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Geleitworte zur 2. Auflage

Geleitwort Professor Treede

In der Schmerztherapie beobachten wir weltweit derzeit
eine Wiederentdeckung interventioneller Verfahren,
jetzt aber eingebettet in die multimodale Schmerzthera-
pie zusammen mit Pharmakotherapie, Physiotherapie
und Psychotherapie. Dabei féllt den Lokalandsthetika (LA)
als einer nebenwirkungsarmen Stoffgruppe in Zukunft
eine wichtige Rolle zu. Das vorliegende Handbuch tragt
dieser Entwicklung Rechnung in mehrfacher Hinsicht.

IThrem Namen entsprechend wirken Lokalandsthetika
lokal am Applikationsort durch Blockade spannungs-
gesteuerter Natriumkandle in erregbaren Geweben wie
Nerven und Skelettmuskeln. Auf diese Weise kénnen im
peripheren Gewebe an den nozizeptiven Nervenendigun-
gen generierte Aktionspotenziale vor ihrem Eintritt ins
Zentralnervensystem blockiert werden; hierdurch kann
einerseits die akute Schmerzwahrnehmung und anderer-
seits auch die zentrale Sensibilisierung verhindert wer-
den. Neben den peripheren Nerven bieten auch die Ske-
lettmuskeln und die sie umgebenden Faszien klinisch in-
teressante Ansatzpunkte fiir diese Art von Therapie.

Gerade bei geringen Dosen von Lokalandsthetika wird
neben der Leitungsblockade auch die Beeinflussung der
Erregbarkeit diskutiert, die zu einer frequenzabhédngigen
Blockade einiger hoch aktiver Eingangssignale fiihren
kann. Eine verbesserte Selektivitit der Wirkungen kénnte
auch durch den Einsatz von Modulatoren an den nozizep-
torspezifischen Subtypen von Natriumkandlen erzielt
werden; entsprechende Substanzen sind aber bisher
noch nicht klinisch verfiigbar. Dariiber hinaus scheinen
auch die systemische Resorption und nachfolgende syste-
mische Wirkung der zundchst lokal applizierten Lokalan-
dsthetika eine Rolle zu spielen.

Das vorliegende Werk hat sich seit seinem Erscheinen
als Standardwerk der Neuraltherapie etabliert. Die jetzt
vorliegende Auflage erweitert die profunde wissenschaft-
liche Basis um die neuesten Forschungsergebnisse. Viele
Fragen zu den Wirkmechanismen konnen zwar noch
nicht faktenbasiert beantwortet werden, aber ein wesent-
licher Schritt hin zu wissenschaftlichem Fortschritt be-
steht darin, diese Fragen zundchst zu formulieren. Darii-
ber hinaus bedarf arztliches Tun und Handeln stets auch
drztlicher Kunst und praktischer Fertigkeiten - viele prak-
tische Hinweise und umfangreiche Anleitungen tragen zu
dem grofBen praktischen Nutzen dieses Handbuches bei.

Aufgrund seines weit gefassten Ansatzes liefert das
Werk umfassende Informationen fiir Forscher, Kliniker,
Praktiker und Studierende. Diesem Handbuch ist daher
auch in der zweiten Auflage eine weite Verbreitung zu
wiinschen. Mdége es dem Leser nicht nur eine Quelle vie-
ler neuer Fragestellungen zur Therapie mit Lokalandsthe-

tika, sondern auch eine stete Hilfe fiir die tagliche Arbeit
mit chronisch kranken Menschen sein.

Mannheim, im Frithjahr 2020
Prof. Dr. med. Rolf-Detlef Treede
CBTM Neurophysiologie, Medizinische Fakultit Mannheim

Geleitwort Professor Weigand

Die Therapie mit Lokalandsthetika bei chronischen
Schmerzsyndromen hat gegeniiber deren Anwendung in
der perioperativen Medizin bislang eine untergeordnete
Rolle gespielt. Angesichts der Zunahme chronischer funk-
tioneller und Schmerz-Erkrankungen konnte sie zukiinf-
tig als integrative und fachiibergreifende Methode eine
dhnlich grofRe Bedeutung haben wie Akupunktur oder
Manuelle Medizin. Dies belegt die tdgliche Praxis in unse-
rem {iberregionalen Zentrum fiir Schmerztherapie und
Palliativmedizin unter der Leitung von Prof. Dr. Hubert ].
Bardenheuer.

In Heidelberg fanden wichtige Meilensteine in der Ent-
wicklung der LA statt: Hier berichtete C. Koller 1884
weltweit zum ersten Mal {iber die Wirkung von LA, hier
entdeckte A. Fleckenstein 1950 deren Wirkung auf den
Natriumionenkanal, M. Zimmermann modifizierte hier
1964 die Gate-Control-Theorie und griindete die grof3en
deutschen Schmerzgesellschaften; ab 2000 wurden von
M. Hollmann und Mitarbeitern wichtige Erkenntnisse
iiber die antiinflammatorische Wirkung von LA gewon-
nen, und seit 2003 ist Heidelberg die bislang einzige eu-
ropdische Universitdt, an der Neuraltherapie Pflicht- und
Priifungsfach ist. Insofern ist es nur konsequent, dass der
Herausgeber als Lehrbeauftragter unserer Universitdt von
hier aus dieses Werk initiiert hat, welches mittlerweile
als Standardwerk der Therapie mit Lokalandsthetika
(Neuraltherapie) gelten kann.

Dem Herausgeber ist es gelungen, auch in der 2. Auflage
international anerkannte Experten aus der Grundlagen-
forschung und erfahrene Praktiker zu einer interdiszipli-
ndren Gesamtschau zusammenzubringen. Mit der klaren
evidenzbasierten Ausrichtung und der Aktualisierung der
zitierten Forschungsergebnisse liefert das Werk eine Viel-
zahl von Anregungen zu neuen Studien auch in Berei-
chen, die traditionell bislang nicht mit Lokalandsthetika
in Verbindung gebracht wurden, wie der Infertilitdt, der
Wundheilung, der Sepsisbehandlung oder der Alzheimer-
forschung, um nur einige wenige zu nennen.

Das Werk gibt aber vor allem jedem praktisch tdtigen
Therapeuten in der Schmerzmedizin ein umfassendes
Handwerkszeug an die Hand und erfiillt dabei sowohl die
Bediirfnisse des Arztes in der Klinik als auch in der nie-
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dergelassenen Praxis. Das Handbuch ist sowohl fiir Ein-
steiger als auch Fortgeschrittene von grofem Nutzen.

Ich wiinsche auch der jetzigen 2. Auflage weite Ver-
breitung und allen Leserinnen und Lesern viel Erfolg bei
der Behandlung ihrer kranken Patienten.

Heidelberg, im Frithjahr 2020

Prof. Dr. med. Markus Weigand

Abteilung fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin
Universitdtsklinik, Im Neuenheimer Feld 110, 69120 Hei-
delberg

Geleitwort Dr. Popat

Welche Bedeutung hat ein Standardlehrbuch tiber Neu-
raltherapie? Vielleicht bin ich hier als Prasident einer der
grofRen Gesellschaften, die diese Methode vertreten und
lehren, befangen, ich will aber dennoch versuchen, einen
Blick ,von aufRen* auf die Methode zu werfen.

Die Neuraltherapie hat bei vielen Haus- und Facharz-
ten einen festen Stellenwert in der Behandlung von
Schmerzen und funktionellen Storungen. Sie ist aber
auch eine unverzichtbare Methode, wenn es dem Prakti-
ker um die Starkung der Selbstheilungskrifte des Orga-
nismus und die Beseitigung von Regulationsblockaden
geht. Patienten, denen wir in unseren Praxen begegnen,
leiden hdufig unter schwierigen, komplexen System-
erkrankungen, bei denen die konventionelle Medizin an
ihre Grenzen kommt. Hierin liegt die groBe Chance fiir
eine Methode mit einem integrativen Ansatz. Chronische
Erkrankungen haben vielfdltige Ursachen und gehen
hdufig mit einer lang andauernden, fiir den Patienten
stummen Entziindung einher. Diese silent Inflammation
wiederum fiihrt {iber pathophysiologisch inzwischen gut
erforschte Stoffwechselwege zu einer Fiille von Sympto-
men und Erkrankungen.

An dieser Stelle scheint eine zentrale Funktion der Lo-
kalandsthetika von besonderer Bedeutung zu sein: ihre
antiinflammatorische Wirkung. Sie ist mittlerweile in ih-

ren molekularen Mechanismen gut erforscht. Die Neural-
therapie hat damit das Potenzial, auch solchen chronisch
kranken Patienten zu helfen. Der neuraltherapeutische
Begriff des Storfelds, der diesen Zusammenhang aus Er-
fahrung heraus seit Jahrzehnten beschreibt, gewinnt vor
diesem Hintergrund wieder eine sehr aktuelle Bedeu-
tung.

Die Neuraltherapie wird damit zu einer wichtigen Brii-
ckenmethode, in welcher sich die Blickwinkel der Erfah-
rungsheilkunde und der konventionellen Medizin ver-
einen lassen. Vielleicht ist sie sogar wegen ihrer soliden
Basis aus der Grundlagenforschung und ihres umfangrei-
chen Schatzes aus iiber 110 Jahren Erfahrung die am
besten geeignete Methode, diese verschiedenen Sichtwei-
sen der Medizin zu vereinen.

Dem Herausgeber dieses Buches, Dr. Stefan Wein-
schenk, ist es auch in der 2. Auflage wieder gelungen, die
verschiedenen Aspekte der Neuraltherapie von renom-
mierten Autoren darstellen zu lassen. Ich freue mich, wie
umfassend die Neuraltherapie hier von der Grundlagen-
forschung, der klinischen Forschung iiber die Historie bis
hin zur praktischen Anwendung dargestellt wird. Es freut
mich natiirlich auch zu sehen, dass eine Anzahl von Auto-
ren aus den Reihen der DGfAN kommt, welche in unseren
Kursen sehr aktiv Arzte in der Methode unterrichten.

Moge dieses Buch Sie, liebe Leserinnen und Leser, in
die Lage versetzen, fiir Ihre Patienten stets die richtige
und passende Therapie zum richtigen Zeitpunkt zu fin-
den. Moge es dem Anfanger helfen, sich zu orientieren
und zu wiederholen, was er in Kursen iiber Neuralthera-
pie gelernt hat. Moge es dem ,alten Hasen“ viele neue
Anregungen liefern, und mdoge es uns allen die Freude
schenken, zu entdecken, wie die neuesten Forschungs-
ergebnisse unsere tdglichen Beobachtungen und Erfah-
rungen auf eine zunehmend solide Basis stellen.

Dr. med. Siddhartha Popat M.A.

Prasident der Deutschen Gesellschaft fiir Akupunktur
und Neuraltherapie e. V.

St. Katharinen / Bad Honnef
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Das vorliegende Buch orientiert sich an der Idee, dass die
therapeutische und diagnostische Anwendung von Lokal-
andsthetika einerseits auf klaren neuroanatomischen und
pharmakologischen Wirkungen beruht, andererseits eine
komplexe drztliche Intervention mit non-linearen Effek-
ten darstellt. Solche komplexen Interventionen setzen
umfassende physiologische und anatomische Kenntnisse
voraus. ,Viel wissen, um wenig zu tun und viel zu bewir-
ken“ - dieses Prinzip steckt hinter den minimal-invasiven
MaRnahmen der Neuraltherapie.

Das grof3e Interesse an dieser Methode und die Fort-
schritte in der Grundlagenforschung haben eine Neuauf-
lage {iberféllig gemacht. Der Herausgeber ist froh darii-
ber, auch diesmal wieder renommierte internationale
Autoren im Team zu haben.

Auch wenn sich dieses Buch in erster Linie an den be-
handelnden Arzt in Klinik und Praxis wendet, ist es doch
gleichzeitig eine Fundgrube fiir alle, die an Hintergrund-
wissen interessiert sind, fiir Studierende und Arzte in der
Weiterbildung und fiir Forscher, die auf diesem noch
weitgehend weillen Fleck der medizinischen Landkarte
Grof3es leisten wollen.

— Beachte ~
Die in diesem Werk verwendeten Fotografien von
Untersuchungs- und Behandlungstechniken sind
Beispielaufnahmen. Zur besseren Erkennbarkeit
sind sie in der Regel ohne Handschuhe abgebildet.
Es obliegt der Verantwortung des Lesers, die aktu-
ellen, im jeweiligen Anwendungsgebiet giiltigen
Hygienevorschriften wie Hindedesinfektion, Ver-
wendung von Handschuhen usw. einzuhalten. Aus
den Aufnahmen allein kann noch nicht die Kennt-
nis und Fertigkeit zur Beherrschung der Injekti-
onstechniken abgeleitet werden. Verlag und He-
rausgeber empfehlen hierzu den Besuch von quali-
fizierten Anleitungskursen im jeweiligen Land des

Anwenders.
. 4

Es ist mir eine Freude, allen, die zum Gelingen dieser
neuen Auflage beigetragen haben, herzlich zu danken.
Mein Dank gilt vor allem:

e den Autorinnen und Autoren, insbesondere den ,Viel-
schreibern®, die mit grofSem Fleif3 und stets zuverldssig
alte Texte iiberarbeitet und neue beigetragen haben
und zudem bereit waren, auch verwaiste Texte aus-
geschiedener Autoren engagiert zu iibernehmen. Unser
Gedenken gilt hier den mittlerweile verstorbenen Mit-
autoren Dr. Horst Becke (Ludwigsfelde), Dr. Herbert
Brand (Wien), Prof. Hartmut Heine (Neuhausen), Dr.
Robert Kidd (Ontario, Canada) und Dr. Karl Tanzmeis-
ter (Wien) und ihren Angehdrigen,;

¢ dem Verleger Herrn Dr. Albrecht Hauff und Herrn Dr.
Udo Schiller, Geschiftsfiihrer, fiir die Ubernahme des
Werkes in das Portfolio des Thieme-Verlages Stuttgart;
Frau Daniela Elsasser, Thieme-Verlag, und ihren friihe-
ren Kollegen Fritz Koller und Cornelius von Grumbkow,
dafiir dass sie stets an dieses Projekt geglaubt haben
und allen Widerstdnden zum Trotz wesentlich zu des-
sen Gelingen beigetragen haben; ganz besonders aber
Frau Magdalena Kieser fiir die sorgféltige und hoch-
kompetente redaktionelle Bearbeitung des Gesamt-
manuskripts und der Abbildungen;

* meinen Doktorandinnen und Doktoranden, insbeson-
dere: Hanna Wisseler, Katharina Hubbert, Caroline
Mergenthaler, Jana Horn und Eugen Kessler, durch de-
ren Fragen ich viel gelernt habe; den sehr engagierten
Studierenden meines Redaktionsteams in Heidelberg,
die mich in der Schlussphase der Herausgeberarbeit
wirksam unterstiitzt haben: Christina Armstrong, Eu-
gen Kessler, Moritz Milewski, Clara Wiebalck und Kevin
Winter; sowie allen Studierenden der Universitdt Hei-
delberg, die mit ihren klugen und kritischen Fragen in
Vorlesungen und Kursen fiir mich eine stete Quelle der
Inspiration sind;

¢ meinen Mentoren Prof. Dr. Thomas Strowitzki, Univer-
sitdtsfrauenklinik, und Prof. Dr. Markus Weigand, Abt.
fiir Andsthesiologie der Universitdt Heidelberg, welche
die Idee, dass die Neuraltherapie integrativer Teil der
Universitdtsmedizin ist, nachhaltig unterstiitzen;

e meinen Kolleginnen in der Praxis, meiner Frau und
meinen Kindern fiir ihr Verstandnis, meiner Sekretdrin
Frau Daniela Braun, ohne deren Hilfe die anspruchsvol-
le Koordination von tiber 80 Autoren nicht moglich ge-
wesen wadre, und Frau Nele Becherer, Leiterin der Mar-
ketingabteilung unserer Praxis, die mich bei neuen Ab-
bildungen und in Gestaltungsfragen stets fachkundig
unterstiitzt hat;

e den Vorstandsmitgliedern der neuraltherapeutischen
Gesellschaften, die in ihren Gesellschaften fiir das Buch
werben und mich stets ermuntert haben, das Projekt
konsequent zu Ende zu verfolgen. Stellvertretend seien
hier die Prasidenten Dr. Siddhartha Popat (DGfAN), Dr.
Hans Barop (IGNH), Dr. Helmut Liertzer (ONR) und Dr.
Wolfgang Ortner und Prof. Hiiseyin Nazlikul (beide
IFMANT) genannt.
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Ohne diese und viele weitere engagierte und geduldige
Menschen, die hier nicht aufgefiihrt werden kénnen und
denen ich an dieser Stelle ebenfalls meinen Dank aus-
sprechen mochte, wdre das Buch nicht neu geschrieben
worden.

Warum sollten Sie dieses Buch erwerben? Eine Vielzahl
von Autoren, der Herausgeber und die Redaktion haben -
im Gegensatz zur schnell erzeugten Internet-Information -
viel Zeit und Miihe verwendet, alle Angaben, Abbildungen,
Literaturzitate usw. auf Richtigkeit und Belegbarkeit zu
priifen. Es stellt daher eine seritse und fundierte Informati-
onsquelle dar. Und auch der Humor kommt nicht zu kurz -
finden Sie das eingestreute Kapitel a la Steinlaus?

Moge das Werk Thnen, liebe Leserinnen und Leser, eine
stete Quelle der Erkenntnis werden, und mdge es seinen

Beitrag zur Weiterentwicklung der Therapie mit Lokalan-
dsthetika im grof3en Gebdude der Medizin leisten.

Karlsruhe/Heidelberg, im Mai 2020

Dr. med. Stefan Weinschenk

Abteilung fiir Endokrinologie und Fertilitdtsstérungen
(Leiter Prof. Dr. Thomas Strowitzki)

Universitdtsklinik, Im Neuenheimer Feld 440,

69120 Heidelberg

Gemeinschaftspraxis fiir Frauenheilkunde und Naturheil-
verfahren

Bahnhofplatz 8

76137 Karlsruhe
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Geleitwort Professor Van Aken

Die Neuraltherapie ist ein Verfahren, das sowohl zur Dia-
gnose als auch zur Therapie von Erkrankungen eingesetzt
werden kann. Bei dieser Methode werden ortlich wirk-
same Betdubungsmittel (Lokalandsthetika) injiziert, um
Erkrankungen aufzuspiiren und Schmerzen zu lindern.
Die therapeutischen Effekte dieser Substanzgruppe der
Lokalandsthetika wurden bereits vor iiber 100 Jahren
entdeckt, gerieten aber in der operativen Medizin nahezu
in Vergessenheit.

Die Neuraltherapie hat sich in der Allgemeinmedizin
zum Teil nicht richtig durchsetzen kénnen, weil unter an-
derem spektakuldre Therapieergebnisse mangels wissen-
schaftlicher Erkldrungen unglaubwiirdig blieben. Basis-
wissenschaftliche Erklarungen zur Wirksamkeit der Neu-
raltherapie liegen erst seit Anfang der 1990er Jahre vor.
Eine Arbeitsgruppe um Prof. Marcel Durieux MD, PhD aus
Charlottesville/Virginia (USA), identifizierte alternative
Wirkungen der in der Neuraltherapie eingesetzten Lokal-
andsthetika. So konnte bereits 1997 ein Effekt der klassi-
schen Lokalandsthetika in Lysophosphatidatsaure-Rezep-
toren (LPA) [743], [979] gezeigt werden.

Diese Rezeptoren sind mafSgeblich an zelluldren Pro-
zessen, wie Thrombozytenaggregation, sowie Entziin-
dungsvorgdngen und Schmerzentstehung beteiligt [219].
Im weiteren Verlauf wurden andere G-Protein-gekoppel-
te Rezeptoren untersucht (PGE,, TXA,, muskarinerge m1/
m3-Acetylcholinrezeptoren usw.) [419][431][434] - alle
modulieren Entziindung, Hyperkoagulation und Hyper-
algesie. Es wurde ein intrazelluldrer Wirkort an der o-Un-
tereinheit des Gqg-Proteins isoliert [421][427]. Weitere
intra- und extrazelluldre Wirkmechanismen wurden be-
kannt [77][262][362][419][421][979].

Anfang des Jahres 2000 hat sich die Arbeitsgruppe um
Prof. Durieux ligandenkontrollierten exzitatorischen Io-
nenkandlen (NMDA-Rezeptoren) und deren Beeinflus-
sung durch Lokalandsthetika gewidmet [361]. Die Unter-
suchungen an Membranrezeptoren und lonenkandlen
zeigten ausgeprdgte Wirkungen der Lokalandsthetika.
Hierfiir sind sehr niedrige Blutplasmaspiegel der Lokal-
andsthetika erforderlich, die deutlich unterhalb der Kon-
zentration fiir eine Blockade der Natriumkandle liegen
(die fiir die lokalanasthetische Wirkung erforderlich sind)
[431][432].

Diese molekularbiologischen Ergebnisse wurden in an-
deren Modellen iiberpriift und bestdtigt [263][433]
[648]. Reviews wurden {iber die Einfliisse systemisch ver-
abreichter Lokalandsthetika geschrieben [364][423]
[420][429][648] und Kklinische Untersuchungen belegen
den positiven Effekt nach groflen Operationen an Darm
und Prostata [343][363] [402][420][426].

Die Neuraltherapie bekommt nun einen neuen Stellen-
wert und demnach dieses Werk. Die wissenschaftlichen
Erklarungen liegen vor, die die zum Teil spektakuldren
Erfolge dieses Verfahrens begriinden. Die Autoren legen
Wert auf Vollstindigkeit. Nach der Vermittlung der all-
gemeinen Grundlagen beschreiben sie die Anwendung
der Neuraltherapie in den verschiedenen Fachgebieten
als auch nach Symptomen geordnet. Das vorliegende
Buch gibt dem geiibten Neuraltherapeuten und dem un-
geiibten Anwender eine hervorragende theoretische und
praktische Basis zur Durchfithrung einer erfolgreichen
Neuraltherapie.

Wir wiinschen den Autoren viel Erfolg und sind sicher,
dass die Leser dieses Werkes hierdurch in die Lage ver-
setzt werden, Neuraltherapie erfolgreich anzuwenden.

Miinster, den 15.12.2009

Univ.-Prof. Dr. med. Dr. h. c. Hugo Van Aken

Klinik und Poliklinik fiir Andsthesiologie
Universitatsklinikum der Westfdlischen Wilhelms Uni-
versitdt

Albert-Schweitzer-StraRe 33

48149 Miinster

Geleitwort Dr. Huneke

Das langjdhrige Vorstandsmitglied der internationalen
Gesellschaft fiir Neuraltherapie und Lehrbeauftragter seit
mehreren Jahren an der Universitdt Heidelberg im Bereich
Naturheilverfahren, Stefan Weinschenk, hat mit seinem
Handbuch Neuraltherapie eine Liicke innerhalb der neu-
raltherapeutischen Literatur geschlossen. In verschiede-
nen Untersuchungen wurde festgestellt, dass ca. 60% der
niedergelassenen Arzte Naturheilverfahren anwenden,
davon etwa die Halfte Neuraltherapie, Tendenz steigend.
Die bisherigen Lehrbiicher von Peter Dosch, Hans Barop
und Lorenz Fischer bekommen durch diesen Leitfaden
eine sinnvolle und neue Ergdnzung. Besonders bemer-
kenswert ist, dass iiber 80 Autoren aus verschiedenen
Lindern zu verschiedenen Themen in einem Buch verei-
nigt werden. In mustergiiltiger Weise wird hierdurch das
Ziel der internationalen Gesellschaft, die Férderung der
Wissenschaft und Forschung der klassischen Neuralthe-
rapie, die von Ferdinand und Walter Huneke begriindet
wurde, und deren praktische Anwendung als Heilmetho-
de sowie deren Verbreitung geférdert sowie Fortbildung
und Erfahrungsaustausch der Mitglieder untereinander
im In- und Ausland werden intensiviert. Die internationa-
le Gesellschaft fiir Neuraltherapie nach Huneke, 1958 von
einigen fithrenden Neuraltherapeuten begriindet, steht
unter dem Dach des ZAN in Freudenstadt und ist dariiber
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hinaus kooperatives Mitglied der Arztegesellschaft fiir Er-
fahrungsheilkunde mit deren groBen Kongress, der Medi-
zinischen Woche in Baden-Baden. Die Neuraltherapie ist
in iber 30 Landern dieser Erde vertreten.

Die Neuraltherapie erhielt in den vergangenen Jahren
eine zunehmende wissenschaftliche Basis. Es gibt ca. 40
Doktorarbeiten iiber die Neuraltherapie, die auch im In-
ternet gelistet sind. Stefan Weinschenk arbeitete selbst an
einer Studie ,Neuraltherapie bei HPV-induzierter Zervix-
Dysplasie“ an der Universitdt Heidelberg, die von unserer
Gesellschaft unterstiitzt wurde. Die Neuraltherapie ist in-
zwischen an den Universitiaten Diisseldorf (Schmerz-Am-

bulanz), Heidelberg, Morellia in Mexiko, Bogota in Ko-
lumbien, in Bern und in Wien vertreten. Dieses Werk
tragt mit seiner konsequenten wissenschaftlichen Aus-
richtung auch dieser Tendenz Rechnung.

Ich wiinsche diesem neuen Werk iiber Neuraltherapie
viel Erfolg und den Lesern dadurch einen guten Einstieg
in diese segensreiche Therapie.

Dr. med. Holger Huneke

Ehrenprasident der Internationalen medizinische Gesell-
schaft fiir Neuraltherapie

nach Huneke - Regulationstherapie e. V.
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Die empirischen Erfolge der Neuraltherapie sind seit
Jahrzehnten evident und werden auch von Gegnern nicht
bestritten. Jedoch fehlte bislang die Erkldrung fiir ihre
teilweise erstaunlichen Wirkungen.

Die Erkenntnisse zur neurogenen Entziindung, zur Per-
fusionsdnderung iiber das vegetative Nervensystem und
zur antiinflammatorischen Wirkung der Lokalandstheti-
ka haben zum Verstindnis der Methode wesentlich bei-
getragen. Diese Forschungsergebnisse wurden in ver-
schiedensten anderen Fachgebieten gewonnen und wer-
den erst nach und nach mit der Neuraltherapie in Verbin-
dung gebracht.

Weitgehend unbemerkt von der Fachwelt hat sich die
Neuraltherapie in der jiingsten Vergangenheit zu einer
seriosen Methode entwickelt, mit einem klaren Ausbil-
dungskatalog und einem von geistigem Ballast befreiten,
schliissigen theoretischen Konzept.

Dieses Werk tragt dieser Entwicklung Rechnung. Es
stellt den State of the Art der gesamten Breite der Neural-
therapie als diagnostische und therapeutische Anwen-
dung von Lokalandsthetika dar und umfasst auch wichti-
ge Randgebiete, wie die allgemeinen Erkenntnisse der
Herdforschung oder die Beziige zu anderen verwandten
Methoden der Regulationsmedizin. Als praktisches Hand-
werkzeug dienen der Methodenteil, in dem alle heute ge-
brauchlichen Injektionstechniken behandelt werden, und
der Abschnitt ,Indikationen von A bis Z“, in dem alle
wichtigen neuraltherapeutisch behandelbaren Erkran-
kungen zur Darstellung kommen.

Mein Dank gilt allen Autoren aus den verschiedenen
Fachgebieten fiir ihre Beitrédge, fiir viele anregende und
fruchtbare Diskussionen und ihr Verstdndnis fiir notwen-
dige Korrekturen und Kiirzungen. Herrn Rolf Lenzen,
Cheflektor der Abteilung Komplementdrmedizin des El-
sevier-Verlags Miinchen, gilt mein herzlicher Dank. Er
war der Initiator dieses Werkes, hat er doch den Heraus-
geber unermiidlich ermutigt, es in Angriff zu nehmen.
Besonderer Dank gebiihrt den Lektorinnen des Verlages,
Frau Kollegin Christl Kiener und Frau Petra Miinzel-
Kaiser, die Herausgeber und Autoren engagiert betreut,
korrigiert, ermahnt und motiviert haben. Fiir Geduld und
Verstdndnis fiir die lange Zeit der Abwesenheit danke ich
herzlich meinen drei Kindern und insbesondere meiner
Frau, ebenso fiir ihre kritischen, wohlwollenden Korrek-
turvorschldge.

Jedes Buch lebt von den Verbesserungsvorschldgen sei-
ner Leser - bitte zogern Sie daher nicht, Lob, Kritik und
Ergdnzungen Herausgeber und Verlag mitzuteilen. Neu-
raltherapie ist drztliche Kunst und Be-Handlung im urei-
gensten Sinne. Mdgen allen Kollegen in Universitdt, Klinik
und Praxis, die dieses Werk in Gebrauch nehmen, stets
eine gliickliche Hand in der Betreuung ihrer Patientinnen
und Patienten vergénnt sein.

Karlsruhe/Heidelberg, im November 2009
Dr. med. Stefan Weinschenk
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1 Einfiihrung

1.1
Definitionen

Johann Diederich Hahn-Godeffroy

1.1.1  Begriffsdefinition ,,Neuraltherapie*

Die therapeutische Wirksamkeit von Lokalandsthetika ist
schon seit iiber hundert Jahren bekannt [959]. Hierbei
kommen vor allem kurzwirksame Lokalandsthetika (wie
Procain und Lidocain) zum Einsatz.

Ziel der Neuraltherapie ist die Behandlung von ortlich
begrenzten oder Allgemeinstérungen des Organismus.
Die teilweise verbliiffenden therapeutischen Effekte be-
ruhen unter anderem auf den vielféltigen pharmakologi-
schen Effekten der Lokalandsthetika (Pleotropie) und auf
der komplexen Einflussnahme auf das vegetative (auto-
nome) Nervensystem.

B Die fiinf Indikationsgruppen der Neuraltherapie:
e Schmerzzustdnde
e funktionelle Storungen
e vegetative Storungen
e chronische Entziindungen
e Durchblutungsstérungen

Historisch wurden folgende Begriffe verwendet:

e Kleine Neuraltherapie“: Mit diesem Begriff wurde
vorrangig Neuraltherapie bezeichnet, die sich auf die
Therapie tiber den ,Locus dolendi“ beschrankt und in
vielen Praxen und Krankenhausambulanzen tdglich an-
gewendet wird.

e ,Grof3e Neuraltherapie“: Sie schlie3t die Therapie iiber
vegetativen Ganglien oder auch das Storfeld ein.

e Triggerpunkttherapie: Sie beschrankt sich iiberwie-
gend auf die Behandlung von muskuldren Triggerpunk-
ten.

e ,Therapeutische Lokalandsthesie: Dieser Terminus
wurde von Gross, einem Schiiler Hunekes, 1972 zur
Verwissenschaftlichung der Nomenklatur anstelle des
Begriffs ,Neuraltherapie nach Huneke“ eingefiihrt
[340].

Der Begriff ,,Neuraltherapie nach Huneke"“ diente in den
1950er Jahren zur Abgrenzung der ,Neuraltherapie mit
Impletol“ von anderen damals iiblichen Formen (ohne
Impletol). Damals wurde ,Neuraltherapie* noch wesent-
lich umfassender verstanden und schloss auch Kurzwelle,
Ultraschall, Physiotherapie und Schlaftherapie ein [462].
Die Bezeichnung ist historisch dadurch gekennzeichnet,
dass die Storfeldsuche und -behandlung sowie das Se-
kundenphdnomen den entscheidenden Teil der Lehre
ausmachen.

1.1.2  Krankheitsbegriff der

Regulationsmedizin

Funktionelle Erkrankungen im Sinne der Regulations-
medizin sind solche, die iiber eine Dekompensation von
Regelkreisen infolge anhaltender Irritation vegetativer
Strukturen entstanden sind. Hierdurch kann die erforder-
liche Homoostase (der biologisch erforderliche Soll-
Wert) nicht mehr erreicht bzw. nicht gehalten werden.
Dieser Zustand wird als Krankheit definiert.

Eine anhaltende Irritation des Vegetativums entsteht
beispielsweise durch chemische, thermische, toxische
oder infektidse Schddigungen. Sie fiihren zu einer St6-
rung der zelluldren Signalverarbeitung, der Nervenfunk-
tion und in der Folge zu Funktionsstérungen von Regel-
kreisen. Diese Mechanismen sind in Kap. 5.6 und Kap. 5.2
ausfiihrlich dargestellt. Derartige Regulationsstérungen
sind neuraltherapeutisch gut behandelbar.

1.1.3  Neuraltherapie und vegetatives

Nervensystem

Die komplexen (systemischen) Wirkungen der Neural-
therapie sind nur mit griindlicher Kenntnis der neu-
roanatomischen und neurophysiologischen Grundlagen,
insbesondere des vegetativen (autonomen) Nervensys-
tems, zu verstehen. Die Neuraltherapie sprengt in zu-
ndchst ungewohnter Weise die Fachgebietsgrenzen. Sie
wird gelegentlich als Methode der ,Alternativmedizin®“
angesehen, obwohl sie auf einem sicheren wissenschaft-
lich begriindeten Fundament steht.

Die Fernwirkung eines Storfelds ist bis heute allerdings
noch nicht in allen Einzelheiten aufgekldrt. Von groRer
Bedeutung fiir das Verstdndnis dieser Fernwirkungen ist
die Erkenntnis, dass sympathische Afferenzen aus der Pe-
ripherie {iber die Aktivierung spinaler Kerngebiete in an-
deren Organsystemen efferente Sympathikuswirkungen
auslosen konnen, sogenannter segmentaler Reflex oder
sympathischer Leitungsbogen [166].

1.1.4 Neuraltherapie und Pharmakologie

Fiir die Auslésung der neurovegetativen Wirkungsmecha-
nismen sind offenbar neben den andsthetisierenden Ei-
genschaften der Lokalandsthetika auch andere Wirkun-
gen verantwortlich, so z.B. die Sympathikolyse und wei-
tere molekulare und systemische Effekte, die vor kurzem
noch unbekannt waren. So hdlt die antiinflammatorische
Wirkung der Lokalandsthetika wesentlich langer an als
die andsthesierende Wirkung {iber den Natriumionen-
Kanal. Die antiinflammatorische Wirkung der Lokalands-
thetika wird iiber verschiedene Mechanismen vermittelt,



u.a. auf der Zellmembran tiiber einen spezifischen Rezep-
tor (Gq-Protein-Rezeptor-Komplex, Kap. 4.3.4).

Auch andere physiologische Mechanismen wie die
Hemmung der HMG-CoA-Reduktase durch Procain sind
nicht an dessen lokalanasthetische Eigenschaften gebun-
den [1132] und konnen fiir die vielfaltigen Wirkungen in
der Therapie nutzbar gemacht werden.

1.1.5  Typische Vorgehensweise

Die Neuraltherapie erfolgt mithilfe diagnostischer, dann
therapeutischer Infiltrationen bzw. Injektionen von Lokal-
andsthetika. Diese MaBnahmen richten sich in Lokalisa-
tion und Reihenfolge nach (vgl. Kap. 7.2 sowie Kap. 8):

e der ausfiihrlichen Anamnese

¢ dem lokalen und ganzheitlichen Untersuchungsbefund
den allgemeinen, in den Kursen gelernten Regeln

e den personlichen Erfahrungen des Arztes

Man unterscheidet heute fiinf Behandlungsebenen

(Therapieansitze) (vgl. Anwendungsformen):

e Therapie iiber den Locus dolendi (Kap. 6.1.1)

e Therapie {iber die Spinalnervensegmente (Segment-
therapie, Kap. 6.1.2)

e Therapie iiber die vegetativen Ganglien (Ganglienthe-
rapie, Kap. 6.1.3)

e Storfeldtherapie (Kap. 6.1.4)

e intravasale Therapie (Kap. 6.1.5.)

B pie fiinf Behandlungsebenen der Neuraltherapie
¢ lokal
¢ segmental
¢ regional (Ganglien)
e Storfeld
e systemisch (intravasal)

1.1.6 Atiologisches Denken

Zur Neuraltherapie gehort eine bestimmte Haltung und
Denkweise zur Atiologie von Symptomen: ein ficher-
tibergreifendes, vernetztes, nicht am Einzelsymptom ori-
entiertes Denken, das die Ursachensuche ,von der Haar-
spitze bis zur GrofRzehe“ zum Inhalt hat und sich nicht
mit deskriptiven Begriffen oder ,idiopathischer* Genese
zufriedengibt [360]. Dementsprechend sprechen wir im
Kap. 12 nicht von Diagnosen, sondern von Indikationen.

1.2

Geschichte

Oliver Emrich, Iris Richthammer

Grundvoraussetzung fiir die Applikation von Lokalands-
thetika war die Erfindung von Spritze und Nadel. Die
Erfindung der Hohlnadel durch Rynd [870] und der Sprit-
ze durch Gabriel Pravaz in Frankreich [825] waren genau-

1.2 Geschichte

so wichtig fiir die spitere Neuraltherapie wie die Ent-
deckung des ersten Lokalandsthetikums, des Cocains.
Eine Ubersicht iiber die nachfolgend beschriebenen Mei-
lensteine der Entwicklung der Neuraltherapie findet sich
in > Tab. 1.1 Zeittafel.

121 Entdeckung der Lokalanasthesie

1855 hatte Gaedecke einen Stoff aus Coca-Bldttern iso-
liert [347][845], den Niemann 1860 Cocain nannte. Die-
ser beschrieb die betaubende Wirkung dieser Substanz
auf die Zunge [740], die Bedeutung fiir den klinischen
Einsatz wurde jedoch noch nicht erkannt. Wood injizierte
Morphin mit den neuen technischen Applikationsmetho-
den perineural und in schmerzhafte Zonen. Erst seit 1875
wurde Cocain von franzosischen Wissenschaftlern (Col-
lins, Fauvel, Saglia) lokal zur Schmerztherapie bei Krebs
und Tuberkulose eingesetzt [241].

Die Empfehlungen, Cocain als Andsthetikum einzuset-
zen, wurden allerdings ignoriert, bis Carl Koller, Ophthal-
mologe an der Universitit Wien, auf einem Kongress
1884 iiber die lokalandsthetische Wirkung von Cocain
berichtete [558]. Koller hatte persénliche Hinweise von
Sigmund Freud, damals Dozent fiir Neuropathologie an
der Universitdt Wien, befolgt und den Einsatz von Cocain
als Andsthesiemethode in die Chirurgie eingebracht. Be-
reits eine Woche nach diesem Kongress begannen Hal-
stead und Hall in Amerika ebenfalls mit Blockaden an
Nervenplexus und Hirnnerven zu andsthesiologischen
Zwecken [368].

In Deutschland fiihrte 1891 der Berliner Chirurg Carl
Ludwig Schleich verdiinnte Cocainldsungen zur Infiltrati-
onsandsthesie ein (,Schleich’sche Losungen“) [898]. Er
beobachtete auch als Erster, dass verschiedene rheumati-
sche Beschwerden nach lokaler Infiltration von Lokalan-
dsthetika nicht nur sofort verschwanden, sondern gele-
gentlich gar nicht oder nur in sehr verminderter Form
wiederkehrten.

Der erste Frankfurter Ordinarius fiir Rhino-Laryngolo-
gie Gustav Spiess beobachtete nach operativen Eingriffen
in seinem Fachgebiet, dass durch ,,Anwendung von Co-
cain, Orthoform und anderen Andstheticis* in der Nach-
behandlungsperiode ,in bisher unbekannter Kiirze Hei-
lung eintrat“. 1902 verdffentlichte er im Zentralblatt fiir
Innere Medizin die wegweisende Mitteilung ,Die Heil-
wirkung der Andsthetika“ [959] und pragte den Begriff
,Heilandsthesie“.

Die erste wissenschaftliche Beschreibung der Wirkung
von Cocain in der Schmerztherapie erfolgte durch James
L. Corning, der es auch in Form der Periduralandsthesie
therapeutisch einsetzte [180]. Er kann damit als Erfinder
der spinalen und periduralen therapeutischen Blockade
gelten. 1886 verfasste er den ersten Ubersichtsartikel
iber die Geschichte, die Effekte und die Toxikologie von
Cocain [179]. 1888 beschrieb er zudem die lokale Injek-
tion von Cocain zur Behandlung von Trigeminusneuralgie



1 - Einfiihrung

und anderen Neuralgien, vielleicht der historisch dlteste
Bericht {iber die therapeutische Wirkung der Lokalands-
thetika [178]. Mit ,,Pain And Its Neuropathologic Diagnos-
tic And Neurotherapeutic Relations“ veréffentlichte er
das erste ,Schmerzbuch” iiber die Techniken der Lokal-
andsthesie zur Schmerzlinderung inklusive der subarach-
noidalen Applikation [176] und benutzte erstmals den
Begriff ,,Neurotherapy*.

Die Spinalandsthesie fiihrte August Bier in Deutsch-
land ein [770]. Er ,cocainisierte 1898 das Riickenmark
zur Operation eines Patienten, der eine andere Form der
Andsthesie nicht tiberlebt hdtte [88]. Es folgte eine wahre
Flut von Berichten zum Thema Lokalandsthesie mit iiber
800 Publikationen in nur zwei Jahren, die den Beginn des
Siegeszugs der andsthesiologischen Wirkung der Lokal-
andsthetika im Verlauf des 20. Jahrhunderts markieren.

122 Entdeckung weiterer

Lokalanasthetika

Man suchte in der Folgezeit fieberhaft nach neuen, ne-
benwirkungsdarmeren Lokalandsthetika. Cocain ist auf-
grund seiner zentralnervésen Wirkungen, insbesondere
der Entwicklung von Sucht und Abhédngigkeit, ein proble-
matisches Medikament. Todesfdlle bei Operationen wa-
ren an der Tagesordnung, ReanimationsmaRnahmen
nicht bekannt. Deshalb wurden zundchst bei Cocain die
Konzentrationen niedriger gewdhlt: Verwendete man in
der Anfangszeit noch 20-39 %ige Losungen, so setzte der
Pariser Chirurg Reclus 1-3%ige Losungen mit deutlich
weniger kardiovaskuliren Nebenwirkungen ein, aber
nach wie vor hohem Suchtpotenzial [841].

Aus der Vielzahl von bis dahin synthetisierten Lokalands-
thetika setzte sich Procain (Novocain), dessen Synthese
1905 Alfred Einhorn gelang, als leicht steuerbares, neben-
wirkungsarmstes sehr schnell durch. Aufgrund fehlender
halluzinogener Nebenwirkungen und jeglicher Abhadngig-
keit wurde Cocain als Spinalandsthetikum sehr bald durch
Procain ersetzt. Wegweisend waren hier die Verdffent-
lichungen des Chirurgen Heinrich Braun aus Zwickau [123].

In der Folgezeit wurde die Palette der verfiigbaren Lo-
kalandsthetika erweitert durch die Entwicklung mittel-
lang und langwirksamer amidstrukturierter Lokalands-
thetika (Lidocain, Prilocain, Mepivacain, Bupivacain, Ro-
pivacain u.a.) [868], die jedoch im Gegensatz zum Ester
Procain (» Abb. 1.1) nicht im Gewebe hydrolysiert, son-
dern in der Leber abgebaut werden (Kap. 4.2).

Die andsthesiologischen Injektionstechniken zur
schmerzlosen Operation verbreiteten sich schnell, ihre
Durchfiihrung wurde standardisiert und fortlaufend wis-
senschaftlich evaluiert. Nach dem Zweiten Weltkrieg ging
in der Andsthesie die Bedeutung der Lokalandsthesie vo-
ritbergehend zuriick, da moderne, nebenwirkungsarme
Inhalationsandsthetika entwickelt wurden (1951 Halo-
than), die eine gut steuerbare Inhalationsandsthesie er-
moglichten.

NOVOCAIN

ein neues, vollkommen reizlos
wirkendes Lokalanisthetikum.

NOVOCAIN :J“t:‘u g|ﬂ:ir| starkem mhmclntrm?::;
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wie Kokain und 2- Imal weniger giltig wie dessen Ersatrpriparate.
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die Zirkulation noch die Respiration; die Herzthtigleit bleibt intakt.
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it leicht wasserléalich. Seine Lisungen reagieren neutral, ""-_ .;,‘;
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» Abb. 1.1 Procain-Hydrochlorid. Werbeschrift der Fa. Lucius &
Briining, Frankfurt-Hoechst. (Quelle: Fa. Lucius & Briining, Frank-
furt-Hoechst)

1.23 Entwicklung der Segmenttherapie

und ,,Heilandsthesie*

Hans Sellheim, Gyndkologe in Leipzig, fiihrte 1906 als
Erster die Paravertebralandsthesie als Andsthesiemetho-
de fiir abdominale Eingriffe im Unterbauch durch [925].
Grundlage dafiir waren die neurophysiologischen Studi-
en von Head, der schon im Jahr 1893 die sensorische Be-
ziehung innerer Organe zu den Segmenten der Spinalner-
ven hatte darstellen kénnen [387]. In Deutschland und
Osterreich wandten zahlreiche namhafte Wissenschaftler
um 1920-1925 die diagnostisch-therapeutische Lokal-
andsthesie zur Linderung abdominaler Schmerzen an
[601][133]. Dieses Wissen um die therapeutische Wir-
kung der Lokalandsthetika wdre im Rahmen der Erfor-
schung der andsthesierenden Wirkung bei Operationen
nahezu verloren gegangen, wenn nicht Leriche und Hu-
neke diese Beobachtungen unabhangig voneinander und
moglicherweise ohne Kenntnis ihrer Vorgianger erneuert
und ausgebaut hdtten.

Ein wichtiger Meilenstein im Verstdndnis der Lokalan-
dsthesie im Sinne der Neuraltherapie waren die Leistun-
gen des franzosischen Chirurgen René Leriche. Schon
1920 nahm er neurochirurgische Eingriffe am Sympathi-
kus vor, experimentierte aber auch mit therapeutischen
Injektionen von Novocain. 1925 berichtete er iiber die
Ausschaltung von Schmerzen mit Procain bei Angina
pectoris, Kausalgie und posttraumatischen Reflexdystro-
phien sowie der Arteriitis temporalis [628]. Leriche ent-
deckte damit die Bedeutung des autonomen Nervensys-
tems bei neuropathischen Schmerzsyndromen und die
Wirkung der gezielten Ausschaltung des Sympathikus.

1934 beschrieben Leriche und Fontaine dann die Stella-
tumblockade mit Novocain als das ,,unblutige Messer des
Chirurgen“ [625]. 1934 erschien noch eine Abhandlung
iiber ,diagnostische, prognostische und therapeutische
Blockaden“[869]. An Bedeutung gewann aber die Neural-



therapie und diagnostisch/therapeutische Lokalanasthe-
sie auRerhalb der Andsthesiologie vorzugsweise in der
Hand von praktischen Arzten, Orthopdden, HNO- und
Zahndrzten.

124 Entwicklung der Neuraltherapie

Die erste Erwdhnung des Ausdrucks ,neurotherapy*
findet sich bei Corning [176]. Im deutschsprachigen
Raum wurde der Begriff ,,Neuraltherapie* wahrscheinlich
erstmalig 1940 in einer Arbeit von K.F. von Roques be-
nutzt [861]. Ein friither gebrduchliches Synonym fiir
,Neuraltherapie* war ,Heilandsthesie“. Dieser Begriff
geht auf den oben erwdhnten Aufsatz ,Die Heilwirkung
der Andsthetika“ des HNO-Arztes G. Spiess zurtick.

1925 konnte Ferdinand Huneke eine Migriane durch
die Instillation von Novocain ausldschen. Er injizierte sei-
ner eigenen Schwester Atophanyl, ein Rheumamittel, das
mit Procain vermischt eigentlich zur schmerzarmen i.m.-
Verabreichung bestimmt war, versehentlich i.v. Da bei
Wiederholung der Therapie das Atophanyl ohne den Zu-
satz von Procain, den man als i. v.-Praparat fiir gefahrlich
hielt, nicht wirkte, nahmen die Briider Huneke an, dass
das Procain die eigentliche Wirksubstanz gewesen sein
musste. [hre Beobachtungen verdéffentlichten sie in ihrer
Schrift ,,Unbekannte Fernwirkungen der Lokalandsthesie“
[460].

Uber dhnliche Beobachtungen hatte René Leriche 1932
berichtet [627]. Leriche sprach vom ,.effect dans un clin
d’oeil“, dem Augenblicksphdnomen, und formulierte da-
mals als Oberbegriff dieser neuen medizinischen Thera-
piemoglichkeit bereits den Begriff der ,,Neuralmedizin“.

1940 beschrieb Ferdinand Huneke erstmals in Deutsch-
land das erste ,,Sekundenphdanomen®. Bei einer Patien-
tin, die er zuvor ohne Erfolg lokal und segmental wegen
therapieresistenter Schulterbeschwerden behandelt hat-
te, beobachtete er nach Behandlung einer alten Osteomy-
elitis-Narbe am Unterschenkel, die sich wdhrend der vor-
herigen Behandlung wieder ,gemeldet“ hatte, ein soforti-
ges Verschwinden des Schulterschmerzes. Er erkannte,
dass es sich hierbei nicht um einen Zufall gehandelt hatte,
und publizierte zusammen mit seinem Bruder Walter
dieses Phinomen und seine Interpretation. Uber dhnliche
Beobachtungen hatte Leriche im Jahre 1934 nach Infiltra-
tion von Operationsnarben berichtet [626], [627]. Die
Leistung der Briider Huneke bestand darin, die Bedeu-
tung dieser Entdeckung erkannt und die Therapie mit
Procain und ihre Fernwirkungen in der Folgezeit kon-
sequent empirisch angewandt zu haben.

Fast 40 Jahre lang beschiftigten sich die beiden Briider
Ferdinand und Walter Huneke als praktische Arzte mit
der therapeutischen Nutzung des Procains. Thr Engage-
ment, ihre intensive Anwendung von Procain in ihren
Praxen, ihre Beobachtungsgabe und ihre detaillierten Ka-
suistiken fiihrten dazu, dass im Lauf der weiteren Jahr-
zehnte die therapeutische Nutzung von Procain zur Be-

1.2 Geschichte

handlung von Schmerz-, spdter auch von anderen funk-
tionellen Erkrankungen systematisiert und zu einem um-
fassenden Therapiekonzept entwickelt wurde.

An der Medizinischen Klinik der Universitdt Halle wur-
de durch M. Ratschow und Mitarbeiter in den Jahren
1950/1951 eine Uberpriifung der Neuraltherapie an
1011 Féllen durchgefiihrt [837]. Die Versuchsanordnung
erfolgte strikt nach dem Behandlungsmuster von Hune-
ke, wobei speziell nach dem Sekundenphdnomen gesucht
wurde. Dabei wurden 441 vollstindige Remissionen,
427 wesentliche Besserungen und nur 143 Versager be-
obachtet. Es wurden 72 Sekundenphdnomene nach-
gewiesen. Diese Zahl reiche aus, so das Resiimee von Rat-
schow, die Richtigkeit und Bedeutung von Hunekes Aus-
sagen zu belegen.

Die weitere Entwicklung der ,Neuraltherapie nach Hu-
neke* ist eng verkniipft mit dem Lehrbuch von Peter
Dosch [210], der in immer neuen und aktualisierten Auf-
lagen und zahlreichen Therapieberichten die Kernpunkte
des Lehrgebdudes aus der empirischen Beobachtung sei-
ner neuraltherapeutischen Praxis heraus beschrieb. Dass
die Theorie und Praxis der Neuraltherapie nach Huneke
neben der Segmenttherapie wesentlich auf der Storfeld-
therapie (Kap. 5.6) beruht, hat Dosch in den vielen Auf-
lagen seines Lehrbuches immer wieder betont. Er war es
auch, der die Methode in Spanien und Siidamerika in
Kursen und Vortrdgen bekannt machte.

Auch Dieter Gross berichtete ab 1954 {iber seine Erfah-
rungen mit dem Einsatz von Lokalandsthetika [334],
[335], [339]. Ahnlich wie Bonica in den USA suchte er
Antworten auf das schwere Leiden von Menschen nach
Nervenverletzungen und anderen chronischen Schmerz-
zustanden und fand interdisziplindre Therapieansatze, in
die er die ,diagnostisch-therapeutische Lokalandsthesie*
[337], wie er die Neuraltherapie nannte, eingebettet sah.
D. Gross war 1973 zusammen mit Manfred Zimmer-
mann Reprdsentant in Seattle auf dem Griindungskon-
gress der IASP (International Association for the Study of
Pain) und Mitbegriinder der DGSS (Deutsche Gesellschaft
zum Studium des Schmerzes), sowie deren erster Pra-
sident.

Weitere Meilensteine der Entwicklung der Methode
waren die Einrichtung des interdisziplindren Lehrstuhls
KIKOM fiir Komplementirmedizin, mit einem Teil-Lehr-
stuhl fiir die Neuraltherapie unter Dozent Andreas Beck,
Nachfolger Prof. Lorenz Fischer in Bern, und die Lehr-
biicher von Hans Barop und Lorenz Fischer, die den State
of the Art der 1990er Jahre definierten [53][255].

Eine Vielzahl von molekularbiologischen Arbeiten zu
den pleotropen Wirkungen der Lokalandsthetika seit Be-
ginn des 21. Jahrhunderts verschafft der Neuraltherapie
eine immer solidere wissenschaftliche Basis (Kap. 4.3). In
der Andsthesiologie werden Lokalandsthetika in der
perioperativen Schmerzprophylaxe zunehmend ange-
wandt (klin. Studien, Kap. 14.3). Auch in vielen anderen
Fachgebieten gewinnt die Therapie mit Lokalandsthetika
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Weitere Einzelheiten der Geschichte der Neuralthera-
pie in Deutschland und anderen Lindern finden Sie im
Kapitel ,Neuraltherapie international“ (Kap. 15).

zunehmende Bedeutung fiir die Therapie chronischer
Krankheiten (klin. Studien), meist ohne Bezugnahme auf
den Begriff ,Neuraltherapie* [359].

2018 wurde in einer multizentrischen Anwendungs-
beobachtung die langdauernde und nebenwirkungsfreie
therapeutische Wirkung von Procain bei somatischen
und psychovegetativen Storungen dokumentiert [359].

» Tab. 1.1 Zeittafel der Entwicklung der Neuraltherapie (ohne Anspruch auf Vollstandigkeit).

Wann Wer Wo Was

1845 F. Rynd Dublin Erfindung der Hohlnadel

1853 C.G. Pravaz Frankreich Erfindung der Spritze

1860 F. Gaedecke Deutschland Reindarstellung des Cocains aus Cocablattern

1885 A. Niemann Merck, Darmstadt Cocain-Synthese

1875 Ch. Fauvel Paris Cocain zur Schmerztherapie bei Krebs und Thc

1881 S.Freud, C. Koller Wien Beobachtung der Schleimhautandsthesie von Cocain auf der
Zunge

1883 C. Koller Heidelberg Erster Vortrag (iber die lokalandsthetischen Eigenschaften des
Cocains (Auge)

1884 W.S. Halstead Baltimore Erste Lokalandsthesie in den USA

1886 J.L. Corning USA Spinal- und Periduralandsthesie

1892 C.L. Schleich Berlin »Schleich’sche Lésungen® zur ,Infiltrationsandsthesie*

1894 J.L. Corning USA direkte Einfiihrung von Kokain in den Riickenmarkskanal

1898 A. Bier Berlin Spinalanasthesie mit Cocain (Selbstversuch)

1902 G. Spiess Berlin Zeitschriftenbeitrag ,Die Heilwirkung der Andsthetika“

1905 A. Einhorn Frankfurt a.M., Hochst Erstsynthese von Procain im Auftrag von Lucius & Briining

1906 H. Sellheim Leipzig Paravertebralandsthesie

1905 H. Braun Zwickau Lehrbuch ,Lokalandsthesie®

1910 H. Braun Zwickau Adrenalin-Zusatz zu Lokalandsthetika

1914 G. Fischer Procain-Anwendung in der Zahnmedizin

1922 Fa. Lucius & Briining Frankfurt a.M., Hochst Werbeschrift ,Novocain zur Andsthesie und Therapie®, erstes
LLehrbuch® der Neuraltherapie

1922 R. Leriche StraRburg »Augenblicksphanomen®, ,Neuralmedizin“

1928 F. Huneke Diisseldorf »Unbekannte Fernwirkungen der Lokalanasthetika“

1929 M. Kibler ~Segmenttherapie”

1934 R. Leriche StraBburg Verschwinden von Schmerzzustanden nach Infiltration von
OP-Narben

1940 F. Huneke, W. Huneke Diisseldorf ,Sekundenphdanomen*

1940 K.F. von Roques Berlin Begriff ,,Neuraltherapie®

1947 C. Lundquist Stockholm Synthese von Lidocain

1953 J.J. Bonica New York Periduralkatheter

1953 J.G. Travell, D.G. Simons New York Trigger Point Manual

1956 F. Huneke et al. Freudenstadt Griindung der ersten neuraltherapeutischen Gesellschaft IGNH

1963 P. Dosch Minchen Lehrbuch der Neuraltherapie nach Huneke

1965 R. Melzack & P.D. Wall London Gate Control Theory

1970 R. Melzack San Diego »Pain Manual*“

1970 D. Gross Frankfurt therapeutische Lokalanasthesie

1995ff H. Barop, L. Fischer Hamburg/Bern Lehrbiicher zur ,Neuraltherapie nach Huneke“

1995 J. Hahn-Godeffroy Hamburg Metaanalyse zur NW-Rate von Procain




»Tab. 1.1 Fortsetzung

1.3 Der dritte Zugangsweg

Wann Wer Wo Was
1998 A. Beck Bern KIKOM - erster Lehrstuhl fiir Neuraltherapie in der Schweiz
2000 M. Durieux, S. Herroeder, Collegeville VA, Nachweis der antiinflammatorischen Wirkung von LA am
M.W. Hollmann Heidelberg Gg-Protein
2003 A. Villar-Garea et al. Madrid Demethylierende canceroprotektive Wirkung von Procain
2003 S. Weinschenk Heidelberg Lehre von Neuraltherapie als Pflicht- und Priifungsfach
2005 B. Steuernagel, Essen Curriculum Naturheilverfahren und Komplementarmedizin.
B. Stock-Schroder Lehrmaterial fiir den universitaren Unterricht
2010 S. Weinschenk (Hrsg) Elsevier, Miinchen 1. Auflage Handbuch Neuraltherapie. Diagnostik und Therapie
mit Lokalandsthetika
2012 S. Weinschenk Elsevier, Miinchen Neural therapy - A review of the therapeutic use of local
anesthetics.
2014 W. Ortner, H. Nazlikul et al. Istanbul Griindung der IMFANT, Kap. 15.1.2
2019 Hahn-Godeffroy et al. Hamburg multizentrische Anwendungsbeobachtung zum Procain
1.3 . .. .
. Angst und Depressionen aktivierten Regionen stehen
Der d”tte Zugangsweg [960]. Das Erfahren einer korperlichen Sinneswahrneh-

Frédéric von Orelli

Ganzheitliche (integrative) Medizin ist das Bemiihen, den
Mlenschen als eine leibseelische Einheit zu betrachten
und Krankheiten sowohl als Ausdruck der kérperlichen
Stérung als auch der seelischen Beeintrachtigung zu ver-
stehen und zu behandeln. Die iibliche Aufteilung in see-
lische und korperliche Krankheiten fiihrt zu einem je-
weils einseitigen Betrachten und zu Behandlungen, die
dem existenziellen Betroffensein des ganzen Menschen
durch Krankheit oder Trauma nicht gerecht werden.

Die in Fachgruppen spezialisierte Medizin geht von
den Symptomen aus und trennt in der Regel somatische
und psychische Stérungen und Therapieansdtze strikt. Es
werden zuerst die somatischen Mittel diagnostisch und
therapeutisch ausschopft, bei Versagen aller Bemiihun-
gen wird der Patienten als ,,psychisch krank“ bezeichnet
und dem Psychiater in alleinige Verantwortung tiberge-
ben. Eine ausschlielich psychotherapeutische Behand-
lung fiihrt allerdings in vielen Féllen ebenfalls nicht zum
Ziel: Die Bemiihungen enden nach aufwendigen Unter-
suchungen und langen psychiatrischen Behandlungen er-
gebnislos und hinterlassen frustrierte Therapeuten und
unzufriedene Patienten.

Die somatische und die psychische
Behandlungsebene

1.3.1

Die neuere Hirnforschung erlaubt ein zunehmend diffe-
renziertes Verstindnis der Zusammenhdnge zwischen
den Stérungen auf der strukturell-chemischen Ebene und
den Aktivierungen von Hirnregionen, die sowohl korper-
liche wie psychische Funktionen kontrollieren. So konnte
gezeigt werden, dass die von chronischen Schmerzen ak-
tivierten Hirnregionen in enger Verbindung mit den von

mung ohne eine Beteiligung emotional-psychischer
Funktionen ist nicht moglich.

Fiir psychosomatisch geschulte Arzte ist es daher we-
nig iiberraschend, dass eine Behandlung chronischer
Krankheiten nur erfolgreich ist, wenn sie auf dem struk-
turell-biochemischen und dem psychologischen Weg
gleichzeitig erfolgt, bedingen sich doch kérperliches und
seelisches Leiden gegenseitig; sie konnen isoliert gar
nicht erlebt werden.

Eine solche Denkweise ist auch fiir chinesische Arzte
selbstverstandlich. Thre Behandlungen wirken sowohl auf
dem strukturellen (biochemischen) als auch auf dem see-
lischen Weg auf den Menschen ein. Aber auch in der
westlichen Medizin hat das bio-psycho-soziale Krank-
heitsverstdndnis in den vergangenen 50 Jahren das Be-
wusstsein der Wichtigkeit des Zusammenspiels von so-
matischen, psychischen und psychosozialen Elementen
in der Heilung eines Menschen gefordert. Gute Behand-
lungsansatze fiir chronische Krankheiten beinhalten heu-
te neben somatischen auch psychosoziale Mafdnahmen.

Die dritte Ebene

Eine Grunderfahrung drztlichen Handelns findet man be-
reits in der hippokratischen Weisheit ,Medicus curat, na-
tura sanat“ (der Arzt behandelt, die Natur heilt). Die
menschliche Natur sucht grundsatzlich von sich aus eine
harmonische Funktion der Gewebe und Organe im
Gleichklang mit den psychischen Empfindungen zu be-
wahren bzw. wiederzuerlangen.

Die verschiedenen Verfahren der Regulationsmedizin
versuchen diese bei Hippokrates anklingenden Selbsthei-
lungskrafte bewusst in ihr Behandlungskonzept einzube-
ziehen, indem sie sie aktiv fordern (Salutogenese). Sie un-
terscheiden sich von Kklassischen Therapieverfahren, in-

1.3.2
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dem sie weder allein auf der strukturell-biochemischen
noch der rein psychologischen Ebene wirken. Sie lassen
sich auch nicht durch einen der beiden Zugdnge allein er-
kldren.

Wie ein Computer wird der menschliche Organismus
von unzdhlig vielen ,,Programmen” gesteuert, um die Ho-
moostase, die biologische Harmonie, zu erhalten. Die Pro-
gramme sind in simtlichen Zellen, in der interzelluldren
Matrix und im Nervensystem ,gespeichert“. Die Einsicht
in die einzelnen Programmabldufe, die fiir den Physiolo-
gen erkennbar sind, fithrt jedoch noch nicht automatisch
zu therapeutischen MaBnahmen, die das Ganze im Blick
haben: Die Funktion eines Nozizeptors, die Ubertragung
der Nervenimpulse und deren Verarbeitung im zentralen
Nervensystem zu beschreiben und im Ablauf zu verste-
hen, erlaubt bisher nicht, den tieferen Sinn physiologi-
scher oder pathologischer Abldufe vollstindig zu erken-
nen und therapeutische Schliisse daraus zu ziehen.

Komplementdrmedizinische Verfahren wirken ord-
nend auf diese Programmfunktionen, indem sie die die
Fadhigkeit des Organismus zur Regulation von Stérungen,
d.h. seine Adaptationsfihigkeit, verbessern und Selbst-
heilungsprozesse positiv beeinflussen.

Zwischen der strukturell-biochemischen und der psy-
chischen Behandlungsebene ist daher aufgrund der Er-
fahrungen mit regulationsmedizinischen Methoden und
ihren Erfolgen eine weitere bioelektrisch-informative
Ebene anzunehmen (,Software-Ebene"), auf der die MaR-
nahmen wie Neuraltherapie, Akupunktur, Homoéopathie
und andere komplementdrmedizinische Methoden auf
hoch spezifische Weise wirken (> Abb. 1.2).

133 Behandlungsansatze der
Neuraltherapie

Der Neuraltherapie wurde in der Vergangenheit vor-
geworfen, sie habe durch die stereotype Behandlung aller
Krankheiten mit nur einem Mittel (Lokalandsthetikum)
eine zu simple Antwort auf die verschiedensten patho-
physiologischen Krankheitsentitdten parat, um der Kom-
plexitdt und Vielzahl der Krankheitserscheinungen des
Menschen gerecht zu werden.

Eine genauere Betrachtung der unterschiedlichen Wir-
kungsweisen der Neuraltherapie (Kap. 6.1) zeigt jedoch,
dass diese Therapie wie keine andere Methode in der Me-
dizin auf mindestens fiinf verschiedenen Wegen ihre

Wirkung entfaltet:
1. schmerzlindernd als lokales Analgetikum (pharmako-
logische Wirkung)

2. antiphlogistisch {iber ihre Induktion intrazelluldrer
antiinflammatorischer Prozesse (Kap. 4.3)

3. regulierend auf pathologische Erregungsmuster
(Dampfung von aktivierten spinalen Leitungsbahnen)
in der Peripherie, {iber den gesetzten Mikroreiz und
seine Wirkung auf das sensorische und vegetative
Nervensystem

struktureller
biochemischer

\
bioelektrischer,
informativer

Weg Zugang
,Software® der ,Hardware*
kranke

"\ Mensch

psychiatrischer,
psycho-sozialer,
seelsorgerischer
Weg

. J

» Abb. 1.2 Der dritte Zugangsweg der Neuraltherapie. (Quelle:
Holger Vanselow, Stuttgart)

4, auf psychische Befindlichkeit und Vigilanz iiber die
zentrale Wirkung am vegetativen Nervensystem (vgl.
Kap. 2.1.8)

5. {iber eine ,Programmdnderung” am vegetativen Ner-
vensystem und im Grundregulationssystem (Kap. 5.3,
interzellulire Matrix): Hierbei wird lediglich ein
welektrischer Impuls“ gesetzt, der den urspriinglichen
normalen Funktionsablauf im Sinne eines ,reset”
wiederherstellen kann, ohne dass messbare struktu-
relle Verdnderungen stattgefunden haben miissen.

Besonders an den drei letztgenannten Effekten wird der
»dritte Zugangsweg“ neben Soma und Psyche erkennbar,
iiber den die Neuraltherapie energetisch und regulierend
an der ,Software* des kranken Menschen eingreift.

134 Wabhl des therapeutischen Vorgehens

Nicht alles kann mit Neuraltherapie behandelt werden. Je
besser man aber ihre verschiedenen Werkzeuge kennt,
desto wirksamer kann man sie einsetzen. Je differenzier-
ter die Beurteilung der Stérungen ausfallt, desto sicherer
kann man die beste Therapieebene wahlen.

Eine Krankheit oder Verletzung betrifft immer den
ganzen Menschen. Der primdre Behandlungsweg muss
sich aber nach dem im Vordergrund stehenden Stérungs-
schwerpunkt richten. So wie die psychischen Seiten einer
Krankheit zu wiirdigen und zu behandeln sind, sollte
man erkennen, wo es sich vorwiegend um ,Programm-
storungen“ handelt, die mit einer bioenergetischen Me-
thode wie der Neuraltherapie zu behandeln sind.

Dabei ist es sehr wichtig, den Patienten in diese Uberle-
gungen einzubeziehen. Den besonderen Behandlungsweg
zu erkldren und mit dem Patienten zusammen zu wdh-
len, erlaubt diesem auch, sich mental und psychisch auf
den zu erwartenden Heilungsprozess einzustellen. Damit
werden die Krafte der Selbstheilung mobilisiert (vgl. Pla-



ceboeffekt, Kap. 5.9) trotz der teils schmerzhaften und
lastigen Injektionen. Es wird schwierig sein, mit Regulati-
onsmafnahmen Erfolg zu haben, wenn die Gefiihle eines
Patienten dem entgegenstehen. Der Behandlungsweg
muss letztlich immer vom Patienten gewdhlt und aktiv
beschritten werden. Er muss daher fiir ihn stimmig sein.

Eine neuraltherapeutische Behandlung hat Wirkungen
auf Psyche und somatische Strukturen, indem z. B. einer-
seits Narben weicher werden und sich andererseits die
damit verbundenen psychischen Spannungen 18sen. Bei-
spielsweise kann die neuraltherapeutische Narbenbe-
handlung nach einer emotional belastenden Sectio einer
Patientin helfen, selbst ihren Stress abzubauen, wenn wir
sie bei der Behandlung darauf ansprechen (vgl. Reakti-
viertes Trauma, Kap. 6.8).

Es existiert offenbar eine , Erinnerung im Gewebe*“, die
mit Lokalandsthetika geloscht werden kann. Die oftmals
zu beobachtende psychische Erleichterung nach solchen
Injektionen ist ein deutliches Zeichen fiir die enge Ver-
kniipfung von somatischen und psychischen Inhalten
auch und gerade in der Peripherie, vermutlich vermittelt
durch das vegetative Nervensystem.

SchlieRlich kdnnen sich die auf den verschiedenen Ebe-
nen durchgefiihrten Behandlungen sehr gut ergianzen. So
sollte im Rahmen der Behandlung einer Wundheilungs-
storung nach einer Radiusfraktur (Lokal-, Segmentthera-
pie) auch eine begleitende vegetative Anpassungsstérung
zum Beispiel durch wiederholte Stellatuminfiltrationen
behandelt werden, um ein chronisches regionales
Schmerzsyndrom (CRPS) zu verhindern.

Die Neuraltherapie bietet fiir jede Form der Stérung
mehrere Zugangswege (Ebenen) an und ist wie kaum
eine andere Therapie in der Lage, gleichzeitig psychische
und somatische Effekte auszuldsen, die sich in ihrer Wir-
kung auf die Selbstheilung (Salutogenese) gegenseitig er-
ganzen und oftmals sogar verstdrken.

1.4
Kritik an der Neuraltherapie

Stefan Weinschenk

1.4.1 Geschichtliche Phasen der
Neuraltherapie

Die Neuraltherapie durchlief in ihrer wechselvollen Ge-

schichte verschiedene Phasen (vgl. auch Geschichte, Kap.

1.2). Sie ldsst sich cum grano salis in sieben Phasen von

jeweils 15-20 Jahren einteilen:

¢ Entdeckerphase mit einer groen Neugier auf die ver-
schiedenen Wirkungen von Lokalandsthetika (ca.
1890-1910).

e Siegeszug der betdubenden Wirkung in der Andsthe-
siologie mit nahezu vodlligem Vergessen der therapeuti-
schen Wirkung (1910-1925).

1.4 Kritik an der Neuraltherapie

e Phase der Neuentdeckung (1925-1940), gefolgt von
der

¢ Phase iiberschwdnglicher Euphorie (1950-1970).

e Diese rief die Gegner auf den Plan, was in einer Phase
starker Kritik miindete (1970-1985).

e Phase des fast volligen Verschwindens der Methode in
Mitteleuropa (1985-2000).

e Seit 2000 Wiederentdeckung der therapeutischen Ef-
fekte, u.a. in der experimentellen Andsthesiologie, Be-
miithen um eine wissenschaftliche Fundierung und
Neubewertung der Wirkungen einer Therapie mit Lo-
kalandsthetika.

1.4.2 Historische Kritikpunkte

In den 1980er Jahren fassten Oepen und Prokop die da-
maligen Argumente gegen die therapeutische Anwen-
dung der Lokalandsthetika wie folgt zusammen [754]:

¢ Die Grundlagen und die Wirkungsweise (insbesonde-
re des Storfeldmodells und der Wirkung von Lokalan-
dsthetika am Storfeld) seien nicht wissenschaftlich fun-
diert. Die Forderung nach wissenschaftlich gut geplan-
ten Studien werde von den Befiirwortern grundsatz-
lich abgelehnt.

e Die wissenschaftlichen Erklarungsmodelle entbehrten
naturwissenschaftlicher Sachkenntnis, seien unprazise
und wirr.

e Eine spezifische Wirkung, die iiber den betdubenden
Effekt hinausgehe oder einer Injektion von NaCl oder
H,0 iiberlegen sei, sei nicht nachgewiesen, bewege
sich also im Bereich des Placeboeffekts.

¢ Die Anwendung erfolge unkritisch und mit zu breiter
Indikationsstellung.

¢ Nebenwirkungen, Risiken und schwerwiegende Zwi-
schenfalle wiirden nicht wahrgenommen oder herun-
tergespielt, sodass von den Kritikern eine noch héhere
Dunkelziffer von Komplikationen vermutet werde als
ohnehin bekannt.

¢ Die Herd- und Storfeldlehre fiihre zu einer unnétigen
und gefdhrlichen Vermehrung chirurgischer Eingriffen
zur ,Herdsanierung” (z. B. Zdhne, Tonsillen).

¢ Die Argumentation der Befiirworter erfolge mit unwis-
senschaftlicher Rhetorik oder auch als argumentum ad
hominem (personliche, verletzende Kritik).

e Die Methode werde mit anderen kritischen Methoden
vermengt oder kombiniert, was die Risiken der Anwen-
dung weiter erhohe (Polypragmasie).

143 Antworten gestern und heute

Die Antworten auf diese kritischen Einwdnde waren zu
Beginn eher durch eine unwissenschaftliche Haltung oder
gar Polemik gepragt (z.B. [206]).

Inzwischen haben sich die Argumente durch die
Grundlagenforschung [206], unter anderem zu den mole-
kularen Effekten der Lokalandsthetika, deutlich gewan-
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delt. Klinische Daten zu der antiinflammatorischen und
immunstimulierenden Wirkung der Lokalandsthetika lie-
gen in groBem Umfang vor, wenngleich sie nicht aus dem
Kernbereich der neuraltherapeutisch titigen Arzte ge-
wonnen wurden. Nachfolgend sei zu jedem der auf-
gefiihrten Einwande der Sachstand aufgrund der aktuel-
len Datenlage aufgefiihrt.

1. Keine wissenschaftlich erklarbaren Wirkungs-
mechanismen Seit 1950 ist der Mechanismus der ands-
thesierenden Wirkung durch die Blockade von span-
nungsabhdngigen Membranporenproteinen (Na*-lonen-
Kanal) bekannt [267][269]. Mit diesem Effekt konnte je-
doch nur ein geringer Teil der klinischen Effekte der The-
rapie mit Lokalandsthetika erkldrt werden.

2001 wurde von der Arbeitsgruppe Experimentelle An-
dsthesiologie um M. Hollmann in Heidelberg mit dem
Gq-Proteinkomplex ein zusadtzlicher Membranrezeptor
fiir Lokalandsthetika identifiziert, der die seit langem Kkli-
nisch bekannte antiinflammatorische Wirkung (Kap. 4.3)
auf einen molekularen intrazelluliren Mechanismus zu-
riickfiihren kann. Mit weiteren von dieser Arbeitsgruppe
entdeckten molekularen Mechanismen sind viele lang-
anhaltenden therapeutischen Wirkungen der Neuralthe-
rapie erkldrbar.

2. Unprdzise und unwissenschaftliche Erkldarungs-
modelle In den 50 Jahren nach Fleckensteins Ent-
deckungen versuchte man durch theoretische Gedanken-
modelle die unbestreitbaren klinischen Effekte zu deu-
ten, was mangels experimenteller Arbeiten aber Spekula-
tion blieb. Modelle wie das des ,Eigenpotenzials von
Procain“ oder des ,Zusammenbruchs des Membran-
potenzials durch die Injektion“ sind aus der heutigen Dis-
kussion weitgehend verschwunden. Eine verbesserte
Kommunikation zwischen den einschldgigen, auf diesem
Gebiet forschenden Andsthesiologen und klinischen
Praktikern der Komplementirmedizin schafft hier eine
fruchtbare und wiinschenswerte Auseinandersetzung auf
der Basis molekularbiologischer Fakten (Wirkung an der
Zellmembran Kap. 5.6.10).

3. Keine spezifische Wirkung Neben den in Kap. 4.3
ausfiihrlich beschriebenen antiinflammatorischen Wir-
kungen der Lokalandsthetika wurden beispielsweise fol-
gende Effekte in vivo oder in vitro nachgewiesen:

e antibakterielle Wirkung [41][150][908][1102][1116]
¢ antifungale Effekte [775]

e antivirale Wirkung [150]

Die therapeutische Anwendung ist inzwischen in teilwei-
se grofRen und gut konzipierten Studien, {iberwiegend
aus dem Bereich der Andsthesiologie und Schmerzthera-
pie, belegt (Ubersicht Kap. 14.3 und bei [150]). Heute
wird von einer Reihe von hochspezifischen pharmakolo-
gischen und systemischen Effekten der Lokalandsthetika

ausgegangen. Diese werden gegenwartig in einer Vielzahl
laufender Studien gepriift.

4. Zu breite Indikationsstellung Die bereits zitierte Ar-

beitsgruppe von Sinclair in Schweden, die sicherlich nicht

unkritisch der Neuraltherapie anhdngt, beschreibt in ih-

rem Review mindestens vier verschiedene Gruppen von

Indikationen [150]:

1. alle Formen chronisch-entziindlicher Erkrankungen

2. chronische Schmerzzustdnde

3. Traumatologie: akute Verbrennungen,
Schock, Lungenembolie, Herzinfarkt

4, antivirale Therapie (z.B. rezidivierender HSV)

septischer

Diese Indikationsliste ist bereits erstaunlich, wird aber in
der Andsthesiologie und Schmerzforschung durch neue
Erkenntnisse laufend erweitert. Sie entspricht zum gro-
Ben Teil den in diesem Buch beschriebenen Gruppen von
Indikationen (Kap. 6.2 Indikationen).

5. Verharmlosung von Nebenwirkungen und Risiken
Jeder Neuraltherapeut erlernt heute zu Beginn seiner
Ausbildung einen kritischen Umgang mit Lokalandstheti-
ka mit ihren Vorziigen und Grenzen. Auch wenn Lokalan-
dsthetika eine ungewohnlich hohe therapeutische Breite
besitzen, muss der Anwender mit moglichen Komplika-
tionen (z.B. Kreislaufschwdche) und ihrem Management
vertraut sein. Die diesbeziiglichen Kapitel in diesem Buch
sind mit entsprechendem Nachdruck formuliert (Kap. 6.4
Kontraindikationen, Kap. 6.7 Risiken und Nebenwirkun-
gen, Kap. 6.10 AkutmaRnahmen beim neuraltherapeuti-
schen Zwischenfall).

6. Unnétige chirurgische Eingriffe aufgrund der Herd-
und Storfeldlehre Der erste Aufschwung der Neuralthe-
rapie in den 1950er Jahren fiel in die Zeit eines ,,unkriti-
schen Exodontismus*, der auch in anderen Bereichen der
Medizin zu beobachten war. Diese falsch verstandene
Herdtherapie ist nur teilweise der Neuraltherapie anzu-
lasten.

Neuraltherapeutisch titige Arzte sind ist in der Tat gut
beraten, wenn sie chirurgische Mallnahmen nicht allein
aufgrund eines Herd- oder Storfeldverdachts durchfiih-
ren, sondern durch bildgebende oder andere Verfahren
griindlich absichern lassen (Kap. 9.1.5 Regeln fiir die
zahndrztliche Storfeldsanierung, Kap. 9.2 Chirurgische
Sanierung eines Koérperherdes). Fiir einen prdzisen Herd-
nachweis im Zahn-Kiefer-Bereich stehen heute u.a. her-
vorragende bildgebende Mdglichkeiten bereit (Kap. 8.3.4
DVT).

7. Unwissenschaftliche, emotionale Argumentation
Eine Verwendung von Begriffen wie ,Zauberspritze*
[206] sollte in der heutigen wissenschaftlich gefiihrten
Auseinandersetzung der Vergangenheit angehoren. Ins-
besondere sollte die Ablehnung von seridsen wissen-



schaftlichen Studien heute nicht mehr vorgetragen wer-
den. Wenngleich Studien in diesem Bereich kosten- und
zeitaufwdndig sind, so kénnen die hierbei zu erwarten-
den Effekte gute Argumente nicht gegen, sondern fiir die
Neuraltherapie sein.

8. Vermengung von Neuraltherapie mit anderen Me-
thoden Um der Klarheit der Resultate willen wird man in
einem wissenschaftlichen Kontext (z.B. in kontrollierten
Studien) stets die Neuraltherapie unter Konstanthaltung
aller anderen Einflussfaktoren (z.B. sonstige laufende
Therapien) untersuchen. In der tiglichen Praxis spielt da-
gegen nicht die ,Reinheit der Lehre“, sondern das Wohl
des Patienten die ausschlaggebende Rolle, sodass hier
hdufig kombinierte Therapien zur Anwendung kommen.
Niemand wird jedoch aus Komplikationen, die aus einer
Kombination von Therapien entstanden sind, Schliisse
beziiglich der Wirksamkeit oder Gefdhrlichkeit der einen
oder anderen in diesem Fall verwendeten Methode zie-
hen.

1.4 Kritik an der Neuraltherapie

Eine Kldarung der Nebenwirkungsrate der Neuralthera-
pie setzt voraus, dass auch hier immer nur ,reine* Fille
betrachtet und diskutiert werden, bei denen ein eindeu-
tiger Zusammenhang zwischen angewandter Therapie
und deren Wirkung und Nebenwirkung hergestellt wer-
den konnte. Entsprechende Studien sind auf den Weg ge-
bracht (z.B. [1082]).

1.44 Zusammenfassende Wertung

Aus heutiger Sicht ist eine Reihe von Kritikpunkten nicht
mehr haltbar. Dies betrifft vor allem methodologische
und molekularbiologischen Grundlagen der Methode.
Nach wie vor ist aber nur eine geringe Anzahl gut kon-
zipierter, prospektiver klinischer Studien zu finden, die
die weit verbreitete klinische Anwendung der Neuralthe-
rapie mit einer addquaten Grundlage untermauern. Hier
besteht, verglichen beispielsweise mit der umfangreichen
wissenschaftlichen Arbeit auf dem Gebiet der Akupunk-
tur, noch erheblicher Forschungsbedarf.



2 Anatomie und Neuroanatomie

2.1
Anatomie des vegetativen
Nervensystems

Jurgen Giebel

Die Hauptaufgabe des vegetativen Nervensystems (VNS)
ist die Konstanthaltung des inneren Milieus und die an
wechselnde Bedingungen angepasste Regulierung der Or-
ganfunktionen. Die Regulation wesentlicher Lebensfunk-
tionen wie Atmung, Verdauung, Stoffwechsel, Sekretion,
Wasserhaushalt, Korpertemperatur und Fortpflanzung
wird durch das Zusammenspiel von Sympathikus und Pa-
rasympathikus ermoglicht.

Es bestehen vielféltige Verbindungen zwischen dem
VNS und dem somatischen Nervensystem. Die zentralen
Verbindungen zwischen beiden Systemen im Bereich des
Hirnstamms und des Neokortex weisen auf enge Zusam-
menhdnge mit den Sinnesorganen einschlieBlich des
Gleichgewichtsorgans und der Schmerzempfindung hin.

Der nachfolgende Text beschreibt die Morphologie,
Struktur und Funktion des vegetativen Nervensystems,
deren Kenntnis fiir das Verstdndnis von Funktionsstérun-
gen und deren Behandlung mittels Neuraltherapie von
wesentlicher Bedeutung ist.

2.1.1  Aufbau von Nervenzellen

Nervenzellen besitzen drei funktionelle Elemente:

¢ Dendriten stellen die sensorische Komponente dar, sie
nehmen mechanische, chemische und thermische Rei-
ze wahr.

e Das Perikaryon ist das trophische Zentrum der Ner-
venzelle. Hier liegen der Zellkern und alle anderen Zell-
organellen (Golgi-Apparat, endoplasmatisches Retiku-
lum, Mitochondrien u. a.).

e Das Axon (Neurit) entsteht am Ursprungkegel des Peri-
karyons und kann bis zu 1 m Linge erreichen. Nerven-
zellen haben immer nur ein Axon, das aber Kollatera-
len aufweisen kann. An der Endaufzweigung des Axons
(Telodendron) befinden sich die Synapsen.

Anatomisch werden nach Anzahl und Verlauf der Fortsat-

ze verschiedene Arten von Nervenzellen unterschieden:

e Multipolare Nervenzellen besitzen viele Dendriten und
haben somit hdufig eine grof3e rezeptive Oberfldche.

e Bipolare Nervenzellen dagegen haben nur einen Den-
driten.

e Pseudounipolare Nervenzellen sind sensorisch und ha-
ben scheinbar nur einen Fortsatz, aus dem Dendrit und
Axon hervorgehen.

Die sensorischen (afferenten) Zellen des vegetativen Ner-
vensystems sind somit auch pseudounipolar, wihrend
sich im Bereich des efferenten Schenkels vor allem multi-
polare Nervenzellen finden.

2.1.2 Aufbau einer Nervenfaser

Nervenfasern bestehen aus einem Axon und den dazuge-
horigen Gliazellen (Hiillzellen). Zu den Zellen, die diese
Gliahiille oder Myelinscheide bilden, zdhlen im periphe-
ren Nervensystem die Schwann-Zellen und im Zentral-
nervensystem die Oligodendrozyten. Diese sogenannte
Neuroglia (glia=gr. ,Klebstoff*) ist fiir die Bildung des
Myelins und die Funktion der Nervenfasern essenziell.
Gliazellen behalten zeitlebens ihre Teilungsfahigkeit bei.

Gliazellen wirken modulierend auf die Nervenzellen
und besitzen Rezeptoren fiir Schilddriisen- und Steroid-
hormone, die sie auch metabolisieren. AufSerdem kénnen
sie Steroidhormone synthetisieren. Somit verkniipfen
Gliazellen die Funktionen des endokrinen Systems mit
denen des Nervensystems [294]. Andererseits konnte die
unzureichende Funktion von Schwann-Zellen auch in die
Entstehung neuropathischer Schmerzen involviert sein
[170].

Gliazellen umhiillen mehr oder weniger stark die Axo-
ne. Je nach Dicke werden myelinreiche (markreiche) oder
myelinarme (markarme) bzw. marklose Nervenfasern
unterschieden.

In markreichen Nervenfasern ist die Myelinscheide
durch sogenannte Ranvier-Schniirringe unterbrochen. Sie
dienen der saltatorischen Erregungsleitung. Motorische
Nervenfasern (auch viszeromotorische Nervenfasern aus
den sympathischen Wurzelzellen, die in den R. communi-
cans albus des Spinalnervs ziehen) sind meist myelin-
reich und daher schnell leitend, vegetative Fasern (die
des Sympathikus nach der Umschaltung in den vegetati-
ven Ganglien sowie parasympathische Fasern) dagegen
hdufig markarm und langsam leitend. Schmerzfasern
(Nozizeptoren) zdhlen zu den am langsamsten leitenden
Fasern. Viszeroafferente Fasern dagegen sind haufig mye-
linisiert (» Tab. 2.1).

2.1.3  Aufbau eines peripheren Nervs

Nerven stellen Ansammlungen von Nervenfasern dar, die
von Bindegewebe umbhiillt sind. Jede Nervenfaser ist von
einer Basalmembran und Bindegewebe (Endoneurium)
umgeben. Mehrere Nervenfasern werden durch Bindege-
webe (Perineurium internum) zu gréeren Biindeln (Fas-
zikeln) zusammengefasst. Ein Nerv besteht letztendlich
aus mehreren Faszikeln, die durch das Epineurium zu-
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» Tab. 2.1 Einteilung von Nervenfasern nach Querschnitt und Leitungsgeschwindigkeit (nach Schiebler und Schmidt, 1983).

Fasertyp

Markhaltige Nervenfasern

Querschnitt

Vorkommen

Leitungsgeschwindigkeit

Aa 10-20 um Efferenzen zu extrafusalen Muskelfasern, Afferenzen aus 60-120m/s
Muskelspindeln

AB 7-15um Afferenzen aus der Haut (Bertihrungsempfindungen) 40-90m/s

Ay 4-8um Efferenzen zu intrafusalen Muskelfasern und Muskelspindeln 30-45m/s

Ad 3-5um Afferenzen aus der Haut (Warme-, Kalte-, Schmerzleitung) 5-25m/s

B 1-3pm Pragangliondre vegetative Nervenfasern, Nervenfasern fiir 3-15m/s
SchweiRdriisen

Marklose Nervenfasern

C 0,3-1pm Postgangliondre vegetative Nervenfasern, Schmerzfasern aus 0,5-2m/s
der Haut, Vasokonstriktoren der HautblutgefdRe

4 "\ »Abb. 2.1 Schematischer Aufbau eines

et BlutgefaR

Epineurium

\

Endoneurium

markhaltige Fasern,
motorisch oder
sensibel (propriozeptiv)

<—— marklose Fasern,
meist vegetativ
oder sensibel

peripheren Nervs. (Quelle: Schiinke M,
Schulte E, Schumacher U. Prometheus.
LernAtlas der Anatomie. Kopf, Hals und
Neuroanatomie. lllustrationen von M. Voll
und K. Wesker. 4. Aufl. Stuttgart: Thieme;
2015)

sammengehalten werden. Uber die bindegewebigen
Strukturen erreichen Blutgefdf3e den Nerv (> Abb. 2.1).

Bereits seit 1942 ist bekannt, dass Procain eine Verbes-
serung der perineuralen Perfusion bewirkt [166], ein Ef-
fekt, der besonders bei Ganglieninfiltrationen von Bedeu-
tung ist (vgl. Kap. 4.1.3 Blockade - Infiltration - Injekti-
on).

2.1.4 Aufbau der Riickenmarknerven
(Spinalnerven)

Riickenmarknerven entstehen noch in den Foramina in-
tervertebralia durch Vereinigung der hinteren und vor-
deren Wurzelfasern (Radix posterior et anterior), die aus
einem umschriebenen Riickenmarksegment austreten.
Die hintere Wurzel wird auch als sensorische Wurzel be-
zeichnet, da sie nur afferente Fasern (somatosensibel und
viszerosensibel) enthdlt.

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Zum regulierenden Einfluss der Neuraltherapie auf
die Hinterwurzel, Kap. 12.65.4.

In der Hinterwurzel liegt das Spinalganglion (> Abb. 2.2).
Spinalganglien sind knotchenformige Verdickungen, in
denen die Perikaryen und Fortsdtze der pseudounipola-
ren afferenten Nervenzellen liegen. Es sollen, wenn auch
in geringer Zahl, multipolare Nervenzellen vorkommen
[504].

Die vordere Waurzel fiihrt efferente (somatomotori-
sche) Fasern zur quergestreiften Muskulatur und viszero-
motorische (vegetative) Fasern zu den Grenzstranggan-
glien.

Der Spinalnerv teilt sich ca. 1 cm jenseits der Forami-
na intervertebralia in:

e Ramus anterior (starkster Ast)

e Ramus posterior

e Rami communicantes (griseus et albus)

e Ramus meningeus (N. sinuvertebralis)

Widhrend die Rami anteriores der thorakalen Anteile als
Nn. thoracici (insgesamt zwolf) zur lateralen und ventra-
len Rumpfwand ziehen, entstehen Nervengeflechte (Ple-
xus) aus den anterioren zervikalen (C1-C8) und lumbo-
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sakralen Anteilen (L1-S5) (Plexus cervicalis, Plexus bra-
chialis, Plexus lumbosacralis).

Der Ramus posterior zieht zum Riicken, versorgt die
zugehorigen Hautgebiete sowie die autochthonen Rii-
ckenmuskeln. Er teilt sich in einen Ramus medialis und
einen Ramus lateralis. Der Anteil sympathischer Fasern
der Thorakalnerven ist im Ramus dorsalis héher als im
Ramus ventralis (,,Es lduft einem kalt Giber den Riicken*;
,Es strauben sich einem die Nackenhaare*).

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Zur neuraltherapeutischen Injektion an die
Facettengelenke, Kap. 10.7.15.

Der Ramus communicans albus fiihrt pragangliondre
sympathische Nervenfasern zum Grenzstrangganglion,
iitber den Ramus communicans griseus (vom Grenz-
strangganglion) erreichen postgangliondre Fasern des
Sympathikus den Spinalnerv und verteilen sich sowohl
auf den Ramus anterior als auch den Ramus posterior.

Der Ramus meningeus (N. sinuvertebralis) enthdlt af-
ferente und sympathische Fasern, die durch das Foramen
intervertebrale riickldufig in den Wirbelkanal gelangen.
Sie innervieren das Periost der Wirbelkorper, die Dura
und Ligamente der Wirbelsdule sowie die duf3eren Berei-
che des Anulus fibrosus der Zwischenwirbelscheiben.

2.1.5 Ganglien und neuronale

Endstrukturen

Ganglien sind Verdickungen in Nerven oder Nervenwur-
zeln (einige Millimeter bis zentimetergrof3). Sie stellen
Ansammlungen der Nervenzellkorper (Perikaryen) dar.
Im peripheren Nervensystem werden sensible und vege-
tative Ganglien unterschieden (> Abb. 2.3).

4 ~\ »Abb. 2.2 Spinalnerv im Thorakalbe-
Fila radicularia Radix posterior reich (Quelle: Schiinke M, Schulte E,
radicis posterioris mit Spinalganglion Schumacher U. Prometheus. LernAtlas der
Anatomie. Kopf, Hals und Neuroanato-
Spinalnery mie. lllustrationen von M. Voll und
> P K. Wesker. 4. Aufl. Stuttgart: Thieme;
7 2015)
: R poster
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» Abb. 2.3 Prinzipieller Aufbau von Ganglien. Links: sensibles Gan-
glion. Es enthalt die Perikaryen pseudounipolarer Nervenzellen. Es
erfolgt keine Umschaltung. Rechts: vegetatives Ganglion mit multi-
polaren Nervenzellen eines vegetativen Ganglions. Beachtenswert
ist, dass auch afferente Fasern (farbig) durch das vegetative Ganglion
ziehen. (Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schumacher U. Prometheus.
LernAtlas der Anatomie. Kopf, Hals und Neuroanatomie. lllustratio-
nen von M. Voll und K. Wesker. 4. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2015)
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Sensible Ganglien (Spinalganglien, Kap. 2.1.4, und sen-
sible Hirnnervenganglien, z.B. Ggl. trigeminale und
Ggl. geniculi) enthalten die Perikaryen der sensiblen
1. Neurone der afferenten Leitung. An den Perikaryen be-
finden sich keine Synapsen, sodass die afferente Erregung
nicht umgeschaltet wird (» Abb. 2.2).

Vegetative Ganglien enthalten die Perikaryen und Den-
driten vegetativer Neurone. An den multipolaren Zellen
wird das 1. Neuron der efferenten Leitung (prdagangliona-
res Neuron) auf das 2. Neuron (postgangliondr) umge-
schaltet. Interessanterweise durchlaufen auch sensible,
pseudounipolare Nervenfasern die vegetativen Ganglien
(» Abb. 2.3).



Zu den vegetativen Ganglien zdhlen:

e die paravertebralen Ganglien des Sympathikusgrenz-
strangs

e die prdvertebralen Ganglien (z.B. im Plexus coeliacus
oder Plexus hypogastricus inferior)

e die intramuralen Ganglien (z.B. in der Wand des Ver-
dauungskanals) und

¢ die vegetativen Ganglien der Hirnnerven (Ggl. ciliare,
Ggl. pterygopalatinum, Ggl. oticum, Ggl. submandibu-
lare)

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Die vegetativen Ganglien stellen wichtige Ansatz-
punkte fiir neuraltherapeutische Interventionen dar
(vgl. Injektion an Ganglien Kap. 10.5).

Neuronale Endstrukturen: Nervenfasern sind einer-
seits umhiillt von Kollagenfasern und weiteren Kom-
ponenten der extrazelluliren Matrix und andererseits
eingebunden in das Interstitium. Zusammen mit der ka-
pillaren Endformation, den freien interstitiellen Zellen
und der Matrix zdhlen sie zum Grundregulationssystem
(vgl. Kap. 5.3). Hier findet der Informations-, Energie-
und Stoffaustausch zwischen Parenchymzellen, Nerven-
und Gefd3system statt.

Lange Zeit wurde die sogenannte Kontinuitdtstheorie
als Erkldrung fiir die Endverzweigungen des vegetativen
Nervensystems herangezogen [504]. Hiernach sollten die
Endaufzweigungen von intramuralen Plexus ein Netz
(Terminalretikulum) bilden, in dem die Fortsitze ver-
schiedener Neurone kontinuierlich ineinander und in die
innervierten Muskel- und Driisenzellen iibergehen. Es
sollte also ein plasmatisches Syncytium vorliegen [166].
Allerdings haben elektronenmikroskopische Unter-
suchungen diese These widerlegt [504]. Auch Pischinger
und Heine sprechen bei den Verzweigungen der Nerven-
fasern in der Matrix nicht von einem terminalen Netz-
werk in diesem Sinne [811] (vgl. » Abb. 5.3). Pischinger
definierte den Begriff ,Terminalretikulum“ neu: Er be-
zeichnete damit das dichte Faserwerk der marklosen Ner-
venendigungen des vegetativen Nervensystems, die ohne
direkten Kontakt mit anderen Zellen frei im Interstitium
enden und damit einen Bestandteil des Grundregulati-
onssystems bilden. Auf diese Weise kann das vegetative
Nervensystem als ,,ubiquitdre Synapse* Informationen an
die gesamte Grundsubstanz tibertragen [811].

2.1.6 Struktur und Funktion des
vegetativen Nervensystems

Das vegetative Nervensystem gliedert sich in:
e (Ortho-)Sympathikus (Pars sympathica)

e Parasympathikus (Pars parasympathica)

e enterisches Nervensystem

2.1 Anatomie des vegetativen Nervensystems
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» Abb. 2.4 : Ausdehnung und komplexe Verflechtung des vegeta-
tiven Nervensystems. (Quelle: Kahle W, Frotscher M. Taschenatlas
Anatomie. Nervensysteme und Sinnesorgane. 12. Aufl. Stuttgart:
Thieme; 2018)

Diese Bestandteile unterscheiden sich in Struktur und
Funktion erheblich voneinander, sind aber aufs Engste
miteinander verflochten (» Abb. 2.4). Sympathikus und
Parasympathikus enthalten afferente (viszerosensible)
und efferente (viszeromotorische und sekretorische) Fa-
sern. Eine Unterscheidung zwischen Sympathikus und
Parasympathikus ist fiir viszeromotorische/sekretorische
Fasern moglich. Viszerosensible Fasern dagegen werden
nicht in sympathisch oder parasympathisch unterschie-
den. Sympathische Fasern verlaufen zusammen mit Gefa-
Ben und Spinalnerven. Fasern des Parasympathikus ver-
laufen u. a. mit dem N. vagus.
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Das vegetative Nervensystem innerviert Eingeweide,
Driisen, BlutgefdBe und glatte Muskulatur (» Tab. 2.3). Es
besteht sowohl aus zentralen als auch peripheren Kom-
ponenten. Eine klare Abgrenzung vom ZNS ist nicht mog-
lich, da z.B. das Vegetativum auf somatische Aktivitdten
reagiert und eine Reihe von viszeralen Reflexen durch so-
matische Aktivititen bedingt ist. Die Verkniipfung beider
Systeme wird auch dadurch deutlich, dass eine Reizung
des rostralen Hypothalamus eine vermehrte parasym-
pathische Aktivitit mit Abnahme des Herzminutenvolu-
mens, Pulsverlangsamung, Vasodilatation, Kontraktion
der Harnblase u.a. zur Folge hat. Die Reizung des kau-
dalen Hypothalamusanteils fithrt dagegen zur erhéhten
Sympathikusaktivitdt, die durch Erhdhung des Blut-
drucks, Pulsbeschleunigung, Anstieg des Blutglukosespie-
gels u. a. charakterisiert ist.

Vom ZNS unterscheidet sich das vegetative Nervensys-
tem dadurch, dass das 1. Neuron innerhalb und das
2. Neuron auf3erhalb des ZNS liegt. Die synaptische Um-
schaltung erfolgt also in der Peripherie. Wahrend es fiir
den Sympathikus drei Moglichkeiten gibt (paravertebral,
pravertebral und (selten) intramural), wird der Parasym-
pathikus meist organnah verschaltet (z. B. Ggl. pterygopa-
latinum, Ggl. ciliare).

Die Ursprungszellen des Vegetativums liegen in den ef-
ferenten Kernen der Hirnnerven und in der grauen Sub-
stanz der Seitensdule des Riickenmarks. Von hier laufen
die prdgangliondren Nervenfasern der ersten Neurone
(meist schwach myelinisiert) zu den peripheren Ganglien
(paravertebral und pravertebral), wo sie in synaptischen
Kontakt mit den Dendriten der zweiten Neurone treten
und auf postgangliondr umgeschaltet werden.

Die postgangliondren Axone sind meist nicht myelini-
siert und versorgen die glatte Muskulatur sowie Driisen-
zellen und finden sich ubigitar in der Nédhe vieler anderer
Strukturen wie Fettzellen, Mastzellen, interstitiellen Zel-
len, autonomen Ganglien und motorischen Endplatten.
An den peripheren Ganglien kann ein prdgangliondres
Neuron mit 15-20 postgangliondren Neuronen (im sym-
pathischen Ganglion cervicale superius sogar mit {iber
190 postgangliondren Neuronen; Divergenz der Erre-
gungsleitung) in synaptischen Kontakt treten, wodurch
sich die weite Verteilung autonomer Effekte und die brei-
te Wirkung von Injektionen an vegetative Ganglien er-
klart [166].

Die ersten Neurone des Sympathikus liegen im Thora-
kal- und Lumbalmark (Substantia intermediolateralis

» Tab. 2.2 Transmitter innerhalb des vegetativen Nervensystems.

und intermediomedialis [C8], Th1-Th12; L1, L2, [L3];
thorakolumbales System). Die Neurone des Parasym-
pathikus dagegen stammen von bestimmten Hirnnerven-
kernen sowie aus den sakralen Anteilen (S2-S4) des Rii-
ckenmarks. Zwischen Parasympathikus und Sympathikus
bestehen axo-axonale Verbindungen. AufSerdem kénnen
postgangliondre sympathische Fasern mit dem Parasym-
pathikus an vielen anderen Stellen, wie z.B. iiber den
N. jugularis (aus dem Ggl. cervicale superius), mit dem
N. glossopharyngeus und N. vagus in Kontakt treten.

Sympathikus

Der Sympathikus ist ausgedehnter als der Parasympathi-
kus. Im Sympathikus finden sich sowohl noradrenerge als
auch cholinerge (segmentale) Nervenfasern. Bei der Um-
schaltung von pra- auf postgangliondre Neurone wird
Acetylcholin verwendet, wdhrend an der Synapse zum
Endorgan Noradrenalin als Transmitter vorkommt. Nur
die Innervation der SchweiRdriisen ist cholinerg
(» Tab. 2.2). Neben Noradrenalin kommen an den termi-
nalen Synapsen Ko-Transmitter (z.B. ATP) vor, die bei
starker Erregung der Neurone ausgeschiittet werden und
modulierend wirken.

Funktion

Die Pars sympathica versorgt die glatte Muskulatur von
GefdR3en, Eingeweiden, Sinnesorganen (z. B. Pupillen) und
Haarfollikeln, Blase, Mastdarm, Niere, Schweif3-, Tranen-,
Speichel- und Verdauungsdriisen sowie die Herzmusku-
latur. AuBerdem wird das weiRe Fettgewebe durch sym-
pathische Fasern innerviert, die wahrscheinlich den Fett-
abbau stimulieren. Somit wird durch Sympathikolyse die
Lipolyse reduziert [271]. Die Muskulatur von Magen,
Diinndarm, Dickdarm, Mastdarm, Blase u. a. Eingeweiden
sowie der Verdauungsdriisen wird gehemmt, wéhrend
alle anderen Erfolgsorgane (Herz, Gehirn, Skelettmusku-
latur) verstdrkt durchblutet werden.

Die Weite der GefilRe und damit die momentane Or-
ganfunktion wird weitgehend vom Sympathikus regu-
liert, obwohl es Hinweise gibt, dass autonome Nerven
auch an der Vasodilatation beteiligt sind (parasympathi-
sche Innervation der Geschlechtsorgane und der Hirnge-
faRe). Dennoch gilt fiir die meisten Gefif3e (besonders im
Abdominalbereich), dass nur die Erregung des Sympathi-
kus zur Verengung und nur dessen Hemmung zur Erwei-
terung fiihrt.

Schaltstelle Sympathikus Parasympathikus Enterisches Nervensystem
1. zu 2. Neuron Acetylcholin Acetylcholin Acetylcholin, Noradrenalin
(préganglionar)

2. Neuron zu Erfolgsorgan Adrenalin/Noradrenalin Ausnahmen: Acetylcholin NO, VIP, Acetylcholin

(postgangliondr) SchweiRdrisen (Acetylcholin)



! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Die Behandlung des Sympathikus im Abdominal-
bereich iiber die pravertebralen Ganglien (Plexus
coeliacus) diirfte also in der Regel zur Regulation
der Durchblutung der Bauchorgane ausreichen, eine
zusatzliche parasympathische Aktivierung ist dazu
nicht erforderlich.

Es liegen Untersuchungen vor, die zeigen, dass es einen
speziellen sympathischen Weg der Blutdruckkontrolle
gibt: Neben reguldren Neuronen des Sympathikus sind
akzessorische pragangliondre Neurone vorhanden [672],
die nichtmyelinisierte Fortsidtze und andere physiologi-
sche Eigenschaften als die ,normalen“ Sympathikuswur-
zelzellen haben. Sie ziehen zu denselben Ganglien und
besitzen einen muscarinischen und nichtmuscarinischen
Ubertragungsweg (Hexamethonium-resistente Ubertra-
gung). Die akzessorischen Neurone versorgen das kardio-

2.1 Anatomie des vegetativen Nervensystems

vaskuldre System und auch die Nebenniere, sind aber of-
fensichtlich nicht fiir andere vom Sympathikus vermittel-
te Aktionen zustdndig. Sie werden von arteriellen Che-
morezeptoren aktiviert [672].

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Welche Bedeutung diese Ubertragungswege fiir
neuraltherapeutische Behandlungskonzepte (z. B.
bei der Hypertonie) haben, ist derzeit noch nicht
geklart (vgl. Kap. 12).

1. Neuron

Die Perikaryen des 1. efferenten Neurons liegen im Sei-
tenhorn (Nucleus intermediomedialis, intermediolatera-
lis) des Riickenmarks (> Abb. 2.5) in den Segmenten C8,
Th1-Th12 und L1, L2 (L3). Offensichtlich kédnnen in an-
deren Bereichen des Riickenmarks ebenfalls sympathi-

Ve
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"\ » Abb. 2.5 Verschaltungsprinzip afferen-
ter und efferenter Fasern zwischen ZNS
und VNS. Die pragangliondren Fasern
verlaufen mit der Radix anterior des
Spinalnervs und ziehen als Rr. commu-
nicantes albi zum Truncus sympathicus.
Neue Untersuchungen zeigen, dass die
Rr. communicantes im Brustteil sehr
variabel sind. Diese Aste sind sogar auf
Segmentebene bilateral hdufig un-
terschiedlich. Es kénnen aufsteigende
(zum nachsthéheren Interkostalnerv),
absteigende (zum ndchst tieferen Inter-
kostalnerv) oder reguldre Rami commu-
nicantes (zum Spinalnerv desselben
Segmentes) vorhanden sein [177].
(Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schuma-
cher U. Prometheus. LernAtlas der Ana-
tomie. Kopf, Hals und Neuroanatomie.
lllustrationen von M. Voll und K. Wesker.
4. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2015)
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sche Ursprungszellen vorkommen. So wurden pragan-
gliondre Zellen, die Fasern zum N. facialis entsenden, im
Funiculus lateralis lokalisiert [990]. AuSerdem wird die
Versorgung verschiedener Organe (z.B. Nebenniere und
Darm) von unterschiedlichen pragangliondren Neuronen
im Riickenmark vorgenommen [629].

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Die klinische Erfahrung mit der segmentiibergrei-
fenden Projektion viszeraler Stérungen diirfte auf
dem Vorkommen solcher auf- und absteigender
Rami communicantes beruhen.

2. Neuron

Die Synapsen fiir die Umschaltung auf das 2. efferente Neu-
ron liegen meist in Grenzstrangganglien oder in den pra-
vertebralen Ganglien, der Transmitter ist Acetylcholin. Sie
konnen aber auch in Ganglia intermedia in den Rr. commu-
nicantes oder in vom Grenzstrang ausgehenden Asten in
Richtung Peripherie lokalisiert sein (> Abb. 2.6). Die Um-
schaltung kann dabei in Ganglien des zugehorigen Seg-
ments oder in einem Ganglion kranial oder kaudal davon
erfolgen, wobei die Ganglien durch Rr. interganglionares
verbunden sind. Die umgeschalteten Fasern verlaufen {iber
Rr. communicantes grisei (die sich den Spinalnerven an-
schlieRen) zu den Erfolgsorganen, zu Asten des Truncus
sympathicus oder in der Adventitia von Gefd3en. Hier ist
der Transmitter Noradrenalin. Somit besitzen alle Spinal-
nerven Rr. grisei, aber nur die Nerven der Segmente (C8),
Th1-Th 12, L1-L2(3) auch Rr. albi. Dort wo Rr. albi et grisei
vorkommen, sind diese aufgrund ihrer engen Nachbar-
schaft morphologisch schwer voneinander zu unterschei-
den.

Anatomische Grundlagen der Rolle des
Sympathikus im Schmerzgeschehen
Sympathische Nervenfasern spielen eine wichtige Rolle
bei chronischen Schmerzsyndromen. Afferente (sensori-
sche) Fasern aus den Somata verlaufen in Spinalnerven
zusammen mit motorischen Nervenfasern. Afferenzen
aus den Viszera verlaufen in sympathischen Nerven, al-
lerdings erreichen sie ebenso wie somatischen Fasern das
Riickenmark iiber die Hinterwurzel der Spinalnerven. Die
Perikaryen der afferenten Nervenfasern liegen in den
Spinalganglien. Im Riickenmark kdnnen die eintretenden
Fasern auf medial gelegene Interneurone projizieren, die
ihrerseits efferente sympathische Zellen des Seitenhorns
(» Abb. 2.5) sowie motorische Vorderhornzellen erregen.
Die Stérung dieses Regelkreises kann zu chronischen
sympathischen Schmerzsyndromen oder Dystrophien fiih-
ren [984]. Nach Clara kénnen die Perikaryen der sensiblen
(afferenten) Fasern auch im Grenzstrangganglion oder or-
gannah liegen [166]. Die ins Riickenmark eintretenden Af-
ferenzen werden aber auch iiber den Thalamus an iiberge-
ordnete Zentren wie die primdre sensorische Rinde des
Gyrus postcentralis weitergeleitet. Ebenso ist eine Aktivie-
rung der Inselrinde oder der Amygdala moglich (weitere
Ausfiihrung {iber die Rolle des Sympathikus im Schmerz-
geschehen Kap. 3.2.2, VNS und Neuraltherapie).

Grenzstrang

Der Grenzstrang (Truncus sympathicus) erstreckt sich bei-
derseits der Wirbelsdule von der Halswirbelsdule bis zum
SteiBbein und wird gegliedert in Hals-, Brust-, Lumbal-
und Sakralteil. Die Ganglien sind durch ldngs verlaufende
Rr. interganglionares verbunden (> Abb. 2.5, » Abb. 2.7).

4 7\ »Abb. 2.6 Ursprung sympathischer
- I Fasern im Rickenmark und Verschal-
Ursprungszellen des Praganglionare . L
hisch . Sympathicus in der Fasern tungsmoglichkeit im paravertebralen
Symplf'at IS¢ e'\s‘ pra- Substantia inter Postgangliondre Grenzstrangganglion, im pravertebralen
gangliondres Neuron - . .
_ mediolateralis Fasern Qanghon (organnahe Plexus) oder direkt
Hinterhorn N im Zielorgan (nach [975]).
Seiten-
horn
Zielgewebe
Vorderhorn
Aort N. splanch- I
orta :
nicus
e Paravertebrales
Ganglion
Bauch- (Grenzstrang)
und L
Becken- Pravertebrales
organe sympathisches Ganglion
\. J
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Der Grenzstrang ist an mehreren wichtigen Stellen
sehr gut neuraltherapeutisch zuganglich.

Halsteil des Grenzstrangs

Er besteht aus den drei Zervikalganglien (Ggll. cervicale
superius, medium und inferius). Diese geben Nervenfa-
sern ab zum Plexus caroticus communis (um die A. caro-
tis communis), der Aste fiir die Schilddriise und den Ple-
xus thyroideus bereitstellt und auSerdem mehrere klei-
nere Ganglien enthalt.

Ganglion cervicale superius

Das Ganglion cervicale superius (GCS) nimmt den Grof3-
teil der Innervation des Kopfes vor (Kopfsympathikus).
Aste aus diesem Ganglion bilden periarterielle Geflechte
um die A. carotis externa und die A. carotis interna. Von
diesen Geflechten ziehen die sympathischen Fasern so-
wohl zu weiteren Blutgefdf3en als auch zu verschiedenen
Hirnnerven oder in das Ggl. pterygopalatinum (N. petro-
sus profundus) [757].

Sympathische Fasern dienen zur Versorgung der Haare
(pilomotorisch), der SchweiRRdriisen, der glatten Musku-
latur der Karotiden und ihrer Aste, verschiedener Driisen
(Speichel-, Nasen-, Mund-, Pharynx- Nasen- und La-
rynxdriisen) sowie zur Versorgung des M. dilatator pupil-
lae und der glatten Muskeln der Orbita.

Das Ganglion ist regelmdRig vorhanden, 25-30 mm
lang, eingewoben in das tiefe Blatt der Halsfaszie (Lamina
praevertebralis) und liegt ca. 2 cm unterhalb der Schddel-
basis auf Hohe von C2-C4 hinter der A. carotis interna
und vor den Querfortsdtzen der Halswirbel. Praganglio-
ndre Fasern stammen aus C8, (Th1-)Th6, (Th7). Der
Kopfsympathikus entsendet Aste zum N. trigeminus (V),
N. glossopharyngeus (IX), N. vagus (X) und N. hypoglos-
sus (XII).

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Zu Einflussbereich und Technik der neuralthera-
peutischen Injektion am GCS siehe Kap. 10.5.4

Aste

e N. jugularis; teilt sich in zwei Aste auf: Ein Ast zieht
zum Ganglion superius des N. vagus, der andere zum
Ggl. inferius des N. glossopharyngeus.

e Rr. communicantes zu den kranialen Halsnerven (ein-
schlieRlich N. phrenicus)

e N. caroticus internus zur Adventitia der A. carotis inter-
na; er begleitet die Arterie im ganzen Verlauf und bil-
det somit den Plexus caroticus internus. Einzelne sym-
pathische Nerven sind Aste zum Ggl. ciliare und der
N. petrosus profundus zum Ggl. pterygopalatinum, der
die Tranendriise und die Nasenschleimhaut sym-
pathisch innerviert.

2.1 Anatomie des vegetativen Nervensystems

e Rr. viscerales:

- N. cardiacus superior zum Plexus cardiacus und
Rr. pharyngei zum Pharynx. Sie bilden zusammen
mit Asten aus dem N. glossopharyngeus und N. va-
gus den Plexus pharyngeus (in der Submukosa und
Muskularis des Pharynx).

- Rr. laryngei zum N. laryngeus superior

Ganglion cervicale medium

Dieses Ganglion ist inkonstant. AufSer dem N. cardiacus
medius, der zum Herzen verlduft, sind die meisten Aste
sehr kurz. Sie ziehen zum N. laryngeus recurrens, N. phre-
nicus und zu den Halsnerven C5 und C6 sowie zur A. ca-
rotis communis und A. thyroidea inferior. Weitere Aste
ziehen direkt (nicht mit GefdRen verlaufend) zur Glandu-
la thyroidea (Rr. thyroidei) und zu den Epithelkérperchen
(Rr. parathyroidei).

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Eine eigene Injektionstechnik fiir das Ganglion
cervicale medium existiert nicht, die Beeinflussung
erfolgt mit dem Ganglion cervicale superius oder
dem Ganglion stellatum.

Ganglion cervicothoracicum (Ganglion stellatum)
Es handelt sich hierbei um die Verschmelzung des Ganglion
cervicale inferius mit dem Ganglion thoracale 1 (in ca. 70%
der Fille). Es liegt oberhalb der Pleurakuppel hinter der
A. subclavia und liefert sympathische Fasern fiir die gesam-
te obere Extremitdt. Es ist {iber den N. vertebralis (efferente
pra- und postgangliondre Fasern) an der Versorgung von
Hals, Wirbelsdule, Hirnhduten und HirngefaRen beteiligt.

Der N. vertebralis tritt zusammen mit der A. vertebralis
in das Foramen transversarium des 6. Halswirbels ein
(nimmt postgangliondre Fasern aus dem hier liegenden
Ganglion vertebrale auf) und breitet sich von dort als Ple-
xus vertebralis entlang der A. vertebralis aus. Weiter ent-
stammen diesem Ganglion Fasern fiir Herz, Lunge, Schild-
driise und Epithelkérperchen.

Aste

e Rami communicantes grisei zu den Halsnerven (C6-C8)
e Fasern zum N. vagus und N. laryngeus recurrens

e Rr. vasculares zur A. subclavia und zu deren Asten

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Zu Einflussbereich und Technik der neural-
therapeutischen Injektion des Ggl. stellatum
siehe Kap. 10.5.5.

Brustteil des Grenzstrangs

Der Brustteil ist bedeckt von der Pleura costalis und liegt
eingewoben in der Fascia endothoracica mit elf bis zwolf
Ganglia thoracica vor den Rippenkopfen. Meist ist das
Ggl. thoracale I mit dem Ggl. cervicale inferius zum Gan-
glion cervicothoracicum (stellatum) verschmolzen.
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Ganglia thoracica

Aste

e Nn. cardiaci thoracici, mit efferenten wie auch afferen-
ten Fasern des 2.-4. (5.) Thorakalganglions zum Plexus
cardiacus

¢ postgangliondre Rr. pulmonales vom 2.-4. Thorakalgan-
glion zum Plexus pulmonalis

e N. splanchnicus thoracicus major mit efferenten (pra-
und postgangliondren) Fasern vom 5.-9. Thorakalgangli-
on. Dieser Nerv zieht durch das Zwerchfell zum Plexus
coeliacus (Ganglia coeliaca). Er enthdlt auch afferente
Fasern, die von den Eingeweiden iiber das Ganglion
coeliacum und die paravertebralen Ganglien zum Rii-
ckenmark ziehen. Im N. splanchnicus major (wie in fast
allen vegetativen Nerven) kann gelegentlich ein Gangli-
on (Ggl. splanchnicum) vorhanden sein. Es handelt sich
dabei um Ganglienzellen, die wdhrend der Entwicklung
nicht die pravertebralen Ganglien erreicht haben.

e N. splanchnicus thoracicus minor vom 9.-11. Thorakal-
ganglion mit efferenten (pra- und postgangliondren) Fa-
sern zum Plexus coeliacus (Ganglion mesentericum su-
perius). Dieser Nerv enthdlt ebenso wie der N. splanch-
nicus major afferente Fasern und gibt haufig einen R. re-
nalis zum Plexus renalis ab.

e N. splanchnicus thoracicus imus (inkonstant) vom
12. Thorakalganglion zum Plexus renalis

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Die mittleren thorakalen Ganglien sind neuralthera-
peutisch nicht zuganglich.

Lumbalteil des Grenzstrangs

Der Lumbalteil besteht meist aus vier Ganglia lumbalia,
die auf der vorderen Seitenfliche der Lendenwirbelsdule
liegen. Die Grenzstrangganglien stehen durch Rr. com-
municantes sowohl untereinander als auch mit den pra-
vertebralen Ganglien in Verbindung. Die prdvertebralen
Ganglien sind ebenfalls untereinander verbunden und
bilden auf der ventralen Fliche der Aorta ein schwer ent-
wirrbares Nervengeflecht, Plexus aorticus abdominalis.

Ganglia lumbalia

Aste

Nn. splanchnici lumbales mit efferenten (meist postgan-
gliondren) Fasern zu Plexus aorticus abdominalis und
Plexus hypogastricus superior sowie afferenten Fasern
von beiden Plexus.

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Zu Einflussbereich und Technik der neuraltherapeu-
tischen Injektion siehe Kap. 10.5.7.

Sakralteil des Grenzstrangs

Der Sakralteil besteht aus drei (gelegentlich vier oder
fiinf) Ganglia sacralia, die Faserverbindungen mit den
Ganglien der Gegenseite aufweisen. Aus den zwei oder
drei kranialen Ganglien treten zwei oder drei Nn. splanch-
nici sacrales mit efferenten (meist postgangliondren) und
afferenten Fasern zum Plexus hypogastricus inferior.

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Eine neuraltherapeutische Behandlung ist indirekt
iiber die Injektion an die Sakral6ffnungen (Kap.
10.6.21) moglich.

Im Ggl. impar, das vor dem SteiRbein liegt, vereinigen
sich die beiden Grenzstrangketten.

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Auch dieses Ganglion kann indirekt mit einer spe-
ziellen Technik erreicht werden (Kap. 10.5.8).

Parasympathikus

Der Parasympathikus ist weder einheitlich aufgebaut
noch vollig selbststandig arbeitend. Er besteht aus einem
Kopf- und einem Sakralteil (> Abb. 2.7). Ein Brustteil des
Parasympathikus wurde immer wieder diskutiert. So
wurde vermutet, dass aus der Pars intermedia (Nucl. in-
termediomedialis) parasympathische Fasern entspringen
und in der ganzen Ausdehnung des Riickenmarks vor-
kommen. Bis heute ist die Existenz dieser Ursprungszel-
len nicht eindeutig bewiesen. Obwohl eine fehlende para-
sympathische Versorgung z.B. der Extremitdten nach kli-
nischer Erfahrung schwer vorstellbar ist, wird immer
mehr angezweifelt, dass Spinalnerven des Brustkorbes
parasympathische efferente Fasern enthalten [552].

Sowohl die 1. als auch die 2. Neurone des Parasym-
pathikus benutzen als Transmitter Acetylcholin (vgl.
» Tab. 2.2).

Kopfteil des Parasympathikus

Aus den parasympathischen Ursprungkernen im Hirn-
stamm (Nucl. oculomotorius accessorius, Nucl. salivatori-
us superior et inferior, Nucl. dorsalis nervi vagi) entsprin-
gen prdgangliondre Fasern, die mit den Hirnnerven III,
VII, IX und X das ZNS verlassen.

Am Kopf ziehen sie zum:

¢ Ganglion ciliare (N. III, zu den Mm. ciliares und zum
M. sphincter pupillae)

e Ganglion submandibulare (N. VII, zur Unterzungen-
und Unterkieferspeicheldriise)

e Ganglion pterygopalatinum (N. VII, zur Trdnendriise
und zu Nasen- und Gaumendriisen)

e Ganglion oticum (N. IX, zur Ohrspeicheldriise)
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» Abb. 2.7 Ursprungsgebiete und Organversorgung von Sympathikus (rot) und Parasympathikus (blau) (Quelle: Schiinke M, Schulte E,
Schumacher U. Prometheus. LernAtlas der Anatomie. Kopf, Hals und Neuroanatomie. lllustrationen von M. Voll und K. Wesker. 4. Aufl.
Stuttgart: Thieme; 2015)

Dort werden sie umgeschaltet. Fasern aus dem Nucl. dor-  Bronchialsystem, Herz und Intestinaltrakt (bis nahe an
salis nervi vagi lagern sich dem N. vagus an und ziehen die linke Kolonflexur, Cannon-Bohm-Punkt; vgl.
zu den organnahen kleinen Ganglien, wo die Umschal-  » Abb. 2.4). Er enthdlt zu ca. 80% afferente (sensorische)
tung erfolgt. Der N. vagus versorgt Kehlkopf, Luftréhre,  und zu 20 % viszeromotorische Fasern.
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» Abb. 2.8 Neuroanatomie des kleinen Beckens. (Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schumacher U. Prometheus. LernAtlas der Anatomie. Inne-
re Organe. lllustrationen von M. Voll und K. Wesker. 4. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2015)

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Eine indirekte neuraltherapeutische Zugangsmég-
lichkeit zum N. vagus besteht iiber das Ggl. stella-
tum (Kap. 10.5.5) und das Ggl. cervicale superius
(Kap. 10.5.4), in deren unmittelbarer Ndhe der Nerv
verlauft.

Sakralteil des Parasympathikus

Zum Sakralteil (aus den Segmenten S 2-S4) des Parasym-
pathikus zdhlen die Nn. splanchnici pelvici (praganglio-
ndre Fasern) und die Ganglia pelvica (Umschaltung der
Fasern aus den Nn. splanchnici pelvici). Die Ganglien lie-
gen im Plexus hypogastricus inferior, der sich seitlich von
Rektum, Samenblase und Prostata (bzw. Uterus und For-
nix vaginae) ausdehnt. Uber die 2. efferenten Neurone er-

folgt die Versorgung von Kolon (ab Cannon-Béhm-
Punkt), Rektum, Harnblase, mannlichen/weiblichen inne-
ren/dufleren Geschlechtsorganen (> Abb. 2.8).

2.1.7 Enterisches Nervensystem

Das enterische Nervensystem (> Abb. 2.9) reguliert Moti-
litdit, Sekretion, Absorptionstitigkeit und die lokale
Durchblutung der Schleimhaut des Magen-Darm-Traktes.
Die Zellkorper des enterischen Nervensystems liegen in
der Wand der Verdauungsorgane (Tunica mucosa, Tela
submucosa, Tunica muscularis und Serosa). Die aus-
gedehntesten Geflechte stellen der Plexus submucosus
(Schabadasch, Meissner) und der Plexus myentericus
(Auerbach) dar. Das wandstindige Darmnervensystem



2.1 Anatomie des vegetativen Nervensystems

N
- Vene Arterie
. Nerv
Mesenterium
Serosa
Langsmuskel-
schicht
Mukosa
Plexus myentericus
(Auerbach) Plexus submucosus
internus (Meissner)
Ringmuskel- Lamina muscularis
schicht mucosae
Submukosa
Plexus submucosus
externus (Schabadasch)
glatte Langs- glatte Quer- Muscularis
muskulatur muskulatur mucosae
sensorisch | | |
sensibler ? BlutgefdRRe
Nerv
parasympathisch
-/(/ endokrine
Motoneuron
N.vagus e ( Zellen
o\
Mechano-
rezeptoren
_/({ Motoneuron
Becken- == Chemo-
nerven 7N rezeptoren
(ortho-) sympathisch
J Motor
[/ N
el
S~ sekretorische
Zellen
N0
Motor
e L S —— —_— — —
Spina/ Sympathische Plexus Submucosa Mucosa
Hirnstamm Ganglien myentericus
|\ J

» Abb. 2.9 Enterisches Nervensystem. Die drei Darmwandschichten des ,,Bauchgehirns®, Plexus myentericus, Submucosa und Mucosa ent-
halten 10 verschiedene Nervenzelltypen mit insgesamt ca. 100 Mio. Nervenzellen. (Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schumacher U. Prome-
theus. LernAtlas der Anatomie. Kopf, Hals und Neuroanatomie. Illustrationen von M. Voll und K. Wesker. 4. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2015)

des Menschen besteht aus ca. 108 Neuronen. Diese unvor-
stellbar groRe Zahl von Nervenzellen entspricht derjeni-
gen des gesamten Riickenmarks, verglichen mit den ,,nur*
2000 prdgangliondren Neuronen des N. vagus, die in das
Darmnervensystem projizieren.

Im Darmnervensystem lassen sich mindestens zehn
verschiedene Typen von Neuronen unterscheiden. Prinzi-
piell sind afferente und efferente Neurone sowie Inter-
neurone zu differenzieren.
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Dendriten afferenter Nervenfasern dienen als Sensoren
(z.B. Dehnungs- oder Chemorezeptoren). Die afferenten
Neurone kénnen in den Plexus verbleiben, tiber die Spinal-
ganglien ins Riickenmark oder iiber paravertebrale/praver-
tebrale sympathische Ganglien ziehen oder aber direkt ins
Gehirn zu {ibergeordneten vegetativen Zentren projizieren.
Afferente Fasern ziehen auch zu den postgangliondren
sympathischen Neuronen in den pravertebralen Ganglien.

Einige Motoneurone sind postgangliondre, parasym-
pathische Neurone. Postgangliondre sympathische Neu-
rone (die nicht die Blutgefaf3e innervieren) wirken direkt
auf die glatten Muskelzellen der Sphinkteren und indi-
rekt auf weitere Strukturen in der Darmwand (z.B. zu
Lymphfollikeln). Die reflektorische Peristaltik wird be-
sonders durch Interneurone gewdhrleistet.

Das Zentralnervensystem schlieBlich registriert die Pro-
zesse im Magen-Darm-Trakt, wobei es eine direkte neuro-
nale Kontrolle besonders am Anfang (Nahrungsaufnah-
me) und am Ende (Entleerungsfunktion) ausiibt [287].

2.1.8 Vegetative Zentren des Gehirns

Die vegetativen Funktionen werden von iibergeordneten
Zentren des Gehirns und verschiedenen Hirnnervenker-
nen gesteuert. Zu den Zentren zdhlen der Hypothalamus
(Teil des Zwischenhirns) mit der Hypophyse als einem Ef-
fektororgan und die bis in den Hirnstamm reichende For-
matio reticularis. Dar{iber hinaus sind parasympathische
Kerne (Nucl. oculomotorius accessorius, Nucl. salivatorius
superior et inferior, Nucl. dorsalis nervi vagi, Nucl. tractus
solitarius), der Locus caeruleus und das limbische System
an der vegetativen Steuerung beteiligt [961].

(! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Es gibt erste Hinweise, dass sich die vegetativen
Zentren des Gehirns iiber Ganglieninfiltrationen
(Ggl. cervicale superius, Kap. 10.5.4) oder Procain-
Infusionen (Kap. 10.8.2) neuraltherapeutisch regu-
lieren lassen.

Hypothalamus

Der Hypothalamus stellt die zentrale Region fiir die
Steuerung vegetativer Funktionen dar. Er koordiniert das
vegetativ-nervose sowie das endokrin-vaskuldre System.
Er ist somit beteiligt an der Regulation des Warme-, Was-
ser- und Elektrolythaushalts. Er reguliert dariiber hinaus
Herz- und Kreislaufaktivitit, Atmung, Stoffwechsel,
Schlaf-Wach-Rhythmus, Nahrungsaufnahme, Magen-
Darm-Tatigkeit, Defdkation, Fliissigkeitsaufnahme, Mikti-
on, Fortpflanzung und Sexualitdt [240].

Anatomisch zdhlt der Hypothalamus zum Zwischen-
hirn (Dienzephalon); er besteht aus einer Vielzahl von
Kerngruppen. Der Hypothalamus steuert iiber Liberine
(z.B. GnRH =Gonadotropin-Releasing-Hormon) und Sta-
tine die Abgabe von Hormonen (z.B. FSH und LH) aus der
Hypophyse. Einige Hormone werden im Hypothalamus

gebildet, aber in der Neurohypophyse gespeichert (Oxy-
tocin, antidiuretisches Hormon, ADH) und von hier in das
Blut sezerniert. Der Hypothalamus steht mit vielen Hirn-
zentren iiber Faserbahnen in Verbindung.

Afferente Faserbiindel stammen u. a. aus dem limbischen
System (Corpus amygdaloideum und Hippocampus), der
Formatio reticularis und den Riechzentren. Efferenzen des
Hypothalamus gelangen zum Thalamus, dem limbischen
System und zu den Haubenkernen des Mittelhirns [891].

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Eine Beeinflussung der Hypophyse ist tiber die Injek-
tion an die Rachendachhypophyse (Kap. 10.9.1)
moglich.

Formatio reticularis

Die Formatio reticularis ist ein phylogenetisch altes Sys-
tem. Es ist ein heterogenes Kerngebiet mit vielfdltigen
Funktionen, das sich vom Zwischenhirn bis zur Medulla
oblongata ausdehnt. Die Formatio reticularis ist mit den
meisten Teilen des ZNS verbunden.

Es werden eine absteigende und eine aufsteigende For-
mation unterschieden.

Absteigende Bahnen iibermitteln

e Impulse des Hypothalamus ({iber den Fasciculus longi-
tudinalis dorsalis oder den Tractus mamillotegmenta-
lis), die in der Formatio umgeschaltet und zu den pra-
gangliondren Neuronen des autonomen Nervensys-
tems weitergeleitet werden;

e unwillkiirliche Signale vom extrapyramidalmotorischen
System (Globus pallidus, Substantia nigra, Nucleus sub-
thalamicus) zur willkiirlich innervierten Muskulatur.

Die absteigende Formatio erreicht ihre Zielgebiete (moto-
rische Vorderhornzellen oder pragangliondre Zellen des
Seitenhorns) dabei iiber den Tractus reticulospinalis late-
ralis oder medialis. Uber den Tractus reticulospinalis late-
ralis werden prdgangliondre Sympathikuszellen im Ri-
ckenmark erreicht, wodurch u.a. die Kérpertemperatur
reguliert werden kann. Funktion des absteigenden Sys-
tems ist das Mitwirken bei motorischen Funktionen und
u.a. der Schmerzkontrolle [891].

Das aufsteigende System der Formatio (aszendieren-
des retikuldres aktivierendes System, ARAS) spielt eine
wichtige Rolle fiir den Zustand der Bewusstseinslage (z.B.
aufmerksamen Wachzustand oder auch den Schlaf-
Wach-Rhythmus). Die Kerngebiete des ARAS erhalten
Kollateralen von allen sensiblen Bahnen (Schmerz, Druck,
Berithrung und Temperatur) sowie von Hor- und Seh-
bahn. Von diesen Kernen ziehen die Fasern iiber multi-
synaptische Neuronenketten zum Thalamus und zum
limbischen System. Der Thalamus stellt bekanntermafSen
eine Schaltzentrale dar und projiziert die Signale in den
Kortex, der den Schlaf-Wach-Rhythmus beeinflusst [240].



! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Die klinische Erfahrung bei langer dauernden
neuraltherapeutischen Behandlungen zeigt beim
Patienten hdufig eine verbesserte Vigilanz und
Konzentrationsfahigkeit, sodass ein direkter oder
indirekter Einfluss der neuraltherapeutischen
Behandlung auf das ARAS angenommen werden
kann (vgl. Kap. 1.3).

Parasympathische Hirnnervenkerne

Der parasympathische Nucl. oculomotorius accessorius
(Edinger-Westphal) fiihrt pragangliondre Fasern zum Ggl.
ciliare. Nach Umschaltung innervieren die postgangliona-
ren Fasern den M. sphincter pupillae und den M. ciliaris
(Pupillenreflex und Akkommodation).

Der Nucl. salivatorius superior|inferior entsendet para-
sympathisch-sekretorische Fasern zum N. facialis, die zur
Versorgung der Glandulae lacrimalis, submandibularis, sub-
lingualis sowie der Driisen der Nasen- und Gaumenschleim-
haut dienen (Umschaltung im Ggl. pterygopalatinum und
Ggl. submandibulare). Vom Nucl. salivatorius inferior ziehen
parasympathische Fasern mit dem N. glossopharyngeus
iber das Ggl. oticum (Umschaltung) zur Ohrspeicheldriise.

Der Nucl. dorsalis nervi vagi bildet den parasympathi-
schen Anteil des N. vagus und versorgt Brust- und Bauch-
organe (Diinn- und Dickdarm bis zum Cannon-B6hm-
Punkt). AuBerdem erhdlt er Afferenzen {iber den N. glos-
sopharyngeus und den N. vagus.

Der Nudl. tractus solitarius besteht aus einem oberen
Kerngebiet fiir Geschmacksrezeptoren von Zunge, Gaumen
und Rachen ({iber Nn. facialis, glossopharyngeus und va-
gus) und einem unteren Kerngebiet fiir sensible Afferenzen
des N. vagus (aus Herz, Schleimhduten der Bronchien,
Diinn- und Dickdarm). Der Nucl. tractus solitarius erhalt
aber auch Afferenzen aus dem limbischen System und
steht im Zentrum vieler vegetativer Funktionen, da er auch
in die Formatio reticularis und den Hypothalamus pro-
jiziert und somit deren Aktivitdt beeinflusst [961].

Der Locus caeruleus wird von einigen Autoren zur For-
matio reticularis gerechnet. Seine noradrenergen Axone
projizieren in den gesamten Neokortex, den Hippocam-
pus und das Corpus amygdaloideum sowie das Riicken-
mark. Der Locus caeruleus wird durch jeden Reiz aus der
Peripherie und dem Gehirn erregt und kann somit modu-
lierend auf viele Tdtigkeiten einwirken [891].

Zum limbischen System zdhlen eine Reihe von Struk-
turen in unterschiedlichen Hirnarealen wie der Hippo-
campus, das Corpus amygdaloideum, der Gyrus cinguli
und der Gyrus parahippocampalis u. a. Das limbische Sys-
tem ist entscheidend in Emotionen und Affektverhalten
involviert. Dariiber hinaus spielt der Hippocampus eine
grof3e Rolle bei Lernvorgdngen. Besonders Hippocampus
und Corpus amygdaloideum stehen mit dem Hypothala-
mus {iber Faserbahnen in reziproker Verbindung, wo-
durch das subjektive Befinden mit vegetativen Vorgangen
in Verbindung gebracht wird.

2.1 Anatomie des vegetativen Nervensystems

a@ Neuraltherapeutische Bedeutung
Die enge Nachbarschaft des Ncl. tractus solitarius
mit den Kernen des Trigeminus kénnte eine
Erkldrung fiir die Haufigkeit sein, mit der sich
Storungen im Trigeminusbereich auf die Kérper-
peripherie auswirken (,,Kopfstorfelder).

2.1.9 Geflechte des peripheren
Nervensystems (Plexus)

Geflechte (lat. Plexus, pl.) des vegetativen Nervensystems
erhalten Zufliisse vom Sympathikus und Parasympathi-
kus, dienen als Verteilerstationen und Sammelbecken
von Nervenfasern und enthalten vegetative Ganglien.

Sie finden sich:

e im Brustbereich: Plexus aorticus thoracicus

¢ im Bauchbereich: Plexus aorticus abdominalis

e am Eingang in das kleine Becken (an der Aortenwand
und an der Aortengabel): Plexus hypogastricus superior

Der Plexus hypogastricus inferior ist paarig und liegt an der
lateralen Beckenwand. Er enthdlt kleine Ganglien (Ganglia
pelvica) und teilt sich auf in kleinere organnahe Plexus (z.B.
Plexus prostaticus, Plexus vesicalis usw.; siehe » Abb. 2.7).

Brustteil der vegetativen Geflechte

Der Plexus aorticus thoracicus ist mit dem Plexus car-
diacus verbunden, bildet ein dichtes Fasergeflecht in der
Wand der Brustaorta und besteht vorwiegend aus Sym-
pathikusfasern (1.-5. Thorakalganglion). Afferente Fasern
treten in den N. vagus iiber.

Der Plexus cardiacus innerviert die Herzkranzgefil3e
und steht mit dem Erregungsleitungssystem des Herzens
sowie den Herzmuskelzellen in Verbindung.

Bauchteil der vegetativen Geflechte

Als Plexus coeliacus wird das ausgedehnte Geflecht ve-
getativer Nerven bezeichnet, das die Urspriinge von Trun-
cus coeliacus, A. mesenterica superior sowie der Nieren-
arterien umgibt. Es geht nach kaudal in den Plexus aorti-
cus abdominalis {iber.

Der Plexus enthdlt prdgangliondre Fasern aus den
Brustsegmenten 5-11 iiber die Nn. splanchnici majores
et minores und folgende sympathische Ganglien:

» Tab. 2.3
e Ggl. coeliacum dextrum (hinter V. cava inferior und

Pankreaskopf)

e Ggl. coeliacum sinistrum (oberhalb des Pankreaskor-
pers in der Hinterwand der Bursa omentalis)

e Ggl. mesentericum superius (am Ursprung der A. me-
senterica superior)

e Ganglia aorticorenalia (beiderseits auf der Aorta in

Hohe der Abgangsstellen der A. renalis)

e Ggl. mesentericum inferius (am Ursprung der A. me-
senterica inferior)
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Das Ggl. mesentericum inferius wird auch von pragan-
gliondren Fasern aus dem Lumbalteil erreicht.

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Das Ganglion coeliacum und damit der Hauptteil der
vegetativen Versorgung des Bauchraums ist einer
direkten neuraltherapeutischen Behandlung zu-
ganglich.

Beckenteil der vegetativen Geflechte

Der Plexus aorticus abdominalis gliedert sich an der
Aufzweigung der Bauchaorta in die beiden Plexus iliaci
(mit den Aa. iliacae verlaufend) und den Plexus hypogas-
tricus superior. Dieser befindet sich im kleinen Becken
und gibt beiderseits Nn. hypogastrici zum Plexus hypo-
gastricus inferior ab.

Der Plexus hypogastricus inferior enthdlt sowohl pa-
rasympathische als auch sympathische Fasern und breitet
sich im subperitonealen Bindegewebsraum jeweils seit-
lich vor dem Rektum und der Harnblase aus.

Der Plexus hypogastricus entsendet organnahe Ple-

xus:

e Plexus rectales medii und inferiores

e Plexus prostaticus (Neuraltherapeutische Bedeutung:
Zu Einflussbereich und Technik der neuraltherapeuti-
schen Injektion siehe Kap. 10.9.6.)

e Plexus deferentialis

e Plexus uterovaginalis (Frankenhduser) (Neuraltherapeu-
tische Bedeutung: Zu Einflussbereich und Technik der
neuraltherapeutischen Injektion siehe Kap. 10.5.9 und
Kap. 10.5.10.)

e Plexus vesicalis (Neuraltherapeutische Bedeutung: Zu
Einflussbereich und Technik der neuraltherapeuti-
schen Injektion siehe Kap. 10.5.9 und Kap. 10.5.11.)

2.2
Neuroanatomie des Kiefergelenks
und der Zahnregion

Jochen Fanghdnel, Tomasz Gedrange

Das Kiefergelenk gehort zu den komplexesten Gelenken
und ist das am meisten belastete Gelenk des mensch-
lichen Korpers (500-800 N!). Aufgrund seiner speziellen
Form trdgt es in jeder Hinsicht der Omnivoren-(Allesfres-
ser-)Funktion des menschlichen Gebisses Rechnung.

Die Zahn-Kiefer-Region gehort zu den am besten neu-
rovegetativ versorgten Gebieten des gesamten Korpers.
Aufgrund der enormen Bedeutung des Kiefers als Storfak-
tor bei vielen verschiedenen Krankheitsbildern ist die
Kenntnis dieser Region fiir jeden Neuraltherapeuten von
grofSer Bedeutung.

2.2 Neuroanatomie des Kiefergelenks und der Zahnregion

22.1 Besonderheiten des Kiefergelenks

e Das humane Kiefergelenk stellt ein Zweikammergelenk
mit Discus articularis dar.

e Der Gelenkkopf hat keinen festen Drehpunkt, sondern
ibt eine sagittale Gleitbewegung aus.

e Beide Kiefergelenkskammern miissen immer zusam-
menwirken.

¢ Die Kieferknochen dndern im Alter ihre Form und iiben
indirekt Einfluss auf die Gelenkmechanik aus.

e Die Form und Stellung der Zdhne, Zahnverluste und
Anpassungsprozesse im Alter bestimmen die Gelenk-
form und die Bewegungsabldufe des Gelenks entschei-
dend mit.

e Uberbelastungen der Gelenke durch schlechte Artiku-
lation (Zahnersatz!) haben Verschleils und Degenerati-
on zur Folge.

222 Topografie

Das Gelenk hat komplizierte Nachbarschaftsbezie-
hungen (> Abb. 2.10):

e Meatus acusticus externus

e Fossa cranialis media

e N. auriculotemporalis

e A.(V.) temporalis superficialis

e Chorda tympani (Fissura petrotympanica)

e A.tympanica anterior

e Parotis

223 Morphologie

Das mit hyalinem Knorpel {iberzogene Caput mandibu-
lae stellt den Gelenkkopf dar, die Fossa mandibularis mit
dem Tuberculum articulare die Gelenkpfanne. Der aus Fa-
serknorpel bestehende Discus articularis ist dem Caput
zugeordnet und unterteilt das Gelenk in zwei Teilgelen-
ke: ein Scharnier- und ein Gleitgelenk (> Abb. 2.10).

Der vordere Diskus-Abschnitt hat Verbindung mit der
Capsula articularis, an ihm inseriert der M. pterygoideus
lateralis. Der hintere Diskus-Abschnitt hat Verbindung
mit der Hinterwand der Gelenkpfanne und des Gelenk-
kopfchens. Das retroartikuldre Venengeflecht ist ein hy-
dropneumatisches bzw. plastisches Polster fiir Lagever-
dnderungen und gleicht Volumenschwankungen aus.

Die zahlreichen Bander im Gelenkbereich sind Verstdr-
kungs- und Sicherungsbdnder und haben keinen Kontakt
mit dem Gelenk. Lediglich das Ligamentum laterale hat
unmittelbaren Kontakt mit der Gelenkkapsel und ver-
starkt sie.
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» Abb. 2.10 Schnitt durch das Kiefergelenk, a: bei geschlossenem und b: bei ge6ffnetem Mund. (Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schuma-
cher U. Prometheus. LernAtlas der Anatomie. Kopf, Hals und Neuroanatomie. lllustrationen von M. Voll und K. Wesker. 4. Aufl. Stuttgart:

Thieme; 2015)

224 GefaR- und Nervenversorgung

Die GefaR- und Nervenversorgung ist sehr komplex:
e Die A. auricularis profunda entspringt der A. maxillaris,
die Vv. articulares flieBen in die V. retromandibularis.

e Sensible Nervenfasern kommen aus den Nn. auriculo-
temporalis, massetericus, temporalis profundus poste-
rior sowie facialis.

e Parasympathische Fasern entspringen dem Ggl. oticum
(sekretorische Fasern fiir die Synovia-Produktion).

e Sympathische Nerven erreichen das Gelenk iiber die
Gefdl3e.

225 Neuromuskuldre Steuerung des

Kaumechanismus

Die Kaumuskulatur gehért zu den Muskeln mit der groR-
ten Dichte an Propriorezeptoren.

Das Kiefergelenk ist der zentrale Teil eines biokyberne-
tischen Funktionskreises, des Kausystems. Dieser Funk-
tionskreis umfasst ZNS, Muskulatur, Zéhne, Parodontium,
Kieferknochen und Kiefergelenk. Das Zusammenwirken

der unterschiedlichen Bestandteile dieses Funktionskrei-
ses ist in der Lage, komplexe Vorgdnge zu gewdhrleisten:
e Abstimmung der Unterkieferbewegungen

e Abstimmung der Zungenbewegungen

e Einstellung der Kaukraft

e Abgabe von Speichel

¢ Einleitung des Schluckmechanismus

¢ Koordinierung o. g. Funktionen

Durch verschiedene Rezeptoren, die {iberall im orofazia-
len Bereich lokalisiert sind, erfolgt die Reizaufnahme. So
finden sich z.B. Mechano- und Thermorezeptoren in der
Mundschleimhaut oder in den Dentinkandlchen (Odon-
toblastenfortsatze), Mechanorezeptoren in der Kieferge-
lenkkapsel (Ruffini-Endigungen), in den Ligamenten (Pa-
cini-Korpuskel) und in den Muskeln (Muskelspindeln)
oder Chemorezeptoren in den Geschmacksknospen.

Die Erregungen werden von afferenten Neuronen der
Hirnnerven V, VII, IX und X zu ihren Terminalkernen ge-
leitet (> Abb. 2.11). Von hier gelangen sie entweder zum
Kauzentrum, das in der Briicke vermutet wird, oder zum
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» Abb. 2.11 Schema zur neuromuskuldren Steuerung des Kaumechanismus (basierend auf [918]). Einige Autoren vertreten VII flr sensible

Fasern. Dies ist noch nicht bewiesen.

Thalamus im Zwischenhirn. Der Thalamus erhdlt auch Er-
regungen durch psychische Empfindungen, die durch die
Sinneszellen des Geruchs-, Geschmacks-, Seh- und Ge-
hororgans ausgelost werden. Im Thalamus erfolgt dann
die Umschaltung entweder auf die Basalganglien oder auf
die somatosensible Hirnrinde. Die Basalganglien gehéren
zum extrapyramidalmotorischen System (subkortikale
Ebene). Von ihnen werden die Erregungen iiber den Nu-
cleus hiniiber zu den Ursprungskernen der Hirnnerven V,
VII, IX, X und XII sowie zu den Kernen der Zervikalnerven
1-3 geleitet, die den Kau- und Schluckvorgang steuern.
Auch das Kleinhirn wird mit einbezogen, um die Bewe-
gungen zu richten.

Eine Umschaltung der Erregung vom Thalamus auf die
Hirnrinde (Cortex) fithrt zum primdren somatosensiblen
Rindenfeld (,Korperfiihlsphare*) im Gyrus postcentralis
und von diesem zum primdren motorischen Rindenfeld
im Gyrus praecentralis (kortikale Ebene). Hier beginnt an
den Betz-Riesenpyramidenzellen die Pyramidenbahn, die
zu den Ursprungskernen der genannten Nerven zieht
und die willkiirliche Innervation der Muskelgruppen ver-

anlasst. Die endgiiltige und letzte Feinabstimmung er-
folgt schlieRlich in den verschiedenen Muskelfasern (lo-
kale Ebene).

2.2.6 Neuroanatomie der Zahnregion

Fiir die Innervation der Zdhne und der dazugehorigen
Gingiva sind der N. maxillaris (V,) sowie der N. mandibu-
laris (V3) verantwortlich. Beide Nerven entspringen zu-
sammen mit dem N. ophthalmicus (V;) aus dem grof3en
sensiblen Ggl. trigeminale (Ggl. Gasseri). Das Ganglion
enthdlt die Perikaryen der drei Nerven. Es liegt in einer
grofBen Duratasche an der Spitze der Felsenbeinpyrami-
de.

Im Folgenden werden lediglich die beiden Nervendste
beschrieben, die fiir die Zahnregion relevant sind.
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N. maxillaris (V)

Er ist ein sensibler Nerv mit abschnittsweise begleiten-
den vegetativen Fasern und gelangt aus der Schadelhohle
durch das Foramen rotundum (in der Ala major des Keil-
beins) in die Fossa pteryogopalatina. Im Wesentlichen
breitet er sich im Bereich des Oberkiefers und in den be-
deckenden Weichteilen aus (> Abb. 2.12).

Die Rami alveolares superiores posteriores, zumeist
zwei Aste, gehen vom Stamm des N. maxillaris vor dem
Eintritt in die Augenhdhle ab. Sie ziehen am Tuber maxil-
lae abwarts und gelangen durch die Foramina alveolaria
(auf dem Tuber maxillae) zum lateralen dorsalen Teil der
Kieferhohlenschleimhaut und bilden mit dem mittleren
und vorderen Ast des N. maxillaris den Plexus dentalis
superior, aus dem sie die drei Molaren und die zugehori-
ge Gingiva versorgen (teilweise auch in Halbkandlen).

Der Endast des V, ist der N. infraorbitalis. Dieser ge-
langt durch die Fissura orbitalis in den Canalis infraorbi-
talis und durch das Foramen infraorbitale (Vorderflache
der Maxilla) zum Gesicht. Im Kanal gibt er zwei Aste ab.
Der R. alveolaris superior medius zieht iiber den Plexus
dentalis superior zu den Praimolaren und zur zugehorigen
Gingiva. Die Rami alveolares superiores anteriores gelan-
gen zu den Canini, Incisivi und zur zugehérigen Gingiva.
Endverzweigungen des N. infraorbitalis, die Rami labiales

superiores, ziehen zur Oberlippenschleimhaut und zur
angrenzenden Gingiva.

Aus der Fossa pterygopalatina ziehen zwei bis drei Ra-
mi nasales posteriores superiores mediales zum hinteren
Teil der Nasenschleimhaut. Ein lingerer Ast vom N. ma-
xillaris zieht als N. nasopalatinus (Ggl. Scarpae) auf dem
Nasenseptum zum Canalis incisivus (im Os incisivum)
und gelangt in ihm zum vorderen Teil der Gaumen-
schleimhaut sowie zur Gingiva.

Ebenfalls aus der Fossa pterygopalatina verlduft der
N. palatinus major durch das Foramen palatinum majus
(in den hinteren zwei Dritteln des Palatum durum) zum
harten Gaumen als ,Gaumenstrahlung” fiir Schleimhaut,
Driisen und Gingiva. Die Nn. palatini minores ziehen
durch die Canales palatini minores (in der Nédhe des Fo-
ramen palatinum majus beidseitig) zur Schleimhaut des
weichen Gaumens und zur Gaumenmandel.

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Die Injektion an den N. maxillaris erfolgt entweder
iiber die Technik der Injektion an das Ganglion
pterygopalatinum (Kap. 10.5.3) oder retrograd
iiber den Austrittspunkt des N. infraorbitalis
(Kap. 10.6.5).

s 3
N. maxillaris (V2) N. ophthalmicus (V1)
N. supraorbitalis | M. temporalis
N.supra- Ganglion
trochlearis trigeminale
N. auriculotemporalis
Ganglion ptery-
gopalatinum N. mandibularis (V3)
N.infraorbitalis M. pterygoideus
lateralis
N. alveolaris
inferior N. masse-
tericus
N. buccalis
N. lingualis
M. pterygoideus
M. buccinator medialis
N. mentalis M. masseter
I / \
/ N. mylo-
hyoideus
M. digastricus, M. mylo-
Venter anterior hyoideus
. J

» Abb. 2.12 Ubersicht {iber Lage und Aufzweigung der Hirnnerven, u. a. des N. maxillaris und N. mandibularis. (Quelle: Schiinke M,
Schulte E, Schumacher U. Prometheus. LernAtlas der Anatomie. Kopf, Hals und Neuroanatomie. lllustrationen von M. Voll und K. Wesker.

4. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2015)



N. mandibularis (Vs)

e Durch das Foramen ovale (in der Ala major des Keil-
beins) gelangt er aus der Schadelhthle zur AuRenfla-
che der Schidelbasis. Er versorgt mit einer Portio mi-
nor motorisch alle Kau- und Mundbodenmuskeln, mit
einer Portio major sensibel die Schleimhaut der Mund-
hoéhle (mit Ausnahme des Gaumens und des hinteren
Teils der Zunge) sowie Haut, Zdhne und Gingiva im Un-
terkieferbereich (» Abb. 2.12).

e Der N. alveolaris inferior tritt hinter dem N. lingualis
an der Innenfliche des Ramus mandibulae durch das
Foramen mandibulae in den Canalis mandibulae ein,
den er als N. mentalis verldsst. Innerhalb des Kanals
wird der Plexus dentalis inferior gebildet. Davon gehen
die Rami dentales inferiores zu den Unterkieferzihnen
sowie die Rami gingivales inferiores zur entsprechen-
den Gingiva ab. Der N. mentalis zieht durch das Fora-
men mentale (im vorderen Corpus mandibulae).

e Die Rami mentales erreichen die Kinnhaut, die Rami
labiales inferiores die Haut und Schleimhaut der Unter-
lippe.

e Die akzessorischen Unterkieferkandle, wie Robinson-
Kanal und Serres-Kanal, sind zumeist ohne Nerven.

e Der N. alveolaris inferior wird von einer Arterie und
einer Vene begleitet. Der GefdfSnervenstrang liegt in
einer bindegewebigen Hiille. Der Alveolarkanal selbst
ist von Kortikalis ausgekleidet, sodass er wie eine ,,Ton-
réhre* aussieht.

2.2 Neuroanatomie des Kiefergelenks und der Zahnregion

a@ Neuraltherapeutische Bedeutung
Die Injektion an den N. mandibularis erfolgt
entweder iiber die Technik der Injektion an das
Ganglion oticum (Kap. 10.5.2) oder retrograd
iiber den Austrittspunkt des N. mentalis
(Kap. 10.6.7).

Parasympathische Fasern

Sie kommen im Gaumenbereich vom Ggl. pterygopalati-
num, im Unterkieferbereich aus dem Ggl. submandibula-
re.

Sympathische Fasern
Sympathische Fasern erreichen den Ober- und Unterkie-
ferbereich iiber alle Arterien.

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Die weitreichende Bedeutung des Kiefergelenks
wurde bereits in der Einleitung ausgefiihrt. Zur
Diagnostik und Therapie siehe die eigenen Kapitel:
Kap. 8.2.6 Integrative Diagnostik des Kiefergelenks
und Kap. 8.2.7 Diagnostik von Myoarthropathien;
Therapie Kap. 12.45 CMD.



3 Neurophysiologie

3.1
Neurophysiologie des Schmerzes
Neuronale Plastizitdt,

Schmerzgedachtnis und
chronischer Schmerz

3.1.1

Walter Zieglgansberger

Akuter Schmerz fiihrt als Schutz- und Alarmsignal fiir
den Organismus zu raschen Verhiitungs- und Abwehr-
reaktionen. Demgegeniiber lassen chronische Schmerzen
keinen physiologischen Nutzen mehr erkennen. Aus aku-
ten Schmerzen kdnnen insbesondere bei unzureichender
Behandlung qudlende chronische Schmerzen entstehen.
Jedoch nicht jeder akute Schmerz wird chronisch. Dies
deutet auf Faktoren hin, die einer Chronifizierung entgegen-
wirken kénnen. Solche Antichronifizierungsfaktoren sind
bisher noch vergleichsweise unklar und wenig erforscht. Sie

stehen vermutlich in engem Zusammenhang mit korper-
eigenen neuronalen Hemmsystemen (vgl. Kap. 3.1.2 und
Kap. 3.1.3, Schmerzmodulation; » Abb. 3.1).

Neuronale Plastizitit

Die zentralnerviose Schmerzverarbeitung ist ein formbarer
Vorgang, der durch die eintreffenden Signale beeinflusst
wird sowie nachhaltigen Veranderungen und Umgestal-
tungen unterworfen ist: Nervenzellen ,erinnern“ sich an
vorangegangene akute schmerzhafte Reize und reagieren
entsprechend {iberschieBend auf einen folgenden Reiz.
Das bedeutet, dass sich funktionelle Prozesse im Nerven-
system infolge von Verletzungen oder anderen pathologi-
schen Ereignissen dauerhaft verdndern. Es entsteht gleich-
sam eine ,Schmerzspur”, ein somatisches ,Schmerzge-
ddchtnis“, das auch nach Wegfall der Schmerzursache ak-
tiv bleiben oder reaktiviert werden kann.
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» Abb. 3.1 System der Schmerzhemmung. (Quelle: OEGNR/M. Pratscher)



Molekularbiologische und zellbiologische Unter-
suchungen zeigen, dass starke und anhaltende Schmerz-
reize, die das ungeschiitzte Nervensystem wiederholt
treffen, zu funktionellen und strukturellen Verdnderun-
gen im peripheren und zentralen Nervensystem fiihren
[659][1016].

Nervenzellen im Riickenmark und im Hirnstamm erho-
hen die Zahl ihrer elektrischen Entladungen als Antwort
auf einen Schmerzreiz und werden schliefSlich spontan
tdtig. Mitunter werden so z.B. auch nach dem Abheilen
einer Wunde Signale von {iberaktiven Nervenzellen im
Riickenmark zum Gehirn geschickt [1148]. Sie signalisie-
ren einen scheinbar weiterbestehenden nozizeptiven
Reizeinstrom aus der Peripherie.

Mechanismen der Chronifizierung

Haufig wiederkehrende schmerzhafte Reize modifizieren

die Signalentstehung und -weiterleitung im peripheren

und zentralen Nervensystem. Diese neuroplastischen

Verdnderungen werden vermittelt {iber

¢ Jonenkandle im Bereich der peripheren Endigungen
der Nozizeptoren

e prdsynaptische Freisetzungsmechanismen

e postsynaptische membrangebundene Systeme

¢ Second-messenger-Systeme

Verdnderungen auf der Ebene der Genexpression

Entscheidend beteiligt an den spinalen Mechanismen
sind glutamaterge Rezeptoren, insbesondere NMDA-Re-
zeptoren und Rezeptoren, die durch Substanz P aktiviert
werden [1148].

Molekulare Mechanismen der
Modulation von Schmerz

3.1.2

Walter Zieglgansberger

Kurz- und langfristige Anderung der
Nozizeption

Fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung chronischer
Schmerzzustdnde sind funktionelle und strukturelle Ver-
dnderungen in Nervenzellen des peripheren und zentra-
len Nervensystems verantwortlich. Diese Vorgdnge glei-
chen zelluldren Abldufen, wie wir sie bei neuronalen
Lernvorgdngen beobachten kénnen.

Nozizeptoren sind spezialisierte Nervenzellen im peri-
pheren Nervensystem, deren Endigungen im Gewebe auf
intensive chemische, mechanische und thermische Reize
reagieren. Die Zellkdrper dieser primdren Afferenzen (C-
und Ad-Fasern) liegen in den Spinalganglien bzw. im Tri-
geminuskern. Nozizeptoren reagieren auf akute Schmerz-
reize mit Aktionspotenzialen, deren Anzahl proportional
zur Reizstdrke zunimmt. Anhaltende Aktivitit in Nozi-
zeptoren 16st in Spinalganglienzellen und in den nach-
geschalteten Neuronen des Zentralnervensystems die Ex-
pression von Genen aus (Kap. 3.1.2).

3.1 Neurophysiologie des Schmerzes

Sinkt in den peripheren Endigungen eines Nozizeptors
die Schwelle fiir das Auslosen von Aktionspotenzialen,
spricht man von primdrer Hyperalgesie (z.B. bei einem
Sonnenbrand). Nach einer solchen Sensibilisierung
schmerzt bereits ein leichter taktiler Reiz.

Eine gesteigerte neuronale Entladungstdtigkeit in Nozi-
zeptoren oder die Abnahme von neuronalen inhibitori-
schen Mechanismen fiihrt zur sekundaren Hyperalgesie:
Multirezeptive Hinterhornneurone im Riickenmark erh6-
hen ihre Entladungsrate als Antwort auf afferente Reize
oder erh6hen ihre Spontanaktivitit (,Wind-up“, Kap.
LWind-up*).

Die aus der Peripherie einlaufenden nozizeptiven Signale
setzen an der ersten Synapse im Hinterhorn des Riicken-
marks Transmittersubstanzen frei, vor allem L-Glutamat
und Substanz P. Sie l6sen iiber diese Aktivierung von Rii-
ckenmarksneuronen die Weiterleitung der Signale in héher
gelegene Hirnstrukturen wie Thalamus und Cortex aus.

Bei einer kurzfristigen Erregbarkeitssteigerung wird
die Information vermutlich ohne eine erkennbare Anre-
gung der Genexpression weitergeleitet. Die Aktivierung
klingt rasch wieder ab. Kommt es hingegen zu einem an-
haltenden, vermehrten, afferenten neuronalen ,Bombar-
dement”, z.B. als Folge einer Entziindung oder einer Ner-
venverletzung, entsteht durch die Uberaktivitit in der Pe-
ripherie eine aktivititsabhingige Anderung der Gen-
expression. Uber diesen Weg kommt es zu einer
nachhaltigen Verdnderung der neuronalen Erregbarkeit
von Nervenzellen, da z.B. ein Neurotransmitter vermehrt
oder vermindert produziert wird oder vermehrt Ionen-
kandlen ausgebildet werden. Durch diese aktivitdts-
abhdngige neuroplastische Verdanderung der Riicken-
marksneurone werden schlieflich wesentlich mehr Akti-
onspotenziale in den Thalamus und in andere rostrale
Hirnstrukturen weitergeleitet [1146].

Widhrend also kurzfristige Verdnderungen eher auf ra-
schen Verinderungen der synaptischen Ubertragung be-
ruhen, bedarf es bei langerfristigen Veranderungen einer
zunehmenden Beteiligung des Genoms, mit einer veran-
derten Genexpression sowohl in der Peripherie als auch
in zentralnervdsen nozizeptiven Strukturen:

Unter dem Einfluss einer Entziindung werden im peri-
pheren nozizeptiven Neuron u.a. veranderte Rezeptoren
und lonenkandle mit unterschiedlichen Eigenschaften ge-
bildet.

e Es treten Natriumkandle mit unterschiedlichen Eigen-
schaften auf. Einige werden durch metabolische Verdn-
derungen im Gefolge der Entziindung empfindlicher
fiir Temperaturanderungen. Sie reagieren dann auch
auf das pulsatil vorbeistromende warmere Blut (puls-
synchroner, pochender Schmerz).

¢ Unter dem Einfluss des sympathischen Nervensystems,
das iiber ein Aussprossen (sprouting) von sympathi-
schen Fasern aus umgebenden Gefdf3en erfolgt, steigert
sich die Erregbarkeit von Nervenzellen im Spinalgan-
glion.
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~Wind-up*

Als ein friihes Beispiel fiir neuronale Lernvorgénge ist aus
elektrophysiologischen Untersuchungen an multirezepti-
ven Hinterhornneuronen im Riickenmark das sogenannte
»Wind-up* schon seit langem bekannt. Dabei ldsst sich
durch repetitive Stimulation des kutanen rezeptiven Fel-
des des Neurons ein voriibergehender Anstieg der Erreg-
barkeit des Neurons induzieren: Eine elektrische Reizung
langsam leitender afferenter C-Fasern ruft bei Wieder-
holung immer mehr Aktionspotenziale hervor, und es
kommt schlieRlich zu Entladungen, ohne dass es einer
weiteren Reizung bedarf. Auf diese Weise kann ein Pa-
tient, der iiber relativ kurze Zeitriume einem extremen
Schmerz ausgesetzt ist und nicht ausreichend behandelt
wird, eine Schmerzchronifizierung erleiden.

Nicht addquat therapierte akute Schmerzen kénnen
durch Sensibilisierung als Ausdruck abgelaufener neuro-
plastischer Verdnderungen zu einer sekunddren Hyper-
algesie fiihren.

Wechselwirkungen

Aus rostralen Strukturen ziehen deszendierende meist
monaminerge Bahnsysteme in das Hinterhorn des Rii-
ckenmarks und wirken, hdufig tiber Interneurone vermit-
telt, hemmend auf multirezeptive spinofugale Projekti-
onsneurone.

Diese multirezeptiven noziresponsiven Neurone wer-
den durch leichte taktile Hautreize, durch Haarbewegun-
gen und durch Reizung des darunter gelegenen Gewebes
mit schmerzhaften Reizen aktiviert. Sie integrieren neben
sensiblen Informationen aus Hautarealen auch neuronale
Signale aus Darmregionen, Muskeln und Gelenken. Durch
diese Konvergenz wird verstindlich, wie bei einer
Schwellensenkung dieser Neurone auch urspriinglich
nicht schmerzhafte Gebiete - ohne selbst geschddigt zu
sein - schmerzhaft werden kdnnen.

Sogenannte noziresponsive Projektionsneurone in La-
mina 1 und 5 (Rexed-Laminae, nach B. Rexed) werden
durch Schmerzreize aktiviert. Nozizeptive Afferenzen
setzen Glutamat und Substanz P frei. Glutamat aktiviert
Rezeptoren, die postsynaptisch vorwiegend auf den von
Lamina 5 bis in Lamina 1 und 2 reichenden Dendriten lo-
kalisiert sind. Im Unterschied zu Glutamat, welches un-
mittelbar an diesen Synapsen seine Wirkung entfaltet, er-
reicht das Neuropeptid Substanz P seine Rezeptoren erst
nach einer Diffusion durch den Extrazelluldrraum (Volu-
me Transmission, siehe [1146]).

In tieferen Schichten synaptisch freigesetzte Signalmo-
lekiile konnen so Rezeptoren auf Neuronen, z.B. in Lami-
na 1, aktivieren. Projektionsneurone in Lamina 5 erhalten
an ihren langen Dendriten neben nozizeptivem Input
auch niederschwellige Afferenzen. Es handelt sich hier
hdufig um Neurone vom sog. ,Wide-dynamic“-Typ (WDR-
Neurone). Neurone in Lamina 1 sind im Unterschied zu
Neuronen in Lamina 5 meist nicht spontan aktiv, zeigen
aber eine deutliche Aktivierbarkeit bei einer zusdtzlichen
Aktivierung durch Faktoren, die z.B. im Rahmen einer
Entziindung aus Mikroglia freigesetzt werden, aber auch
durch nichtschmerzhafte taktile Reize [72].

Ein primdr nicht schmerzsignalisierender Input aus
einem entfernt liegenden Hautareal kann durch diese
Sensibilisierung von noziresponsiven Neuronen in Lami-
na 1 und 5 im Hinterhorn des Riickenmarks zu einem no-
zizeptiven Signal werden [228] (siehe dazu » Abb. 3.2).
Werden solche Nervenzellen mit einem konvergenten
multirezeptiven Input aus Haut und Intestinum, bei-
spielsweise bei einer Appendizitis, aktiviert, dann wer-
den die Schmerzen nicht nur im Unterbauch, sondern
auch im zugeordneten Hautareal verspiirt (vgl. Kap. 10.4
Head-Zonen, Dermatom).

Die aktivierenden rezeptiven Felder von spinofugalen
Projektionsneuronen sind meist asymmetrisch von Grup-
pen von Neuronen umgeben, deren Aktivierung eine

-
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Hemmung der Entladungstatigkeit der im Zentrum gele-
genen Projektionsneurone auslost. Werden diese hem-
menden rezeptiven Felder wiederholt gereizt und somit
die nozizeptive Aktivitit fiir einen gewissen Zeitraum un-
terdriickt, dann kénnen sich verschiedene Sensibilisie-
rungsvorgange wieder zuriickbilden.
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Die Erkenntnis von hemmenden rezeptiven Feldern
im Umfeld von spinofugalen Projektionsneuronen
kann fiir die Storfeldbehandlung von Bedeutung
sein: Vielleicht kénnte eine wiederholte Behandlung
von Regionen, die dem Ort der urspriinglichen La-
sion benachbart sind, auch zu einer Aktivierung die-
ser benachbarten schmerzhemmenden Systeme im
ZNS fiihren.

Schmerzhemmende Systeme

Akute Schmerzreize 16sen im Zentralnervensystem ver-
mutlich auf zahlreichen Ebenen Vorgdnge aus, die einer
Entwicklung von Uberaktivitit in schmerzrelevanten
neuronalen Strukturen (Schmerzmatrix) entgegenwir-
ken. Wir kennen mehrere, meist funktionell hemmende
Systeme, die durch akute Schmerzreize aktiviert werden,
u.a.:

e Endorphinsystem

e GABAerge Interneurone

e monaminerge, deszendierende Bahnsysteme

Es besteht also die Moglichkeit, mithilfe dieser inhibitori-
schen Systeme die Entwicklung neuronaler Uberaktivitit
in schmerzverarbeitenden Systemen zu begrenzen. Eini-
ge dieser Bahnsysteme setzt neben Endorphinen u.a.
auch Endocannabinoide tonisch frei (Kap. 4.4.2).

Fiir die Therapie haben diese Erkenntnisse eine emi-
nente praktische Bedeutung: Eines der wichtigsten Ziele
der Schmerztherapie ist es, dem Anstof3 der Signalkaska-
de in Nervenzellen des Riickenmarks oder des Hirn-
stamms durch eine wiederholte moglichst langanhalten-
de Unterbrechung der Schmerzreize entgegenzuwirken.

Die Neuraltherapie vermindert durch die lokale Ands-
thesie den Reizeinstrom aus dem Ort des Entziindungs-
geschehens oder der urspriinglichen Lision direkt. Ver-
mutlich lassen sich dhnlich wie bei der transkutanen
elektrischen Nervenstimulation (TENS) oder der Aku-
punktur neuronale inhibitorische Mechanismen aktivie-
ren.

Neuroplastizitdt und Herdgeschehen

Die Schmerzwahrnehmung ist keineswegs eine starre
Moment-zu-Moment-Analyse afferenter nozizeptiver
Signale, sondern ein dynamischer Prozess, in den die Aus-
wirkungen friitherer Erfahrungen und Erlebnisse einflie-
Ben. Sensorische Reize wirken somit auf neuronale Syste-
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me, die durch vorausgegangene Inputs modifiziert wor-
den sind.

Die Reizinterpretation und der entsprechende Verhal-
tensoutput werden durch die ,Erinnerung” an die zu-
riickliegenden Ereignisse entscheidend beeinflusst. Ein
bereits bestehendes Schmerzgeddchtnis kann nicht einfach
geloscht werden. Ziel einer multimodalen Therapie ist
eine Revision des Schmerzgeddchtnisses. Die Moglich-
keit, diese durch Angst, Schmerz, Depression und Schlaf-
stérungen geprdgte negative Erwartungshaltung durch
positive Erfahrungen zu revidieren, bleibt bis ins hohe Al-
ter erhalten. Durch eine Kombination von interventionel-
len, medikamentdsen und psychotherapeutischen Maf3-
nahmen werden die Betroffenen letztlich zu einer akti-
ven Mitarbeit befreit und motiviert - neue Lernprozesse
werden angestof3en.

3.1.3 Zentrale Modulation von Schmerz
Gerasimos Papathanasiou

Schmerzwahrnehmung als multifaktorielles
Phdanomen

Die IASP (International Association for the Study of Pain,
Subcommittee on Taxonomy 1979) definiert Schmerz als
~ein unangenehmes Sinnes- und Gefiihlserlebnis, welches
mit einer aktuellen oder potenziellen Gewebsschddigung
verkniipft ist oder mit Begriffen einer solchen Schidigung
beschrieben wird*.

Andererseits wissen wir durch psychologische und an-
thropologische Studien, dass die Schmerzempfindung
nicht linear mit dem AusmaR einer tatsdchlichen oder
drohenden Gewebsschddigung zusammenhdngt [687].
Die Quantitdt und Qualitdt unserer Schmerzempfindung
wird vielmehr beeinflusst von vorausgegangenen
Schmerzerfahrungen, unserer Fahigkeit, diese abzurufen,
und von unserem Vermdogen, die méglichen Konsequen-
zen des aktuellen Schmerzens fiir uns selbst zu evaluie-
ren [154]. Neben unserer natiirlichen Umgebung ist auch
das kulturelle Milieu, in dem wir aufwachsen, von Bedeu-
tung fiir unser Schmerzempfindungspotenzial [873].

Die Wahrnehmung der Schmerzintensitit, die Schmerz-
aversion und das unangenehme Sinneserlebnis sind also
kein direktes Produkt der Amplitude eines aszendieren-
den nozizeptiven Signals [31].

In der Tat ist die Wahrnehmung der Schmerzintensitat
und die Schmerzaversion keine direkte Ablesung der Am-
plitude eines aszendierenden nozizeptiven Signals, das
imstande ist, ein unangenehmes Sinneserlebnis zu ver-
ursachen. Vielmehr scheint eine Vielzahl von verschiede-
nen Faktoren die Schmerperzeption zu beeinflussen, wie
z.B. Antizipation oder Erwartungshaltung, Unsicherheit,
emotionale und motivationale Lage, eigen oder dufSerlich
induzierter Schmerz sowie die Kontrollefdhigkeit der Si-
tuation.
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Diese Tatsachen fanden ihre Berticksichtigung erstmals
bei Melzack und Casey [689], die in Anlehnung an die frii-
here Gate-Control-Theorie [691] eine sensorische, affek-
tive und kognitive Komponente des Schmerzes postu-
lierten (vgl. Kap. 3.1.4 Periphere und spinale Modulation
von Schmerz). Die Schmerzdefinition von Gallacchi
(s. Einleitung zu Kap. 3) tragt diesem subjektiven Erleben
Rechnung. Neuere Untersuchungen haben die Giiltigkeit
dieser Aspekte bestdtigt [91][139].

Alle drei Schmerzkomponenten sind primdr an neuro-
nale Leistungen gebunden und beinhalten sowohl Ge-
ddchtnis- als auch Lernmechanismen. Diese und die
Méoglichkeiten, mit Neuraltherapie die Schmerzverarbei-
tung und das Schmerzgeddchtnis zu modifizieren, sind
Gegenstand der nachfolgenden Ausfiihrungen.

Synaptische Plastizitdt

Bereits um 1900 war in den Neurowissenschaften be-
kannt, dass die Anzahl der Neurone im Gehirn des Er-
wachsenen im Laufe der Zeit nicht signifikant zunimmt.
Geddchtnisleistungen und Lernprozesse konnten also
kein Ergebnis neuer Zellproduktion sein.

Der spanische Neuroanatom Ramon y Cajal postulierte
bereits 1902, dass Geddchtnis- und Lernleistungen durch
Potenzierung der existierenden Verbindungen zwischen
den Neuronen zustandekommen. Donald Hebb prazisier-
te Cajals Vorstellungen mit der Hypothese der Bildung
neuer Verbindungen zwischen den Nervenzellen als
Grundlage der Potenzierung ihrer Kommunikation [390].

Dieses fundamentale Prinzip neuronaler Plastizitdt
wird als Hebb-Regel bezeichnet: ,Wenn ein Axon des
Neurons A nahe genug an einem Neuron B liegt, sodass Zel-
le B wiederholt oder anhaltend von Neuron A erregt wird,
so wird die Effizienz von Neuron A fiir die Erregung von
Neuron B durch einen Wachstumsprozess oder eine Stoff-
wechseltnderung in beiden oder in einem der beiden Neu-
rone erhéht”.

Waihrend die meisten Neurone des Zentralnervensys-
tems bei wiederholter Erregung durch ein anderes Neu-
ron ihre Feuerrate reduzieren oder nicht verdndern, ha-
ben Hebb-Synapsen die Fihigkeit, bei simultaner Erre-
gung ihre Verbindung zu verstarken [92].

Unter neuronaler Plastizitdt versteht man die Eigen-
schaft von Synapsen, Nervenzellen oder auch ganzen
Hirnarealen, sich in Abhdngigkeit von ihrer wiederholten
Stimulation in ihren Eigenschaften zu verandern. Das Re-
pertoire der Plastizitdt in einer nozizeptiven Neuronen-
netzwerk reicht von subtilen Verdnderungen in der Leit-
fahigkeit von Ionenkanalen bis hin zu drastischen Veran-
derungen in der Zellmorphologie und in der Verbindung
und Funktion dieser neuronalen Netzwerke. Die verschie-
denen Formen der Plastizitdt beinhalten molekulare und
zellulire Anderungen in der Anzahl und der Funktion der
Lage von Synapsen, lonenkandle, Rezeptoren, Enzymen,
Transportmolekiile und Transkriptionsfaktoren. Dadurch

kommt es zu Anderungen in der Synthese, Freisetzung
und Wiederaufnahme von Neurotransmittern und Neu-
romodulatoren und schlieRlich zu Anderungen der sy-
naptischen oder intrinsischen Plastizitdt [874].

Die synaptische Plastizitdt ist fiir die Neuraltherapie von
Bedeutung, weil das Storfeld teilweise als neuroimmunolo-
gisch im ZNS verankerte Information verstanden werden
kann [780}[779][778]. Diese Verankerung bzw. Engram-
mierung ist eine Folge der synaptischen Plastizitat.

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Storfelder konnen auf dem Wege der synaptischen
Plastizitat zentral verankerte Informationen induzie-
ren (Schmerzgedachtnis). Die Erfahrung mit psy-
chischen Reaktionen auf neuraltherapeutische Injek-
tionen (Kap. 6.8. Reaktiviertes Trauma, Kap. 3 Neu-
rophysiologie, Kap. 5.7.10 Weinzwang) zeigt, dass
diese offenbar auch durch periphere Injektionen mo-
difiziert oder geléscht werden kénnen.

Langzeitpotenzierung (LTP) und
Neuraltherapie

Unterstiitzung erfuhr die Hebb-Regel durch die Ent-
deckung des Phdnomens der Langzeitpotenzierung
(Long Term Potentiation, LTP). LTP ist eine Form der sy-
naptischen Plastizitdt, die viele, wenn nicht alle Synapsen
innerhalb des ZNS betrifft [468]. LTP wurde von Bliss und
Mitarbeitern erstmalig in der Hippokampusformation bei
betdubten Kaninchen beschrieben [103]: Ein einzelner
Impuls (elektrische Stimulation) des Tractus perforans
ruft ein exzitatorisches postsynaptisches Potenzial (EPSP)
im Gyrus dentatus hervor. Bei einer hochfrequenten Salve
von Reizen wird dagegen ein gréfReres EPSP als bei dem
Einzelstimulus erzeugt (» Abb. 3.3).

Das Phanomen der LTP ist bis heute Gegenstand inten-
siver Forschung. Es scheint den Kern der grundlegenden
molekularen Mechanismen fiir das Geddchtnis und des
Lernens darzustellen [663][1108]. Bei der LTP werden
eine kurze, Minuten bis Stunden anhaltende von der Pro-
teinsynthese unabhdngige Phase (Early LTP) und eine lan-
ge, Tage bis Wochen anhaltende proteinsyntheseabhangi-
ge Phase (Late LTP) unterschieden [101][92].

Bei der Early LTP spielen NMDA-Rezeptoren eine he-
rausragende Rolle. Der Name ,NMDA-Rezeptor* riihrt da-
her, dass diese Rezeptoren durch die Bindung des fiir sie
spezifischen Agonisten N-Methyl-D-Aspartat (NMDA) ak-
tiviert werden konnen. Exzitatorische synaptische Uber-
tragung im Gehirn der Sdauger wird hauptsachlich durch
die Ubertrigersubstanz Glutamat vermittelt. Glutamat
aktiviert zwei verschiedene Gruppen von Glutamatrezep-
toren: ionotrope und metabotrope [1049]. Zu den iono-
tropen Glutamatrezeptoren gehéren AMPA, NMDA und
Kainat-Rezeptoren. Sie sind liganden- und/oder ionen-
gesteuert, wahrend die metabotropen Glutamatrezepto-
ren an G-Proteine und Second-messenger-Systeme ge-
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koppelt sind [951]. Ndhere Ausfiihrungen dazu siehe Kap.
444,

In der postsynaptischen Membran lokalisiert, steuern
die NMDA-Rezeptoren den Ionenfluss an der nach-
geschalteten Nervenzelle der Synapse selektiv nach Art
der Ionen. Der NMDA-Rezeptor besitzt verschiedene Bin-
dungsstellen, an die unterschiedliche Liganden andocken
und so die Rezeptor-Funktion steuern. Neben der Bin-
dungsstelle fiir den eigentlichen Botenstoff Glutamat (der
somit als Agonist bezeichnet wird) und einer Bindungs-
stelle fiir den Ko-Agonisten Glycin zeigt der NMDA-Re-
zeptor Bindungsstellen fiir Stoffe, welche die Aktivitdt
dampfen, sogenannte Antagonisten. Dabei wird unter-
schieden in eine Bindungsstelle fiir kompetitive Antago-
nisten wie z.B. D-APV, eine Substanz die hoch selektiv
fiir die NMDA Rezeptoren ist, und Bindungsstellen fiir Po-
lyamine, Protonen, Zink-lonen und non-kompetitive An-
tagonisten [1015].

NMDA-Rezeptoren weisen eine hohe Leitfahigkeit fiir
Ca-lonen auf, der Ca-Einstrom ist jedoch von einer star-
ken Membran-Depolarisation abhdngig [997]. Sie
befinden sich neben AMPA-Rezeptoren in der postsynap-
tischen Zellmembran. Bei einer niederfrequenten Stimu-
lierung aus der Peripherie wirkt das freigesetzte Gluta-
mat aus der prasynaptischen Membran auf die AMPA-Re-
zeptoren, aber nicht auf die NMDA-Rezeptoren, die durch
ein Mg-Ion blockiert sind [1145].

Bei einer hochfrequenten Stimulation (starke Depolari-
sation) werden die Mg-lonen aus dem NMDA-Kanal ent-
fernt, sodass neben Na-lonen auch Ca-lonen in die post-
synaptische Zelle einstromen. Der schnelle Anstieg der
Ca-Konzentration 16st die erste Phase der Langzeitpoten-
zierung aus. Der Ca-Influx in die Nervenzelle stellt eine
notwendige und hinreichende Bedingung fiir die Induk-
tion der LTP dar [647]. Dadurch aktivieren sich primar
die Ca-abhdngige Proteinkinase und die Proteinkinase C
(PKC).

Die Aktivierung dieser Kinasen fiihrt {iber ein Second-
messenger System (vermutlich Stickoxid NO, ein leicht

diffundierbares Gas) zu einer weiteren Freisetzung von
Glutamat aus der prasynaptischen Membran [101] und
zu einer verstdrkten Aktivierung von AMPA-Rezeptoren.

Gleichzeitig werden auch neue AMPA-Rezeptoren (die
sich im Zytoplasma befinden - keine De-novo-Protein-
synthese) in die postsynaptische Membran transportiert.
Dadurch wird die synaptische Effizienz weiter erhoht
[783] (» Abb. 3.4).

Die Late LTP als zweite Phase der Bildung eines Lang-
zeitgeddchtnisses setzt die Fdhigkeit zur Transkription
und Proteinsynthese in der postsynaptischen Zelle voraus.
Ca2* bindet sich zu Ca2*/Calmodulin und dadurch kommt
es zu einer Aktivierung von zahlreichen Kinasen, unter
anderen auch CaMKII, PKC, PKA, cAMP, dPK, PKM2 und
MAPK [101]. Die aktivierten Kinasen aktivieren ihrerseits
bestimmte Transkriptionsfaktoren, wie z.B. den CREB-1-
Faktor (cAMP-response element binding protein-1).
(» Abb. 3.5).

Transkriptionsfaktoren sind Kernproteine, die sich an
spezielle Nukleotidsequenzen der DNA binden kdnnen
(Promoter) und als molekulare Schalter fiir Genaktivie-
rung und Proteinsynthese gelten. Dadurch wird die Syn-
these von strukturellen Bausteinen fiir Synapsen, die Bil-
dung neuer synaptischer Verbindungen und die Erho-
hung der synaptischen Effizienz erméglicht.

Dabei spielt die extrazelluldre Signal-regulierte Kinase
(ERK) eine zentrale Rolle. Diese Kinase gehort zu der Fa-
milie der mitogen-aktivierten Kinasen (MAPK-Familie)
und beteiligt sich an der Regulation vieler wichtiger zel-
luldrer Prozesse, wie z.B. Proliferation und Zelldifferen-
zierung [793]. Viele Signalwege scheinen auf die ERK zu
konvergieren [652]. Zu der MAPK-Familie gehoren aul3er
von ERK (ERK1/2) noch die p38- und die JNK-Kinasen.
Die Aktivierung dieser Kinasen startet jeweils einen eige-
nen intrazelluldren Kaskadenmechanismus, der zu einer
zentralen Sensibilisierung und zu chronischen Schmer-
zen fithren kann. Deshalb sind auch die MAPK-Inhibito-
ren von grof3er Bedeutung fiir die Schmerztherapie [496].
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> Abb. 3.5 Late LTP, langfristiges Schmerzgedéchtnis.

Die Hemmung der ERK wirkt inhibierend auf die LTP
[924][233][473]. Es gibt Evidenz dafiir, dass die ERK ei-
nen molekularen Schalter zwischen Early LTP and Late
LTP darstellt [522][1131].

4 "\ > Abb. 3.4 Early LTP, die erste Phase in
prasynaptisch postsynaptisch der Ausbildung eines Schmerzgedacht-
nisses. (Quelle: Holger Vanselow, Stutt-
gart)
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len, vorwiegend {iber ihre Interaktion mit spannungs-
abhdngigen Na*-lonenkandlen (Kap. 4.2.3). Lokalandsthe-
tika kénnen aber auch viele andere Ionenkandle und Re-
zeptoren wie z.B. K*-, Ca2*- und TRPV1-Kanile, NMDA-,
AMPA- und G-Protein-gekoppelte Rezeptoren beeinflus-
sen [1133]. Dariiber hinaus greifen Lokalandsthetika in
weitere intrazelluldre Signalwege ein, zum Beispiel durch
Hemmung der Phosphorylierung von ERK [1133][498]
[992][511]. Lidocain zeigt eine einheitlichere Wirkung
im Vergleich zu anderen Lokalanadsthetika bei der Hem-
mung der NMDA-, AMPA- und lonomycin-bedingten
ERK-Phosphorylierung [1142].

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Lokalanasthetika konnen tiber die Interaktion mit
verschiedenen neuronalen Rezeptoren und intrazel-
luldren Signalwegen den Ubergang von der Early
LTP zur Late LTP verhindern und damit der Engram-
mierung von pathologischen Informationen, also
der Bildung eines Schmerzgedachtnisses, entgegen-
wirken. Diese Effekte konnen bei der systemischen
Neuraltherapie (intravendse Infusion) und bei der
Infiltration vegetativer Ganglien genutzt werden.

Dieser Ansatz bietet einen guten Erklarungsmechanismus
fiir die Wirkungsweise der Neuraltherapie bei systemi-
scher Applikation und bei perigangliondren Infiltratio-
nen. Die autonomen Ganglien scheinen unter diesem As-
pekt keine simplen Umschaltstationen fiir Erregungen zu
sein, sondern wichtige integrative Zentren der auto-
nomen Aktivitat [20][21][303][1038].



Zentrale Sensibilisierung

1983 wurde von C. J. Woolf die zentrale Sensibilisierung
(,central sensitization“) im Riickenmark entdeckt, eine
andere Form der synaptischen Plastizitdt. Sie beschreibt
eine aktivititsabhdngige Erhohung der Erregbarkeit nozi-
zeptiver Neurone im Hinterhorn des Riickenmarks. Sie
tritt nach einer kurzen nozizeptiven Stimulierung auf
und halt langer an als die Stimulierung selbst.

Die zentrale Sensibilisierung wirkt bei der Entstehung
vieler chronischer Schmerzzustinde mit, wie z.B. bei
neuropathischen Schmerzen [148], inflammatorischen
Schmerzen [100][887], Migrdne [136] und Reizdarmsyn-
drom [826]. Sie ist nicht nur im Riickenmark zu finden,
sondern auch in anderen Teilen des ZNS, die mit
Schmerzperzeption und Schmerzverarbeitung zu tun ha-
ben. Zentrale Sensibilisierung wurde auch beim Ncl. cau-
dalis des N. trigeminus [137], im Thalamus [211], in der
Amygdala [733] und im vorderen zinguldren Kortex
[1076] nachgewiesen. Moglicherweise sind solche Me-
chanismen in allen Teilen der Neuromatrix (Pain Matrix)
zu finden, die fiir die Qualitdit ,Schmerz* codieren
(» Abb. 5.4) [705].

Zwischen den beiden Phdnomenen Langzeitpotenzie-
rung und zentrale Sensibilisierung gibt es auf molekular-
biologischer Ebene eine Reihe offensichtlicher Parallelen
[876], sodass man von einem gemeinsamen evolutions-
biologischen Ursprung ausgehen muss [497]:

e Anstieg von intrazellularen Ca**-lonen
Phosphorylierung dhnlicher Rezeptorproteine
Mobilisierung und Einbau von AMPA-Rezeptoren in
der postsynaptischen Membran

Aktivierung der ERK-CREB Kaskade

Ebenso wie die Konsolidierung von Geddchtnisinhalten
im Kortex setzt auch die zentrale Sensibilisierung im Rii-
ckenmark eine Aktivierung von Transkriptionsfaktoren
und eine Proteinbiosynthese voraus.

Periphere Schmerzmodulation durch
Neuraltherapie

Die Neuraltherapie dhnelt der Akupunktur in ihrer Wir-
kung als ,,Gegenirritationsverfahren“, welches durch Set-
zen eines Reizes schmerzinhibitorische Systeme (endoge-
ne antinozizeptive Systeme) aktivieren kann (vgl.
» Abb. 3.7). Die Injektion stellt zundchst einen akuten
Stressreiz dar, der imstande ist, durch bestimmte Mecha-
nismen eine Schmerzlinderung zu bringen:

e stressinduzierte Analgesie [140][599]

e Aktivierung von sogenannten diffusen Schmerz-inhi-

bierenden Kontroll-(DNIC-) Mechanismen [1046].

Die Aktivierung der deszendierenden schmerzinhibitori-
schen Systeme hat eine wichtige Konsequenz: Sie unter-
driickt die Induktion der LTP auf Riickenmarksebene und
ddmpft oder verhindert damit die Ausbildung eines
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Schmerzgedachtnisses [874] (vgl. Kap. 3.1.4 Periphere
und spinale Modulation von Schmerz).

a@ Neuraltherapeutische Bedeutung

Bedeutung der Neuraltherapie bei der zentralen Ver-
arbeitung von Schmerz: Durch die Aktivierung des-
zendierender inhibitorischer Systeme kann die neu-
raltherapeutische Injektion auch auf Riickenmarks-
ebene eine Induktion der LTP verhindern und somit
auf mehreren Ebenen der Ausbildung eines patholo-
gischen Engramms (Schmerzgedachtnis) entgegen-
wirken.

Anmerkung

Weitere Literatur, die aus Platzgriinden nicht im Buch
aufgenommen werden konnte, kann beim Autor ange-
fordert werden.

3.1.4 Periphere und spinale Modulation
von Schmerz

Gerasimos Papathanasiou, Hans-Georg Schaible
Neuraltherapie: ,,breaking the cycle*

Der Organismus verfiigt nach der Nozizeption in der sen-
sorischen Endigung von Nozizeptoren auf den ,,ndchsten
Stationen“ {iber eine Vielzahl peripherer, spinaler und
zentraler Mechanismen, die die Schmerzverarbeitung
modulieren (aktivieren oder hemmen). Die erste umfas-
sende Theorie zur Schmerzmodulation war die Gate-con-
trol-Theorie, sie beschrieb die Modulation {iberwiegend
auf spinaler Ebene [691], und wird in Abschnitt Kap.
Gate-Control-Theorie detailliert dargestellt. Seither wurde
eine Vielzahl von Mechanismen entdeckt, die insbesonde-
re die Entstehung chronischer Schmerzen zu erklaren ver-
suchen. Hier sind besonders die Theorie des Wind-up (vgl.
Kap. ,Wind-up“) und der genetischen Modulation der
Transmitterfunktion (vgl. Kap. 3.1.3) zu erwdhnen.

Die moglichst friihzeitige periphere Schmerzausschal-
tung durch die Anwendung von Lokalandsthetika ist eine
der effektivsten Malnahmen zur Verhinderung einer
Triggerung plastischer Verdnderungen im ZNS. Die Neu-
raltherapie scheint jedoch auch in eine Vielzahl weiterer
Schmerzhemmungsmechanismen einzugreifen. Eine um-
fassende Theorie von R. Melzack zur Erkldrung chro-
nischer Schmerzen, die Neuromatrix-Theorie, liefert
ebenfalls eine Reihe interessanter Erklarungsmodelle fiir
die Wirkung der Neuraltherapie im Schmerzgeschehen
[686][685] (Kap. Zentrale Wirkung des Lokalandstheti-
kums und Neuromatrix).

Wieso hdlt die schmerzhemmende Wirkung von Lokal-
andsthetika erheblich linger an als ihr pharmakologi-
scher andsthesierender Effekt, sodass in einzelnen Fallen
sogar eine Dauerheilung resultiert? Diese Frage beschaf-
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tigt Schmerztherapeuten seit langem [33]. So erkldren
die Autoren von ,Local Anesthetics and Epidurals” im
Standardwerk ,Pain“: ... the explanation may lie in
,breaking the cycle'. The peripheral pain input is blocked
and the system can then reset itself*, also in der Durchbre-
chung eines Circulus vitiosus [680]: Der periphere
Schmerzinput wird blockiert, und der Organismus kann
daraufhin ein ,reset* durchfiihren.

Die Durchbrechung des Circulus vitiosus kann auf allen
Ebenen erfolgen: in der Peripherie, auf spinaler, supraspi-
naler und zentraler Ebene. Diese Mechanismen der
Schmerzhemmung auf verschiedenen Ebenen und die
Rolle der Neuraltherapie auf diesen Ebenen sind nachfol-
gend dargestellt.

Die periphere Ebene

In der Peripherie beginnt die Nozizeption gew6hnlich mit
der Aktivierung der peripheren Endigungen der nozizep-
tiven AS- und C-Fasern. Diese sensorischen Endigungen
sind sogenannte freie Nervenendigungen ohne besonde-
re Strukturmerkmale. Diese Nervenendigungen in den
Geweben/Organen sind allerdings teilweise von
Schwann-Zellen bedeckt.

Nach ihrer Sensititivat fiir Reize lassen sich drei Ty-

pen von Nozizeptoren unterscheiden:

¢ hochschwellige Nozizeptoren: Diese Neurone antwor-
ten nur auf Reize noxischer Intensitdt, dagegen nicht
auf nicht noxische Reize. Die meisten dieser nozizep-
tiv-spezifischen Neurone sind polymodal und antwor-
ten auf mechanische, thermische und chemische No-
xen [320][578][797][903].

¢ Nozizeptoren mit einem ,Wide dynamic range“-Cha-
rakter: Diese Neurone zeigen marginale Antworten auf
nicht noxische Reize, dagegen starke und reizcodieren-
de Antworten auf noxische Reize. Auch die meisten
dieser Nozizeptoren sind polymodal. Dieser Nozizep-
tortyp ist der hdufigste Typ in den Viszeralorganen
[886].

e stumme Nozizeptoren: Diese Nozizeptoren sind im
normalen Gewebe weder durch nicht noxische noch
durch noxische mechanische und thermische Reize er-
regbar und werden daher stumme Nozizeptoren ge-
nannt. Sie werden aber bei Entziindungen empfindli-
cher und dann durch mechanische und thermische
Reize erregbar. Dieser Nozizeptortyp kommt besonders
im muskuloskelettalen System vor, aber auch in den
anderen Geweben/Organen [886][888].

Nozizeptoren kénnen ferner unterteilt werden in pepti-
derge und nicht peptiderge Nozizeptoren. Peptiderge
Nozizeptoren synthetisieren Neuropeptide (die meisten
von ihnen Substanz P und Calcitonin [,calcitonin gene-
related peptide“ ], CGRP). Diese Neuropeptide werden in
die peripheren und zentralen Endigungen transportiert

und bei noxischer Reizung dort in das Gewebe bzw. in
das Riickenmark freigesetzt. In der Peripherie erzeugen
diese Peptide eine sogenannten ,neurogene Entziin-
dung*. Ein Teil der Nozizeptoren hat daher also sowohl
eine sensorische als auch eine sekretorische Funktion
(siehe Kap. 3.1.6 Immunsystem).

Nozizeptorplastizitat

Nozizeptoren haben eine wichtige Eigenschaft, die fiir
das Verstandnis klinisch relevanter Schmerzen wichtig
ist: Sie konnen fiir mechanische und/oder thermische
Reize sensibilisiert werden. Ein solcher Sensibilisierungs-
prozess wird in der Regel durch Entziindungen oder Ver-
letzungen ausgeldst [560][857]. Grundlage fiir die Sensi-
bilisierung ist die Chemosensibilitit der Nozizeptoren
(siehe unten).

Der periphere Sensibilisierungsprozess hat folgende

Merkmale bzw. Konsequenzen:

¢ In den hochschwelligen Nozizeptoren wird die Erre-
gungsschwelle gesenkt, sodass die Neurone durch nor-
malerweise nichtschmerzhafte Reize (z.B. Palpieren)
erregbar werden.

e Die Antworten sensibilisierter Nozizeptoren auf noxi-
sche Reize nehmen zu.

e Stumme Nozizeptoren werden fiir mechanische und/
oder thermische Reize erregbar. Dies stellt eine starke
Rekrutierung von weiteren Nervenfasern bei Entziin-
dungen dar.

¢ Durch die sekretorische Funktion verstdrken die Nozi-
zeptoren den Entziindungsprozess im Zielgewebe.

Die Herabsetzung der Reizschwelle ist eine wichtige
Grundlage der primdren Hyperalgesie, also der erhéhten
Schmerzhaftigkeit im erkrankten Gebiet. Einige Autoren
unterscheiden Allodynie und Hyperalgesie (vgl. Kap.
3.2.1.). Allodynie bezeichnet die Absenkung der Erre-
gungsschwelle, Hyperalgesie den verstarkten Schmerz
bei noxischer Reizung. Die erhdhte Empfindlichkeit fiir
mechanische Reize wird als mechanische Hyperalgesie
bezeichnet, die erhdhte Empfindlichkeit fiir thermische
Reize als thermische Hyperalgesie. Nach Absenkung der
Erregungsschwelle kann das rezeptive Feld eines Nozi-
zeptors vergrolert sein [886].

Sensibilisierte Nozizeptoren erzeugen relativ rasch eine
zentrale Sensibilisierung (siehe unten). Die spinale Sen-
sibilisierung tragt ebenfalls zur Entstehung der primaren
Hyperalgesie bei. Des Weiteren fiihrt sie hdufig zu einer
sekunddren Hyperalgesie. Letztere beschreibt eine er-
hohte Schmerzempfindlichkeit im gesunden Areal in der
Umgebung der erkrankten Region. Grundlage dafiir ist
die Expansion der rezeptiven Felder der nozizeptiven Rii-
ckenmarkneurone.

Die Sensibilisierung der Nozizeptoren ist nicht der ein-
zige relevante pathophysiologische Vorgang in der Peri-
pherie. Bei Schadigung oder Erkrankung von Nervenfa-



sern entsteht hdufig ein neuropathischer Schmerz. Die
periphere Grundlage neuropathischer Schmerzen kann
die ektope Bildung von Aktionspotenzialen am Ort der
Schadigung oder im Zellkoérper der geschadigten Nerven-
fasern sein. Da diese ektopische Aktivitit spontan auf-
tritt, ist der neuropathische Schmerz haufig durch plotz-
lich einschieBende Schmerzen gekennzeichnet [886].

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Das gesamte Schmerzgeschehen ldsst sich giinstig
beeinflussen, indem man durch eine neuralthera-
peutische Injektion protrahierende nozizeptive Im-
pulse bereits unmittelbar auf der peripheren Ebene
ausschaltet. Dadurch lasst sich sowohl verhindern,
dass die periphere Nozizeptorplastizitat fiir
Schmerzreize getriggert wird, als auch, dass es zu
plastischen Verdnderungen im ZNS kommt. Voraus-
setzung hierfiir ist ein méglichst friither Therapie-
beginn.

Molekulare Grundlagen der Nozizeptorerregung
und Nozizeptorplastizitdt

Noxische mechanische Reize 6ffnen einen oder mehrere
mechanosensitive Kationenkandle in der Membran und
depolarisieren dadurch die Endigung. Bisher wurde aller-
dings die molekulare bzw. ionale Grundlage der Mecha-
no-Nozizeption nicht eindeutig identifiziert, daher ist die
Transduktion mechanischer noxischer Reize bisher un-
verstanden. lonenkandle der ,Transient Receptor Potenti-
al- (TRP-)“-Familie, z. B. der mechanosensitive TRPV4-Re-
zeptor bzw. TRPV4-Kanal konnen daran beteiligt sein
[851]. Auch Molekiile der ,Piezo-Gruppe*“ werden dis-
kutiert. Seit langem ist bekannt, dass noxische Hitzereize
den ,Transient Receptor Potential Vanilloid 1“ (TRPV1)
offnen. Der TRPV1-Rezeptor ist ein Kationenkanal, der
durch Hitzereize von 42-45 °C gedffnet wird und durch
den dadurch ausgel6sten Einstrom von Na* und Ca2* die
Endigung depolarisiert. Er gilt als eines der Hitzetrans-
duktionsmolekiile. die besonders fiir die Entstehung der
thermischen Hyperalgesie von Bedeutung sind. Wahr-
scheinlich sind auch weitere Ionenkandle an der Trans-
duktion noxischer Hitzereize beteiligt. Das Tranduktions-
molekiil fiir noxische Kaltreize konnte dagegen bislang
nicht eindeutig identifiziert werden [885].

Die Chemosensibilitdt von Nozizeptoren hat verschie-
dene Funktionen. Einige Substanzen (z.B. ATP oder Pro-
tonen) kénnen die Endigung des Nozizeptors direkt akti-
vieren (Aktionspotenziale auslésen) und so unmittelbar
Schmerzen hervorrufen. Viele Mediatoren (z.B. zahlrei-
che Entziindungsmediatoren) l6sen selbst keine Aktions-
potenziale aus. Sie sensibilisieren jedoch den Nozizeptor
unter Einschaltung von Second-messenger-Wegen fiir
mechanische, thermische oder chemische Reize, sodass
geringere Intensititen solcher Reize geniigen, um Akti-
onspotenziale auszuldsen. Diese Chemosensitivitdt spielt
eine zentrale Rolle bei der entziindungsbedingten peri-
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pheren Sensibilisierung. Einige Mediatoren (z.B. Nerven-
wachstumsfaktor, NGF) steuern die Syntheseleistung des
Nozizeptors fiir Transduktionsmolekiile, Transmitter usw.
und haben daher eine trophische Funktion.

Die Chemosensibilitdt der Nozizeptoren wird durch lo-
nenkandle oder durch metabotrope Rezeptoren in der
Membran vermittelt. Second messenger kénnen dann di-
rekt oder indirekt auf die lonenkandle wirken und deren
Offnungsschwelle und Offnungscharakteristika ver-
dndern. Dies ist ein grundsatzlicher Mechanismus bei der
Sensibilisierung von Nozizeptoren.

In der sensorischen Endigung befinden sich neben den
Ionenkandlen der Transduktion auch spannungsgesteuer-
te lonenkanile fiir Na*, K* und Ca?*. Kaliumkanile
[1133] haben wesentlichen Einflu8 auf die Héhe des Ru-
hepotenzials und die Erregbarkeit der sensorischen Endi-
gung. Natriumkandle sind fiir die Auslosung (Transfor-
mation) und Weiterleitung des Aktionspotenzials verant-
wortlich. Kalziumkandle beeinflussen die Erregbarkeit
und tragen zur Freisetzung von Mediatoren bei [885]
[1070].

Die spinale Ebene

Die Nozizeptoren enden synaptisch an nozizeptiven Neu-
ronen des Hinterhorns des Riickenmarks. Sie fithren zu
einer synaptischen Erregung der Hinterhornneuronen,
und sie kdnnen neuroplastische Verdnderungen wie
Wind-up, Langzeitpotenzierung und zentrale Sensibili-
sierung hervorrufen (Kap. 3.2.1.). Das Hinterhorn des Rii-
ckenmarks ist gleichzeitig ein Ort der Modifizierung der
nozizeptiven Transmission durch segmentale und supra-
spinale Mechanismen. Deszendierende supraspinale Sys-
teme konnen je nach Situation und Einwirkungstelle so-
wohl inhibitorisch als auch exzitatorisch wirken [298]
[396][1033]

Hinterhorn: situationsabhdngige Reizverarbeitung
Die Reaktion der Neurone des Hinterhorns auf einen Reiz
lauft nicht stereotyp ab, sondern sie kann je nach Kontext
unterschiedlich ablaufen. Sie ist somit auch vom Gesamt-
zustand des Korpers abhdngig [212].

Es gibt unterschiedliche funktionelle Modi des Hinter-
horns:

e Modus I: physiologische Sensibilitdt. Der Output ent-
spricht dem Input. Ein Reiz niedriger Intensitdt wird
als harmlos, ein Reiz hoher Intensitdt wird als schmerz-
haft empfunden. Dieser Zustand findet sich bei gesun-
den Personen und ermdéglicht eine klare Unterschei-
dung zwischen nozizeptiven und nichtnozizeptiven
Reizen.

e Modus lI: verminderte Sensibilitat. Sie beruht auf der
Aktivierung segmentaler und supraspinaler Hemm-
mechanismen. Die Hemmung kann sowohl pra- als
auch postsynaptisch erfolgen. Der Output ist im Ver-
gleich zum Input stark vermindert: Ein Reiz hoher In-
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tensitat kann moglicherweise keine oder nur eine ge-
ringe Schmerzempfindung hervorrufen. Dieser Zustand
hat einen hohen Stellenwert fiir das Uberleben im Falle
einer ernsten Verletzung, er ermoglicht eine ,Fight or
flight“-Reaktion. Dieser Effekt wird therapeutisch ge-
nutzt bei Behandlungen, welche die inhibitorischen
Schmerzmechanismen aktivieren: Neuraltherapie,
Akupunktur, TENS, Gegenirritation, Hypnose, kognitive
Therapie usw.

Modus llI: gesteigerte Sensibilitdt. Der Output ist we-
sentlich vermehrt und verstarkt im Vergleich zum In-
put. Wenn das System von Modus I in Modus III {iber-
geht, kommt es zur Entwicklung der sogenannten zen-
tralen Sensibilisierung (,central sensitization“). Die
zentrale Sensibilisierung manifestiert sich durch eine
Herabsetzung der Schmerzschwelle im Bereich des pe-
ripheren rezeptiven Feldes, durch die Erh6hung der
Aktivitdt der Hinterhornneurone, durch Expansion der
rezeptiven Felder und durch die Rekrutierung neuer
Inputqualitdten. Sie ist auch verantwortlich fiir das
Entstehen der sekunddren Hyperalgesie, also der er-
hohten Schmerzempfindlichkeit im gesunden Gewebe
um einen Krankheitsherd herum (Kap. 3.2.1).

Die zentrale Sensibilisierung wird besonders deutlich,
wenn die nozizeptiven Impulse lange genug bestehen
[215]. Es beginnt ein Kaskadenmechanismus, der vor-
wiegend tiber die Depolarisation der AMPA-Rezeptoren
und iiber die Aktivierung der Proteinkinase C zur Akti-
vierung ansonsten inaktiver NMDA-Rezeptoren der
Hinterhornneurone im Riickenmark fiihrt. Mit diesem
wSchliisselereignis“ beginnt die Initialisierung von lan-
ger dauernden plastischen Veranderungen im ZNS [580]
(vgl. Kap. 3.1.3 Zentrale Modulation von Schmerz).

Das Phdnomen der Hyperalgesie und Allodynie, wobei
auch harmlose Reize starke Schmerzen hervorrufen
kénnen, kann tempordr bestehen und sich dann wieder
auflésen. Wenn er aber lange genug besteht, kann da-
raus moglicherweise ein Modus IV entstehen.

Modus III stellt moglicherweise schmerzphysiologisch
den letzten moglichen Zeitpunkt einer kurativen neu-
raltherapeutischen Intervention dar. Hat sich der ,hy-
pothetische* Modus IV erst einmal etabliert, ist es
zweifelhaft, ob mit der Neuraltherapie noch dauerhafte
Effekte zu erzielen sind.

Modus IV: strukturelle Umorganisation. Es wird ver-
mutet, dass es auch zu strukturellen Verinderungen
im Hinterhorn kommen kann. Allerdings sind diese
Veranderungen bisher nicht eindeutig erfasst. Viele
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» Abb. 3.6 Gate Control-Theorie der zentralen Schmerzmodulation
(nach [691]). Am Eingang des Hinterhorns in der Substantia
gelatinosa (SG) sitzen spezielle Modulatorzellen, die eine Torhiiter-
Funktion flir die Weiterleitung von Schmerzreizen austiben (,gate*).
Ihre Aktivierung fiihrt zu einer Hemmung afferenter Fasern.

frither berichtete Befunde haben sich als Artefakte er-
wiesen. Daher bleibt der Modus IV derzeit spekulativ.

Gate-Control-Theorie

Dieses Modell zentraler Schmerzmodulation auf Riicken-
marksebene wurde von den Schmerzphysiologen R. Mel-
zack und P.D. Wall 1965 veroffentlicht [691].

Obwohl in den 1960er Jahren entstanden und von Zim-
mermann 1966 modifiziert [1149], hat die Theorie in ih-
ren Grundsdtzen weiterhin Giiltigkeit. Die Gate-Control-
Theorie fiihrte zu einer Verlagerung der Schmerzfor-
schung von der Peripherie in das ZNS und betonte die Be-
deutung zentraler Mechanismen. Die Theorie machte
erstmalig deutlich, dass das ZNS kein passives, sondern
ein ausgesprochen aktives System darstellt, das imstande
ist, eintreffende Informationen zu filtern, zu modulieren
und zu selektieren. » Abb. 3.6 zeigt die urspriingliche
Version der Gate-Control-Theorie.

Das erste Postulat der Theorie lautet, dass die Impuls-
weitergabe von afferenten Fasern aus der Peripherie an
die Transmissionszellen des Riickenmarks von der relati-
ven Aktivitdt der dickkalibrigen, sensorischen (AB) zu
den diinnkalibrigen Fasern (A§, C) beeinflusst wird
(»Tab. 3.1). Die Aktivitdt dickkalibriger Fasern schlief3t
das Gate, wahrend die Aktivitdt von diinnkalibrigen Fa-
sern es 6ffnet und damit eine ungehemmte Durchleitung

» Tab. 3.1 Unterschiedliche Nervenfasern haben unterschiedliche Wirkung im ,Gate control“-Geschehen.

Fasertyp Funktion Wirkung auf Neurone der Effekt auf Effekt auf eingehendes
Substantia gelatinosa »gate control*“ Schmerzsignal

dicke Fasern AB sensorisch (Beriihrung) aktivierend geschlossen Abschwachung

diinne Fasern A0 vegetativ, sensorisch hemmend geoffnet Verstarkung

(Schmerz)



der sensorischen Schmerzimpulse nach zentral ermog-
licht - das Arbeitsprinzip von TENS-Gerdten.

Das zweite wichtige Postulat der Gate-Control-Theorie
besagt: Das Gate wird wesentlich von der ,,zentralen Kon-
trolle* beeinflusst, die den Gesamt-Output der Transmis-
sionszellen bestimmt. Es handelt sich hierbei um ein spe-
zialisiertes System von dickkalibrigen Fasern, das fahig
ist, bestimmte kognitive Prozesse zu aktivieren, die wie-
derum iiber deszendierende Systeme eintreffende senso-
rische Afferenzen auf spinaler Ebene modulieren bzw.
blockieren. Erst wenn der gesamte Output der Transmis-
sionszellen einen kritischen Wert {iberschreitet, kommt
es zu einer Schmerzempfindung.

Diese Faktoren sind in der erweiterten Version der
Theorie zusammengefasst [689], die die drei Komponen-
ten des Schmerzes (sensorisch-diskriminativ, motivatio-
nal-affektiv und kognitiv) beschreibt.

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Eine praktische Anwendung des Prinzips des ,,Gate-
Control“ stellen die TENS-Gerate dar. Wie ist aber
die neuraltherapeutische Wirkung am Segment un-
ter dem Blickwinkel der Gate-Control-Theorie zu
verstehen? Bei der Injektion werden durch den Stich
zundchst die AB-, dann die Ad-Fasern aktiviert, die
hier im Vergleich zu den C-Fasern die Rolle der dick-
kalibrigen Fasern spielen. Da die Ad-Fasern schneller
leiten, aktivieren sie als Erste die SG-Zellen und
sperren somit das Gate fiir die Impulse der C-Fasern.
Diese reine ,,mechanische* Wirkung des Stichs er-
folgt sowohl durch eine Akupunkturnadel als auch
durch eine neuraltherapeutische Injektion. Bei Letz-
terer kommt jedoch noch die Wirkung des Lokalan-
asthetikums hinzu.
Durch die pharmakologische Wirkung des Lokalan-
asthetikums werden zuerst die diinnen C-Fasern,
dann die Aé-Fasern in ihrer Reizleitung blockiert,
das Gate wird hierdurch ebenfalls geschlossen und
die Schmerzempfindung bleibt aus. Die Ausschal-
tung dieser Fasern bringt also eine zusatzliche Ent-
lastung der Reizsumme an den Transmissionszellen
im Hinterhorn. Beide Wirkungen fiihren synergis-
tisch zu einer Unterbrechung des Schmerzreizes, die
meist deutlich langer als der pharmakologische Ef-
fekt des Lokalanasthetikums auf den Na*-lonen-Ka-
nal anhalt.

Deszendierende Systeme

Die Wahrnehmung von Schmerz ist ein dynamischer Pro-
zess. Es gibt hoch organisierte neuronale Netzwerke im
ZNS, die imstande sind, Schmerz zu modulieren. Einige
dieser Netzwerke sind schmerzinhibitorisch, andere sind
schmerzexzitatorisch. Dadurch wird erkldrbar, dass die
Schmerzempfindung nicht immer mit der aktuellen
Schmerzintensitdt korreliert.

3.1 Neurophysiologie des Schmerzes

Das Hinterhorn des Riickenmarks bildete die Stelle der
ersten Synapse des nozizeptiven Systems aus der Peri-
pherie. Es ist gleichzeitig der Ort der Modifizierung der
nozizeptiven Transmission durch segmentale und supra-
spinale Mechanismen. Deszendierende supraspinale Sys-
teme konnen je nach Situation und Einwirkungstelle so-
wohl inhibitorisch oder exzitatorisch wirken [1033]
[298][396].

Schmerzinhibitorische neuronale Netzwerke haben

sich wahrend der Evolution vermutlich entwickelt, um
die Uberlebenschancen wéhrend einer Flucht oder eines
Kampfes zu steigern. Bei einer Fiille von Umweltstresso-
ren (z.B. elektrische Schocks, kaltes Wasser, Kriegssitua-
tionen usw.) gelingt dem ZNS eine voriibergehende An-
algesie.
Die wichtigsten Stationen der deszendierenden Systeme
fiir das Schmerzgeschehen zeigt » Abb. 3.7. Eine Reihe
von supraspinalen Strukturen spielt bei der Schmerzinhi-
bition eine Rolle, wie z.B. der prafrontale Kortex, Teile
des limbischen Systems, der Nucleus paraventricularis
des Hypothalamus, das Gebiet der periaquiduktalen
grauen Substanz (PAG) in der Pons und das Gebiet der
rostroventromedialen Medulla (RVM) [396][764][799].
Diese Stationen kommunizieren untereinander und ent-
falten ihre Wirkung auf spinaler Ebene, speziell auf die
Hinterhornneurone der Laminae I-V (prdsynaptische
Hemmung, vgl. Kap. 3.2).

Je nach beteiligtem Neurotransmitter unterscheidet
man zwischen serotonergem, noradrenergem und enke-
phalinergem deszendierendem System [764],[799].

Das PAG-RVM System wird als eine zentrale Wirkungs-
stelle vieler analgetischer Substanzen wie Opioide, Cy-
clooxygenaseinhibitoren und Cannabinoide [396] ange-
sehen.

Eine Sonderform der deszendierenden Hemmung stel-
len die kortikospinalen deszendierenden Systeme dar,
die mit der Pyramidenbahn verlaufen [997]. Man kennt
die Pyramidenbahn traditionell als eine motorische Bahn.
Die meisten Neuriten haben ihren Ursprung im motori-
schen Kortex des Gyrus praecentralis. Viele andere Neuri-
ten der Pyramidenbahn entspringen aber gar nicht im
motorischen Kortex, sondern im primdaren (S I) und se-
kundadren (S II) somato-sensorischen Kortex. Die Stimula-
tion der S-1- und S-II-Areale im Kortex hemmt die Aktivi-
tit der WDR-Neurone im Riickenmark, ein Effekt, der
iiber die Pyramidenbahn deszendierend vermittelt wird
[374].

Das schmerzexzitatorische System stellt den Gegen-
spieler des schmerzinhibitorischen Systems dar. Es ist da-
fiir zustandig, eine Analgesie zu beenden, wenn die aus-
l6senden Bedingungen beendet sind. Die Bewertung der
Reize spielt dabei eine wesentliche Rolle: Eine Analgesie
durch Stressoren, die potenziell gefdhrlich fiir den Orga-
nismus waren, kann aktiv wieder beendet werden durch
Signale, die Sicherheit vermitteln [1113], der Schmerz
taucht ,nach der Entspannung” wieder auf. Das antianal-
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» Abb. 3.7 Schmerzinhibition durch deszendierende Hemmsysteme (basierend auf [160]).

getische System besitzt anatomisch ein eigenes Netzwerk
[1071]und erzielt seine Wirkung durch Freisetzung be-
stimmter Neuropeptide im Riickenmark [1112][1114].

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Das schmerzinhibitorische System kann durch eine
neuraltherapeutische Intervention aktiviert werden.
Die Injektion stellt zundchst einen akuten Stressreiz
dar, der imstande ist, durch bestimmte Mechanis-
men eine Schmerzlinderung zu bringen. Zwei mégli-
che Wege, die eine deszendierende Hemmung aus-
I6sen, sind die stressinduzierte Analgesie [12]:[26]
[27][140]:[385][553] und die Aktivierung von diffu-
sen Schmerz-inhibierenden Kontroll-(DNIC-)Mecha-
nismen [606][605]-[604].[607]-[1046].
Die neuraltherapeutische Injektion kann weiterhin
die gestérte Motorik des Patienten wieder normali-
sieren, soweit anatomisch moglich. Ein Patient mit
muskuloskelettalen Schmerzen jeglicher Genese ist
nach einer Behandlung in der Regel viel beweg-
licher: Seine dickkalibrigen Fasern der Muskelspin-
deln (lI-Fasern) kénnen wieder maximal feuern und
dabei das Gate auf Segmentebene wieder schlie3en.
Gleichzeitig kommt es zu einer Hemmung der Akti-
vitat der Hinterhornneurone durch die gesteigerte
Aktivitat der Pyramidenbahn.
Die neuraltherapeutische Injektion kénnte als aku-
ter Stressreiz die Aktivitat auch des antianalgeti-
schen Systems unterdriicken und zu einer weiteren
Steigerung der neuraltherapeutisch induzierten An-
algesie beitragen.

Die supraspinale Ebene

Grenzen der Gate-Control-Theorie:
Phantomschmerz

Die Gate-Control-Theorie war eine grundlegende Ent-
wicklung zum Verstindnis des Schmerzgeschehens,
konnte aber nicht alle Fragen beantworten. Einige Jahre
spdter erkannte Melzack selbst die Grenzen seiner Theo-
rie: Starke Schmerzen bei paraplegischen Patienten mit
nachgewiesener Durchtrennung des Riickenmarks, die
unterhalb der Ebene der Durchtrennung auftraten, z.B.
Schmerzen an den Beinen bei einer kompletten Durch-
trennung Th 5-Th 6, lassen sich durch diese Theorie nicht
erkldren. Die Schmerzen bestanden auch nach beidseiti-
ger sympathischer Blockade der Region weiter [690].

In diesem Fall sollte nach seiner Ansicht der Schmerz
unter Ausgrenzung des spinalen Gates durch bestimmte
Mechanismen im Gehirn selbst entstehen, weil das Rii-
ckenmark unterhalb der Durchtrennungsebene keine
Verbindung zum Gehirn aufweist. Viele Autoren ver-
muten daher beim Phantomschmerz sogenannte Top-
down Mechanismen: So sollen die Input-los gewordenen
Areale im sensorischen Kortex die Funktion nahe liegen-
der Areale mit iibernehmen, weshalb es zu weiter beste-
henden sensiblen ,Eindriicken“ aus dem urspriinglichen
Gebiet kommt [1127]. Ein alternatives Konzept beruht
auf der Projektion von Triggerpunkten in die fehlenden
Gliedmafen [528]. Andere Autoren postulieren dagegen
einen Bottom-up-Prozess und belegen dies mit der er-
folgreichen Behandlung von Phantomschmerzen durch
periphere Neuraltherapie (Epiduralandsthesie) mit Lido-
cain [1041]. Zur Klinik und Therapie des Phantom-
schmerzes (Kap. 12.65 Phantomschmerz).



Gate Control 2.0: Neuromatrix und

Neurosignaturen

Die mangelnde Erklairung der Phantomschmerzen fiihrte

jedenfalls zu Erforschung zentraler Mechanismen jen-

seits des Foramen magnum im Gehirn.
Melzacks Uberlegungen waren [685]:

e Weil sich die amputierte Extremitét so real anfiihlt, ist
anzunehmen, dass die Eigenwahrnehmung des Koérpers
iiber dieselben neuralen Prozesse funktioniert, die nor-
malerweise durch periphere Inputs aktiviert und mo-
duliert werden, aber genauso gut auch in Abwesenheit
dieser Inputs bestehen. Diese neuralen Prozesse wer-
den urspriinglich genetisch festgelegt, konnen aber
durch Erfahrung erheblich modifiziert werden.

e Phantomschmerzen legen nahe, dass alle Sinnesmoda-
litditen inklusive Schmerz, die das somatosensorische
System ansprechen, in bestimmten neuronalen Netzen
im Gehirn liegen. Die peripheren Reize triggern ein be-
stimmtes Muster neuronaler Aktivitdt, die fiir eine be-
stimmte somatosensorische Qualitit codiert ist, aber
sie produzieren diese Qualitdt nicht.

Damit begann die Entdeckung des Neuromatrix-Konzep-
tes. Die Theorie von R. Melzack postuliert, dass es ein ge-
netisch urspriinglich festgelegtes neuronales Netzwerk
gibt, das verantwortlich ist fiir die Integrierung und
Empfindung aller somato-sensorischen Qualitdten. Die
Schmerzempfindung ist nur eine davon. Schmerz wird
demnach eher durch den Output eines neuronalen Netz-
werks im Gehirn hervorgerufen als durch einen direkten
sensorischen Input von Verletzungen, Entziindungen
oder anderen pathologischen Zustinden.

Die rdumliche Verteilung und die synaptischen Verbin-
dungen dieses Netzwerkes sind genetisch determiniert,
kénnen aber durch eintreffende sensorische Informatio-
nen (Sinneswahrnehmung) aus der Peripherie mo-
difiziert werden (Lernen). Die Neuromatrix, nicht der so-
matische sensorische Input von Nozizeptoren, ist ver-
mutlich der wichtigste Mechanismus der neuronalen
Schmerzerzeugung iiberhaupt [686]([685].

Die Neuromatrix stellt demnach ein ausgedehntes Netz-
werk von Neuronen dar, die viele afferente Faktoren inte-
griert. Sie erzeugt daraus schlieBlich ein charakteristisches
Output-Muster neuronaler Aktivitdt fiir den gesamten Kor-
per und fiir die unzihligen somatosensorischen Qualititen,
unter diesen auch die Qualitdt ,,Schmerz“.

Das neuronale Output-Muster, das fiir eine bestimmte
somatosensorische Qualitdt codiert, wird Neurosignatur
genannt. Die Neurosignatur wird in verschiedene Hirn-
areale projiziert, wo wir sie als eine bestimmte sensori-
sche Qualitit empfinden.

Nach Meinung Melzacks beeinflussen folgende Fak-
toren die Neurosignatur fiir Schmerz und damit das
Schmerzerleben [686][685]:

e kulturelle Faktoren
e friihere Erfahrungen

3.1 Neurophysiologie des Schmerzes

e Personlichkeitsparameter

¢ situationsbedingte Parameter

e neuronale Verdnderungen im ZNS durch langdauernde
und exzessive periphere nozizeptive Stimulation

¢ die eintreffende viszerale Information

¢ die deszendierenden Hemmsysteme

o die Aktivitdt des autonomen Nervensystems

e die tonisch-sensorische Information (Triggerpunkte,
Narben)

¢ die phasisch-sensorische Information (Verletzung, aku-
ter und kurz dauernder Schmerz)

Ob sich die Neuromatrix-Theorie eine hinreichende Er-
klarung fiir den Phantomschmerz darstellt, ist nach wie
vor umstritten (vgl. [1041]. Auf jeden Fall hat sie die
Schmerzforschung um ein interessantes und fruchtbares
Konzept bereichert.

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung

Die Neuraltherapie bietet einige Mdglichkeiten, die

Neurosignatur fiir Schmerz zu Gunsten des Patien-

ten zu beeinflussen:

¢ Die Neuraltherapie kann plastische neuronale Ver-
anderungen im ZNS (durch periphere nozizeptive
Reize) verhindern, wenn man friih genug mit der
Therapie beginnt.

¢ Die Neuraltherapie kann den Einfluss auf die Neu-
rosignatur wie die viszerale und autonome Aktivi-
tat regulieren.

e Mit ihrer Hilfe gelingt es, tonische nozizeptive sen-
sorische Inputs zu reduzieren, z. B. durch Infiltrati-
on von Triggerpunkten oder Narben. Melzack, der
moglicherweise die therapeutische Wirkung der
Lokalandsthetika kannte, hat in diesem Zusammen-
hang mehrfach die Narben besonders erwahnt.

e Unter Umstdnden kénnen auch phasisch auftre-
tende sensorische Inputs ausgeschaltet werden,
wie das z. B. bei der ,,pre-emptive anaesthesia“
der Fall zu sein scheint.

Zentrale Wirkung des Lokalanasthetikums und
Neuromatrix

Melzack stellte zuletzt die Hypothese auf, dass die Injek-
tion eines Lokalandsthetikums in bestimmten Teilen der
Neuromatrix die Neurosignatur fiir Schmerz 16schen oder
erheblich modifizieren kénnte. In der Tat beobachtete er
eine sehr gute Analgesie bei Ratten durch Lidocain-Injek-
tion in wichtige Abschnitte der Neuromatrix, wie z. B. am
lateralen Hypothalamus, am Cingulum-Bereich [1030],
am Thalamus und am Nucleus dentatus der Hippocam-
pus-Formation [678]. Diese Ergebnisse bieten auch eine
Erkldrung fiir die therapeutischen Erfolge von intravend-
sen Injektionen oder Infusionen von Lokalandsthetika,
wie sie schon seit Jahrzehnten von Neuraltherapeuten
betrieben wird [332][508][563][667][883][946][996]
[1056][1117].
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Die Neuromatrix-Theorie stellt ein theoretisches Sys-
tem dar, bei dem eine genetisch festgelegte Schablone fiir
das Korperbewusstsein nicht nur durch die herkémm-
lichen sensorischen Einfliisse, sondern auch durch viele
andere Einflussfaktoren, wie starke korperliche Bean-
spruchung, oder durch kognitive Gehirnfunktionen ver-
dndert wird. Das Neuromatrix-Konzept wurde inzwi-
schen teilweise durch das ,Pain-Matrix-Konzept* er-
setzt, welches mehr die Schmerz-Neurosignatur betont
[293][465][476]. Auch wenn es heute keine einheitliche
Meinung gibt, ob die Pain-Matrix nur fiir die Schmerz-
neurosignatur zustindig sei, bietet dieses Konzept doch
hervorragende Ansdtze fiir die Theorie und Praxis der
Neuraltherapie.

Reflexmechanismen,
Schmerzgedachtnis und
Neuraltherapie

3.1.5

Lorenz Fischer

Nozizeptoren (,Schmerzrezeptoren“) sind diinne, nicht
oder nur wenig myelinisierte, plexiforme Endaufzwei-
gungen sensibler Nervenfasern. Sie melden Schaden oder
drohenden Schaden (Kap. 3.1.3) [376]. Eine Reizung von
Nozizeptoren kann, muss aber nicht zwangsldufig als
Schmerz empfunden werden. Es wird jedoch praktisch
immer eine Reflexantwort ausgelost. Im Schmerzgesche-

hen kann eine positive Riickkopplung [258] [489] in peri-
pher-spinalen und supraspinalen Reflexbogen stattfin-
den (analog der Iteration in der Chaostheorie [258]). De-
ren kurzzeitige Unterbrechung mittels Lokalandsthetika
gibt dem Schmerz verarbeitenden System die Chance,
sich selbst neu zu organisieren. Das ubiquitdr vorhande-
ne sympathische Nervensystem spielt hierbei sowohl ef-
ferent als auch afferent eine tragende Rolle.

Die Segmentreflektorik

Eine Reflexantwort kommt {iber Reflexbahnen zustande
(z.B. kuti-viszeral, viszero-kutan, viszero-somatomoto-
risch usw.). Diese vorwiegend sympathisch vermittelte
Reflexantwort dufBert sich in Symptomen wie Durchblu-
tungsanderung, Hautturgorerh6hung, Hyperalgesie be-
stimmter Hautbezirke, einer Erh6hung des Muskeltonus
und einer Dysregulation des metamer zugehorigen inne-
ren Organs. Ein Schmerz tritt erst auf, wenn das Bewusst-
sein zugeschaltet ist [1147]. Die ,Pauschalantwort* auf
eintreffende nozizeptive Signale einer beliebigen Struktur
des Segments kann mit der Verschaltung nozizeptiver Af-
ferenzen aus der Haut, der Muskulatur oder dem entspre-
chenden inneren Organ erkldrt werden, die auf dieselbe
Hinterhornregion des Riickenmarks konvergieren [1150].
Es gibt jedoch praktisch keine Vorgdnge, die auf das Seg-
ment beschrankt bleiben (» Abb. 3.8).

Hinterwurzel

Vorderwurzel

Grenzstrangganglion
(paravertebrales Ganglion)

pravertebrales
Ganglion
Grenzstrang

motorische Fasern

\.

= Ramus communicans albus
Ramus communicans griseus RD =

———————— somatosensible und somato- —— sympathische Afferenzen

RV = Ramus ventralis
Ramus dorsalis

und Efferenzen

> Abb. 3.8 Reflektorische Verschaltung von Haut, Muskulatur und innerem Organ. Schematische und vereinfachte Darstellung. (Quelle:
Zeichnungen: H. Holzherr, L. Fischer in: Fischer L. Neuraltherapie. 5. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2019)



Diese Konvergenz verschiedener afferenter Fasern
kann auch die Zugehérigkeit bestimmter Hautareale zu
einem viszeralen Organ (Head-Zonen) erkldren. Nachdem
die Hinterhornzelle nozizeptive Impulse von einer oder
mehreren Strukturen empfangen hat, erfolgt die weitere
Verschaltung divergent: iiber das Seitenhorn zum Sym-
pathikus (von diesem wiederum in alle drei Systeme: in-
neres Organ, Bewegungsapparat und Haut), iiber das Vor-
derhorn zur Skelettmuskulatur sowie zum Gehirn [260]
[1032]. So werden sympathische und somatomotorische
Kerne gleichzeitig erregt. Nozizeptive Vorgdnge, welche
zu Schmerz fithren kénnen, sind ohne Mitbeteiligung des
Sympathikus nicht méglich (» Abb. 3.8).

Bei der Interpretation von Schmerzen oder reflektori-
schen Veranderungen der Haut und der Muskulatur muss
berticksichtigt werden, dass die sympathischen Kerne fiir
prdgangliondre Neurone sich nur im mittleren Bereich
des Riickenmarks (im Seitenhorn) befinden. Von hier aus
versorgen sie jedoch den ganzen Koérper, auch den Kopf.
So weicht vor allem im Bereich des Kopfes und der Extre-
mitdten die sympathische Innervation deutlich von der
somatischen ab. Mit anderen Worten: Nozizeptive, affe-
rent-sympathische Signale eines inneren Organs oder des
Bewegungsapparats konnen via Riickenmark (vom Hin-
terhorn ins Seitenhorn) auch {iber sympathische Efferen-
zen, z.B. im Kopfbereich, zu einer Dysregulation und
letztendlich zu Schmerzen fiihren. In diesem Sinne muss
die {(bliche Segmentvorstellung erweitert [256][260]
und gefolgert werden, dass es keine isolierte Segmentre-
flektorik gibt (vgl. Kap. 2.1.6). Diese suprasegmentalen
Zusammenhdnge konnen Erklarungen fiir das Storfeld-
geschehen liefern.

Die Rolle des Sympathikus beim Schmerz und
bei Entziindungen

Entziindungsvorgdnge nach Gewebeschdden werden
neurovegetativ verstdrkt (oder sogar verursacht!), indem
Fasern des Sympathikus aus ihren Endigungen proin-
flammatorische Neuropeptide (z.B. Substanz P) sezernie-
ren konnen. Der aktivierte Sympathikus kann auch indi-
rekt tiber vasomotorische Vorgdnge eine Entziindung
verursachen [52][853][958]. Die Entziindung setzt die
Reizschwelle der Nozizeptoren herab und aktiviert
gleichzeitig ,,schlafende* Nozizeptoren in der Umgebung:
eine periphere Sensibilisierung (Kap. 3.1.4).

Zudem konnen unter pathologischen Bedingungen
sympathische Efferenzen in der Peripherie kurzschluss-
artig auf nozizeptive Afferenzen koppeln: eine sym-
pathisch-afferente  Kopplung [52][485][486][488]
[833]. Impulse iiber den efferenten (!) Sympathikus er-
zeugen jetzt Schmerzen. Die Natur der erwdhnten Kopp-
lung ist nicht bekannt. Neben der Kopplung iiber Trans-
mittersubstanzen ist eine indirekte Kopplung iiber das
vaskuldre System oder iiber das Mikromilieu denkbar,
das heif3t {iber die sogenannte Grundsubstanz nach Pi-

3.1 Neurophysiologie des Schmerzes

schinger und Heine [395][485][811], in der die Nozizep-
toren eingebettet sind [52] (Kap. 5.3).

Wie in Kap. 3.1.1. und Kap. 3.1.2 dargestellt, konnen
solche Vorgdnge eine zentrale Sensibilisierung nach sich
ziehen[52][1005]: Bei anhaltenden Schmerzen wird das
nozizeptive System auf Riickenmarksebene oder im Hirn-
stamm sensibilisiert (z.B. Wind-up, vgl. Kap. ,Wind-up*).
Schmerzen werden dadurch zentral verstdarkt. Zudem
konnen nun z.B. dicke, myelinisierte Beriihrungs-Affe-
renzen auf Riickenmarks- oder Hirnstammebene auf das
zentrale nozizeptive System ,,schalten“ [52][490]. Solche
und andere Vorgdnge in Riickenmark und Gehirn werden
als Neuroplastizitdt bezeichnet (vgl. Kap. 3.1.2, Kap.
3.1.4). Auch deshalb ist es moglich, dass Schmerzen in
einem solcherart sensibilisierten Segment bereits bei Be-
rithrung der Haut entstehen.

Das nozizeptive System ist durch den vermehrten Im-
pulsstrom aus der Peripherie vorbelastet und gibt nun
seinerseits im Riickenmark die Impulse unter anderem
an den Sympathikus weiter. Dessen Efferenzen koppeln
unter pathologischen Bedingungen in der Peripherie auf
die nozizeptiven Afferenzen (sympathisch-afferente
Kopplung, s. oben). Es kann somit nach Traumata oder
bei Entziindungen ein positiver Riickkopplungsmecha-
nismus entstehen (entsprechend dem Modell der Iterati-
on in der Chaostheorie), bei dem der Sympathikus
Schmerzen immer wieder selbst erzeugt.

Sogar Entziindungsreaktionen kénnen durch den Sym-
pathikus generiert und unterhalten werden (Kap. 3.1.6).
Die positive Riickkopplung (Iteration) geschieht mehr-
fach: nozizeptive Afferenzen aus Haut, Bewegungsappa-
rat oder innerem Organ gelangen via Hinterhorn zum
Seitenhorn zum sympathischen System, das seine effe-
renten Impulse (mit nachfolgenden Zirkulationsverdnde-
rungen) in alle drei Systeme (Haut, Bewegungsapparat,
inneres Organ) schickt (» Abb. 3.8). Andererseits erfolgt
gleichzeitig tiber das Vorderhorn eine Muskeltonuserho-
hung mit Verstarkung der Zirkulationsstérungen.

Diese Reaktionen kénnen unter pathologischen Bedin-
gungen bereits bei Beriihrung bestimmter Hautareale
ausgelost werden. Negative Emotionen kénnen vom Ge-
hirn aus in diese mehrfachen, sich gegenseitig verstar-
kenden positiven Riickkopplungskreise eingespeist wer-
den. Es kann eine Inhibition der deszendierenden Hem-
mung erfolgen. Jede zusitzliche Aktivierung des Sym-
pathikus (z.B. Emotionen oder zusdtzliche periphere
Reizung) kann in den Regelkreis einflieBen und zu ver-
mehrten Schmerzen fiihren (s. u., ,Zweitschlag nach Spe-
ransky*). Aufgrund dieser positiven Riickkopplung (Itera-
tion) sind auch bei geringsten zusdtzlichen Reizen grofie
Schmerzen moglich. Schon eine thermische Belastung
(Kalte, Warme) fiihrt zu einer Mehrbelastung der vegeta-
tiven Steuerung (z.B. Vasokonstriktion), die bei der be-
schriebenen pathologischen Vorbelastung zu Schmerzen
und Durchblutungsstérungen (M. Raynaud) fithren kann
[51][260].
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Wir haben es also mit einer verdnderten Informations-
verarbeitung, einem ,,Schmerzgedachtnis“ auf spinaler
und supraspinaler Ebene zu tun. Dieses ,Geddchtnis“
kann ohne duflere Reize schmerzhafte Impulse generie-
ren. Es ist nun eine eigenstandige Schmerzkrankheit ent-
standen, bei der der Sympathikus eine wichtige Rolle
spielt, indem er nichtlineare, iterative Prozesse unterhalt.
Die frithere Vorstellung von starren Leitungsbahnen und
fixen Synapsen muss verlassen werden (Neuroplastizitat).
Bei Nichtkenntnis solcher Zusammenhdnge besteht die
Gefahr falscher Interpretationen bei der Patientenanam-
nese.

Es ist denkbar, dass chronische Reizzustdnde auch au-
Berhalb jeder segmentalen Zuordnung die Entstehung
des erwdhnten Schmerz-Reflexbogens begiinstigen. Im
neural-therapeutischen Sinne bezeichnen wir diese als
Storfelder. Wir haben 1998 postuliert, dass fiir die Stor-
feldimpulse (,neuromodulatorische Trigger*) u.a. quan-
tenphysikalische Vorgdnge in den iibersegmentalen Sys-
temen der extrazelluliren Matrix und des Sympathikus
eine Rolle spielen [260], vgl. Kap. 5.8.1. Quantenmecha-
nik). Diese suprasegmentalen Systeme bilden in der Peri-
pherie ein nahtloses Kontinuum mit verschiedener No-
menklatur: ,Matrix“, ,Grundsubstanz“, ,Terminalretiku-
lum*, ,Mikromilieu“.

Klinik der suprasegmentalen
Schmerzsyndrome

Projektionssymptome
Projektionssymptome kommen durch die beschriebene,
hauptsachlich sympathisch vermittelte Reflexantwort auf
nozizeptive Reize zustande.
Sie sind gekennzeichnet durch:
e Erhohung des Turgors bestimmter Hautareale
o unterschiedlich ausgeprdgte Hyperhidrosis
¢ Durchblutungsveranderungen
e Dysregulation des metamer zugehorigen inneren Or-
gans
e Muskelhartspann
¢ Spontan-, Beriihrungs- oder Druckschmerz

Die Muskulatur reagiert nicht als Einzelmuskel mit Hart-
spann und Schwadche, sondern als eine mehrere Segmen-
te tiberschreitende kinetische Muskelkette (vgl. Kap.
8.2.5, Diagnostik iiber Muskelfunktionsketten). Diese
dient einer in der Kindheit erlernten Komplexbewegung.
Dabei ist die Verschaltung polysegmental. Auf diesen ki-
netischen Muskelketten beruht die pseudoradikuldre
Symptomatik, hier finden wir auch die myofaszialen Trig-
gerpunkte (Kap. 10.3).

Pseudoradikuldre Syndrome (,,referred pain*)

Pseudoradikuldre Syndrome sind nach der Definition von
Briigger [132]: Schmerz, Schwache, Hypertonus und Ver-
kiirzung der entsprechenden Muskulatur sowie vegetati-

ve Symptome (vasomotorische Verdnderungen, Hyper-
hidrosis, Dysdsthesien) entlang der kinetischen Kette
[82][1014]. Auch hier scheint der Sympathikus der
Hauptvermittler der Symptomatik zu sein [256].

Myofasziale Triggerpunkte

Myofasziale Triggerpunkte liegen ebenfalls in der er-
wdhnten Funktionseinheit der kinetischen Muskelkette.
Es sind entweder in Ruhe, bei Bewegung oder nur auf
Druck schmerzhafte Stellen in der Muskulatur. Der vom
Triggerpunkt projizierte, mitgeteilte Schmerz (,referred
pain“) entspricht der pseudoradikuldiren Symptomatik
[82][259] [1014].

Syndrome des oberen Kérperviertels

Bei einem primdren oder sekunddren (durch Storfelder
induzierten) Reizzustand des Ggl. stellatum kénnen Syn-
drome des oberen Kérperviertels entstehen (das Ggl. stel-
latum versorgt alle Organe des oberen Korperviertels mit
sympathischen Fasern): Kopfschmerzen, Hyperhidrosis,
Hautturgorerhéhung, Zirkulationsverdnderungen, Mus-
kelverspannungen, Herzrhythmusstérungen, Asthma und
sogar neuropsychologische Veranderungen [804]. Die Er-
klarung liegt wiederum im erwdhnten Konvergenz-Di-
vergenz-Prinzip im Hinterhorn des Riickenmarks. Die Di-
vergenz im Riickenmark wird zusdtzlich verstarkt durch
eine Divergenz im Ggl. stellatum selbst [258].

Diese nicht einfache Diagnose kann erhartet werden
mit einer Infiltration (Lokalandsthetika) an das entspre-
chende Ganglion mit fast schlagartigem Verschwinden
der Beschwerden zumindest fiir die Zeit der Andsthesie,
bei Wiederholung hdufig Sistieren oder Reduktion der
Symptome iiber lingere Zeit.

Projektionszonen von Storfeldern im
Kopf-[Halsbereich

Weitere wichtige Projektionszonen finden sich in der
Halswirbelsdule, die von chronischen Reizzustinden im
Zahn-, Kiefer-, Tonsillen- und Nasennebenhohlen-Bereich
ausgehen (vgl. Kap. 8.4.2 Nacken-Reflexpunkte). Bei Vor-
liegen der erwdhnten Projektionssymptomatik muss der
Patient noch nicht unbedingt Schmerz empfinden.
Kommt es jedoch z.B. zu einem Halswirbelsdulentrauma
bei einem solchermafRen vorbelasteten System, wird der
posttraumatische Verlauf besonders hartndckig sein, falls
die zugrundeliegenden Belastungsfaktoren nicht saniert
werden.

Diese empirisch gefundenen Zusammenhange kénnen
iiber neurophysiologische Schaltmechanismen erkldrt
werden: Auch minimale Dauerimpulse im Trigeminus-
Bereich gelangen iiber den Nucleus tractus spinalis des
N. trigeminus bis ins mittlere Halsmark, von hier aus be-
stehen weitere Verschaltungen, u.a. ins motorische Sys-
tem (,trigeminospinale Verschaltung“) (vgl. Kap. 8.4.2
Nacken-Reflexpunkte).



Projektionszonen innerer Organe

Weitere Projektionszonen ergeben sich bei Erkrankung

innerer Organe. Hier gilt als empirische Faustregel, dass

innere Organe dreifach reflektieren kénnen:

¢ in den Thorakalsegmenten (Teile der distalen Darm-
und Harnwege auch in den Lumbal- und Sakralseg-
menten): Vermittlung iiber die Segmentreflektorik des
Sympathikus

¢ in den Nacken-Schulter-Segmenten C3, C4, C5: Ver-
mittlung tiber vegetative Afferenzen entlang des N. phre-
nicus

¢ im Trigeminusbereich: Vermittlung iiber vagale Affe-
renzen aus den Eingeweiden, die via Vaguskern Verbin-
dungen zu Kerngebieten des Trigeminus aufweisen

Experimentelle Daten zu Sympathikus und
Storfeld

In einer Ubersicht von Baron und Janig finden wir Experi-
mente und Beobachtungen zur Rolle des Sympathikus im
Schmerzgeschehen [52]. Aber auch die bereits in den
1920er Jahren durchgefiihrten Tierexperimente und Ver-
suchsreihen von Ricker wurden bisher nie widerlegt und
stimmen mit den an Patienten beobachteten Phdnome-
nen {iberein. Ricker zeigte 1924 mittels ausgedehnter
Tierversuche, dass der pathologische Reiz, der zur Entste-
hung eines zellularpathologischen Befundes notwendig
ist, am Sympathikus ansetzt [853]. Zudem kann der Sym-
pathikus pathologische Reize engrammatisch speichern
(Kap. 5.1.3 Ricker-Relationspathologie).

Speransky setzte in seinen Tierversuchen entziindliche
Reize [952]. Er bezeichnete diese Entziindungsherde als
LErstschlag” fiir den Organismus. Dadurch wurden be-
stimmte nozizeptive und sympathische Systeme vor-
belastet. Durch Zusatzreize (,,Zweitschlag”) konnten die
unterschiedlichsten Erkrankungen ausgeldst werden.
Speransky konnte tierexperimentell zeigen, dass solche
Herde als ,Storfelder” iiber jede segmentale Ordnung hi-
nauswirken, und damit das Nervensystem nur als Ganz-
heit betrachtet werden kann. Somit darf angenommen
werden, dass Storfelder (wie z.B. beherdete Zdhne, Nar-
ben usw.) im nozizeptiven und sympathischen System an
jeder beliebigen Stelle des Organismus zu Sensibilisie-
rungsvorgdngen beitragen konnen. Unzdhlige Beobach-
tungen an Patienten bestétigen diese Hypothese.

Der kausale Ansatz der Neuraltherapie

Die Neuraltherapie bietet die Mdglichkeit, mittels geziel-
ter Injektionen von Lokalandsthetika in die Autoregulati-
onsmechanismen des Organismus einzugreifen und den
Circulus vitiosus der neuronalen Schmerz- und Entziin-
dungsverstdrkung zu unterbrechen. Menge und Wirkdau-
er des Lokalandsthetikums sind von untergeordneter Be-
deutung. Wichtig sind die Injektionen am richtigen Ort.
Dann {iberdauert der therapeutische Effekt die Andsthe-

3.1 Neurophysiologie des Schmerzes

siewirkung bei weitem. Die Reaktion (Reizantwort des Or-
ganismus auf Stich und Lokalandsthetikum) zeigt verbliif-
fende therapeutische Effekte und liefert oft ausgezeichne-
te diagnostische und differenzialdiagnostische Hinweise
[436][455] (Kap. 8.4.3 Huneke-Test und Kap. 5.7 Phano-
mene).

Zu den Wirkmechanismen

Aufgrund der reflektorischen, zum Teil Sympathikus-ver-
mittelten Verschaltung von Haut, Bewegungsapparat und
innerem Organ ergeben sich therapeutische Angriffs-
punkte in den oben erwdhnten Projektionszonen mit
Hautquaddeln, préperiostalen Depots, Infiltrationen in
myofasziale Triggerpunkte, an Sehnenansdtze, in den
Wirbelsdulenbereich, an Nervenwurzeln, in Arterien so-
wie an deren periarterielles sympathisches Geflecht, an
vegetative Ganglien (z.B. Ggl. stellatum, Ggl. coeliacum)
usw. Ubersegmentale Irritationszonen (Stérfelder, neuro-
modulatorische Trigger) werden ebenfalls unterspritzt
und/oder saniert. Dies sind verschiedene Méglichkeiten,
die nicht-linearen positiven Riickkoppelungen im
Schmerzgeschehen zu unterbrechen.

Es darf aufgrund der klinischen Erfahrung angenom-
men werden, dass sich eine sympathisch-afferente Kopp-
lung durch wiederholte Therapie wieder ,l6sen“ kann
und sich zentrale neuroplastische Verdnderungen zu-
riickbilden (Kap. 3.1.1 Neuroplastizitdt). So organisiert
sich das nozizeptive System nach kurzzeitiger, wiederhol-
ter und gezielter Unterbrechung und ,Léschen* von En-
grammen mittels Neuraltherapie wieder selbst zur ,,phy-
siologischen Mitte".

Durch die Neuraltherapie kann zudem die Hinterhorn-
Eingangskontrolle giinstig moduliert werden (Gate-Con-
trol-Mechanismus [691], Kap. Gate-Control-Theorie).
Mittels Stich und Lokalandsthetikum kann durch Hem-
mung von diinnen Fasern oder Aktivierung von dicken
Fasern eine prdsynaptische Hemmung von Schmerz-
impulsen erreicht werden (vgl. Kap. 3.1.3 und Kap. 3.1.4).
Die Neuraltherapie kann indirekt reflektorisch entziin-
dungshemmend wirken [256] und zudem wirken die Lo-
kalandsthetika selbst antiinflammatorisch [150][221]
[423][958].

Diagnostische Neuraltherapie

Als diagnostische Malgnahme ist die Neuraltherapie u. a.
bei Gelenkblockierungen, myofaszialen Triggerpunkten
mit pseudoradikuldrer Symptomatik (Differenzialdiagno-
se zur radikuldren Symptomatik), Nervenreizungen und
bei Verdacht auf ein Stérfeldgeschehen anwendbar.

In der Praxis scheint der Anteil des sympathisch unter-
haltenen Schmerzes viel haufiger zu sein als bisher ange-
nommen. Sympathisch unterhaltene Schmerzen kénnen
bei verschiedenen Schmerzkrankheiten als Symptom vor-
kommen, wenngleich meist nicht in der extremen Aus-
pragung wie bei dem ,,complex regional pain syndrome*
(CRPS, Kausalgie, Morbus Sudeck [804]), sondern klinisch
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oft mit weniger deutlich ausgepragten Zeichen einer
sympathischen Beteiligung (vgl. Kap. 3.2.1 Die Arten des
Schmerzes).

Wir kénnen den Grad des sympathisch unterhaltenen
Schmerzes mit einer wichtigen diagnostischen MaRnah-
me der Neuraltherapie {iberpriifen: der Injektion an den
sympathischen Grenzstrang (Kap. 10.5.7). Bei wiederhol-
ter Anwendung gelingt damit oft eine ,Entkoppelung*
des Circulus vitiosus und eine klinische Besserung.

Aufgrund der beschriebenen Mechanismen stellt die
Neuraltherapie ein wichtiges diagnostisches Instrument
dar. Sie kann als kausale Therapie verschiedener funktio-
neller und Schmerzerkrankungen bezeichnet werden.

3.1.6 Immunsystem, neurogene

Entziindung und Schmerz

Stefan Weinschenk, Gerasimos Papathanasiou,
Hans-Georg Schaible

Entziindung und Schmerz

Entziindung und Schmerz scheinen in vielen, wenn nicht
sogar in fast allen Féllen zwei Beschreibungen ein und
desselben Phanomens zu sein. Wahrend Entziindung und
Nozizeption morphologisch, biochemisch oder neurophy-
siologisch messbare Entititen darstellen, ist ,Schmerz*
eine rein subjektiv empfundene Sensation, die sich der
Objektivierbarkeit weitgehend entzieht.

Die Schmerzentstehung und -entwicklung wird ganz
wesentlich von einer Interaktion zwischen Nerven- und
Immunsystem mitbestimmt [189] [654] [846] [1042].
Das Immunsystem stellt ein komplexes, interaktives
Netzwerk von lymphatischen Organen, Zellen, humora-
len Faktoren und Zytokinen dar und befindet sich in en-
ger Wechselwirkung mit dem Nervensystem und dem
Endokrinium (neuro-immuno-endokrines System).

Immunologische Prozesse sind sind praktisch an allen
Prozessen beteiligt, in denen es zu einer Aktivierung oder
gar Schddigung von nervalem Gewebe kommt:
¢ bei akuten Verletzungen mit Gewebstrauma
¢ bei infektiosen Prozessen (z.B. Herpes zoster)

e im Rahmen einer Autoimmunerkrankung (z.B. Guil-
lain-Barré-Syndrom)

e bei Gewebsabbau (Nekrose): Zell- und Gewebstriim-
mer = starker Immunstimulus

e bei sterilen Entziindungen ohne Nachweis von Erre-
gern

Das Konzept der neurogenen Entziindung

Praktisch jede Entziindung und Verletzung fiihrt zu einer
Aktivierung von peripheren Immunzellen: Leukozyten,
Makrophagen, Lymphozyten und Mastzellen. Sie treten
in Wechselwirkung mit Nervenendigungen polymodaler
Nozizeptoren, die bei Aktivierung die neuronalen Trans-

mitter SP, CGRP, NKA und andere Transmittersubstanzen
freisetzen [58][529]. Dieses Konzept der neurogenen
Entziindung stellt einen Paradigmenwechsel dar: Bisher
wurden sensorische Nervenfasern stets nur als zentripe-
tale Informationstrager verstanden. Mit diesem Konzept
kommt ihnen selbst nun eine wesentliche Trdgerrolle in
der Unterhaltung peripherer Schmerzen zu. Damit erge-
ben sich auch viele neue Erkldrungsmodelle fiir die
Wirkung der Therapie mit Lokalandsthetika (Neuralthe-
rapie).

! ] Neuraltherapeutische Bedeutung
Entziindungsbehandlung = Schmerztherapie
Schmerztherapie = Entziindungsbehandlung

Diese von Nervenendigungen freigesetzten Substanzen
induzieren eine Entziindungsreaktion mit Vasodilatation,
Exsudation von Plasmaproteinen, Einwanderung von Im-
munzellen und Freisetzung weiterer Mediatoren wie Bra-
dykinin, Histamin, Serotonin, NO, NGF, Zytokine und
Prostaglandine [97]. Diese Mediatoren setzen die Reiz-
schwelle der Nozizeptoren weiter herab und tragen da-
mit zur Entstehung von Hyperalgesie und Allodynie bei
[181].

Das vegetative Nervensystem, vor allem der Parasym-
pathikus, kann in parasympathisch innervierten Organen
hemmend auf diese neurogene Entziindung wirken
[1010]. Auch Lokalandsthetika hemmen direkt die neuro-
gene Entziindung, moglicherweise {iber vaskuldre Me-
chanismen [221], siehe » Abb. 3.9.

Zytokine und Neuropeptide im
Schmerzgeschehen

Eine besondere Rolle bei der Entstehung von Schmerzen
und Entziindung spielen Zytokine. Sie werden von vielen
Zellen des angeborenen und adaptiven Immunsystems
gebildet, die am Entziindungsgeschehen beteiligt sind.
Sie wirken u.a. autokrin, parakrin und endokrin. Zu den
Zytokinen gehoren auller den Interleukinen auch Interfe-
rone, Tumornekrosefaktoren (TNF), Chemokine und funk-
tionell auch NO und der NGF (Nerve Growth Factor). NGF
ist ein wichtiger Faktor fiir die Sensibilisierung der peri-
pheren Nozizeptoren. Gewebstrauma hat eine Zunahme
von Rezeptoren (receptor upregulation) und eine erh6hte
Freisetzung von NGF zur Folge. Proinflammatorische Zy-
tokine wie TNF-«, IL 1-8, IL-2, IL-6, IL-8, IL-17, IFN-y und
IFN-a scheinen eine Hauptrolle bei der Entwicklung von
Schmerz und Hyperalgesie zu spielen [220] [884]. Ins-
besondere die Zytokine und NGF induzieren eine lang an-
haltende Sensibilisierung von Nozizeptoren fiir mecha-
nische und thermische Reize.

Wie oben beschrieben, hat eine Verletzung weiterhin
zur Folge, dass groBe Mengen der immunstimulatori-
schen Neuropeptide SP und NKA freigesetzt werden.
Diese wiederum aktivieren T-Zellen, die dadurch zur Pro-
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duktion von IFN-y angeregt werden [586]. Gleichzeitig . . .
stimuliert IL-1PB die Freisetzung von SP aus peripheren af- NeurOPhySIO|Ogle des vegetativen
ferenten Nervenendigungen [475]. Auch andere Immun- Nervensystems
zellen, z.B. Mastzellen und Makrophagen kénnen durch .
3.2.1 Die Arten des Schmerzes

neuronale Transmitter stimuliert werden und auf Ner-
venzellen riickwirken [665].

Zahlreiche Nozizeptoren besitzen Rezeptoren fiir ver-
schiedene Zytokine, wie z.B. TNF-a- und IL-17-Rezepto-
ren [301][882][884] oder IL-1 Rezeptoren [285][884].
Genau hier scheint die neuraltherapeutische Injektion
anzusetzen: Lokalandsthetika unterdriicken die Freiset-
zung verschiedener Zytokine [150][585][939][986]
[1080] und erzielen eine antiinflammatorische, aber auch
eine langerfristige analgetische Wirkung (» Abb. 3.9).

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Die Therapie mit Lokalandsthetika von Schmerzen
im Rahmen des Entziindungsgeschehens, aber auch
bei ,,sterilen Entziindungen* stellt vermutlich nicht
nur eine symptomatische Behandlung, sondern ei-
nen kausalen Therapieansatz dar: Sie fiihrt zu einer
Unterdriickung der neurogenen Entziindung durch
Reduktion der freigesetzten proinflammatorischen
Substanzen wie Substanz P oder Zytokinen. Auf3er-
dem scheint deren vaskuldre Wirkung den Therapie-
effekt zu verstarken.

Frédéric von Orelli

In der Schmerzmedizin sind eine Reihe von Begriffen ge-
brduchlich, die die unterschiedliche Schmerzwahrneh-
mung beschreiben (> Tab. 3.2).

Schmerzen wurden bislang {iberwiegend in drei Kate-
gorien eingeteilt: nozizeptive, neuropathische und psy-
chogene Schmerzen. Diese Einteilung erfdhrt eine we-
sentliche Erweiterung durch die Kategorie des ,vegetati-
ven Schmerzes*.

Nozizeptiver Schmerz

e hdufigste Schmerzart bei akuten Schmerzen

Auslésung durch Reizung von Nozizeptoren (Schmerz-
rezeptoren) Kap. 3.1.4

wird im Bereich der Ldsion je nach Qualitdt, Ausdeh-
nung und Intensitdt der organischen Verdnderung un-
terschiedlich empfunden

e durch Analgetika gut beeinflussbar

durch Lokalandsthetika sehr gut blockierbar
verschwindet mit Abheilung der Lasion, sofern er nicht
von anderen Mechanismen tiberlagert ist
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» Tab. 3.2 Definition von Begriffen der Schmerzwahrnehmung.

Begriff
Allodynie

Beschreibung

Schmerzauslésung durch nichtnoxische, d.h. normalerweise nicht schmerzhafte mechanische,
elektrische oder thermische Reizung normaler Haut

Anaesthesia dolorosa

anasthetisch-analgetisches Areal, in dem ein spontaner Schmerz empfunden wird, obwohl die
nozizeptiven Bahnen zerstort sind

Analgesie

Aufheben oder Unterdriicken der Schmerzempfindung

Dysdsthesie

abnorme spontane oder durch Reize ausgel6ste unangenehme Empfindung

Hyperalgesie

UibermdRige Empfindlichkeit fir schmerzhafte Reize; Reizschwelle fiir die Nozizeption erniedrigt

Hyperasthesie

verstarkte Empfindung jedes Reizes

Hyperpathie mit Verzogerung einsetzende, verstarkte und verlangerte Schmerzantwort auf einen noxischen Reiz bei
gleichzeitig erhohter Reizschwelle (kann zus. mit Hypo-, Hyper- oder Dysésthesie auftreten und wird
besonders bei repetitiver Reizung deutlich)

Kausalgie brennender Schmerz mit Allodynie und Hyperpathie nach Ldsion gemischter Nerven, meist verbunden
mit vegetativen Stérungen

Neuralgie paroxysmale Schmerzen im Areal eines sensiblen Nervs

neuropathischer
Schmerz

durch Schadigung oder Funktionsstérung von peripheren oder zentralen Anteilen des Nervensystems
selbst bedingte Schmerzen (s. u.)

nozizeptiver Schmerz

durch eine definierte Reizung von Nozizeptoren ausgeléste Schmerzen (s. u.)

projizierter Schmerz

Schmerzempfindung in einem vom gereizten Gebiet entfernten Areal, die typischerweise bei
erfolgreicher Behandlung des Ursprungsreizes verschwindet, haufig bei aktiven Triggerpunkten (mTrP),
siehe Kap. 10.3

protopathischer

Eingeweide- oder GefaRschmerz

Schmerz
somatoforme Teilbereich ,somatoforme Storung“: Eingehende Untersuchungen finden keine organischen
Schmerzstorung Erkrankungen/pathophysiol. Erklarungen fiir Schmerzen, die seit mindestens 6 Monaten besteht.

viszeraler Schmerz

Synonym zu protopathischer Schmerz

Neuropathischer Schmerz

zentraler Schmerz

entsteht durch chemische, mechanische oder ischa-
mische Lasion des Neurons

durch Stérung im ZNS ausgel6ster Schmerz, wird in der Peripherie meist in einer ganzen Region
empfunden, siehe Kap. 3.1.4.

Psychogener Schmerz

Psychogener Schmerz ist schwierig zu definieren und
wird vor allem als Ausschlussdiagnose formuliert. Psy-

e Die Schmerzempfindung wird in die Peripherie der be-
treffenden Nervenbahn als Parasthesie, Hyperpathie,
Allodynie, Brennen, Schneiden oder Schraubzwingen-
gefiihl projiziert.

e hat vermehrte Tendenz zur ,Zentralisation“. Die lang
dauernden und intensiven Impulse an die Schmerzzen-
tren im ZNS fithren zu einer autonomen Schmerz-
empfindung, die unabhingig von der peripheren Sto-
rung persistiert.

e reagiert unzureichend auf iibliche Analgetika, meist
nur auf hohe Opiatdosen, die die pu- und k-Rezeptoren
blockieren (z.B. Oxicodon)

e Lokalandsthetika blockieren die neuropathischen
Schmerzen, sofern sie proximal der Ldsion oder um die
Ldsion herum appliziert werden und das Schmerz-
geschehen noch nicht zentralisiert ist.

chogene Schmerzen sind wie folgt gekennzeichnet:

e weder ldsionsaddquat noch einem Nervengebiet ent-
sprechend

e beziehen verschiedene Organsysteme in das Beschwer-
debild mit ein

e schlecht durch Lokalandsthetika blockierbar

e reagieren nur inkonstant oder gar paradox auf Analge-
tika, eher auf Antidepressiva

e meist mit anderen psychopathologischen Symptomen
wie Depressionen, Angsten oder Persénlichkeitsstdrun-
gen verbunden.

Die ICD-10 benutzt zur Abgrenzung noch Personlich-
keitsmerkmale wie ,anhaltende Forderung nach wei-
tergehenden Abkldrungen“ oder ,uneinsichtiges Ver-
halten gegeniiber Mitteilungen der Arzte, es sei nichts
Pathologisches gefunden worden*.

Altere Definition: ,alle nicht nozizeptiven oder neuro-
pathischen Schmerzen“. Durch diese Definition werden



vegetative Schmerzen oftmals falschlicherweise als psy-
chisch klassifiziert.

Die vierte Dimension: vegetativer
(autonomer) Schmerz

Die Algodystrophie (M. Sudeck, ,Kausalgie“, CRPS, vgl.
Kap. 12.4, CRPS) wurde eine Zeitlang als neuropathischer
Schmerz eingeordnet. Eine Reihe von Symptomen wie
Rétung, Schwellung, Uberwirmung, Blaufirbung, Abkiih-
lung, Dystrophie, Dyshidrosis, vermehrtes oder vermin-
dertes Haar- und Nagelwachstum dieses Krankheitsbildes
kann jedoch nicht als Schmerz klassifiziert und durch die
drei Schmerzformen erkldrt werden, sondern ist offen-
sichtlich vegetativer Natur [52], Kap. 3.1.3.

Auch eine Reihe von anderen weder nozizeptiven noch
neuropathischen Schmerzformen ist mit Sicherheit nicht
psychogen. Die bisher iibliche dreiteilige Schmerzklas-
sifizierung gentigt ebenfalls nicht fiir das Verstehen vieler
therapeutischer Reaktionen bei der Neuraltherapie.

3.2 Neurophysiologie des vegetativen Nervensystems

Seit Mitte der 1990er Jahre wurde ,sympathischer
Schmerz“ als eine vierte Schmerzkategorie beschrieben,
sein Zustandekommen wird vorwiegend iiber das vegeta-
tive Nervensystem erklart (» Tab. 3.3) [52][1068][890].
Vegetativer Schmerz scheint demnach iiberwiegend durch
die sympathische Ausschiittung von Neurotransmittern
vermittelt zu werden (vgl. [760]). Eine weitere Erklarung
fiir vegetativen Schmerz betont vor allem die vaskuldre
Komponente und bezeichnet ihn als ,neurovaskuldren
Schmerz* [889][1068]. Andere Synonyme sind ,sym-
pathisch unterhaltener Schmerz“ [890] und ,,sympathisch-
afferente Kopplung* [704][487], [vgl. Kap. 3.1.4]. Das be-
kannteste Beispiel fiir vegetativen Schmerz stellt das CRPS
dar. Auch Tendinopathien scheinen eine starke vegetative
Komponente zu besitzen: Sehnenzellen kénnen Neuro-
transmitter freisetzen [495] (Kap. 3.1.6, Immunsystem,
Kap. 12.18, Enthesiopathien). Weiterhin scheint die Dys-
menorrhé ein starker Stimulus fiir die Freisetzung von
Neuropeptiden und Immunzellen zu sein [600].

» Tab. 3.3 Ubersicht iiber die vier Schmerzarten. Die Beispiele sind weder vollstindig noch ausschlieRlich zu verstehen. In der Praxis
finden sich meist kombinierte Schmerzbilder. Einige Zuordnungen sind hypothetisch (Phantomschmerz) oder reduzieren das Symptom
unzulissig auf eine Schmerzursache (Karzinomschmerz, Narbenschmerz). Die Ubersicht dient einer ersten Orientierung.

Schmerzart nozizeptiv neuropathisch psychogen vegetativ
Ursachen- Strukturell, ,,Hardware* Funktionell, ,.Software*
ebene
Beispiele o Verletzungen e [schias e Bauchweh vor Examen ¢ Algodystrophie (CRPS)
e Entziindungs- e Zosterschmerz e Stresskopfweh e Kopfschmerz jeder Art
schmerz e Trigeminus-, e somatoforme Schmer- e atypische Gesichts-
e Arthroseschmerz Interkostal- u. a. zen bei ungeldsten/un- schmerzen
e mechanische Uber- Neuralgien bewussten psychischen e Angina pectoris
lastung e Meralgie Konflikten (funktioneller Anteil)
e Karzinomschmerz e Phantomschmerz e Schmerzhalluzination e Menstruations-
e Polyneuropathie e Exazerbation somati- schmerzen
e zentraler Schmerz scher Schmerzen unter e Reizdarmsyndrom
psychischem Stress e Narbenschmerzen
e Schmerz unter psycho- e Burning feet/mouth
sozialem Druck e Restless legs
e Tendinopathie
(Enthesiopathie)
e Dysmenorrhd
Therapie e kausal e evtl. kausal e Psychotherapie, psycho- e vegetative Stabilisation
o Analgetika, Lokalan- ¢ Analgetika soziale Begleitung (Erndhrung, TCM,
dsthesie e Antikonvulsiva e maglichst wenige Homoopathie u.a.m.)
e NSAR, Opiate e Antidepressiva Analgetika, evtl. Anti- e Storfeldbehandlung,
(Stufenschema) e evtl. Opiate depressiva Ganglieninfiltrationen
e oft Kombinationen (Neuraltherapie)
unvermeidbar e ganzheitliche Therapie-
methoden
Prognose e je nach Grund- * maRig gut zu e je jiinger, desto besser e ohne Strukturschaden
krankheit und beeinflussen; oft die Chancen oder Mangelsyndrome
Vorgeschichte dauernd behand- e bei wiederholten Trau- (Fe, Zn, Cu, Vitamine)
lungsbedirftig mata immer schlechter grundsatzlich gut
e auch abhdngig von e stark von Erfahrung der
Bildungsstand und Therapeuten und der
kulturellem Hintergrund Einstellung des Patienten
abhangig
Zentralisation + +++ (+) +
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Kennzeichen von vegetativem (autonomem)
Schmerz

Sympathisch induzierter Schmerz ...

e kann, aber muss nicht auf ein Nervenversorgungs- oder
Organgebiet beschrankt sein

e st durch Analgetika und physikalische Therapie kaum,
durch chirurgische Eingriffe nicht beeinflussbar (Cave:
iatrogene Verschlechterung, z.B. durch Sympathekto-
mie!)

¢ ist haufig mit vegetativen Begleitsymptomen vergesell-
schaftet: Miidigkeit, Schlafstérungen, Schwitzen, Herz-
klopfen, Verdauungsbeschwerden, Schwindel

e verursacht meist eine mehr oder weniger starke psy-
chische Beeintrdchtigung, auch durch eine fehlende
strukturelle, verstandliche Diagnose (DD: psychogener
Schmerz)

e ist durch lokale Lokalandsthetika und Ganglieninfiltra-
tion gut blockierbar (wichtigster differenzialdiagnos-
tischer Hinweis ,ex juvantibus“, Abgrenzung von psy-
chogenem Schmerz)

e kann durch multimodale Schmerztherapie einschlie3-
lich der Storfeldbehandlung auch nach Jahren des Lei-
dens gebessert werden.

e nimmt ohne addquate Therapie im Laufe der Zeit zu.

Bewertung und Aussicht

Mit der Einfilhrung der Schmerzklasse ,vegetativer
Schmerz"“ erdffnete sich der Schmerztherapie eine neue
Dimension.

Funktionelle Stérungen, die mit Schmerzen einher-
gehen, sind nicht mehr automatisch als psychisch zu
Kklassifizieren, sondern somatischen Ursprungs auf der
,Software-Ebene“, wohingegen nozizeptive und neuro-
pathische Schmerzen auf der ,Hardware-Ebene“ zu su-
chen sind (vgl. Kap. 1.3 Der dritte Zugangsweg).

,Vegetativer Schmerz“ kann Schmerzerkrankungen er-
kldren, in denen kein pathologischer organischer Befund
erhoben werden kann und bei denen keine geniigenden
Hinweise auf psychische Ursachen zu finden sind. Hier
kann eine somatische Behandlung auf der , Software-Ebe-
ne“, zum Beispiel unter Einbeziehung der Neuraltherapie
(Kap. 12.4, CRPS), zum Erfolg fithren.

a Neuraltherapeutische Bedeutung
Mischformen der vier verschiedenen Schmerztypen
sind sehr hdufig. Multimodale Behandlungskonzep-
te sollten diese verschiedenen Komponenten gezielt
zu erkennen und ihnen mit einer angemessenen
Therapie zu begegnen versuchen. Der Neuralthera-
pie kommt hierbei eine wichtige Rolle in der peri-
pheren Reizreduktion, in der Beeinflussung der ve-
getativen Komponenten des Schmerzes sowie der
zentralen Loschung des Schmerzgedachtnisses zu.

322 Vegetatives Nervensystem und
Neuraltherapie

Hans Barop

Die Mittlerrolle des vegetativen
Nervensystems

Das vegetative Nervensystem (VNS) stellt ein ubiquitdres
Informationssystem im Organismus dar. Die zwei Anteile
Sympathikus und Parasympathikus gewdhrleisten in os-
zillierendem Wechselspiel die Homéostase. In vielen Be-
reichen wirkt der Sympathikus als ,ergotroper Leistungs-
nerv* und der Parasympathikus als ,trophotroper Erho-
lungsnerv* (vgl. Kap. 2.1 Anatomie des vegetativen Ner-
vensystems).

Das VNS besitzt im Unterschied zum somatischen Ner-
vensystem eine doppelte Funktion. Zum einen ist es fiir
die Steuerung der spezifischen Organtdtigkeit zustdndig,
zum anderen fiir eine den unterschiedlichen Belastungen
angepasste Gewebsperfusion simtlicher Organe. Die
Funktion und das Gleichgewicht des VNS ldsst sich mit
der HRV-Messung sehr zuverldssig ermitteln (Kap. 8.4.7).
Eine Therapie, welche Einfluss auf das vegetative Nerven-
system nimmt, ermdglicht einen therapeutischen Zugriff
auf praktisch alle Organsysteme und damit auf unter-
schiedlichste Erkrankungen (Kap. 6 Indikationen der
Neuraltherapie).

Zwischen dem VNS und dem somatischen Nervensys-
tem einerseits bestehen sehr enge Verbindungen (vgl.
Kap. 2.1 Anatomie des vegetativen Nervensystems),
ebenso zwischen seelischen Vorgangen und dem VNS
andererseits. Letztere kdnnen sich in Form von psycho-
somatischen und somatopsychischen Krankheiten &du-
Bern. Das VNS kann als Mittler zwischen Soma und Psy-
che aufgefasst werden (» Abb. 3.10, » Abb. 3.11).

So findet man einerseits vegetative Reaktionen des Or-
ganismus bei seelischen Belastungen, die zunachst phy-
siologisch sind, sich aber zu manifesten Krankheitsbil-
dern entwickeln kénnen, und andererseits psychische Al-
terationen in der Folge von lange dauernden vegetativen
oder organischen Storungen (z.B. chronischen Schmerz-
syndromen).

Das Enterische Nervensystem

In den letzten Jahren wurde mit dem Enterischen Ner-
vensystem (ENS), also den Nervengeflechten des Darms,
ein weiterer wichtiger Anteil des VNS genauer erforscht.
Die Anzahl der Nervenzellen im Abdomen iiberschreitet
diejenige des Riickenmarks. Die Steuerung viszeraler Or-
gane iiber den Sympathikus [974] wie auch iiber den Pa-
rasympathikus [999] scheint sogar von Bedeutung fiir die
Entstehung von Zivilisationskrankheiten wie GefdR3-
krankheiten, Neoplasmen und M. Alzheimer zu sein
[191].
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Neurophysiologische Besonderheiten des VNS
beim Schmerzgeschehen

Periphere Reizbarkeit

Eine Besonderheit des Vegetativums ist die Zunahme der
Reizbarkeit vegetativer Fasern von zentral nach peripher.
Der gleiche Reiz entfaltet peripher eine starkere Wirkung
als zentral mit allen Folgen an GefdRRen, dem Blutstrom,
dem Interstitium und dem Parenchym. Als mogliches
Korrelat hierzu kann die hohere Rezeptordichte in der Pe-
ripherie angesehen werden.

Engrammierung

Eine besondere Stellung nimmt der Sympathikus im
Schmerzgeschehen ein. Zum einen ist er selbst in der
Schmerzvermittlung als Afferenz beteiligt, z. B. beim pro-
topathischen Schmerz, dem Eingeweide- und GefdR3-

schmerz (Kap. 3.2.1, Die Arten des Schmerzes). Anderer-
seits ist der sympathische Anteil des VNS zum einen an
Entziindungsvorgdngen [973] [974], zum anderen an der
Steuerung der Perfusion aller nozizeptiven Strukturen
wefferent” mafgeblich beteiligt. So reicht offenbar schon
eine einzelne pathologische Reizung des Sympathikus
aus, um {iber die daraus resultierende leichte Ischdmie in
der betreffenden Struktur oder dem Organ eine erhohte
pathologische Reizbarkeit entstehen zu lassen. Auch ohne
Weiterbestehen eines kontinuierlichen pathologischen
Reizes geniigt diese verdnderte Erregbarkeit, um die
Entstehung von chronischen Erkrankungen zu erklaren.
Diese anhaltende Erhohung der Reizbarkeit durch ei-
nen einzelnen starken Reiz oder wiederholte mittelstarke
Reize stellt ein wichtiges Erklirungsmodell des chro-
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» Abb. 3.11 Zusammenhdnge des vegetativen Nervensystems zum gesamten Nervensystem (Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schumacher U.
Prometheus. LernAtlas der Anatomie. Kopf, Hals und Neuroanatomie. lllustrationen von M. Voll und K. Wesker. 4. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2015)

nischen Schmerzes aufgrund peripherer Lernvorgdnge
im Nervensystem (Neuroplastizitdt) dar (» Abb. 3.3).

Bereits Tierexperimente des Magdeburger Pathologen
Gustav Ricker bis in die 1920er Jahre belegen, dass in der
Region eines Erstreizes von hoher Reizstdrke auch nach
langer Pause, in welcher alle Folgen dieses Erstreizes ab-
geklungen sind, eine erh6hte Reizbarkeit persistiert. Die-
se kann zu einer pathologischen Reizantwort selbst bei
physiologischen Reizen fiihren. Diese Eigenschaft ist auch
bei Nozizeptoren beschrieben (Kap. Nozizeptorplastizi-
tdt). Ricker interpretierte diese Phdnomene mit einer
speziellen Reaktionsfahigkeit des VNS auf Grund seiner
Engrammierbarkeit.

Neuraltherapie - direkte Wirkung auf das
vegetative Nervensystem

Die Fasern des Neurovegetativums bestehen iiberwie-
gend aus wenig myelinisierten zentralen und nicht mye-
linisierten Fasern in der Endformation. Daneben sind die
relativ langsame Reizleitung sowie die erwdhnte Zunah-
me der Reizbarkeit von zentral nach peripher von Bedeu-
tung. Die geringe Myelinisierung macht dieses Nerven-
system fiir Lokalandsthetika leicht zuganglich, da schon
sehr geringe Mengen und Konzentrationen unterhalb der
fiir andsthesiologische Zwecke erforderlichen sensori-
schen Lokalandsthesie fiir die Unterbrechung der vegeta-
tiven Reizleitung ausreichen.

Die isolierte Betrachtung des vegetativen Nervensys-
tems ist nur aus didaktischen Griinden méglich. Es beste-
hen neben den eingangs erwdhnten Verbindungen auch
weitere zu allen iibrigen Funktionssystemen einschlief3-
lich der innersekretorischen und hormonellen Regulati-
on. Bei Funktionsstérungen des vegetativen Nervensys-
tems konnen alle diese Systeme ungiinstig beeinflusst
werden [975]. Aus der Wirkung der Neuraltherapie auf
das VNS ergibt sich ein aulSerordentlich breites Indikati-
onsspektrum der Methode, welche diese besonderen Ei-
genschaften des vegetativen Nervensystems zu therapeu-
tischen Zwecken nutzt.

Neuraltherapie bei Stérungen im Segment

Das Phdnomen der Verdnderung der Reizbarkeit vegetati-
ver Fasern erlaubt einen Einblick in die Pathogenese vie-
ler chronischer Krankheitsbilder. So ist ein einmaliges
Trauma, sei es eine Verletzung oder eine Erkrankung, in
der Lage, eine bleibende Anderung der Nervenfunktion
regional wie iiberregional zu erzeugen (,periphere En-
grammierung“). Dies geschieht aufSer durch die in Kap.
3.1.1. bis Kap. 3.1.4 beschriebenen Mechanismen auch in
Form einer anhaltenden Senkung der Reizschwelle vege-
tativer Fasern in dem betreffenden Areal, sodass selbst
ein nachfolgender physiologischer Reiz in dieser Region
zu einer pathologischen Reizung fiihren und damit eine
chronische Erkrankung auslésen oder unterhalten kann
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4 "\ > Abb. 3.12 Wiederherstellung der normalen
Lokalanasthetikum Erregbarkeit vegetativer Fasern durch Neural-
l l l l therapie. (Quelle: Holger Vanselow, Stuttgart)
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(zur zentralen Engrammierung vgl. Kap. 3.1.1 Schmerz-
gedachtnis, Kap. 3.1.3 Zentrale Modulation).

Neuraltherapie bei Stérungen durch Herde|
Storfelder

Die besondere Eigenschaft der Engrammierung des VNS
erklart sowohl einige Besonderheiten chronischer Er-
krankungen (z.B. die erhdhte Reizbarkeit auf geringste
Stimuli) als auch die Entstehung von sogenannten Stor-
felderkrankungen: Ein chronischer Reizzustand ist in der
Lage, auch an véllig anderer Stelle als im primdren Verlet-
zungs- oder Erkrankungssegment eine pathologische
Reizsituation zu unterhalten. Die zentralen Mechanismen
der Reizverbreiterung (Kap. 3.1.3) wie auch die experi-
mentellen Daten Rickers liefern wichtige Erkldarungs-
modelle fiir solche Herd- oder Storfelderkrankungen
(Kap. 5.6).

Bei einem Storfeld unterliegen der primdre Reizort und
die von ihm beeinflusste Erkrankung keiner direkten seg-
mentalen Zuordnung mehr. Die von einem Storfeld aus-
gehenden segmentiibergreifenden Effekte einer patholo-
gischen Reizung konnen theoretisch auf verschiedene
Weise in das Zielorgan vermittelt werden: durch
e die stark vernetzte, riickkoppelnde Struktur des Vege-

tativums
e die ubiquitire Vernetzung der Interzellularsubstanz

(Grundregulationssystem)

e den segmentiibergreifenden Verlauf des sympathi-
schen Grenzstrangs, der eine das Segment {iberschrei-
tende Ubertragung pathologischer Impulse erméglicht

Die moglichen Effekte dieser Storung in anderen Seg-
menten manifestieren sich zum Teil an angeborenen,
durch Vorerkrankungen oder durch friihere Verletzungen
entstandenen ,,Schwachstellen“ (,Locus minoris resisten-
tiae"). Dieser Weg fiihrt v.a. zu umgrenzten Schmerzsyn-
dromen, wie z.B. chronischer Gelenkschmerz, Pelvipathie
usw., die aber von Impulsen aus entfernt liegenden Seg-
menten unterhalten werden kénnen.

Ein Teil der pathologischen Impulse kann auch iiber
spinale Verschaltungen nach zentral geleitet werden, wo-
durch moglicherweise Fehlfunktionen in den vegetativen
Zentren (Kap. 2.1.8) induziert werden, die wiederum an
den Gesamtorganismus vermittelt werden kénnen. Die-
ser Mechanismus spielt vor allem bei Systemerkrankun-
gen eine Rolle, wie z.B. Erkrankungen des Herz-Kreis-
lauf-Systems, Stoffwechselerkrankungen, rheumatischen
oder von malignen Erkrankungen [191][974].

Erfahrungen von neuraltherapeutisch titigen Arzten
mit derartigen Krankheitsbildern, die nach Neuralthera-
pie unter Einbeziehung einer Storfeldbehandlung iiber
ein vollstindiges Abklingen der Beschwerden teilweise
nach kurzer Zeit berichten, bilden das klinische Korrelat
zu diesen Uberlegungen (> Abb. 3.12).

VNS als Substrat der Neuraltherapie

Durch die therapeutische Anwendung von Lokalandsthe-
tika kann ein pathologischer Reizzustand des Vegetati-
vums weit iiber die reine ,Andsthesiezeit“ hinaus auf-
gehoben werden. Die Engrammierbarkeit des Vegetati-
vums ist therapeutisch nutzbar. So vermutet man, dass
auf diese Weise das VNS neu programmiert, d. h. ,umtrai-
niert* werden kann. Die moglichen Mechanismen, mit
denen Lokalandsthetika diese Effekte auslésen, werden in
den Kap. 3.1.1. und Kap. 4 erortert.

Die Verwendung von Lokalandsthetika mit dem Ziel
einer Beeinflussung des vegetativen Nervensystems
wirkt sich regulierend auf die vegetativen Funktionen
auch in dem behandelten Gebiet selbst aus. Dieser Vor-
gang findet sich im Begriff der ,Regulationsmedizin“
wieder, welcher bedeutet, dass durch Anregung korper-
eigener Mechanismen die optimale Regulation mdglichst
vieler Funktionsabldufe (Homoostase) wiederhergestellt
werden soll.
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Die besonderen Eigenschaften des vegetativen Ner-

vensystems, wie

¢ die ubiquitdre Verteilung,

e die engen Verbindungen mit dem somatischen Ner-
vensystem,

e die Doppelfunktion direkter Organversorgung und pe-
ripherer Steuerung der Gewebsperfusion und

e die Fdhigkeit zur Engrammierung in Form der Verdn-
derung der Reizbarkeit/Reizschwelle erkliren dessen
Fdhigkeit, auf eine Therapie mit Lokalandsthetika in
Form der Neuraltherapie gut zu reagieren.

Vermutlich wirken auch andere reflextherapeutische
Verfahren wie die Akupunktur iiber dieses System der
Autoregulation des Organismus (vgl. Kap. 13.1 Aku-

punktur). Die Neuraltherapie ist dariiber hinaus aber in
der Lage, iibergeordnete neurale Strukturen (z.B. mittels
Umflutung von Ganglien) direkt zu beeinflussen und da-
riiber hinaus die méglichen pathologischen Einfliisse von
Beherdungen (Storfelder, Herde) zu limitieren.

1925 prognostizierte der Kélner Physiologe Heinrich E.
Hering: ,Die weise Nutzung des vegetativen Nervensys-
tems wird eines Tages einen GrofSteil der Therapie aus-
machen.“ [400] Bis heute ist jedoch die Kenntnis der
Funktionsweise und der therapeutischen Nutzbarkeit des
vegetativen Nervensystems im gesamten Lehrgebdude
der Medizin noch stark unterbewertet. Der Beitrag der
Neuraltherapie zum Lehrgebdude besteht unter anderem
darin, einen einfachen und relativ ungefdhrlichen Zugriff
auf das VNS zu erméglichen.



4 Lokalandsthetika

4.1
Warum Lokalanasthetika zur
Injektion?

Stefan Weinschenk

4.1.1 Injektion oder ,,dry needling“?

Der Mensch empfindet seit Jahrtausenden eine invasive
drztliche MalRnahme als wirkungsvoller als eine orale
oder verbale Intervention. Eine der dltesten Formen der
invasiven Therapie stellt die Akupunktur mit Nadeln dar.
Und fiir die therapeutische Anwendung von Hautritzun-
gen gibt es sogar Belege aus prahistorischer Zeit. Neben
der lokalen Wirkung erzielen Nadelanwendungen an
Akupunkturpunkten auch segmentale und systemische
Effekte, die weit (iber die lokale Wirkung hinausgehen.
Akupunktur hat sich zur Behandlung Schmerzzustdnden
in vielen Studien als wirksam erwiesen, siehe Kap. 13.1.
Sowohl die zentralen, systemischen Mechanismen als
auch die lokalen Effekte eines Nadelstichs auf das Gewebe
[596] sind inzwischen in Grundziigen bekannt.

Gibt es Argumente dafiir, dass iiber den eigentlichen
Stich hinaus auch pharmakologische Substanzen einge-
bracht, d.h. injiziert werden? In der Triggerpunkt-
behandlung (Kap. 10.3) gibt es Techniken mit und ohne
Injektion: Sie kann als reine Akupunktur-Stichtechnik
mit einer ,trockenen Nadel“, sogenanntes ,dry needling*,
oder mit einer Injektion durchgefiihrt werden. In den An-
fangsjahren wurden ausschlief8lich Lokalandsthetika an-
gewandt, spater entwickelten sie dann andere Techniken
wie ,dry needling®, ,,Spray and Stretch“ mit Kilteanwen-
dung oder manuelle Massagetechniken. Nach Ansicht der
Mitbegriinder der Triggerpunkttherapie Travell und Si-
mons sollen diese Methoden jedoch eine geringere Wirk-
samkeit besitzen als die Injektion von Lokalandsthetika
[1013]. Hier liegen jedoch keine Vergleichsstudien vor.
,Dry needling” ist deutlich schmerzhafter als die Injek-
tion von Lokalanasthetika [937], dies entspricht auch der
Erfahrung vieler Anwender, die beide Methoden nutzen.

Um den spezifischen Effekt der Lokalandsthetika von
dem ,unspezifischen“ therapeutischen Effekt eines Ein-
stichs zu unterscheiden, sind grof3e kontrollierte Studien
erforderlich (Kap. 14.3). Handelt es sich {iber den unspe-
zifischen und den Nadel-Effekt hinaus nur um einen Pla-
cebo- oder auch um einen eigenen spezifischen thera-
peutischen Effekt (vgl. Kap. 5.9)? Prospektive Therapie-
studien, die beispielsweise die Wirksamkeit von Aku-
punktur mit ,trockenen Nadeln“ und der segmentalen
Neuraltherapie mit Injektion von Lokalandsthetika bei
der Triggerpunktbehandlung vergleichen, sind bislang
nicht bekannt. Vieles spricht dafiir, dass auch die Aku-

punktur ihre Wirkung zumindest teilweise iiber neurale
Effekte am spinalen Segment entfaltet [1057]. In den gro-
Ben Akupunkturstudien der vergangenen Jahre schien es
so, dass die Insertion von Nadeln an Nicht-Akupunktur-
Punkten genauso wirksam ist wie die Insertion an klassi-
schen Akupunkturpunkten [351] Allerdings zeigen Sub-
gruppenanalysen der Placebonadelgruppe, dass die posi-
tiven therapeutischen Effekte {iberwiegend bei Verwen-
dung von Punkten auftritt, die in einer segmentalen Be-
ziehung zu den geklagten Beschwerden stehen [766].
Insofern haben Akupunktur und segmentale Injektion
von Lokalandsthetika vielleicht mehr gemeinsam als bis-
her angenommen.

Damit stellt sich erneut die Frage: Induziert die zusatz-
liche Einbringung eines Wirkstoffs in den gestochenen
Punkt eine zusatzliche, spezifische Wirkung? Sind Lokal-
andsthetika wirksamer als andere Substanzen?

4.1.2 Injektion von Wasser, NaCl oder

Lokalandsthetikum?

Erst seit der Erfindung der Hohlnadel 1845 [870] und der

Spritze 1853 [825] konnen {iber den Stich hinaus Sub-

stanzen gezielt in den Korper eingebracht werden. Mit

vergleichbarer Zielsetzung wie bei der Injektion von Lo-

kalandsthetika - Behandlung regional gestorter Zonen

oder zur systemischen Wirkung - wird eine Vielzahl von

Substanzen injiziert, z. B.:

¢ Injektion von homoopathischen Substanzen (Formi-
cain, Homdosiniatrie nach Weihe [913]) (vgl. Kap. 13.4
Mesotherapie)

¢ Injektion von isopathischen Substanzen, z. B. aus Ope-
rationsgewebe (Kap. 9.1.5 Regeln) oder von industriell
hergestellten homdoopathischen Nosoden, z.B. im
zahndrztlichen Bereich

¢ Phytotherapeutika (Kap. 13.4)

e Kochsalzlosung, z.B. bei intrakutaner Quaddelung

e reines steriles Wasser

Welche Griinde sprechen fiir die Anwendung von Lo-

kalandsthetika?

1. Sofortige schmerzstillende Wirkung.
Bei der Triggerpunktbehandlung fiihrt die Injektion
von Procain zu einer nur Bruchteile von Sekunden
anhaltenden Schmerzsensation, im Gegensatz zu al-
len anderen verwendeten Substanzen oder der tro-
ckenen Nadelung [937], Kap. 10.3. mTrP. Die Wirk-
samkeit der beiden Methoden ist dagegen gleich
[350].
Die Injektion von Wasser wird von vielen Patienten
als deutlich schmerzhafter empfunden als die von Lo-
kalandsthetika. Die Injektion von NaCl ist nahezu
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gleich schmerzhaft wie die von Lidocain, aber beide
deutlich schmerzhafter als die von Procain und Mepi-
vacain [1082]. Viele Therapeuten in Mitteleuropa be-
vorzugen daher Procain bei der Injektion (vgl. Kap.
4.5., Procain oder Lidocain?). Folgt man dem Prinzip
Lprimum nil nocere®, ist die Anwendung von Wasser
zu Injektionen und von anderen gewebsschadigenden
oder schmerzhaften Mitteln abzulehnen. Angesichts
der pleiotropen Effekte von LA kdnnte eine Injektion
von Wasser bei strenger juristischer Auslegung heute
sogar als nicht mehr lege artis eingestuft werden.

2. Antiinflammatorische, immunstimulierende und
wundheilungsfordernde Wirkung.
LA wirken auf eine Vielzahl weiterer Rezeptoren und
verfiigen daher iiber ein groRes Wirkungsspektrum,
weit {iber ihre andsthesierende Wirkung hinaus
(,Pleiotropie*, Kap. 4.3.). Die verschiedenen LA unter-
scheiden sich der Stdrke ihrer antiinflammatorischen
Wirkung [806]. Daher sollte bei therapeutischen In-
jektionen vorzugsweise LA verwendet werden, gera-
de dann, wenn chronisch-entziindliche Prozesse be-
handelt werden sollen (vgl. Kap. 4.5 Procain oder Li-
docain).

413 Blockade - Infiltration - Injektion?

In verschiedenen medizinischen Disziplinen werden Ner-

ven und Ganglien mit Lokalandsthetika behandelt und

hierfiir jeweils unterschiedliche Begriffe verwendet. Die

Zielrichtung des Eingriffs ist sehr verschieden

(» Abb. 4.1). Die Begriffe und die dadurch erwiinschten

Effekte sollen nachfolgend voneinander abgegrenzt wer-

den.

¢ Lokalandsthesie im engeren Sinne dient der o6rtlichen
Betdubung von Nerven bei operativen Eingriffen durch
die Unterbrechung der Reizweiterleitung von Schmerz-
impulsen.

¢ Regional- und Leitungsandsthesie zielt ebenfalls auf
die perioperative Schmerzbetaubung mittels Ausschal-
tung sensibler Nerven eines ganzen Gebietes, z.B. der
Extremitdten.

¢ Neuraltherapie oder Therapeutische Lokalandsthesie
(frither ,Heilandsthesie*) verfolgt das Ziel einer lang-
fristigen therapeutischen Wirkung unter Ausnutzung
weiterer pharmakologischer Effekte der Lokalandsthe-
tika.

In der Lokal- und Regionalandsthesie ist das Ziel die
moglichst langanhaltende Andsthesie des zu operieren-
den Gebietes (Regionalblockade). Daher wurden Lokal-
andsthetika von Amidtyp mit immer ldngerer Wirkungs-
dauer entwickelt (Kap. 4.2 Pharmakologie), die wegen ih-
res Nebenwirkungspotenzials in der Regel unter Kontrol-
le bildgebender Verfahren appliziert werden. Fiir diese
Anwendungsbereiche ist der Begriff ,,Blockade* zutref-

Leitungsandsthesie

Blockade
Regionalandsthesie

Regionale Schmerztherapie

Lokalanasthesie (OP)

Lokale Therapie

Triggerpunkttherapie it

Segmenttherapie

Storfeldtherapie Injek-
tion
Pharmakologische/systemische

Neuraltherapie Infusion

& J

» Abb. 4.1 Formen der Injektion und ihre jewedils iibliche Bezeich-
nung in verschiedenen Fachdisziplinen.

fend, weil es hier auf die mdglichst lange Unterbrechung
der sensiblen Nervenleitung ankommt.

Gleiches gilt fiir die Schmerztherapie bei chronischen
starken Schmerzen, bei der mittels Nervenblockade der
afferenten sensiblen Nervenfasern dauerhafte Schmerz-
freiheit oder Schmerzarmut zum Beispiel bei der Appli-
kation mittels Dauerkatheter erreicht werden soll. Auch
hier ist der Begriff Blockade zutreffend (vgl. [492]). Die
Therapie mit Lokalanasthetika verfolgt jedoch vollig an-
dere Ziele als eine Blockade: Hier steht nicht der ortlich
betdubende Effekt im Vordergrund, sondern die Wirkung
auf komplexe spinale Regelkreise (Segment), die antiin-
flammatorische oder die immunstimulierende Wirkung.

Die andsthesiologische Forschung hat im Rahmen der
Weiterentwicklung der Regionalandsthesie die therapeu-
tische Wirkung der LA (friiher: ,Heilandsthesie“) fiir die
perioperative Anwendung neu entdeckt: Bei zusdtzlicher
Anwendung einer Regionalandsthesie wahrend einer All-
gemeinnarkose, z.B. durch den sogenannten ,3-in-1-
Block®, ist der anschlieSende Schmerzmittelverbrauch
und die Zahl unvorhergesehener Krankenhauseinweisun-
gen deutlich geringer als bei alleiniger Allgemeinandsthe-
sie [492][366]. Dies ldsst sich nicht alleine durch die Blo-
ckade der Schmerzweiterleitung erkldaren. Moglicherwei-
se kommt es auch unter einer Vollnarkose durch die Trau-
matisierung des Gewebes und lokale Azidose zu einer
Bahnung von Schmerzimpulsen aus dem OP-Gebiet, die
durch die ,Lokalandsthesie“ erfolgreich verhindert wer-
den kann. Nichts anderes bedeutet der alte Begriff ,Heil-
andsthesie®, der jedoch wegen seiner etwas altmodischen
Anmutung nicht mehr verwendet wird.



