Neuraltherapie:

Neuraltherapie-Regulationsmedizin

Von der Gate Control Theorie zur Neuromatrix

Gerasimos S. Papathanasiou

Die Neuraltherapie ist ein regulationstherapeutischer Zugang fir viele funktionelle Stérungen
und eine wertvolle Behandlungsform bei akuten und chronischen Schmerzen. Da sich die Effizienz
der Neuraltherapie als Schmerztherapie in der Praxis bewdahrt hat, ist es sicherlich interessant, sie
im Lichte der modernen Schmerztheorien zu diskutieren.

Viele Schmerztherapeuten und vor allem viele
Anéasthesisten, die Therapien mit Lokalan&sthetika
durchfuhren, machen die Erfahrung, dass lokal-
anasthetische Blockaden gelegentlich eine Heilung
bzw. oft eine Schmerzlinderung hervorrufen knnen,
die zeitlich viel langer dauert, als von der pharma-
kologischen Wirkung des Lokalanasthetikums zu
erwarten ware. Daraus resultiert zwangslaufig die
Frage: Wie kommt es, dass die Blockaden so lange
anhalten und in einzelnen Féllen sogar eine Dauer-
heilung bringen kénnen?

Diese Fragestellung hat auch Schmerzthera-
peuten beschatftigt, die vorwiegend schulmedizinisch
orientiert sind.t Betrachten wir, welche Erklarung die
Autoren des Kapitels ,,Local Anesthetics and Epidu-
rals“ in dem groRen Standardwerk ,,Pain* auf diese
Frage liefern: ,,... the explanation may lie in ,,brea-
king the cycle*. The peripheral pain input is blocked
and the system can then reset itself“.2

Die Erklarung konnte also lauten, dass die Lo-
kalanésthetika bestimmte Teufelskreise unterbrechen
konnen. Der periphere Schmerzinput wird blockiert,
und das System, der Organismus, kann darauf ein
Hreset” durchfuhren.

Interessant wére auch zu diskutieren, was unter
dem Begriff ,reset* zu verstehen ist.

Die Peripherie - Nozizeptorebene

Betrachten wir zuerst die Situation in der Peri-
pherie, wo meistens das Abenteuer der Nozizeption,
der Schmerzen anféangt. Die Nozizeption beginnt
gewohnlich mit der Aktivierung der peripheren En-
digungen der A4- und C-Fasern, wobei letztere be-
deutender flr die Entstehung chronischer Schmerz-
zustande sind.
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Diese polymodalen Nervenendigungen® reagie-
ren auf adaquate Reize verschiedener Modalitaten,
weisen eine dynamic range von nicht noxischen zu
noxischen Schwellen auf und kdnnen zwischen vie-
len funktionellen Phanotypen wechseln, je nach Si-
tuation in ihrer Mikroumgebung.

Diese funktionellen Phanotypen werden darlber
hinaus von der Aktivitat der Zellen des Immunsys-
tems, von Fibroblasten, von vegetativen Axonen und
von bestimmten Hormonen mit beeinflusst. Diese
Verhaltnisse veranschaulicht die Abbildung 1, wo-
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Abb. 1: Afferente Signale gelangen von den abgebildeten Zellen
zur polymodalen Nervenendigung und entfalten ihre Wirkung
durch die membranstandigen Rezeptoren. Andererseits wird
ihre Funktion durch die Ausschiittung von exzitatorischen Ami-
noséuren gefordert. Systemische Hormone wie Ostrogene (E)
oder Glucokortikoide (G) regulieren die neurale Funktion durch
Rezeptoren im Zytoplasma (EAA) und durch Neurotransmitter
(NT) und Neuropeptide, die vom Neuron beeinflusst werden (BK,
Bradykinin; CK, Cytokines; CNTF, Ciliary Neurotrophic Factor;
GDNEF, Glial-derived Neurotrophic Factor; Hist, Histamin; NE,
Norepinephrine; NGF, Nerve Growth Factor; NO, Nitric Oxide;
OP Opioid Peptides; PG, Prostaglandins; TNF, Tumor Necrosis
Factor; 5-HT, Serotonin)
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bei hier nicht alle peripheren Zellen und Faktoren
abgebildet sind, die in Wechselwirkung zu den No-
zizeptoren stehen.# Jedenfalls ist die Ahnlichkeit mit
dem bekannten Bild des Grundregulationssystems
von Pischinger und Heine nicht zu Gbersehen!

Nozizeptorplastizitat

Es wird Uberdies langsam klar, dass auch auf der
Nozizeptorebene, also in der Peripherie, alles stan-
dig in Fluss ist. Im Falle einer Entziindung oder einer
Verletzung manifestiert sich die Nozizeptorplastizitat
hauptsachlich mit folgenden Erscheinungen®:

1. Durch Herabsetzung der Schwelle fur no-
xische Reize = priméare Hyperalgesie, gefolgt von
einer Herabsetzung der Schwelle fir mechanische
Reize = sekundére Hyperalgesie.

2. Wenn die Entziindung léanger dauert, bilden
sich auf der Nozizeptormembran neue Rezeptoren
fir Schmerzmediatoren, wie z.B. Bradykininrezep-
toren.

3. Es kommt zu einer Expansion der rezeptiven
Felder der Nozizeptoren fir mechanische Reize.

4. Es kommt zu einer Rekrutierung neuer Rezep-
toren, der so genannten ,sleeping nociceptors”, die
bisher im normalen Gewebe inaktiv waren. Diese
Nozizeptoren haben die besondere Eigenschatft,
nach erstmaliger Stimulation durch eine Noxe durch
Spontanaktivitdt mehrere Stunden lang zu feuern.

Wenn die nozizeptiven Inputs lange genug beste-
hen, kann es zu Veranderungen im ZNS kommen®.
Es beginnt ein Kaskadenmechanismus, der vorwie-
gend Uber die Depolarisation der AMPA-Rezeptoren
und Uber die Aktivierung der Proteinkinase C zur Ak-
tivierung der sonst inaktiven NMDA-Rezeptoren der
Hinterhornneuronen im Rickenmark fuhrt. Das ist
quasi ein Schllsselereignis, denn es initialisiert 1an-
ger dauernde plastische Veranderungen im ZNS7.
Diese Beziehungen sind schematisch in Abb. 2 zu
sehen.

Man kann das gesamte Geschehen zuguns-
ten des Patienten beeinflussen, indem man durch
eine neuraltherapeutische Injektion diese protra-
hierenden nozizeptiven Impulse gleich auf der pe-
ripheren Ebene ausschaltet. Dadurch lasst sich ei-
nerseits verhindern, dass die Nozizeptorplastizitat
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Abb. 2

fur Schmerzreize getriggert wird, andererseits, dass
es zu plastischen Veréanderungen im ZNS kommt.
Voraussetzung bleibt natirlich ein frihest moglicher
Therapiebeginn!

Die Gate Control Theorie — Die spinale
Ebene

Die Abbildung 3 ist allgemein bekannt. Es zeigt
die ursprungliche Version der Gate Control Theorie.
Obwohl diese in den sechziger Jahren entstand8,
behalt sie in ihren Grundsatzen weiterhin Giltig-
keit. Der groRte Beitrag der Gate Control Theorie
fir Medizin und Biologie war die erstmalige Verla-
gerung des Interesses der Schmerzforschung von
der Peripherie in das ZNS und die Betonung der
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Abb. 3: Die Gate Control Theorie nach Melzack und Wall
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