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Transcutane

Nervenstimulation
Teil 1

Dr. med. U. Winkler
Paul Manella

Der Schmerz

und seine Beeinflussung
durch die transcutane
Elektrostimulation

1. Einleitung

Die zur Zeit angewandten Methoden zur
Schmerzlinderung mit Hilfe von analgesie-
renden Medikamenten kénnen schadigende
Nebenwirkung zeigen.

Auf der Suche nach alternativen Methoden
der Schmerzlinderung erscheint die trans-
kutane Nervenstimulation (TNS) sehr viel-
versprechend.

Die nachstehende theoretische Auseinan-
dersetzung mit dem Phidnomen Schmerz
und die praktischen Anwendungsbeispiele
der TNS-Applikation sollen dem Arzt ein
wirkungsvolles Instrument zur Bekamp-
fung des Schmerzes in die Hand geben. Die
TNS-Methode ist neuartig und hat nach
den letzten Untersuchungen ihre Indikation
firr die Behandlung des akuten und chroni-
schen Schmerzes, u.a. auch fiir den Ge-
burtsschmerz, gefunden. [1, Seite 54 ff]

Der analgetische Effekt kann als gut bis
sehr gut bezeichnet werden, wenn gewisse
Regeln der Anwendungstechnik eingehalten
werden. Die Methode hat keine schidigen-
de Wirkungen auf den Patienten.

2. Pathologie des Schmerzes

Zum besseren Verstandnis dieser Methode
und um den analgetischen Effekt der TNS
hypothetisch erkldren zu konnen, ist es no-
tig, sich mit der Pathophysiologie des
Schmerzes zu befassen:

Die Schmerzrezeptoren sind wahrscheinlich
freie Nervenenden, die bis heute weder phy-
siologisch noch histologisch genau definiert
werden konnten. Dagegen sind unsere
Kenntnisse iiber das Schmerzleitungssystem
der Nervenfasern recht genau.

Wir sind dadurch in der Lage, das Schmerz-
phdnomen in grossen Bereichen physiolo-
gisch und histologisch erklidren zu kénnen.
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Das Schmerzleitungssystem ist autonom
und besteht aus drei Neuronen: Das erste
Neuron oder Protoneuron reicht von sei-
nem peripheren Nervenende bis in das
Riickenmarksganglion, um mit einem we-
sentlich kiirzeren Axon in das Riickenmark
einzustrahlen, wo er sich mit dem zweiten
Neuron, dem Deutoneuron, iiber eine Sy-
napse verbindet. (Es wird angenommen,
dass der Deutoneuron die Fasern von meh-
reren Protoneutronen aufnimmt) [2]. Die-
ser gelangt durch das Riickenmark in die
thalamischen Strukturen, die ein grosses
Zentrum der sensitiven Koordination dar-
stellen. Von dort geht der dritte sich mit
dem Cortex verbindende Neuron aus. Im
Cortex werden die verschiedenen Arten der
elementaren Sensibilitit analysiert und aus-
gewertet, sodass eine komplexe Empfin-
dung entsteht. (Stereognosis und Somato-
gnosis).

Der schmerzauslosende Reiz wird von den
freien Nervenenden aufgenommen und in
den peripheren Nervenbahnen des Tractus
cerebrospinalis in zwei Arten von Nervenfa-
sern weitergeleitet:

1. In den A Delta-Fasern (myelinisiert) von
3 - 4 Mikron Durchmesser, mit rascher
Leitung des kurzen und lokalisierten
Schmerzes.

2. In den C-Fasern (amyelinisiert) von 0,5 -
2 Mikron Durchmesser, [3,4,5] mit
langsamer Leitung des dumpfen und
schlecht lokalisierten Schmerzes. [6]

Im Riickenmark teilen sich diese Fasern,
nachdem sie die Bahnen der viszeralen und
vasalen Schmerzempfindung mit ihnen ver-
gesellschaftet haben, in aufsteigende und
absteigende Kollaterale fiir den Bereich von
zwei bis drei Riickenmarksegmenten, um
dann schliesslich den Tractus dorso-lateralis



von Lissauer zu bilden. Gewisse C-Fasern
folgen der ipsilateralen Hinterwandséule
bevor sie das Hinterhorn erreichen, dessen
Aufbau sehr komplex ist. Hier bestehen
Verbindungen mit den wichtigsten Neutro-
nen des Hinterhorns, die von direkter oder
indirekter Art, vermittelt durch die Sub-
stantia gelatinosa Rolandi, sein kénnen. (s.
Fig. 1 [7]). Die Konvergenz unter den Neu-
ronen im Hinterhorn erklidrt das Phidnomen
der Schmerzprojektion.

Dorsal columna - Hinterwandséaule

Hinterwurzel

Dorsales Ganglion

Ao

A C

—\

Fig. 1 ventro-laterale Saule
Schematisierter Schnitt durch das Rickenmark mit Sy- .
napsenverbindung der dinnen Afferenzen (A Delta-Fa- motorische Bahn

sern, D-Fasern) im Hinterhorn und der Verlauf des proxi-
malen Axons dicker Fasern. (nach J.J. Bonica).

Genaue histologische Untersuchungen erga-
ben, dass das Hinterhorn sich aus sechs La-
minae mit unterschiedlicher Neuronen- und
Synaptenanordnung aufbaut. (s.Fig.2 [7])

!
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Fig. 2 zur ipsilateralen
Schema des Hinterhorns mit Verlauf und synaptischem spinothalamischen Bahn
Ende der diinnen Fasern (A-Delta Fasern, C-Fasern). Die
eingekreisten Fasern haben einen hemmenden Effekt auf
die Substantia gelatinosa Rolandi. (nach J.J. Bonica).



Diese erlauben nicht nur das Empfangen
und die Weiterleitung des Signals, sondern
auch einen hohen Grad der Sensibilitédtsver-
arbeitung, inbegriffen die lokale Abstrak-
tion, Integration, Auswahl und Aufteilung.
Dies fiihrt zu komplexen Interaktionen von
verstarkenden und hemmenden Einfliissen
aus der Peripherie, den anliegenden Neuro-
nen, dem Gehirn und den verschiedenen
Teilen des zentralen Nervensystems. Von
den sechs Laminae des Hinterhornes sind
Zellen der Lamina I, V und wahrscheinlich
VI besonders wichtig, da viele von ihnen
auf die periphere Schmerzreizung reagieren
und eine grosse Anzahl von ihnen lange
Axonen besitzen, die auf die kontrolaterale
Seite gehen, um in das spinothalamische
und corticale System zu gelangen. Beson-
ders wichtig fiir die geburtshilfliche Anaest-
hesie ist die Lamina V, welche auf die hohe
Reizschwelle der viszeralen Afferenzen so-
wie auf die niedrige Reizschwelle der Haut-
afferenzen des gleichen Riickenmarkseg-
mentes reagiert. Diese Zellen der Lamina V,
wo somatische und viszerale Fasern konver-
gieren, sind der Ursprung fiir das Phano-
men des bezogenen od. lokalisierten Schmer-
zes [8] (Head’sche Zone), der jedesmal
wihrend der Uteruskontraktion auftritt.

3. Die Integration des Schmerzes

Zahlreiche encephalische Strukturen dienen
der Integration des Schmerzes.

3.1. Die Formatico reticularis des Hirn-
stammes.

Der Schmerz stellt den wirksamsten Stimu-
lus der Formatio recularis dar, welches den
ascendenten Aktivator des Cortex darstellt.
[9] Die Reaktion auf ein Schmerzreiz ist ein
Test fiir die Tiefe des Komas (entsprechend
der Klassifikation von Jouvet). [10]

3.2. Der Thalamus.

Er sichert die Genauigkeit der Schmerinfor-
mation in seiner elementaren Modalitit
zwischen den spezifischen Kernen Nucleus
ventro-postero-lateralis (VPL) und dem
Nucleus ventro-postero-medialis (VPM). Es
ist hervorzuheben, dass die Stimulation des
VPL bei stereotaktischen Eingriffen beim

Menschen keine Schmerzempfindung er-
zeugt. [11]

Zwischen den nichtspezifischen intralami-
naren Kernen kontrolliert der Thalamus die
Ausbreitung der paleo-spino-thalamischen
Einfliisse (s.Fig. 3). Mit seinen assoziieren-
den Kernen (Nucleus dorso-medianus) und
ihrer frontalen Projektion erteilt der Thala-
mus dem Schmerz seine effektive Tonalitét
(Algognosis, Algothymie).
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Auf Grund seiner Lage im Innern des Ge-
dachtniskreises ist der Thalamus der Ort
der Schmerzintegration personlicher Erfah-
rung des Individiums. Die Projektion der
Formatio reticularis und des extralemniska-
len Systems stellen den hypothalamischen-
rhinencephalen Komplex dar, das Zentrum
der Integration der vegetativen Reaktion
(vasomotorische Storungen, Schweilsekre-
tion, Anderung cardio-vaskuldrer Art), der
Emotivitdt und des Verhaltens unter dem
Einfluss des Schmerzes [12]. (Im Tierexperi-
ment fiihrt nur die bilaterale Zerstérung der
rhinencephalen Amigdale zur Beseitigung
einer Abwehrreaktion im Sinne des Angrif-
fes oder der Flucht).

3.3. Das Cortex.

Das Cortex hat nur eine untergeordnete
Rolle in der elementaren Darstellung des
Schmerzes, bestétigt durch die Tatsache der
erfolglosen chirurgischen Eingriffe in der
Zone S1 und S2, sowie der Abwesenheit ei-
ner unangenehmen Empfindung nach pa-
rietaler Stimulation (s.Fig. 4). Das Neo-
Cortex sichert hauptsidchlich das Bewusst-
werden des Schmerzes. Erst hiermit wird
die Schmerzempfindung zum Leiden.

Descending Influences = absteigende Einflusse

G sy

A 20N
“ />
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Corticofugale (CF)
Reticulospinale (RS)

Fig. 4

Descendierende Einfliisse auf die Uberleitung der soma-
tosensorischen Informationen im Rickenmark. (nach
J.J. Bonica)

4. Moderne Theorien der Schmerz-
empfindung und der Schmerzhemmung

4.1. Gate-control Theorie von Melzack und
Wall. [13]

Die Gate-control-Theorie von Melzack und
Wall geht von der Annahme aus, dass das
Wahrnehmen des Schmerzes vom Gleichge-
wicht zwischen der Aktivitdt der dicken A-
Delta-Fasern und der diinnen C-Fasern ab-
hangt, wobei die A Delta-Fasern einen hem-
menden Effekt auf die C-Fasern ausiiben.
Es wird angenommen, dass bei einem peri-
pheren Reiz die Afferenzen der dicken Fa-
sern mit rascher Leitung die diinnen Fasern
mit langsamer Leitung hemmen. [14]

Die Interneuronen der Subatantio gelatino-
sa Rolandi[7]inden Hinterhornern stellen
eine Schwellenkontrolle dar mit der Wir-
kung der Verminderung der Reizbarkeit aller
praesynaptischen Nerven, sei es das Tast-
oder Schmerzempfinden. Bei der taktilen
Reizung verstdrkt die Aktivitat der dicken
A Delta-Fasern mittels der Kollateralen die
Hemmung der Hinterhornerafferenzen. Bei
Schmerzreizung werden die dicken Fasern
rascher Leitung und die diinnen Fasern
langsamer Leitung aktiviert. Sie haben die
gleiche Wirkung auf die Deutoneuronen des
Hinterhornes aber eine verschiedene Wir-
kung auf die schmerzhemmende Funktion
der Interneuronen der Substantia gelatinosa
Rolandi: Aktivierung von Seiten der dicken
Fasern und Hemmung von Seiten der diin-
nen Fasern. Die rasche Uberleitung der A
Delta-Fasern geht den C-Fasern voraus.
Wenn ein schwacher Reiz von kurzer Dauer
auf die Haut ausgeiibt wird, werden die
dicken Fasern, deren Reizschwelle niedrig
ist, in grosserer Zahl stimuliert und reizen
als erste die Substantia gelatinosa Rolandi,
mit dem Resultat der Hemmung der
Schmerzweiterleitung durch Aktivierung
der Interneuronen. Folglich besteht kein
Schmerz. Wenn der Reiz auf die Haut von
starkerer und ldngerer Art ist, senden na-
tiirlich die dicken A Delta-Fasern als erste
Informationen zur Substantia gelatinosa
Rolandi. Die A Delta-Fasern werden aber
rasch refraktédr, sodass die zahlreichen C-
Fasern vom stdrkeren und langer andauern-
den Reiz erregt nun zur Wirkung kommen,
und da sie sich langsamer adaptieren als die
A Delta-Fasern, ihre hemmenden Funktion
auf die Interneuronen der Substantia gelati-
nosa Rolandi ausiiben kénnen: die Inerneu-
ronen konnen die Schmerzweiterleitung
nicht mehr verhindern.

Dieses Zusammenspiel wird durch die vom
Cortex durch die lemniskalen Bahnen kom-
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menden, descendierenden Fasern verstarkt
durch Hemmug der Schmerzeinstrahlung
iiber die extralemniskalen Bahnen. (s. Fig 4+ 5)
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Diese interessante Theorie ist Objekt hefti-
ger Kritik bekannter Physiologen. Trotz al-
lem stellt diese Erklarung eine wertvolle Ar-
beitshypothese dar, die neue Horizonte fiir
die Schmerztherapie er6ffnet hat. Die
dicken A Delta-Fasern hemmen die
Schmerzempfindung, was durch Reiben
oder Abkiihlen einer Kontusionswunde er-
reicht werden kann. Der gleiche Effekt wur-
de von Hebammen der dlteren Generation
erzielt, wenn sie den Patientinnen wihrend
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Fig. 5
Lemniscale und extralemniscale Bahnen (nach J. Lam-
bier und H. Dehen/Presse médicale 1970)



der Geburt den Riicken massierten, nicht
wissend, dass sie dadurch A Delta-Fasern
stimulierten und so eine Schmerzerleichte-
rung verursachten. Auch die elektrische
Reizung eines verletzten Nerves hat eine
schmerzvermindernde Wirkung. Die Novo-
dyntherapie beruht auf dieser empirischen
Feststellung, ebenso der analgetische Effekt
der Akupunktur, besonders in Vergesell-
schaftung mit Elektrostimulation. Auch
hier entsteht wahrscheinlich eine Aktivie-
rung der dicken A Delta-Fasern rascher
Weiterleitung. [16]

Anderseits fithren die Durchtrennung der
Schmerzbahnen (anterolaterale Cordoto-
mie), auch wenn grossziigig nach modernen
Konzepten durchgefiihrt, oder stereotakti-
sche Eingriffe nicht immer zu einer
Schmerzausschaltung. [17] Es wird daher die
Existenz ipsilateraler Schmerzbahnen ange-
nommen. Verschiedene Untersuchungen
bestatigen, dass die frei gelassenen Synap-
sen in der Folge der neuronalen Degenera-
tion neue Verbindungen mit den daneben-
liegenden Neuronen suchen, was das Wie-
derauftreten des Schmerzes nach Durch-
trennung der peripheren und zentralen
Schmerzbahnen erklirt.

Neuere Untersuchungen haben gezeigt, dass
elektrische Stimulation des ventro-lateralen
Teils der zentralen grauen Substanz des
Mensencephals, der periventrikuldren grau-
en Nucleus und des Nucleus caudatus eine
tiefe Analgesie erzeugen kann, ohne Sto-
rung der motorischen Funktion oder ande-
rer sensorischer Empfindung. [17] Die Tiefe
der Analgesie ist vergleichbar mit den ho-
hen Dosen von Morphin. Diese Tatsache
lasst, falls die Gate-control-Theorie richtig
ist, vermuten, dass die Analgesie durch die
Aktivierung des hemmenden Nervensy-
stems bedingt ist, mit der Blockierung der
Schmerziiberleitung im Riickenmark oder
in anderen Teilen des Nervensystems. Es
wurde ausserdem gefunden, dass die Anal-
gesie, die durch Elektrostimulation hervor-
gerufen wird, durch Medikamente, welche
die analgetische Wirkung des Morphins
blockieren (z.B. durch Naloxon = Narcan)
ebenfalls gehemmt werden kann.

4.2. Die Theorie von Lim. [18]

Lim interessierte sich vor allem fiir die peri-
phere Modalitdt der Schmerzempfindung.
Nach ihm wird jeglicher Schmerz, unab-
hdngig von seinem initialen Reiz durch eine
intermedidre chemische Substanz erzeugt.
Er nimmt an, dass algische Chemorezepto-
ren existieren, und unterscheidet einen so-
fortigen Schmerz, als erstes Alarmsystem

entsprechend einem direkten Reiz der Axo-
nen und einem verspdteten zweiten
Schmerz, als zweites Alarmsystem, entspre-
chend der Aktivitation von intra- und para-
vaskuldren Chemorezeptoren, stimuliert
von verschiedenen Substanzen (Histamin,
Serotonin, Bradichinin, Neurochinin sowie
Prostaglandin E 1*). Diese Substanzen wer-
den bei der Vasodilatation mit vermehrter
vaskuldrer Permeabilitit frei und erzeugen
den Schmerz mit der Folge von Azidose,
Stase und Ischdmie (Hypersensibilitdt der
geschadigten Stelle).

Diese Hypothese kann besser als die vorhe-
rige den Ursprung des dumpfen, tiefen
Schmerzes erkliren, der z.B. von den Ge-
lenken, den Muskeln oder vom Gefédl3sy-
stem kommt.

4.3. Andere mogliche
Schmerzhemmung.

Wie oben angezeigt stehen sich Theorien
wie die Gate-control-Theorie von Melzack
und Wall, als rein elektrisches Phdnomen
und die Theorie von Lim als biochemisches
Phdnomen gegeniiber. Die erste gibt ausser
einer Erkldarung der Schmerzentstehung ei-
ne, wenn auch recht begrenzte Erkldrung
fir die Moglichkeit der Schmerzhemmung
durch nicht medikamentose Mittel. Die
zweite kann zu diesem Problem keinen Bei-
trag liefern.

Unbefriedigend ist bei der ersten Theorie
vor allem, dass sie die Verzogerung des Ein-
tritts und die lange Nachwirkung der
Schmerzhemmung bei TNS nicht erkldren
kann.

Im Folgenden wird nun versucht, die Ursa-
chen dieses Phinomens auf einer anderen
Basis zu erkldren:

Es wire denkbar, dass durch die Elektrosti-
mulation im Bereich des Hinterstranges des
Riickenmarkes und durch Weiterleitung des
Impulses in den Thalamus und das Cortex
dort Zellen zur Produktion von opiatarti-
gen Substanzen angeregt werden, wie sie
von Snyder [15] nachgewiesen wurden.
Man hat ndmlich morphindhnliche Sub-
stanzen im Gehirn gefunden, die Einblick in
die Wirkungsweise der Opiate ergeben. Of-
fenbar gibt es bestimmte Rezeptoren, die
fiir die physiologischen Effekte verantwort-
lich sind.

Ursachen der

* Aspirin hat eine hemmende Wirkung auf Prostaglandine
und ist deshalb nach dieser Theorie schmerzstillend.



Die Annahme spezifischer Rezeptoren ist
immer dann naheliegend, wenn Chemika-
lien in dusserst geringer Konzentration im
Zellniveau wirksam werden. Bewiesen ist
ein solcher Mechanismus z.B. bei Neuro-
transmittern wie Acetylcholin an gewissen
Synapsentypen. Dass auch Opiate iiber Re-
zeptoren wirken, wird durch eine Reihe von
experimentellen Ergebnissen nahegelegt.
Alle Opiate und analgetisch wirkenden
Agonisten zeigen grundsitzlich dhnlichen
chemischen Bau. Synthetische Verbindun-
gen konnen unter Umstdnden wirksamer
sein als Naturprodukte. Ausserdem fallt
auf, dass geringe strukturelle Anderungen
am Molekiil die Verbindung in ausgespro-
chene Antagonisten ohne analgetischen Ef-
fekt verwandeln. Offenbar findet die Reak-
tion am gleichen Rezeptor statt und fiihrt
zur Verdrangung des Morphins von seinem
Platz.

Bei der Schmerzempfindung muss man zwei
Arten unterscheiden: Heftigen, exakt loka-
lisierten und dumpfen, chronischen, nicht
exakt lokalisierbaren Schmerz. Ersterer
wird von Opiaten nur unvollkommen unter-
driickt und lduft offenbar iiber Zellkomple-
xe an beiden Seiten des Thalamus (neo-
spino-thalamisches = System).  Letzterer
spricht besser auf Opiate an und scheint
iiber Zellen zu laufen,die keine Myelinhiille
haben und daher Impulse langsamer leiten.
Dieser Weg fiihrt iiber das sogenannte
paleo-spino-thalamische System im zentra-
len Teil des Thalamus. Hier im zentralen
Teil, im limbischen System und in der Sub-
stantia gelatinosa des ‘Riickenmarke fand
man bemerkenswerterweise die Opiatrezep-
toren gehduft.

Wenn spezifische Opiatrezeptoren vorhan-
den sind, so spricht das dafiir, dass auch
unter natiirlichen Bedingungen morphin-
dhnliche Substanzen eine Rolle spielen und
als solche die Funktion von Neurotransmit-
tern iibernehmen koénnten. Dies liess sich
experimentell untermauern. Man konnte
zeigen, dass die Rezeptoren im wesentlichen
auf die synaptischen Membranen be-
schrankt bleiben. Opiatrezeptoren sind also
offenbar Bestandteile der Synapsen an
Hirnzellen, und die Annahme lag nahe,
dass sie einen dhnlichen Mechanismus auf-
weisen wie Neurotransmitterrezeptoren.

Tatsdchlich erbrachten Arbeiten von J.
Hughes und W.H. Kosterlitz an der Univer-
sitdit Aberdeen Hinweise auf die Existenz
solcher morphindhnlicher Transmitter.

Die Autoren isolierten morphindhnliche
Faktoren aus dem Gehirn von Versuchstie-
ren und fanden, dass sie aus zwei eng ver-
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wandten kurzkettigen Peptiden bestanden.
Sie nannten diese Stoffe Enkephaline. En-
kephaline werden ebenso wie Morphin von

Antagonisten (z.B. Naloxon) blockiert. Das

spricht fiir eine Reaktion am gleichen Re-
zeptor. Es gibt Anhaltspunkte dafiir, dass
die Enkephaline Neurotransmitter spezifi-
scher Neuronensysteme im Gehirn sind, die
unter anderem die sensorischen Informatio-
nen im Zusammenhang mit dem Schmerz
und emotionellen Empfindungen vermit-
teln.

Aufgrund dieser Feststellung ist es denkbar,
dass die TNS nicht nur eine physikalische,
sondern auch eine biochemische Wirkung
auf die Beeinflussung des Schmerzes hat.
Fiir die biochemische Wirkung entspricht
die Tatsache, dass eine Latentzeit von 30 bis
60 Sekunden besteht, bis die analgetische
Wirkung eintritt und andererseits nach Ab-
setzen der TNS ein individuell unterschied-
liches Andauern der Analgesie besteht, die
mit dem Abbau der freigesetzten analgesie-
renden Substanzen erklidrbar wire. Bestiin-
de nur eine elektro-physikalische Wirkung,
miisste die analgetische Wirkung nach Ab-
stellen des Stromes sofort abklingen.

In den letzten Jahren wurden verschiedene
klinische Untersuchungen der Elektrosti-
mulation peripherer Nerven und Riicken-
marksverbindungen bei  verschiedenen
Schmerzarten durchgefiihrt. [20,21,22,23]
Dabei stellte sich heraus, dass das TNS-
Verfahren selbst eine Schmerzerleichterung
bewirkte und nach TNS Schmerzfreiheit fiir
einige Zeit bestand. [23] Dadurch gewann
das TNS-Verfahren immer mehr an Bedeu-
tung und wird nun immer mehr als das Ver-
fahren der Wahl angewendet. Im allgemei-
nen kann man sagen, dass das TNS-
Verfahren gute Resultat bei Patienten mit
Schmerzen chronischer Art gibt, wogegen
akuten Schmerzbedingungen nicht immer
gleich gut beeinflusst werden koénne. Die
Aktivitit der C-Fasern (chronischer
Schmerz) kann vermutlich besser als die
Aktivitdat A Delta-Fasern (akuter Schmerz)
durch TNS beeinflusst werden. [24]

(Fortsetzung folgt)

Anschrift des Verfassers:
Dr. med. U. Winkler
Paul Manella

c/o0 Doltron AG, Webernstr. 5, 8610 Uster
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