lag eine Anisokorie vor. Unter den Fallen mit primérer Isocorie zeigte sich in
2,6% der Félle eine gestdrte Lichtreaktion linksseitig und in 5,2% der Falle eine rechtsseitig
gestorte Lichtreaktion.

L idspaltenweite
Die Untersuchung der Lidspaltenweite ergab in 90,8% der untersuchten Patienten einen

unauffaligen Befund und in 9,2% der Félle eine ein- oder beidseitige Storung.
Eine doppelseitige Ptosis kam in 5,3% der Félle vor, eine linksseitige Ptosis in 2,6% der Félle

und eine rechtsseitige Ptosisin 1,3% der untersuchten Félle.

Augenmuskelpar esen
Be 37,2% der Untersuchten war die Moaotilitét der Bulbi gestort und es traten

Doppel bildwahrnehmungen in bestimmten Blickrichtungen auf.

|3.10.4.3 NERVUS TRIGEMINUS (V)

Sensibilitat
Die Nervenaustrittspunkte waren in 76 Fallen ohne pathol ogischen Befund, in einem Falle waren
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die Nervenaustrittspunkte unilateral druckschmerzhaft.

Die Beurtellung der Oberflachensensibilitét im Trigeminusversorgungsareal umfaldte die
Evaluation der taktilen Sensibilitét, der Schmerzempfindung, der Thermésthesie, der Pall&sthesie
und die Erfassung pathologischer Zusténde wie Parésthesien, Dysasthesien, Hyperpathien,
Hyperasthesien, Hyperalgesien und Kausalgien.

Eine gestorte Oberflachensensibilitét fand sich bei 34,2% der Untersuchten.

Die Storungen lagen bei 15,8% rechtsseitig und bel 11,8% linksseitig. Daher litten 27,6% der
Untersuchten an unilateralen Sensibilitétsstorungen.

Bilaterale Storungen der Oberfl&chensensibilitdt lagen in 6,6% der Félle vor.

Die Untersuchung der Sensibilitétsstorungen hinsichtlich ihrer Qualitdt ergab mit 42,0% am
haufigsten Hyp- und Anésthesien im Versorgungsgebiet des finften Hirnnervs.

Daran schlossen sich beziglich der Haufigkeit bel 30,0% der Untersuchten Hyp- und
Analgesieareale im Versorgungsgebiet der Nervi trigemini an.

Parasthesien lagen bel 12,0% der von E.d. Betroffenen vor. 10,0% der Untersuchten berichteten
Uber Kribbel parésthesien oder elektrische Parésthesien im Trigeminusversorgungsgebiet.
Hyperalgesien lagen in 6,0% der Falle vor, 4,0% klagten Uber Brennparésthesien bzw.
Kausalgien. Dysasthesien fanden sich bel 4,0% der Untersuchten und bei 2,0% lagen thermische
Pardsthesen vor. 2,0% der Fédle klagten Uber Hyperasthesien in  den
Trigeminusversorgungsarealen. Bei den meisten Patienten lagen Kombinationen der Stérungen
vor. (Abbildung Nr. 36).

Abbildung Nr. 36:
Quialitéten der Trigeminusstorungen
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Motorik
Die Untersuchung der motorischen Funktion der von den Nervi trigemini versorgten Muskeln

ergab in 8,0% der Félle eine gestorte Funktion.

In 6,7% lag eine unilaterale Stérung vor. Diese betraf in 4,0% die rechte Seite, und in 2,7% war
die Stérung linksseitig lokalisiert.

Bilaterae Stérungen der motorischen Funktion im Trigeminusbereich fanden sich bei 1,3% der

Untersuchten.

[3.10.4.4 NERVUSFACIALIS (VI1) |

Die Untersuchung der Gesichtsmimik ergab bei 68 Patienten (88,3%) Normalbefunde. Eine
gestorte Gesichtsmotorik fand sich bei insgesamt neun Patienten (11,7%). Beiderseitig gestort
war die Motorik bei zwel Patienten (2,6%), rechtsseitig gestort ebenfalls bel zwei Patienten
(2,6%), und linksseitig war die Gesichtsmotorik bel funf Patienten (6,5%) gestort

[3.10.4.5 NERVUS VESTIBULOCOCHL EARIS (VII1) |

Umgangssprache
Die Untersuchung des Verstandnisses von Umgangssprache zeigte in 69 Fallen (89,6%) ein

unbeeintréchtigtes Verstandnis. Eine Stérung des Verstandnisses von Umgangssprache im Sinne
einer Schwerhdrigkeit lag insgesamt bei acht Patienten (10,4%) vor.

Beidseitig gestort war das Verstdndnis von Umgangssprache bei drel Patienten (3,9%).
Rechtsseitig war das Verstandnis bei einem Patienten (1,3%) gestort und linksseitig bel vier
Patienten (5,2%).

Fluster sprache

Die Untersuchung des Verstéandnisses von Flustersprache, zur Abgrenzung einer groben
Schwerhorigkeit von einer nur leichtgradigen Schwerhorigkeit, ergab bei 61 Patienten (79,2%)

ein unbeeintréchtigtes Verstandnis von Fllstersprache. Bei insgesamt 16 Patienten (20,8%) war
das Sprachverstandnis fur Fllstersprache gestort. Hier kam es bel finf Patienten (6,5%) zu einer
beiderseitigen Storung des Sprachversténdnisses fur FlUstersprache, rechtsseitig lag bei drei
Patienten (3,9%) ein gestortes Verstandnis vor und linksseitig bei acht Patienten (10,4%).

[3.10.4.6 NERVUS GL OSSOPHARYNGEUS UND VAGUS (I X UND X)

Phonation und Wr ger eflex
Die Untersuchung der Phonation und des Wirgereflexes ergab in 74 Félen (96,1%) eine

ungestorte Phonation. Eine gestdrte Phonation trat in drel Fallen (3,9%) auf.
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[3.10.4.7 NERVUS ACCESSORIUS (XI) |

M usculus ster nocleidomastoideus
Die Untersuchung ergab in 73 Fédlen (94,7%) eine ungestorte Kopf-Halsmotorik und in vier

Falen (5,3%) eine gestdrte Motorik im Sinne einer Parese des Nervus accessorius.
Die Paresen betrafen in 4,0% der Félle die linke Seite und in 1,3% die rechte Seite.
Bilaterale Paresen traten nicht auf.

Musculus trapezius
Hinsichtlich des zweiten Erfolgsorgans des Nervus accessorius, des Musculus trapezius, zeigte

sich bei den untersuchten Patienten ein ghnliches Bild.
Bel 90,5% der Patienten lag ein Normbefund vor. Bel 9,5% der Félle lagen Paresen vor.
Paresen zeigten sich in 5,4% der Félle linksseitig und in 2,7% der Félle rechtsseitig.

Bilaterale Paresen kamen in 1,4% der untersuchten Falle vor.

[3.10.4.8 NERVUSHYPOGL 0ssUs (XI1) |

Die Untersuchung der Zungenmotorik als Erfolgsorgan des Nervus hypoglossus zeigte in 97,3%
der Félle eine ungestorte Zungenbeweglichkeit und bei 2,7% der untersuchten Patienten
Stérungen der Zungenmotorik. Diese befanden sich bel jeweils 1,3% der Patienten beidseitig
bzw. rechtsseitig.

Linksseitige Zungenmotilitatsstorungen kamen nicht vor.

3.11VERGLEICH DER GEBIETE GESTORTER SENSIBILITAT MIT DEN
SCHMERZAREALEN

Sensbilitatsstérungen

Auffdlig ist die schon vorbeschriebene haufigere Betroffenheit der oberen und unteren

Extremitéten. Es &% sich diesbeziiglich kein Unterschied zwischen der ventralen und der
dorsalen Korperhdfte feststellen. Es besteht ein deutlicher Gradient von proximal nach distal mit
stérkerer Betroffenheit der distalen Extremitatenabschnitte.

Ein ebenfalls haufiges Vorkommen von Sensibilitétsstorungen findet sich im Bereich des
Gesichtes, genauer im Bereich des Versorgungsareals des N. trigeminus. Dieses Gebiet erscheint
linkssaitig stérker bzw. haufiger betroffen.

Der kraniale Anteil des Hinterkopfes ist ebenfalls haufiger betroffen als die Gbrigen Kopfanteile.
Der kaudale Hinterkopf, der Has, Brust und Ricken sind weniger héufig von
Sensibilitétsstorungen betroffen, als die vorgenannten Gebiete.



Schmer zareale
Die Schmerzareale am Korper weisen eine deutliche Bevorzugung der Extremitaten auf.

Die unteren Extremitéten erscheinen haufiger von Paroxysmen betroffen al's die oberen.

Die Betroffenheit der Extremitdten nimmt von proximal nach distal zu. Eine Bevorzugung der
ventralen oder dorsalen Extremitatenha ften 18(3 sich nicht feststellen.

Im Bereich des Rumpfes treten deutlich seltener Schmerzareale zu Tage. Der ventrale Anteil des
Rumpfes erscheint haufiger von Schmerzen betroffen als die dorsalen Rumpfabschnitte.

Im Kopf- und Halsbereich finden sich die Schmerzareade gehéuft an der temporoparietalen
Schadelkal otte und im Bereich des Hinterkopfes.

Esfalt eine haufigere Betroffenheit der rechten Kopf- bzw. Gesichtshélfte auf.

Vergleich
Der Vergleich der Areale gestorter Sensibilitét mit der Verteilung der Schmerzareale ergab eine

signifikante Ubereinstimmung.

Sowohl Sensibilitétsstérungen als auch die Schmerzareale fanden sich gehauft im Bereich der
Extremitéten. Hier liegt ein deutlicher Gradient von proximal nach distal vor, mit haufigeren und
ausgepragteren Sensibilitétsstorungen sowie haufigerem Auftreten von Schmerzen im Bereich
der distalen Abschnitte der Extremitéten.

Auch die deutlichen Senshilitétsstérungen im Bereich des Gesichtes korrelieren mit
Schmerzanféllen im Gesicht (Trigeminusneuralgie).

Ebenso finden sich im Bereich des Hinterkopfes gehauft Schmerzanfélle und in diesem Bereich
lagen ebenfalls haufig Sensibilitétsstorungen vor.

Die Abschnitte von Brust, Hals und Riicken waren seltener von Sensibilitatsstorungen betroffen.
Dies korrelierte mit einem ebenfalls selteneren Auftreten von Schmerzattacken. Eine Ausnahme
bildete der paraspinale Bereich, der gehauft Schmerzparoxysmen aufwies.

Bel Betrachtung der einzelnen Qualitaten der Sensibilitétsstorungen fiel auf, dal? die Arede der
gestorten taktilen Sensbilitét, die Hyp- und Anagesiearede, die Pardsthesiearede, die
Dysasthesieareale, die Areale der gestorten Lageempfindung, die Thermhyperasthesieareale und
die Thermhyp- und Thermanisthesiearedle eine sehr gute Ubereinstimmung mit den
Schmerzarealen aufwiesen.

Wenige Ubereinstimmungen fanden sich fir die Aredle der Pallasthesiestérungen, der
Graphésthesiestérungen und fir die Hyperalgesieareale.

Die Graphasthesiestorungen waren relativ homogen tUber die gesamte Korperoberflache verteilt
und bezlglich der Pallésthesiestérungen und der Hyperalgesieareale liefd sich aufgrund der
geringen Zahl der Betroffenen keine deutliche Ubereinstimmung feststellen.



3.11.1 K ERNSPINTOMOGRAPHIE

L okalisation der Entmarkungsherdeim ZNS
Die Kernspintomographien waren aus den Jahren 1984 bis 1990 und wurden uns durch die

behandelnden neurologischen Kliniken und die niedergelassenen Neurologen zur Einsicht zur
Verfigung gestellt. Teillweise wurden mit dem Einversténdnis der Patienten neue Bilder
gefertigt. Insgesamt waren von 47 Patienten MRT-scans vorhanden.

Die Auswertung der kraniellen Kernspintomographien ergab Demyelinisierungsherde im
Grofhirnmarklager und im periventrikuldren Grof3hirnmarklager bei 71,3% der untersuchten 47
Patienten.

Die hinsichtlich der Haufigkeit folgende Lokalisation der Demyelinisierungsherde war der
Hirnstamm, welcher bei 11,5% der Patienten betroffen war. Danach folgte in der
Betroffenheitsskala das Kleinhirn, welches bei 6,6% der Patienten Plagues aufwies.

Die Stammganglien waren bei 4,1% der Patienten betroffen und eindeutige Herde im
Thalamusbereich lief3en sich in 3,3% der Félle nachweisen.

Das Rickenmark war ebenfalls bel 3,3% der Patienten von Entmarkungsherden befallen.
Hinsichtlich der Seitenverteilung der Demyedliniserungsherde konnten  bilaterale
Entmarkungsherde in 84,4% der Falle nachgewiesen werden. Unilaterale Herde fanden sich in
15,6% der Félle, davon befanden sich 10,7% rechts- und 4,9% linksseitig (Abbildung Nr. 37).

Abbildung Nr. 37:
L okalisation der Demyelinisier ungsherde
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3.11.2 KASUISTIKEN
3.11.2.1 FALL1—-A.A.

E.d.-Anamnese
Es handelte sich um einen zum Untersuchungszeitpunkt 31 Jahre alten Patienten.

Die Erstdiagnose der Enzephalomyelitis disseminata erfolgte im Alter von 27 Jahren (1986),
bestand demnach seit 4 Jahren. Die E.d. verlief schubformig (1986).

Klinischer Befund
Auffallige Storungen der Sensibilitédt bestanden in einer taktilen Hypasthesie der obere

Extremitét links (Oberarm, Unterarm, Hand) und der untere Extremitédt links (Oberschenkel,
Unterschenkel, Ful?). Daneben bestand ein Gurtelgefiinl der obere Extremitét links (Oberarm)
und ein Druckgefuhl der oberen Extremitét links (Handgelenk). Kribbelparasthesien wurden an
der oberen Extremitét links beschrieben (streifenformig, dorsaler Unterarm und 2 ulnare Finger
dorsal).

Es bestand im Trigeminusversorgungsgebiet eine Hypalgesie und taktile Hypéasthesie linksseitig.
Die Ubrigen Hirnnerven waren unauffalig.

Muskeltrophik, -tonus und grobe Kraft waren ohne pathologischen Befund, der Untersuchte
brauchte keinerlel Hilfsmittel.

Eslag eine leichtgradige Stand- und Rumpfataxie vor sowie eine Gle chgewichtsstérung.
Psychologische Auffalligkeiten fanden sich nicht.

Der Behinderungsgrad war gering (KDSS gesamt:2) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw. 144).

Schmer zbeschr eibung/-lokalisation
Der Schmerz begann im Verlauf eines akuten Schubes der E.d..

Es lagen unilateral linksseitige Extremitétenparoxysmen vor, die den linksseitigen Oberschenkel
und den linksseitigen Ober- und Unterarm betrafen. Das Schmerzgebiet war an den drei
genannten Lokalisationen streifenférmig konfiguriert (2cm breit und 20 cm lang) und erstreckte
sich am dorsalen linken Oberarm, dorsalen linken Unteraam und am ventralen linken
Oberschenkel vom L eistenband abwaérts.

Der Schmerzparoxysmus wurde as tiefliegend empfunden. Die einzelnen Schmerzgebiete
wechselten zufdlig ab und traten nie gleichzeitig auf. Der Untersuchte berichtete von
unbeeinfluBbaren spontanen stereotypen Attacken ohne Trigger sowie einem immer plotzlichen
Schmerzbeginn und —ende. Es trat immer nur ein Paroxysmus auf, der in der Regel 2-3 Minuten
dauerte, die Maximaldauer betrug eine Stunde. Der Schmerz wurde als blitzartig, beil3end, genau
abgrenzbar und beéngstigend beschrieben. Er hatte die Stéarke 2-3 (VAYS). Die Paroxysmen traten
unregelmaliig auf, zwischen 1 Tag/Monat und 2 Tage/Woche, jedoch nur einmal/Schmerztag. Im
Intervall bestand Beschwerdefreiheit und ein  Nachschmerz trat  nicht  auf.



Schmerzbegleiterscheinung war eine besondere Empfindlichkeit im Schmerzgebiet.

NMRT-Befund
K ernspintomographisch fand sich ein intramedulldrer Herd in Hohe des HWK 3 (Abbildung Nr.

38). Daneben fanden sich periventrikulére, insbesondere okzipitale Herde und Herde im
Kleinhirn. Signalsteigerungen lagen im Marklager der rechten Hemisphére vor, besonders rechts
parietookzipital in der Nahe des Trigonums und rechts temporookzipital.

Darliber hinaus fand sich ein rindennaher Herd rechts parietal und ein weiterer Herd rechts
frontal. In der rechtsseitigen Kleinhirnhemisphére lag ebenfalls ein signalintensiver Herd. Eine
kleine Herdbildung fand sich auch linkseitig temporookzipital in der Nahe des Hinterhorns und
im Bereich der linksseitigen Cella media. Der Hirnstamm und der Thalamus waren ohne
Herdbefund.

K ausalzusammenhang
Der Herd im Halsmark erklart einerseits die bestehenden Sensibilitétsstérungen der oberen und

unteren Extremitat durch die Affektion der Hinterstrénge und kommt fir die Ausldsung der
Paroxysmen in Betracht, da er die schmerzleitenden Fasern im Bereich des Hinterhorns des
Rickenmarks ebenso wie in ihrem Verlauf im Tractus spinothalamicus lateralis betrifft. Die
Unilateralitdt der Paroxysmen kann anhand der vorliegenden Schnittbilder nicht nachvollzogen

werden.

Abbildung Nr. 38:
Intramedullédrer Herd — Hé6he HWK 3




[3.11.22 FALL2—K.L.

E.d.-Anamnese
Es handelte sich um eine zum Untersuchungszeitpunkt 21 Jahre alte Patientin.

Die Erstdiagnose der Enzephalomyelitis disseminata erfolgte im Alter von 18 Jahren (1987),
bestand demnach seit 3 Jahren. Die E.d. verlief schubférmig mit bislang drei Schiben (1987,
1988 und 1989).

Klinischer Befund
Es bestanden eine Hypéasthesie der gesamten rechten Korperseite inklusive des Gesichtes,

Muskelschwéache der Unterarme und Unterschenkel beiderseitig, Koordinationsstorungen und
eine Standataxie. Muskeltrophik und —tonus waren ohne pathol ogischen Befund.

Seitens der Hirnnerven lagen Doppelbilder und eine Visuminderung mit Schleiersehen
linksseitig vor.

Psychol ogisch bestanden keine Auffélligkeiten

Insgesamt bestand ein Behinderungsgrad 3 (KDSS) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw. 144).

Schmer zbeschreibung/-lokalisation
Es lagen stereotype unilatera rechtsseitige Extremitétenparoxysmen vor, die den rechtsseitigen

Unterschenkel und den rechtsseitigen Unterarm betrafen.

Die Attacken begannen spontan ohne Trigger.

Es handelte sich um Paroxysmen in fleckférmigen Arealen (7cm x 20cm) am dorsalen und
ventralen rechten Unterschenkel und am dorsalen rechten Unterarm, die als tiefliegend
empfunden wurden.

Die Paroxysmen wurden als reif3end, krampfartig und ziehend beschrieben.

Der Schmerzbeginn war plétzlich mit Vorboten (Kribbeln in der Wade) und das Schmerzende
allmahlich, mit raschem Anstieg des Schmerzes bis zum Maximum, einem Plateau tUber etwa 30
Sekunden und danach langsam ausklingender Intensitét.

Die Paroxysmusdauer betrug 30 Sekunden, mit der Ausklingzeit 3-4 Minuten.

Dran schlof3 sich eine Refraktérzeit von 30 Minuten bis zu 12 Stunden an.

Im Intervall bestand Beschwerdefreiheit.

Die Schmerzstéarke betrug 7-8 VAYS), abnehmend im Verlauf Uber zwei Wochen auf auf 3-4.

Im Verlauf von 2 Wochen traten langsam zunehmend bis zu 30 Paroxysmen/d auf, nach 2
Wochen pl6tzlich nicht mehr

Die Paroxysmen traten tageszeitunabhangig aber nicht nachts auf.

Schmerzeinflul¥faktoren existierten nicht.



NMRT-Befund
Kernspintomographisch fanden sich in diesem Fall ubiquitére signalintensive Herde im ZNS.

Insbesondere lag eine Hirnstamm-, Thalamus- und Kleinhirnbeteiligung vor (Abbildung Nr. 39,
Nr. 40 und Nr. 41).

K ausalzusammenhang
Insbesondere die Herde im Hirnstamm und in den Thalami kommen as Ursprungsareale der

Paroxysmen in Frage.

Die Herde im Hirnstamm befinden sich in unmittelbarer Nachbarschaft des Lemniscus medialis
und des Tractus spinothalamicus lateralis.

Die Thalamusherde liegen dorsolateral in der Néhe des Anteils des dorsalen Schenkels der
Capsula intera in dem die schmerz und sensibilitétsleitenden Fasern der thalamokortikalen
Projektionen verlaufen.

Die Herde im Hirnstamm und im Thalamus befinden sich bilateral. Eine Erklarung der unilateral
rechtsseitigen Paroxysmen ist daraus nicht ableitbar. Es findet sich jedoch ein signalintensiver
Herd linksseitig im Metenzephalon nahe des Tractus spinothalamicus lateralis, der die

rechtsseitigen Attacken erkléren kann.

Abbildung Nr. 39:
Hirnstamm- und Kleinhirnherde

TR 2800
TE 80




Abbildung Nr. 40:
Hirnstamm- und Grol3hirnmarklager herde

TR 2800
TE 80

Abbildung Nr. 41:
Thalamusherde




[3.11.2.3 FALL 3—B.D.

E.d.-Anamnese
Es handelte sich um eine zum Untersuchungszeitpunkt 30 Jahre alte Patientin.

Die Erstdiagnose der Enzephalomyelitis disseminata erfolgte im Alter von 25 Jahren (1985),
bestand demnach seit 5 Jahren. Bis 1989 verlief die E.d. schubférmig, danach langsam
progredient.

Klinischer Befund
Eine taktile Hypéasthesie lag an den Fingern und zehen vor, die rechtsseitig starker ausgepragt

war. Daneben bestand ein Gurtelgefihl am rechten Oberarm, sowie Dysasthesien an den
ventralen Oberschenkeln beiderseitig und an den dorsalen Oberarmen und den angrenzenden
Ruckengebieten von thorakal bislumbal.

Seitens der Hirnnerven bestanden Doppelbilder in jeder Blickrichtung und das rechte
Gesichtsfeld wies Skotome auf. Die Fundoskopie zeigte eine Totalabblassung der Papillen
beiderseitig. Darliberhinaus fand sich eine Ptosis beiderseitig. In alen Blickrichtungen fand sich
ein Blickrichtungsnystagmus.

Es bestand eine Parese der oberen und unteren Extremitéten, diese war rechtsseitig deutlicher
ausgepragt. Rechtsseitig lag ein spastisch erhéhter Muskeltonus vor.

Ein Intentionstremor fiel auf, ebenso wie Gleichgewichtsstorungen und eine deutliche Ataxie
und Dysmetrie. Es handelte sich um eine Rollstuhlpatientin.

Eslag eine Incontinentia urinae, ein imperativer Harndrang und eine Pollakisurie vor.

Insgesamt bestand ein Behinderungsgrad 7 (KDSS) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw. 144).

Schmer zbeschr elbung/-lokalisation
Es lagen bilaterale Paroxysmen an der temporoparietalen Kalotte vor. Daneben bestanden

linksseitige Paroxysmen an der unteren Extremitéat.

Die beiden Lokalisationen traten unabhangig voneinander in Erscheinung, es handelte sich
demnach um getrennte Paroxysmen.

Der Temporoparietalparoxysmus begann spontan und ohne Trigger gleichzeitig in einem
bilateral symmetrischen punktformigen Schmerzgebiet an der Schldfe und breitete sich schnell
beiderseitig nach parietal aus. Schmerzunterschiede bestanden zwischen den Seiten nicht und die
Paroxysmen verliefen stereotyp. Die Attacken waren nicht beeinflu3bar. Der Attackenbeginn
und das —ende waren pl6tzlich. Ein Nachschmerz bestand nicht.

Die betroffenen Schmerzareale waren bilateral symmetrisch angeordnet.

Der Schmerz wurde oberflachlich und tiefliegend empfunden.

Der Paroxysmus dauerte Sekunden bis maximal eine Minute.

Die Attacken wurden als messerstichartig, blitzartig, reif3end und kurz beschrieben.



Die Schmerzstérke erreichte Grad 10 auf der VAS.

Die Paroxysmen traten an 1Tag pro Woche 1Mal pro Tag unabhangig von der Tageszeit auf.

Die Refraktarzeit betrug 1 Woche und im Intervall bestand Beschwerdefreiheit.

Der Extremitétenparoxysmus betraf die untere Extremitét linksseitig, im Einzelnen den
Oberschenkel, Unterschenkel und Ful.

Es handelte sich um zwei getrennte Schmerzgebiete, einerseits am gesamten ventralen
Oberschenkel unterhalb des Leistenbandes bis zum Knie, das zweite Gebiet erstreckte sich
streifenformig (2cm breit und 60cm lang) vom dorsalen mittleren Oberschenkel, median
verlaufend, Uber die Kniekehle und den dorsalen Unterschenkel zur Ferse. Beide Gebiete waren
immer gleichzeitig betroffen und die Paroxysmen verliefen stereotyp.

Der Schmerz wurde tiefliegend empfunden und als driickend und stérend beschrieben.

Die Schmerzstéarke betrug auf der VAS Grad 7.

Die Attacken begannen pl6tzlich, spontan ohne Trigger, das Maximum der Schmerzstérke wurde
sofort erreicht und auf dem Maximum persistierte der Schmerz fir einige Minuten, um dann
rasch wieder abzufallen. Ein Nachschmerz wurde nicht bemerkt. Die Paroxysmen waren nicht
beeinflul3bar.

Die Paroxysmusdauer betrug einige Minuten. Daran schlof sich eine Refraktarzeit von einigen

Stunden bis zu einer Woche an. Im Intervall bestand Beschwerdefreiheit.

NMRT-Befund
Kernspintomographisch fanden sich in diesem Fall signalpathologische Marklagerherde in der

Umgebung der Hinterhdrner sowie in multiplen peripheren Marklagerabschnitten, besonders
links parietookzipital und rechts parietal.

Daneben existierten Herde neben dem vierten Ventrikel und im Kleinhirn.

Zervikale Herde konnten ebenfalls nachgewiesen werden.

Insbesondere imponierte ein Briickenherd im rechten Ponszentrum.

Es lag eine Hirnstammbeteiligung vor.

Die Abbildungen Nr. 42, Nr. 43, Nr. 44, Nr. 45 und Nr 46 stellen die wesentlichen
Demyelinisierungsherde in diesem Fall dar.

K ausalzusammenhang
Der Herd im Ponszentrum kommt durch seine Néhe zum Tractus spinothalamicus lateralis und

zum Lemniscus trigeminalis als Ursache der Paroxysmen an Kopf und besonders an der
linksseitigen Extremitdt in Betracht. Auch der Herd in der Corona radiata, da er die
thalamokortikalen Schmerzprojektionen betrifft, kommt als Ursache der Paroxysmen in Betracht.



Abbildung Nr. 42
Herd im Ponszentrum

Abbildung Nr. 43:
Herd im rechten Ponszentrum,
periventrikular und im Grof3hirnmarklager




Abbildung Nr. 44:
Periventrikulére Herde und Kleinhirnherd rechtsseitig

Abbildung Nr. 45:
Herd in der Coronaradiata links und im Bereich der Trigona der Seitenventrikel




Abbildung Nr. 46
Herd in der Coronaradiata links und periventrikular beiderseitig

[3.11.2.4 FALL 4— M.P.

E.d.-Anamnese
Es handelte sich um eine zum Untersuchungszeitpunkt 32 Jahre alte griechische Patientin. Die

Erstdiagnose der Enzephalomyelitis disseminata erfolgte im Alter von 26 Jahren (1984), bestand

demnach seit 6 Jahren. Die E.d. zeigte einen schubférmigen Verlauf.

Klinischer Befund
Es bestanden dauerhafte Brennparasthesien rechtsseitig an Kopf, Hals, Arm, Brust und Riicken

sowie im Bereich der lateralen unteren Extremitét von der Leiste abwarts. Im gleichen gebiet
bestanden elektrisierende Parasthesien und ein Gurtelgefihl.

Eine Hypésthesie und Hypalgesie sowie Parésthesie und Dysasthesie bestanden an der lateralen
rechten unteren Extremitdt vom Knie abwaérts, an den beiden ulnaren Fingern rechtsseitig und in
der rechten Gesichtshélfte.

Seitens der Hirnnerven bestanden am rechten Auge Skotome sowie eine temporale Abblassung.
Doppelbilder traten beim Blick nach rechts auf. Der Korneareflex war rechtsseitig
abgeschwécht. Im Bereich der rechten Stirn und lateral des rechten Mundwinkels bestand eine
taktile Hypasthesie und Parésthesien.
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Eslag eine Ptosis beiderseitig vor.

Es fand sich eine spastische Tonuserhohung der Muskulatur rechtsseitig und eine verminderte
Kraftenfaltung.

Es bestand eine Stand- und Gangataxie sowie eine beeintréchtigte Feinkoordination rechtsseitig.
Die Patientin wirkte depressiv und &uf3erte Suizidgedanken.

Der Behinderungsgrad war mittelméfdig (KDSS gesamt:3) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw.
144).

Schmer zbeschr eibung/-lokalisation
Es lagen rechtsseitige Paroxysmen im Bereich der Gesichtshdfte, der Kalotte, des Halses, der

oberen Extremitét, der Brust, des Ruickens, des Oberarmes, des Unterarmes und der Hand vor.
Daneben bestanden paroxysmale Schmerzen im Bereich der lateralen rechtsseitigen unteren
Extremitét.

Paroxysmen bestanden in einem Gebiet, das sich vom vertex der Schédelkalotte lUber das
Gesicht, Hals und Nacken auf die Brust und den Ricken bis etwa zum Rippenbogen, sowie auf
die gesamte obere Extremitét erstreckt, in diesem Gebiet bestanden besonders schmerzhafte
Stellen rechts temporal, retroauriculdr und am lateralen Oberarm. Der Schmerz begann an der
HWS und breitet sich zum Kopf, Ricken Brust und Arm aus.

Die Attacken waren stereotyp und unbeeinflubar.

Die Eigenbeschreibung umfaldte ,Stiche, unertraglich, wie ein Messer, klopfend, blitzartig,
drickend, stechend, elektrisierend, heftig, furchtbar, an den besonders schmerzhaften Orten
zusétzlich bohrend*

Die Schmerzstérke betrug Grad 8 (VAS), an den besonders schmerzhaften Orten Grad 10. Die
Paroxysmen begannen spontan ohne Trigger.

Der Schmerzbeginn war plotzlich, das Shmerzende auch plétzlich, aber mit einem etwas
langeren Decrescendo.

Die Attacke bestand aus einem brennender Grundschmerz, auf den sich die Paroxysmen
aufsetzten.

Die Attacken traten téglich fur 2-21 Tage auf, danach folgten 3-4 Tage Pause.

Die Dauer des Einzelparoxysmus betrug Bruchtelle einer Sekunde, es traten Salven auf, so dal3
die Refraktarzeit ebenfalls Bruchteile einer Sekunde betrug.

Intervallbeschwerden bestanden in brennenden Schmerzen im Gebiet der Paroxysmen und
leichten Kopfschmerzen, auf3erdem bestand eine Fazialisparese auf der betroffenen Seite und
vermehrter Speichelflul3.

Schmerzbegleiterscheinungen bestanden in einer Schwellung des rechten Armes, der

umschrieben anschwillt, ebenso sind die Finger geschwollen und gekrimmt. Es bestand eine
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Kraftminderung des rechten Armes, eine Zyanose des Armes und der Hand bis etwa 10 cm
oberhalb des Handgel enkes.

NMRT-Befund
Kernspintomographisch fanden sich in diesem Fall signaintensive Zonen um die Trigona und

Temporahorner (Unterhdrner) der Seitenventrikel.

Daneben fanden sich kleine Herdbildungen verstreut im Marklager des Grofzhirns. Insbesondere
fiel ein Herd im oberen Halsmark auf und zwei schwach kontrastierende Herde in Héhe C3 und
C4/5. Das Stammhirn wies keine Herdbildungen auf (Abbildung Nr. 47).

K ausalzusammenhang
Der Herd im Oberen Halsmark kommt durch seine Nahe zum Tractus spinothalamicus lateralis

als Auddser der Paroxysmen in Betracht.

Abbildung Nr. 47:
Herd im oberen Halsmark

[3.11.2.5 FALL 5—SR.

E.d.-Anamnese
Es handelte sich um eine zum Untersuchungszeitpunkt 27 Jahre alte Patientin. Die Erstdiagnose

der Enzephal omyelitis disseminata erfolgte im Alter von 25 Jahren (1988), bestand demnach seit
2 Jahren. Die E.d. verlief schubférmig.



Klinischer Befund
Kribbel parasthesien, Hyperésthesie, Hypéasthesie- und Hypal gesieareal e bestanden dauerhaft am

rechten Ober- und Unterarm, an der rechten Brust und am rechten ventralen Oberschenkel sowie
zeitweise in der mittleren Gesichtsetage Hyperésthesie, Hypalgesie und Kribbelparésthesie
(erster und zweiter Trigeminusast). Die Patientin litt an einem bilateralen Geschmacksverlust.
Motorisch fanden sich aul3er einer rechtsseitigen Hyperreflexie keinerlei Auffalligkeiten.

Die Koordination war beiderseitig gestort mit Dysdiadochokinese und gestorter
Feinkoordination. Dartberhinaus lag eine Stand- und Gangataxie vor.

Die Grundstimmung erschien aggressiv-gereizt. Es lagen Konzentrationsstérungen vor sowie
eine verstarkte Mudigkeit.

Esfiel eine Sprachst6rung in Form von Stottern auf.

Der Behinderungsgrad war mittelméfig (KDSS gesamt:3) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw.
144).

Schmer zbeschr eibung/-lokalisation
Es lagen willklrlich abwechselnde, symmetrisch verteilte, bilaterale Paroxysmen im Bereich des

Kopfes, des Rumpfes, der oberen Extremitéten und der unteren Extremitéten vor. Im Einzelnen
betrafen die Paroxysmen die Kalotte, die Oberarme, die Unterarme, die Hande, den Bauch, die
Oberschenkel und die Unterschenkel bilateral symmetrisch.

Préparoxysmal entstand bei Stref3 und Erregung ein Kribbeln am dorsalen Unterarm und
lateralen Oberarm rechts, bei besonders starker Erregung auch am lateralen Oberschenkel rechts.
Darauffolgend entstand der Paroxysmus am linken Arm, Bein oder Kopf, un dann nach rechts
Uberzuwechseln und umgekehrt. Es handelte sich um Schmerzareale von denen zur Zeit immer
nur eines betroffen war, sie lagen aber bilateral symmetrisch. Die Grof3e der Areale betrug etwa
5cm x 5em.

Die Paroxysmen begannen immer rechtsseitig, wechselten dann nach links und zurtick zur
rechten Seite.

Es lagen stereotype Attacken hinsichtlich des Schmerzcharakters vor, auch die einzelnen
L okalisationen waren stereotyp, wechselten aber untereinander ab.

Die Eigenbeschreibung lautete stechend, ziehend, driickend, sehr kurz, blitzartig, storend,
erschopfend.

Die Schmerzstérke des brennenden Kribbeln betrug Grad 36 (VAS), die der Paroxysmen 7-8
(VAS).

Der Schmerzbeginn war plétzlich, mit Vorboten (brennendes Kribbeln) und das Schmerzende
plétzlich. Auf den Grundschmerz (brennendes Kribbeln) setzten sich Paroxysmen auf.

Die Paroxysmen traten immer in Zeiten stérkerer beruflicher oder privater Belastung auf und



zeigten keine Regelméidigkeit, in Zeiten der Ruhe bestand die Kribbelparésthesie fort. Die
Perioden der Kribbel parésthesien dauern zwischen 1 Woche und 6 Monate.

Die Paroxysmen traten unabhéngig von der Tageszeit auf.

Die Paroxysmusdauer betrug 2-3 Sekunden, teillweise traten Salven auf.

Die Refraktarzeit betrug Sekunden bis zu Stunden.

An den unterschiedlichen Lokalisationen trat immer nur ein Paroxysmus auf.

Ungunstige Einfluf¥faktoren bestanden in korperlicher Belastung, seelischer Belastung, Stref3,
Aufregung (privat, beruflich), Hitze, Warme, Alkohol, Infektion und der M onatsblutung.

NMRT-Befund
Kernspintomographisch fanden sich in diesem Fall Hyperintensitdten periventrikul&r und im

Marklager beider Hemisphéren.

Daneben gelang der Nachweis eines Herdes im linken oberen Kleinhirnschenkel. Okzipital fielen
beidseitig signalintensive Herde auf.

Insbesondere fand sich ein Herd im Hirnstamm, im vordersten Anteil der rechten Brickenhélfte
und neben der Rautengrube rechts. Eine fragliche Hyperdensitét fand sich auch im Bereich des
Lemniscus medialis rechts.

(Abbildung Nr. 48 und Nr. 49).

K ausalzusammenhang
Die Herde im Hirnstamm, im vordersten Antell der rechten Brickenhdfte und neben der

Rautengrube rechts kommen aufgrund ihrer Beziehung zum Tractus spinothalamicus lateralis als
Ausl0ser der Paroxysmen in Betracht.
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Abbildung Nr.48:
Herd im linken Kleinhirnschenkel und periventrikulér sowieim Grof3hirnmarklager
beider seitig

Abbildung Nr. 49:
Herd im linken Kleinhirnschenkel und periventrikulér sowieim Grof3hirnmarklager
beider saitig
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[3.11.2.6 FALL 6—R.S.

Anamnese
Es handelte sich um elne zum Untersuchungszeitpunkt 47 Jahre alte Patientin.

Die Erstdiagnose der Enzephalomyelitis disseminata erfolgte im Alter von 30 Jahren (1973),
bestand demnach seit 17 Jahren.
Die E.d. verlief schubformig mit Schiiben in halbjéhrlichen Abstanden.

Klinischer Befund
Hypasthetische Areale fanden sich an den FulRen beiderseitig sowie Pardsthesien an beiden

Beinen und am Ruicken. Die Patientin wies ein Lhermitte- Zeichen auf.

Eine Hypé&sthesie und Hypalgesie bestand im Bereich der rechten Gesichtshélfte und an der
Zunge. Der Korneadreflex war rechtsseitig abgeschwécht. Zeitweise bestand eine
Gesichts@hmung rechts. Rechtsseitig fiel eéine Anakusis und linksseitig eine Hypakusis auf. Die
Innervation des Gaumensegels war gestort.

Eine Parese lag im Bereich der unteren Extremitéten mit Hyperreflexie vor.

Esfiel ein Intentionstremor auf. Die Feinkoordination war dysmetrisch und und unsicher und es
lag eine Dysdiadochokinese vor. Es fand sich eine Stand- und Gangataxie mit
Gleichgewichtsstorungen.

Es bestand eine Beeintréchtigung der geistigen Leistungsfahigkeit.

Der Behinderungsgrad war Grad 4 (KDSS) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw. 144).

Schmer zbeschreibung/-lokalisation
Es lagen unilaterale Paroxysmen im Bereich des Thorax und des Riickens linksseitig vor.

Es handelte sich um fleckformige Areale Brust und Ricken in denen die Paroxysmen auftraten,
die subjektiv den Thorax bis zu einer gewissen Tiefe penetrierten.

Die Anfdle verliefen stereotyp und begannen spontan ohne Trigger.

Sie wurden als messerartig, schneidend, bohrend, wie ein Blitz, unvermutet, atemraubend und
beédngstigend beschrieben. Die Schmerzstérke erreichte Grad 5 (VAS).

Der Schmerzbeginn war plétzlich, mit Vorboten (scharfes Kribbeln um das Schmerzgebiet) und
das Schmerzende war ebenfalls pl6tzlich, mit langsamem Abebben der Kribbelparasthesie.

Auf die Kribbelparasthesie (10 Minuten vor und nach dem Schmerz) setzten sich die
Paroxysmen auf. Die Paroxysmen traten etwa 4 Mal pro Jahr auf. Die Paroxysmusdauer betzrug
5 Minuten, daran schlof3 sich eine Refraktérzeit von 3 Monaten an. Im Intervall bestand

Beschwerdefreiheit.

NMRT-Befund
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Kernspintomographisch fanden sich hier signalintensive Herde bilateral im Marklager beider
Grof3hirnhemisphéren. Daneben gelang der Nachweis eines Herdes im Bereich der rechtsseitigen
Stammganglien am Ubergang vom anterioren Thalamuspol zur Capsula interna (Kapselkni€)
bzw. Striatum. Hirnstammherde fanden sich nicht. Die Bildgebung findet sich in den
Abbildungen Nr. 50 und Nr. 51.

K ausalzusammenhang
Die Herde in den rechtsseitigen Stammganglien kommen als Ausloser der Paroxysmen aufgrund

ihrer Nahe zu den aszendierenden thalamokortikalen Schmerzbahnen in Betracht.

Abbildung Nr. 50 und Nr. 51:
Herd im Bereich des vorderen Thalamuspols und der Capsula interna sowie im Nucleus
lentiformis rechts, periventrikulér beiderseitig und am Genu corporis callosi




[311.2.7 FALL 7—B.T.

E.d.-Anamnese
Es handelte sich um einen zum Untersuchungszeitpunkt 43 Jahre alten Patienten. Die

Erstdiagnose der Enzephalomyelitis disseminata erfolgte im Alter von 38 Jahren (1985), bestand
demnach seit 5 Jahren.
Die E.d. verlief im ersten Jahr schubférmig, dann chronisch progredient.

Klinischer Befund
Sensibilitasstérungen lagen nicht vor. Der Patient berichtete Gber dauerhafte Oberarmschmerzen

beidersaitig.

Die oberen Extremitéten erschienen leicht paretisch.

Es lag eine geringe ataktische Stérung vor.

Der Behinderungsgrad war Grad 1 (KDSS) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw 144).

Schmer zbeschr eibung/-lokalisation
Es lagen unilaterale Paroxysmen im Bereich des rechtsseitigen Oberschenkels vor. Diese

bestanden seit 4 Jahren.

Die Paroxysmen traten in einem Areal (5cm x 5cm) am rechten ventralen Oberschenkel auf, am
Ubergang vom mittleren Drittel zum distalen Drittel. Die Anfélle begannen spontan ohne Trigger
und verliefen stereotyp.

Die Eigenbeschreibung lautete ,wie enVulkanausbruch® und ,einschiefend“. Die
Schmerzstérke betrug Grad 10 (VAS).



Der Schmerzbeginn war plétzlich, mit Vorboten (Brennparasthesien im Schmerzgebiet) und das
Schmerzende war ebenfalls plotzlich.

Die Attacken bestanden aus spontan ohne Trigger beginnenden Einzelparoxysmen von 30
Sekunden Dauer, gefolgt von einer ebenfalls 30 sekunden dauernden Refraktarperiode. Danach
begann wiederum ein Paroxysmus. Diese Wiederholung von Paroxysmen und Refraktérperioden
dauerte etwa eine Stunde.

Die Attacken traten 5 bis7 Tage pro Monat bevorzugt nachts, mit einem Haufigkeitsgipfel
zwischen 24:00 Uhr und 2:30 Uhr, auf. Besonders haufig kam es nach korperlicher Belastung zu
Anféllen.

Der Paroxysmusverlauf war nicht beeinfluf3bar.

NMRT-Befund
Kernspintomographisch fanden sich signaintensive Verénderungen im Marklager beider

Grofzhirnhem sphéaren tberwiegend periventrikul & gelegen.

Ein Schwerpunkt der Lasionen fand sich in der Umgebung der Trigona und frontal, hier
besonders frontobasal ventral beidseitig.

Ein weiterer Herd befand sich oberhalb der Cella media links mit Einbeziehung der
Balkenstral3e. Daneben gelang der Nachwels eines Herdes im Bereich des Hirnstammes und der
Hirnschenkel rechtsseitig. Ein weiterer Herd kam lateral der linken Rautengrube im Bereich des
Lemniscus medialis longitudinalis zur Darstellung. Dartiber hinaus fanden sich Herde in der
Capsulainternader linken Seite und in der linksseitigen lateralen Briicke.

Die kernspintomographische Darstellung der Befunde findet sich in den Abbildungen Nr. 52, Nr.
53, Nr. 54 und Nr. 55.

K ausalzusammenhang
Die linksseitig gelegenen Herde kommen durch ihre Néhe zum Tractus spinothalamicus lateralis

als Ursache der Paroxysmen in Betracht.
Auch die Herde in der linken Capsula interna sind als Ursache der Paroxysmen denkbar, da sie

die schmerzleitenden thalamokortikalen Projektionen betreffen.
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Abbildung Nr. 52
Herde mes und metenzephal, im Bereich des Lemniscus medialis und periventrikul&r
im Marklager

Abbildung Nr. 53:
Herde beidseitig mes- und metenzephal nahe des L emniscus medialis, in den Crura
cerebrales und in den Basalganglien lateral des linksseitigen Thalamus (Corona radiata)
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Abbildung Nr. 54:
Hirnstammherde im Bereich des L emniscus medialisund Herdeim Bereich des
Kleinhirns

Abbildung Nr. 55:
Hirnstammherde im Bereich des L emniscus medialisund Herdeim Bereich des
Kleinhirns

TR 2800
TE 30




[3.11.2.8 FALL 8— M.W.

E.d.-Anamnese
Es handelte sich um elne zum Untersuchungszeitpunkt 28 Jahre alte Patientin.

Die Erstdiagnose der Enzephalomyelitis disseminata erfolgte im Alter von 19 Jahren (1981),
bestand demnach seit 9 Jahren.
Die E.d. verlief schubférmig mit Schiiben in den Jahren 1981, 1986, 1987 und 1990.

Klinischer Befund
Eine Beeintréchtigung der Sensibilitdt lag nicht vor. Hirnnervensymptome bestanden in einer

Dysarthrie. Muskeltonus, -trophik und —kraft erschienen seitengleich und unbeeintrachtigt. Eine
ataktische Gangstorung fiel auf.

Die Patientin erschien psychologisch im Sinne eines Distanzverlustes aufféllig.

Der Behinderungsgrad war Grad 1 (KDSS) (Anhang 9.5 und 9.6; Seite 143 bzw. 144).

Schmer zbeschr eibung/-lokalisation
Es lagen hilaterale kleinfleckige Areale im Bereich der gesamten Kalotte vor. Daneben

bestanden Paroxysmen im Versorgungsgebiet des zweiten Trigeminusastes beiderseitig. Der
Charakter der Paroxysmen war stereotyp, die Lokalisationen wechselten zuféllig ab.

Die Eigenbeschreibung der Schmerzen umfaldte bohrend, stechend, Stromschlag, Nadelstich,
Messerstich, blitzartig, schneidend, stichartig, elektrisierend, scharf und unerwartet.

Die Schmerzstérke betrug Grad 7 (VAYS).

Die Attacken traten plotzlich und spontan ohne Trigger auf, teilweise folgten mehrere
Paroxysmen hintereinander. Die Paroxysmusdauer betrug 3 bis 4 Sekunden, gefolgt von einer
Refraktérzeit von Minuten bis Stunden. Im Intervall bestand Beschwerdefreiheit.

Begl eiterscheinungen traten wahrend der Anfélle nicht auf.

NMRT-Befund
Kernspintomographisch fanden sich signadintensive Herde im Frontalhirn rechts und

Stammhirnherde rostral des Aquéaduktes im Zentrum zwischen den Hirnschenkeln.

Daneben fielen Kleinhirnmarklagerherde und periventrikuldre Grofhirnmarklagerherde sowie
ein Herd im anterioren Thalamus linksseitig und in der Capsula interna (Kapselknie) auf
(Abbildung Nr. 56, Nr. 57 und Nr. 58).

K ausalzusammenhang
Sowohl die Herde im Thalamus und in der Capsula interna als auch der Herd rostral des

Aquéduktes hat Beziehung zu den zentripetalen Schmerzprojektionen und ist somit potentiell fr
die Paroxysmen verantwortlich zu machen. Einerseits wird der Tractus spinothalamicus lateralis

betroffen und andererseits die thalamokortikalen Fasern in der Capsulainterna.
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Abbildung Nr. 56:
Herd im Stammhirnrostral des Aquaduktes
zwischen den Crura cerebrales

Abbildung Nr. 57:
Herd im Bereich des anterioren Thalamus sowie im Bereich der Capsula interna
(Kapselknie) und periventrikuldr im Marklager
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Abbildung Nr. 58:
Herde im Frontalhirnmarklager und periventrikular im Marklager (Trigonum der
Seitenventrikel)




4 DISKUSSION

In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals ein grofRes und regiona geschlossenes
Patientenkollektiv von E.d.-Kranken im Hinblick auf assoziierte Schmerzphdnomene aul3erhalb
des Gesichtsbereiches untersucht.

Bei den untersuchten Schmerzzusténden handelte es sich enerseits um myo-, tendino- und
arthrogen bedingte Schmerzen und andererseits um neurogen bedingte bzw. neuralgiforme
Schmerzen.

Auf die Gruppe der reurogen bedingten Schmerzparoxysmen wurde das Hauptaugenmerk der
Untersuchung gerichtet.

Man weil3 von der haufig mit der E.d. assoziierten symptomatischen Trigeminusneuralgie, und es
stellt sich die Frage, ob diese Schmerzform bei E.d.-Patienten klinisch, pathogenetisch und auch
therapeutisch grundsétzlich anders zu bewerten sei as die sogenannte genuine
Trigeminusneuralgie. Dieser Frage ist eine gesonderte Studie am gleichen Kollektiv gewidmet.

In der vorliegenden Arbeit ging es um paroxysmae neurogene Korper- und
Extremitatenschmerzen besonders im Hinblick auf eine maogliche pathophysiologische
Verwandtschaft mit der symptomatischen Trigeminusneuralgie, einer Schmerzform, deren

Phé&nomenologie aul3er an den Hirnnerven in der Korperperipherie bislang unbekannt war.

4.1 HAUFIGKEIT DER E.D.

Tabelle Nr. 2:
Haufigkeit der E.d.
E.d.-Erkrankte/100000 Einwohner Quelle
63,6 (Hamburg und Umgebung) vorliegende Untersuchung - 1718 Falle von
E.d. unter 2,7 Mio. Einwohnern
30 bis 70 (Mitteleuropa) K. Poeck [58]; 1987
65 (54. nordlicher Breitengrad) E. Frick [23]: 1973
76,1 bzw. 62,8 ohne fragliche Krankheitsfalle| J. Wikstrom et al. [84]; 1975 — 195 bzw. 161
(52. nérdlicher Breitengrad) Fale von E.d. unter 256195 Einwohnern
60,4 (Rostock und Umgebung) F. Buddenhage u. M.M. Pantovic [9]; 1985
68,0 (Sudhessen) W. Firnhaber u. K. Lauer [21]; 1985
50 (Schweiz) M. Mummenthaler [51]; 1982
35 (Sldstaaten der USA) H.M. Baum u. B.B. Rothschild [5]; 1981
130 (Kanada) W. Hader [28]; 1982
58 (USA gesamt) D.W. Paty u. C.M. Poser [56]; 1983
10 (Australien) K. Poeck [58]; 1987
0 bis4 (Afrika) K. Poeck [58]; 1987




Die in der vorliegenden Untersuchung gefundene Haufigkeit entspricht sehr gut den in den o.g.
Literaturquellen angegebenen Haufigkeiten fur Deutschland und Mitteleuropa.

Aus den genannten Literaturdaten fir Nord- und Mitteldeutschland ist weiterhin abzuleiten, daf3
nahezu alle im Jahre 1990 im Hamburger Raum an Enzephalomyelitis disseminata Erkrankten
durch die vorliegende Untersuchung erreicht wurden (1718 Personen). Bel den nicht erreichten
373 Personen ist davon auszugehen, dal3 diese entweder nicht mehr im Hamburger Raum
ansdssig oder verstorben waren. Dieser hohe Prozentsatz (17,8%) ist glaubwirdig, da die
Informationen Uber die Erkrankung aus den Hamburger Krankenhausern zum Teil bis zu 10
Jahre alt waren (Recherche bis zum Jahr 1979 zuriick erfolgt).

Es handelt sich bei dem tatséchlich untersuchten Klientel (1013 Personen) demnach nicht nur um
eine reprasentative Stichprobe, sondern um 59% der Erkrankten im Hamburger Raum.

4.2 HAUFIGKEIT UND GESCHLECHTERVERTEILUNG CHRONISCHER
SCHMERZEN

Schmer zhaufigkeit

TabelleNr. 3:
Haufigkeit von chronischen Schmerzen bei E.d.
Héaufigkeit chronischer Quélle
Schmer zen bei E.d.
ungewohnlich R. Kelly [35]; W. Tourtelotte u. R.W. Baumhefner [ 78]
23% M.L. Albert [1]: 35 E.d.-Falle
29% D.B. Clifford u. J.L. Trotter [13]: 317 E.d.-Félle
42% S. Carter et al. [10]; 393 E.d.-Falle
48% D.E. Moulin et d. [50]: 182 E.d.-Félle
54% R. Vermote et a. [82]: 83 E.d.-Félle
64,7% vorliegende Untersuchung: 1013 E.d.-Félle
82% M.R. Kassirer u. D.H. Osterberg [34]: 28 E.d.-Félle

Bel den von D. E. Moulin et a. [50] beschriebenen Schmerzen handelte es sich um
dysasthetische Extremitétenschmerzen, Rickenschmerzen, schmerzhafte Extremitatenspasmen
und abdominelle Schmerzen.

Nach R. Vermote et al. [69] haben in ihren Untersuchungen bel 54% der Betroffenen chronische
Schmerzzustande vorgelegen. Hierbei handelte es sich zumeist um tendinoskelettale Schmerzen
(38% der Schmerzpatienten), die einerseits haltungsbedingt waren und andererseits durch

Spasmen der quergestreiften Muskulatur verursacht wurden. Es handelte sich bel diesen



Schmerzformen um Tendinitiden, Capsulitiden und Arthritiden.

In geringer Falzahl (4% der Schmerzpatienten) traten affektiv  verursachte
Dauerschmerzzustande wechselnder Lokalisation aufgetreten.

Darliber hinaus waren bei einer grof3en Anzahl der Patienten (58% der Schmerzpatienten)
neurogene Schmerzen aufgetreten.

Es handelte sich dabei einerseits um Dauerschmerzen vom Typ der persistierenden
Extremitatenschmerzen (27%) im Bereich der unteren Extremitéten.

Bei den Ubrigen 31% der neurogenen Schmerzpatienten waren kurzdauernde Schmerzepisoden
aufgetreten die weiter unten diskutiert werden.

In der vorliegenden Untersuchung fanden sich in 64,8 % der Félle Schmerzzustande. Dieser
Prozentsatz fligt sich zwanglos in den von den Literaturzitaten vorgegebenen Rahmen ein
(ungewohnlich bis 82%).

Von diesen lagen lediglich in 24,7% der Félle sténdig bestehende Schmerzen vor und in 75,3%
traten die Schmerzen zeitweise auf.

Unterschiede zu den Literaturangaben bestanden in der Verteilung der Schmerzen auf chronische
Schmerzzusténde und Schmerzparoxysmen. In den Literaturzitaten kommen haufiger chronische
Schmerzen und seltener Schmerzparoxysmen als in unserer Untersuchung vor.

Diese Abweichungen zu unseren Untersuchungsergebnissen lassen sich durch die
unterschiedliche Definition der standigen bzw. zeitweise auftretenden Schmerzen erkléren, da
beispielsweise die sogenannten persistierenden Extremitétenschmerzen mit freien Perioden in
vielen Untersuchungen zu den standigen Schmerzen gezéhlt wurden, in der vorliegenden Arbeit
jedoch zu den zeitwei se auftretenden Schmerzen.

Darliber hinaus war unsere Untersuchung speziell auf die Aufdeckung paroxysmaler Schmerzen
ausgerichtet und hierin konnte eine Erkléarung der Unterschiede zu den Literaturangaben zu
suchen sain.

Geschlechterverteilung

Die Geschlechterverteilung bei E.d. ohne Berlicksichtigung von Schmerzen wird in vielen
Literaturzitaten mit 50:50 bis 66:33 (E:G),angegeben (D. W. Paty u. C. M. Poser [56], J.
Wikstrom et a. [84], W. Scheid [68], K. Poeck [58], M. Mummenthaler [51]).

Das in der vorliegenden Studie untersuchte Vergleichskollektiv wies ein Geschlechterverhéltnis

von 63:37=E:G auf und entspricht somit den Literaturangaben.

Bei den an standigen Schmerzen leidenden Patienten fand sich in unserem Kollektiv ein
Geschlechterverhdtnisvon 73:27=E:G

Dies entspricht den Bobachtungen von D. E. Moulin et a. [50] und R. K. Portenoy et al. [59] in
deren Patientenkollektiven ein Verhdltnis von 75:25=E:G in der Schmerzgruppe vorgelegen



hatte.

Die Ergebnisse unserer Untersuchung entsprechen den in den obigen Literaturzitaten
angegebenen Geschlechterverhdltnissen bei E.d., insbesondere bestétigen sie den deutlichen
Unterschied im Geschlechterverhdtnis zwischen den schmerzfreien Patienten und dem
Schmerzkollektiv zugunsten der weiblichen Individuen. Unser Ergebnis, dal3 Frauen haufiger an
chronischen Schmerzzustdnden leiden als Ménner, ist bereits bei anderen chronischen
Schmerzzusténden, wie der postherpetischen Neuralgie, den atypischen Gesichtsschmerzen oder
der Myoarthropathie festgestellt worden.

Moglicherweise spiegelt sich  hierin der stéarker  Einflul3 von psychologischen und

Umgebungseinflissen in der Entstehung von chronischen Schmerzen bei Frauen wieder.

4.3 HAUFIGKEIT UND GESCHLECHTERVERTEILUNG PAROXYSMALER
SCHMERZEN

Schmer zhaufigkeit

TabelleNr. 4:
Haufigkeit paroxysmaler Schmerzen bei E.d.
Haufigkeit von anfallsartigen Schmer zen bei E.d. Quédle

7,6% (Schmerzanfélle aul3erhalb des Trigeminusgebietes) | vorliegende Untersuchung: 1013
E.d-Féle

5% (Schmerzanfélle aul¥erhalb des Trigeminusgebietes) D.E. Moulin et a. [50]: 182 E.d.-
Fale

4,4% (Trigeminusneuralgie) D.E. Moulin et a. [50]: 182 E.d.-
Féle

3,6 % (Schmerzanfélle aul}erhalb des Trigeminusgebietes) |R. Vermote et a. [82]: 317 E.d.-
Fale

3,6 % (Trigeminusneuralgie) R. Vermote et a. [82]: 317 E.d.-
Féle

1,7% (Trigeminusneuralgie) M.L.E. Espir u. P. Millac [18]:
600 E.d.-Félle

1,5% (Trigeminusneuralgie) A. Huhn u. L. Daniels [31]: 2200
E.d.-Fédle

1,3% (Schmerzanfdlle) P.O. Osermann u. C.E.
Westerberg [55]:235 E.d.-Félle

1,2% (Schmerzanfélle aulerhalb des Trigeminusgebietes) |M.L.E. Espir u. P. Millac [18]:
600 E.d.-Félle

1% bis 3% (Trigeminusneuralgie) Literaturdurchsicht nach A. Huhn
u. L. Daniels[31]

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung liegen hinsichtlich der Schmerzattacken
aul¥erhalb des Trigeminusgebietes oberhalb der Spannweite der Literaturergebnisse.

Die Ursache des hohen Anteils paroxysmaler Schmerzen auf3erhalb des Trigeminusgebietes in
unserem Kollektiv konnte in der speziellen Fragestellung liegen, die gezielt auf Schmerzattacken



ausgerichtet war und die Untersuchung darauf fokussiert wurde. Auf diese Weise kénnte ein
gropl3erer Anteil der Paroxysmen alsin den Vergleichsstudien aufgedeckt worden sein.

Im Vergleich mit den Literaturangaben sind unseren Ergebnissen zufolge Schmerzparoxysmen
aullerhalb des Trigeminusversorgungsareals bei E.d. deutlich haufiger as die bekannte

symptomatische Trigeminusneuralgie, diein der Literatur wesentlich haufiger Beachtung findet.

Geschlechterverteilung

TabelleNr. 5:
Geschlechterverteilung bei Schmer zattacken

Geschlechterverteilung bei E.d. mit Quelle

paroxysmalen Schmerzen (E:G)

50:50 (Trigeminusneuralgie) A. Huhnu. L. Daniels [31]-2200 E.d.-Félle; W. Gottwald [27]
60:40 (Trigeminusneuralgie) J. Kesselring [36]

71:29 (Paroxysmen) M.L.E. Espir u. P. Millac [18]: 600 E.d.-Falle
78:22 (Paroxysmen) JA. Twomey u. M.L.E. Espir [80]: 153 E.d.-Félle
83:17 (Paroxysmen) vorliegende Untersuchung: 1013 E.d.-Félle

In dem von uns untersuchten Kollektiv mit paroxysmalen Schmerzanfdlen lag das
Geschlechterverhaltnisse aulRerhalb des Bereiches der Literaturangaben mit starkem Uberwiegen
der weiblichen Individuen. Dieses Ungleichgewicht entspricht den Ergebnissen der obigen
Literaturangaben zu Paroxysmen aul3erhalb des Trigeminusgebietes, auch wenn in unserem
Untersuchungsgut der Geschlechterunterschied noch deutlicher ausféllt.

Eine Erklérung des Phdnomens kann nicht gegeben werden, eine dhnliche Dominanz der
Betroffenheit der weiblichen Individuen ist aber von der genuinen Trigeminusneuralgie bekannt,
von der Frauen zweifach bis vierfach haufiger betroffen werden als Manner. Auch diesbezlglich
ist eine Erkdrung in der Literatur nicht bekannt.

Da auch bei der E.d. ein Ungleichgewicht zugunsten der Frauen besteht, konnte sich dieser
Effekt beim Zusammentreffen mit Schmerzparoxysmen , bei denen ebenfalls ein Ubergewicht
der Frauen besteht, noch potenzieren.

Bezlglich der symptomatischen Trigeminusneuralgie bei E.d. ist ein derart starkes
Ungleichgewicht nicht vorhanden. Wie die obigen Zitate zeigen, ist an grof3en Kollektiven ein
ausgewogenes Geschlechterverhaltnis oder nur ein geringes Uberwiegen der Frauen bei
Trigeminusneuralgie im Rahmen der E.d. gefunden worden.

Beachtet man dartiber hinaus die allgemeine Geschlechterverteilung bei E.d. (50:50 bis 66:33 =
(E:Q), so bleibt festzustellen, dal3 bezlglich der symtomatischen Trigeminusneuralgie eine
homogene Geschlechterverteilung vorliegt, da Frauen héufiger von E.d. betroffen sind als

Manner und insofern deren Ubergewicht zu erwarten ist.



4.4 ABHANGIGKEIT DER SCHMERZEN VOM LEBENSALTER, DER DAUER
DER GRUNDERKRANKUNG UND DEM BEHINDERUNGSGRAD DER

BETROFFENEN
Den Literaturzitaten zufolge sal eine Abhangigkeit der Schmerzhaufigkeit vom Patientenalter

festzustellen, der prozentuale Antell der Schmerzen leidenden Patienten nimmt mit dem
Lebensalter zu (D. B. Clifford u. J. L. Trotter [13], D. E. Moulin et al. [50], R. K. Portenoy et al.
[59]).

Es fanden 12,5% Schmerzen leidende Patienten zwischen dem 15. und dem 20. Lebensjahr und
60% schmerzleidende Patienten zwischen dem 66. und die 70. Lebengahr bei D. B. Clifford u. J.
L. Trotter [13] sowie 40% schmerzleidende Patienten zwischen dem 20. und 30. Lebengahr und
73% oberhalb des 60. Lebengahres bei D. E. Moulin et al. [50].

Die Korrelation zwischen Lebensalter und Schmerzhéufigkeit ist erwartungsgemald auch in dem
hier untersuchten Kollektiv festzustellen. In der schmerzfreien Gruppe des Vergleichskollektivs
betrug das Durchschnittsalter 43,1 Jahre und in der Schmerzgruppe 48,7 Lebensjahre.
Insbesondere digenigen Patienten mit stdndigen Schmerzen wiesen ein signifikant erhdhtes
Lebensalter auf (52, 8. Lebengahre).

In der Patientengruppe mit standigen Schmerzen fanden sich diese wie in den Literaturzitaten
Uberwiegend im Bereich der Wirbelsaule und der unteren Extremitadten lokalisiert.

Das Durchschnittsalter betrug im Untersuchungskollektiv 44,9 Jahre und befand sich somit
deutlich unterhalb des Durchschnittsalters der Patienten mit stdndigen Schmerzen und lag im
Bereich des Durchschnittsalters des schmerzfreien Kollektivs.

Das Durchschnittsalter hat, wie in der Gesamtbevélkerung, erwartungsgemald einen deutlichen
Einflul? auf das Vorliegen chronischer Schmerzen, bei denen es sich am ehesten um degenerativ
bedingte Schmerzzustande handeln durfte, auf die Schmerzattacken hat es jedoch nur indirekt
Einflud Gber die mit einem hdheren Lebensalter verbundene langere Dauer der E.d.. Da
Patienten mit Schmerzparoxysmen diese, wie unten erlautert wird, bereits nach kurzer Dauer der
E.d. entwickeln, bedeutet ein hdheres Lebensater und eine konsekutiv langere Dauer der E.d.

auch einen hohen Anteil an Patienten mit Schmerzparoxysmen.

Erstmanifestationsalter der Grunderkrankung
Das Schrifttum macht zu diesem Aspekt widerspriichliche Angaben.

Nach A. Huhn u. L. Daniels [31] begann die E.d. bel Syntropie mit einer Trigeminusneuralgie
spéter (41,2 Jahre), as die E.d. ohne Trigemnusneuralgie, die um das 30. Lebengahr beganne.
An anderer Stelle (A. W. Mallin [43]) finden sich Hinweise auf ein besonders frihes E.d.-
Erkrankungsalter bei Assoziation mit Trigeminusneuralgie und bei B. G. Chakravorty [12] sei
ein Erstmanifestationsalter von 35,4 Jahren beobachtet worden.
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Das  Erstmanifestationsalter der Enzephalomyelitis  disseminata  betrug im
Untersuchungskollektiv 31,0 Lebengahre und lag somit im Gruppenvergleich am niedrigsten.
Die Patienten ohne Schmerzen zeigten ein Erstmanifestationsalter von 32,8 Lebensahren, das
gesamte Kollektiv eines von 34,8 Lebengahren und die Schmerzgruppe eines von 35,7
L ebengahren.

Insbesondere die Patienten, die an stdndigen Schmerzen litten, zeigten ein sehr hohes
Erstmanifestationsalter der E.d. von 39,2 Lebengahren.

Bei den Patienten mit paroxysmalen Schmerzattacken liegt in unserem Kollektiv ein relativ
friher Beginn der Enzephalomyelitis disseminata vor. Im Gegensatz dazu zeigen die Patienten,
welche im Verlauf der entziindlichen Grunderkrankung stdndige Schmerzen entwickeln einen
besonders spdten Beginn der Enzephalomyelitis disseminata. Der Unterschied betragt
diesbezliglich tber acht Jahre.

Ein besonders friher Beginn der E.d. pradisponiert zur Entwicklung von Schmerzparoxysmen im
Verlauf der Erkrankung und ein spédter Beginn der E.d. zu chronischen Schmerzzusténden.
Hierbei ist zu beachten, das ein spéter Beginn der E.d. mit einem hoheren Lebensalter einhergeht
und somit die Haufigkeit degenerativ bedingter chronischer Schmerzen zunimmt.

Dauer der Grunderkrankung
In den Literaturzitaten sei eine Abhangigkeit der Schmerzrate von der Dauer der entziindlichen

Grunderkrankung zu finden, wobei die Schmerzrate mit der Dauer der E. d. zunehme.

So finden sich 30% Schmerzleidende mit unter 5 Jahren Krankheitsdauer und 68%
Schmerzleidende bel Uber 21 Jahren Krankheitsdauer bei D. E. Moulin et a. [50].

Die Abhangigkeit der Schmerzrate von der Erkrankungsdauer konnte auch in dem von uns
untersuchten Kollektiv nachgewiesen werden.

Im Untersuchungskollektiv. fand sich eine durchschnittliche Dauer der entzindlichen
Grunderkrankung von 13,7 Jahren. Diese lag somit geringfligig oberhalb der durchschnittlichen
Krankheitsdauer der gesamten Schmerzgruppe (13,1 Jahre) und entsprach der Krankheitsdauer
der an stdndigen Schmerzen Leidenden (13,7 Jahre).

Im Vergleichskollektiv lag eine Dauer der entziindlichen Grunderkrankung von 12,1 Jahren vor,
die Gruppe ohne Schmerzen wies eine Dauer von 10,0 Jahren auf.

Der Unterschied der Dauer der Enzephalomyelitis disseminata war zwischen den Kollektiven
signifikant, aber nicht ausgepragt.

Daraus folgt, dal3 die Dauer der entziindlichen Grunderkrankung grundsétzlich einen Einflul3 auf
die Entwicklung von Schmerzen im Verlauf der Erkrankung hat, sowohl auf die chronischen
Schmerzzustande, als auch auf die Schmerzparoxysmen.

Die zunehmende Zahl der Demyelinisierungsareale dirfte hier einen entscheidenden Einfluf3
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auslben, elnerseits fur die Entwicklung von immobilisierenden Symptomen, die zu chronischen
Schmerzen fuhren, andererseits fur die die Attacken verursachenden Herde.

Allein aus der Dauer der E.d. 183 sich keine Pradisposition fir Schmerzen standiger oder
paroxysmaler Natur ableiten. Wesentlich ist, ob die E.d. zu immobilisierenden Symptomen fihrt
und somit zu chronischen Schmerzzusténden oder ob die Herde in Arealen des ZNS liegen, die
fur die Auslosung der Attacken verantwortlich gemacht werden konnen.

Behinderungsar ad

Bel chronischen Schmerzsyndromen (dysasthetischer Extremitatenschmerz, Rickenschmerzen
und schmerzhafte Spasmen) bestand laut D. B. Clifford u. J. L. Trotter [13], D. E. Moulin et al.
[50], R. K. Portenoy et a. [59] ein deutlich erhthter Behinderungsgrad (KDSS=5,3

beziehungsweise 6,0).

Im Vergleich der schmerzfreien mit der an neurogenen Schmerzen leidenden Gruppe existierte
in obigen Untersuchungen kein signifikanter Unterschied im Grad der Behinderung (KDSS=3,5
bzw. 4,2).

Den Literaturzitaten zufolge kamen urséchlich Haltungs- und Gangabnormalitéten,
Gelenkversteifungen, und Affektionen im Bereich der motorischen Neurone die zu
schmerzhaften Muskel spasmen und zu muskul oskelettalen Schmerzen fihren in Betracht.
Diesbeziiglich wurden gehéauft die paraspinalen Muskeln und die Muskeln der unteren
Extremitéten betroffen (M. R. Kassirer u. D. H.Osterberg [34])

Diese zumeist chronischen Schmerzsyndrome konnten nicht direkt den entziindlichen
Demyelinisierungsherden zugeschrieben werden, sondern standen mit dem allgemeinen
Behinderungsgrad in Zusammenhang und waren durch Muskelrelaxantien und physikalische
Therapie behandelbar.

Chronische abdomirelle Schmerzzusténde und die Schmerzen seitens des Urogenitaltraktes
waren ebenfalls in den meisten Félen durch Immobilitdt bedingt sowie durch aszendierenden
Infektionen bei Blasendysfunktionen. Diese Schmerzen lief3en sich daher ebenfalls nicht direkt
auf Demyelinisierungsherde zurtickfuhren sondern waren indirekt Uber die zunehmende
Behinderung durch die entziindlichen Grunderkrankung bedingt.

Wie in den Literaturzitaten konnte in dem von uns untersuchten Kollektiv festgestellt werden,
dal? die Schmerzgruppe deutlich starker behindert war, als das Kollektiv ohne Schmerzen.

Dieser Unterschied war in unserem Kollektiv noch stérker ausgepragt als in den Literaturzitaten.
Im Schmerzkollektiv fanden sich signifikant mehr Patienten der KDSS-Grade 7 bis 8 als in dem
schmerzfreien Kollektiv und deutlich weniger Patienten KDSS-Grade O bis 3.

Bei isolierter Betrachtung der Patienten mit sténdigen Schmerzen ist dieser Unterschied noch

grofder. Dieser Zusammenhang wurde auch in den oben angegebenen Literaturzitaten gefunden.
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Auch in unserem Kollektiv fand sich in der Schmerzgruppe und insbesondere in der Gruppe mit
stdndigen Schmerzen ein hoherer Prozentsatz an Beeintréchtigungen, die zur Immobilitét der
Betroffenen fuhrten und welche indirekt ursachlich fur die Schmerzen verantwortlich zu machen
waren.

Vor alem die spastischen Paresen, Sehstérungen und Doppelbilder sowie der zerebellére oder
vestibulocochledre Schwindel fuhrten zu den hdchsten Behinderungs- und Immobilit&tsgraden.
Der Behinderungsgrad im Untersuchungskollektiv, der durch die zerebellaren und bulb&ren
Symptome verursacht war, zeigte eine grof3e Anzahl leichtgradig behinderter Patienten (43,4%).
Daneben gab es aber einen kleineren Teil schwergradig behinderte Patienten (21,1%).

Die Verteilung entsprach am ehesten der Verteilung des Kollektivs mit zeitweisen Schmerzen.
Das schmerzfreie Kollektiv erschien deutlich geringgradiger betroffen und das Kollektiv mit
standigen Schmerzen war stérker betroffen.

Die Behinderung grindet sich im Untersuchungskollektiv jedoch auf bulbéare Ausfélle und
Ausfélle seitens der Hirnnerven und nur geringgradig auf spastische Paresen.

Die Literaturdurchsicht (R. Vermote et al. [69]) ergibt ebenfalls eine deutliche Behinderung bei
den von paroxysmalen Schmerzen Betroffenen. Der KDSS liegt bel 50% der Falle zwischen 6
und 7 sowie bei 50% zwischen 8 und 9.

Auch die Literaturzitate zeigen die deutlich stérkere Behinderung der Patienten mit sténdigen
Schmerzen auf (KDSSin 27% zwischen 6 und 7 und in 73% zwischen 8 und 9.

Schluf¥folgerung
Die oben erwdhnten Zusammenhénge der Schmerzen mit dem Behinderungsgrad, dem

Lebensalter und der Krankheitsdauer dirfen nicht isoliert betrachtet werden und fiigen sich
zwanglos in den bekannten Verlauf der Enzephalomyelitis disseminata ein.

Mit fortschreitender Krankheitsdauer und konsekutiv zunehmendem Lebensalter nehmen die
Beeintrachtigungen durch die zunehmende Zahl der Demyelinisierungsareale zu.

Die konsekutiv zunehmende Behinderung der Betroffenen verursacht Immobilitét und daher eine
Zunahme der Schmerzen leidenden Patienten sowohl mit dem Lebensalter als auch mit der
Dauer der entztindlichen Grunderkrankung.

Chronische Schmerzen sind haufiger mit hoheren Behinderungsgraden verbunden, und diese
grunden sich zumeist auf eine Immobilitét aufgrund der obengenannten spastischen Paresen.

Ein friher Beginn und eine lange Dauer der E.d. haben einen indirekten Effekt auf die
Entwicklung von paroxysmalen Schmerzen. Entscheidend sind hier die Zahl und die
Lokalisation der Entmarkungsherde, deren Zahl mit der Dauer der E.d. zunimmt und die somit
wahrscheinlicher in Regionen auftreten konnen, die fur die Ausdsung von Paroxysmen

verantwortlich sind.



Daneben bedingt das zunehmende Lebensdter, wie in der Gesamtbevolkerung bekannt,
steigende Zahlen an chronisch Kranken. Hier sind ursdchlich degenerative Erkrankungen des
Stiitz- und Halteapparates fur die Schmerzen verantwortlich.

Der Vergleich der Ergebnisse hinsichtlich der Symptomatologie der E.d. in den verschiedenen
Kollektiven zeigt deutlich die Abhangigkeit von tendinoskelettalen und muskul&ren Schmerzen
vom Ausmal3 der spastischen Paresen.

Die gefundene konnte auch eine andere Ursache haben. Das in unserem Untersuchungskollektiv
gefundene niedrigere Durchschnittsalter konnte dadurch bedingt sein, dal3 es sich bel den fir die
Paroxysmen urséchlich verantwortlichen Herden zunéchst (bei geringer Demyelisisation) um
hyperexzitable Herde handelt, die Anfélle verursachen.

Im weiteren Verlauf der E.d. entwickeln sich diese Herde zu sog. ,, ausgebrannten®, vollstandig
demyelinisierten Plagues, von denen keine Schmerzattacken mehr ausgehen.

Unter dieser Annahme ware fir ein Kollektiv mit Schmerzparoxysmen ein geringeres
Durchschnittsalter zu erwarten. Folgerichtig wére zu erwarten, dal3 sich im Verlauf der E.d.
durch die sog. ,ausgebrannten” Herde Ausfallsymptome in den ehemaligen Schmerzarealen
entwickeln (z.B. Hyp-/Analgesieareale).

Da es sich bel der vorliegenden Untersuchung um eine retrospektive Studie handelte, konnte
dieser Zusammenhang aufgrund der unzureichenden Erinnerung der Untersuchten nicht
aufgedeckt werden.

Eine prospektiv angelegte Studie an Patienten, die derzeit an Schmerzattacken leiden, konnte

diesbezliglich Aufschluf3 bringen.

45 LATENZ ZWISCHEN DEM BEGINN DER ENZEPHALOMYELITIS
DISSEMINATA UND DEN PAROXYSMEN

Den Literaturangaben zufolge seien paroxysmale Schmerzphanomene als Initialsymptom der
Enzephalomyelitis disseminata haufig anzutreffen (Ostermann u. Westerberg [55], J. A. Twomey
u. M. L. E. Espir [80], H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa[70], J. Kesselring [36]).

Nach A. Huhn u. L. Daniels [31] betrage die Latenzzeit zwischen Beginn der E.d. und dem
auftreten der Schmerzattacken 2 bis 28 Jahre. Bei 21,2% der Patienten seien die Schmerzanfélle
als Initialsymptom aufgetreten und bei 18,2% der Félle seien die Paroxysmen in Verbindung mit
einem frischen Schub der entziindlichen Grunderkrankung aufgetreten.

Im Untersuchungsgut von T. S. Jensen et al. [32] seien die Paroxysmen bel 13,6% initial
aufgetreten und bel den Ubrigen Patienten habe eine Latenz von durchschnittlich 12 Jahren
zwischen dem Beginn der E.d. und dem der Paroxysmen bestanden.

Nach A. W. Mallin [43] sai unter 135 Fallen von symptomatischer Trigeminusneuralgie bei E.d.
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in 16,3% die Trigeminusneuralgie as Initial symptom aufgetreten.

Den obigen Autoren zufolge waren sogar Félle von Trigeminusneuralgien vor der Manifestation
der E.d. aufgetreten.

Diese Aussage stellt meines Erachtens aber nur eine Definitionsfrage dar, da die
Trigeminusneuralgie, beim Fehlen weiterer Symptome, selbst as Initialsymptom der E.d.
aufgefaldt werden kann.

In unserem Krankengut lagen in 13,3% der Féle Schmerzparoxysmen als Initialsymptom der
E.d. vor. In den Fallen mit spéter im Verlauf der E.d. auftretenden Paroxysmen betrug die Latenz
9,1 Jahre.

Nahezu die Halfte aller paroxysmalen Schmerzattacken begannen innerhalb der ersten funf Jahre
nach Beginn der Enzephalomyelitis disseminata und nach dem 15. Jahr des Bestehens der
Enzephalomyelitis disseminata traten nur noch sehr selten paroxysmale Schmerzen als Symptom
hinzu.

Insofern werden die Literaturangaben eines relativ haufigen Vorkommens von paroxysmalen
Schmerzen als Initialsymptom oder frih im Verlauf der E.d. auch in unserem Kollektiv bestétigt.

4.6 ERSTMANIFESTATIONSALTER DER SCHMERZEN

Den Literaturangaben zufolge betrage das Schmerzerstmanifestationsalter 40,0 Jahre (M. L. E.
Espir u. P. Millac [18]).

Das Schmerzerstmanifestationsalter betrug in der vorliegenden Untersuchung beziglich der
paroxysmalen Schmerzen insgesamt 38,9 Jahre. Diese Angabe stimmt mit dem
Erstmanifestationsalter der E.d. (31,0 @) und der Latenz zwischen dem Beginn der E.d. und dem
Beginn der Paroxysmen (7,9 @) Uberein.

Die Ergebnisse unserer Erhebung liegen in dem in der Literatur angegebenen Grol3enbereich.

Der Geschlechterunterschied (37,6 +/- 9,5 Jahre (E) beziehungsweise 40,9 +/- 10, 8 Jahre (G)
grindet sich auf den bei den mannlichen Patienten der Untersuchungsgruppe um 5,1 Jahre
spéteren Beginn der Enzephalomyelitis disseminata.

Die paroxysmalen Schmerzen bei E.d. begannen demnach deulich friher, als dies fur
Schmerzattacken ohne entziindliche Grunderkrankung, insbesondere der idiopathischen
Trigeminusneuralgie, bekannt ist, welche K. Poeck [58], M. Mummenthaler [51] und W. Scheidt
[68] zufolge Ublicherweise nach dem 50. Lebengahr auftrat.

Der in der Literatur gefundene, im Vergleich zur idiopathischen Form frihere Beginn der

symptomatischen Trigeminusneuralgie bel E.d. weist in die gleiche Richtung.




4.7 CHARAKTERISTIK DER SCHMERZPAROXYSMEN

Schmer zbeschr eibung
In den Kollektiven der Literaturzitate seien die Ausdricke "hochschnellend", "stechend",

"scharf", "beif3end", "schneidend" und "ausbreitend” von den Schmerzleidenden zur
Schmerzbeschreibung der Paroxysmen gewahit worden (Vermote et al. [69]).

Die Auswahl der Ausdriicke unseres Klientel ergab sowohl bei Eigenbeschreibung, als auch nach
der Vorlage eines selektierten Vokabulars eine nahezu deckungsgleiche Auswahl der
schmerzbeschreibenden Ausdriicke.

"Blitzartig”, "einschiefend’, "unerwartet” und "hochschnellend” as Analoga zu
"hochschnellend" wurden von drei Viertel der Untersuchten zur Beschreibung der Paroxysmen
ausgewahlt.

"Messerstichartig”, "stechend”, "lanzenstichartig”, "lanzinierend” und "stichartig”" als Analoga
von "stechend" wurden von Uber der Hé&lfte der Untersuchten zur Beschreibung der
Schmerzparoxysmen genannt.

"Scharf" und "schneidend” wurde von etwa jedem Zehnten Untersuchten ausgewahit.

"Beil3end" wurde in 5,2% zur Beschreibung der Paroxysmen benannt.

Ein zu "ausbreitend" analoger Ausdruck wurde in dem hier untersuchten Klientel sehr seltenen
bei Eigenbeschreibung oder bei selektiertem Vokabular zur Beschreibung der
Schmerzparoxysmen verwandt, im Gegensatz dazu nannten die Betroffenen eher Ausdriicke wie
"genau abgrenzbar" (15,6%).

In unserem Patientengut wurden die Paroxysmen demnach eher gut lokalisierbar angegeben.
Insgesamt gehorten 79,6% der Schmerzbeschreibungen in die ,, sensorische® Gruppe des MPQ),
die Intensitdt wurde bei Vorgabe der Beschreibungen in 49,4% der Félle betont und die
Geschwindigkeit der Paroxysmen in 57,6%.

Die Schmerzbeschreibung zeigte wie in den Literaturangaben eine Haufung bel bestimmten
Deskriptorenklassen und - unterklassen des MPQ.

Der subjektiv empfundene Schmerz wird durch ene uniberschaubare Vielfalt wvon
Schmerzqualitéten beschrieben und nicht nur durch eine einzige Empfindung, die lediglich in der
Intensitét variiert.

Der MPQ ordnet, klassifiziert die schmerzbeschreibenden Adjektive in 3 Klassen und 20
Unterklassen und weist den Beschreibungen einen Intensitétswert und eine Rangfolge zu. So
koonnen selbst Synonyma durch ihren unterschiedlichen Intensitdtsgehalt unterschieden werden.
Die drei Hauptklassen bestehen aus Worten, die die verschiedenen Aspekte des subjektiven
Schmerzerlebens, einerseits die ,,sensorische”, andererseits die ,, affektive® und die ,, bewertend-

beurteilend-einschéatzende® Komponente beschreiben.
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Dartiberhinaus besitzt jedes beschreibende Wort des MPQ einen Intensitétswert, der die Worter
in eine Intensitétsrangfolge bringt. Aus dem MPQ lassen sich so Schmerzindices berechnen, die
auf der Rangfolge oder dem Skalenniveau (VAS) beruhen.

Hinsichtlich der paroxysmaen Schmerzen traten Ausdriicke mit besonderer Betonung der
Affektivitét deutlich in den Hintergrund, ebenso Ausdriicke die der bewertenden Schmerzqualitét
zugerechnet werden kdnnen.

Wie in den Literaturangaben wahlten die Patienten mit paroxysmalen Schmerzattacken
konsistent Ausdriicke aus dhnlichen Subklassen des MPQ aus.

Unsere Ergebnisse stimmen mit den Literaturangaben Uberein und entsprachen beziglich der
Beschreibung typischen Neuralgien und neuralgiformen Schmerztypen.

Dauer und Verlaufsform der Paroxysmen

Den Literaturzitaten (J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80], P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg
[55], W. Gottwald [27], M. Yamamoto et al. [86], J. Kesselring [36], Y. Toyokura et al. [79])

zufolge seien die beobachteten Paroxysmen Sekunden bis maximal eine Minute dauernde

stereotype Schmerzepisoden, die sich bis zu 50-fach pro Stunde wiederholen kénnen.

Die meisten Zitate nennen eine Paroxysmusdauer zwischen einer und 30 Sekunden. Salven seien
bei den untersuchten Kollektiven selten zu beobachten gewesen.

Die Beschreibungen entsprechen am ehesten unserem Schmerztyp F bzw. E (Ergebnisse, Seite
41).

In unserem Untersuchungskollektiv war der Schmerztyp F mit 51,5% am héaufigsten vertreten
sowie der Schmerztyp E mit 16,7%.

Dartber hinaus fanden wir jedoch in 20,5% der Félle salvenartige Verlaufsformen der
paroxysmalen Attacken.

Der wellenformigen Verlauf E ist am ehesten mit den bis zu einer Minute dauernden Attacken
der Literaturzitate zu vergleichen, bei denen eine kurze Plateaubildung auf dem
Schmerzmaximum vorliegt.

Daneben bestand in unserem Kollektiv der Schmerztyp A, welcher zwischen den Paroxysmen
nicht wieder die Schmerzlosigkeit erreichte in 11,4% der Fale. Auch dieser Schmerztyp, bei
dem sich Paroxysmen auf einen Dauerschmerz aufsetzen, sei laut den 0.g. Literaturzitaten in den
untersuchten Kollektiven zu beobachten gewesen.

Unsere Ergebnisse stimmen weitestgehend mit den Literaturangaben Uberein.

Die Entitdét der Schmerzparoxysmen bei E.d. verlauft typischerweise as wiederholte
Einzelparoxysmen mit zwischen den Paroxysmen bestehenden Pausen, aber auch salvenartige
Verlaufe sind nicht ungewohnlich, wie bel der genuinen Trigeminusneuralgie in der Literatur
beschrieben (K. Poeck [58], M. Mummenthaler [51] und W. Scheidt [68]).



In kleiner Zahl kommen auch Schmerzverlaufe vor, die an die symptomatische
Trigeminusneuralgie erinnern, bei denen der Schmerz nicht wieder das Grundniveau erreicht
(Schmerztyp A). Diese Verlaufsform sei im Zusammenhang mit der symptomatischen
Trigeminusneuralgie in der Literatur hdufig gefunden worden (A. Huhn u. L. Daniels [31]).
Stereotypie

Die paroxysmalen Schmerzattacken seien laut der Literaturangaben stereotyp.

Dieses Stereotypie bezieht sich sowohl auf den Ort des Auftretens als auch auf die Intensitét des
Schmerzes sowie auf dessen Dauer (J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80], D. E. Moulin et a.
[50], P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55], R. Vermote et a. [69], C. E. Miley u. F.
M .Forster [49]).

Auch in der vorliegenden Untersuchung zeigten sich 94,3% der Paroxysmen stereotyp. Die
Gleichartigkeit bezog sich auf den Ort des Auftretens, die Schmerzdauer, den Schmerzcharakter
und den Schmerzverlauf. Wenn keine Stereotypie vorlag, bezog sich diese Astereotypie zumeist
auf den Ort des Auftretens.

Stereotypie ist fr paroxysmale Schmerzen im Rahmen der E.d. somit typisch.

Unsere Ergebnisse entsprechen den Literaturangaben.

| ntraindividuell unter schiedliche Par oxysmen
In den Literaturzitaten seien gehauft Kombinationen von Paroxysmen gefunden worden.

Nach P. Wolf [85] bestanden in 56,2% K ombinationsparoxysmen.

Es handelte sich laut der Literaturzitate allerdings um die Kombination verschiedener
Paroxysmen, wie paroxysmale tonische Anfélle, paroxysmale Schmerzen und paroxysmale
Parésthesien oder paroxysmale Dysarthrie in Kombination mit paroxysmaler Ataxie und
paroxysmalen Sehstérungen.

Kombinationen von verschiedenen Schmerzparoxysmen werden in keinem Literaturzitat
angefihrt.

Unsere Untersuchungsgruppe zeigte in 22,1% der Félle zwel Schmerzparoxysmen und in 9,1%
der Félle drel unterscheidbare Schmerzparoxysmen. Das gehdufte Auftreten verschiedener und
unterscheidbarer Schmerzparoxysmen erscheint fir die symptomatischen Schmerzanfélle bei
E.d. typisch und ist aufgrund der disseminierten Verteilung der Entmarkungsherde im ZNS
erklarbar und zu erwarten.

Schmer zbeginn/-ende

Laut der Literaturzitate waren die paroxysmalen Schmerzattacken plétzlich beginnend und
plotzlich endend (R. K. Portenoy et al. [59], W. Gottwald [27],M. L. E. Espir u. P. Millac [18], J.
A. Twomey u. M. L. E. Espir [80], P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55], D. E. Moulin et &.
[50]).
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Unsere Untersuchung bestétigt diesen Schmerzverlauf.

In 95,4% der Féle lag ein plotzlicher Schmerzbeginn und den 89,8% der Féle ein pl6tzliches
Schmerzende vor.

Der plotzliche Beginn und das plétzliche Ende charakterisieren paroxysmale Schmerzattacken

im Rahmen der E.d. und entsprechen den typischen Neuralgiekriterien.

Nachschmerz
Ein Nachschmerz war in den Kollektiven der Literaturzitate nicht aufgetreten. Einigen wenigen

Autoren zufolge bestande ein Dauerschmerz im Bereich der von paroxysmalen Attacken
heimgesuchten Areadle.

Auch in unserer Untersuchungsgruppe war ein Nachschmerz sehr selten (2,8 %) und gehort
somit zu den atypischen Begleiterscheinungen der symptomatischen Paroxysmen bei E.d..
Schmerzstarke

Die Literaturzitate ordnen die Schmerzstarke der paroxysmalen Schmerzen zwischen der Stérke
der tendinoskelettalen Schmerzen (PRI = 12,7-15,5) und der Stérke der schmerzhaften tonischen
Hirnstammanfalle bzw. schmerzhaften tonischen Spasmen (PRI = 26,2) ein (Vermote et a. [69]).

Die Intensitét der paroxysmalen Schmerzen (PRI = 17,3) entspricht der Schmerzstérke der
symptomatischen Trigeminusneuralgie (PRI = 18,6) und befindet sich demnach im oberen
Mittelfeld der Schmerzskala.

Sowohl die paroxysmalen Schmerzen (PRI = 14-23) as auch die symptomatische
Trigeminusneuralgie (PRI = 13-25) zeigt eine deutliche Variation beziiglich der Schmerzstérke.
Die typische Trigeminusneuralgie erreicht im Gegensatz dazu immer die Obergrenze der
Schmerzskala.

Die Berichte anderer Autoren variieren hinsichtlich der Schmerzstérke ebenso stark und reichen
von mittelgradiger Schmerzstérke bis zu schweren Schmerzattacken (M. L. E. Espir u. P. Millac
[18], P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55]).

In der vorliegenden Untersuchung ergab sich eine an Hand einer visuellen Analogskala (O bis
10) ermittelte mittlere Schmerzintensitdt von 6,8 und lag somit deutlich unterhalb der bei
anderen Neuralgien insbesondere der idiopathischen Trigeminusneuralgie von den Betroffenen
angegebenen Schmerzstdrke, die laut den Literaturzitaten immer die Obergrenze der
Schmerzskala erreicht.

Diese befand sich somit im oberen Drittel der Schmerzintensitétsskala.

Wie in den Literaturzitaten zeigt sich hierin ein fir echte Neuralgien eher atypisches Zeichen,
welches fir paroxysmale Schmerzen bei Enzephalomyelitis disseminata aber offensichtlich
typisch ist.

Andererseits lagen bei etwa einem Drittel der Untersuchten Schmerzen von Grad 9 und 10 vor,



T dau -

so dal3 die Paroxysmen nicht grundsétzlich moderate Intensitét in aufwiesen, sondern sich
interindividuell Uber einen grofRen Intensitdtsbereich verteilten, wobei die Mehrzahl der
Betroffenen Intensitéten zwischen den Graden 5 bis 10 der visuellen Analogskala angaben.

Eine Erkldrung dieses Phadnomens konnte in den durch die Demyelinisierung
leitungsgeschwéchten Nervenfasern zu suchen sein, die moglicherweise keine hohen repetitiven
Impulsraten mehr leiten kdnnen und somit zu keiner extrem starken Schmerzempfindung fuhren

kdnnen.

Variation der Schmerzstarke
Der Verlauf der Paroxysmen wird in der Literatur as intraindividuell immer gleichformig

beschrieben. Dies betrifft einerseits das Schmerzgebiet, andererseits den Schmerzverlauf und die
Intensitét (Y. Toyokuraet a. [79] und C. E. Miley u. F. M. Forster [49]).

Auch unsere Ergebnisse zeigten bel etwa der Hélfte der Untersuchten intraindividuell nur eine
geringe Variation der Intensitét der Paroxysmen.

Bel 49,5% der Patienten variierte die Schmerzstéarke nicht.

Die Ubrigen 50,5% zeigten Variationen um im Mittel 3,4 Intensitétsgrade der visuellen
Analogskala.

Die Intensitét der Paroxysmen war demnach in der Hélfte der Félle konstant und zeigte in der
zweiten Halfte im Gegensatz zu den Literaturangaben eine deutliche Variation.

Eine mogliche Erkldrung dieser Erscheinungsbilder konnte die Verénderung der
demyelinisierten Areale im Verlauf der Erkrankung sein, die bel einem Teil der Betroffenen
durch die fortschreitende entziindliche Grunderkrankung verandert werden kénnten und in Folge
eine veranderte Transmission der Erregungen durch die Plague entstehen koénnte mit ebenso
verénderter Perzeption der Schmerzintensitét.

Bel den Betroffenen mit unverdnderter Schmerzintensitét und —qualitét wére ein Stillstand der
Erkrankung, zumindest in den fir die Paroxysmen verantwortlichen Hirnarealen anzunehmen.

Belegen |43t sich diese Annahme aus unseren Daten nicht.

Schmer zfrequenz
In den Literaturangaben stellt sich eine grof3e Variabilitét der Schmerzfrequenz dar.

Es findet sich eine Haufigkeit der Schmerzattacken von einigen Anfdllen pro Tag bis zu
mehreren Anfdlen pro Stunde. Diese bestehen Uber Tage oder Wochen bis zu Monaten, um
danach von einer Remissionsphase gefolgt zu werden.( J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80])

P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55] berichten Gber zehn bis zwdlf Anfélle taglich, welche
Uber einen Zeitraum von drei Monaten persistierten.

Das Auftreten der Attacken variierte in obiger Arbeit in verschiedenen Féllen von vier bis funf

Attacken wahrend drei Jahren bis zu 30 Attacken téglich Uber eine Zeitspanne von einem Monat.
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Auch M. L. E. Espir u. P. Millac [18] berichten von Attacken die mehrmalig innerhalb einer
Stunde auftraten.

Ein unregelméfdiges Auftreten der Schmerzattacken lag bei 10,3% der Paroxysmen unseres
Kollektivs vor.

In unserem Kollektiv konnte ein gehduftes Auftreten in sogenannten ,sensiblen® Phasen
beobachtet werden. Innerhalb dieser ,sensiblen” Phasen variierte das Schmerzauftreten zwischen
taglich bis zu einem Tag pro Jahr.

Die Schmerzhaufigkeit der Paroxysmen pro Schmerztag variierte von einem Paroxysmus pro
Schmerztag, der in 34,7% der Félle vorlag bis zu flnfzig Anfélle pro Schmerztag (1,4%).

Unsere Ergebnisse bestdtigen die in der Literatur gefundenen Haufigkeiten.

Zusammenfassend bleibt festzustellen, dal3 die Schmerzattacken bei E.d. in sehr
unterschiedlicher Haufung auftreten und auch die Anzahl der Paroxysmen pro Schmerztag inter-
und intraindividuell erheblich variiert.

Das Auftreten in ,sensiblen Phasen ist mit den unterschiedlich aktiven Stadien der
Grunderkrankung gut erklarbar.

4.8 TOPOGRAPHIE

Uni- und Bilateralitat
Dem Schrifttum zufolge Uberwiegen in den meisten Féllen unilaterale Paroxysmen und bel den

unilateralen Paroxysmen besteht keine Seitendominanz (R. Vermote et al. [69], J. Kesselring
[36], W. Gottwald [27], Matthews [45]).

In den Zitaten, die Uber bilateral auftretende Paroxysmen berichten, handelt es sich vorzugsweise
um konsekutiv bilaterale Paroxysmen (Y. Toyokura et a [79]., R Vermote et a. [69], P. Wolf
[85])

Lediglich in den Zaitaten, die die symptomatische Trigeminusneuralgie behandeln, kommt diese

im Rahmen der E.d. haufiger bilateral vor als die idiopatische Form. In einer Literatursichtung
von 250 Fdlen ist eine Haufigkeit von 11,6% bilateraler symptomatischer Trigeminusneuralgien
bei E.d. gefunden worden (nach A. Huhn u. L. Daniels [31]). Die Einzelergebnisse liegen
zwischen 11% und 38,4% bilaterale symptomatische Trigeminusneuralgien. Diese Neuralgien
waren vermutlich abwechselnd rechts- oder linksseitig aufgetreten, das Schrifttum macht
diesbeziglich jedoch keine genauen Angaben.

Im Gegensatz zu den Literaturzitaten fanden sich, bel Einschluf der abwechselnd rechts- oder
linksseitig auftretenden Paroxysmen, in unserem Untersuchungsgut wesentlich haufiger, némlich
in 52,7% der Fédlle bilaterale Paroxysmen.

Unter den bilateralen Paroxysmen waren 38,0% (71,9% der bilateralen Paroxysmen)
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abwechselnd rechts- oder linksseitig lokalisiert, so dal3 insgesamt in 852% der Féle
»unilaterale” Paroxysmen vorlagen, sofern die abwechselnd rechts- oder linksseitigen bilateralen
Paroxysmen zu den unilateralen Anfélen gezahlt werden.

Gleichzeitig bilateral fanden sich nur 14,8% der Paroxysmen (28,1% der bilateralen
Paroxysmen). Dieser Prozentsatz entspricht den Literaturangaben zur symptomatischen
Trigeminusneuralgie.

Sofern die abwechselnd bilateralen Paroxysmen zu den unilateralen Anfalen gezéhlt werden,
deckt sich dieser Untersuchungsbefund mit den Literaturangaben, die Uberwiegend Uber
unilaterale Paroxysmen berichteten (61,6% bis 89%) (Vermote et a. [69], Ostermann u.
Westerberg [55], H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa[70]).

Werden die abwechselnd bilateralen Paroxysmen zu den beiderseitig auftretenden Paroxysmen
gezéhlt, so ergibt sich ein anderes Bild, mit etwa der Halfte bilateraler Anfélle und einer weiteren
Halfte unilateraler Anfélle.

Unabhangig von der Betrachtungsweise fanden sich nach dem oben Gesagten héufig bilaterale
Anfélle (14,8% bzw. 52,7% aller Paroxysmen).

Dies entspricht den Erkenntnissen bel der symptomatischen Trigeminusneuralgie (M.
Mummenthaler [51], A. Huhn u. L. Daniels [31]).

Darlberhinaus bestand bei der symptomatischen Trigeminusneuralgie keine deutliche
Seitendominanz bei unilateralem Auftreten, wohingegen die idiopathische Trigeminusneuralgie
etwa dreimal haufiger rechtsseitig anzutreffen war als linksseitig (J. A. Twomey u. M. L. E.
Espir [80], J. Kesselring [36], W. B. Matthews [45]).

Bel den streng unilateralen Paroxysmen (ohne die abwechseld bilateren Paroxysmen), die in
47,2% unserer Félle vorkamen, bestand wie bei der idiopathischen Trigeminusneuralgie und im
Gegensatz zur symptomatischen Trigeminusneuralgie eine deutliche Seitendominanz mit 35,2%
rechtsseitigen Paroxysmen und 12,0% linksseitige Paroxysmen. Wie bei der idiopathischen
Trigeminusneuralgie fand sich ein Verhdtnis von etwa 3:1 zugunsten der rechten Seite.

Eine Erkldrung der Seitendominanz und der gehauften Beidseitigkeit der Anfélle kann nicht
gegeben werden. Sobald die wissenschaftliche Forschung eine Erklarung fiir das Uberwiegen der
genuinen Trigeminusneuralgie auf der rechten Seite findet, konnte eine Erléarung des Phanomens
mdglich werden. Ein Uberwiegen der demyelinisierten Herde auf einer Seite konnte in unserem
Untersuchungsgut kernspintomo grafisch nicht festgestellt werden.

Beziiglich der in der vorliegenden Arbeit gefundenen Seitenunterschiede bei bilateralen
Paroxysmen (Intensitét und Haufigkeit) finden sich keinerlel Literaturangaben zum Vergleich.
Ebenso gibt es keine Untersuchungen zur rdumlichen Entwicklung (Schmerzwanderung, -
ausbreitung, -ausstrahlung) der Paroxysmen, die in unserem Untersuchungsgut in 50,5% der
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Fale vorlag.
Lediglich einen Migration im Sinne einer Schmerzwanderung ist hinsichtlich des paroxysmalen
Pruritus beobachtet worden (M. Y amamoto et al. [86]).

Anatomische Verteilung der Anfélle
Die Literaturdurchsicht liefert bezliglich der Vertellung der Paroxysmen lediglich sehr grobe

Angaben. In den meisten Literaturzitaten sind die Extremitéten und in geringerem Ausmal3 der
Rumpf von paroxysmalen Schmerzen betroffen gewesen (J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80],
R. Vermote et a. [69], M. L. E. Espir u. P. Millac [18], D. E. Moulin et a. [50], R. K. Portenoy
et a. [59], P.O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55]).

Haufige Lokalisationen der Rumpfparoxysmen sind nach den Literaturangaben der Schulter- und
Beckengtirtel, der Kopfbereich sowie der Ricken und Abdominabereich (M. L. Albert [1], H.
Shibasaki u. Y. Kuroiwa[70], A. Huhn u. L. Daniels [31])

An den Extremitdten finden sich die Paroxysmen gehauft im Bereich der unteren Extremitéten,
insbesondere in den proximalen Anteilen (R. Vermote et a. [69])

Einigen Literaturzitaten zufolge findet sich ein radikuléres Verteilungsmuster der Schmerzareale
(D. B. Clifford u. J. L. Trotter [13], R. K. Portenoy et a. [59])

Angaben zur prozentualen Vertellung der Paroxysmen fehlen vollsténdig, die gefundenen
Verteilungsmuster griinden sich vor allem auf Kasuistiken.

In der vorliegenden Untersuchung waren sowohl die Extremitdten als auch der Korperstamm
gleichermal3en von paroxysmalen Schmerzattacken betroffen.

In der Auswertung der Feinvertellung der Paroxysmen ergab sich jedoch, wie in den
Literaturzitaten genannt, ein deutliches Ubergewicht im Bereich der Extremitéten. Diese waren
in 46,4% der Félle (untere Extremitdten in 30,1% und obere Extremitéten in 16,3%) betroffen.
Daran schlossen sich beziglich der Haufigkeit Kopfparoxysmen an, die in 27,1% der Féle
vorlagen. Rumpfparoxysmen machten lediglich 20,5% aller Paroxysmen aus.

Im Gegensatz zu den Literaturzitaten fand sich in unser Untersuchung keine besondere
Bevorzugung der proximalen Anteile der Extremitéten, es fand sich vielmehr eine Betonung der
distalen Anteile.

Die deutliche Représentanz des Kopf- und Gesichtsbereiches in der vorliegenden Untersuchung
trotz Beschrankung der Untersuchung auf Schmerzparoxysmen im Bereich des Korperstammes
und der Extremitdten, ist auf das haufige Vorkommen der Paroxysmen im Bereich der
temporoparietalen Kalotte zurtickzufhren.

Den Literaturzitaten zufolge ist die Trigeminusneuralgie bei Enzephalomyelitis disseminata
besonders haufig, bei 1,0% bis 3,0% der E.d.-kranken, zu finden. Trigeminusneuralgien wurden

in der vorliegenden Untersuchung nur dann ausgewertet, wenn sie mit Korperparoxysmen
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gemeinsam auftraten. Die war bei 11 Patienten der Fall (14,3% des Untersuchungskollektivs).
Die relativ haufige Betroffenheit des ersten und dritten Trigeminusastes findet ihre Erklérung in
ihren frontalen und temporalen Versorgungsgebieten am Kopf, welche im Rahmen der
frontotemporoparietalen Kopfparoxysmen haufig betroffen waren. Die frontotemporoparietalen
Paroxysmen waren immer auf den Bereich der Kalotte begrenzt und breiteten sich in keinem Fall
auf das Versorgungsgebiet des dritten Astes am Untergesicht oder auf das Versorgungsareal des
ersten Astes an Stirn, Oberlid oder Nase aus.

Als ,Wetterecke® der Kopfparoxysmen imponierten die aneinander angrenzenden
Versorgungsgebiete des ersten, des dritten Trigeminusastes und des Dermatomes C2 am
parietalen Capillitium und die Region der aneinander angrenzenden Gebiete der drei
Trigeminusaste im Bereich der frontotemporalen Kalotte.

Es liegen hier demnach keine klassischen symptomatische Trigeminusneuralgien mit
Ausbreitung in den Gesichtsbereich vor, sondern Schmerzparoxysmen am parietalen Capillitium
bzw. frontotemporal unter Mitbeteiligung des Nervus trigeminus.

Eine Erklarung dieses Phanomens kénnte in der anatomischen Beziehung des Nucleus spinalis
nervi trigemini zum Rickenmarksegment C2 zu suchen sein. Der subnucleus caudalis des
spinalen Trigeminuskerngebietes reicht in der Medulla oblongata nahe an das spinale Segment
C2 heran. Bel Betrachtung der drei Trigeminusaste in der Aufteilung nach Solder, ist gerade das
Segment 5 des Subnukleus caudalis des spinalen Trigeminuskerns sehr nah am
Ruckenmarksegment C2 und dieser kaudalste Anteil des spinaen Trigeminuskernes versorgt
unter anderem die Gebiete, in denen die Paroxysmen gehauft auftraten. Eine Affektion dieses
Kerngebietes (sklerotische Plaque) konnte Anfélle der beobachteten Art auslGsen.

Die segmentale Verteilung der Schmerzareale unserer Untersuchungsgruppe entspricht dem oben
beschriebenen Muster mit Dominanz im Lumbosakralbereich (untere Extremitdten) und im
Dermatom V1, V2, V3 und C2.

Bel der segmentalen Vertellung, ebenso wie bei den peripheren Innervationsgebieten handelt
sich um irregulér geformte Schmerzareae, welche die Dermatomgrenzen bzw. die Grenzen der
Nervenversorgungsgebiete nicht respektierten.

Insofern liegen die Paroxysmen zwar im Bereich der Dermatom und Nervengrenzen, sind aber
nicht streng dermatomal oder nerval angeordnet.

Erklérbar sind diese Vertellungsmuster durch die Irregularitdt der sklerotischen Herde, die
bekanntermal3en ebenfalls nicht an Dermatom oder Innervationsgrenzen orientiert sind (W.
Scheid [61], M. Mummenthaler [51], H. J. Bauer [4], G. Ladurner et a. [40] und D. Mac Alpine
et a. [42]).

Die in unserem Untersuchungsgut gefundenen Verteilungsmuster stehen im Gegensatz zu denen
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der klassischen Neuralgie.

Aufgrund der vermuteten Entstehung in irregulér gestalteten Plaques, ist das gefundene Muster
jedoch eher zu erwarten als streng dermatomal oder nerval gegliederte Schmerzgebiete.

Auch die Bevorzugung der distalen Extremitdtenabschnitte, insbesondere der unteren
Extremitéten, ist aufgrund der Lange der zentralen Leitungsbahnen und dem damit verbundenen
hoheren Risiko einer Einbeziehung in einen Demyelinisierungsherd erklarbar.

Einer weitergehende Diskussion der gefundenen Ergebnisse ist aufgrund fehlender
vergleichbarer Literaturangaben nicht maoglich.

Es handelt sich hier um die Erstbeschreibung exakter Vertellungsmuster paroxysmaler

Schmerzen im Rahmen der Enzephal omyelitis disseminata.

4.9 EINFLURFAKTOREN UND VORBOTEN

Tageszeit
Die Literaturzitate machen zu diesem Aspekt keirerlei Angaben.

In dem hier untersuchten Klientel zeigte sich in 68,5% eine Unabhangigkeit von der Tageszeit.
Bei den von der Tageszeit abhangigen Paroxysmen (31,5%) traten die Anfélle besonders haufig
zwischen 5:00 und 12:00 Uhr und am Abend in der Zeit von 17:00 bis 24:00 auf.

Am Nachmittag und in den Nachtstunden bestanden relative Minima.

Hierbel konnte es sich um einen Effekt handeln, der durch die Gewohnheiten der E.d.-kranken
beeinflufd wurde.

Denkbar ware, dal’ die Schmerzanfélle den E.d.- kranken walhrend der Schlaf- und Ruhephasen in
der Nacht und am Nachmittag, wie sie von vielen Kranken eingehaten wurden, nicht bewuf3t
geworden sind.

Einen zusétzlichen Einfluld kdnnte das Fehlen von Stimuli wéhrend der Ruhephasen haben, die
als Ausltser oder Wegbereiter der Paroxysmen in Frage kommen. Das Fehlen dieser Einflisse

konnte zu einer Verringerung der Anfallshaufigkeit fuhren.

Préadisposition und Trigger
Pradispositionsfaktoren und Trigger liegen hinsichtlich paroxysmaler Symptome nach

Literaturangaben in 50% der Félle vor.

Den Berichten zufolge gab es sensible Trigger und Anfallauslésung durch Hyperventilation und
Korper- sowie Kopfbewegungen, ebenso wie Pradisposition durch affektive Stref3zusténde und
Angst (J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80]), korperliche Anstrengung, Temperaturerhthung (D.
E. Moulin et al. [50]), Wetterumschwung, (R. Vermote et al. [69] und H. Shibasaki u. Y.
Kuroiwa[70]).

In dem hier vorliegenden Untersuchungsgut lagen in 48,0% der Falle Prédispositionsfaktoren
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vor.
Psychische und physische Belastungen, korperliche Ruhe nach Anstrengungen, Wérme und der
akute Schub evozierten in keinem Fall direkt den Anfall, wurden von den Betroffenen jedoch als
Wegbereiter beschrieben, bei deren Vorliegen die Anfalle leichter oder gehauft auftraten.

Direkt anfallausl6sende Trigger bestanden bel 21,4% der Untersuchten.

Bel 13,1% der Patienten konnte eine direkte Abhangigkeit der Anfdlle von leichten
K orperbewegungen eruiert werden, in 7,1% lagen sensible Trigger vor und in 1,2% bestand der
Trigger aus Geruchsensationen.

Diese Zusammenhénge entsprechen den Literaturangaben, wobel in der Literatur nicht streng
zwischen Prédispositionsfaktoren und Triggern unterschieden wird, so dal3 sich teilweise hohere
Prozentsétze getriggerter Paroxysmen finden, als in der vorliegenden Untersuchung.

Die genannten Pradispositionsfaktoren konnten den anfallauslésenden Herd in der Form
beeinflussen, dal? dieser gegentiber zusétzlichen aulReren Reizen empfindlicher wird.

Eine Erniedrigung des Schwellenwertes der Anfallausidsung ist denkbar, vergleichbar mit der
Wirkung endogener Pyogene auf die Korpertemperatur im rahmen von Infektionskrankheiten.
Die Veranderung des ,inneren Milieus®* der Plague konnte zu einer gesteigerten
Anfallsbereitschaft flhren.

Die genannten Trigger konnten Uber den afferenten Impulsstrom in der Plague zu ephaptischer
Ausbreitung der Erregung fihren und wenn diese Erregung Schmerzfasern einbezieht zur
Entstehung von Schmerzanfallen fuhren.

Auch ein gestorter ,gate control“-Mechanismus ist as Ursache fur die Anfdle denkbar. In
diesem Fall kdme es durch die geschéadigten inhibitorischen Neurone in der Plaque zu einer
leichteren Erregbarkeit durch afferente Impulse und in Folge der Erregung zu der beschriebenen
ephaptischen Ausbreitung in der Plague und schliefdlich zu Schmerzanfédllen, sofern

Schmerzfasern involviert werden.

Vorboten
In der Literatur finden sich nur selten Hinweise auf Vorboten vor Beginn der Schmerzattacke.

Diese bestanden zumeist in sensomotorischen Stdrungen im  spéteren  Schmerzgebiet
(Parasthesien, Hypéasthesien, Paresen) sowie in leichtgradigen Dauerschmerzen vor Beginn des
Anfdls (M. L. E. Espir u. P. Millac [18], J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80]).

In dem von uns untersuchten Patientenkollektiv lagen in 15,5% vor Beginn der Schmerzattacken
Vorboten vor. Unter diesen handelte es sich in 35,3% um Brenn- oder Kribbelpar&sthesien im
gpdteren Schmerzareal. 17,6% der Vorboten bestanden in einem leichten Dauerschmerz vor
Beginn der Schmerzattacke. Daneben lag in 11,8% der Vorboten eine Hypésthesie im spéteren

Schmerzgebiet vor und bel weiteren 11,8% der Vorboten handelte es sich um eine Schwellung
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im spateren Schmerzareal. Jewells 5,9% der Vorboten auflerten sich in einer gesteigerten
Darmmotorik, ener Parese der spater von Paroxysmen betrofferen  Extremitdt,
Muskel zuckungen und einer unspezifische Unruhe.

Unsere Untersuchung bestétigt die Literaturangaben und fugt weitere Vorboten zu den bereits
bekannten hinzu. Diese Vorboten, die in Form von Schwellungen im spédteren Schmerzaredl,
einer gesteigerten Darmmotorik und einer unspezifischen Unruhe auftraten, sind am ehesten
durch vegetative Storungen zu erklaren.

Eine Erkldrung dieses Phanomens konnte in den latent Ubererregten Nervenfasern in dem
Demyeliniserungsherd gesucht werden. Werden hier die sensiblen, motorischen oder
vegetativen Nervenfasern zum Beispiel durch oben genannte Pré&dispositionsfaktoren beeinfluf,
so konnte sich deren gesteigerte Aktivitét in sensiblen, motorischen oder vegetativen
Reizerscheinungen &ul3ern. Denkbar wére auch ein Funktionsausfall der betroffenen
Nervenfasern, der sich durch Ausfallsymptome (Hypéasthesie) bemerkbar machen konnte.

Ebenso konnte der Dauerschmerz vor dem Anfall eine Reizerscheinung der Schmerzfasern
darstellen, die jedoch unterschwellig ist und erst bel Erreichen eines bestimmten
Schwellenwertes zum Ausbruch des Paroxysmus fuhrt.

Intensiver unbeeinflufbarer paroxysmaler Juckreiz vor dem Auftreten von Schmerzparoxysmen
ist von J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80] als paroxysmales Symptom bei E.d. beobachtet
worden. Haufig waren der Stamm und die oberen Extremitéten betroffen. Dartiber hinaus lief3
sich eine Migration des Juckreizes beobachten.

Die Haufigkeit dieses Symptoms vor den Schmerzanféllen im gleichen Gebiet beschrénkt sich
auf Einzelfallbeschreibungen in verschiedenen Untersuchungen (P. O. Osterman [54] und J.
A.Twomey u. M. L. E. Espir [80])

In dem von uns untersuchten Kollektiv kam der paroxysmale Pruritus nur in einem Fall (1,3%)
vor. Er trat vor Beginn der Schmerzattacken im spateren Schmerzgebiet auf.

Der paroxysmale Pruritus scheint eine enge Beziehung zu den spédter im gleichen Ared
auftretenden Schmerzparoxysmen zu haben. Die Empfindungen ,Jucken* und , Schmerz*
werden Uber die wenig oder unmyelinisierten C-Fasern geleitet. Abhéngig von der Frequenz und
Amplitude der Erregungen wird die Empfindung als ,, Jucken“ oder ,Brennen“ bis hin zu
»Schmerz* beschrieben.

Es wére daher moglich, dal3 demyelinisierte Lasionen in schmerzleitenden Fasern zunéchst zu
»Juckreiz“ fuhren, um mit zunehmender Demyelinisierung empfindlicher fur irritative Reize zu
werden und somit Schmerzparoxysmen auszul6sen. Die Unterschiede im Impulsmuster wirden

dann bestimmen, ob die Empfindung als Juckreiz empfunden wird oder als Schmerzanfall.
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4.10BULBARE UND ZEREBELLARE SYMPTOMATIK

Im Zusammenhang mit der symptomatischen Trigeminusneuralgie bei E.d. ist in den
Literaturzitaten eine im Vergleich zur E.d. ohne Trigeminusneuralgie signifikant haufigere
Affektion des Hirnstammes und des Kleinhirns gefunden worden (A. Huhn u. L. Daniels [31],
W. Gottwald [27], C. E. Miley u. F. M. Forster [49]und T. S.Jensen et a. [32)).

Die Autoren vermuten daher Entmarkungsherde in diesen Hirnabschnitten, die fir die
Entstehung der Attacken verantwortlich zu machen seien.

Hirnnervenausfélle treten in bis zu 73% der E.d.-Féle mit Trigeminusneuralgie auf und
K oordinationsstérungen in 94%.

In unserem Untersuchungskollektiv fanden sich in hohen Prozentsdtzen Koordinationsstdrungen
seitens des Kleinhirns (ataktische Stérungen in 63,3% bis 87,1% der Félle, Feinkoordination in
70,8% bis 77,8% gestort). Auch bulb&re Symptome und Hirnnervenstorungen fanden sich
Uberdurchschnittlich héufig (91,1%).

Die einzelnen Hirnnerven waren, wie im Ergebnisteil dargestellt, unterschiedlich haufig
betroffen. Betrachtet man jedoch die Summe der von Hirnnervenstérungen betroffenen E.d.-
Kranken, so ergibt sich eéin Antell von Uber 91%, da sich die Stérungen der einzelnen Hirnnerven
auf verschieden Individuen verteilten.

Ein Zusammenhang zwischen den bulbéren und zerebelléren Symptomen und der Entstehung der
Paroxysmen kann aus den vorliegenden Daten vermutet werden.

Gestitzt wird die Hypothese durch den kernspintomographischen Nachwels von
Entmarkungsherden in Hirnstamm, Stammganglien, Thalamus und Kleinhirn. In unserem
Klientel fanden sich Plaques in diesen Regionen bei nahezu 30% der Untersuchten. Aufgrund
der geringen Auflésung der zum Teil betagten Magnetresonanztomografien liegt der Prozentsatz
der Demyelinisierungsherde in den genannten Gebieten vermutlich deutlich hoher.

Der pathohistologische Beweis der Annahme steht jedoch noch aus.

Die Synopsis der Kollektivvergleiche |&3t den Schlul zu, dal3 paroxysmale Schmerzzusténde mit
ausgepragten Symptomen seitens des Zerebellums, der Hirnnerven und des Hirnstamms
verbunden sind und chronische Schmerzen am ehesten aufgrund von ausgeprégten spastischen
Paresen und degenerativen Erkrankungen bei htherem Lebensalter entstehen.

Aufgrund den erhobenen Daten |&f3t sich der Ursprung der Schmerzanfalle in den beschriebenen
Hirnstammplaques vermuten.

4.11 PARESEN UNDSENSIBILITATSSTORUNGEN

Der Literaturdurchsicht zufolge sind im Zusammenhang mit paroxysmalen Schmerzattacken im
Rahmen der Enzephalomyelitis disseminata in 66,6% der Félle eine Spastizitat der Muskulatur
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bzw. pathologische Reflexe und Hyperreflexien gefunden worden. In allen Félen haben
Sensibilitétsstorungen im Sinne einer Hypéasthesie, Hypalgesie oder Thermhypésthesie
vorgelegen.

Die Vibrationsempfindung und die Lageempfindung waren in 66,7% der Falle vermindert und in
33,3 % der Félle nicht vorhanden.(R. Vermote et al. [69]).

Sensible Ausfalserscheinungen sind von den meisten Autoren beobachtet worden (M. L. E.
Espir u. P. Millac [18]) und viele Autoren haben sensorischen und motorischen Stdrungen
insbesondere im Bereich der von paroxysmalen Attacken betroffenen Gliedmal3en beobachtet (P.
O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55], M. L. E. Espir u. P. Millac [18])

Die Spastizitat der Muskulatur konnte in unserer Untersuchungsgruppe bestétigt werden, es fand
sich eine Muskeltonuserhéhung im Sinne einer Spastik bel 47,0% der Untersuchten.
Insbesondere lag im Bereich der unteren Extremitéten bei 28,2% der Untersuchten eine
Tonuserhdhung vor und eine Spastik im Bereich der oberen Extremitéten fand sich bei 18,8%.
Der Muskeltonus zeigte sich bel 53,0% der Untersuchten ungestort, eine Hypotonie der
Muskulatur fand sich nicht.

Es fanden sich bei 87,7% der Patienten Paresen im Bereich der oberen oder unteren
Extremitéten.

Sensibilitétsstérungen fanden sich in unserer Untersuchungsgruppe in 91,0% der Félle.

Die taktile Sensibilitdt der war bei 27,0% der Patienten im Sinne einer Hypasthesie gestért, eine
An oder Hypalgesie fand sich bei 19,6% der Patienten und eine Thermhypéasthesie in 7,9% der
Fdle.

Daneben fanden sich in unserer Untersuchungsgruppe eine grof3e Anzahl von Par- und
Dyséasthesien, Uber diein der Literatur nicht berichtet wird.

Kribbelparasthesien, Brennparésthesien, Gurtelpardsthesien, thermische Pardsthesien und
elektrische Parésthesien lagen bei insgesamt 21,7% der Untersuchten vor und Dysasthesien bei
9,0%.

Auch taktile Hyperasthesien, Hyperpathien, Hyperalgesien und Thermhyperasthesien wurden in
4,2% der Falle gefunden.

Pallhypésthesien fanden sich in unserem Untersuchungskollektiv lediglich in 0,5% der Félle.

Der Lagesinn war bei 35,3% der Untersuchten gestort.

Unsere Ergebnisse bestétigen die obigen Literaturergebnisse hinsichtlich Sensibilitétsstorungen
und der Stérungen des Lagesinnes, stellen sich jedoch bezliglich des Muskeltonus, der Paresen
und der Pallhypéasthesie unterschiedlich dar.

Die Ursache der Unterschiede bezliglich der Hypertonie der Muskulatur, welche in unserem
Kollektiv seltener als in den Literaturangaben zu finden war, begriindet sich auf die in der
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Literatur nicht streng eingehaltene Trennung zwischen paroxysmalen Schmerzattacken und
schmerzhaften tonischen Spasmen, bel denen der Anteil der Muskeltonuserhthungen grof3er ist.
Dariiber hinaus fanden sich in unserem Kollektiv umfangreiche Par- und Dyséasthesien, diein der
Literatur keine Beachtung finden.

Ein deutlicher Zusammenhang besteht zwischen den Senshilitétsstérungen und den
Paroxysmen. Es lagen in unserem Untersuchungskollektiv bel 91% der Untersuchten
Sensibilitétsstérungen im Gebiet der Schmerzprojektion vor.

Der Vergleich der Schmerzareale mit den Gebieten gestorter Sensibilitét zeigt eine deutliche
Ubereinstimmung der betroffenen K érperareale.

Sowohl die Bevorzugung der Extremitéten, insbesondere der unteren Extremitéten als auch die
nach distal zunehmende Symptomatik der Sensibilitétsstorungen als auch der Paroxysmen stellen
gewichtige Indizien fir den Zusammenhang dar.

Der gemeinsame Ursprung der Sensibilitéatsstérungen und der Paroxysmen koénnte im Verlauf der
langen Bahnen im Rickenmark vermutet werden. Die kernspintomografischen Befunde mit
Plagues im Rickenmark deuten in diese Richtung.

Ein weiterer Ursprungsort der Symptomatik konnte, wie oben ausgefihrt im Hirnstamm liegen.
Einerseits sind hier schmerzleitende und sensible Faserziige eng benachbart (Lemniscus medialis
und Tractus spinothalamicus lateralis). Auch Kerngebiete wie der Thalamus, der sowohl eine
Umschaltstation fur sensible as auch fir schmerzleitende Fasern darstellt, kommt als
Ursprungsort in Betracht, so dal3 eine gleichzeitige Schadigung durch einen sklerotischen Herd
sowohl in den Faserziigen als auch in den Kerngebieten moglich erscheint.

Die Sensibilitatsstérungen in den von Schmerzattacken betroffenen Arealen stellen einen
grundsétzlichen Unterschied zu den genuinen Neuralgien dar, bei denen der Neurostatus immer
unbeeinfluf3t ist.

Hinsichtlich der in unserem Untersuchungskollektiv gefundenen Paresen 1813t sich keine Aussage
zum Zusammenhang zu den Schmerzparoxysmen machen, da auch und besonders in dem von
chronischen Schmerzzustdnden geplagten Kollektiv Paresen in den zumeist betroffenen
Gliedmal3en haufig anzutreffen waren. Der Zusammenhang mit den Schmerzparoxysmen
erscheint eher unwahrscheinlich.

Der Unterschied zu den Literaturzitaten liegt wiederum in der dort nicht streng eingehaltene
Trennung zwischen paroxysmalen Schmerzattacken und den schmerzhaften tonischen Spasmen

begriindet, bei denen Paresen erwartungsgemal? deutlich haufiger anzutreffen seien.
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412 ATIOLOGIEHYPOTHESE

Entstehung der Schmer zanfélle
Die Paroxysmen seien nach P. O. Ostermann u. C. E. Westerberg [55] durch zwei verschiedenen

Mechanismen verursacht.

Einerseits sei eine schnell reversible Milieuveranderung anzunehmen, die zu Verénderungen im
Metabolismus der geschadigten Myelinscheiden oder der Oligodendroglia fihre, unveranderte
Myelinscheiden aber nicht beeinflusse. Wenn durch den eintretenden Funktionsverlust der
Neurone in der sklerotischen Lasion inhibitorische Bahnen betroffen seien, konnte dies eine
gesteigerte Aktivitét (Hyperexzitabilitdt) der abhéngigen Neuronenpopulationen zur Folge haben
und konnte in der Entstehung e nes Paroxysmus resultieren.

Der zweite Mechanismus bestinde in ener direkten Anfalsauslosung in der partiell
demyelinisierten Lasion (C. E. Miley u. F. M. Forster [49]). In dem partiell demyelinisierten
Plague (Verlust von isolierender Myelinscheide) konnten sich Spontanentladungen ausbreiten
oder durch zentrifugale bzw. zentripetale Impulse Erregungen stimuliert werden und diese
koénnten sich ephaptisch transversal in dem Plaque ausbreiten. Unter diesen Bedingungen kdme
es dann spontan oder bei Vorliegen der geeigneten ausldsenden Impulse zum Entstehen des
Paroxysmus durch ephaptische Ausbreitung der Erregung in der Plague. Der
Schmerzparoxysmus entstiinde, sofern schmerzleitende Fasern von der Impulsausbreitung
Uberschwellig erregt wiirden.

Moglicherweise snd beide Mechanismen an der Entstehung der Anfdle beteiligt. Als
Wegbereiter wéren die metabolischen, thermischen und emotionalen Faktoren in Betracht zu
ziehen. Ein auf elnen derart sensibilisierten Herd treffender Impuls kénnte sich dann ephaptisch

ausbreiten und zum Anfall fuhren.

L okalisation der Demyelinisierungsherde
In der vorliegenden Untersuchung fanden sich in 71,3% der Félle Demyelinisierungsherde im

Grohirnmarklager und in 6,6% der Félle im Kleinhirn, wie bei manifester Enzephal omyelitis
disseminata zu erwarten sei (B. Brownell u. T. Hughes[8]).

In 11,5% der Félle fanden sich Entmarkungsherde im Hirnstamm. Die Stammganglien waren in
4,1% der Félle betroffen und Thalamusherde fanden sich in 3,3% der Fdle. Auch das
Rickenmark war in 3,3% der Félle von Herden betroffen.

Insgesamt fanden sich also 22,2% der Plagues in Hirnregionen, die fur die Anfallausdsung in
Frage kommen. Dieser Prozentsatz ist aufgrund der Aufnahmequalitét der vor 1990 angefertigten
Kernspintomografien sehr wahrscheinlich zu gering.

Insbesondere die Herde im Bereich der des Hirnstamms und der Stammganglien sowie im

Bereich des Thalamus stiinden im Verdacht, paroxysmale Schmerzattacken - Uber den
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Mechanismus einer transversalen ephaptischen Aktivierung in den Plagues - ausl6sen zu konnen.
Den Literaturquellen zufolge sind diese Lokalisationen beziglich der Pathogenese von
Schmerzparoxysmen hochwahrscheinlich (D. E. Moulin et al. [50], D. B. Clifford u. J. L. Trotter
[13], W. Gottwald [27], P. O. Ostermann [54], C. E. Miley u. F. M. Forster [49], J. A. Twomey
u. M. L. E. Espir [80], M. Harrison u. J. I. Mc Gill [30], M. L. E. Espir et a. [19]).

J. Spatt et a. [74] vermuten die anfallsauslsende Lasion nicht im Hirnstamm sondern kortikal
oder subkortikal, wohingegen P. Fontoura et al. [22] die anfallsausdsende Lasion in der
subthalamischen Region, der inneren Kapsel oder im Mesenzephalon vermuten.

Daneben finden sich viele Hinweise auf Rickenmarkherde als ausl6sende Ursache S. Hamasaki
et a. [29].

Daruiberhinaus existieren Beschreibungen von Thalamusherden, Herden in der inneren Kapsel (J.
Masjuan et al. [44]), Herden in dem rostralen Anteil des Pons (N. Yoshimuraet al. [87]), Herden
im Hirnstamm (T. Postert [62]) oder der Medulla oblongata (E. M. Gatto et al. [25]), die fur die
Entstehung der Paroxysmen verantwortlich gemacht werden.

Diese Entmarkungsherde im Bereich des Riickenmarks lief3en sich auch in unserem Patientengut
im Zusammenhang mit Schmerzanféllen nachweisen (Fall 1 und 4)

Die Ubrigen Kasuistiken zeigen Herde im Bereich des Hirnstamms und im Thaamusbereich
sowie im Bereich der Stammganglien. Dartiber hinaus finden sich die fur die Enzephal omyelitis
disseminata typischen ubiquitéren Grofdhirnmarklager- und Kleinhirnherde.

Bei den angegebenen Lokalisationen kaudal des Thalamus ist eine Affektionen der sensiblen
Bahnen und der schmerzleitenden Fasern wahrscheinlich.

Die Lokalisationen im Hirnstamm betreffen vor alem den Lemniscus medidis, as Fortsetzung
des Anteils der Hinterstrangbahnen, Uber die Druckempfindungen, Berihrungsempfindungen,
Lage- und Vibrationsempfindungen geleitet werden.

Aus diesen Zusammenhadngen konnte sich auch die in dem von uns untersuchten Klientel
vorliegenden, zahlreichen Affektionen unterschiedlicher sensibler Qualitéten erklaren.

Daneben wird der Tractus spinothalamicus lateralis betroffenen, der Schmerzund
Temperaturempfindungen nach zentra leitet.

Ebenso wird der Lemniscus trigeminalis betroffen, der Schmerz- und Temperaturempfindungen
der kontralateralen Gesichtshélfte nach zentral leitet.

Daraus konnte sich die Kombination von paroxysmalen Korperschmerzattacken mit
Schmerzattacken im Kopf- und Gesichtsbereich erklaren, die in der vorliegenden Untersuchung
ebenfalls beobachtet werden konnte.

Demyelinisierungsherde im Bereich des Thalamus, der Umschaltstation aler sensiblen
Afferenzen, konnen ebenfalls zu Schmerzparoxysmen und sensiblen Ausfallserscheinungen
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fuhren. Der Lemniscus medialis und der Tractus spinothalamicus lateralis als Leitstrukturen fr
Sensibilitdét und Schmerzempfindung enden  hier im sogenannten Nucleus ventralis
posterolateralis (VPL-Kern).

Irritation in diesem Bereich kdnnen zu Sensibilitatsstérungen und Schmerzattacken fuhren.

Diein der vorliegenden Arbeit erhobenen Befunde kdnnten sich durch die haufig in der Literatur
gedullerte Hypothese einer sich transversal ausbreitenden ephaptischen Aktivierung von Axonen
in partiell demyelinisierten Lasionen im ZNS erkléren lassen (K. A. Ekbohm et a. [17], P. O.
Ostermann u. C. E. Westerberg [55], J. A. Twomey u. M. L. E. Espir [80])

Zur Manifestation eines Paroxysmus sel laut den Literaturarbeiten einerseits das Vorhandensein
einer strukturellen Lasion im ZNS (Plague) notwendig. Bei diesem misse es sich um eine
partiell demyelinisierte Lasion handeln, so dal’ die L eitungsfunktion der Axone noch gegeben sei
aber die Isolationsschicht gegenliber externen Reizen geschwacht sai.

Dieser theoretische Ansatz konnte die Beobachtung in unserem Patientengut erkléren, dal3
Paroxysmen relativ frih im Verlauf der E.d. entstehen, zu einem Zeitpunkt zu dem die
Demyelinisierungen noch unvollstandig sind.

Es traten 13,2% der Paroxysmen als Initialsymptom auf und 49,1% aler Paroxysmen
manifestierten sich innerhalb der ersten 5 Jahre im Verlauf der E.d..

Der Ausgangspunkt der paroxysmaen Schmerzen von Herden des Hirnstamms, des Thalamus
und der Basalganglien oder des Riickenmarks erscheint durch die erhobenen Befunde sehr
wahrscheinlich.

Die beobachtete Konstanz der Anfélle macht deren Entstehung aus einem Locus (Plague)
wahrscheinlich. Auch das Auftreten von paroxysmalen tonischen Spasmen und gekreuzten
sensorischen Stérungen &3t sich aufgrund der Theorie bei Vorliegen einer Lasion im
Vorderseitenstrang erkldren. Ebenso ist die invariante zeitliche Beziehung von Vorboten
(Brennparasthesie) und Schmerzparoxysmen durch die réaumliche Anordnung von Schmerz und
bei spiel sweise Temperaturfasern erklarbar.

In den Fallen, in denen die Schmerzareale zufédllig am gesamten Korper abwechselten, missen
mehrere hyperexzitable Zentren im Verlauf der Leitungsbahnen angenommen werden, die sich
zufdllig nacheinander oder gleichzeitig entladen. Fur die Annahme spricht, dal3 die abwechselnd
oder gleichzeitig betroffenen einzelnen Schmerzareale in 94,3% der untersuchten Féle der
vorliegenden Arbeit topographisch konstant blieben.

Konfiguration der Schmerzareale
Die entziindlich bedingten Entmarkungsherde im Verlauf der schmerzleitenden und sensiblen

Bahnen erscheinen in unserer Untersuchung kernspintomografisch irregulér konfiguriert und

erfassen die Bahnsysteme in unterschiedlichem Ausmal’. Dem Schrifttum zufolge sind die
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irregulére Form und die zufélige Verteilung der Entmarkungsherde in der grauen und weil3en
Substanz des ZNS bel E.d. charakteristisch (W. Scheid [68], M. Mummenthaler [51], K. Poeck
[58], D. Mac Alpine et a. [42)]).

Die Herde betreffen somit nicht isolierte Axone oder Faserziige und daher ist hinsichtlich der
peripheren Projektion der Schmerzareale nicht mit einer strengen Dermatombegrenzung oder
Begrenzung durch periphere Innervationsareale einzelner Nerven zu rechnen. Aul3erdem liegt
diese Gliederung zentral des Riickenmarks noch nicht vor.

Diesem Umstand lassen sich die irregulér geformten und nicht an Nervenausbreitungsgebiete
oder dermatomale Grenzen gebundenen Schmerzgebiete, wie sie in der vorliegenden Arbeit
gefunden wurden, zuschreiben.

Bei den isolierten Herden im Rickenmark ware vordergriindig eine dermatomale Gliederung der
Schmerzareale zu erwarten. Da der Entmarkungsherd aber nicht auf die Hinterwurzelfasern in
einem bestimmten Rickenmarksegment beschrankt ist, sondern alle durchziehenden Feserziige
betrifft, ist einerseits eine Affektion der distal der Lasion liegenden Innervationsareale zu
erwarten (in  Anaogie zur Querschnittsymptomatik, allerdings ohne vollsténdigen
Funktionsausfall, da nur eine partielle Demyelinisierung vorliegt).

Zudem sind die Faserziige innerhalb des Plagues, in Abhangigkeit von ihrem Myelingehalt und
ihrer Lage in dem Plague in unterschiedlichem Ausmal3 demyelinisiert. So sind zentral im
Plaque liegende Fasern stérker betroffen als peripher liegende, da die Demyelinisierung zum
Rand des Herdes hin fortschreitet.

Dartberhinaus orientiert sich die Demyelinisierung nicht an der anatomischen Gliederung der
Hinterwurzel oder der Hinter- bzw. Seitenstrangbahnen.

Aus dem oben Gesagten folgt, daid selbst bel isolierten Herden im Rickenmark eine strenge
dermatomale Anordnung der Schmerzareale nicht zu erwarten ist.

Die Annahme wurde in unserem Patientengut in den Fallen isolierter spinaler Herde bestétigt, es
lagen nicht dermatomal gegliederte Schmerzareale vor (Fall 1 und Fall 4).

Dieses irreguléren, nicht dermatomal bzw. nerval gegliederten Verteilungsmuster der Attacken
stellen ein Charakteristikum der Paroxysmen bei E.d. dar. Die symptomatische
Trigeminusneuralgie bei E.d. erscheint im Gegensatz dazu immer streng begrenzt durch die
Grenzen der Nervenversorgungsgebiete des funften Hirnnnerven.

Die Schmerzanfdlle im Rahmen der E.d. stellen insofern eine eingene Krankheitsentitét dar, da
ihr Ausgangspunkt nicht wie im Fall der Trigeminusneuralgie in einer Nervenwurzel zu suchen
ist, sondern im Hirnstamm und im Rickenmark vermutet werden darf.

Migration
Die von uns beobachtete Ausweitung oder Migration der Schmerzareale ist zwanglos mit der
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Hypothese vereinbar, wenn eine ephaptische Ausbreitung der Impulse angenommen wird, dieim
Verlauf des Anfals immer mehr Leitungsbahnen erfaldt. Sind unter diesen auch motorische
Bahnen, muif3en sich auch motorische Paroxysmen beobachten lassen. Diese waren in unserem
Klientel nicht vorhanden, werden aber in den Literaturzitaten erwdhnt (tonische

Hirnstammanfélle).

Préadispositionsfaktoren und Trigger
Prédispositionsfaktoren, wie kérperliche Belastung, emotionale Erregung oder psychischer Stref3

und Warme, die in unsererem Patientengut gefunden wurden, kommen als Wegbereiter in Frage.

In den Literaturzitaten sind héufig die Hyperventilation neben taktilen Stimuli und Lagewechsel
as direkte Auddser gefunden worden (M. D. Ferari et a. [20], J. Kessaring [36], M.
Y amamoto et al. [86]).

In unserem Kollektiv standen ebenfalls sensible Stimuli und leichte Korperbewegungen als
Triggerfaktoren im Vordergrund.

Die oben beschriebenen Mechanismen wuirden die AuslOsbarkeit der Anféle durch
Hyperventilation, psychische und physische Belastungen sowie Wérme, die in der Literatur
haufig als Trigger in Erscheinung getreten seien, in unserem Untersuchungsgut jedoch nur als
prédisponierende Faktoren auftraten, nahel egen.

Die zweite Atiologiehypothese konnte die AuslGsbarkeit der Anféle durch sensible und
sensorische Stimuli erkl&ren, die in unserem Untersuchungsgut gefunden wurden.

Sensibilitatsstor ungen
Auffallig ist hinsichtlich der in unserem Patientengut gefundenen Sensibilitatsstérungen, dal in

den meisten Fallen kein vollsténdiger Ausfall der jeweiligen Qualitdt, sondern nur ene
Beeintréchtigung bzw. Minderung vorliegt, also eine erhaltene Restfunktion in den partiell
demyelinisierten Arealen, wie sie von der Hypothese gefordert wird.

Durch neurophysiologische Untersuchungen ist eine verlangsamte Nervenleitung und eine
verlangerte Refraktarperiode nachgewiesen worden (C. M. Poser [60]).

Dem Autoren zufolge liegt eine , pathologisch veranderte Ubernormalitat” vor, wie sie von
Nervenregenerationen bekannt sei

Die in der vorliegenden Arbeit gefundene Ubereinstimmung der Areale gestorter Sensibilitat mit
den Schmerzarealen unterstiitzt den theoretischen Ansatz eines partiell demyelinisierten Herdes,
der Ausgangspunkt der Paroxysmen sein konnte.

Die Schmerzattacken waren in unserem Untersuchungsgut mit verschiedenartigsten
Sensibilitétsstorungen im gleichen Ausbreitungsgebiet kombiniert.

Da die sensiblen Afferenzen zu Tractus geblndelt nach zentral gefihrt werden, erklart sich

hieraus die Betroffenheit verschiedener sensibler und sensorischer Qualitéten, sofern eine
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zentrale Lage der Demyelinisierungsherde angenommen wird, wie der Hirnstamm oder der
Thalamus.

M edikamentoser Einflufd

Auch die Wirksamkeit von Carbamazepin und Phenhydan im Rahmen der beschriebenen
Anfdlle, die vielfach in den Literaturzitaten festgestellt worden ist (M. Yamamoto et al. [86], J.
Kessalring [36], H. Shibasaki u. Y. Kuroiwa[70], Y. Toyokuraet a. [79], M. L. Albert [1], J. A.
Twomey u. M. L. E. Espir [80], W. B. Matthews [45], C. E. Miley u. F. M. Forster [49]), erhértet
die Hypothese.

Die Substanzen fuhren zur Herabsetzung der synaptischen Transmission.

Postuliert man den gleichen Wirkmechanismus im demyelinisierten Plague, so kann auch eine
Depression von ephaptischen Transmissionen angenommen werden und konsekutiv eine
Herabsetzung der Hyperexzitabilitdt und somit eine Unterdriickung der Anfélle.

M. Sakurai u. |. Kanazawa [65] bestdtigen Wirksamkeit des Natriumkanalblockers Lidicain und
seines Derivates Mexiletin besonders bel ,positiven Symptomen* der E.d. (schmerzhafte
tonische Anfélle, neuralgische Attacken, paroxysmales Jucken und Lhermitte-Zeichen). Da
Lidocain die Nervenpotentiale (Na-Kanale) amplituden und frequenzabhangig blockiert, ist die
Entstehung der , positiven Symptome* durch ektope Impulse im demyelinisierten Herd sehr
wahrscheinlich. Im Gegensatz dazu entstehen , negative Symptome* wie Hypasthesien und
Paresen durch Leitungsblockade durch die Entmarkung.

Wider spruch
Gegen die Hypothese spricht, daf3 in keinem der Literaturzitate eine epilepsiedhnliche

Entladungsaktivitdt aus einem Hirnstamm-, Thalamus-, Basalganlien- oder Ruckenmarkherd
nachweisbar war. Es ware zu erwarten, dal3 eine Entladung aus diesen Foci, die zu
Schmerzattacken fuhrt, auch elektroenzephal ografisch nachweisbar ware. Moglicherweise ist die
elektrische Aktivitat der Plaque aber so ungerichtet, dal? in der Summation kein resultierender
elektrischer Vektor erzeugt wird und der Herd somit elektroenzephalografisch stumm bleibt.
Diese Vermutung entspricht den Erkenntnissen bei der genuinen Trigeminusneuralgie, deren

Entladungen ebertfalls el ektroenzephal ographisch nicht nachweisbar sind.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurden 1013 Patienten mit gesicherter
Enzephalomysdlitis disseminata hinsichtlich ihrer Schmerzanamnese untersucht. Es handelte sich
um 59 % der an E.d. Erkranten des Hamburger Raumes.

Schmerzen traten im Rahmen der E.d. bel 64,7 % der Untersuchten auf. Diese verteilten sich zu
58,4 % auf zeitweise bestehende Schmerzen, zu 5,2 % auf zeitweise und standig bestehende
Schmerzen und zu 14,7 % auf standig bestehende Schmerzen.

Das Auftreten standiger Schmerzen zeigte eine deutliche Abhangigkeit vom Geschlecht, mit
deutlicher Dominanz der weiblichen Individuen, vom Patientenalter und vom Behinderungsgrad,
so dal} eine spastik- und haltungsbedingte tendinoskelettale Genese der Schmerzen sehr
wahrscheinlich erscheint. Insbesondere die spastischen Paresen haben beziiglich der sténdigen
Schmerzen eine Indikatorfunktion. Das Uberwiegen der weiblichen Individuen entspricht den
Erkenntnissen bel anderen chronischen Schmerzzusténden in der Gesamtbevolkerung.

7,6% der Untersuchten litten an Schmerzparoxysmen.

Ein friher Beginn der E.d., ebenso wie indirekt ein niedriges Lebensater beglnstigten das
Auftreten von Schmerzattacken.

Es bestand keine Abhangigkeit vom Behinderungsgrad.

Die Schmerzattacken traten haufig as Initialsymptom der Grunderkrankung auf oder sie traten
frih im Verlauf der Erkrankung auf, mit konsekutiv niedrigem Erstmanifestationsalter.
Uberwiegend lagen unilaterale Paroxysmen vor. Diese waren, wie bei der genuinen
Trigeminusneuralgie, deutlich haufiger rechts- als linksseitig lokalisiert

Die paroxysmalen Schmerzattacken traten gehauft (73,4%) an den Extremitdten und im
Kopfbereich auf. Es fiel eine Betonung der distalen Extremitdtenabschnitte auf. Diese
Erscheinung ist aufgrund des wahrscheinlicheren Befalls der langen Bahnen erklérbar.

Die paroxysmalen Schmerzattacken im Verlauf der E.d. zeigten viele typische Charakteristika
neural gieformer Schmerzen.

Sowohl der plétzliche spontane oder getriggerte Beginn und das abrupte Sistieren der
Schmerzanféle, as auch ihre kurze Dauer (Sekunden) entsprachen den bekannten
Neuralgiekriterien. Atypisch fir Neuralgien war der selten zu beobachtende Nachschmerz und
dierelativ moderate Schmerzstérke (oberes Drittel des VAS).

Ein typisches Merkmal war die Stereotypie der Erscheinungen, insbesondere hinsichtlich der
Schmerzcharakteristik, der Intensitét, des Verlaufes und der Schmerzdauer.

Beziglich des ortlichen Auftretens der Paroxysmen lagen tberwiegend ebenfalls stereotype
Anfélle vor, es kamen jedoch auch fur Neuralgien atypische unvorhersagbar wechselnde
Lokalisationen vor, die einzelnen Lokalisationen waren jedoch im weiteren Verlauf konstant.
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Die subjektive Beschreibung der Paroxysmen, die anhand des McGill Pain Questionnaire
untersucht wurden, entsprachen den Deskriptoren einer typischen Neuralgie. Die Deskriptoren
entstammten aus dhnlichen Subklassen des MPQ und waren Uberwiegend sensorisch (75,3%).
Die bewertende (15,5%) und affektive Komponente (9,3%) trat in den Hintergrund. Diese
Konstellation war der der symptomatischen Trigeminusneuralgie sehr éhnlich.

Die Paroxysmen traten Uberwiegend als Einzel paroxysmen auf, jedoch konnten sich diese bis zu
50-fach taglich wiederholen.

Auffalig war eine besondere Haufung der Anféllein , sensiblen Phasen®.

Die Paroxysmen traten Uberwiegend spontan auf, lief3en sich jedoch in 21,4% der Falle durch
taktile Stimuli oder leichte Korperbewegungen ausldsen. In 48,0 % der Falle bestanden
Prédispositionsfaktoren in psychicher und physischer Belastung, korperlicher Ruhe nach
physischen Belastungen, Warme und im Schub der E.d..

Wie die genuine Trigeminusneuralgie kiindigten sich die Paroxysmen in 15,5% der Féalle durch
Vorboten an. Diese bestanden in Parésthesien, leichten Dauerschmerzen, Hypéasthesien, Paresen,
Schwellungen, gesteigerter Darmmotorik und Muskel zuckungen.

Ein deuliches Atypiemerkmal der Paroxysmen im Rahmen der E.d. bestand in dem beobachteten
Verteilungsmuster der Paroxysmen, welches nicht durch die Ausbreitungsgebiete der peripheren
sensiblen Nerven oder der Begrenzungen der Dermatome definiert war.

Die Paroxysmen traten in irregulér begrenzten Korperarealen auf. Diese Vertellung ist durch die
unscharf begrenzten Demyelinisierungsareale erkléarbar, deren Lokalisation sich nicht an
anatomischen Strukturen orientiert.

Darliber hinaus spricht die neurologische Begleitsymptomatik der Schmerzareale mit sensiblen
Ausfal- und Reizerscheinungen (taktile Hypéasthesie, Hyp- und Analgesie, Parasthesie) im
Bereich der von paroxysmalen Schmerzen betroffenen Korperareade gegen die Entitét einer
typischen Neuragie.

Aufféllig war der hohe Anteil bulbérer Ausfallsymptome bei den von Paroxysmen betroffenen
Kranken, der die Entstehung der Schmerzanfalle im Hirnstamm vermuten 1&/3t.

Es fanden sich signifikante Ubereinstimmungen in der Ausdehnung der Schmerzareale und der
Areale der gestorten Sensibilitat (taktile Asthesiestérungen, Algesiestérungen, Parastesieareale,
Dysasthesiearedle, Arede gestorter Lageempfindung und Areale gestorter Thermésthesie). Die
Erklarung der fur echte Neuralgien untypischen Ubereinstimmung konnte in Hirnstamm- und
Ruckenmarkherden zu finden sein, die sowohl fur die Ausfallsymptomatik als auch fir die
Schmerzattacken verantwortlich gemacht werden konnen. Der haufig beobachtete partielle
Ausfall der sensiblen Leistung oder die Reizsymptomatik (Parésthesie) deutet auf eine erhaltene
Restfunktion der neuralen Strukturen hin, die fir die als Ursache vermutete ephaptische
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Erregung innerhalb des Entmarkungsherdes spricht.

Ebenfalls die beobachtete Veranderung der Schmerzareale (Schmerzausstrahlung,
Schmerzwanderung und Schmerzausbreitung) war fir echte Neuralgien untypisch.

Die Synopsis der Charakteristika der Proxysmen, ihrer Verteilung und der erhobenen
kernspintomographischen Befunde, die in vielen Fdlen eine Affektion der afferenten
Leitungsbahnen des sensibel-sensorischen Systems im Hirnstamm oder eine Beteiligung der
zentrdlen Umschaltstationen fir sensible Reize und Schmerzreize (Thalamus und
Stammganglien sowie die zentralen Thalamusprojektionsbahnen) und Rickenmarklasionen
nachweisen konnte, deutet auf einen zentralen Entstehungsmechanismus der Schmerzattacken
hin.

Durch zentral verursachte Irritationen im Sinne einer transversalen ephaptischen
Erregungsausbreitung im Entmarkungsherd, sind die nicht segmental oder neurotop
angeordneten Schmerzareal e erkléarbar.

Bei zentral gelegenen Irritationen ist eine ausgepragte Dissoziation der Gebiete wahrscheinlich,
so dal3 durch die zudem irreguléar geformten und nicht an anatomische Grenzen gebundenen
Demyelinisierungsareale, wie sie im Rahmen der E.d. im ZNS entstehen, ebenso irregulédre und
diskontinuierliche Schmerzarea e zu erwarten sind.

Die in der vorliegenden Untersuchung erhobenen Befunde sind mit der entworfenen Hypothese
vereinbar, wenn eine ephaptische transversale Aktivierung in den sklerotischen Plagues
angenommen wird.

Die ephaptische transversale Aktivierung in  den Sklerosearealen kann durch
Prédispositionsfaktoren gebahnt werden, um dann spontan zu entstehen oder durch
aszendierende Triggerreize ausgel 0st zu werden.

Hierin findet die Ausl6sbarkeit der Attacken bei einer Reihe der Untersuchten ihre Erkl&rung.
Auch die beobachtete Veranderung der Schmerzareale ist im Rahmen der Hypothese durch
Ausbreitung der ephaptischen Erregung erklarbar.

Winschenswert wére eine Neuuntersuchung der von Schmerzattacken Betroffenen mit einer
heute maoglichen hochauflésenden Kernspinuntersuchung, mit der Fragestellung nach

Hirnstamm- und Riickenmarkherden im Verlauf der schmerzleitenden Bahnen.
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verschafften.

Mein besonderer Dank geblhrt auch den Hamburger Neurologen, die mir bei der Suche des
Patientengutes behilflich waren.

Desweiteren ergeht ein besonderer Dank an die Hamburger Gesundheitsdmter, Sozialstationen
sowie an die karitativen und kirchlichen Organisationen, welche mir bel der Erschliefiung des
Patientengutes ebenfalls hilfreich zur Seite standen.

Abschlieffend gebihrt der Hamburger Sektion der DM SG mein besonderer Dank, insbesondere
fur die Moglichkeit der Vertffentlichung in deren Zentralorgan sowie fur die Mdglichkeit der
Bekanntmachung der Untersuchung auf deren Messestand der Messe " Du und Deine Welt " im
Jahre 1989.

Ein besonderer Dank ergeht an alle Patienten, die an der Untersuchung teilgenommen haben.
Ohne den zahlreichen und bereitwilligen Zuspruch der Erkrankten wére diese Studie nicht
maoglich gawesen.
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9 ANHANG
9.1 TABELLE NR. 6- ANATOMISCHE REGIONEN

Verteilung der Neuralgieareale auf anatomische Regionen

IAnatomische Region bilateral rechts

links

Zdlensumme

fossa poplitea

digitus pedis |

digitus pedis|I

digitus pedis|i|

digitus pedis |V

digitus pedis V

regio nasalis

fossa supraclavicularis minor

regio clavicularis

regio suprascapularis

regio oralis

regio mentalis

trigonum submandibulare

trigonum caroticum

regio colli anterior

regio colli lateralis

regio infratemporalis

regio sternalis

regio epigastrica

regio orbitalis

regio infraorbitalis

regio sternocleidomastoidea

regio colli posterior

regio infraclavicularis

regio umbilicalis

O OO OO OO OOV N|INININNNOoOOOO AP~ W

OO UN NP OWROOOWAROIOO AR W ORI PR WWRWWININININININININININININ
GO ON O OWOO|O|O|O|O|OO|ON|ADDRBROCOR RPN WORABROOBRWWWINININININ -

R IO OO0 PO OOOOIOIOINIFOI0OO0O|OO0O|I00O0|0|O0O|I0|O0O0|0|O|0|0O|0|0|o|o|o|o|o|o

regio sacralis

regio pubica

regio auricularis 10
regio buccalis 10
regio axillaris 10
digitus manus |1 10
digitus manus || 10
regio infrascapularis 10
regio zygomatica 11
regio cubiti posterior 11
digitus manus | 11
digitus manus IV 11
planta pedis 11
regio abdominis lateralis 11
regio frontalis 12
regio parotideomasseterica 12
regio mammaria 12
digitus manus V 12
regio scapularis 12

IAnatomische Region bilateral rechts

links

Zdlensumme
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regio lumbalis 3 8 1 12
regio hypochondriaca 7 6 0 13
regio cubiti anterior 8 5 0 13
pa ma manus 7 6 0 13
regio glutea 4 6 3 13
regio inguinalis 6 6 1 13
regio deltoidea 6 8 1 15
dorsum manus 8 7 0 15
regio vertebralis 9 6 0 15
regio occipitalis 7 8 1 16
regio brachii anterior 10 6 0 16
regio antebrachii anterior 10 7 0 17
regio brachii posterior 10 7 1 18
regio temporalis 10 8 1 19
regio antebrachii posterior 9 9 1 19
regio parietalis 10 9 1 20
regio femoris posterior 9 8 4 21
regio calcanea 12 7 2 21
trigonum femorale 10 9 3 22
regio genus posterior 11 7 4 22
regio genus anterior 13 9 1 23
regio cruris anterior 14 10 1 25
dorsum pedis 17 8 3 28
regio cruris posterior 16 10 4 30
regio femoris anterior 15 13 4 32
Spaltensumme 409 385 45 839

9.2 TABELLE NR. 7 - PERIPHERE INNERVATIONSAREALE

Verteilung der Schmer zgebiete auf die peripheren I nnervationsar eale der
sensiblen Nerven

Nerven bilateral rechts links Zelensumme
N. glossopharyngeus 1 0 1 2
N. intermedius 2 2 2 6
R. auricularis nervi vagi 3 2 2 7
N. transversus colli 4 4 0 8
Rr. dorsales nn. cervicalium 4 5 0 9
Nn. clunium 3 7 1 11
Rr. dorsales nn. sacralium 4 5 2 11
N. supraclavicularis 6 6 0 12
Rr. cut. lat. Nn. thoracicorum 6 5 1 12
N. ilioinguinalis 7 4 1 12
Rr. dorsales nn. lumbalium 4 6 2 12
N. plantaris lateralis 7 4 1 12
N. plantaris medialis 7 4 1 12
N. auricularis magnus 7 5 1 13
N. axillaris 7 6 0 13
Nerven bilateral rechts links Zelensumme
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N. medianus 6 6 1 13
N. iliohypogastricus 7 5 1 13
N. obturatorius 6 6 1 13
N. intercostobrachialis 9 5 0 14
N. radialis 7 6 1 14
N. cut. Brachii post. 8 6 1 15
N. maxillaris 7 9 0 16
N. cut. Brachii med. 10 6 0 16
N. cut. Antebrachii. post. 6 9 1 16
N. ulnaris 9 6 1 16
N. cut. Antebrachii. lat. 8 9 0 17
Rr. cut. ant. nn. thoracicorum 10 7 1 18
N. ophthalmicus 10 8 1 19
N. genitofemoralis 10 6 3 19
N. cut. fem. post. 8 8 4 20
N. peroneus profundus 11 7 2 20
Rr. dorsales nn. thoracicorum 9 9 2 20
N. occipitalis maor 12 8 1 21
N. cut. Antebrachii. med. 12 9 1 22
N. occipitalis minor 12 8 2 22
N. mandibularis 11 11 4 26
N. peroneus communis 13 10 3 26
N. femoralis 13 11 3 27
N. peroneus superficialis 16 10 4 30
N. cut. fem. lat. 15 12 4 31
N. suralis 17 10 4 31
N. saphenus 18 11 4 33
Spaltensumme 352 283 65 700

9.3 TABELLE NR. 8- SEGMENTALE VERTEILUNG

Segmentale Verteilung der Schmer zareale

Dermatom Bilateral Rechts Links Zedlensumme
VIl 1 0 1 2
IX 1 0 1 2
X 1 0 1 2
ColundCo2 2 2 0 4
S5 4 3 1 8
4 5 3 2 10
c4 7 6 0 13
Th10 8 7 1 16
V1 9 7 1 17
Th8 12 5 0 17
Thil 11 6 0 17
Dermatom Bilateral Rechts Links Zedlensumme
Thi2 10 7 0 17
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18
18
18
18
18
18
18
18
20
21

11
12
11
12
12
12
10

C5

Th3
T4
Th5
Th6
Th7
Th9

10

V2

12
11
12
13
14
12
14
11
18
15
18
16
17
21

C3

22
22
22
22
24
24
25
29
30
32

C7

C8

Thl
Th2
C6

10

L1
V3

10
10
12
10
14
14
14
13
258

L5
C2

33
33
37

L2
L3
L4
S1

Spaltensumme

37
702

20
392

52




9.4 TABELLE NR. 9- OBERFLACHEN- UND

TIEFENSENSIBILITATSST ORUNGEN

Angegeben sind die prozentualen Anteile der Betroffenen des Untersuchungskollektivs (n=77).

Da Mehrfachnennungen maoglich waren, Gbersteigt die Gesamtzahl die 100%.

% IBilateral |Unilateral [Unilateral [Stamm |[Extremi-[Untere [Obere  |Rumpf |[Kopf |Hals
rechts links taten Extremi- |Extremi-
taten taten

Taktile Hyp-/ 58,5 30,3 11,2 339 66,1 333 32,8 140 (129 7,0
Anasthesie
Hyp-/ Analgesie| 65,2 26,3 85 316 | 684 33 31,0 127 |1561 | 7,9
Hyperalgesie 60,0 31,0 9,0 66,6 333 18,2 27,3 91 (455| O
Thermhyp-/ 715 214 7,1 273 72,7 39,6 28,3 170 | 75|75
-anasthesie
Dysasthesien 60,4 29,2 104 410 59,0 34,7 28,8 27 | 57 |38
Par &sthesien 55,3 252 195 345 65,5 353 329 165 (11,8 | 35
L agesinnszérun| 50,0 38,9 111 324 67,6 343 16,4 164 | 164|164
gen
Graphhyp-/ 50,0 275 225 451 | 549 231 20,5 190 | 185 | 19,0
anasthesie
Ster eognosie 50,0 37,5 125 n.g. n.g. n.g. n.g. ng. | ng. | ng.

n.g.-nicht gepruft

9.5 TABELLE NR. 10— KURTZKE DISABILITY STATUS SCALE

Grad Beschreibung

0 [ Normale neurologische Untersuchung (alle Dysfunktionen Grad 0)

1 | Kene Behinderung, minimale Zeichen der Dysfunktion (Grad 1 der Dysfunktionen)

2 | Minimale Behinderung (ein oder zwei Dysfunktionen mit Grad 2)

3 [ Mittelmé@lige Behinderung (ein oder zwel Dysfunktionen mit Grad 3 oder mehrere
Dysfunktionen mit Grad 2)

4 | Relativ schwere Behinderung, aber Arbeitsfahigkeit und normale Aktivitdten erhalten
auler Sexualfunktion (eine Dysfunktion mit Grad 4 oder mehrere Dysfunktionen mit
Grad 3 oder niedriger)

5 | Arbetsunfahigkeit durch Behinderung. Motorische Funktionen soweit erhalten, dal3 eine

Gehstrecke von 100m ohne Hilfe bewéltigt werden kann (eine Dysfunktion mit Grad 5
oder Kombinationen niedrigerer Grade).




6 | Gehhilfen notig (eine Dysfunktion mit Grad 6 oder Kombinationen niedrigerer Grade).

7 |Rollstunifahrer — in der Lage selbst zu fahren, selbst einr und auszusteigen
(Kombinationen von Dysfunktionen, von denen wenigstens eine hoher als Grad 4 ist)

8 | Bettlagerig — in der Lage die Arme zu benutzen (Kombinationen von Dysfunktionen mit
Grad 4 oder hoher als Grad 4)

9 | Hilflos bettlagerig (Kombinationen von Dysfunktionen mit Grad 4 oder hoher als Grad 4
in den meisten funktionellen Gruppen)

10 |Tod durch E.d.

9.6 TABELLE NR.11—-DYSFUNKTIONEN DER KDSS

Pyramidale Dysfunktionen

Grad Beschreibung
0 |Norma
1 | Abnorme Zeichen ohne Behinderung (Babinski, Hyperreflexie)
2 | Minimale Behinderung
3 | Milde oder mittelmaliige Paraparese oder Hemiparese, schwere Monoparese oder milde
Quadriparese
4 | Deutliche Paraparese oder Hemiparese, mittel mafdige Quadriparese, Monoplegie
5 | Paraplegie, Hemiplegie oder deutliche Quadriparese
6 |Quadriplegie
V | unbekannt

Cerebelldre Dysfunktionen

Grad Beschreibung
0 [Normd
1 |Abnorme Zeichen ohne Behinderung (abnormale Koordination, Diadochokinese oder

Gangverschlechterung, Verschlechterung der Geschicklichkeit)

Milde Ataxie

Mittelméaldige Rumpf- oder Gliedmal3enataxie

Ausgepragte Ataxie aler Gliedmal3en

Unfahigkeit koordinierte Bewegungen auzufihren

Unbekannt

Xl <] o B w|l N

Bei 0 bis 3, wenn motorische Schwéache hoher als Grad 2




Hirnstammdysfunktionen

Grad Beschreibung
0 |Norma
1 | Nur Zeichen ohne Behinderung
2 | Mittelméiiger Nystagmus oder andere milde Behinderungen
3 |[Schwerer  Nystagmus, deutliche  Augenmuskelparese oder  mittelméfdige
Beeintrachtigung anderer Hirnnerven
4 | Deutliche dysarthrie oder andere deutliche Beeintrachtigungen der Hirnnerven
5 | Unfahigkeit zu sprechen oder zu schlucken
V | Unbekannt

Sensibel-sensorische Dysfunktionen

Grad Beschreibung
0 |Norma
1 | Vibrationsempfindungsminderung oder Graphhypasthesie
2 | Milde Hypésthesie oder milde Hypalgesie, mittelméaldige Abnahme der Lageempfindung,
der Vibrationsempfindung oder der Diskrimination.
3 | Deutliche Hypéasthesie
4 | Analgesie oder Anésthesie bis zur Leiste oder Hemianalgesie bzw. —asthesie
5 | Anésthesie aller Qualitdten bis zum Hals
V | Unbekannt

Blasen- und M astdar mdysfunktionen

Grad Beschreibung
0 [Normd
1 | Milde Verzogerung, Drang, Retention
2 | Mittelmaliige Verzogerung, Drang, Retention oder seltene Harninkontinenz
3 | Haufige Inkontinenz
4 | Fast sténdige Katheterisierung aber intakte Blasenempfindung, schwere Stuhlretention
und/oder Inkontinenz
5 | Verlust der Empfindung oder Kontrolle

Unbekannt
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Visudle Dysfunktionen

Grad Beschreibung

0 |Norma

1 | Skotome mit korrigierter Sehscharfe > 0,67

2 | Schlechteres Auge mit Skotomen mit korrigierter Sehschérfe zwischen 0,6 und 0,34

3 | Schlechteres Auge mit grof3en Skotomen mit mittelmaliger Gesichtsfeldeinschrankung
und korrigierter Sehschérfe zwischen 0,3 und 0,2

4 | Schlechteres Auge mit deutlicher Gesichtsfeldeinschrénkung und korrigierter Sehscharfe
zwischen 0,2 und 0,1. Grad 3 und Sehschéarfe des besseren Auges £ 0,3

5 | Schlechteres Auge mit Korrigierter Sehschérfe < 0,1. Grad 4 und Sehschéarfe des
besseren Auges £ 0,3

6 | Grad 5 und Sehschéarfe des besseren Auges £ 0,3

V | Unbekannt

X | Temporale Abblassung

M entale Dysfunktionen

Grad Beschreibung
0 |Norma
1 | Stimmungsschwankungen
2 | Milde Verschlechterung der geistigen Fahigkeiten
3 | MittelméRige Verschlechterung der geistigen Fahigkeiten
4 | Deutliche Verschlechterung der geistigen Fahigkeiten
5 | Demenz, unzurechnungsfahigkeit
V | Unbekannt

Ander e Dysfunktionen

Grad Beschreibung
0 |[Kene
1 |Eine oder mehrere Dysfunktionen vorhanden (Epilepsie, Aphasie, schlaffe periphere

Lahmung)
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9.7 AUSWAHLFRAGEBOGEN

Name: Vorname: Geburtsdatum:
Anschrift; Telefonnummer:

Allgemeiner Teil:

1. Wielange leiden Sean MS?

2. Sind Sie durch die M S korperlich beeintréchtigt? ()Nein ()Jda

Wenn ja, inwiefern?

(z.B. gehfahig mit Stock, Geftihlsstorungen, Rollstuhlfahrer, Schwindel, Sehstérungen usw.)
3. Wo leben Sie?

() dleinstehend () mit (Ehe-) Partner () bel Familien- ()imHeim
in eigener in gemeinsamer anghdrigen
Wohnung Wohnung

4. Bendtigen Sieim téglichen Leben Hilfe anderer Personen?

()Nein ()Ja

Wer hilft?

Wie oft?

Wobei?

5. Welchen Beruf Uben Sie zur Zeit aus?
6. Sind Sie aus Grunden lhrer Krankheit in der Berufstatigkeit eingeschrénkt?

()Nein ()Ja
Schmerz - Tail:

1. Haben Sie Schmerzen?

()Nein ()Ja

2. Wo haben Sie Schmerzen?
3. Wie sind die Schmerzen?

()standig ()zeitweise

4. Wenn Sie zeitweise unter Schmerzen leiden, treten diese dann anfallsartig auf?
()Nein ()Ja

Wenn ja,

a) wie lange dauert ein Schmerzanfall?

(z.B. Sekunden, Minuten, Stunden, Tage, usw.)

b) wie beginnt der Schmerzanfall?

(z.B. plotzlich, allmahlich, mit Vorboten, usw.)

¢) wo tritt der Schmerzanfall auf?

d) sind Sie zwischen den Anféllen schmerzfrei ? ()Nein ()Ja

€) mit welchen Worten &3t sich der Schmerz beschreiben?

(z.B. dumpf, einschief}end, schneidend, elektrisierend, brennend, scharf, usw.)

Ich bin mit einem eventuell nachfolgenden Gespréch einverstanden,

() im Universitétskrankenhaus Eppendorf gegen Riickerstattung der Fahrtkosten
() bei mir zu Hause

()in Form eines ausfthrlicheren Fragebogens per Post

()Ich habe Fragen zur Untersuchung und bitte um Ruckruf.

Datum, Unterschrift
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9.8 UNTERSUCHUNGSFRAGEBOGEN

Deckblatt Nr. ....
NBHIE: isisiaisnansnsasiussiniii Vorname: .......ccoceiiennas
Geburtsdatum: .......ccccevieennes Geburtsland: .....ccocooerveemnnnnee.
Geschlecht: ................. Alters oo Religlon: coasca
SEraBe: ... HAUSTUMMEr: .........
Bel: vt Telefon
Poatleitzahl: ... Woehnert: (i
HANBAPZE:: ...occimasvnsmsnsssisssisansns NEUSFOIOEE: . sumsmimisasiarssing

Sehr geehrte Patientin. sehr geehrter Patient,

der lhnen vorliegende Fragebogen dient uns im Rahmen unserer klinisch- wissenschaftlichen
Arbeit (Dissertation) als Grundlage fiir eine moglichst umfassende Darstellung der bei [hnen
zur Zeit bestehenden oder friiher aufgetretenen Schmerzen.

Ihre Angaben werden von uns unter Wahrung der arztlichen Schweigepflicht streng vertrau-
lich behandelt, zur einfacheren statistischen Auswertung mittels einer Datenverarbeitungsan-
lage anonym gespeichert und nach Beendigung der Arbeit (1991) vernichtet - gemdB den Vor-
schriften des Hamburgischen Datenschutzgesetzes.

Wir méchten Sie bitten, auf alle Fragen - deren Beantwortung freiwillig ist - so genau wie
moglich einzugehen. Bei Riickfragen oder Schwierigkeiten konnen Sie uns unter folgenden
Rufnummern erreichen: 040/6518357 oder 040/7389725.

Wir danken lhnen fiir lhre Teilnahme.

Ich bin mit der Teilnahme an dem Forschungsvorhaben und der dafir erforderlichen Speiche-
rung und Auswertung meiner Daten einverstanden.
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Fragebogen

"Schmerzen an Rumpf und GliedmaBen"

Hinweise zum Ausfiillen:
1. Dieser Fragebogen zu Schmerzen an Rumpf und GliedmaBen besteht aus vier
Teilen:
Teil 1 : enthilt Fragen zu lhren zur Zeit bestehenden Schmerzen bzw. - wenn
Sie zur Zeit schmerztrei sind - zu dem Zeitraum. in dem zuletzt

Schmerzen bestanden haben.

Teil II : Schmerzbehandlung
Teil 1Il: beinhaltet Fragen zu lhrer entziindlichen Grunderkrankung.

Teil IV: behandelt Fragen zu [hrem Allgemeinbefinden und lhrer Vorgeschichte.

[ -]

. Wenn Sie auch an Schmerzen im Gesicht, am bzw. im Kopf oder Hals leiden,
dann benutzen Sie bitte den hierfiir vorgesehenen Fragebogen "Schmerzen im
Kopf-. Hals-, Gesichtsbereich”,

3. Bitte lesen Sie erst alle zu einer Frage gehidrenden Antwortméglichkeiten durch,
bevor Sie die zutreffendste Antwort bzw, Antworten ankreuzen.
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" Schmerzen an Rumpf und GliedmaBen"

{. Kinnen Sie an Rumpf und GliedmaBen verschiedene Schmerzen bei sich unterscheiden?

7 nein
¢ ja, welche: Bitte kurz beschreiben:

berdglich: - Ort des Auftretens
- Charakter: dumpft. scharf. usw.
- zeitlichem Verlaur:
stindig oder vortibergehend wie
stundenlang gleichbleibender Schmerz
oder sekundenlange Schmerzstiche

Bitte heantworten Sie die nachfolgenden Fragen fiir die anfallsartigen Schmerzstiche,
wie sie zur Zeit oder zuletze bestanden haben.

2 Wao genau befinden sich [hre Schmerzen?
nur rechts
' nur links

© beidseits:
© pleichzeitig rechts und links
. » abwechselnd rechts oder links

Gibt es Unterschiede zwischen rechtsseitigen und linksseitigen Schmerzen?
' nein
€ 7 JBy WRIGHET vvvusrusnreveveinsssssinnssssnsnssssnassansnssanss shasaes sissasasinsantsbensbsisesossd mamaeh onmusns usmsbasiniinsn

Bitte zeichnen Sie den Ort lhrer Schmerzen in die beiliegende Skizze ein.

3. Verindert sich der Schmerzort?
' nein
- ja.
¢+ der Schmerz strahlt aus (d. h. schwicherer Schmerz in der Umgebung)
¢ 5 der Schmerz breitet sich aus (d. h, Schmerzgebiet wird grdfler
¢ » der Schmerz wandert (d. h. Schmerzgebiet bewegt sich fort)

Bitte in die heiliegende Skizze miteintragen:
Ausscrahlung ---w Ausbreitung - Forthewegung —*

|. Treten [hre Schmerzen immer am gleichen Ort und in der gleichen Weise auf?
ja
i, BIEEE BESTRIEIEEI: oot e s R R
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5. Bitte beschreiben Sie Ihren Schmerz mit lhren eigenen Worten.

Ceesisserstetacenseatesososransare eresssasss 000600480 0mnatesssseaneeesses assesioseestieeeerirsretneteceeseseesrsererststsrvenesncs .

..... teeesessessosesesecren

0800008000 enoaerseEecesenenasesonaesestetetessrieieesessestiincetseseseatsarsoreacesrronsrniiss

tecessesesnsrsssncacsesteense ssaces s

Welche der folgenden Ausdriicke der beiliegenden Adjektivliste beschreiben Ihren Schmerz
am besten?

teeserssesesvsareisnireneres

........... P S L L L L L LR LR TR TR R AR AR IR

............. P T T T X TY T LI R L LT T TR R P TR R R LTI ee e s e s nen e EtEre el eNseaeeetoatIaIeateatainereriensseseisteteteteseseseesEstny

Falls lhre Schmerzen ausstrahlen:
mit welchen dieser Adjektive 14Bt sich der Ausstrahlungsschmerz am besten beschreiben?

S T TY T LT T T PP TP T L R R PR R PR TR A RRRR AR eressessvserarane ssessssescsssessrsnases

................................................ e eveseesenraernserIrtanlbaniatteRetesIRatetOIOs s IOESS

6. Wie stark sind Ihre Schmerzen?
Bitte markieren Sie einen Wert auf der beiliegenden Skala.

Wert = .oeeeiecccreeeeenees reraeeeeeeenaanes

Ist die Intensitit lhrer Schmerzen immer gleich?
) ja
> nein. mildester Schmerz = .....ccccovevivivniinviennnnns. stirkster Schmerz = ............... teeerrrreearananns

7 Wann sind lhre Schmerzen zum allerersten Mal aufgetreten? ...
8. Wann sind Ihre Schmerzen zum letzten Mal aufgetreten? .

9. Wie beginnen lhre Schmerzen?
< » plotzlich, abrupt
< > allmahlich, einschleichend
¢ s mit Vorboten {("Aura”, "Vorschmerz"), welche? ... rveereeerenreenens

10. Wie enden [hre Schmerzen?
< > plétzlich, abrupt
< > allmahlich, ausschleichend
¢ > bleiben bestehen

11. Wie verlaufen Thre Schmerzen? Schmerz
ﬁchmef z Schmerz
O Or---- O TER
RNV »
a0 Y .
X1 ¢ M N
*HoWe ]
=== ya L ’:’D:Q :‘
£
T et Yoo ’!’:" .’
1 Bl ) L s
Zelt ZElt
Schmerz Schmerz Schmerz

Zeit

Hier bitte selbst eintragen.
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13.

14.

15.

16.

17.

T diuc -

Wie oft haben Sie Schmerzen? A .
. in Tagen bzw. in Stunden Anzahl der Schmerzstiche
<> pro Jahr veevenaens bousereresnensensnsnsnsnensnntseress  sesssssssssactstessesnsssssesnessnessensres:
Y Pro Monat i eeeeeeeeeeseteseeess s tass e s s sanenns
OO Pro Woche i ettt ee ettt tenanas
O pro SChMErz-Tag e ettt e ra e
Zu welcher Tageszeit treten lhre Schmerzen auf? Bitte einzeichnen.
<> unabhingig von der Tageszeit
<> morgens: 10
<>'vor dem Aufstehen SCHMERZ
<> nach dem Aufstehen STARKE
<> vor dem Waschen
<> nach dem Waschen 0 >
¢ > vor dem Friihstiick 600 1200 18.00 2490
<> nach dem Friihstiick
CD SOMSLIZES: oottt sttt e a b s e b s

<> mittags
<> nachmittags
¢ > abends
< > nachts

Treten lhre Schmerzen in Abhdngigkeit von gewissen Titigkeiten, Ereignissen oder

Ihrer seelischen bzw. kérperlichen Verfassung auf?

<> nein

D ja, DItte DESCHI@IDEI: oot bt e b st e et eneans

Wie lange dauert ein einzelner Schmerzstich? .........ccoooviivieiinecee e

In welchen Abstinden folgen die Schmerzstiche aufeinander?

Bei Salven von Schmerzstichen:
Wie lange dauert eine Salve? .........cccovmmnvivevennnns
Wie groB ist der Abstand zwischen zwei SalVen? .........cccieveeiiereirenceerrssrseesesassesesneaes

Sind Sie zwischen Schmerzstichen vollig schmerzfrei?
¢ ja
<> nein

Treten in den Pausen andersartige Beschwerden auf?
Bitte beschreiben beziiglich: Ort, Beginn, Ende, Hiufigkeit

Haben Sie einen "Nachschmerz"?
<> nein
<) ja, DItte DESCRIEIDEN: ...ttt b s e sas bbb s
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18. Welche Begleiterscheinungen treten in Verbindung mit den Schmerzen auf?
Bitte beschreiben beziiglich: Ort, Beginn, Ende, Hiufigkeit

erecsseeasrerstanacorssenearasnns ereresercssnserrnsoas ssersrseseanes tseeessrncoe tsesescscsescacas sessesnavnase R T P P YR PR PP P I Y csscsensennree rerecsentrnen.

Welche Begleiterscheinungen aus beiliegender Begleiterscheinungsliste treten mit de
Schmerzen auf?

19. Lassen sich Thre Schmerzen auslésen?
<> nein, sie beginnen spontan
<> ja, sie sind auslésbar durch:
<> leichte Beriihrung
<> Kérperbewegungen
> "falsche" Bewegungen
> Lagewechsel
> Nackenbeugung
> schnelles tiefes Atmen
<> Niesen, Husten
¢ > Geriiche
> Licht
> Gerdusche
» Luftzug
> Kilte, Wirme
€3 SOMSLIZOS: 1iiiereiiiiiieisteetiteisetesteteeaesessessasssaesseassaeesseassaasasasssantantantassassesaasassansaesaessessansansaesees
20. Gibt es Hautpunkte, die bei Beriihrung einen typischen Schmerzanfall auslésen?

<) nein
< ja, bitte in beiliegende Skizze eintragen.

~ A A A

~

N A

21. Konnen Sie sofort nach Beendigung eines Schmerzanfalles einen zweiten auslosen?
< > nein
<> ja

22. Wie werden lhre Schmerzen durch folgende Faktoren beeinfluBt?
Bitte eine eventuelle Verinderung, Zu- oder Abnahme der Schmerzen beschreiben:
Bewegung, korperliche Belastung: ...ttt s bbb s
Seelische BelaStUNE: oottt e ss e b a st e bbbt ebsesasas b st sbeatstoassaenssaen
StreB, Aufregung (privat, Druflich): .ttt bsre s
Miidigkeit: ‘
Ruhe, Entspannung, Urlaub: .....coiiciieccrtsensenreserereenresesseesesnssssonesesasossensseessesesessensssesessossen
Schlaf:
Hitze, Wirme (z.B. warmes Bad): ....ccooooorrecee sttt
Kalte (z.B. Kalte DUSCRE}: oottt s sass b rsebes
Witterungseinfliisse, VOIIMONA: ..c.ooooiiee ettt sessss e n s
JARFESZEIt: e s s eR e b s e b b es
GenuBmittel (Kaffee, Tee, Alkohol, Tabak): ....cccccoeverierinenicinirccrr e
Umwelteinfliisse (im Wohnbereich/am Arbeitsplatz): ...
Infektionen (Erkiltung, Grippe, Blaschenausschlag): .....ccooovvvricimonvnincciercecnenes
Monatsblutung: ...ccoeevverveecenrnererene et

Sonstige Faktoren, die Thre Schmerzen giinstig beeinflussen:

....................................................................................................................................................................

....................................................................................................................................................................

....................................................................................................................................................................

....................................................................................................................................................................



23. Wie verhalten Sie sich wihrend der Schmerzen?

asssscacassrenrereranns

0040000800 0000000800000000000e000000000000000000000000000000000nt0s00000000008000001000000000000000tlaNntsrstaretsttartrrete

24. Wie beeinflussen die Schmerzen lhr tigliches Leben? (Familie, Beruf, Appetit, Schlaf)

P R R R R R T T T T N Ty Ry P P PP T P P P T T T Y T T T P g
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25. Fiihren Sie die Schmerzen auf ein besonderes Ereignis zuriick?
<> nein
CDja, WEICRES? e e et

26. Haben Kinder, Eltern oder Geschwister gleiche oder dhnliche Schmerzen?
<> nein
<> ja, wer? ... e bbbt er e be b e s

27. Ist bisher eine Diagnose beziiglich Ihrer Schmerzen im Bereich "Rumpf und GliedmaBen”
gestellt worden?
<> nein
<> ja, welche? .o eeeeerreeearreesarrrraaes reeeerebarrr e enarsernaes et eabaae e,
VOM WEITL/WOT oeiiiiiiiietinieereeriieeseseessaesesseeseentaeasasseeesseesrsranssnensesssessansensessessensessessassns creereeeeenee

28. Waren lhre Schmerzen am Anfang anders als die jetzt beschriebenen?
<> nein
< ja, bitte beschreiben: Ort, Ausstrahlung, Beginn, Ende, Dauer, Pausen, Hiufigkeit,
Charakter, Intensitit, Begleitbeschwerden, Auslésemechanismen, Beeinflussung

........................................................................................................................................... eseessessreessiressennan

29. Gab es schon vor Beginn der Schmerzen auffillige Erscheinungen im spidteren Schmerz-
gebiet, wie z. B. taubes Gefiihl, kribbeln, brennen?
Bitte beschreiben beziiglich: Ort und Dauer

Ceeeeerissaceresattanstattaensteneoserrasntans Seessaesiesetanteseatetestnterttereirtrrsente Shesseassseraraacsansacnsanas

§ 080 a s e e e e e s e e oo e e e e e e et At s n 00 aeanees st en et dee o s el et e aeateeatenesteeene it eeee e e e st eeeesenedtsst et tereitilelateseseterieeeeIeeeeeTrasiatrerIitetIEL

000048000008 0000000000000000000000000000800800000000808480000000000000I0000ereNtinatttisiutotesseersaseerstrtterronesssrentosstirse ee0sstacusesscrserstssrsereaneions

30. Waren lhre Schmerzen vor jeglicher Behandiung anders als die jetzt beschriebenen?
<> nein
<> ja, bitte beschreiben: Ort, Ausstrahlung, Beginn, Ende, Dauer, Pausen, Haufigkeit,
Charakter, Intensitdt, Begleitbeschwerden, Auslosemechanismen, Beeinflussung

2000 e e 00000 a e e e e e e N s P e e e e e s e e s e e e e e N e A Re s e el et el eaeeauiedseeseanarEean sl eee et le 00N tel il es0sie0enIneceolIINletesinIelrteeetereeranserersirtrils

Wenn Sie verschiedene Schmerzen an Rumpf un
Treten diese gleichzeitig auf? ................

ssssanssens seeees 6084080 00000000000 808008000 N0 PE0a80000000000000000000000040000000000000000000000000r0IINIIIOtIIatIIIRIIIIIOY

Hat bzw. hatte die Behandlung eines Schmerzes EinfluB auf einen anderen Schmerz?

etesserrnenreniocasenns
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Schmerzbehandlung

1. Welche Medikamente nehmen Sie zur Zeit gegen lhre Schmerzen?

Medikament: 1. 2. 3.

Seit wann nehmen Sie es? ... revtrrrenretesresre et ieere eeeseessassessassensesiesions
In welcher Dosis? ettt rtenies tesaeseeessastesetsasenesess

Wie nehmen Sie es ein?

a) regelmdBig (stindig) .,
b) nur wihrend der Schmerzen .......vvvennnn.
c) unregelméBig, wie? e

Wie hat es geholfen?

a) Schmerzen sind weg

b) Schmerzen sind seltener

c) Schmerzen sind gemildert
d) Schmerzen sind ungelindert
f) sonstiges

Wie lange hat es 50 gEhOIfen? .oviiciiins e s

Hat es immer gleich gut ge-
holfen?

Wurde die Dosis gedndert?
wie?

wann?

warum?

Hat sich der Rhythmus der
Einnahme gedndert?
wann?

in welcher Weise?

warum?

Welche Nebenwirkungen hat
es verursacht?

Siehe auch beiliegende
Nebenwirkungsliste

Wird der Medikamentenspiegel
im Blut kontrolliert?

wie oft?

wie hoch ist der Spiegel?
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2. Welche Medikamente nahmen Sie friiher gegen lhre Schmerzen?

Medikament: 1. ) 2. 3.

Seit wann NAhMEN S €57 it et sstesssassresteseenes ceenenne
In Welcher DOSIS?  cerririerine svesenieeriesesteeeneesesries seesssesssssesseessessasenenees

Wie nahmen Sie es ein? ‘ ‘
a) regelmiBig (stindigd ... cerveseesssnestates esssersecssestets bt sesies sesssessssssinsteebressesiecs
b) nur wihrend der SCRMErZeNn .......ciiiciiies et rrnretenee evestetesssstebesssastenaens
c) unregelmiBig, wie?

Wie hatte es gehoifen?
a) Schmerzen Sind WeE . i s cesssesesst s e nseseia
b) Schmerzen Sind SEltENer s e et assens
c) Schmerzen sind gemildert ..o e et esssenes
d) Schmerzen sind URGEIINAEIT ..occviiviicriiciiie ettt rsbsrssseseresasssessnsesens
f) sonstiges

Wie lange hatte es 50 geRhOIFEN? ... e e seeneeerersaians

Hatte es immer gleich gut ge-
ROIFEN? e ettt fetiessteses s aesae s

Wurde die Dosis gedndert?

WIBT s eeeseeseee et eaies | stersisesebetesasaerareas
WANN? e teresreseneeese e ien e teaetes sbereesebetetsssenssetans
warum? L nreents berestestetesreseste st senaeins beretsesseressarsastsaasesans

Hatte sich der Rhythmus der
Einnahme gedndert?

wann?

in welcher Weise?

warum?

Welche Nebenwirkungen hatte
es verursacht?

Siehe auch beiliegende
Nebenwirkungsliste

Wurde der Medikamentenspiegel
im Blut kontrolliert?

wie oft?

wie hoch ist der Spiegel?

Wurde das Medikament abgesetzt?
WANN? e sesiese i e enases | Heisi s ers e nersaaseats
WALUM? e ssesesesesree et ese Seeiseeien et aene
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3. Welchen Operationen haben Sie sich aufgrund Ihrer Schmerzen unterzogen?
Operationen: 1. 2. 3.

Wann? eee—— e

Hat die Operation geholfen?

a) Schmerzen sind weg ..o,
b) Schmerzen sind seltener ...,
c) Schmerzen sind gemildert  .....cccocoovierrevenennnnn.
d) Schmerzen sind ungelindert ........cccocooovnnnnne.e.
f) sonstiges .

................................

...............................

Sind die Schmerzen noch mal
wieder aufgetreten?

wann? e e teeesteeteeseeteenaeeerennes
WO? s o eerrrerreer—— e ——————

Haben sich die Schmerzen
dann verschlimmert?
WANN? e e

WY e e ——————

...............................

Wurde diese Operation wiederholt?

wann? e,
warum? e,
Erfolg? e,
Wurden gleichzeitig Medika- oo e ettt
mente PINGENOMMENT? s eeeeeereete e esete e eisteee eteteevesesaesearaenenseneenas
Verursachte die Operation  ...cccvevvivecreien,
unerwiinschte Wirkungen? ...

4. Womit wurden lhre Schmerzen bisher noch behandelt?
Siehe beiliegende Behandlungsliste.

Behandlungen: Seit wann? Erfolg:
Wie lange? Schmerzfreiheit Schmerzlinderung Kein Erfolg

Wie oft? wie lange? wie lange? Nachteile

....................

....................
....................
....................
....................

...................



Entziindliche Grunderkrankung

{. Wann und wo ist die Krankheit bei lhnen diagnostiziert worden? ......... ettt aere sttt snans

2. Wann traten [hrer Meinung nach die ersten Symptome auf?

...............................................

3. Welche Symptome bestehen bei lhnen zur Zeit?
Symptome Wo? Seit wann? Beginn im Schub?

............................................

..................................................................................................

..............................................................................................................................................

..............................................................................................................................................

..............................................................................................................................................

..............................................................................................................................................

4. Welche Symptome traten im Verlauf Threr Erkrankung auf?

Symptome Wo? Wann? Wie lange? Beginn im Schub?  Verschlimmerung
im Schub/stindig?

................................................................

...................................................................................................................................................

...................................................................................................................................................

...................................................................................................................................................

5. Gab es bei [hnen Symptome, die nur sehr kurzzeitig auftraten?
<> nein

<> ja, welche? Wie lange dauerten sie? Wie oft wiederholten sie sich?

6. Treten bzw. traten Schmerzen besonders zusammen mit Schiiben oder bei
Verschlimmerung anderer Symptome auf?
<> nein
< ja, bitte beschreiben:

Ort der Schmerzen
Dauer (kiirzer/linger als der Schub) .
Anderte sich die Abhdngigkeit VOM SCRUD? ...coeoiveviveieeririiereeereerseesesesseneese s isebeesesssocsessenes

.............................................................................

7. Wie ist der Verlauf lhrer Krankheit gekennzeichnet?
<> durch Schiibe
Wann?
Dauer eines einzelnen Schubes

................................................................................

................................................................................

<> durch stindiges langsames Fortschreiten
Seit wann? Wie lange?

................................................................................

<> Sonstiges

................................................................................

8. Wodurch werden Ihre Symptome ausgeldst oder verschlimmert?
(z. B. Anstrengung, Aufregung, StreB, Hitze, Problemsituationen, usw.)

......................................................................................................................................................................

....................................................................................................................................................................
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Allgemeinbefinden

. Welche anderen Erkrankungen -auBer der entziindlichen Grunderkrankung- oder Beschwerde.
(z. B. auch Allergien, Blaschenausschlag, Giirtelrose oder Unvertriglichkeiten von Nahrungs-
mitteln, Kosmetika, Chemikalien) bestehen zur Zeit oder bestanden friiher bei Ihnen?

Erkrankung Seit wann? Wie lange?

. Sind Sie operiert worden - auBer aufgrund lhrer Schmerzen?
Operation . Wann?

....................................................................................................................
....................................................................................................................

................................................................................

....................................................................................................................

. Welche Verletzungen und Unfille sind bei [hnen bisher aufgetreten?
Verletzungen/Unfille Wann?

....................................

....................................

. Sind Folgeschaden zuriickgeblieben?
<> nein
€D ja, WRICHEY ettt et e e s e s e s e s e sttt e et

- Vermuten Sie einen Zusammenhang zwischen diesen Erkrankungen oder Beschwerden

und Thren Schmerzen?

<> nein

€ ja, Ditte DESCRIEIDEN: ..o et eeseeee e ee e

. Welche Medikamente - auBer gegen lhre Schmerzen - nehmen Sie zur Zeit?
Medikament Dosis Vertriglichkeit

.......................................................................

.........................................................

. Welchen anderen Behandlungen - auBer gegen lhre Schmerzen - unterziehen Sie sich?
Behandlung Seit wann? Wie oft?

.....................................................

. Welche Gewohnheiten haben oder hatten Sie? Wann? Bitte tagliche Menge angeben.

<> Tee, Kaffee

< > Tabak

<> Alkohol

<> Diat

<> Naturheilmittel

¢ > Schlaf-, Beruhigungs-,
Abfiihr-, Aufputschmittel

< 7 Sonstiges

R L T P PP T T T T voee




- duu -

9. Welche lhrer genannten Schmerzen, Erkrankungen und Beschwerden stellt fiir Sie
das groBte Problem dar?
- Bitte geben Sie uns eine Rangfolge an.

10. Sind Sie ein eher schmerzempfindlicher oder ein eher schmerzunempfindlicher Mensch?
Bitte ankreuzen: 1 = sehr schmerzempfindlich
2
3
4
5 = schmerzunempfindlich
11. Sind Sie durch Thre Schmerzen, Erkrankungen und Beschwerden seelisch belastet?
<> nein

€2 ja, DItLe DESCRIEIDEN: ..cooviiiiicieiieiece ettt et s et e e

........................................................................................................................

.....................................................................................................................................................................

.....................................................................................................................................................................

13. Haben Thre Schmerzen, Erkrankungen und Beschwerden Verinderungen
in lhrem Leben bewirkt?
<> nein .
€ ja, DItte DESCRIEIDEN: ..ot e e et e e s es e v s s s eenans

.........................................................................................................................

14. Sind Sie mit lhren Lebensumstinden zufrieden?
Bitte benutzen Sie folgende Abstufungen: 1 = sehr gut
2

3
4
5 = gar nicht
<> Berufliche Situation :

<> Haushalt

<> Familie

<> Freunde, Bekannte

¢ > Freizeit, Hobbies, gesellschaftliche Kontakte
<> Gesundheit

¢ > Leistungsvermégen

<> Konzentrations-, Merkfihigkeit

15. Sind Sie ein eher aktiver oder ein eher passiver Mensch?
BEPUS: oottt ettt ettt eeea e en s et

....................................................................................................................................................................

....................................................................................................................................................................
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Untersuchungsbefund

1. Inspektion ........... ceerresererenes reeetenerereenesestastetatsatetssasetesesesat ettt e st see et er e Rt b e R s s e R oReteseseassetetasasseneasaenenstaneates
Kopf rechts links

Aktive Bewegung:

Passive Bewegung: ........c......
NAP:
2. Hirnnerven
No II  SERSCRATT: eooeieeeieieceiceeerceeer et rssteses et sesa st s sss s sases st sse s b e e meste st ese s s sbenesenentasenereeanststssansassteseranassons
Gesichtsfeldpriifung: 3" 360
L %" nasal - g0’
180’ 190"
FUNOSKOPIE! evereeiceeeeniciriiiitiittiti st sttt st bbb s s s st
N. I, IV, VI
PUDILIEN: ettt s s
LidSPAILERWEILR: .uoeeeerececeeeeiiiie st a s st
QIFEKEE LR: woeveeeeeririeeeirenieiereestessstsssseessansssessssessssaseenserasestensentsssiossmssersensesessasassass
KOMSENSUBHE LR: .oovevereviiiiieiististiteee et eeetesesteesebesesbaases s eseesesnbessessnesssstesesbensssantesesnssssssarassessossasorens
KONVErgeNZreaktion: .....ccueciuimurrinsisssissssssissssnsscsssssees s st s
Folgebewegungen:
nasal
NYSTAGMUS: .ovceerrerreevicceesserisnsasnenissssnsssnssanes
Sakkadische Augenbewegung ......................................................... veenesne reereeseetenretesaasnasasssenteresres
N.V
MOBOEIK: eoeeoeereeeeieercveenercseressesessessesssassesssnensassestsnsssassssssesssns
SEISIDIIIEAL: o.veceereeeeeeecereeeerireserseasastsnsenressnetesstasessasassssasonesssesostontnessinseissessissssssssssssssssssess verereneneas
No VII MImiK: oot ccercceesessssssnsssesnsssssssssnsossesssssnesnens rereeesreeserberesanrerasstenres
N. ViII
FIISLEISPIACHE: ecveceiirecececiit sttt s s s S s00
N. IX  Phonation/WUrgreflex: ..cmmcrnerrenniinisicmeesesecncsssesssssassessssesssssssssissssssssstssessessamsansasns
N. X
N. XI  Sternocteido: ....ccevcvverercreeesmneceecrccsisiesienns et eeeeeesereaseatestestontebeas et s eb et et R st eR s n s e s s e n s et

TEPAPEZIUS: ©.veoeueescrecrsiseusiareressesnsssasessssses s s bs s b s b eSS SRS S
Nu XII ZUNEE: oottt st s b eSS SRS S
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3. Reflexe 1__%{"" -l_—'r

0 = keine 3”1’

Hypo- 75
normal '
Hyper- astl_pg

rechts links

1
2
3

4. Periphere/zentrale Lihmung _
MUSKEILLOPIIK: oottt e st be s st a s e e aresesae st easaesaaesesssensenseseseessssesnsesssenns

..........................................................................................................................................

MUSKEILOMUS:  criiiieciecietecircriectrerentsrassesseseebeesbeeseessrssosnbesassnsessesssanesmsssseeseessessssnsensessessssenssesssaesnnesses

GrODE KIAfT:  coreriiirciertieeerr ettt ettt st et et se e se st tseeasesessnunneesnsesassasssssssnssssesssssssssessssessnsessessseen
ATTTIRAITEYEISUCKH: ..o ittt eee et e e sttt e st e e e e steeeeeeeaastesasesssessssesseesaseesssnsensssessssessnses
DA OCHOKINESE: .ottt ettt et seeesaeeaeeeesaasnnesesasssessssesessemsseseesesesssssesssessssessans

5. Koordination
FINGEr=NaSe=VErSUCK: ..ccoiiiiiiiiieietrree ettt se ettt s e eas st ettt setee st seeeeestessenesaeesns
Baranyscher ZeigeversUCH: ...ttt et e st ete e e e e e st e s e teseaneane st s s esansesaneaes
ROMDEIE=VErSUCK: ..omiiiiiiiii ettt ettt ettt ettt sttt s s se s seetseesenesbesestsnsassaeses
RUIMPFALAXIE: ettt s st et s s e e s e e b esae e st e sse st see s e s anesseeseneasenssssnensensstessasass
GANGATANIL! .oeiieueeticceetree ettt ettt et e et e assese s et s asae st e s e neensentensenseanesesasesesseenessasoneseneseosassasessessasasanes
FRINKOOPAINALION: eeiieieieieirecrieeee et ettt em et st s s e e esestsasese e seseseseeneesassssasssensassnsns

6. Sensibilitit
SLOIBOGIMOSIS: 1ivveuieeeirierseeneraestentestatessesestasestassesessessesensessessessssssseonsessesesessssnsosestosensesssssssssssonsessssssssessesont
BerNrUNG: ..ottt st e bt e et et seen e e b et e asseererbennent
SUKZESSIVIBIZE: ..ceuveueiienriciernteeicetenteeetee s et straetes ettt e s esseseeessesssensrestesaseessssssmssasestentasssassssasesnsnssesessensenns

GrADRESLRRSIL! .oveiierecieeietectet ettt ettt et s b s a e e s s s ae e st e tebsas st sa bt s e sent e s st s sn e senessertens
VEBFALION: ettt e et e seetsest s ss s e aessasasasasessassstotesesanssensasasensesen
TEIMPEIALUL: ..ottt ettt ettt et st e et be e sbesbesbe b ssasasaesesesesaseaesesessarabasesentsasassas

. KDSS ...
Pyramidale Funktionen: ...
Zerebellire Funktionen: ...,
Hirnstammfunktionen: ..o,
Sensorische Funktionen: ..o
Darm-, Blasenfunktionen: ...,
Visuelle Funktionen: . reeeeeees
Mentale Funktionen: e
Andere Dysfunktionen: ..

8. Allgemeiner Eindruck

Glaubwiirdigkeit der Anamnese: sehr sachlich 1
glaubwiirdig 1

Sprachlicher Ausdruck, Intellekt: hoch t
Verstindnis, Schirfe des Denkens: sehr gut 1

1

1

1

~3

emotional
unglaubwiirdig
niedrig
mangelhaft
mangelhaft
verlangsamt
mangelhaft

Aufmerksamkeit, Konzentration: sehr gut
Psychomotorisches Tempo: schnell
Compliance, Anregbarkeit, Antrieb: sehr gut
Grundstimmung:

¢ > ausgeglichen <> gelassen. distanziert ¢ > gleichgiiltig ¢ > phlegmatisch

¢ » euphorisch < » depressiv <> reizbar > aufbrausend

* s aggressiv 2 » temperamentvoll « > emotional

AUFTAHIZKEILON: ettt trares e csee et et esbe sassbssaesnne e et emesessencansssasansastasssassnansssascssanss

.........................................................................................................................................
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Anhang

Wenn Sie sowohl an Schmerzen im Gesicht als auch am Kérper leiden,
beantworten Sie uns bitte die nachfolgenden Fragen.

1. Treten die Schmerzen im Gesicht und die am Korper gemeinsam oder
kurz hintereinander auf? :
<> nein
<> ja, bitte beschreiben: ...

..................................................................................................................................

2. Haben Sie den Eindruck. daB die Schmerzen im Gesicht und am Korper sich
gegenseitig beeinflussen?
< > nein
<> ja, bitte besChreiben: ...

3. Hat die Behandlung eines Schmerzes eine Verinderung des anderen Schmerzes
bewirkt?
< nein
<> ja, bitte besChreiben: ..



Skizze

Der Schmerz ist: Bitte verschiedenenfarbig einzeichnen:
<> oberflachlich (Haut) <> Schmerz
> tief (unter der Haut, im Muskel, im Knochen) < > Ausstrahlung des Schmerzes ---
<> innen (im Bauchraum. im Brustkorb) « > Ausbreitung des Schmerzes - >
. > Fortbewegung des Schmerzes —»
> Hautpunkte, deren Beriihrung Schmerz ausldst

L)
,
Ny
)
/
{
links i rechts

rechts
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Skizze
Der Schmerz ist: Bitte verschiedenenfarbig einzeichnen:
<> oberfliachlich (Haut) <> Schmerz
<> tief (unter der Haut, im Muskel, im Knochen) < > Ausstrahlung des Schmerzes ---»
<> innen (im Bauchraum. im Brustkorb) <> Ausbreitung des Schmerzes -----»
< > Fortbewegung des Schmerzes —
> Hautpunkte, deren Beriihrung Schmerz ausldst

reches links links
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Sensibilitiat



