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Die in diesem Buch enthaltenen Informationen geben die Mei-
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schaftlichen Entwicklung kann der Inhalt dieses Buches, was die
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Der Zweck dieses Buches ist die Bereitstellung von Informatio-
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hat, um sicherzustellen, dass die bereitgestellten Informationen
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Abkiirzungsverzeichnis:

NCHS: National Center for Health

NS: NEUROPATHISCHER SCHMERZ
GABA: Gamma-Amino-Butyl-Siure
NMDA: N-Methyl-D-Aspartat

APS: American Pain Association

FDA: Food and Drug Administration
WE/ER: Witkstofffreisetzung

ST: Scrambler-Therapie

TENS: Transkutane Elektrische Nerven-Stimulation
MIT: Massachusetts Institute of Technology
NWF/NGF: Nervenwachstumsfaktoren
ZNS: Zentrales Nervensystem

PNS: Peripheres Nervensystem

OEM: Original Equipment Manufacturer

B: Beta

8: Delta

PHN: Post Herpes Neuralgie

RMS/SCS: Riickenmarksstenose
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TASP: International Association of Pain

CRPS: Komplexes regionales Schmerzsyndrom
DM: Diabetes Mellitus

CPOP: Chronischer Postopertiver Schmerz
cPMP: Chronischer Post-Mastektomie Schmerz
MRT: Magnetresonanz Tomographie

PLP/PS: Phantomschmerz

NSAID/NSAR: Nicht-steroidale Antirheumatika
EKG: Elektrokardiogramm

VAS: Visuelle Analogskala

BPI-SF: Brief pain inventory short form

BIP: Brutto-Inlandsprodukt
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Vorwort

Es gibt wohl nicht viel persénlicheres als Schmerz und nur wer
chronische Schmerzen kennt, der weil} darum, durch wie viele
mannigfaltige Facetten eines Lebens dieser Schmerz in der Lage
ist, die Linse der Lebensfreude einzutriiben. Schmerz ist eben
nicht nur eine Empfindung, Es ist fiir viele Menschen ein ganz
personliches Schicksall

,»Chronischer Schmerz ist ein Dieb, der mich jeden Tag etwas

1¢¢

mehrt beraubt!®, so erklirte es mir ein Patient, welcher unter mas-
siven Nervenschmerzen litt. Er hatte nach einem banalen Sport-
unfall CRPS entwickelt. Eine extrem schmerzhafte Erkrankung,
die hiufig selbst unter massivem Medikamenteneinsatz nicht zu-

friedenstellend behandelt werden kann.

,Der Schmerz raubt mir meine Hobbies, die unbeschwerte Zeit
mit meinen Kindern, die Sorglosigkeit, die ich vor der Verletzung
kannte, meinen Schlaf, meine Konzentration, meine Freude, ir-
gendwie mein ganzes Leben!®.

Dies ist leider die Realitit vieler Menschen, welche weltweit
unter chronischen neuropathischen Schmerzen leiden. Nach rund
zehn Jahren in meiner Privatpraxis wuchs nicht nur das Mitgefiihl
mit diesen Menschen stetig, sondern auch der Wunsch fiir diese
Patienten eine funktionierende Lésung zu finden.

Ich beschloss eine weitere Nacht auf Pubmed zu verbringen.
Unzihlige Male hatte ich bereits hunderte Studien zum Thema
»Neuropathic Pain“ durchforstet. In dieser Nacht schien es al-
lerdings anders zu sein. Durch einen Querverweis wurde ich auf
Prof. Dr. Marineo und seine ,,Scrambler Calmare Therapie ©
aufmerksam. Ich war vorsichtig enthusiastisch, denn obgleich die
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Studienlage sehr positiv war, so waren es zahlenmiBig sehr kleine
Studien.

Ich benutze simtliche digitalen Medienkanile, um mehr Gber
diese Therapie zu erfahren und beschloss um 04:30 Uhr meine
nachtliche Exkursion zu beenden. Schlafen konnte ich dennoch
nicht, denn ich war zu neugierig und aufgeregt, um mich in einen
erholsamen Schlaf zu entlassen.

War diese Therapie vielleicht der ,,Missing Link*? Konnte diese
Therapie die Antwort auf neuropathische Schmerzen sein? Wieso
wusste ich zuvor nichts davon?

Ich beschloss direkten Kontakt zu den Anwendern aufzuneh-
men. So entstand ein reger Austausch mit Arzten und Therapeu-
ten, vorwiegend in den USA. Ich méchte hier ausgesprochen Dr.
Michael Cooney und meinen Tiréffner Tom Kocherhans erwih-
nen.

Diese bestitigten mir die Effizienz dieser Therapie und ich war
verliebt.

Zu meiner Verwunderung stellte ich fest, dass es im gesamten
deutschsprachigen Raum, ja sogar in ganz Nordeuropa, keinen
einzigen Anwender gab. Ich konnte es nicht glauben.

Ich beschloss mich die nichsten Monate vollstindig mit der
wScrambler Calmare Therapie © zu beschiftigen. Kurze Zeit
spater erwarb ich die erste Therapiceinheit und begann erste Er-
fahrungen zu sammeln und Patienten zu behandeln. Die Ergeb-
nisse Ubertrafen meine Erwartungen bei Weitem und ich wollte
mich noch mehr dieser innovativen Therapie widmen.

Dr. Michael Cooney, einer der erfahrensten Scrambler-Calma-
re-Therapeuten weltweit, willigte ein, nach Deutschland zu kom-
men und meine Privatausbildung zu ibernehmen. Der Rest ist
Geschichte.

Diese Geschichte hat aber erst begonnen und es ist mein in-
stindiger Wunsch, dass diese Therapie die Antwort auf die chro-
nischen neuropathischen Schmerzen vieler Patienten sein wird.
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Ich habe versucht dieses Buch so einfach wie moglich zu ge-
stalten, aber dennoch neurophysiologische Grundlagen aufzuzei-
gen, welche essentiell sind, um den prisentierten Inhalt auch zu
verstehen.

Sollten Sie sich also nur fiir die Therapie, die Anwendung dieser
und die Indikationen interessieren, so sehen Sie mir bitte nach,
dass es auch den ein oder anderen Exkurs in die menschliche
Neurobiologie gibt.

Sollte dies etwas zu kompliziert oder auch zu ermidend sein,
so dirfen Sie diesen Teil gerne auslassen. Ich bin bestimmt nicht

beleidigt!

Ich wiinsche Thnen nun viel Vergniigen beim Lesen und wiin-
sche mir, falls Sie selbst an chronischen neuropathischen Schmer-
zen leiden, dass Sie die Hoffnung nicht aufgeben. Die ,,Scrambler
Calmare Therapie © kénnte auch, wie bei vielen anderen Patien-
ten weltweit, der Erloser sein.

,»Das Verschweigen des Wissens dariiber, eine mogliche L6-
sung fiir ein Problem gefunden zu haben, entspricht der direkten
unterlassenen Hilfeleistung am Leidenden!®.

Mit den besten Wiinschen fiir IThre Gesundheit!

Thr Markus Seuthe
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KAPITEL T
Was ist Schmerz?

Einfihrung

chmerzen sind ein fast alle Altersgruppen betreffendes hiu-

figes Gesundheitsproblem. Dem Bericht des National Cen-
ter for Health Statistics (NCHS) aus dem Jahr 2020 zufolge sind
chronische Schmerzen fiir 20,4 % der Erwachsenen in den Ver-
einigten Staaten ein alltigliches Problem, wihrend starke Schmer-
zen bei 7,4 % der Erwachsenen ein Hindernis bei der Bewiltigung
der tiglichen Aufgaben darstellen (1). Die Bewiltigung und Klas-
sifizierung einer Vielzahl von Schmerzen ist durch den Wissens-
zuwachs der letzten Zeit méglich geworden. Die Bedeutung des
Schmerzmanagements ist unvermeidlich, da anhaltende Schmer-
zen die Lebensqualitit erheblich beeintrichtigen. Die schmerzbe-
dingten Einschrinkungen bei der Durchfiihrung von Alltagsakti-
vititen, in der Freizeit, bei der Arbeit und bei sozialen Kontakten
kénnen emotional belastend und stressig sein.

DEFINITION VON SCHMERZ

Die International Association for the Study of Pain (IASP) defi-
niert Schmerz als (2);

»Eine unangenehme sensorische und emotionale
Erfabrung, die mit einer tatsichlichen oder potenziellen
Gewebeschidigung verbunden ist oder dieser dhnelt.”

13
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Der Einzelne lernt das Konzept des Schmerzes durch verschie-
dene Lebenserfahrungen, die er macht. Jeder Mensch hat seine
cigene personliche Schmerzerfahrung und oft haben psychologi-
sche, biologische und soziale Faktoren unterschiedliche Einflisse
auf die Wahrnehmung von Schmerzen. Ebenso sollte man sich
vor Augen halten, dass Nozizeption und Schmerz zwei unter-
schiedliche Phidnomene sind. Es ist nicht notwendig, dass die
Aktivitit der sensorischen Neuronen auf den Schmerz schlieBen
lasst. Auch wenn Schmerzen in der Regel adaptiv sind, kénnen sie
sich negativ auf die Funktion sowie das psychische und soziale
Wohlbefinden auswirken. Schmerzen kénnen auf verschiedene
Weise ausgedriickt werden. Hierbei spiclen Korperhaltung, Mi-
mik, Gestik sowie die Verbalisierung eine tibergeordnete Rolle.
Biologen zufolge haben die Reize, die zu Schmerzen fiihren, das
Potenzial, das Gewebe zu schidigen. Folglich kann Schmerz als
die Empfindung definiert werden, die mit einer tatsichlichen oder
potenziellen Schidigung des Gewebes einhergeht. Es handelt sich
unbestreitbar um eine Empfindung in einem oder mehreren Tei-
len des Korpers, welches meist als unangenehm empfunden wird.
Hiufig geht diese Erfahrung mit Emotionen einher.

Man sollte keine sonst nicht unangenchmen Erfahrungen mit
Schmerzen verbinden. Bestimmte abnormale, unangenechme Er-
fahrungen kénnen als Schmerz bezeichnet werden, wie z. B. Dys-
asthesie. Subjektiv gesehen besitzen solche anormalen Schmerz-
erfahrungen moglicherweise nicht die typischen sensorischen
Eigenschaften, die Schmerzen definieren. Bei vielen Menschen
treten Schmerzen auch dann auf, wenn keine Gewebeschiden
oder offensichtlichen pathophysiologischen Ursachen vorliegen.
Der Grund fiir die Schmerzbeschwerden kénnten psychologische
Faktoren sein. Betrachtet man die subjektive Natur des Schmer-
zes, so scheint es keine Moglichkeit zu geben, die Begegnung einer
Person mit dem Schmerz von dem durch eine Gewebeschiddigung
verursachten Schmerz zu unterscheiden. Wenn Menschen ihre
Schmerzen als Schmerzen empfinden und auch berichten, dass
der Schmerz, den sie empfinden, auf eine Schidigung des Gewe-
bes zuriickzufiihren ist, dann sollte ihr Schmerzbericht respektiert
und als Schmerz akzeptiert werden. Dies weist darauf hin, dass
Schmerzen nicht an das Vorhandensein eines Reizes gebunden
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sind. Auch wenn wir anerkennen, dass Schmerzen haufig eine in-
direkte physiologische Grundlage haben, ist die in den Nozizep-
toren und nozizeptiven Kanilen stimulierte Aktivitit nicht wirk-
lich Schmerz, sondern hiufig ein psychologischer Zustand (2).

~wSCHMERZ IST EIN SCHUTZMECHANISMUS“

Schmerz ist eine der wichtigsten priventiven Rickmeldungen
des Korpers, ein Signal des zentralen Nervensystems, das uns
mitteilt, wann wir reagieren mussen, um Vetletzungen oder Schi-
den zu vermeiden. Dies ldsst sich am Beispiel eines verstauchten
Knéchels erldutern. Der Schmerz, den wir anfangs nach einem
verstauchten Kndéchel versptiren, hindert uns daran, den verletz-
ten Knochel zu belasten, so dass dieser nicht viel Gewicht tra-
gen muss. Dies férdert die Heilung und verringert gleichzeitig die
Wahrscheinlichkeit einer weiteren Verletzung (3). Die Dauer der
Schmerzen wird mit verschiedenen Begriffen beschrieben. Einer
dieser Begriffe ist ,,akuter Schmerz®, der sich auf Schmerzen be-
zieht, die vor kurzem innetrhalb eines Zeitraums von drei Mo-
naten aufgetreten sind. Er steht hiufig im Zusammenhang mit
einer kurzlich erfolgten Verletzung oder einer Virusinfektion, die
zum Beispiel zu Kopfschmerzen fiihrt. Wenn die Gefahr einer
Verletzung des Korpergewebes besteht oder das Gewebe bereits
geschidigt ist, werden von den Nerven tber das Riickenmark
Nachrichten gesendet, um das Gehirn vor der wahrscheinlichen
Gefahr zu warnen. Diese Informationen werden vom Gehirn mit
zusitzlichen Informationen abgewogen, zu denen auch frithere
Schmerzerfahrungen gehéren. Dieser Abgleich dient der Fest-
stellung, ob es notwendig ist, schiitzende Verhaltensweisen ein-
zuleiten, um Schiden und Verletzungen des Gewebes zu verhin-
dern. Ein anderer Begriff ist ,,chronischer” oder ,,anhaltender®
Schmerz, der sich auf Schmerzen bezicht, die linger anhalten als
die normale Zeit der Heilung einer Gewebeverletzung. Die Fahig-
keit einer Person, normale tdgliche Aufgaben auszufthren, kann
durch anhaltende Schmerzen beeintrichtigt werden und sie kann
die Person emotional und mental auslaugen (4).

~SCHMERZ IST EINZIGARTIG*

15



Reprogrammiere Deinen Schmerz!

Schmerz ist bei jedem Menschen einzigartig und kann durch
cine Vielzahl von Faktoren beeinflusst werden. Dazu gehoren
frithere Schmerzerfahrungen, die momentane emotionale Stim-
mung, Uberzeugungen sowie die Aussagen anderer Personen,
auch des Therapeuten. Schmerzen werden auch durch Thr Wissen
tber Thre Verletzung und Thre Schmerzen, Thre Umgebung und
den jeweiligen Kontext beeinflusst. So ist zum Beispiel die Reak-
tion auf Schmerzen bei einem Spiel vor groiem Publikum nach
einem schweren Schlag anders als die Schmerzerfahrung nach der
gleichen Schlagintensitit auf der Strale durch einen Passanten (5).

~SCHMERZ HEILT DAS GEWEBE*

Der Mensch verfiigt Giber eine unglaubliche Fahigkeit zur An-
passung, Heilung und Genesung. Mit der Behandlung und Hei-
lung einer Verletzung nimmt das Schutzbediirfnis ebenso ab
wie der Schmerz. In der Anfangsphase einer Verletzung sind die
Schmerzen in der Regel immens. Schwellungen, Rétungen, Panik,
pochendes Gefiihl, Schock, erhdhte Herzfrequenz und Atmung
sind moglich. Schmerzen und andere Symptome lassen sich mit
Hilfe einiger Behandlungen wie Eis oder Schmerzmitteln lindern.
In einigen Fillen kann auch eine leichte Aktivitit Linderung ver-
schaffen. Dennoch sollte man bedenken, dass Schmerzen, so un-
angenehm sie auch sein mégen, ein Zeichen dafiir sind, dass der
Kérper die notwendigen Malinahmen ergreift, um Sie zu schiit-
zen und die Verletzung zu heilen. Rétungen und Schwellungen
sind hervorragende Indikatoren fiir die Selbstheilungskrifte Th-
res Korpers, die bereits im Gange sind. Schmerzen und andere
Symptome wie Blutergiisse, Schwellungen oder Rétungen klingen
mit der Zeit ab und manchmal ist keine Behandlung erforder-
lich. Wenn der Schmerz allmahlich ertriglicher wird, kénnen Sie
schlieBlich wieder IThren tdglichen Aufgaben nachgehen (6).

»WENN DER SCHMERZ GROSSER IST
ALS DER SCHADEN*

Es kann sein, dass Sie noch lange nach der Heilung des Ge-
webes Schmerzen haben, wenn diese trotz der Gewebereparatur
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nicht nachlassen. Dieser langanhaltende Schmerz, der linger als
die normale Heilungszeit andauert, wird als ,,chronischer* oder
»anhaltender Schmerz bezeichnet. Solche anhaltenden Schmer-
zen kénnen die Fahigkeit einer Person beeintrichtigen, normale
tigliche Aufgaben zu erfiillen und kénnen zu emotionaler und
geistiger Erschépfung fithren. Unabhingig von der Ursache ist je-
der Schmerz echt. Mit der Zeit wird der Schmerz jedoch zu einem
immer ungenaueren Indikator fiir Gewebeschidden. Bei langan-
haltenden Schmerzen kann die Schmerzreaktion stirker sein als
sonst, obwohl das Risiko der Gewebsschidigung geringer ist. So
kann es beispielsweise ein Hinweis auf anhaltende Schmerzen
sein, wenn Schmerzen bei Bewegungen und Titigkeiten auftreten,
die vorher nicht schmerzhaft waren (sogenannte Dysisthesien).
Es wurden zahlreiche Forschungsarbeiten durchgefiihrt, um zu
verstehen, welche Verinderungen im Nervensystem auftreten,
die zu anhaltenden Schmerzen fihren. Die Schmerzforscher sind
noch dabei, die Geheimnisse des Schmerzes zu entschlisseln.
Aber wenn diese mehr tber die Schmetzen wissen und die in-
dividuelle Schmerzerfahrung besser verstehen, ist es wahrschein-
licher, dass Sie einen Weg finden, Menschen mit chronischem
Schmerz schnell zu heilen und diese zu Ihren normalen tiglichen
Aufgaben zurtickkehren kénnen (7). Wir hoffen, dass dieses E-
Book Thnen hilft, mehr tiber Schmerzen und die Wissenschaft
dahinter zu erfahren und wie eine Therapie zur Linderung chro-
nischer Schmerzen beitragen kann. Im nichsten Kapitel geht es
um die Wissenschaft und die Wege, tiber die Sie erfahren, dass Sie
Schmerzen haben.
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KAPITEL 2
Die Wissenschaft
Hinter Dem Schmerz

EINFUHRUNG

m Schmerzen besser verstehen zu konnen, kann es von Vor-

teil sein, zunichst das Nervensystem und seine Rolle bei
Schmerzen zu verstehen. Schmerz ist ein komplexes Zusammen-
spiel biologischer, psychologischer und sozialer Phinomene, das
sich aus dem Zusammenspiel verschiedener anatomischer und
chemischer Systeme des Nervensystems mit einer Vielzahl kogni-
tiver und emotionaler Prozesse ergibt (8). Schmerz hat viele Ahn-
lichkeiten mit anderen sensorischen Systemen (9). Zunichst ein-
mal gibt es spezifische Schmerzrezeptoren. Bei diesen Rezeptoren
handelt es sich um Nervenendigungen, die in fast allen Geweben
des Korpers zu finden sind und ausschlieSlich auf moglicherwei-
se schidliche oder schidigende Reize reagieren. Zweitens werden
die Botschaften, die von diesen schidigenden Reizen ausgehen,
Uber bestimmte, identifizierbare Nerven an das Rickenmark
weitergeleitet. Der mit dem Gewebe verbundene Nerv und das
empfindliche Ende des Nervs, der so genannte ,,primire afferente
Nozizeptor®, bilden eine Einheit. Diese Nozizeptoren sind mit
Neuronen zweiter Ordnung verbunden, die an der Ubertragung
von Schmerzen im Riickenmark beteiligt sind. Die Nachricht wird
von Zellen zweiter Ordnung tiber verschiedene Bahnen an héhere
Zentren weitergeleitet. Zu den héheren Zentren des Gehirns ge-
héren der Thalamus, das limbische System, die retikulire Forma-
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tion des Hirnstamms und der somatosensorische Kortex. Es wird
davon ausgegangen, dass der Kortex und der Thalamus in erster
Linie an den Mechanismen der Schmerzwahrnehmung beteiligt

sind (10).

In diesem Kapitel werden wir uns mit der Physiologie und
Anatomie befassen, die an den Schmerzbahnen beteiligt sind. Wir
werden auch sehen, wie einige physiologische Mechanismen die
Schmerzerfahrung modifizieren und zur Entwicklung von Chro-
nifizierung beitragen kénnen. Aus diesem offensichtlichen Grund
stammen die meisten dieser Daten aus der Tierforschung. In den
letzten Jahren hat die experimentelle Forschung mit pharmako-
logischen, physiologischen und psychophysischen Ansitzen an
menschlichen Probanden jedoch gezeigt, dass die aus Tierstudien
gewonnenen Daten auf den Menschen angewendet werden kon-
nen (9). Das Forschungsgebiet, das sich mit den grundlegenden
Prozessen des Schmerzes befasst, ist duBlerst vielversprechend
und spannend. Dennoch stammen die bekannten Informationen
iber die Physiologie und Anatomie des Schmerzes aus Studien,
bei denen der Schmerz experimentell oberflichlich auf der Haut
ausgel6st wird, wihrend der Ursprung der meisten klinischen
Schmerzen in den tiefen Geweben liegt.

SCHMERZPFADE

Nozizeptoren sind die Rezeptoren, die, wenn sie gereizt wer-
den, zu einem Schmerzempfinden fithren. Wie bereits erwihnt,
sind Nozizeptoren eigentlich freie Nervenendigungen, die auf
Schmerzreize reagieren. Nozizeptoren befinden sich in Organen,
die an der Bewegung beteiligt sind, wie Muskeln, Binder, Gelenk-
kapseln, Knochenhaut, Haut, Zahnmark und Augenhornhaut.
Innerhalb des menschlichen Korpers sind diese Rezeptoren in
den Organwinden, im Bauchfell, im Rippenfell und in den Hirn-
héuten reichlich vorhanden. Nozizeptoren kénnen durch chemi-
sche, mechanische, thermische, elektrische und biologische Reize
stimuliert werden. Diese Informationen werden Uber sie an das
Gehirn weitergeleitet. Die Schmerzwahrnehmung erfolgt, wenn
das Riickenmark diese Reize empfingt, die dann an die zentralen
Gehirnbereiche weitergeleitet werden (11).

19



Reprogrammiere Deinen Schmerz!

DIE SCHMERZINFORMATIONEN WERDEN AUF
VIER WEGE VERARBEITET

Bei der Transduktion werden die Nervenendigungen durch Rei-
ze stimuliert, die das Gewebe schidigen kénnen. Die Transmis-
sion ist der Prozess der Weiterleitung, bei dem die Nachricht tiber
die Gewebeschidigung vom Ort der Schidigung an die fiir die
Wahrnehmung zustindigen Gehirnregionen weitergeleitet wird.
Der Prozess der Modulation wirkt gezielt darauf hin, die Aktivitit
des Ubertragungssystems zu verringern. Die sensorischen Indika-
toren erzeugen ein subjektives Bewusstsein, das als Wahrnehmung
bezeichnet wird. Dabei werden mehrere Sinneseindriicke zu einer
zusammenhingenden und sinnvollen Botschaft kombiniert. Die
Funktion der Wahrnehmung umfasst mehrere komplexe Prozes-
se, darunter Erwartung, Aufmerksamkeit und Interpretation. Die
nozizeptive Botschaft wird von der Peripherie des Kérpers tber
den primiren afferenten Nozizeptor, im Wesentlichen sein Axon,
an das zentrale Nervensystem weitergeleitet. Das Axon ist eine
andere Bezeichnung fiir die Nervenfaser und ist ein Teil der Ner-
venzelle.

Thalamus

Neuron dritter
QOrdnung

«— Neuron zweiter
Ordnung
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Der Zellkorper dieses Neurons (der Nervenzelle) befindet sich
im Dorsalwurzelganglion. Die Ansammlung von Nervenzellen
wird als Ganglion bezeichnet. Das Spinalganglion tritt aus den
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Zwischenriumen zwischen den einzelnen Wirbeln der Witrbel-
sdule hervor und ragt nach oben in Richtung Kopf. Der lange
Fortsatz des Neurons, das so genannte Axon, verteilt dann seinen
einen Ast in die Peripherie des Kérpers und einen weiteren Ast
zum Rickenmark (10). Die nozizeptive Botschaft wandert zum
Hinterhorn der Wirbelsiule, wo sie mit den Neuronen des Hinter-
horns in der Substantia gelatinosa kommuniziert und schlief3lich
das Gehirn erreicht (11). Das Hinterhorn des Riickenmarks ist die
erste Kommunikationsstelle fiir afferente Einginge, die von den
Muskeln, der Haut und den inneren Organen kommen (12). Die
Substantia gelatinosa ist die Region im hinteren Riickenmark, die
aus grauer Substanz besteht und mafgeblich an der Ubertragung
und Regulierung von Schmerz, Berthrung und Temperatur
beteiligt ist (13). Der Thalamus ist die Region im Gehirn, in der
die Schmerzempfindungen registriert werden. Er wandert weiter
zum limbischen System, dem emotionalen Zentrum und zur
GrofBhirnrinde. In diesen Bereichen findet die Wahrnehmung und
Interpretation von Schmerzen statt (11).

Transduktion
{ Ubertragung
Modulation )

‘Wahrnehmung

SCHMERZREGULATOREN

Die Schmerzrezeptoren kénnen durch drei verschiedene Arten
von Reizen in den peripheren Geweben aktiviert werden: Wirme,
mechanische Reize (Zwicken, Druck) und chemische Reize. Die
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Dauer der Wirme- und mechanischen Reize ist in der Regel kurz,
wihrend die Dauer der chemischen Reize in der Regel linger ist.
Der Mechanismus, durch den diese Reize die Nozizeptoren sti-
mulieren, ist nicht bekannt. Die Nervenendigungen der Nozizep-
toren sind verstreut und sehr klein, so dass es sechr schwierig ist,
sie zu finden. Noch schwieriger ist es, sie zu erforschen. In meh-
reren Forschungsstudien wurden jedoch die Auswirkungen von
Chemikalien auf die identifizierten primiren afferenten Nozizep-
toren und deren Feuerungsfrequenz untersucht. AuBlerdem sensi-
bilisieren oder stimulieren verschiedene Chemikalien, die an der
Schmerzerzeugung beteiligt sind, primire afferente Nozizeptoren
(14-16). Die verletzten Gewebezellen produzieren einige Che-
mikalien wie Histamin, Kalium und Serotonin. Dartuber hinaus
werden diese Chemikalien auch von den Blutzellen produziert,
die in den GefiBen zirkulieren, die in die verletzte Geweberegion
einstrémen. Dartiber hinaus werden einige Enzyme als Folge der
Gewebeverletzung aktiviert und synthetisieren einige Chemika-
lien wie Prostaglandine, Bradykinin und Leukotriene (17-19). In
den Bereichen, in denen Schmerzen und Entziindungen auftre-
ten, sind erhéhte Konzentrationen der an der Schmerzentstehung
beteiligten Chemikalien zu finden. Offenbar sind zahlreiche che-
mische Prozesse am Transduktionsprozess beteiligt, die héchst-
wahrscheinlich zusammenwirken, um den primiren afferenten
Nozizeptor anzusteuern (10).
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Wenn Nervenendigungen gereizt werden, werden die Schmerz-
rezeptoren stimuliert. An der Stelle, an der das Gewebe geschi-
digt wurde, kénnen die chemischen Mediatoren auch zur Ent-
wicklung anderer Reaktionen fiihren, z. B. zur Gefillerweiterung
oder -verengung oder verinderten Durchlissigkeit der Kapillaren.
Die Produktion von Prostaglandinen fithrt zur Bildung von Ent-
ziindungen und anderen Entzindungsmediatoren (20). Datrtber
hinaus gibt es in unserem Ko6rper auch einen eingebauten che-
mischen Prozess, der die Fihigkeit hat, die Schmerzen zu untet-
driicken. Endogene Opioide, welche zu den Neuromodulatoren
zihlen, werden von den peripheren Geweben, dem Hirnstamm
und den Dorsalhornfasern freigesetzt. Sie blockieren die Aktivitit
der Neuronen, die die Schmerzimpulse weiterleiten. Die natiirli-
che Chemikalie in unserem Korper, die den Opioiden dhnelt, sind
Endorphine, die fiir die Schmerzlinderung verantwortlich sind.
Der Endorphinspiegel ist bei jedem Menschen unterschiedlich
hoch. Dies ist der Grund, warum die Schmerzen bei verschiede-
nen Personen unterschiedlich stark ausgeprigt sind (11).
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Moglicherweise spielt der endogene Opioidmechanismus eine
wichtige Rolle beim Placebo-Effekt. Ein Placebo ist eine Substanz
oder Therapie, die in kontrollierten Forschungsarbeiten verwen-
det wird, um die Wirkung cines echten Medikaments oder einer
fraglich wirksamen Behandlung zu vergleichen. Der Zweck be-
steht darin, die Person, die das Medikament erhalt, zu tiuschen
und die Wirksamkeit der Behandlung zu bestimmen. Doch auch
ohne tatsichlichen Nutzen konnen Patienten auf unerwartete
Weise von Placebos profitieren. Bei vielen Personen kann durch
Placebos eine schmerzlindernde Wirkung erzielt werden. Es gibt
verschiedene Grunde, die dazu fithren, dass Patienten tiber gerin-
gere Schmerzen berichten. Méglicherweise glauben sie auch, dass
ihr verbesserter Zustand auch ein Ergebnis der Behandlung sein
kénnte. Dieser Glaube fithrt zu einer voreingenommenen Mei-
nung tber eine therapeutische Wirkung, die den Betroffenen das
Gefuhl vermittelt, dass sich ihr Zustand gebessert hat oder cine
tatsichliche Heilung stattgefunden hat, die ihren Zustand verbes-
sert. Es wurde erkannt, dass diese und andere kognitive Verzer-
rungen Placebo-Effekte verursachen kénnen (21-23).

Die Signaldetektionstheorie besagt, dass die Erwartung einer
Behandlung zu einer Mehrdeutigkeit des sensorischen Schmerzin-
puts fithrt und der Wahrnehmungsfehler auf einen Placeboeffekt
zurtickzufithren ist. Es gibt Hinweise darauf, dass die Neigung,
Wahrnehmungsurteile auf der Grundlage fritherer Antizipationen
und nicht auf der Grundlage einer unabhingigen Analyse der ver-
figbaren Wahrnehmungsinformationen zu fillen, ein allgemeiner
kognitiver Stil ist, der sich glinstig auf die analgetische Wirkung
des Placebos auswirkt. Die nozizeptiven Mechanismen im Gehirn
werden durch die Placebo-Analgesie in der aufsteigenden Wit-
belsdulenbahn und im Kortex des Gehirns beeinflusst. Es wur-
de festgestellt, dass die Antizipation von Analgesie und Schmerz
die Schmerzwahrnehmung verindern kann, indem die Schmerz-
mechanismen im Riickenmark modifiziert werden. Die Schmerz-
weiterleitung im Riickenmark wird durch psychologische Aspekte,
das Schmerzrisiko und die Erwartung von Analgesie modifiziert,
was zu einer Verinderung der Schmerzen fihrt (23,24).
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~SCHMERZEN KONNEN AKUT
ODER CHRONISCH SEIN*

Verschiedene Arten von mechanischen und thermischen Rei-
zen werden vom Nervensystem erkannt und abgeleitet. Bei den
Reizen kann es sich um interne chemische Reizstoffe oder auch
um Umweltreize handeln. Der Schmerz kann akut oder chronisch
sein und bezieht sich auf verschiedene chemische Einheiten. Die
Erregung des sympathischen Nervensystems und Spasmen der
Skelettmuskulatur sind mit akuten Schmerzen verbunden. Dieser
Schmerz wird durch eine bestimmte Verletzung oder Krankheit
ausgel6st und kann einen niitzlichen biologischen Zweck erfiillen.
Akute Schmerzen sind auch selbstlimitierend. Die Komponen-
ten des zentralen und des peripheren Nervensystems, die an der
Schmerzweiterleitung beteiligt sind, weisen eine enorme Plastizi-
tit auf, die zu einer Verstirkung der Schmerzsignale und damit zu
einer Uberempfindlichkeit fithren kann. Die Plastizitit des Ner-
vensystems bezieht sich auf die Fihigkeit des Nervensystems, sich
strukturell und funktionell zu verindern, um auf Verletzungen
und Erfahrungen zu reagieren (25). Giinstige Ergebnisse kénnen
erzielt werden, wenn Schutzreflexe durch Plastizitit der Neuronen
verbessert werden. Bleiben die Verinderungen jedoch bestehen,
kann dies zu chronischen Schmerzen fithren. Im Gegensatz zum
akuten Schmerz kann der chronische Schmerz als ein Krankheits-
zustand betrachtet werden. Chronische Schmerzen kénnen aus
einem psychologischen Zustand entstehen, haben keinen biolo-
gischen Zweck und ihr Endpunkt ist nicht erkennbar. Chronische
Schmerzen, die auf eine Krankheit oder Verletzung wie Tumor-
wachstum, Arthritis oder Diabetes zurtickzufiithren sind, kénnen
das Ergebnis von Verinderungen in den Figenschaften des peri-
pheren Nervs sein. Dies kann auf eine Schidigung der Nerven-
fasern zurlickzufuhren sein, die zu einer erhéhten Aktivitit dieser
oder Verinderungen in der Leitung der Nervenfasern oder den
Higenschaften der Neurotransmitter fahrt (11).
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PHYSIOLOGISCHE MECHANISMEN;,
DIE SCHMERZEN VERSTARKEN UND
ZUR CHRONIFIZIERUNG FUHREN

Die Zuordnung von Schmerzerfahrungen, die nicht mit objek-
tiv nachweisbaren kérperlichen Anzeichen oder Schiden bzw.
Krankheiten tibereinstimmen, ist eines der schwierigsten Proble-
me fir Kliniker, Behindertengutachter und Patienten. Obwohl all-
gemein anerkannt und bekannt ist, dass zahlreiche psychosoziale
Variablen Schmerzen verstirken kénnen, wird die Bedeutung be-
stimmter physiologischer Systeme bei der Verstirkung und Auf-
rechterhaltung von Schmerzen bei der Analyse von Patientenbe-
schwerden oft tibersehen.
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Eine Gewebeschidigung 16st mehrere Mechanismen aus, die
den Schmerz verlingern und verstirken. Wenn afferente Nozizep-
toren wiederholt Reize erhalten, sinkt ihre Reizschwelle allmahlich
ab, so dass die normalerweise harmlosen Reize beginnen, Schmer-
zen zu verursachen (26-28). Kontinuierliche schidliche Reize
kénnen bei einigen priméren afferenten Nozizeptoren eine anhal-
tende Aktivierung tber Stunden hinweg verursachen (9). Sonnen-
brand ist das hiufigste Beispiel dafiir, bei dem die Schmerzquelle
die Haut ist; stirkste Schmerzen treten auf, wenn heilles Wasser
die Haut bertihrt und ein angenchmer Klaps eines Freundes auf
den Riicken kann manchmal zu unertriglichen Schmerzen fithren.
Ein weiteres Beispiel ist die Empfindlichkeit eines arthritischen
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Gelenks oder eines verstauchten Knochels. Unter diesen Um-
stinden ist es unangenchm, das verletzte Gelenk zu belasten oder
auch nur zu bewegen. Sensibilisierung ist ein gemeinsamer As-
pekt vieler, wenn nicht sogar der meisten klinisch bedeutsamen
Schmerzen Die zugrunde liegenden zelluliren Mechanismen aber
sind weitestgehend unklar.

REFLEX-SYMPATHIKUS-DYSTROPHIE: ,DIE
HYPERAKTIVITAT DES SYMPATHISCHEN
NERVENSYSTEMS*

Bei Patienten mit kleinen Verletzungen kénnen Schmerzen
auftreten, die nicht zu ihrer Verletzung passen. Diese Beschwer-
den werden hiufig immer schlimmer, anstatt mit der Zeit zu ver-
schwinden. Es ist wichtig zu betonen, dass der Schmerz auch
dann noch anhilt, wenn der urspriingliche Prozess, der das Ge-
webe geschadigt hat, lingst abgeschlossen ist. Aulerdem kann
sich der Bereich, in dem der Schmerz empfunden wird, erheblich
von dem Bereich der auslosenden Krankheit unterscheiden. Das
sympathische Nervensystem ist bei solchen Patienten hyperaktiv
und spielt sichetlich eine wichtige Rolle bei der Schmerzbehand-
lung, da der sympathische Ausfluss selektiv blockiert wird und
eine dramatische und sofortige Linderung bewirkt. Diese Schmer-
zen werden hiufig in Kombination mit Symptomen der Sympa-
thikus-Hyperaktivitit beobachtet, z. B. schwitzende oder kalte
GliedmalBlen (was auf eine Verengung der Blutgefi3e hinweist).
Dartiber hinaus kann die Bertihrungsempfindlichkeit der Haut
tbermifig zunechmen, insbesondere wenn es zu einer Sensibili-
sierung der Nozizeptoren kommt. Mit der Zeit kénnen sich Arth-
ritis, Muskelschwund und Osteoporose entwickeln, was zu einer
irreversiblen Funktionseinschrinkung fiihrt. Dieser Zustand wird
als ,,Reflex-Sympathikus-Dystrophie® bezeichnet. Physikalische
Therapie und Sympathikusblockade sind hiufig wirksam dagegen
(29-31). In physiologisch-klinischen Untersuchungen an Tieren
wurde festgestellt, dass die Entladung der primiren afferenten
Nozizeptoren durch den Sympathikusausstrom induziert wird.
Dies ist besonders bei vetletzten und wiederbelebten Afferenzen
zu beobachten (32), kann aber auch bei sensibilisierten, unver-
letzten Afferenzen auftreten (33). Die Inzidenz der Reflex-Sym-
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pathikus-Dystrophie ist in ihrer schwersten Form nicht so hiufig,
jedoch konnte die sympathische Aktivitit eine Rolle bei der Auf-
rechterhaltung oder Verschlimmerung von Schmerzen spielen, die
andernfalls abnehmen wirden, wenn sich das vetletzte Gewebe
erholt. In diesem Fall kénnen die durch die Sympathikusaktivitit
hervorgerufenen lokalen Symptome als objektiver Beweis fiir das
Vorhandensein eines schmerzverursachenden pathogenen Zu-
stands herangezogen werden.

KONTRAKTION DER MUSKELN

Die Aktivitit des Nozizeptors bewirkt eine anhaltende Mus-
kelkontraktion. Wenn sich die Muskeln der Adduktoren in den
GliedmalBien zusammenzichen, kommt es zu einer Beugung, Es
handelt sich um eine Schutzbewegung, die versucht durch einen
Riickzug die potenzielle Schiadigung des Gewebes zu verhin-
dern. Eine Anspannung der Bauchwandmuskeln entsteht, wenn
die Bauchorgane wie Leber, Darm usw. von einer Krankheit
betroffen sind. Muskuloskelettale Schmerzen verursachen Mus-
kelkrimpfe und Muskelkater in anderen Muskeln, die dieselben
Muskelfasern aus demselben Segment des Riickenmarks nutzen
(34). Wissenschaftliche Erkenntnisse legen nahe, dass die sich
ausbreitende Kontraktion der Muskeln zu klinisch bedeutsamen
Schmerzen beitrigt. Kleine schmerzhafte Stellen in den Muskeln
sind bei Personen, die unter chronischen Schmerzen leiden, weit
verbreitet. Der Schmerz des Patienten kann sich als Folge des
Drucks auf diese myofaszialen Triggerstellen wiederholen. Eine
Linderung kann durch eine lokale Anisthesie dieser Stellen tber
einen Zeitraum von Tagen bis Monaten erreicht werden (35). Es
ist jedoch nicht klar, wie der physiologische Mechanismus an die-
sen Triggerstellen funktioniert. Allerdings zeigen klinische Daten,
dass sie hidufig an der Aufrechterhaltung von Schmerzen beteiligt
sind, selbst wenn keine anhaltende Gewebeschidigung vorliegt.
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LIVINGSTONS ,,TEUFELSKREIS“:
EIN SELBSTERHALTENDER
SCHMERZHAFTER MECHANISMUS

Klinische Befunde zeigen deutlich, dass gewebeschidigende Reize,
die Nozizeptoren aktivieren und verschiedene Prozesse in Gang
setzen. In den peripheren Geweben werden schmerzproduzierende
Chemikalien gebildet, die die Nozizeptoren so sensibilisieren, dass
sie durch normalerweise harmlose Reize ausgelost werden kénnen.
Dartiber hinaus produzieren Nozizeptoren Faktoren wie Substanz
P, die die Erweiterung von Blutgefifen, Schwellungen und die Frei-
setzung von sensibilisierenden Chemikalien aus nicht-neuralen Zel-
len férdern (36). Diese Mechanismen sind héchstwahrscheinlich an
der Stimulierung der Wirtsabwehr gegen Toxine oder Infektionen
beteiligt. Dennoch wird der Schmerz durch diese Mechanismen
verschlimmert und verlingert. So werden beispielsweise Nozizep-
toren in der Haut aktiviert, wenn die Haut einen vetletzenden Reiz
erfihrt. Diese Nozizeptoren 16sen anschlieSend Rickenmarksrefle-
xe aus, die zu einer anhaltenden Muskelkontraktion und zur Aus-
16sung von Muskelnozizeptoren fihren. In diesem Szenario ist ein
spinaler Reflex fiir die Entstehung des zweiten Ortes des schadi-
genden Beitrags im Muskel verantwortlich. Unter bestimmten Um-
stinden, wie z. B. bei der Reflex-Sympathikus-Dystrophie, wird das
sympathische Nervensystem ebenfalls durch den nozizeptiven In-
put aktiviert, der Signale an die Peripherie zuriicksenden kann, wo-
durch primire nozizeptive Afferenzen sensibilisiert oder aktiviert
werden. Die klinische Bedeutung dieser positiven Riickkopplungs-
schleife, bei der der Schmerz die Kontraktion der Muskeln und den
Sympathikusausfluss auslést, der wiederum die Nozizeptoren akti-
viert, was zu noch mehr Sympathikusausfluss und Muskelkontrak-
tion fihrt, kann hervorgehoben werden (30).

Es ist davon auszugehen, dass durch schmerzhafte Verletzungen
sekundidre Mechanismen in Gang gesetzt werden, die nichts mit
der Schidigung des Gewebes zu tun haben und es ermdglichen,
den nozizeptiven Input zu verlingern und zu verteilen. Durch se-
kundire Prozesse entstehen nozizeptive Input-Foci, die nicht vom
urspriinglichen Ort der Schidigung abhingen. Der Schmerz ,,ver-
selbstindigt® sich und wird so zum chronischen Schmerz.
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KAPITEL 3
Was Ist Chronischer
Neuropathischer
Schmerz?

EINFUHRUNG
Neuropathische Schmerzen (NS) sind eine Krankheit mit

enormen sozio6konomischen Kosten und einem ungedeck-
ten Bedarf der Gesellschaft. Dariiber hinaus kommt es haufig zu
klinischen Fehldiagnosen, da es an quantitativen und validierten
Diagnoseméglichkeiten mangelt. Dabei sind die bestechenden
Behandlungsmethoden bei einem betridchtlichen Teil der Be-
troffenen erfolglos. Unser mangelndes Wissen tiber die Gehirn-
prozesse, die an der Entstehung und Aufrechterhaltung chroni-
scher neuropathischer Schmerzen beteiligt sind, behindert unsere
Moéglichkeiten zur Verbesserung von Diagnose und Therapie. Er-
staunlich ist, dass akute Schmerzreize zwar starke Signalanstiege
in einer genau definierten Gruppe von neuronalen Regionen aus-
16sen (37) und dass Menschen, die unter chronischen Schmerzen
leiden, als Reaktion auf akute schadliche Reize eine hohere Akti-
vitit in diesen Bereichen aufweisen (38,39). Mehrere bildgebende
Untersuchungen des menschlichen Gehirns haben jedoch keine
signifikanten Verdnderungen des kontinuierlichen Blutflusses in
denselben Bereichen bei Menschen mit chronischen Schmerzen,
vor allem neuropathische Schmerzen, gezeigt. Die nachhaltigste
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Verinderung ist eine Verringerung des Blutflusses im Thalamus
(40-43).

DEFINITION DES CHRONISCHEN
NEUROPATHISCHEN SCHMERZES

Wenn das zentrale oder periphere Nervensystem strukturell ge-
schidigt ist, fihrt dies zu neuropathischen Schmerzen (44). In-
folgedessen kann er mit einer Vielzahl von Krankheiten und Sym-
ptomen in Verbindung gebracht werden. Riickenmarkschiden,
Schlaganfall und Multiple Sklerose sind Beispiele fiir Erkrankun-
gen des zentralen Nervensystems, die neuropathische Schmerzen
verursachen koénnen. Diabetische Neuropathie und durch Che-
motherapie induzierte Neuropathie sind zwei Krankheiten, die
durch periphere Nervenschidigung mit neuropathischen Schmer-
zen in Verbindung gebracht werden kénnen. Zentrale NS-Lisio-
nen kénnen sich iberall entlang des somatosensorischen Systems
entwickeln, vom dotsalen Horn des Riickenmarks bis zum Kor-
tex (45), der fir nozizeptive, mechanozeptive, thermorezeptive,
chemorezeptive und propriozeptive Empfindungen zustindig ist.
Abrasionen des peripheren Nervensystems erstrecken sich vom
Spinalganglion bis zu seinen Verbindungen zum Rickenmark.
Kleinere Fasern, wie die myelinisierten A-Beta- und Delta-Fasern
und die nicht myelinisierten C-Fasern, sind im Allgemeinen ge-
schidigt (44). Diese Verletzungen des somatosensorischen Sys-
tems fithren zu unangemessenen Reaktionen des Nervensystems
und damit zu Schmerzen, die entweder spontan auftreten oder
durch sensorische Reize ausgeldst werden. NS ist durch ein brei-
tes Spektrum klinischer Manifestationen gekennzeichnet, die sich
aus mehreren pridisponierenden Faktoren und der Pathophysio-
logie zusammensetzen.

Neuropathische
Schmerzen in der.
Allgemeinbevolkerung:  Chronische neuropathische

4-7 % Schmerzen in der
deutschen Bevolkerung:
28,3 %
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Diese Stérungen kénnen eine Vielzahl von Symptomen hervor-
rufen, darunter Kribbeln, Brennen, scharfes Zwicken, blitzartige
Schmerzen, stromschlagartice Empfindungen und unangenehme
Kilteempfindungen (44). Hautkontakt kann entweder zu Hyper-
algesie oder Allodynie fithren (46). Allodynie ist die Schmerzemp-
findung als Reaktion auf einen normalerweise schmerzlosen Reiz,
wihrend Hyperalgesie die iibermifBige Schmerzreaktion auf einen
schmerzhaften Reiz ist. Depressionen, Angstzustinde, Schlafsto-
rungen und eine verminderte Lebensqualitit sind Beispiele fiir
seckundire Symptome und Probleme bei NS. Zwischen sieben
und zehn Prozent der Allgemeinbevélkerung leiden an neuropa-
thischen Schmerzen (40), wihrend 28,3 % der deutschen Bevol-
kerung an chronischen neuropathischen Schmerzen leiden (47).
Da es schwierig ist, zugingliche diagnostische Kriterien zu finden,
die sich auf grofie Bevolkerungsgruppen ibertragen lassen, hat
sich die Berechnung dieser Statistiken als schwierig erwiesen. Die
Privalenz chronischer neuropathischer Schmerzen ist bei Frauen
etwas hdufiger (8 %) als bei Mannern (5,7 %) und bei Menschen
tber 50 Jahren ist die Pravalenz héher (8,9 %) als bei Menschen
unter 50 Jahren (5,6 %). Die diabetische Neuropathie ist eine hiu-
fige Ursache fiir chronische NS. Laut einer groen Studie leiden
47 % der Diabetiker an einer Neuropathie. Eine im Nordwesten
Englands durchgefiihrte klinische Untersuchung an Diabetikern,
die eine gemeindenahe Gesundheitsversorgung erhielten, ergab,
dass fast ein Drittel dieser Menschen unter schweren neuropathi-
schen Symptomen litt (48). In einer anderen Studie klagten 11 %
der Menschen, die an einer diabetischen peripheren Neuropathie
litten, auch tber NS (49).

MECHANISMEN DES CHRONISCHEN
NEUROPATHISCHEN SCHMERZES
INFOLGE PERIPHERER
NEUROPATHIE

Periphere Mechanismen

Es gibt mehrere Arten von peripheren Mechanismen, die mit
Abrasionen peripherer Nerven in Verbindung gebracht werden.
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Einer der am besten erforschten Prozesse ist die atypische Spon-
tanbewegung (auch bekannt als ektopische Entladungen) in nozi-
zeptiven Fasern (32). Ahnliche Entladungen wurden mit Hilfe der
Mikroneurographie auch in myelinisierten Axonen des Menschen
nachgewiesen und mit Paristhesien und in einigen Fillen auch mit
spontanen Schmerzen in Verbindung gebracht (50,51). Unter Pa-
rasthesien versteht man das Geflihl von Kribbeln oder Brennen,
das in der Regel in Fiflen, Beinen, Armen und Héinden auftritt.
Der Mechanismus, der diesen Entladungen zugrunde liegt, um-
fasst eine Dysregulation der Produktion und rdumlichen Umver-
teilung von Natriumkanilen, die die Erregbarkeit der Membranen
steuern. Vor allem am Ort der Verletzung wurde eine Anhdufung
bestimmter Natriumkanile beobachtet, insbesondere von Tetro-
dotoxin-resistenten Kanilen, die sich ausschlieBlich auf sensori-
schen Neuronen der Nozizeptoren befinden (52). Diese Natrium-
kanile sind ein vielversprechendes Ziel fiir die Entwicklung von
Analgetika. Andere periphere Schmerzpfade fiir neuropathische
Schmerzen umfassen die Sensibilisierung von Nozizeptoren, die
Kopplung von Sympathikus-Sensoren und pathologische Ner-
venfaser-Interaktionen.

ZENTRALE MECHANISMEN

Einige Aspekte des neuropathischen Schmerzes, wie die zeitli-
che oder rdumliche Summierung und die Hyperalgesie, lassen sich
nicht allein durch periphere Prozesse erkliren. Dariiber hinaus
haben experimentelle Untersuchungen gezeigt, dass Ischdmie-
Leitungsblockaden, bei denen die Reizleitung tiber gro3e myeli-
nisierte Fasern unterbrochen wird, die durch Birsten ausgeloste
Allodynie bei Personen mit traumatischen Neuropathien oder
postherpetischer Neuralgie (eine Komplikation der Giirtelrose)
verringern koénnen (53,54). Diese Befunde deuten darauf hin,
dass diese Art von Allodynie moglicherweise tiber grof3e myeli-
nisierte Axone vermittelt wird, was auf Verinderungen der nicht
nozizeptiven Einginge bei der zentralen Verarbeitung hindeutet,
die normalerweise iiber solche Afferenzen iibertragen werden. Im
Anschluss an Tierversuche wurde postuliert, dass mindestens drei
primdre Arten von zentralen Verinderungen eine pathologische
Aktivierung der nozizeptiven Neuronen im zentralen Nervensys-
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tem verursachen kénnten, die fir die Entstehung neuropathischer
Schmetzen verantwortlich sind. Einer der Prozesse, der sich auf
die atypische Ubererregbarkeit von nozizeptiven Neuronen des
zentralen Nervensystems bezicht, ist die zentrale Sensibilisierung
(55). Aufgrund der enormen Freisetzung exzitatorischer Amino-
sduren wie Aspartat, Glutamat usw. sind diese Vorginge in ho-
hem MaBle von der Auslésung der glutamatergen N-Methyl-D-
Aspartat (NMDA)-Rezeptoren abhingig, die auf der Membran
von Neuronen des Dorsalhorns der Wirbelsdule vorhanden sind.
Zahlreiche NMDA-Rezeptorantagonisten haben bei neuropathi-
schen Tieren (56) und Menschen (57-60) starke antiallodynische
Wirkungen gezeigt.

Ein weiterer wichtiger Mechanismus ist die zentrale Enthem-
mung (aufgrund des Verlusts modulierender Regelsysteme), die
zu einer atypischen Erregbarkeit der zentralen Neuronen fithren
kann. In Bezug auf periphere Nervenschiden ist das Wissen tiber
suprasegmentale Kontrollen begrenzt. Elektrophysiologische Un-
tersuchungen nach peripherer Nervenschidigung haben dagegen
cine segmentale Enthemmung auf der Ebene des Dorsalhorns
ergeben (61). Dartiber hinaus sind bei peripheren Nervenschadi-
gungen nach Experimenten die Spiegel der inhibitorischen Neu-
rotransmitter Glycin und Gamma-Aminobuttersiure (GABA)
gesunken, und die GABA-Rezeptoren sind ebenfalls herunterre-
guliert, wie im Dorsalhorn der Wirbelsdule zu sehen ist. Einige
dieser Interneuronen kénnten sich selbst abtéten, méglicherweise
durch einen exzitotoxischen Prozess, der eine ibermiflige Akti-
vierung von NMDA-Rezeptoren beinhaltet (62). Drittens fithrt
die Verletzung der primiren Afferenzen in den peripheren Ner-
ven auch zu einer erheblichen topografischen Umgestaltung der
primiren afferenten Terminals im Riickenmark (63). Nachfolgen-
de Abschnitte der peripheren Nerven bei Tieren, einige prima-
re Afferenzen mit grolem Durchmesser, die taktile Nachrichten
nicht nozizeptiver Natur Gbermitteln und normalerweise in der
tieferen LLamina (ein Teil der Wirbel, der gewdlbt ist und das Dach
des Wirbelkanals bildet) enden, wie z. B. III oder IV, kénnen sich
in Lamina II entwickeln. Normalerweise sammelt es Reize von
Fasern mit kleinen Durchmessern und reagiert auf schidliche
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Ausloser (64). Nicht schidliche Ausléser konnen dann diese nozi-
zeptiven Neuronen aktivieren.

PHARMAKOLOGISCHE BEHANDLUNG
NEUROPATHISCHER SCHMERZEN

Die Behandlung neuropathischer Schmerzen konzentriert sich
hauptsichlich auf die Symptome, da die Ursache der Schmerzen
nur selten behandelt wird; auBerdem reicht die Behandlung dtiolo-
gischer Erkrankungen wie Diabetes mellitus manchmal nicht aus,
um neuropathische Schmerzen zu lindern. Patienten, die unter
neuropathischen Schmerzen leiden, sprechen im Allgemeinen
nicht auf Analgetika wie NSAR, Paracetamol oder leichte Opioi-
de wie Codein an. Andere Arzneimittelklassen wie Lokalanasthe-
tika und verwandte Derivate, Antiepileptika, Antidepressiva, Tra-
madol-Capsaicin, Opioide und NMDA-Antagonisten eignen sich
am besten zur Behandlung, Die typische Strategie zur Behandlung
eines Patienten, der an neuropathischen Schmerzen leidet, besteht
zunichst in konservativen Arzneimitteln und alternativen Thera-
pien, bevor auf interventionelle Techniken wie Neuromodulation
und Nervenblockaden zurtickgegriffen wird. Die begrenzte Wirk-
samkeit der Medikamente, eine iltere Patientenpopulation, die
Verwendung mehrerer Medikamente bei idlteren Menschen und
opioidbedingte Nebenwirkungen haben jedoch zu einem ver-
starkten Einsatz der interventionellen Therapie gefiihrt.

MEDIZINISCHE INTERVENTION

Es gibt verschiedene therapeutische Vorschlige fiir neuropa-
thische Schmerzen, wobei unterschiedliche Medikamentenklassen
eingesetzt werden (65-69). Die wissenschaftlichen Daten aller bis
1966 durchgefithrten Arzneimitteluntersuchungen wurden tber-
prift (70). Gabapentin, ein GABA-Hemmer (Pregabalin), ein
GABA-Analogon (Duloxetin), ein Hemmer der Serotonin-Nor-
adrenalin-Aufnahme und verschiedene trizyklische Antidepressi-
va werden als erste Behandlungslinie sowohl fiir zentrale als auch
fiir periphere neuropathische Schmerzen empfohlen. Pflaster mit
verschiedenen Substanzen, wie z. B. ein aktiver Bestandteil der
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Chilischote Capsaicin in hohen Konzentrationen, ein Opioid mit
hemmender Wirkung auf Serotonin und Noradrenalin, Tramadol
und Lidocainpflaster, sind wissenschaftlich nur schwach belegt
und werden daher nur fiir periphere neuropathische Schmerzen
als zweite Behandlungslinie empfohlen. Botulinumtoxin (Botox)
A und starke Opioide werden in schwacher Weise als dritte Be-
handlungslinie empfohlen. Die Behandlung chronischer neuropa-
thischer Schmerzen mit Arzneimitteln ist jedoch nur bei weniger
als funfzig Prozent der Patienten erfolgreich. Ihr begrenzter Ein-
satz kann auch darauf zuriickzufiihren sein, dass sie mit Neben-
wirtkungen einhergehen (71).

TrizyKlische

Antidepressiva Qaitivic

Antidepressiva Serotonin-
Noradrenalin-
Wiederaufnahmehem

Duloxetin
First-Line Behandlung
Gabapentin
Antiepileptika
Pregabalin

Lidocain

Second-Line

PR Capsaicin

Tramadol

Botulinumtoxin A

Behandlung des f

tiapdinsiay Morphium
= Opioid agonist

Oxycodon

ANDERE INTERVENTIONELLE THERAPIEN

Interventionelle Therapien, wie zum Beispiel chirurgische
Techniken, bei denen Medikamente an bestimmten Stellen des
Koérpers verabreicht werden oder Nervenblockaden sowie Ma-
nipulationen an bestimmten Hirnstrukturen bieten alternative
Therapieverfahren fiir Personen mit refraktiren neuropathischen
Schmerzen (72,73). Obwohl sie in der Regel sicher sind, wurden
die periphere Nervenstimulation und die Rickenmarkstimulation
mit hardwatrebedingten biologischen Problemen wie Infektionen
sowie mit behandlungs- oder programmierungsbedingten Neben-
wirkungen und schmerzhaften Paridsthesien in Verbindung ge-
bracht (74,75). Die ibrigen Techniken sind im Flussdiagramm
aufgefiihrt.
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KAPITEL 4
Die Opioidepidemie

EINFUHRUNG

Die Opioid-Epidemie ist eine der tédlichsten Krisen im Be-
reich der 6ffentlichen Gesundheit, die die Vereinigten Staa-
ten und Kanada getroffen hat. In den letzten zwanzig Jahren sind
in diesen beiden Lindern etwa 600 000 Menschen an einer Uber-
dosis Opioide gestorben. Bis 2029 wird mit weiteren 1,2 Millio-
nen Todesfillen gerechnet (76). Der Begriff ,,Opioid-Epidemie®
bezieht sich auf das groB3e 6ffentliche Gesundheitsproblem, das
durch den raschen Konsum von Opioiden sowohl in rezeptfreier
als auch in verschreibungspflichtiger Form verursacht wird. Die
medizinischen Eigenschaften von Opiaten wie Heroin und Mot-
phin, die auf natiirliche Weise aus dem Schlafmohn gewonnen
werden, wurden erstmals im 19. Jahrhundert erkannt, woraufhin
es Patienten und Arzten als sicheres und wirksames Mittel zur
Schmerzlinderung verkauft wurde (77,78). Opioide wurden von
Arzten und der Bevélkerung zur Behandlung gewéhnlicher Pro-
bleme wie Angstzustinde, Durchfall, Husten und leichte Schmer-
zen eingesetzt, da es nur wenige staatliche und unternehmerische
Vorschriften gab. Einige haben Bedenken iiber die mit dem zu-
nehmenden Gebrauch von Opioiden verbundenen Gefahren ge-
duBert. Im Jahr 1889 stellte James Adams fest, dass Opium ,,zwar
andere Heilmittel in seiner wohltuenden Wirkung tibertrifft™, aber
,»ebenso bemerkenswert in seiner schidigenden Wirkung ist* (79).
Adams, der die heutige Meinung wiedergibt, nennt drei Nachteile
des Opiums. Erstens wirkt Opium bei einer Uberdosierung wie
cin Gift. Zweitens werden die Vorteile des Opiums bei normaler
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Dosierung durch verschiedene funktionelle Defizite zunichte ge-
macht. Drittens birgt sein Gebrauch die Gefahr der Opiumsucht
(79).

WIE IST DIE EPIDEMIE ENTSTANDEN?

Durch den Druck von Adams und anderen Gleichgesinnten kam
es zu einem kulturellen Wandel (77). In den ersten Jahren des 20.
Jahrhunderts war man der Ansicht, dass eine angemessene und in-
novative medizinische Behandlung auch einen vorsichtigen Um-
gang mit Opiaten beinhalten misse. Der Harrison Anti-Narcotic
Act trat 1915 in Kraft und regelte die Abgabe und Verschreibung
von Opioiden (80). Es wird davon ausgegangen, dass diese Maf3-
nahmen zu einem Riickgang des Opioidkonsums fithrten und dazu
beitrugen, die erste Opioid-Epidemie des Landes einzudimmen.
Der rasche Anstieg des Opioidkonsums und die lockere Ver-
schreibungspraxis der Arzte stehen in engem Zusammenhang
mit der heutigen Epidemie, die zu Beginn des 20. Jahrhunderts
vorausgesagt wurde (81-83). Anfang der 1980er Jahre begannen
sich die Schmerzbehandlung und die Einstellung zur Sicherheit
von Opioiden zu verindern. Bis dahin wurden nur kurzzeitig
auftretende akute Schmerzen, Schmerzen am Lebensende und
schwere Krebsschmerzen mit diesen Medikamenten behandelt.
Schmerzexperten und Patientenvertretungen begannen jedoch,
auf die unzureichende Behandlung von Nicht-Krebsschmerzen
und die unzureichende Verwendung von verschreibungspflichti-
gen Opioiden aufmerksam zu machen. So wurde 1985 in einem
Teitartikel in der Zeitschrift ,,Advances in Alcohol and Substance
Abuse* festgestellt, dass Schmerzen von den Arzten ,,deutlich zu
wenig behandelt wurden und es wurde die Besorgnis tber die
,Opioidphobie® gedullert - eine unbegriindete und unbewiesene
Befiirchtung, dass Menschen stichtig werden kénnten, wenn ge-
eignete Opioide zur Behandlung eingesetzt werden (84). In einem
veroffentlichten Leitartikel sprach sich der Prasident der Ameri-
can Pain Society (APS) fiir eine bessere Schmerzkontrolle aus und
dringte auf den Einsatz von Opioiden, um dies zu erreichen - er
schrieb: ,,Der therapeutische Einsatz von Opiat-Analgetika fithrt
selten zu einer Abhingigkeit™ (85). Die APS konzentrierte sich da-
raufhin auf den Schmerz und die Schmerzkontrolle und bezeich-
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nete ihn als ,,fiinftes Lebenszeichen®, das hiufige Uberwachung
und MaBnahmen erfordere (83,86)

In diesem Zusammenhang wurde in den Berichten iiber die Si-
cherheit pharmazeutischer Opioide hdufig ein Absatz aus einem
1980 im New England Journal of Medicine verdffentlichten
Schreiben zitiert (87). Hiufig wurde auf Studien verwiesen, die
an stationdr behandelten Patienten durchgefihrt wurden und in
denen die unerwinschten Wirkungen von Opioiden beobachtet
wurden. Diese begrenzten Daten wurden von Arzten hiufig an-
gefithrt, um die Sicherheit zu belegen und die Verschreibung von
Opioiden bei nicht krebsbedingten und chronischen Schmerzen
zu foérdern. So finanzierten und produzierten prominente Phar-
maunternehmen Schulungsprogramme und Werbevideokon-
ferenzen, die sich an Arzte richteten und gaben dabei die Ge-
fahr, dass Opioide zur Gewohnheit werden, falschlicherweise mit
»weniger als einem Prozent™ an (88). Erschwerend kam hinzu,
dass die Food and Drug Administration (FDA) 1995 das neue
Oxycodon mit verlingerter Wirkstofffreisetzung (WT) geneh-
migte, das von Arzten als zuverlissiges und sicheres Opioid zur
Schmerzlinderung vermarktet und verwendet werden durfte. Es
wurde argumentiert, dass die Formulierungen mit verlingerter
Wirkstofffreisetzung im Gegensatz zu Opioiden mit sofortiger
Wirkstofffreisetzung eine langsamere und lingere Freisetzung
des Medikaments bewirken und somit eine geringere Gefahr
eines ,,Rausches darstellen (89,90). Dieser Gedanke wurde von
Marketingkampagnen ausgenutzt, die Oxycodon mit verlingerter
Wirkstofffreisetzung als missbrauchsbegrenzende Formulierung
mit einer sehr geringen Wahrscheinlichkeit einer iatrogenen Ab-
hingigkeit anpriesen (88).

Damals gab es jedoch keine ausreichenden Daten, um diese
Behauptung zu untermauern (88,91). Es wurde jedoch nachge-
wiesen, dass Oxycodon mit verlingerter Wirkstofffreisetzung
cin dhnliches Wirksamkeits- und Sicherheitsprofil aufweist wie
Opioide mit sofortiger Wirkstofffreisetzung, die als Schmerz-
mittel eingesetzt werden (92-94). Die FDA ordnete 2001 an, dass
diese Angabe von den Etiketten der Medikamente entfernt wer-
den muss (95). Aufgrund intensiver Marketinginitiativen und der
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groflen Aufmerksamkeit, die der Schmerzbehandlung gewidmet
wird, stieg die Zahl der Verschreibungen von Opioiden im Jahr
2010 sprunghaft an und kulminierte in der Ausgabe von 225 Mil-
lionen Rezepten, d. h. acht Verschreibungen pro 100 Personen
(96). Gleichzeitig begannen die Menschen, von der beabsichtigten
Verwendung von Opioiden abzuweichen und die nichtmedizini-
sche Verwendung (d. h. die Verwendung medizinischer Opioide,
die ihnen nicht verschriecben wurden oder in einer Weise, die der
verschreibende Arzt nicht beabsichtigt hatte) nahm zu (97-99).
Die Todesraten im Zusammenhang mit verschreibungspflichtigen
Opioiden haben sich zwischen 1999 und 2009 fast vervierfacht
(100). Nach eciner Phase der Stabilitit begannen die Statistiken
iber die Verschreibung von Opioiden im Jahr 2012 zu sinken und
sind von 2012 bis 2017 jedes Jahr weiter zurtickgegangen (101).

LANGFRISTIGE STRATEGISCHE
LOSUNG

Die Opioidepidemie hat ihre Wurzeln in dem, was man zu Recht
als Schmerzepidemie bezeichnen konnte. Schitzungen zufolge
leiden 26 % der deutschen Bevolkerung an chronischen oder aku-
ten Schmerzen, 52 % davon sind Erwachsene (102). Trotz des ein-
deutigen Bedarfs und des Geschiftspotenzials fiir neue Schmerz-
behandlungen fillt der enorme Anstieg des Opioidmissbrauchs
mit dem Rickzug der Pharmaindustrie aus der Hirnforschung
und -entwicklung zusammen (103). Wissenschaftliche Daten bele-
gen, dass 50 % der mit neuropathischen Schmerzen verbundenen
Symptome durch Opioide gelindert werden kénnen. Angesichts
des jingsten Anstiegs des Missbrauchs von verschreibungspflich-
tigen Opioiden und der daraus resultierenden Todesfille sowie
des Fehlens von Beweisen fiir den langfristigen potenziellen Nut-
zen fur die Gesundheit werden wirksamere und sicherere Ansitze
jedoch dringend benétigt (104-1006). Die periphere Nervenstimu-
lation ist eine Methode, die auf groBes Interesse gestof3en ist. Die
bahnbrechende Arbeit von Melzak und Wall mit der Gate-Con-
trol-Theorie ebnete den Weg fiir die transkutane elektrische Ner-
venstimulation (TENS). Diese Strategie zur Schmerzbehandlung
hat sich zwar bei einer Reihe von neuropathischen Schmerzer-
krankungen als schmerzlindernd erwiesen, doch ist das Ergeb-
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nis oft nicht zuftiedenstellend, so dass die Patienten weiterhin
Medikamente einnehmen missen (107,108). Um dieses Problem
zu uiberwinden, wurde vor kurzem die Scrambler-Therapie (ST)
als neue Technik der peripheren Nervenstimulation eingefiihrt.
Das Hauptaugenmerk der ST-Therapie liegt auf dem innovativen
Konzept der Unterdriickung von Schmerzinformationen durch
die Weiterleitung von Nicht-Schmerz-Informationen an das Ge-
hirn tGber die Nerven der Haut. Bevor wir jedoch in die Welt des
Scramblers eintauchen, werden wir uns zunichst mit dem neuen
Konzept des chronischen Schmerzes befassen, wie es durch die
Gate-Control-Theorie und die Neuromatrix-Theorie erklart wird.
Diese Konzepte bieten eine Plattform fir die Entwicklung neu-
artiger Therapien zur Schmerzbehandlung,
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KAPITEL 5
Ein Neues Verstandnis
Von Chronischen
Schmerzen: Gate-
Control-Theorie Vs
Neuromatrix-Theorie

EINFUHRUNG

eit Menschen denken kénnen, haben Menschen Ursachen fur

das Vorhandensein von Schmerzen vermutet und nach beru-
higenden Medikamenten gesucht, um unangenchme Gefiihle zu
reduzieren oder zu beseitigen (109). Therapeuten werden hiufig
mit Patienten konfrontiert, die Schmerzen haben und gro3e Hoff-
nungen auf Heilung hegen. Das Fachwissen der Therapeuten,
die Art und Weise, wie ihre Patienten den Schmerz wahrnehmen
und die Ursachen des Schmerzes beeinflussen hiufig die Heran-
gehensweise der Therapeuten an die Schmerzbehandlung (110).
Die physiologischen Grundlagen des Schmerzes wurden in zahl-
reichen theoretischen Rahmenwerken erklirt, aber kein einziges
erklirt die verschiedenen Faktoren der Schmerzwahrnehmung
vollstindig. Die Mechanismen, die der Schmerzwahrnehmung
zugrunde liegen, sind durch verschiedene Theorien erklirt wor-
den. Diese Theorien reichen Hunderte von Jahren, wenn nicht
Jahrtausende zurtck. Die vier wichtigsten Theorien zur Schmerz-
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wahrnehmung sind die Muster-, die Intensitits-, die Spezifitits-
(oder Markierungslinien-) und die Gate-Control-Theorie des
Schmerzes (111). Durch die Erliuterung unserer Uberzeugungen
und die sorgfiltige Prifung von Zusammenhingen helfen uns die
Schmerztheorien, unsere Gedanken zu lenken und zu ordnen, um
mit der Komplexitit des Schmerzes umzugehen. Unser Wissen
tber komplizierte Phinomene wie Schmerz kann mit Hilfe von
Theorien eingegrenzt werden und wir werden in die Lage versetzt,
die klinische Praxis, die wir beobachten, zu interpretieren (112).
Der Bereich der Schmerzforschung trigt mit Theorien dazu bei,
die Art und Weise zu regeln, in der die Neurophysiologie unter-
sucht werden kann, Daten aus Laboruntersuchungen oder der
Schmerzbank auszuwerten und wie Schmerzpatienten behandelt
werden (113,114). Schmerzprozesse sind immer noch schlecht
verstanden. Die allgemein anerkannte Gate-Control-Theorie ver-
fiigt jedoch tber einige Uberprifbare Hypothesen zur Beschrei-
bung des Schmerzes.

GATE-CONTROL-THEORIE

1965 arbeiteten zwei MIT-Wissenschaftler zusammen, um einen
Mechanismus zu formulieren, der den nozizeptiven Teil des sen-
sorischen Inputs der Haut kodieren kann. Diese beiden Wissen-
schaftler waren Ronald Melzack und Patrick Wall, die ihre Theorie
als ,,Gate Control Theory fir Schmerz* (115). Aufgrund vieler
aufgeworfener Fragen wurde diese neue Schmerztheorie for-
muliert, um die klinisch bekannte Beteiligung des Gehirns und
des Geistes an der Schmerzwahrnehmung zu erkliren. Trotz der
Tatsache, dass die Theorie fiir Vorginge spricht, die weitgehend
mentalen Charakter haben - d. h. Schmerzen und einige der men-
talen Elemente, die sie beeinflussen -, besteht ihre wissenschaft-
liche Brillanz darin, dass sie den komplizierten Phinomenen des
Schmerzes eine Grundlage gibt. Dies geschieht durch ein tiefes
Studium des Nervensystems und seiner Strukturen, die haupt-
sichlich aus zwei Hauptteilen bestehen:

- Bei einem offenen Tor werden Schmerzimpulse durchgelassen
und an das Gehirn weitergeleitet, wo sie als Schmerz wahrgenom-
men werden.
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- Bei einem geschlossenen Tor werden die Schmerzimpulse dar-
an gehindert, das Gehirn zu erreichen, und die Schmerzerfahrung
wird nicht empfunden (116).

Wenn eine Person einem schmerzhaften Reiz ausgesetzt ist,
kann die Anwendung eines harmlosen Reizes wie sanftes Reiben
oder Beruhigen dazu beitragen, den Mechanismus der Schmerz-
kontrolle zu aktivieren und den Schmerz zu lindern (117). Auch
andere Variablen kénnen dazu beitragen, dass der Schmerzkont-
rollmechanismus die Schmerzempfindung reduziert.

SPEZIFITATSTHEORIE MUSTERTHEORIE INTENSITATSTHEORIE
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PHYSIOLOGIE DES SCHMERZTOR-MECHANISMUS

Der Mechanismus des Schmerztors befindet sich im Dorsal-
horn der Wirbelsidule, insbesondere in der Substantia gelatinosa.
Primire afferente Neuronen sind mit den Interneuronen in der
Substantia gelatinosa verbunden, um Impulse zu leiten. Hier fin-
det der Prozess des Offnens und SchlieBens der Pforte statt (116).
Die sensorischen Informationen, die von den primiren afferen-
ten Neuronen gesendet werden, werden also von der Substantia
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gelatinosa moduliert (111). Es gibt drei Klassen von primiren
Neuronen:

- A-B-Fasern: Diese Fasern haben einen gro3en Durchmesser
und sind myelinisiert, d. h. sie haben eine duf3ere Hiille, die als My-
elinscheide bezeichnet wird. Aufgrund der Myelinisierung werden
die Impulse schnell ibertragen (116). Nicht schidliche Reize ak-
tivieren diese Art von Fasern. Zu diesen Reizen gehéren Druck,
leichte Berithrung und die Bewegung von Haaren (118).

- A-8-Fasern: Diese Fasern haben einen kleinen Durchmesser
(116) und ihre Myelinscheide ist ebenfalls diinn. Diese Fasern
werden durch schidliche Reize wie Temperatur und Schmerz
ausgeldst, insbesondere durch kribbelnde, intensive und scharfe

Empfindungen (118).

- C-Fasern: Sie sind mit den A-8-Fasern vergleichbar, aber sie
sind nicht myelinisiert. Daher werden die Impulse durch sie nur
langsam weitergeleitet (116). Temperatur und Schmerz 16sen diese
Faserklasse aus, z. B. ein lingeres brennendes Gefiihl (118).

Wenn A-8-Fasern mit grofem Durchmesser, die in der Sub-
stantia gelatinosa vorhandenen Interneuronen stimulieren, ent-
steht eine blockierende Wirkung und das Gehirn empfingt keine
Schmerzsignale; in diesem Fall ist das ,,Schmerz-Tor* geschlossen
(111,116). Wenn A-8-Fasern mit dem kleinen Durchmesser oder
C-Fasern die Interneuronen triggern, kommt es zu einer erregen-
den Wirkung, Unter diesen Umstinden empfingt das Gehirn die
Schmerzimpulse, die modifiziert, durch absteigende Dampfung
nach unten umgeleitet und als unterschiedlich starke Schmerzen
empfunden werden kénnen (111,116). Der Schmerz kann mit
Hilfe der Aktivierung der A-3-Fasern verringert werden, da ihre
Aktivierung die Ubertragung von Impulsen durch A-8- und C-Fa-
sern hemmt (117). Die Stimulation der A-8-Nervenfasern, gefolgt
von der Auslésung der langsameren C-Fasern, ist eine schone 11-
lustration der Funktionsweise dieser entsprechenden Nervenfa-
sern. Andere Arten von Nervenfasern kénnen aktiviert werden,
um das Schmerzempfinden zu verindern oder zu unterdriicken.
Das Reiben der Region nach einem Schlag auf den Kopf oder Ell-
bogen scheint eine gewisse Schmerzlinderung zu bewirken. Da-
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durch werden zusitzliche Nervenfasern stimuliert. Diese Fasern
sind im Vergleich zu den A-8-Fasern ,,schneller”, die Informatio-
nen Uber Berthrung und Druck werden tber diese zusitzlichen
Fasern an das Rickenmark und das Gehirn weitergeleitet, wo die
Schmerzmeldungen auBer Kraft gesetzt und uber die A-3- und
C-Fasern dorthin geleitet werden.

Der Grund fir die erfolgreiche Anwendung von Therapien
wie Kilte- oder Wirmepackungen, Massagen, Akupunktur oder
auch transkutane Nervenstimulation zur Linderung von Ricken-
schmerzen lisst sich durch die Aktivitit dieser verschiedenen
Arten von Nervenfasern erkliren. Die Nervenenden auf der
Rickseite werden tiber bestimmte periphere Nerven an das Ri-
ckenmark und schliefllich an das Gehirn weitergeleitet. Auf die
oben beschriebene Weise konnen diese Botschaften durch andere
Signale tUberlagert werden. Aufgrund dieser Unterschiede in den
Nervenfasern kénnen Behandlungen wie Kilte- oder Warmepa-
ckungen, Massagen, Akupunktur oder sogar transkutane Nerven-
stimulation die Schmerzbotschaft veraindern. Im Falle von Ri-
ckenschmerzen gelten die gleichen Konzepte. Viele strukturelle
Teile des Riickens enthalten Nervenendigungen, die Schmerzen
wahrnehmen. Diese Strukturen sind die Wirbel, Binder und Mus-
keln, Bandscheiben und Facettengelenke. In diesem Fall fihrt eine
Reizung, mechanische Fehlfunktion oder Entziindung einer die-
ser Strukturen insbesondere zu peripheren Nerven, die Schmerz-
meldungen tber das Rickenmark an das Gehirn senden. Andere
Signale, die durch die zuvor erwihnten Therapien erzeugt werden,
koénnen diese Botschaften auller Kraft setzen (119).

DER MECHANISMUS IM RUCKENMARK

Die primir afferenten Neuronen treten von der Peripherie in
das Rickenmark ein und stellen Verbindungen mit Neuronen
zweiter Ordnung im Dorsalhorn der Wirbelsdule her, was zur
Ausschiittung entsprechender Neuropeptide oder Neurotrans-
mitter fiihrt. Die folgenden Neurotransmitter oder Neuropeptide
konnen freigesetzt werden:
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- Glutamat: Eine erregende Aminosiure, die die NMDA-Re-
zeptoren anregt, um das rezeptive Feld zu vergroBern, d. h. die
Fliche, in der die Reaktion der Neuronen stattfindet, wird ver-
groBert. Sie senkt auch die Aktivierungsgrenze und verlingert
die Verschiebung der elektrischen Verinderung (Depolarisation).
All dies fihrt zu einer Stimulation der Neuronen im Dorsalhorn
(118).

- Gamma-Aminobuttersiure (GABA) und Glycin: Sie sind
von Natur aus hemmend. Glycin kann an NMDA binden. Die
Rezeptoren von GABA sind jedoch spezifisch (118).

- Substanz P: Ein erregendes Neuropeptid, das in C-Fasern
in der Korperperipherie vorkommt. Schmerz, Entziindung und
GefiBerweiterung sind die Reaktionen von Substanz P auf Ge-
webeschiden (118).

- Serotonin und Endorphine: Diese beiden Neurotransmitter
helfen ebenfalls bei der Kontrolle des Gates und der Schmerz-
modulation (117).

Auch bei den Neuronen zweiter Ordnung gibt es zwei Typen.

- WDR-Neuronen (Wide Dynamic Range): A-$-, A-3- und
C-Fasern sind mit ihnen verbunden, und daher werden sie so-
wohl durch schidliche als auch durch nicht schiadliche Ausloser
stimuliert.

- Nozizeptive spezifische Bereichsneuronen: Nur A-3- und
C-Fasern verbinden sich mit ithnen und werden nur durch schad-
liche Reize ausgelost (118).

Die Neuronen dritter Ordnung befinden sich im Zwischenhirn
und im Hirnstamm und leiten die Schmerzimpulse an die GroG3-
hirnrinde weiter, wo eine Modulation der von den A-6- und C-
Fasern kommenden Schmerzimpulse stattfindet (118). Viele Va-
riablen beeinflussen die Art und Weise, in der die Nerventore der
Wirbelsdule Schmerzsignale verarbeiten. Zu diesen Faktoren ge-
héren die Stirke der Schmerzbotschaft, der Kampf zwischen an-
deren eingehenden Impulsen, wie Wirme, Vibration, Berithrung
usw. und die Gehirnsignale, die die Dringlichkeit der Schmerzim-
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pulse verringern oder verstirken sollen. Die Nachricht kann auf
eine der folgenden Arten verarbeitet werden, je nachdem, wie das
Gate das Signal verarbeitet:

- Die Schmerzimpulse werden direkt zum Gehirn weitergeleitet.

- Sie werden modifiziert, bevor sie das Gehirn erreichen, z.B.
indem sie durch Erwartungen beeinflusst werden.

- Die Schmerzimpulse werden daran gehindert, das Gehirn zu
erreichen, z.B. bei einer durch Hypnose ausgelésten Anisthesie

Das Phinomen der ,,Phantomschmerzen® veranschaulicht die
Komplexitit dieses Prozesses, bei dem Schmerzempfindungen
von abgetrennten GliedmaBien auszugehen scheinen. Einen Rah-
men bietet die Gate-Control-Theorie, die dies durch das kom-
plizierte Zusammenspiel der Komponenten des Nervensystems
- und die Beteiligung des kompliziertesten bekannten Systems -
erklirt.

DER MECHANISMUS IM GEHIRN

Wenn eine Schmerzempfindung im Gehirn ankommt, kann
eine Fille von Ereignissen stattfinden. Es gibt bestimmte Berei-
che im Hirnstamm (die Struktur, die das Rickenmark mit dem
Gehirn verbindet) mit der Fahigkeit, eingehende Schmerzimpulse
durch die Freisetzung von Endorphinen zu dimpfen oder sogar
zu unterdriicken; dies sind natiirlich vorkommende morphindhn-
liche Chemikalien im menschlichen Kérper. Die Freisetzung von
Endorphinen kann unter anderem durch Erregung, Stress oder
starke korperliche Aktivitit angeregt werden. Die Endorphine
sorgen dafiir, dass Sportler im Falle einer schwerwiegenden Ver-
letzung keine Schmerzen verspiiren, bis ihr ,,groB3es* Spiel vorbei
ist. Aus diesem Grund sind hiufige aerobe Ubungen mit minima-
ler Belastung, wie z. B. das Fahren auf einem stationdren Fahrrad,
ein hervorragendes Mittel zur Behandlung von Riickenschmer-
zen, insbesondere von chronischen Rickenschmerzen. Schmerz-
informationen konnen auch tber verschiedene Schaltkreise im
Gehirn weitergeleitet werden. So empfangen bestimmte Bereiche
des Gehirns, wie die GroBhirnrinde und der Thalamus, ,,schnelle®
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Schmerzmeldungen, die tiber A-8-Fasern aus dem Rickenmark
Ubermittelt werden. Das Denken auf hoherer Ebene findet im
Kortex des Gehirns statt. Der Kortex empfingt einen schnellen
Schmerzimpuls woraufhin es eine dringende Reaktion ausgel6st
wird, um den Schmerz zu lindern oder sich vor Schiden zu schiit-
zen. Bei chronischen Schmerzen ist dies jedoch nicht der Fall, da
sie sich langsam iber den ,,Jangsamen® Weg, d. h. tber die C-Fa-
sern, entwickeln. Krimpfe, dumpfe, brennende und schmerzen-
de Empfindungen sind die Merkmale des langsamen Schmerzes.
Zu Beginn ist der Weg der langsamen Schmerzimpulse durch das
Rickenmark derselbe wie der der schnellen Schmerzimpulse. So-
bald jedoch ein langsamer Schmerzimpuls das Gehirn erreicht,
nimmt er einen anderen Weg, der zum limbischen System und
zum Hypothalamus fiihrt. Bestimmte Stresshormone werden im
Koérper vom Hypothalamus ausgeschiittet, wihrend die emo-
tionale Verarbeitung vom limbischen System tibernommen wird.
Dies ist der Grund dafir, dass Depressionen, Stress und Angst
hiufig mit chronischen Schmerzen in Verbindung gebracht wer-
den. Die langsamen Schmerzimpulse wandern durch die Bereiche
des Gehirns, die diese Gefithle und Empfindungen steuern. Die
Steuerung der Schmerzimpulse durch das Gehirn erfolgt auch
dadurch, dass dem sozialen und persoénlichen Kontext, in dem
der Schmerz empfunden wird, Bedeutungen zugeschrieben wer-
den. Dies geschicht im Kortex. Ein hervorragendes Beispiel dafiir
ist, dass im Kampf verletzte Soldaten im Vergleich zu verletzten
Zivilisten bei Unfillen deutlich weniger Schmerzen zeigen. Der
entscheidende Unterschied ist die Botschaft, die der Situation zu-
geschrieben wird (120).

DAS OFFNEN UND SCHLIESSEN
VON NERVENTOREN DURCH DAS
RUCKENMARK

Impulse, die vom Gehirn ausgehen, kénnen das Schmerzsignal
am Nerventor verstirken, wenn es in Zeiten von Angst oder
Stress zum Riickenmark aufsteigt. Umgekehrt kann das Nerventor
durch die Impulse des Gehirns ,,geschlossen® werden, so dass die
Schmerzinformation das Gehirn nicht erreicht und als Schmerz
empfunden wird. Es gibt auch einige Faktoren, die das Offnen
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und SchlieBen der Nerventore sowohl in der Aufwirts- als auch in
der Abwirtsrichtung der Wirbelsiule beeinflussen kénnen. Diese
Faktoren lassen sich im Allgemeinen in sensorische, d. h. kérper-
liche Handlungen und Bertihrungen, kognitive, gedankliche oder
auch emotionale Faktoren einteilen, wobeti sich alle diese Katego-
rien in der Praxis Uiberschneiden. Die Nerventore konnen sich in
den folgenden Situationen und Ereignissen 6ffnen und weiteres
Leid verursachen:

Umgekehrt kénnen sich die Nerventore schliefen und das Lei-
den vermindern, wenn die folgenden Effekte auftreten:

Sensorisch Kognitiv Emotional

- Inaktivitat -Standige Anspannung | |- Betonen

. Verletzung wegen Schmerzen  Angst
- Schlechte Mechanik
des Korpers

- Langerer Gebrauch
von Narkotika

- Zu viel Fokus auf
Schmerz

- Keine anderen
4uferen Ablenkungen
oder Interessen - Hilflosigkeit

- Negative Gedanken Hoffnungslosigkeit

- Zorn
- Depressionen
- Frust

- Fehlendes
Aktivititstempo

DIE WIRKUNG DER GATE-CONTROL-
THEORIE BEI CHRONISCHEN
SCHMERZEN

Das Gehirn unterdriickt hdufig Erfahrungen, von denen es weil3,
dass sie nicht gefihrlich sind. Wenn Sie zum Beispiel die zweite
Tasse Kaffee am Morgen getrunken haben, ist das Gefiihl, dass
die Schuhe, die Sie am Morgen getragen haben, zu eng sind, fast
verschwunden. Beim Verstehen bestimmter leicht schmerzhafter
Ereignisse ist ein dhnlicher Mechanismus im Spiel. Die Rolle der
Gate-Control-Theorie bei Schmerzen lisst sich anhand der bei-
den folgenden Fille viel besser verstehen.

Der erste Fall zeigt, wie sich die Schmerzwahrnehmung dndern
kann, wenn das Gehirn die Informationen verarbeitet. Wenn eine
Wischeklammer am Arm einer Person angebracht wird, verur-
sacht sie ein Unbehagen, das zunichst ziemlich stark sein kann,
da die Wischeklammer die Oberflichenmuskeln und die Haut
zusammendriickt. Dieser Druck wird von peripheren Nerven-
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fasern wahrgenommen und ein Schmerzimpuls wird an das Ri-
ckenmark und dann an das Gehirn weitergeleitet. Anfangs sind
die ubertragenen Schmerzimpulse ,,schnell“ und die Stirke des
ausgetibten Drucks hingt mit der Stirke des Schmerzes zusam-
men. In diesem Stadium sind wir uns alle einig, dass es sich um
cinen akuten Schmerz handelt. Die langsameren Schmerzsignale
holen jedoch bald auf und der Betroffene empfindet moglicher-
weise einen dumpfen Schmerz. Nach kurzer Zeit beginnen sich
die Nerventore in der Wirbelsaule zu schlieBen, was zu einer Ab-
nahme der Schmerzempfindungen fiithrt, die von den zusammen-
gedrickten Muskeln ausgehen. Dies geschieht, weil das Gehirn
dazu neigt, diese Schmerzimpulse als harmlos zu betrachten. Der
Druck der Wischeklammer mag den Schmerz zunichst unterbre-
chen, aber er schadet der Person nicht. Im Laufe der Zeit misst
das Gehirn der Schmerzbotschaft weniger Bedeutung bei und die
Person wird sich ihrer Prisenz weniger bewusst. Da das Gehirn
weil, dass die Wischeklammer keinen Schaden anrichtet, schaltet
es die Schmerzbotschaft schliefilich so weit ab, dass der Schmerz
nach dreifig Minuten kaum noch spiirbar ist. Der von der Wi-
scheklammer ausgehende Druck auf die Muskeln und die Haut
ist immer noch vorhanden, wird aber nur noch als geringes Un-
behagen empfunden, wenn tiberhaupt.

Der zweite Fall zeigt die Wirkung anderer Faktoren, die mit-
unter einen erheblichen Einfluss auf die Schmerzwahrnehmung
haben. Nehmen wir das Beispiel einer Person, die tiber Riicken-
schmerzen klagt und glaubt, dass diese von einem Tumor in der
Wirbelsdule herrihren. Nach einer vollstindigen korperlichen
Untersuchung und einer Anamneseerhebung wird festgestellt,
dass die Schmerzen in Ordnung sind, mit Ausnahme des Auf-
tretens der Rickenschmerzen nach einer kiirzlichen intensiven
Stresssituation. Der Stress, mit dem die Person konfrontiert war,
beruhte auf der Diagnose eines Tumors in der Wirbelsdule bei
seinem ilteren Vater. Die Person berichtete, dass ihr Vater vor der
Diagnose ebenfalls Riickenschmerzen hatte. Bei der Befragung
wurde deutlich, dass die Person die starke Befiirchtung hatte, auch
einen Tumor in der Wirbelsaule zu haben. Dieser Glaube verur-
sachte starke Angste, die die Riickenschmerzen verschlimmerten.
Die MRT-Ergebnisse zeigten, dass es kein Problem mit der Wir-

52



Reprogrammiere Deinen Schmerz!

belsiule gab und der Betroffene wurde mit stressbedingten Ra-
ckenschmerzen diagnostiziert. Nachdem er herausgefunden hatte,
dass seine Rickenschmerzen nicht durch einen Tumor verursacht
wurden, begannen seine Symptome schnell zu verschwinden und
er konnte seinen normalen Titigkeiten wieder nachgehen. Diese
Beispiele verdeutlichen, dass der Prozess der Schmerzwahrneh-
mung sechr komplex ist und dass verschiedene Faktoren dazu bei-
tragen, die Schmerzwahrnehmung entweder zu verstirken oder
zu verringern.

NEUROMATRIX-THEORIE

Die Gate-Control-Theorie des Schmerzes betonte die Bedeutung
von Prozessen in der Wirbelsiule und im Gehirn bei der Entste-
hung von akuten und chronischen Schmerzen (121). Wie von Wis-
senschaftshistorikern angemerkt, sind hervorragende Theorien
jedoch hilfreich, wenn es darum geht, Beweise zu erbringen, die
schlieBlich die Entwicklung einer neuen Theorie erforderlich ma-
chen, um sie zu integrieren. Genau das ist geschehen. Es ist mog-
lich, die Gate-Theorie so zu modifizieren, dass sie zum Beispiel
eine lang andauernde Aktivitit beinhaltet (121). Es gibt jedoch
eine Reihe von Schmerzbefunden bei Amputierten, die dieser Er-
klirung einfach nicht gentigen. Das schlie3t die Gate-Theorie na-
tlrlich nicht aus. Offensichtlich sind die spinalen und peripheren
Mechanismen ein wesentlicher Bestandteil der Schmerzwahrneh-
mung, und es besteht die Notwendigkeit, mehr tber die Prozesse
zu erfahren, die an der absteigenden Kontrolle im Mittelhirn, der
spinalen Modulation, der peripheren Entziindung usw. beteiligt
sind. Die Erkenntnisse Uber schmetrzhafte Phantomschmerzen
jenseits des gesamten Wirbelsdulenabschnitts dringen uns jedoch
dazu, diese tiefer im Gehirn zu untersuchen.

Melzacks Untersuchung des Phinomens der Phantomschmer-
zen fihrte zu vier Ergebnissen, die zu einem neuen Konzept des
Nervensystems fithrten. Erstens scheint das Phinomen der Phan-
tomschmerzen so echt zu sein, dass es plausibel ist zu glauben,
dass derselbe neurologische Prozess unseren Korper im Gehirn
unterstiitzt. Diese Gehirnfunktionen werden in der Regel durch
Signale aus dem Korper gesteuert und reguliert obwohl diese
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Prozesse auch in Abwesenheit jeglicher Signale funktionieren
kénnen. Zweitens kann unser Koérper normalerweise alle Quali-
titen, einschlieBlich Schmerz, empfinden, selbst wenn kein Sig-
nal vorhanden ist. Dies deutet darauf hin, dass die Muster von
Nervensignalen, die zu dieser Erfahrung fiihren, im neuronalen
Netz des Gehirns vorhanden sind. Stimuli kénnen diese Nerven-
impulsmuster aktivieren, fihren aber nicht zu ihrer Entwicklung.
Drittens wird der Korper als Ganzes erkannt und als das ,,Selbst*
charakterisiert, das sich von anderen Individuen und der Umwelt
unterscheidet. Die Empfindung der Ganzheit solcher disparaten
Erfahrungen, zusammen mit dem Selbst als Quelle der Orien-
tierung in der AuBlenwelt, wird durch Prozesse im zentralen und
nicht im Riickenmark oder im peripheren Nervensystem gebildet.
Viertens und letztens ist auch nicht zu Ubersehen, dass die Pro-
zesse des Gehirns, die das Korper-Selbst untermauern, das Er-
gebnis einer genetischen Spezifikation sind, die ,,cingebaut® ist
und doch muss dieses eingebaute Substrat zweifellos durch die
gemachte Erfahrung verindert werden. Diese Erkenntnisse die-
nen als Grundlage fiir das neue konzeptionelle Modell (122,123).

WAS IST DIE NEUROMATRIX-THEORIE?

Melzack schlug vor, dass die physische Grundlage des Korpers
aus einem weit verzweigten und gro3en Netzwerk von Neuronen
besteht, das Schleifen zwischen dem Kortex und dem Thalamus
sowie dem limbischen System und dem Kortex umfasst. Er gab
dem gesamten Netzwerk den Namen ,,Kérper-Selbst-Neuroma-
trix®, in der die Bestimmung der synaptischen und rdumlichen
Verteilungsverbindungen genetisch erfolgt und spiter durch
sensorische FEingaben geformt wird (122,123). Nach der Neuro-
matrix-Theorie gibt es eine zentrale Schmerzquelle, die nicht von
der primdren sensorischen Quelle abhingt, wie es bei Phantom-
schmerzen der Fall ist. Vereinfacht ausgedriickt, werden Schmerz-
empfindungen nach der Neuromatrix-Theorie vom zentralen
Nervensystem und nicht vom peripheren Nervensystem ausge-
16st. Die Neuromatrix-Theorie geht davon aus, dass Schlisselbe-
reiche des Gehirns an der Schmerzwahrnehmung beteiligt sind.
Zu diesen Bereichen gehdren der parietale, der insulire und der
anteriore cingulire Lappen im Gehirn, sowie weitere Strukturen.
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Erst wenn diese Schmetrzmatrix unterbrochen wird und das Ge-
hirn ins Gleichgewicht zurtickkehrt, wird der Schmerz vermindert
oder abgeschafft. Die parallelen Prozesse kénnen die Schleifen in
diskreten Teilen der Neuromatrix auseinandetlaufen lassen. Hau-
fig vereinigen sich diese Schleifen wieder, um Interaktionen zwi-
schen den Ergebnissen der Prozesse zu ermdglichen (124).

w
Vier Komponenten des zentralen Nervensystems nach der
Neuromatrix-Theorie
s N\ N\ \ \
Zyklische
Verarbeitung | | Sentinel Neural | | Neuromatrix-
und Erzeugung Hub Aktivierung
von Signalen
Body-Self \ 7\ 7\ 7/
Neuromatrix
Der Strom der
Neurosignaturen wird Erstellen Sie ein
Die Neurosignatur in den Fluss des Bewegungsmuster,
i isiert um das
umgewandelt Ergebnis zu erzielen
(transduziert).
~———

Durch die sich wiederholende zyklische Verarbeitung und Er-
zeugung von Nervensignalen tiber die Neuromatrix wird ein be-
stimmtes Muster vermittelt, das als Neurosignatur bezeichnet
wird. Alle Muster der Nervensignale in der Neuromatrix, die diese
durchlaufen, tragen die Neurosignatur, da die synaptischen Ver-
bindungen und ihre Muster die Neurosignaturen in der Neuroma-
trix erzeugen. Alle vom Kérper empfangenen Eingaben durchlau-
fen eine zyklische Verarbeitung und Produktion von

Signale, so dass diesen Eingingen in der Neuromatrix unver-
wechselbare Muster aufgeprigt werden.

Die Daten, die mit wichtigen sensorischen Ereignissen wie
Temperaturverinderungen, Verletzungen oder erogenen Stimu-
lationen von Geweben verbunden sind, werden von den spezia-
lisierten Abschnitten der Neuromatrix verarbeitet und konnen
als Neuromodule identifiziert werden, die der gréBeren Neuro-
signatur Untersignaturen aufprigen. Ein konstanter Output der
Korper-Selbst-Neuromatrix in Form der Neurosignatur wird an
die Gehirnregion - den empfindungsfihigen neuronalen Kno-
tenpunkt - weitergeleitet, der den Strom neuronaler Signale (die
durch kontinuierliche Stimuli verinderte Neurosignatur) in einen
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sich stindig verindernden Erfahrungsfluss umwandelt. Dariiber
hinaus kénnen die Muster der Neurosignatur Bewegung verursa-
chen, indem sie eine Neuromatrix aktivieren. Mit anderen Worten,
die Muster teilen sich so auf, dass ein Muster zum empfindungs-
fihigen neuronalen Knotenpunkt fihrt, wo das Muster in eine
Empfindungserfahrung umgewandelt wird. Ein vergleichbares
Muster wird entlang einer Neuromatrix fortgesetzt, die schlieBlich
Neuronen des Riickenmarks stimuliert, was zu Muskelmustern fur
komplizierte Aktivititen fithrt (124).

Nach der Neuromatrix-Theorie bestimmt die synaptische An-
ordnung der Neuromatrix, die durch sensorische und genetische
Inputs entsteht, die der Schmerzempfindung zugrunde liegende
Neurosignatur. Sensorische Reize und kognitive Prozesse, wie z. B.
psychische Belastung, beeinflussen ebenfalls das Muster der Neu-
rosignatur. Er kann auch durch physische und psychische Stres-
soren entstehen, die auf die Stressregulierungssysteme einwirken,
was zu Verletzungen von Nervengewebe, Knochen und Muskeln
fihren kann, wodurch die Neurosignaturmuster entstehen, die
chronische Schmerzen verursachen. Zusammenfassend lisst sich
sagen, dass neuronale ,,Distress“-Muster von der Neuromatrix als
Folge von versagenden Homdostase-Regulationsmustern erzeugt
werden konnen, die zum gesamten Neuromatrix-Muster beitra-
gen und auch zu Gewebeschidden fithren kénnen, die chronische
Schmerzen verursachen. Jede Hinzufiigung zum Ausgangsmuster
der Neuromatrix muss fiir sich genommen keine Schmerzen ver-
ursachen. Wenn jedoch zwei Ausginge vorhanden sind, kénnten
sie dies bewirken. Das Stressregulierungssystem, einschlieBlich
seiner komplizierten, prizise gesteuerten Vernetzungen, ist ein
wesentlicher Bestandteil der vielen Faktoren, die zu chronischen
Schmerzen beitragen (124).

Auf der Grundlage der Neuromatrix-Theorie wurden zahlrei-
che Studien iber die Beteiligung des Gehirns an der Entstehung
chronischer Schmerzen durchgefiihrt. Die Gate-Control-Theorie
des Schmerzes unterstitzt die derzeitige Behandlung chronischer
Schmerzen durch Medikamente, chirurgische Eingriffe, verschie-
dene Arten von Ubungen, epidurale Steroidinjektionen, alterna-
tive Behandlungsmethoden und Psychotherapie. Bedauerlicher-
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weise sind sie nicht besonders wirksam. Mit den Fortschritten in
den Neurowissenschaften wurden umfangreiche Beweise dafiir
erbracht, dass chronische Schmerzen durch eine Dysregulation
des zentralen Nervensystems verursacht werden, die eine Uber-
erregbarkeit, eine VergréBerung der zentralen und peripheren
rezeptiven Felder und eine Umstrukturierung des Gehirns um-
fasst. Diese werden hidufig mit Hyperalgesie in Verbindung ge-
bracht (125). Marineo und seine Kollegen stellten fest, dass die
Besonderheit des Schmerzsystems auf das Vorhandensein einer
betrichtlichen Menge an Informationsinhalten zuriickzufithren
ist, die seine Grundlage bilden (126). IThnen zufolge gibt es be-
stimmte biologische Komponenten wie bestimmte Gehirnrezep-
toren, die in der Lage sind, physikalische, chemische oder mecha-
nische Reize in Schmerzsignale umzuwandeln. Dieses biologische
System stellt allmahlich das homéostatische Gleichgewicht wieder
her. Der Schmerz erfiillt seinen Zweck, und das System kehrt in
einen ,,stummen Zustand® zurtick (120).

Gelegentlich wird dieser Schmerzmechanismus durchkreuzt,
welcher dann nicht mehr in der Lage ist, einen Ruhezustand zu
erreichen, was zu chronischen Schmerzen fiihren kann. Diese
Schwierigkeit ist entweder darauf zuriickzufithren, dass es nicht
gelungen ist, die biologische Stérung zu beseitigen, oder ,,dass
der Schmerzprozess selbst geschidigt wurde® (126). Wenn dies
geschieht, setzen komplizierte Reaktionen eine zyklische Schlei-
fe in Gang, die therapeutische Versuche nutzlos macht. Marineo
schlug vor, dass eine Anderung der ,,Informations“-Variable nur
Auswirkungen auf die grundlegenden Schwierigkeitsgrade der
Schmerzbahnen hat (z. B. auf die chemischen Prozesse, die die
Kodierung der Schmerzinformation und die anschlieBende Ubet-
tragung steuern), nicht aber auf die héheren Schwierigkeitsgrade.
Die chemischen Prozesse sind im Wesentlichen wie eine Black-
box. Um die Outputs und Inputs der Blackbox zu kennen, muss
man ihren Inhalt nicht genau verstehen.

57



=

KAPITEL ©
Einblick In Die
Welt Der Calmare
Scrambler-Therapie©

EINFUHRUNG

S chmerz ist eine hdufige Empfindung, die als niitzlicher Mecha-
nismus zum Schutz des Lebens, zur Begrenzung von Verlet-
zungen und/oder zur Einleitung des Heilungsprozesses dient. In
mehreren Forschungsstudien wird er als unangenchme emotiona-
le und sensorische Erfahrung beschrieben, die mit einer tatsichli-
chen oder wahrscheinlichen Schidigung des Gewebes verbunden
ist (127). Schmerzen werden als chronisch eingestuft, wenn sie
linger als die normale Heilungszeit (z. B. sechs Monate) andauern
und ihre Hauptfunktion als Warnsignal verloren zu haben schei-
nen. Die meiste Zeit tiber scheinen chronische Schmerzen keine
besondere Funktion zu erfiillen. Wihrend akute Schmerzen in der
Regel schnell abklingen, neigen chronische Schmerzen dazu, tber
Jahre hinweg zu bestehen. Uber den Zeitpunkt hinaus, an dem die
natiirliche Heilung und unter Umstinden auch die chirurgische
Heilung abgeschlossen ist, bleiben chronische Schmerzen in der
Regel bestehen. Die subjektiven Elemente scheinen immer stirker
in den Vordergrund zu treten, die Handlungen oder Reaktionen
der Person scheinen in keinem Verhiltnis zu der zugrunde lie-
genden Pathophysiologie zu stehen und entwickeln sich hiufig zu
der Erkrankung selbst. Jede Komponente des Lebens wird durch
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chronische Schmerzen gestort, was im Laufe der Zeit zu tiefgrei-
fenden Verhaltens- und Gefthlsverinderungen fiihrt. Menschen,
die unter chronischen Schmerzen leiden, beschreiben diese hiufig
als behandlungsresistent, was sie einer wachsenden Zahl von the-
rapeutischen Optionen aussetzt, z. B. dem Einsatz von Opioiden
in unzihligen Kombinationen mit Antikonvulsiva, Antidepressiva
und Entzindungshemmern. Da immer mehr MaBinahmen zur
Schmerzbekimpfung eingesetzt werden, verlagert sich die Priori-
tit der Behandlung von der physischen zur psychischen Ebene.
Die Arzte beginnen hiufig, Uberweisungen fiir eine ,,verhaltens-
therapeutische Schmerzbehandlung* auszustellen, mit dem Ziel,
sowohl die Bewiltigungsfahigkeiten als auch bestimmte psycho-
physiologische Schmerzsymptome wie Muskelverspannungen zu
verbessern.

CALMARE SCRAMBLER-THERAPIE©O

Die Calmare Scrambler-Therapie© ist eine neuartige, medika-
mentenfreie und nicht-invasive Alternative zur Schmerzbehand-
lung, die bei Menschen mit extremen neuropathischen Schmerzen
erstaunliche Ergebnisse erzielt. Im Jahr 2011 wurde die Calma-
re-Technologie zum ersten Mal eingefithrt, um Menschen zu be-
handeln, die an Reflex-Sympathikus-Dystrophie leiden und bei
denen sich andere Behandlungsmethoden wie Operationen, Ner-
venblockaden, Schmerzmittel usw. als nutzlos erwiesen haben. In
der Zeit, als die Scrambler-Therapie noch neu war, wihlten die
Patienten Calmare als ,,letzten Ausweg. Die Calmare-Scrambler-
Therapie© zeigte einen unvorhergesehen hohen Prozentsatz an
Wirksamkeit. Dieser frithe Erfolg ist zum Teil darauf zurtickzu-
fithren, dass die ersten Calmare-Behandlungen von einem kom-
petenten Chiropraktiker durchgefiihrt wurden, der die idealen
Stellen fur die optimale Platzierung der Elektroden des Gerits
kannte, indem er die Verbindung zwischen Muskeln, Knochen,
Gelenken und Nerven voraussah. Selbst bei Personen, bei denen
andere Therapien Jahre spiter versagt hatten, zeigte die Calma-
re-Scrambler-Therapie© noch gute Ergebnisse. Auch wenn nicht
jeder Patient auf magische Weise geheilt wird und einige Patienten
mehrere Behandlungssitzungen benétigen, handelt es sich doch
um cine Therapie, die nachweislich erfolgreich ist und fiir ein brei-
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tes Spektrum von Neuropathie bedingten Schmerzbeschwerden
in Betracht gezogen werden sollte.

Prof. Giuseppe Marineo entwickelte die Scrambler-Therapie
und benannte sie nach einer Militirmaschine, die Signale und
Nachrichten verschliisselt oder modifiziert, so dass sie nicht mehr
identifizierbar sind. Die Scrambler-Therapie ist, vereinfacht aus-
gedriickt, eine nicht-invasive Therapie zur Schmerzbehandlung.
Sie lindert nachweislich verschiedene chronische Schmerzzu-
stinde, indem sie die Schmerzsignale verschlisselt. Es wird an-
genommen, dass sie Schmerzsignale oder -informationen in
»hicht-schmerzhafte® Impulse umwandelt. Das Gerit stimuliert
die Schmerzfasern durch transkutane elektrische Stimulation, um
dysfunktionale Signalwege zu reorganisieren. Das Calmare-Gerit
oder die MC5-A Scrambler-Therapie (ST) ist von der amerika-
nischen Food and Drug Administration (FDA) zugelassen und
verwendet die Scrambler-Technologie, die der Informationstheo-
rie folgt. Sie unterscheidet sich von der typischen TENS-Tech-
nologie und anderen Geriten, die der Gate-Control-Theorie des
Schmerzes folgen. Die Scrambler-Technologie konzentriert sich
auf die Arbeit aulerhalb der Schmerzbahnen, um den Schmerz
zu blockieren. Die Gate-Control-Theorie erklirt anhand der A-3-
Tastfasern, dass die Substantia gelatinosa Interneuronen enthilt,
die in der Lage sind, die von den C-Fasern und den A-8-Fasern
kommenden Botschaften zu unterscheiden. Wenn die C-Fasern
aktiv sind, wird der Schmerz vom Nerventor weitergeleitet; wenn
die taktilen Fasern aktiv sind, wird der Schmerz gestoppt oder
verhindert. TENS und Gerite, die implantiert werden missen,
nutzen diese Methode, bei der nur die taktilen A-B-Fasern akti-
viert werden. Akute Schmerzen lassen sich mit diesem Ansatz
ideal behandeln. Bei Krebs und chronischen Schmerzen wurden
jedoch mit TENS-Geriten und der Gate-Control-Theorie keine
wirksamen Behandlungsergebnisse erzielt. Der Hauptunterschied
liegt in der Assoziation einer neuropathischen Vetletzung mit
Ktebs und chronischen Schmerzen.
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WIE IST DIE SCRAMBLER-THERAPIE
ENTSTANDEN?

Prof. Giuseppe Marineo schuf Mitte der 1980er Jahre ein theo-
retisches Modell, das die Kinetik des Regenerationsprozesses bei
chronischen Krankheiten und allgemeiner den Prozess der or-
ganischen Alterung auf der Grundlage der Biophysik bewertet.
Spiter entwickelte er auf der Grundlage dieses konzeptionellen
Modells eine neue Technologie, die er Delta-S Entropy Variation
System nannte.

Dieses System, das mit dem theoretischen Modell iberein-
stimmt, verspricht die Regeneration von Organen und Geweben,
ohne dass Stammzellen bendétigt werden. Im Jahr 2003 wurde
griines Licht fir diese Forschung gegeben, damit sie in europii-
schen Krankenhdusern, insbesondere bei der Behandlung von Le-
berzirrhose, eingesetzt werden kann. Die Ergebnisse der Phase-
II-Studie wurden in namhaften Fachzeitschriften veroffentlicht,
insbesondere in der New York Academy of Science. Trotz der an-
finglich guten Ergebnisse war er nicht in der Lage, die klinischen
Studien in die Phase IIT zu iiberfihren, da ihm die Unterstiitzung
der Industrie vollig fehlte.

Diese wissenschaftliche Forschung wurde von einer anderen
Studie Giber chronische Schmerzen tbertroffen, die er spiter for-
mulierte und die in jingster Zeit als ,,Scrambler-Therapie” be-
kannt wurde. Im Gegensatz zu dem, was die meisten Leute zu
denken scheinen, hat sich die Scrambler-Therapie unbeabsichtigt
und fast zufillig aus seiner Arbeit iber Regeneration entwickelt,
auch wenn er sie zunichst (und man sollte besser sagen: filsch-
licherweise) nur als Erginzung zu letzterer betrachtete. Ende der
1980er Jahre richtete er bewusst zwei primare Versuchslinien auf
dem Gebiet der Regeneration ein, um zu testen, ob die theoreti-
schen Annahmen in der Klinik am Menschen anwendbar sind.
Die erste Forschungslinie zielte auf die Leberzirrhose ab, bei
der aufgrund des Regenerationspotenzials der Leber eine hohe-
re Wirksamkeit erwartet wurde. Die zweite Forschungslinie zielte
auf die Regeneration von Nervenfasern ab, was zu dieser Zeit fast
ein Wunschtraum war, obwohl der Nobelpreis fiir Medizin oder
Physiologie im Dezember 1986 an Rita Levi Montalcini fiir ihre
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Arbeit tber den Nervenwachstumsfaktor (NWF) verlichen wur-
de. Durch seine Arbeit mit Nervenverletzungen kam Prof. Giu-
seppe Marineo automatisch mit dem in der Medizin als schlimms-
te Form des Schmerzes anerkannten ,,neuropathischen Schmerz*
in Bertihrung. Zusitzlich zu den erheblichen motorischen Prob-
lemen wurde ihm schnell klar, dass die Intensitit der Schmerzen
so stark und lihmend war, dass sie den meisten Menschen die
Teilnahme an Versuchen zur Regeneration von Nervenfasern ver-
wehrt hitte. Zunichst suchte er Hilfe bei Schmerzexperten, aber
als er neuropathische Schmerzen erwihnte, erfuhr er, dass diese
genauso enttiuscht waren wie er. Dies war fiir Prof. Giuseppe
Marineo sehr drgerlich.

Prof. Giuseppe Marineo verbrachte einige Zeit damit, Schmerz-
spezialisten aller Art zu konsultieren. Er suchte sogar in der kli-
nischen Hypnose und der Akupunktur nach Antworten. Diese
Form des Schmerzes widersetzte sich jedoch allen Therapiever-
suchen. Er war bereit, aufzugeben und sich nur noch auf seine
Studie zur Leberzirrhose zu konzentrieren, bei der er trotz einer
kleinen Gruppe von Forschungsfillen ohne neuropathischen
Schmerz bereits dullerst positive Vorergebnisse erzielt hatte. Als
Prof. Marineo kurz vor dem Entschluss stand, seine Forschun-
gen zum neuropathischen Schmerz ganz aufzugeben, wurde er
zu einem Treffen einiger kranker Menschen eingeladen. Er nahm
die Einladung an. Nachdem er so viele leidende, aber auch opti-
mistische Menschen gesehen hatte, kam er zu dem Schluss, dass
die Tatsache, dass diese Art von Schmerzen mit keinem der vor-
handenen Mittel wirksam behandelt werden kann, nicht bedeutet,
dass keine neue Behandlung entwickelt werden kénnte.

Prof. Marineo verfiigte iiber ein sehr gutes und tiefes Verstind-
nis der Neurophysiologie, so dass es ihm keine Schwierigkeiten
bereitete, dieses auf das spezifizierte Verstindnis der Physio-
pathologie des chronischen Schmerzes anzuwenden. Wihrend
seines Studiums stiel3 er auf die Gate-Control-Theortie, die das
primire und weithin anerkannte Paradigma fiir das Verstindnis
der Prozesse der Schmerzwahrnehmung ist. Zu seinem Erstaunen
erklirte diese Theorie nur das Konzept des akuten Schmerzes.
Fir chronische Schmerzen hielt er sie jedoch nicht fir relevant.
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Angesichts der Relevanz dieses theoretischen Modells, der wis-
senschaftlichen Prominenz der Forscher, der Akzeptanz, die es
von Anfang an genoss und der anschlieBenden vollstindigen Be-
stitigung, nachdem die Arbeit 1965 ver6ffentlicht worden war,
erkannte Prof. Marineo, dass seine Einschitzung fast skeptisch
war. Er forschte weiter mit dem Gedanken, dass es etwas geben
konnte, das bislang vernachlissigt wurde. Doch je mehr Zeit er
mit der Erforschung des Themas verbrachte, desto mehr war
Prof. Marineo davon tberzeugt, dass dieses theoretische Modell
chronische Schmerzen, insbesondere neuropathische Schmerzen,
nicht rechtfertigen kann. Die Scrambler-Therapie wurde genau zu
diesem Zeitpunkt gegriindet, denn indem er eine Licke in der
Theorie erkannte, entdeckte er auch die Antwort auf den qui-
lendsten Schmerz, den neuropathischen Schmerz.
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KAPITEL 7
Theoretische
Grundlage Der
Scrambler-Therapie

EINFUHRUNG

Die Schmerzlinderung durch Elektrizitit wurde urspringlich
empirisch unter Verwendung von Elektrizitit aus tierischen
Quellen wie z. B. elektrischen Rochenfischen dargestellt, dann
wurden alternierende, galvanische und statische Quellen verwen-
det, was schlieBlich zu den modernen TENS- und anderen im-
plantierbaren Geriten fiihrte. Ronald Melzack und sein Kollege
Wall schufen mit der Veréffentlichung ihrer ,,Gate Control Theo-
ry of Pain“im Jahr 1965 die theoretische Grundlage der Schmerz-
linderung durch Elektrizitit (107). Auch wenn sie nicht als umfas-
send gilt, wird diese Theorie heute als grundlegende theoretische
Basis fiir alle Schmerzlinderungen durch Strom und Neuro-Mo-
dulationsverfahren verwendet. Allerdings haben sich sowohl die
Technik als auch die Technologie der Implantatstimulation im
Laufe der Zeit erheblich weiterentwickelt. Im Allgemeinen wer-
den elektrische Ausléser verwendet, um die Ubertragung von
Schmerzimpulsen zu blockieren, welches das Ziel dieses Verfah-
rens ist. Die wissenschaftliche Literatur ist voll von Hinweisen, die
die Grenzen und Anwendungsbereiche der verschiedenen heute
verwendeten Methoden und Technologien spezifizieren und die
fiir weitere Details zu diesem Thema gelesen werden sollten (128).
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Trotz ihrer weiten Verbreitung in der Geschichte der Entwick-
lung der Schmerzlinderung durch Elektrizitit ist die analytische
Beschreibung des chronischen Schmerzes in seinen verschiede-
nen neurologischen und pathophysiologischen Ursachen durch
die Gate-Control-Theorie stark eingeschrinkt. Die auffilligste
Licke besteht darin, dass diese Theotie zwar die ,,mechanischen®
Methoden der Schmerzibertragung interpretiert, aber nicht in der
Lage ist, die Eigenschaften der damit verbundenen Informatio-
nen zu erfassen, z. B. die Reaktion und die sich entwickelnden
Qualititen des Schmerzes in den fortgeschrittensten und ausge-
feiltesten Mechanismen, wie dem Lernen und dem Gedachtnis.

Im Vergleich zu den Schmerzreizen sind diese Reaktionen
nichtlinear und zeitlich flexibel verinderbar. Obwohl das ZNS
stindig Daten sammelt und analysiert, wurde die theoretische und
analytische Grundlage dafiir nur mit sehr allgemeinen Begriffen
wie ,,elektrische Impulse® erklirt, aber nie vollstindig beschrie-
ben, so dass eine grundlegende Beschreibung der Merkmale fehlt.
Die Gerite, die nach dem Prinzip der Blockierung der Schmerz-
weiterleitung arbeiten, sind von dieser theoretisch-analytischen
Einschrinkung nicht betroffen, da ihr implizites Ziel darin be-
steht, diese Weiterleitung zu unterdricken. Bei den theoretisch
und analytisch untersuchten alternativen Methoden zur Schmerz-
kontrolle, die zur Entwicklung der Scrambler-Therapie fithrten,
ist diese Analyse jedoch nicht relevant.

Unter Berticksichtigung dieser Variablen wurde ein neuartiges
Referenzmodell konstruiert, um die Grenzen der protokollierten
Heilungseffektivitit zu tberschreiten. Im Wesentlichen war ein
adiquateres theoretisches Modell erforderlich, um das Verhalten
des Schmerzsystems (Kommunikations- und Regulierungsmecha-
nismen) und die Komplexitit des Systems kybernetisch zu erkla-
ren, um das nichtlineare und komplizierte Verhalten chronischer
Schmerzen zu beschreiben. Die unmittelbaren Auswirkungen (so-
fortige Schmerzlinderung wihrend der Behandlung des Patien-
ten) und die lang- oder mittelfristig stattfindende Umgestaltung
(Schwellenwert) werden durch das formulierte theoretische Mo-
dell des Schmerzmechanismus bei Schmerzwahrnehmung analy-
siert.
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ANWENDUNG DER
INFORMATIONSTHEORIE FUR DIE
SCRAMBLER-THERAPIE

Um dieses Ziel zu erreichen, muss die ,,Informationstheorie® in
ein komplizierteres analytisches System umgesetzt werden, das
auf einer ,,Black Box“ basiert, in der die Komplexitit der sich ent-
wickelnden Attribute, die die Schmerzinformation beschreiben,
willkiitlich tiber den Ursprung der Aktionspotentiale bestimmt
wurde, die eine Kette der Ubertragung von schmerzbezogenen
Informationen aktivieren. Dieses Medium beinhaltet indirekt die
Funktion zahlreicher Chemikalien, die an der Schmerzregulierung
beteiligt sind (die praktisch alle in der Black Box enthalten sind),
da die Erzeugung von Aktionspotentialen diese funktionell wider-
spiegelt. Infolgedessen werden Aktionspotenziale in diesem Kon-
zept nicht mehr als einfache ,,Impulse®, sondern als komplizierte
Informationsstringe betrachtet. Es liegt daher die Vermutung
nahe, dass eine Steuerung des Schmerzsystems auf niedrigem
Komplexititsniveau (die chemischen Prozesse, die die anschlie-
Bende Rickkopplung und Kodierung der Schmerzinformation
steuern) nur durch Verdnderung der Variable ,,Information® auf
hohem Komplexititsniveau méglich ist. Zusammenfassend lisst
sich sagen, dass ein Kodierungssystem fiir die Informationen et-
forderlich ist, die von Regeln und Zeichen abhingen. Zum Bei-
spiel werden Zeichen durch das Alphabet ausgedriickt, aber damit
der Leser eine Bedeutung ableiten kann, sind Regeln erfordetlich,
um eloquente Sitze zu bilden (128).

Zufillig angeordnete Buchstaben kénnen zwar als Zeichen
erkannt werden, stellen aber keine Information dar. Solange es
kein analytisches Modell fiir die Prinzipien der ,,Informationsko-
dierung® gibt, kdnnen auch die von einem aktivierten Rezeptor
nach und nach erzeugten Aktionspotentiale nicht interpretiert
werden. Das tUbertragene Signal der Aktionspotenziale liefert bei-
spielsweise Informationen tber die Stirke der Stimulation, aber
es gibt keine Auskunft Giber den Prozess, durch den verschiedene
Empfindungen in Codes wahrgenommen werden. Dariiber hin-
aus vermittelt es auch nicht den Unterschied in der Codierung
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von Wirmeempfindung und Schmerzgefiihlen in Form von In-
formationen.

Wenn die Frequenzmodulation auf einer grundlegenden In-
formationskodierung beruht, kénnte jede Form von Erfahrung
technisch und theoretisch kiinstlich reproduziert werden, aber wir
wissen, dass dies nicht der Fall ist. Diese Schwierigkeit bei der
Analyse des Kodierungs- und Dekodierungssystems im zentralen

© Giuseppe Marineo [CC BY-SA 4.0 /4.0/) von Wikimedia Commons

-—-—-I

1. Informationsquelle
2 Kodierung

3. Ubertragungskanal
4 Stirquelle

5. Dekodierung

6. Benutzer

© Giuseppe Marineo [CC BY-SA 4.0 i /4.0/) von Wikimedia Commons

Nervensystem ist nicht nur auf die Frequenzmodulation be-
schrinkt. Wire dies der Fall, kénnte man mit jeder einfachen und
simplen Technologie jede Art von sensorischem Trick bewerk-
stelligen. Um es kurz zu machen: Die Aktivitit des Nervensys-
tems wird von der Gate-Control-Theorie in Form von ,,quanti-
tativen® elektrischen Signalen betrachtet. Das qualitative Element
hingegen besteht darin, dass diese Codes von Basisinformationen
durch diese elektrischen Signale reprisentiert werden, durch die
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das kybernetische Modell das Nervensystem interpretieren kann.
In diesem groBeren Rahmen kann die reine Information den
Schmerz analytisch interpretieren (129). Der chronische Schmerz
kann als eine plastische Verinderung des Schmerzsystems be-
trachtet werden, die von der Information gesteuert wird (130).

Folglich ist die Verhinderung der Schmerzweiterleitung nicht
mehr der therapeutische Ansatz, sondern das Hauptziel besteht
darin, die Schmerzinformation auf demselben Weg in ,,Nicht-
Schmerz“-Information umzuwandeln. Im Modell der Scrambler-
Therapie wird die Information zu einem zentralen Kontrollpunkt
der Plastizitit des Schmerzsystems und zwar sowohl bei der Ent-
stehung von Chronizitit (verursacht durch wiederholte intrinsi-
sche Schmerzinformation im Laufe der Zeit) als auch bei ihrer
Rickbildung (verursacht durch allmihliche wiederholte syntheti-
sche Information von ,.kein Schmerz®). Daher ist eine schnelle
und vollstindige schmerzlindernde Reaktion die theoretische Re-
aktion, die von der Behandlung erwartet wird, zusammen mit der
normalen Riickkehr des biologischen Prozesses nach einem oder
mehreren Behandlungszyklen. Es gibt mehrere Methoden, um
den Begriff der Information theoretisch genau zu beschreiben,
aber der in Wissenschaft und Technik am haufigsten verwendete
Ansatz basiert auf der Shannonschen Informationstheorie, die
in der Scrambler-Therapie verwendet wurde. Vereinfacht ausge-
driickt, bilden eine Informationsquelle, ein Ubertragungskanal,
ein Sender, ein Benutzer, ein Empfinger und eine Storquelle, die
auf den Ubertragungskanal einwirkt, die Grundkomponenten
der Informationstheorie. Mit Hilfe dieses Systems (128), das in
der folgenden Abbildung dargestellt ist, kénnen die funktionalen
Gegenstiicke jeder biologischen oder technischen Ubertragungs-
methode bestimmt werden.

Die Informationstheorie bietet nicht nur ihre mathematische
Formulierung, sondern schligt auch einen breiten Bezugsrahmen
fur die Ferntbertragung und Codierung von Informationen vor.
Ahnlich wie Boltzmann die Entropie eines thermodynamischen
Systems berechnete, gelang es Shannon, eine Gleichung aufzu-
stellen, mit der der Grad der Unvorhersehbarkeit einer Infor-
mationsquelle bestimmt werden kann. John Von Neumann, ein
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Vorldufer der Computer, schlug deshalb vor, den Begriff ,,En-
tropie” zu verwenden, um die Komplexitit der an der Quelle
vorhandenen Information in jedem Kommunikationssystem zu
beschreiben. Tatsichlich wird die Komplexitit des Signals durch
die Entropie verringert, so dass die Anzahl der Bits (das bini-
re System, das die Computer verwenden), die zur Codierung des
Systems erforderlich sind und der Grad der Unsicherheit des
Signals gegentiber dem Empfinger ebenfalls verringert werden.
Anders ausgedriickt: Wenn Losegeldsequenzen durch Eingabe
von Zufallssequenzen erzeugt werden, ist die Anzahl der mog-
lichen Sequenzen (Nachrichten) praktisch unendlich. Die Menge
der méglichen Nachrichten nimmt jedoch deutlich ab, wenn nur
eine bestimmte Menge englischer Worter durch Einschrinkung
der Eingabe erzeugt wird. Auch die Scrambler-Therapie hat ein
dhnliches Problem, denn es sollen nur solche Botschaften gesen-
det werden, die das zentrale Nervensystem als ,,Nicht-Schmerz*
erkennen kann.

Die synthetischen Informationen mussen daher so organisiert
und erginzt werden, dass sie die geringste Entropie aufweisen,
die fir dieses Ziel geeignet ist, was auch bedeutet, dass der Grad
der Mehrdeutigkeit bei der Interpretation der Nachricht verrin-
gert wird (128).

TECHNOLOGIE DER KUNSTLICHEN
NEURONEN

Die Maschine der Scrambler-Therapie basiert auf finf kinst-
lichen Neuronen, die von einem verbesserten Algorithmus ge-
steuert werden, um Wirksamkeit und Sicherheit zu gewihrtleisten.
Normalerweise werden Daten von einem Neuron empfangen,
verarbeitet und Gbertragen. Dieselbe identische Aufgabe wird
von den kiinstlichen Neuronen der Scrambler-Therapie mit Hilfe
einer Kombination aus Software und Hardware ausgefiihrt, die
speziell daftir entwickelt wurde. Die Hardware interpretiert die In-
formationen, die sie von dem Algorithmus erhilt, der die ,,Nicht-
Schmerz“-Strings erzeugt, indem sie sie in Stréme kinstlicher
Aktionspotentiale umwandelt, die funktionell den kdrpereigenen
Aktionspotentialen entsprechen. Die Oberflichenrezeptoren der
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C-Fasern werden zeitlich mit der resultiecrenden Emission syn-
chronisiert und sobald sie aktiviert sind, verbreiten sie die von
den kiinstlichen Neuronen endogen erzeugten Informationen.
Das Hauptziel der Studie besteht darin, den Prozess der Theorie-
validierung durch schrittweises Testen von Beweisen fortzuset-
zen, die immer aussagekriftiger sind und mit den Erwartungen
der geschaffenen Methode und neuen Daten tibereinstimmen. In
den Fillen, die in der Regel nicht oder nur unzureichend auf die
wirtksamsten Protokolle fiir medikamentdse Behandlungen, kon-
ventionelle elektrische Schmerzlinderung wie TENS oder implan-
tierte Gerdte ansprechen, ist die normale Referenz des Testmo-
dells eine klinische Studie, die objektiv verglichen werden kann,
wenn die erwartete hohe Schmerzlinderung mit diesem theore-
tischen Modell verglichen wird. Der Vorteil dieser Strategie be-
steht darin, dass sie einen Vergleich der vorliufigen Ergebnisse
der Studie mit einem groB3en und vielfiltigen Bestand an wissen-
schaftlichen Erkenntnissen erméglicht. So kénnen Vergleiche mit
sorgfiltig zusammengestellten wissenschaftlichen Informationen
aus verschiedenen Quellen angestellt werden. Studien zur Bioche-
mie oder zu Bildern sind eindeutig interessant (128).

BEGLAUBIGUNG DES
THEORETISCHEN MODELLS DER
SCRAMBLER-THERAPIE

Alle theoretischen Modelle bedirfen einer Sondierungsstudie, de-
ren Ergebnisse den erwarteten Ergebnissen entsprechen mussen.
Bislang wurden die Erwartungen des theoretischen Modells der
Scrambler-Therapie durch klinische Routineversuche und die ver-
Offentlichte Literatur bestitigt. Die neurologische Bildgebung und
Studien zu zentralen Schmerzen kénnen zu einer weiteren grind-
lichen Uberpriifung beitragen, indem sie die relevanten Plastizi-
titsprozesse aufzeigen. Es gibt einige eindeutige Grundprinzipi-
en, die etabliert wurden, aber noch auf weitere Validierung durch
unabhingige Untersuchungen warten:

- Wir wissen jetzt, dass die ST-erzeugte C-Faser-Erregung nicht
mit der Gate-Control-Theorie vereinbar ist. Schmerz sollte durch
das Fehlen von Informationen aus der von den C-Fasern erzeug-
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ten elektrischen Erregung entstehen (d. h. einfache elektrische
Signale ohne Code fir ,,Nicht-Schmerz“). Wie von der Theorie
vorhergesagt, wird dadurch jedoch schnell Schmerzlinderung er-
zeugt.

- Die Schmerzlinderung, die sich aus der Uberpriifung der wis-
senschaftlichen Erkenntnisse tiber die analgetische Wirkung von
Hypnose und Placebo ergibt, ist wesentlich weniger wirksam als
die Fihigkeit der Scrambler-Therapie, die Schmerzen wihrend der
Behandlung deutlich zu verringern.

- Je linger der Behandlungszyklus dauert, desto stirker ist die
Wirkung der Therapie. Die Belastbarkeit der neurologischen Be-
eintrichtigung bestimmt die Dauer einer ordnungsgemil3 durch-
gefiihrten Therapie. Die Wirkung der Behandlung wird deutlich,
wenn die Nervenschidigung stabilisiert ist. Ruckfille hingegen
folgen typischerweise dem zeitlichen Verlauf und der Schwere des
Fortschreitens der Nervenschadigung (131,132).

- Episoden von Resistenz sind bei wiederholten Behandlun-
gen im Gegensatz zu anderen Arten der Elektroanalgesie nicht
bekannt. Die teilweise ver6ffentlichten klinischen Erfahrungen
zeigen, dass die Wirksambkeit jedes aufeinanderfolgenden Zyklus
vollstindig erhalten bleibt und schliefllich eine geringere Anzahl
von Behandlungen erforderlich ist als bei der ersten (133,134).

- Die klinische Wirksamkeit ist bei anhaltenden chronischen
Schmerzen mit erheblichen neuropathischen Folgen (dihnlich wie
bei Krebsschmerzen), die in der Regel nicht auf andere Behand-
lungsmethoden ansprechen, hoher. Diese Komponente ist mit
der Annahme der Remodulation des Schmerzsystems aufgrund
des Einflusses von , Nicht-Schmerz“-Informationen vereinbat.
Ebenso wie bei akuten oder physiologischen Schmerzen, bei
denen Plastizitit keine Rolle spielt (135,1306), wird die Scrambler-
Therapie bei Bedarf zur Linderung der Symptome cingesetzt. Die
theoretischen Vorhersagen sind mit diesem doppelten Element
der Wirksamkeit vereinbar.

- Die Schnelligkeit, mit der die Schmerzlinderung eintritt, ist der
letzte Hinweis auf die von der Scrambler-Therapie vorgeschlage-
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ne analgetische Wirkung und der Unterschied zwischen der vom
Patienten bei der Scrambler-Therapie empfundenen Schmerz-
wahrnehmung im Vergleich zu anderen Arten der Elektroanalge-
sie. Um eine sofortige und vollstindige Schmerzlinderung durch
die Scrambler-Therapie zu erreichen, reicht eine umschriebene
Stimulation aus, die der Patient im Bereich der kleinen Elektroden
(dhnlich wie bei Einweg-EKGs) splirt. Daher ist es nicht erforder-
lich, die Reize in den Bereichen zu spiiren, in denen Schmerzen
oder Missempfindungen auftreten.

- Unmittelbar nach der Therapie sind keine Paristhesien oder
Taubheitsgefithle zu verzeichnen. Trotz der offensichtlichen Vor-
teile der Schmerzlinderung bei chronischen Schmerzen ist keine
Verinderung der physiologischen Reaktion auf den ausgelsten
Schmerz festzustellen. Diese Informationen deuten darauf hin,
dass eine lingere Dauer der C-Faser-Refraktiritdt unwahrschein-
lich ist. Dies unterstiitzt die Annahme der Theotie der Re-Modu-
lation der Reaktion des Schmerzsystems durch die Bereitstellung
kunstlicher ,,Nicht-Schmerz“-Informationen.

- Die Stimulation der C-Fasern muss bei den derzeit verfiigba-
ren Standard-Elektroanalgetik-Geriten von TENS ausgeschlos-
sen werden, da elektrische Stimulationen Unbehagen verursachen
konnen. Aus diesem Grund bietet die herkbmmliche TENS un-
abhingig von anderen Stimulationsparametern (Frequenz, Stirke,
Burst, Modulation) nur selten maximale Impulsbreiten von mehr
als 250 Mikrosekunden (137).

Die Fihigkeit der Scrambler-Therapie, durchgingig mit
Impulsen zu arbeiten, die auf die Aktivierung von C-Fasern
abzielen, bestitigt, dass sie sich von der Gate-Control-The-
rapie und den Einschrinkungen der durch die herkémm-
liche TENS erzeugten Schwellungslinderung unterscheidet.
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KAPITEL 8
Calmare Scrambler-
Therapie© - Das
Gerat

EINFUHRUNG

ie Schmerztherapie durch Calmare® wird mit einem

medizinischen Gerit durchgefithrt. Das Gerit verfiigt tber
eine 510(k)-Zulassung der US-amerikanischen FDA (138) und ist
in Europa mit dem CE-Zeichen zertifiziert. Das Gerit ist nicht-
invasiv und wird zur Behandlung von Krebs und neurologischen
Schmerzen eingesetzt. Die neueste Version des Gerits ist ,,ST-
5A%, welches patentiert ist. Das Gerit enthilt finf Kanile (die
kinstlichen Neuronen), tiber die Reize von geringer Intensitit
abgegeben werden. Die maximale Intensitdt der Stimuli betrigt
5 Milliampere, die von einem vollautomatischen Behandlungs-
programm erzeugt werden. Das Gerit wird Scrambler genannt,
weil es das biophysikalische Phinomen der ,,Scrambler-Techno-
logie™ nutzt, anstatt eine biochemische Technik zu verwenden.
Von den funf kiinstlichen Neuronen werden Informationspakete
oder -ketten erzeugt. Diese Informationen werden als ,,Nicht-
Schmerz anerkannt, dessen Inhalt durch einen geschiitzten Al-
gorithmus verwaltet wird. Dieses Signal des ,,Nicht-Schmerzes®
erlangt eine dominante Position im Gehirn und bewirkt dadurch
eine sofortige Schmerzlinderung, indem es das Schmerzsignal
vollstindig tiberlagert. Der Schmerz wird in Echtzeit beseitigt. Je
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nach Umfang der Therapie kénnen bis zu 5 Sitze von Einzelelek-
troden auf dem Korper des Patienten angebracht werden (128).

WAS IST DIE FDA 510(k)-ZULASSUNG?

Um die Genehmigung fiir die Vermarktung des Gerits in Europa
zu erhalten, hat Scrambler Therapy den Standardansatz fir die
Zulassung ecines neuen Medizinprodukts befolgt, der die Ent-
wicklung bestimmter klinischer Studien erfordert, um die Sicher-
heit und Wirksamkeit des neuen Gerits im Hinblick auf seine
klinische Verwendung in einer Vielzahl von Fillen zu belegen.
In den Vereinigten Staaten wendet die FDA mehrere Verfahren
fur die Freigabe und Zulassung von Medizinprodukten an. Ein
Schnellverfahren, allgemein bekannt als 510(k) ,,Substanticlle
Aquivalenz®, ist eine von vielen Méglichkeiten. Dieses Verfahren
erfordert die Auswahl eines oder mehrerer Medizinprodukte aus
derselben Referenzkategorie. In diesem Fall war es die Elektro-
analgesie. Wihrend des 510(k)-Zulassungsverfahrens erkannte die
FDA jedoch, dass es einen deutlichen Unterschied zwischen den
Emissionen der Scrambler-Therapie und denen anderer bestehen-
der Gerite gibt. Dies wurde durch eine ,,Peer-Review“-Methode
erreicht, bei der 2393 Fille mit chronischen, nicht krebsbedingten
und onkologischen Schmerzen analysiert wurden, die mit anderen
Behandlungen keine Verbesserung zeigten (128).

DAS GERAT

Die Behandlung mit der Scrambler-Therapie weist besondere
Eigenschaften auf, die von einem speziellen Software- und Hard-
waremodul abhingen, das von einem ,,Original Equipment Ma-
nufacturer” (OEM) speziell fiir diese Technik entwickelt wurde.
Daher koénnen die klinischen Aspekte des Gerits und die grund-
legende Technologie hinter den kinstlichen Neuronen nicht un-
abhingig von dem Hersteller gedndert werden, der das OEM-Mo-
dul fur die Konstruktion des medizinischen Gerits verwendet hat.
Wird eine solche Anderung vorgenommen, miisste eine neue kli-
nische Untersuchung durchgefiithrt werden, um die Sicherheit und
Wirksamkeit der Behandlungsmerkmale erneut zu bewerten. Das
derzeit verfiigbare Gerit der Scrambler-Therapie verwendet diese
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Technologie der OEM, durch die Informationen in der erkann-
ten Form an das zentrale Nervensystem als ,,Nicht-Schmerz* und
,»Selbst™ gemdld den urspriinglichen Parametern, die in klinischen
Studien vor der Vermarktung dieses Gerits verwendet wurden,
tbertragen werden. Bei der Scrambler-Therapie werden die Infor-
mationssequenzen von ,,Nicht-Schmerz*“ und ,,Selbst™ von kiinst-
lichen Neuronen in Form von Impulsen erzeugt, die die Fihigkeit
haben, zahlreiche Empfindungen zu erzeugen, die die Rolle von
Schmerzimpulsen tbernchmen, die von Oberflichenrezeptoren
der C-Faser gesendet werden.

Diese C-Fasern werden durch speziell entwickelte elektrische
Ausl6ser mit Impulsen einer bestimmten Breite erregt (139). Die
Information tiber den Schmerz kann durch eine kunstliche Infor-
mation uber ,,Nicht-Schmerz*“ mit Hilfe einer kodierten Infor-
mationskette ersetzt werden, die durch die anderen Attribute der
Modulation/Funktion/Form ermdglicht witd. Um dies zu errei-
chen, wurden 16 verschiedene Arten von Aktionspotenzialen di-
gital erzeugt, die unterschiedliche Formen aufweisen und den im
menschlichen Korper erzeugten Aktionspotenzialen bemerkens-
wert dhneln. Durch diese Aktionspotenziale werden verschiedene
Wahrnehmungseffekte erzeugt, die auf der Abfolge der Strings
beruhen, in denen sie aufgebaut und im Laufe der Zeit moduliert
werden. Die spezifischen Botschaften, d. h. die Strings, die In-
formationen uber ,,Nicht-Schmerz“ enthalten, werden von einem
Algorithmus dynamisch erzeugt. Auf diese Weise wird das Ziel
einer vollstindigen und sofortigen Schmerzlinderung erreicht,
was zu einer Remodulation des Schmerzsystems mit Wirksamkeit
und Sicherheit fir lingere Zeitrdume fithrt (128).

DIE BEDEUTUNG DER ELEKTRODEN

Elektrokardiographie (EKG)-Elektroden mit schwammartigen
Kontaktflichen sind ideal fiir die Anwendung. Die Wirksamkeit
der Scrambler-Therapie kann durch eine Verzerrung der Infor-
mationen verringert werden, wenn andere Elektroden verwendet
werden. Der Komfort der Scrambler-Therapie kann dadurch sin-
ken und eine sinnvolle Feinabstimmung der Stimulation durch die
Elektroden kann verhindert werden. Insbesondere wird von der
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Verwendung grofer Elektroden abgeraten, die normalerweise fiir
TENS-Gerite verwendet werden. Zusitzlich zu den bereits er-
wihnten Problemen kénnen in diesem Fall aufgrund einer unzu-
reichenden Auswahl falsche Bereiche durch die breite Oberfliche
der Elektrode stimuliert werden. Dies kann zu einer Zunahme der
Schmerzen wihrend oder nach der Behandlung fithren. Aul3er-
dem kann ein stindiges Eingreifen erforderlich sein, um das Ge-
rit vor den unterschiedlichen Induktivititen dieser Elektroden zu
schiitzen. Die Ausgangsemissionen werden dadurch ,,abgeschnit-
ten® und es kommt zu einer Verzerrung der Informationen. Die
Wiederverwendung von Elektroden sollte vermieden werden, da
dies zu Hautreizungen und einer Beeintrichtigung der Fihigkeit
der Scrambler-Therapie bei der Ubertragung der Informationen
fihren kann. Um die Leitfahigkeit zu verbessern, sollte in der Mit-
te der Elektrode eine kleine Menge Gel aufgetragen werden (128).

HAUPTUNTERSCHIEDE ZWISCHEN
DER SCRAMBLER-THERAPIE UND
DER TRANKUTANEN ELEKTRISCHEN
NERVENSTIMULATION (TENYS)

Es gibt viele Missverstindnisse tiber die Scrambler-Technologie.
Es gibt jedoch cinige Gemeinsamkeiten zwischen TENS und
der Scrambler-Therapie und viele entscheidende Unterschiede
zwischen ihnen. Um den Unterschied zwischen den beiden zu
verstehen, missen wir uns die Geschichte von Anfang an an-
sehen. Am MIT schrieben zwei Forscher, Ronald Melzak und P.
D. Wall, im Jahr 1965 tber ihre Schmerztheorie mit dem Titel
,»Gate Control Theory of Pain“. Das TENS-Gerit wurde von
ihnen eingeladen, um zu beweisen, dass der ,,Gatekeeper™ den
sakuten Schmerz“ kontrolliert. Das TENS-Gerit bombardiert
den ,,Pfortner des Schmerzes™ mit einer elektrischen Hochge-
schwindigkeitsstimulation, so dass nur 8-Nervenfasern von diesen
Impulsen erfasst werden, die ausschlieBlich unseren Tastsinn
leiten. Es besteht kein Zusammenhang zwischen 3-Fasern und
Schmerz. Diese Fasern fungieren hauptsichlich als Rezeptoren
fir Oberflichenberithrungen und leiten Bertihrungssignale mit
ciner Geschwindigkeit von bis zu 75 Metern pro Sekunde an
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das Gehirn weiter. Der Schmerz wird durch diese Empfindung
am «Tom voriibergehend blockiert. Das Gerit beginnt mit einer
Stromstirke von 30 Milliampere, die dann allmahlich auf bis zu
150 Milliampere erhoht werden muss. Diese Stromstirke ist fiir
den Patienten sehr unangenehm und kann zu Muskelkrimpfen
fithren. Die Art des vom Gerit erzeugten Impulses ist auch
beim Menschen nicht gleich. Es handelt sich um eine monotone
Signalwelle in rechteckiger oder quadratischer Form, die vom
Gehirn schlieBlich als kunstlich erkannt wird und vom Gehirn
vollstindig abgelehnt wird. Die Elektroden werden direkt Gber
der Schmerzstelle platziert, um den «Gatekeeper» von dieser
besonders empfindlichen Hautstelle fernzuhalten. Das TENS-
Gerit war nie dazu gedacht, bei chronischen Schmerzen eingesetzt
zu werden. Dies wurde sogar von den Erfindern eingeriumt,
die einfach erklirten, dass es bei chronischen Schmetzen nicht
funktioniert, weil die Nerven geschidigt sind und die Signale nicht
richtig Ubertragen werden.

Ein neuartiges konzeptionelles Modell im Zusammenhang mit
chronischen Schmerzen wurde 15 Jahre lang von Wissenschaft-
lern an der Universitdt Roms, Tor Vergata, untersucht. Im Wesent-
lichen waren sie der Ansicht, dass das Fortbestehen chronischer
Schmerzen darauf zurtickzufiihren ist, dass die Schmerzrezep-
toren nicht in der Lage sind, die Botschaft der Heilung an das
zentrale Nervensystem zu ibermitteln. Bei diesen Rezeptoren,
die fur linger andauernde Schmerzen verantwortlich sind,
handelt es sich um «C-Fasern». Der pochende, schmerzende und
dumpfe Schmerz entsteht durch diese Fasern. Auch das Gefiihl
einer ethéhten Temperatur ist auf diese Fasern zurtckzufithren
(die Verletzung fihlt sich an, als wiirde die Temperatur steigen).
Jahrelange Untersuchungen fihrten zur Identifizierung von
sechzehn Wellenformen, die beim Menschen vorkommen und
eine Rolle bei der Wahrnehmung von «Nicht-Schmerz» im Gehirn
spielen. Vor diesem Hintergrund wurde ein Gerit entwickelt, das
inder Lage ist, Wellenformen zu erzeugen, die den beim Menschen
vorkommenden Wellenformen des «Nicht-Schmerzes» biologisch
dhnlich sind. Die Forscher entwickelten einen Algorithmus, mit
dem diese sechzehn Wellenformen physisch zu jeder erdenklichen
«Stringsequenz® zusammengesetzt und tber die auf der Oberfld-
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che vorhandenen ,,C-Fasern® tbertragen werden kénnen. Die
Ubertragung dieser Wellenformen erfolgt unterhalb und ober-
halb der Stelle in der Haut, die nur von einem Nerv (Dermatom)
versorgt wird. Diese Stelle wird von einem praktizierenden Arzt
als der Brennpunkt der gestorten Schmerzfasern bestimmt. Die
Erwartung war, dass eine dieser Saitenfolgen (Botschaft) das
schlecht funktionierende, fehlangepasste Schmerzsystem in der
C-Faser ausschalten wiirde. Diese Sequenz von Zeichenfolgen ist
wie unsere DNA, die fiir jeden Menschen einzigartig ist. Wenn
cine fir einen Patienten spezifische Zeichenfolge vom Gehirn
empfangen wird, erkennt es sie als «Selbst* und ,,Nicht-Schmerz*.
Das Signal muss als ,,Selbst und Nicht-Schmerz® interpretiert wer-
den, sonst wird die Ubertragung vom Gehirn als nicht-mensch-
lich zurtickgewiesen. Wenn das zentrale Nervensystem die genaue
Abfolge der Zeichenfolgen erkennt, hat der Patient eine schnelle
Schmerzlinderung, Das Gerit nutzt das Konzept der ,,Neuro-
plastizitit® und das Gehirnzentrum wird so umgestaltet, dass
es anstatt ,,schmerzhaft auf | nicht schmerzhaft® reagiert. Das
Muster prigt sich durch tigliche Wiederholung ein. Das ist genau
dasselbe wie bei Kindern, die zur Schule gehen und die Schmerz-
linderung wird dauerhaft.

UNTERSCHIED ZWISCHEN
SCRAMBLER-THERAPIE UND TENS-
GERAT

Referenz Scrambler The- TENS Gerat
rapie
Aktives Prinzip »Nicht-Schmerz“ | Hemmung der
Information Schmerzweiter-
leitung
Theoretisches Scrambler-The- Gate-Control-
Modell rapie Theorie
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nen (nicht Bedie-
ner gesteuert)

Ziel Dermatome A- B-Nervenfasern
(Oberflichenrezep-
toren der C-Fa-
sern)

Emission Dynamische Linearer Impuls
neuronale Synthese | (30-150mA)
(max. 5,5mA)

Hauptindikation Opioid-resistente, | Akuter Schmerzen,
Krebs-induzierte Physiotherapie,
, neuropathische Skelettmuskulatur
Schmerzen

Einschrinkung bei | Qualifiziertes und | Keine

der Anwendung geschultes medizi-
nisches Fachper-
sonal

Analgetika Tole- Keine Hiufige

ranz

Technologie Kinstliche Neuro- | Generator mit

variabler Impuls-
breite (Bediener

gesteuert)

Das Einzige, worin sich die beiden Geriten dhneln, ist die Ver-
wendung von Strom. Nicht aus diesem Grund ist die Scrambler-
Therapie effektiver. Sie ist sowohl intelligenter als auch mensch-
licher. In dieser Hinsicht tbertrifft die Scrambler-Therapie das
TENS-Gerit. So werden die von der innovativen Scrambler-The-
rapie erzeugten elektrischen Impulse vom Gehirn nicht abgesto-
Ben und es ist keine Anpassung erforderlich. Beim TENS-Gerit
werden die elektrischen Impulse in der Regel mit Strom erzeugt,
der bei 30 Milliampere beginnt. Da die Strommenge auf 150 Mil-
liampere erhcht werden muss, muss der Patient die Stromstirke
selbst regulieren. Bei der Scrambler-Therapie muss die Strom-
starke jedoch nicht erhéht werden, da das Gehirn sie nicht ab-
lehnt. Die maximale Stromstirke bei der Scrambler-Therapie be-
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trigt 5,5 Milliampere. Die Schmerztherapie mit dem TENS-Gerit
kann vom Patienten selbst durchgefithrt werden, wihrend fir die
Anwendung der Scrambler-Therapie cine ausgebildete Fachkraft
erforderlich ist. Das Ziel der Scrambler-Therapie besteht nicht
nur darin, die Botschaft des Schmerzes zu beseitigen und durch
die Botschaft des , Nicht-Schmerzes® zu ersetzen, sondern sie
trigt auch zur natiirlichen Erholung des Kérpers bei, indem sie
elektrische Impulse verteilt, die den Nerven helfen, sich in einer
nattrlichen Umgebung an die Botschaft des ,,Nicht-Schmerzes*
anzupassen. Mit Hilfe dieses Verfahrens kann auch ein Rickgang
der Entzindungen erreicht werden, die mit den anhaltenden
Schmetzbotschaften der vetletzten Nerven verbunden sind.
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KAPITEL 9
Calmare Scrambler-
Therapie© - Was
Wird Damit
Behandelt?

EINFUHRUNG

hronische Schmerzpatienten sind mit herkdmmlichen Be-

handlungsmethoden bekanntermaflen schwer zu behandeln.
Diese Personen wurden in den letzten Jahren auf den Nutzen der
Nervenstimulation, insbesondere der Scrambler-Therapie, unter-
sucht. Das Potenzial fir eine betrichtliche Schmerzlinderung ist
ein positives Ergebnis der Scrambler-Therapie, die eine sichere
Strategie zur Behandlung neuropathischer Schmerzen darstellt.
Giuseppe Marineo entwickelte die Scrambler-Therapie (130) und
die erste Forschungsarbeit wurde von ihm iber den méglichen
therapeutischen Einsatz der Scrambler-Therapie bei Patienten
mit refraktiren Unterleibsschmerzen verdffentlicht. Es wurden
mehrere Studien durchgefiihrt, um die lindernde Wirkung der
Scrambler-Therapie bei verschiedenen Arten von hartnickigen
chronischen Schmerzen zu ermitteln. Zu diesen Studien geho-
ren neuropathische Schmerzen wie Brachialplexusneuropathie,
misslungene Riickenoperationen und andere (140). Ein weiteres
breites Spektrum von Schmerzen im Zusammenhang mit Krebs
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(141,142), refraktire periphere Neuropathie infolge von Chemo-
therapie (143-145), Ruckenschmerzen (146,147), postherpetische
Neuropathie (148,149), chronische neuropathische Schmerzen
(132) und die Hauptursachen fiir chronische Schmerzen wie Poly-
neuropathie, chronische Schmerzen im unteren Riickenbereich,
periphere Neuropathie, postherpetische Neuralgie und chroni-
sche Schmerzen aus anderen Griinden (150) wird abgedeckt. In
diesem Kapitel wird der wirksame Einsatz der Scrambler-The-
rapie bei Erkrankungen, die zu chronischen Schmerzen fihren,
erortert.

NEUROPATHISCHES
SCHMERZSYNDROM

Neuropathische Schmerzen sind weit verbreitet, anhaltend, lih-
mend und schwer zu behandeln (151). Postherpetische Neuralgie
(PHN), postoperative Schmerzen, durch Chemotherapie aus-
geloste periphete Neuropathie und Ruckenmarkstenose (RMS/
SCS), sind Beispiele fur Ausldser von neuropathischen Schmerzen
(152). Neuropathische Schmerzen kénnen mit Hilfe herkémm-
licher Behandlungen wie Neuroleptika, Opioiden und anderen
Medikamenten behandelt werden, doch ihre Wirksamkeit ist be-
grenzt und sie alle kénnen negative Auswirkungen haben (71).
Die Wirksamkeit der Scrambler-Therapie scheint gréBer zu sein
als die einer leitliniengerechten medikamentsen Therapie zur
Beseitigung von Brennen, Kribbeln, Schmerzen und der Einnah-
me von schmerzstillenden Medikamenten. Bei der Mehrheit der
Patienten war die Schmerzlinderung vollstindig. Die Scrambler-
Therapie fithrt zu einer 91%igen Schmerzlinderung im Vergleich
zu 28%, die durch die Einnahme von Medikamenten erreicht wird
(132).

KOMPLEXES REGIONALES
SCHMERZSYNDROM (CRPS)

Das komplexe regionale Schmerzsyndrom (CRPS) ist eine Art an-
haltender neuropathischer Schmerz, bei dem hauptsichlich eine
einzelne Gliedmalle betroffen ist. Es wird durch einen ersten
schidlichen Ausl6ser wie einen Unfall, Schlaganfall, eine Opera-
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tion oder einen Herzinfarkt verursacht (150,153,154). Das CRPS
tritt hdufiger bei Frauen auf, verschlimmert sich mit zunehmen-
dem Alter (155,156) und kann bei jingeren Menschen intensiver
sein (155). Die Wahrscheinlichkeit, dieses Syndrom zu entwickeln,
steigt, wenn eine Nervenverletzung vorliegt (CRPS Typ 1I) oder
wenn eine solche Schidigung fehlt (CRPS Typ I) (157,158). Die-
se beiden Arten von CRPS haben trotz dieses seit langem be-
stehenden Unterschieds die gleichen Anzeichen und Symptome
und einen dhnlichen Behandlungsverlauf. Vasomotorische, senso-
rische und sudomotorische (Steuerung der SchweiBldriisen) Ver-
inderungen sowie motorisch-trophische Veridnderungen kénnen
vom Patienten im betroffenen Korperteil wahrgenommen werden
(153,158-160). Dartiber hinaus sind in den meisten Fillen psychi-
sche Probleme und Behinderungen mit funktioneller Schwichung
zu beobachten (150,161). Die Behandlung von CRPS stellt eine
Herausforderung dar, da es keine eindeutige medizinische Thera-
pie gibt. Da es an wirksamen medizinischen Therapien mangelt,
werden hiufig kostspielige und invasive Verfahren eingesetzt, wie
z. B. die Stimulation des Riickenmarks und die intrathekale Ver-
abreichung von Medikamenten. Mangelnde Kenntnisse tiber die
Pathogenese des CRPS, die kortikale, vaskulire, entziindliche,
sympathische Nerven- und Wirbelsdulenprozesse umfasst, ha-
ben zu einer unzureichenden CRPS-Therapie gefithrt (162). Die
Behandlung von CRPS mit der Scrambler-Therapie hat sich als
wirksam erwiesen. Die Patienten sind in der Lage, ihre Schmerzen
Uber einen lingeren Zeitraum zu lindern, was zu einer Verbesse-
rung ihrer Lebensqualitit fithrt. Es wurde beobachtet, dass die
Scrambler-Therapie zu einer allmihlichen Verbesserung fiithrt, die
in der voélligen Abwesenheit neuropathischer Schmerzen gipfelt.
Die Patienten sind in der Lage, nach den Scrambler-Therapiesit-
zungen wieder ihrem normalen Tagesablauf nachzugehen, da sie
an Muskelkraft gewinnen (163).

DIABETISCHE PERIPHERE
NEUROPATHISCHE SCHMERZEN

Diabetes mellitus (DM) tritt weltweit immer hédufiger auf und
ist inzwischen die hdufigste Stoffwechselerkrankung weltweit.
Die dabei auftretenden Probleme erschweren die Behandlung
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des Diabetes und die Aufrechterhaltung akzeptabler Blutzu-
ckerwerte, um Morbiditit und Tod zu vermeiden. Die periphere
Neuropathie ist ein weiteres vorherrschendes Problem im Zu-
sammenhang mit Diabetes mellitus. Vor allem sind die File da-
fir besonders anfillig (164). Wird die periphere Neuropathie als
Folge des Diabetes unzureichend oder gar nicht behandelt, steigt
die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung diabetischer Geschwiire
(165). Die periphere diabetische Neuropathie kann sowohl mit
nicht-pharmakologischen als auch mit pharmakologischen The-
rapien behandelt werden. Es gibt jedoch nur wenige hochwertige
klinische Studien, in denen die verschiedenen Therapicoptionen
miteinander verglichen wurden. Neuropathische Schmerzen, die
durch Diabetes verursacht werden, sind hiufig resistent gegen
cine medikament6se Therapie. Die FDA hat die Scrambler-The-
rapie zur Behandlung neuropathischer Schmerzen zugelassen und
mehrere klinische Studien unterstlitzen sie. In vielen klinischen
Studien wurde festgestellt, dass hartnickige chronische Schmer-
zen mit der Scrambler-Therapie gelindert werden kénnen. Auch
bei der behandlungstesistenten diabetischen peripheren Neuro-
pathie wurde die positive Wirkung der Scrambler-Therapie beob-
achtet. Wenn Scrambler-Pflaster um den Knéchel geklebt werden,
kénnen auch Personen, die unter allgemeinen Beschwerden in der
FuBsohle und den Zehen leiden, eine effiziente Schmerzbehand-
lung erhalten (166).

POSTHERPETISCHE NEURALGIE (PHN)

Die postherpetische Neuralgie (PHN) ist eine unangenehme Fol-
geerkrankung von Herpes Zoster, die chronisch auftritt und zu
den am schwierigsten zu behandelnden Schmerzzustinden ge-
hért. Da an der Entstehung von Schmerzen aufgrund von PHN
zahlreiche Arten von pathophysiologischen Prozessen beteiligt
sind, mussen sich viele Kliniker um einen individuelleren An-
satz fir ihre Behandlung bemiihen (167). Die derzeit verfiigbaren
Therapien kénnen die Schmerzen von PHN-Patienten jedoch nur
in geringem Maf3e lindern. Dabei kénnen diese Behandlungen mit
Nebenwirkungen einhergehen, die ihre Anwendung einschrin-
ken (168). Eine neue Option fiir die PHN-Behandlung kénnte
die Scrambler-Therapie sein. Patienten, die sich der Scrambler-
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Therapie unterzogen, berichteten nicht tiber zuvor erlebte starke
Schmerzen oder taktile brennende oder kribbelnde Empfindun-
gen (Allodynie) (148). Dies kann darauf zuriickzufiihren sein,
dass im Bereich des Dermatoms neue Empfindungen auftreten,
die moglicherweise mit der Streuung von Nicht-Schmerz-Infor-
mationen Uber die Nerveniibertragungswege zusammenhingen,
was auch als ,,Pain Scramble® bezeichnet wird (132). Mit der
Scrambler-Therapie kénnen Patienten, die an PHN leiden, wirk-
sam behandelt werden, die auf frithere konventionelle Therapien
nicht gut angesprochen haben oder die aufgrund ihrer eigenen
anderen Erkrankungen neben der PHN Angst vor invasiveren Be-
handlungsmethoden haben (148).

PUDENDALSCHMERZ

Es handelt sich um eine neurologische Erkrankung, die Taubheits-
gefiihle, Schmerzen und Unbehagen in der Beckenregion und den
Genitalien verursacht. Diese Krankheit entsteht, wenn ein Haupt-
nerv in den unteren Extremititen entziindet oder verletzt ist. Die
Schmerzen der Pudendusneuralgie treten in unregelmafligen Ab-
stinden auf und verschwinden wieder, so dass es schwierig ist,
zu sitzen, die Toilette zu benutzen oder sexuelle Aktivititen aus-
zutiben. Diese Erkrankung gilt als selten, wobei unklar ist, wie
viele Menschen daran leiden oder wie viele falsch diagnostiziert
wurden. Der Pudendusnerv verlduft zwischen dem hinteren Teil
des Beckens und dem unteren Teil der Genitalien, wo er in andere
Nerven aufbricht. Dieses Nervensystem tibertrigt Informationen
aus dem Anal- und Genitalbereich an das Gehirn und reguliert die
SchlieBmuskeln (die fiir das Offnen und SchlieBen der Anal6ff-
nung zustindigen Muskeln). Es hat sich gezeigt, dass die Scramb-
ler-Therapie bei Menschen mit Pudendusneuralgie hervorragende
Ergebnisse erzielt, selbst bei Patienten, die zuvor auf herkémm-
liche Schmerztherapien nicht angesprochen hatten (140).

CHRONISCHE POSTOPERATIVE
SCHMERZEN (CPOP)

Ein ernstes Problem der 6ffentlichen Gesundheit sind chronische
Schmerzen nach Operationen, die sich im Laufe der Zeit nicht
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verindert haben (169). CPOP wird als globales Gesundheitsprob-
lem erkannt. Die International Association for the Study of Pain
(IASP) hat das Jahr 2017 zum ,,Globalen Jahr gegen Schmerzen
nach Operationen® erklirt, mit dem Ziel, das Bewusstsein fir
postoperative Schmerzen zu schirfen (170). Die Scrambler-The-
rapie wurde erfolgreich bei Patienten angewandt, die an CPSP
leiden, ohne dass ihnen ein Malignom zugrunde liegt. Die Scram-
bler-Therapie konnte auch den Bedarf an Opioiden bei CPOP-
Patienten verringern (171).

CHRONISCHER POST-MASTEKTOMIE-
SCHMERZ (cPMP)

Chronische Post-Mastektomie-Schmerzen (cPMP) werden be-
schrieben als ,,chronische Beschwerden im vorderen Brustkotb,
im oberen Teil des Arms und/oder in der Achselhohle, die nach
ciner Mastektomie oder Quadrantektomie beginnt und mehr als
drei Monate nach dem Eingriff anhilt. Mastektomie ist die Ent-
fernung der Brust und Quadrantektomie ist die Operation, bei
der der Krebs aus einem Teil der Brust entfernt wird (172,173).
Der Grund fiir die Schmerzen kénnte die Verletzung des N. inter-
costobrachialis sein. Dabei handelt es sich um die seitliche kutane
Verlingerung des zweiten Interkostalnervs, der nach einer Mast-
cktomie haufig durchtrennt wird und bei 80 bis 100 % der Mast-
cktomie-Patientinnen, die sich einer axilliren Operation unterzie-
hen, verletzt wird. Schmerzen, Hyperalgesie und Allodynie lassen
sich durch die Schidigung dieses Nervs erkliren. Etwa 50 % aller
Brustkrebspatientinnen haben Schmerzen nach der Mastektomie
(174), wobei die Privalenz bei Personen, die nach der Operation
chronische Schmerzen hatten, héher ist (175). Einer der umfang-
reichsten Umfragen zufolge berichteten 47 % der Frauen iber
Schmetzen nach einer Mastektomie, wobei 13 % unter starken
Schmerzen litten (176). Fur dieses klinische Problem gibt es eini-
ge evidenzbasierte Behandlungen (177). Die Verabreichung von
Bupivacain nach der Operation in der Epiduralregion oder auch
die orale Einnahme von Gabapentin, Memantin oder Venlafaxin
sind einige bekannte Moglichkeiten zur Vorbeugung, Jedoch wur-
de cPMP nicht zur Behandlung mit diesen Mitteln untersucht.
Patienten mit cPMP und nach einer Lumpektomie wurden mit
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der Scrambler-Therapie behandelt, und die Patienten berichteten,
dass sie eine gewisse Linderung der festgestellten Schmerzen er-
fahren haben. Die Schmerzwerte der Patienten verbesserten sich
nach der Scrambler-Therapie und halfen den Patienten auch da-
bei, ihre Opioideinnahme zu verringern, wobeti sie sich verpflich-
teten, diese abzusetzen (133).

KREBSSCHMERZSYNDROME UND
CHRONISCHE NEUROPATHISCHE
SCHMERZEN, DIE DURCH
CHEMOTHERAPIE AUSGELOST
WERDEN

Krebspatienten klagen oft tiber neuropathische Schmerzen, die
sich hiufig nur schwer wirksam behandeln lassen (151). Standard-
medikamente wie Neuroleptika, Opioide und andere Arzneimittel
konnen die Behandlung zwar unterstiitzen, ihre Wirksamkeit wird
jedoch durch Nebenwirkungen eingeschrinkt (71). Ungeachtet
der Verfiigbarkeit zahlreicher Medikamente zeigt der aktuelle
Forschungsstand, dass die Behandlung von Krebsschmerzen cine
Herausforderung darstellt. In einer wissenschaftlichen Studie, die
an Krebspatienten durchgefithrt wurde, hatten 56 % der Patien-
ten miBige oder starke Krebsschmerzen. Davon nahmen 41 %
Opioide ein (178). Dariiber hinaus deuten einige wissenschaftli-
che Studien darauf hin, dass 40 bis 70 % der Krebspatienten cine
unangemessene Schmerzbehandlung erhielten (179,180). Eine
Vielzahl von Faktoren, die die Schmerztherapie behindern, fithrt
zu einer unangemessenen Behandlung von Krebsschmerzen. Zu
diesen Faktoren gehoéren die Besorgnis und die Zurtckhaltung
der Patienten und des medizinischen Personals bei der Verwen-
dung von Opioiden aufgrund der Gefahr der Opioidabhingig-
keit und des Opioidmissbrauchs, die mangelnde Ausbildung des
medizinischen Personals und seine mangelnde Vertrautheit mit
Opioiden, die mit der Verwendung von Opioiden verbundenen
Probleme und die unzureichenden Programme fiir die Palliativ-
versorgung. Aufgrund mangelnder Kenntnis der pathophysiologi-
schen Aspekte von Krebsschmerzen, wie Durchbruchschmerzen,
neuropathische Schmerzen und krebsbedingte Knochenschmer-
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zen, kann es zu einer ineffizienten Schmerzbehandlung durch das
medizinische Personal kommen (181).

Dartiber hinaus kénnte es gefdhrlich sein, Nervenblockaden bei
Patienten durchzufithren, die aufgrund von Grunderkrankungen
Probleme mit der Blutgerinnung haben, wie z. B. Krebsmetasta-
sen, leptomeningeale Aussaat, Nieren- und Leberversagen, lokale
Infektionen in den Bereichen der Nervenblockade oder Patien-
ten, die gerinnungshemmende Medikamente zur Behandlung von
Grunderkrankungen einnehmen (182,183). Krebsschmerzen wer-
den in erster Linie mit Opioiden bekdmpft, doch ist die Schmerz-
kontrolle bei bestimmten Patienten aufgrund der zahlreichen
Nebenwirkungen von Opioiden wie Erbrechen, Ubelkeit, Ver-
stopfung, usw. schwierig. Die Kontrolle von Krebsschmerzen ist
ein schwieriger Bereich der Schmerzbehandlung, da es eine Viel-
zahl von Problemen gibt.

Die Wirksamkeit der Scrambler-Therapie bei krebsbedingter
peripherer Neuropathie ist wissenschaftlich untersucht worden
(143). Krebspatienten mit starken Schmerzen, die weder durch
Nervenblockaden noch durch eine medikamentése Therapie
gelindert werden konnten, wurden mit der Scrambler-Therapie
wirtksam behandelt. Es wurde festgestellt, dass chronische neuro-
pathische Schmerzen im Zusammenhang mit Krebs durch die
Scrambler-Therapie sowohl kurz- als auch langfristig gelindert
werden kénnen und die Lebensqualitit von Krebspatienten nach-
haltig verbessert wird (144).

CHRONISCHE SCHMERZEN NACH
VERBRENNUNGEN

Nach Verbrennungen leiden bis zu einem Drittel der Betroffenen
unter anhaltenden Schmerzen (184,185). Die Behandlung chroni-
scher Schmerzen nach Brandverletzungen ist von entscheidender
Bedeutung, da sie sich auf die Lebensqualitit der Betroffenen
auswirkt (186). Chronische Schmerzen, die nach Verbrennungs-
verletzungen auftreten, kénnen mit verschiedenen Therapien
behandelt werden. Da jedoch die zugrunde liegenden Ursachen
nicht bekannt sind, werden in den meisten Verbrennungszentren
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neuartige Therapietechniken angewandt, fir die es keine konven-
tionellen Behandlungsprotokolle gibt. Fur die Behandlung von
Verbrennungspatienten mit chronischen Schmerzen kénnen so-
wohl pharmakologische (z. B. Opioide, NSAIDs, Antikonvulsiva
und Tramadol usw.) als auch nicht-pharmakologische Strategien
(z. B. Physiotherapie, Kompressionskleidung und Beschiftigungs-
therapie usw.) eingesetzt werden (187,188). Es wurden zahlreiche
Studien verdffentlicht, die die therapeutische Wirkung der Elek-
trostimulation peripherer Nerven bei chronischen Schmerzen
beschreiben (189,190). Die peripheren Neuronen werden durch
die Verbrennungsverletzungen aktiviert und die nozizeptiven Fa-
sern sensibilisiert (191,192). Unter diesen Umstinden erklirt die
Entziindungsreaktion an hypertrophen Narben den chronischen
Schmerz (193). Persistierende Schmerzen sind in diesem Zusam-
menhang jedoch auch mit einem Prozess verbunden, der nicht
nur durch periphere Faktoren beschrieben werden kann. Nach
neueren Erkenntnissen treten bei muskuloskelettalen Erkrankun-
gen mit chronischen Schmerzen Verdnderungen im Schmerznetz-
werk des Gehirns auf (194-190).

Die Wirkung der Scrambler-Therapie auf das Schmerznetz-
werk des Gehirns wurde bei Verbrennungspatienten untersucht,
die an chronischen neuropathischen Schmerzen leiden. Die Pa-
tienten, die zwei Wochen lang zehn Scrambler-Therapie-Behand-
lungssitzungen erhielten, berichteten tber eine signifikante Ver-
ringerung ihrer Schmerzen. Es gab auch einen Unterschied in den
MRT-Befunden der Patienten vor und nach der Scrambler-The-
rapie. Ebenfalls wurde eine signifikante Abnahme des zerebralen
Blutvolumens im mittleren frontalen Gyrus, im orbitofrontalen
Gyrus, im Gyrus rectus und im oberen frontalen Gyrus beob-
achtet. Dariiber hinaus zeigten der postzentrale Gyrus und der
prizentrale Gyrus der Hemisphire nach der Scrambler-Therapie
bei Patienten mit verbrannten Gliedmalen ein erhohtes zerebra-
les Blutvolumen im MRT. Die Scrambler-Therapie kann alternativ
bei Verbrennungspatienten eingesetzt werden, um deren chroni-
sche neuropathische Schmerzen zu beseitigen (197).
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PHANTOMSCHMERZEN DER
GLIEDMABEN (PLP)

Phantomschmerzen sind die Empfindung von Unbehagen oder
Schmerzen in der fehlenden GliedmaBe. Dieser Phantomschmerz
(phantom limb pain, PLP) wird hdufig als Folge einer Amputa-
tion angesehen. Der zugrundeliegende Mechanismus der Patho-
physiologie ist noch unbekannt. Das Syndrom sollte von anderen
dhnlichen klinischen Problemen unterschieden werden, wie z.
B. dem GliedmaBlenschmerz, der manchmal auch als ,,Stumpf-
schmerz® bezeichnet wird. Dabei handelt es sich um ein Unbe-
hagen, das an der eigentlichen Stelle des abgetrennten Gliedes
beginnt und in der Regel mit der Heilung der Wunde verschwin-
det (198). Derzeit gibt es Hinweise darauf, dass 80 % der Ampu-
tierten von Phantomschmerzen betroffen sind, die in der Regel
kurz nach der Amputation, hiufiger in den nichsten sechs Mo-
naten und selten erst mehrere Jahre danach auftreten. Phantom-
schmerzen werden sowohl mit nicht-pharmakologischen als auch
mit pharmakologischen Behandlungsmoglichkeiten behandelt.
Zu den pharmakologischen Mainahmen gehéren Antidepressiva,
Opioide, Antikonvulsiva, entziindungshemmende Medikamen-
te, Benzodiazepine usw., allerdings die Erfolgsquote sehr unter-
schiedlich. Spiegeltherapie, Hypnotherapie, Massage, Hirnstimu-
lation und TENS sind nicht-pharmakologische Verfahren zur
Behandlung von Schmerzen in den Phantomgliedern. Auch die
Scrambler-Therapie wurde bei Patienten mit Phantomschmerzen
eingesetzt. Als ein Patient, der nach einer traumatischen Amputa-
tion unter extremem Brennen und anhaltenden Beschwerden mit
sporadischen Anfillen von erhéhtem Schweregrad im Bereich des
Stumpfes und der gesamten linken unteren Gliedmale litt, mit der
Scrambler-Therapie behandelt wurde, war die Wirkung bereits in
der ersten Sitzung zu beobachten. Die Schmerzen verschwanden
und auch der Schmerzscore wurde reduziert. Nach jeder Sitzung
blieb der Schmerzscore bei Null von Zehn (199).
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CHRONISCHE SCHMERZEN IM
UNTEREN RUCKEN

Schmerzen im unteren Rickenbereich werden bekanntermallen
durch die Verschlechterung der Muskeln, Gelenke und Sehnen,
die die Wirbelsaule stitzen, verursacht. Schmerzen im unteren
Rickenbereich werden als chronisch bezeichnet, wenn sie lin-
ger als drei Monate andauern. Die Schmerzen im unteren Ri-
cken beschrinken sich oft auf die Oberschenkel-, Iliosakral- und
Leistengelenke sowie die Hiiften, kénnen aber auch Knie- und
FuBlbeschwerden als Folge der stindigen Stimulation von Ner-
venwurzeln aufweisen. Viele Menschen, die unter Ricken-
schmerzen leiden, entwickeln Depressionen und Angstzustinde,
da ihre Aktivititen zunehmend eingeschrinkt werden. In einer
neuen Studie wurde untersucht, wie Personen mit Depressionen
und anhaltenden Schmerzen im unteren Rickenbereich auf die
Scrambler-Therapie reagierten. Zehn Tage lang erhielten die Pa-
tienten tiglich vierzigminiitige Scrambler-Therapiesitzungen und
ihre Schmerzen und Depressionen wurden anhand der visuellen
Analogskala und des Beck-Depressions-Inventar bewertet. Die
Scrambler-Therapie flihrte nach 10 Sitzungen zu einer erhebli-
chen Verringerung der Depression und der Schmerzen (200).

RADIKULOPATHIE

Radikulopathie, oft auch als eingeklemmter Nerv bezeichnet, tritt
auf, wenn Nervenwurzeln an ihrem Austritt aus der Wirbelsdule
beschidigt oder verletzt werden. Jeder kann dieses Syndrom als
Folge eines Bandscheibenvorfalls, einer Bandscheibendegenera-
tion oder eines anderen Leidens bekommen. Verinderungen im
Gewebe rund um die Nervenwurzeln sind hdufig die Ursache der
Radikulopathie. Zu diesen Geweben gehdren Sehnen, Wirbel-
knochen und Bandscheiben. Aufgrund von Verinderungen oder
Schwankungen in der GréBe dieser Gewebe kénnen die Licken
in den Wirbelsaulen, durch die die Nervenwurzeln innerhalb oder
auflerhalb der Wirbelsdule verlaufen, eingeschrinkt werden. Diese
Offnungen, durch die Nervenwurzeln aus dem Wirbelkanal aus-
treten und in ihn eintreten, werden als Foramina bezeichnet. Wenn
eine Verengung der Foramina auftritt, spricht man von einer Fo-
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ramenstenose, die identisch ist mit der Spinalkanalstenose, die das
Rickenmark betrifft. Die meisten Fille von Foramenstenose wet-
den durch die langsame Verschlechterung der Wirbelsiule verur-
sacht, die mit dem Altern einhergeht. Sie kann aber auch die Folge
ciner Verletzung der Wirbelsiule sein. Eine lumbale Radikulopat-
hie kann zu chronischen Bein- und Riickenschmerzen sowie Is-
chiasbeschwerden fithren, wihrend eine zervikale Radikulopathie
chronische Arm- und Nackenschmetzen verursachen kann. Die
Scrambler-Therapie kann eingesetzt werden zur Behandlung von
Schmerzen aufgrund von zervikalen und lumbalen Radikulopat-
hie eingesetzt werden, die sich nach einer Behandlung mit Opioi-
den und Schmerzmitteln speziell fiir Nerven nicht bessern.

BEHANDLUNGSPROTOKOLL DER
CALMARE SCRAMBLER-THERAPIEO

Die Behandlung mit der Scrambler-Therapie beginnt mit der kor-
rekten Identifizierung der Schmerzregion. AnschlieBend werden
die Elektroden distal und proximal des Schmerzortes platziert.
Es wird empfohlen, die Elektroden entlang des Dermatoms des
Schmerzortes zu platzieren und sie an Stellen zu platzieren, an
denen keine Schmerzen vorhanden sind. AnschlieBend wird ein
clektrischer Reiz mit allmahlich ansteigender Intensitit appliziert.
Die Elektroden werden auf eine maximale Intensitit eingestellt,
die dem Patienten keine Unannehmlichkeiten verursacht. Bei die-
sem Schritt werden durch die elektrische Stimulation 16 verschie-
dene Arten von Signalen ubertragen, die mit den vom Nerven-
system erzeugten Aktionspotenzialen vergleichbar sind. Wihrend
der Anfangsbehandlung werden die sechzehn Arten des Aktions-
potentials, die Zeit der elektrischen Auslosung von 0,7 bis 10 Se-
kunden und die Frequenz von 43 bis 52 Hertz dynamisch verin-
dert, um die beste Information fiir den Patienten zu finden (132).
Etwa 10 Sekunden nach Beginn der Therapie spurt der Patient,
dass sein Schmerz durch diese MaBnahmen nachlisst. Wenn keine
Schmerzlinderung eintritt, wird die Behandlung wiederholt, nach-
dem die Elektroden an eine andere Stelle versetzt wurden. Sollten
weiterhin Beschwerden bestehen, werden zusitzliche Elektroden
angebracht, um die Schmerzen zu lindern. Die Scrambler-The-
rapie dauert 40 Minuten pro Sitzung und sollte nach Méglichkeit
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jeden Tag durchgefithrt werden (142). Mit jeder Therapiesitzung
wird die Schmerzstirke des Patienten schrittweise verringert. Pati-
enten, die unter neuropathischen Schmerzen leiden, werden zehn
bis zwolf tigliche Sitzungen von je dreiBig bis finfundvierzig Mi-
nuten empfohlen, je nach Zustand und Feedback des Patienten.
Bei Patienten, die unter chronischen Schmerzen aufgrund von
Krebs leiden, werden ebenfalls zehn bis zw6lf Therapiesitzungen
je nach Bedarf des Patienten zur Schmerzbewiltigung angeordnet
(128).
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KAPITEL 10
Calmare Sscrambler-
Therapie®© -
Sicherheit Und
Wirksamkeit

EINFUHRUNG

Die Scrambler-Therapie ist eine niitzliche Erginzung des Ar-
senals von Fachleuten im Gesundheitswesen, die eine viel-
versprechende Rolle als Erginzung zur traditionellen Therapie
bei der Behandlung chronischer Schmerzen spielt. Die Scrambler-
Therapie erzeugt sensorische Tduschungen, die durch Informati-
onen iber ,,Nicht-Schmerz* erzeugt werden. Diese Tauschungen
werden sehr gut toleriert. Unter bestimmten Umstinden treten
diese Sinnestduschungen als angenehme, mit einer Massage ver-
gleichbare Empfindungen auf, die héchstwahrscheinlich auf die
Aktivierung der taktilen C-Fasern zuriickzufiihren sind. In selte-
nen Fillen werden einige Informationsstringe von den Patienten
als ,,Juckreiz® empfunden, was sie weniger angenehm macht, aber
dennoch kénnen damit wohltuende schmerzlindernde Wirkungen
erzielt werden. Haufiger wird von den Patienten ein Gefiihl des
»Brennens® empfunden, wenn die Intensitit der elektrischen Sti-
mulation angepasst wird. Im Allgemeinen verschwindet diese sen-
sorische Tduschung mit zunehmender Intensitit der elektrischen
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Stimulation und ist eine Variable, die die Integritit der Informa-
tionsiibertragung beeinflusst.

Wenn die Intensitit der elektrischen Stimulation nicht zu einer
Linderung des brennenden Gefthls fithrt, muss in einem solchen
Fall die Platzierung der Elektroden gedndert werden, da die vor-
handenen Rezeptoren nicht in der Lage sind, die Informationen
korrekt zu tbertragen. Es kommt auch vor, dass der Patient tber
ein vages ,,Unbehagen® berichtet, das sich nur schwer eingrenzen
lisst. Patienten mit schweren neurologischen Verletzungen klagen
in der Regel dartiber. Es kann auch zu einer Verwirrung bei der
Wahrnehmung von Schmerzen aufgrund von Schmerzmitteln
kommen, was zu einer falschen Elektrodenplatzierung durch den
Bediener fihren kann. Auch in einer solchen Situation ist es in der
Regel ausreichend, die Elektroden vom Ort der Beschwerden zu
entfernen, bis das gewiinschte Ergebnis erreicht ist. Die Bedeu-
tung der atypischen Empfindungen darf nicht tibersehen werden,
denn eine falsche Platzierung der Elektroden oder eine falsche
Stimulationsintensitit wird dem Bediener durch diese Empfin-
dungen angezeigt, so dass er diese Probleme beheben kann.

SICHERHEITS- UND
WIRKSAMKEITSASPEKTE DER
SCRAMBLER-THERAPIE

Die Sicherheits- und Wirksamkeitsaspekte der Scrambler-Thera-
pie lassen sich verstehen und bestimmen, wenn man bedenkt, dass
man theoretisch Millionen einzigartiger Informationssequenzen
mit nur sechzehn verschiedenen synthetisch erzeugten Aktions-
potenzialen aufbauen kann, wenn diese Sequenzen in geeigneter
Weise zusammengesetzt und moduliert werden. Diese einzigarti-
gen Sequenzen kommunizieren direkt mit den Oberflichente-
zeptoren der C-Fasern, was zu verschiedenen méglichen physio-
logischen Reaktionen fihrt. Wenn diese Informationen erzeugt
und ausgewihlt werden, wird eine sofortige Schmerzlinderung
sowie eine langfristige Schmerzlinderung und Behandlungssi-
cherheit erreicht. Insbesondere ist der Prozess der Demodulati-
on des Schmerzsystems dynamisch, was eine hohe Diversitit in
dem Informationsstrang des ,,Nicht-Schmerzes® erfordert. Die
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Wirksamkeit dieser dynamischen Informationen sollte in einem
Umfeld gegeben sein, das durch eine Vielzahl von Schmerzsym-
ptomen und neurologischen Beeintrichtigungen definiert ist. Die
Abnahme chronischer Schmerzen und die Wiederherstellung
cines normalen biologischen Prozesses mit einer Verringerung
unangenchmer Symptome wie stechender oder einschieBender
Schmerz, Hyperalgesie, Allodynie oder einer Verinderung der
Empfindung. In diesem Zusammenhang war eine umfangreiche
Vorstudie erforderlich, um die Identifizierung von Informations-
stringen zu validieren, die bei einer Reihe von Schmerzstérungen
nitzlich und unschidlich sind. Die Regeln des probabilistischen
Prinzips bilden den Algorithmus, der Informationsketten sam-
melt, die der Anwender nicht verindern kann (128).

Die dynamischen Eigenschaften der erzeugten Impulsfolgen
mit Form-Funktion werden durch diese Kriterien bestimmt (d.h.
Kodierung der Information). Die Informationskette besteht aus
einer Folge von Impulspaketen, die durch die digitale Kompositi-
on von Aktionspotenzialen erzeugt werden. Jedes neue Paket wird
unter Berticksichtigung fritherer Ausgaben erzeugt. Diese wich-
tigen Faktoren werden auf der Grundlage von Wahrscheinlich-
keiten ausgewihlt, indem neue Pakete dynamisch angepasst wer-
den. Die Eigenschaften dieser neuen Pakete werden durch diese
Faktoren in Echtzeit bestimmt. Kurz gesagt, es wird ein dyna-
mischer, von probabilistischen Kriterien abhingiger Algorithmus
verwendet, ein System, das in der Lage ist, seine Entscheidungen
schrittweise Uiber analytische Prinzipien zu dndern, die neue Aus-
gangspotentiale in kontrollierten Parametern identifizieren. Die
erhebliche Verringerung der Zufilligkeit durch den Algorithmus
verringert indirekt und auf sinnvolle Weise die Informationsen-
tropie. Abgesehen von der Intensitit der Stimulation, die vom Be-
diener eingestellt werden kann, sind alle Behandlungsparameter
vollstindig automatisiert. Die Anzahl der denkbaren Informati-
onssequenzen, die durch die sechzehn kiinstlichen Aktionspoten-
ziale gebildet werden, die in geeigneter Weise moduliert und zu
dynamischen Strings verkettet werden, wurde in dieser endglti-
gen Version bewusst auf 256 begrenzt (128).
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Um besser zu verstehen, was dies in der Praxis bedeutet, stellen
Sie sich diese sechzehn kunstlichen Aktionspotenziale als Buch-
staben des Alphabets vor. Betrachten Sie eine Folge von Nach-
richten, die aus unterschiedlichen Kombinationen verschiedener
Buchstaben bestehen, als dynamische Zeichenketten. Infolgedes-
sen entwickelt sich der Informationsgehalt im Laufe der Zeit kon-
tinuierlich weitet. Da sich aus 16 Buchstaben Millionen verschie-
dener Nachrichten zusammensetzen lassen und die meisten dieser
Nachrichten die wesentlichen Anforderungen an Wirksamkeit
und Sicherheit nicht erfillen, beschrinkt der Algorithmus die Ex-
zeugung dieser Nachrichten auf 256. Im Wesentlichen bestehen
die 256 dynamischen Zeichenfolgen der Scrambler-Therapie aus
nichts anderem als den 256 verschiedenen Arten von ,,schmerz-
freien* Informationen, die erforderlich sind, um die beabsichtigte
Schmerzlinderung zu erreichen. Es war moglich, ihre Sicherheit
und Wirksamkeit auf diese Weise zu validieren, bevor sie an einer
groflen Zahl von Patienten mit verschiedenen Formen von Krebs
und neuropathischen Schmerzen getestet wurde. In Anbetracht
dieser Uberlegungen ist es offensichtlich, dass die Idee der Ahn-
lichkeit nicht angewandt werden kann, indem ecinfach die Para-
meter Pulsbreite, Frequenz und Intensitit (wie bei anderen Ge-
riten) berticksichtigt werden, da sie nicht die Information ,,kein
Schmerz erzeugen oder definieren. In dieser Hinsicht ist jede
Anderung in der Struktur und Organisation der Scrambler-Thera-
pie-Ubertragungen in der Zeit operativ gleichbedeutend mit einer
Anderung in der molekularen Zusammensetzung der Medizin
(128). Die Anwendung der Scrambler-Therapie sowie ihre Sicher-
heit und Wirksamkeit wurden in zahlreichen internationalen Stu-
dien bei verschiedenen Schmerzzustinden untersucht. Alle diese
Untersuchungen haben ergeben, dass wihrend der Anwendung
der Scrambler-Therapie keine signifikanten unerwiinschten Wir-
kungen beobachtet oder von den Studienteilnehmern berichtet
wurden.
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WECHSELWIRKUNGEN DER
SCRAMBLER-THERAPIE MIT
ANDEREN MEDIKAMENTEN

Die Wirksamkeit der Scrambler-Therapie kann durch krampf-
l6sende Medikamente, die in hohen Dosen insbesondere zur
Schmerzbekimpfung eingesetzt werden, beeintrichtigt werden.
Dies kénnte durch die Beeinflussung des Aktionspotenzials durch
diese Arzneimittel geschehen. Zu den krampflésenden Medika-
menten gehdren Pregabalin, Gabapentin, Carbamazepin, Oxcar-
bazepin, Lamotrigin, Phenytoin und Valproinsiure. Es wird da-
her empfohlen, dass die Patienten diese Medikamente vor oder
wihrend der ersten Sitzungen der Scrambler-Therapie absetzen.
AuBerdem scheint die schmerzlindernde Wirkung der Therapie
durch Ketamin gehemmt zu werden. Es ist nicht klar, wie lange
diese blockierende Wirkung anhilt, wenn das Ketamin abgesetzt
wurde. Andere Muskelrelaxantien und Lokalanisthetika weisen
ebenfalls dhnliche Probleme auf. Wenn Muskelrelaxanzien zu-
sammen mit der Scrambler-Therapie verwendet werden, kann es
zu geringfiigicen Nebenwirkungen wie Hypotonie oder Muskel-
schwiche kommen. Ebenso nimmt die Wirksamkeit der Scramb-
ler-Therapie mit Lokalanisthetika ab (128).
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BEWERTUNG DER WIRKSAMKEIT
UND SICHERHEIT DER SCRAMBLER-
THERAPIE

Entscheidend fiir den Behandlungserfolg ist die Fihigkeit des
Anwenders, die Stelle, an der die Elektroden angebracht werden
sollen, richtig zu bestimmen und die Stirke der elektrischen Sti-
mulation fein abzustimmen. Die Fihigkeit, den Schmerz wihrend
jeder Behandlungssitzung vollstindig zu beseitigen (oder zumin-
dest auf 2/10 zu reduzieren), ohne dass der Patient durch die
Stimulation eine gréBere Belastung erfihrt, ist entscheidend fur
den Prozess der Remodulation des Schmerzsystems durch die
Scrambler-Therapie (128).

UBERLEGUNGEN ZUR
VERLANGERUNG ODER
VORZEITIGEN BEENDIGUNG DES
BEHANDLUNGSZYKLUS

Der tbliche Behandlungszyklus umfasst funf Sitzungen tdglich
tber zwei Wochen hinweg. Wenn ein Patient vierundzwanzig
Stunden lang nach der letzten Behandlung vollig schmerzfrei ist,
kann die Therapie frither beendet werden. Eine Fortfihrung der
Therapie bei einem schmerzfreien Patienten ist nicht angezeigt.
Im Gegensatz dazu sollte der vorgesehene Zehn-Tage-Zyklus mit
der gleichen RegelmiBigkeit verlingert werden, wenn der Patient
Medikamente wie Gabapentin abgesetzt hat, die die Scrambler-
Therapie behindern kénnen, oder wenn der Patient bei der Ver-
lingerung der Therapiedauer weiterhin deutliche Anzeichen einer
Verbesserung zeigt (128).

WICHTIGE KONTRAINDIKATIONEN
UND ERWAGUNGEN

Es gibt ecinige Bedingungen, bei denen die Anwendung der
Scrambler-Therapie strengstens untersagt ist. Patienten mit im-
plantierten elektronischen Geriten, Medikamenten oder Ri-
ckenmarkstimulatoren sollten nicht mit der Scrambler-Therapie
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behandelt werden. Patienten, die keine krampflésenden Medika-
mente einnehmen, sprechen gut auf die Scrambler-Therapie an.
Bei Patienten, die hohe Opiatdosen einnehmen, kann sich das An-
sprechen auf die Behandlung mit der Scrambler-Therapie verzo-
gern, so dass die Scrambler-Therapie, sobald die Dosis verringert
oder ganz abgesetzt wurde, die erwarteten Ergebnisse bringt. Pa-
tienten mit friheren psychischen Stérungen, insbesondere soma-
toforme Stérungen, erwiesen sich als eher ungeeignete Patienten
fur die Scrambler-Therapie. AuB3erdem ist die Scrambler-Therapie
bei Patienten mit schweren depressiven Stérungen oder aktiven
Psychosen kontraindiziert. Patienten, die an Demenz leiden, soll-
ten ebenfalls nicht mit der Scrambler-Therapie behandelt werden.
Die Scrambler-Therapie kann bei Patienten, die eine traumatische
Hirnverletzung erlitten haben, zu weniger guten Ergebnissen fiih-
ren. Die Scrambler-Therapie hat auch keine positive Wirkung bei
Patienten, die an nicht-neuropathischen Schmerzen wie Gefil3-
schmerzen, Arthritis assoziierten Schmerzen, Knochenschmer-
zen usw. leiden.

WICHTIGE VORSICHTSMASSNAHMEN
ZU TREFFEN

Bei der Behandlung von Patienten mit der Scrambler-Therapie
sollte der Anwender stets die folgenden Vorsichtsmalinahmen be-
achten, um optimale positive Ergebnisse zu erzielen.

- Der Patient klagt Giber Schmerzen, die vom zentralen Nerven-
system ausgehen.

- Die Stimulation durch die elektrischen Impulse ist im Hals-
bereich so stark, dass die Gefahr besteht, dass sich die Atemwege
aufgrund von Muskelkontraktionen verschlieBen und es zu Atem-
problemen kommt.

- Die von dem Gerit abgegebene Ladung pro Impuls betrigt 25
Mikrocoulomb oder mehr. Die Elektroden sollten nicht in einer
trans-thorakalen Position angebracht werden, da dies zu Herz-
rhythmusstérungen fithren kann.

- Der Patient kann Hautausschlige entwickeln.
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- Bei dem Patienten ist nicht eindeutig ein neuropathischer
Schmerz diagnostiziert.

- Der Patient hat einen implantierten Schmerzstimulator, der
entweder nicht funktionsfihig oder funktionsfihig ist. Die Be-
handlung muss im Bereich des Implantats durchgefiihrt werden.
Unter diesen Umstinden kann die Funktion des implantierten
Gerits mit den elektrischen Impulsen in diesem Bereich gestort
werden.

- Der Patient ist an andetre Uberwachungsgeréte angeschlossen,
die mit Strom funktionieren, z. B. an einen EKG-Monitor. Die-
se Gerite funktionieren moglicherweise nicht ordnungsgemil,
wenn die Scrambler-Therapie durchgefithrt wird.

DIE BEGRENZUNGEN DER
SCRAMBLER-THERAPIE

Die Behandlung mit der Scrambler-Therapie heilt nicht und geht
auch nicht auf die zugrunde liegende Ursache der Schmerzen
ein. Sie bekdmpft den chronischen neuropathischen Schmerz als
eigenstindige Krankheit, indem sie die von den Nerven an das
Gehirn gesendete Botschaft von ,,Schmerz* in ,,Nicht-Schmerz*
umwandelt. Die Wahrscheinlichkeit, dass die Scrambler-Therapie
den Schmerz vollstindig beseitigt, ist nicht hundertprozentig. Die
meisten Schmerzen werden irgendwann wieder auftreten, auch
wenn die Patienten unter Umstinden monatelang oder linger von
ihnen verschont bleiben. Der Zeitrahmen kann je nach Anspre-
chen des Patienten auf die Therapie unterschiedlich sein. Falls
der Schmerz wieder auftritt, kann der Patient einer Auffrischungs-
therapie unterzogen werden. Diese Therapie besteht hiufig aus
2-3 weiteren Sitzungen, um die zuvor erlebte Schmerzlinderung
wiederherzustellen.
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KAPITEL 17
Calmare Scrambler-
Therapie©
- Ein Neuer
Hoffnungsschimmer

90% ERFOLGSQUOTE

Urspriinglich wurde die Scrambler-Therapie in Italien entwi-
ckelt, um Patienten mit neuropathischen, chronischen und
onkologischen Schmerzen zu behandeln, bei denen die Behand-
lung mit krampfl6senden Medikamenten, Opiaten, intravenésen
Anisthetika und verschiedenen anderen Therapien nicht an-
schldgt. Diese Therapie ist ein nicht-pharmazeutischer, nicht-inva-
siver Ansatz zur Behandlung von Schmerzen. Es handelt sich um
eine einzigartige und bahnbrechende medizinische Behandlung
fir chronische und neuropathische Schmerzen, die eine Erfolgs-
quote von 90 Prozent aufweist. Das Gerit der Scrambler-The-
rapie dhnelt einem Elektrokardiogramm-Gerit. Das Gerit wird
von einer zertifizierten medizinischen Fachkraft bedient, die auch
die korrekte Position der Elektroden bestimmt. Der Arzt platziert
die finf Elektroden auf schmerzfreiem Gewebe in der Nihe der
schmerzhaften Stelle. Die Elektroden werden niemals auf dem
Bereich platziert, iber den man sich beschwert. Die Gerite sti-
mulieren mit dem elektrokutanen Verfahren Rezeptoren an der
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Oberfliche von normalem Gewebe, die einer Art Dermatom ent-
sprechen. Die Stimulation kann dhnlich wie Vibrationen sein. Das
normale Gewebe Ubermittelt dieses Signal als ,,Nicht-Schmerz*
an das Gehirn, indem es sich entlang des zentralen Nervensys-
tems bewegt, das bei jedem Menschen einzigartig ist. Das Ge-
hirn identifiziert dieses kiinstliche Signal des ,,Nicht-Schmerzes*
als ,,normales Selbst®, da es dieselben Kanale des zentralen Net-
vensystems durchliuft, die auch die ,,Schmerz“-Botschaft durch-
laufen hat. Aus diesem Grund hat der Erfinder der Scrambler-
Therapie, Giuseppe Marineo, den Begriff ,,Scrambler-Therapie®
gewihlt. In diesem Kapitel werden wir einige klinische Studien
besprechen, die eindeutig belegen, dass die Scrambler-Therapie
eine wirksame Behandlung fiir chronische Schmerzen ist.

DIE BEWEISE IN DER
VEROFFENTLICHTEN LITERATUR

In eciner der ersten verdffentlichten klinischen Studien tber die
Scrambler-Therapie wurde tber die Wirkung der Therapie bei elf
Patienten berichtet, die an Krebs im Endstadium und an neuro-
pathischen Schmerzen litten, die gegen cine Behandlung mit
Medikamenten resistent watren. Diese Patienten wurden zehn Sit-
zungen der Scrambler-Therapie unterzogen. Die Ergebnisse der
Studie zeigen, dass 81,8 % der Studienteilnehmer ihre Schmerz-
medikamente absetzen konnten und 18,2 % der Teilnehmer die
Dosis ihrer Schmerzmedikamente verringerten (130). Dies waren
vielversprechende Ergebnisse. Eine andere Studie, die 2003 ver-
offentlicht wurde, wurde mit 33 Patienten durchgefiihrt, die iber
chronische neuropathische Schmerzen klagten, die auf eine me-
dikamentdse Behandlung nicht ansprachen. Diese Patienten wur-
den zehn Sitzungen der Scrambler-Therapie unterzogen.

Die Therapie wirkte sich positiv auf die gesamte Stichprobe
aus, wobei die VAS-Werte (Visuelle Analogskala) erheblich zu-
rickgingen. Sogar Medikamente wurden von 72 % der Patienten
abgesetzt. Auch die verordneten Medikamente der tibrigen 28 %
der Patienten gingen nach der Scrambler-Therapie deutlich zu-
rick (126). Dartiber hinaus wurden in einer Studie 226 Patien-
ten, die an verschiedenen Arten von neuropathischen Schmerzen
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litten, wie postherpetische Schmerzen, Lenden- und Ischias-
schmerzen, Schmerzen aufgrund von Nervenverletzungen nach
Operationen, Brachialplexusneuropathie, Pudendusneuropathie
usw. untersucht. Bei diesen Patienten wurden nur finf Scramblet-
Therapiesitzungen von je dreiig Minuten Dauer durchgefiihrt.
Die Patienten berichteten tiber eine signifikante Verbesserung der
Schmerzen. Achtzig Prozent der Patienten gaben an, dass mehr
als die Hailfte ihrer Schmerzen gelindert wurden. Nur neun Pro-
zent der Patienten gaben an, dass sich ihre Schmerzen nach der
Behandlung mit der Scrambler-Therapie nicht verdndert hatten
(140).

Mehrere Untersuchungen haben in letzter Zeit die Wirksamkeit
der Scrambler-Therapie nachgewiesen. In einer Studie wurden
die VAS-Werte von Nicht-Krebspatienten, mit denen von Krebs-
patienten verglichen. Sie erhoben die Schmerzen auf einer Skala
erstens zu Beginn der Behandlung, zweitens nach zehn Sitzungen
und drittens nach zwei Wochen der Therapie. Die VAS zu Beginn
der Behandlung betrug 6,2. Der durchschnittliche VAS-Score nach
der Sitzung lag bei 1,6, und zwei Wochen nach der Behandlung
lag der durchschnittliche VAS-Score bei 2,9 (141). Im Jahr 2012
wurde eine randomisierte Patientenstudie durchgefthrt, bei der
die Patienten entweder mit pharmakologischen Medikamenten
oder mit der Scrambler-Therapie behandelt wurden. Die Art der
Schmerzen wurde zur Zuordnung der Patienten herangezogen,
z. B. neuropathische Schmerzen nach einer Operation, posther-
petische Neuralgie und Stenose des Wirbelkanals. Zu Beginn der
Behandlung und nach jeder der zehn Therapiesitzungen wurde
der VAS-Score ermittelt. Zu Beginn lag der VAS-Score der Kont-
rollgruppe bei 8,1, wihrend der VAS-Score der mit der Scrambler-
Therapie behandelten Gruppe bei 8,0 lag. Die Werte wurden nach
einem Monat der Behandlung mit der Scrambler-Therapie erneut
ermittelt. Der VAS-Score der Scrambler-Therapiegruppe lag bei
0,7, wahrend der Score der Kontrollgruppe 5,8 betrug, Die VAS-
Scores wurden nach zwei und drei Monaten der Therapie ermit-
telt. Der Durchschnittswert des VAS-Scores der Kontrollgruppe
lag bei 5,7 bzw. 5,9, der der Scrambler-Therapiegruppe bei 1,4
bzw. 2. Diese Ergebnisse zeigen deutlich, dass die Scrambler-The-
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rapie bei der Linderung neuropathischer Schmerzen wesentlich
besser ist als eine medikamentdse Behandlung (132).

Der Mechanismus, der hinter der Wirksamkeit dieser Be-
handlung steht, ldsst sich durch die Erhéhung der Schwelle
des Schmerzkontrolltors im Riickenmark, die Verringerung des
Wind-up (Rickenmark und Gehirn sind zentral sensibilisiert und
verstirken abweichende Empfindungen), die Verringerung der
Signale vom verletzten Nerv und die Minimierung der psycho-
logischen Schmerzfehlanpassung erkliren (201). In einer weite-
ren Studie aus dem Jahr 2012 wurde die gleiche Wirksamkeit der
Scrambler-Therapie bei Patienten mit postherpetischen Schmer-
zen nachgewiesen (202). Eine weitere Studie aus dem Jahr 2012
verglich die Wirkung der Scrambler-Therapie bei drei Arten von
Schmerzen: komplexes regionales Schmerzsyndrom, Wirbelsdu-
lenschmerzen und komplizierte Schmerzen an mehreren Stel-
len. Die Studie ergab, dass die Scrambler-Therapie bei komple-
xen regionalen Schmerzsyndromen und Wirbelsdulenschmerzen
dhnlich wirksam war. Fine Nachbeobachtung von bis zu sechs
Monaten zeigte, dass bei mehr als 75 % der Patienten die signi-
fikante Verbesserung weit iiber sechs Monate anhielt (203). Eine
randomisierte, doppelblinde klinische Studie wurde in der mit-
telatlantischen Region in einem akademischen Gesundheitszen-
trum durchgefiihrt, in das jdhrlich fast zehntausend Patienten
mit Beschwerden im unteren Riickenbereich kommen. Das Alter
der Studienteilnehmer lag zwischen 18 und 50 Jahren. Bei ihnen
wurden anhaltende unspezifische Schmerzen im unteren Riicken-
bereich diagnostiziert. In der Studie wurden die Intensitit und die
Schmerzinterferenz von Kreuzschmerzen im Laufe der Zeit ver-
glichen. Zur Messung wurde ein Brief Pain Inventory Short Form
(BPI-SF) verwendet.

Das BPI-SF-Instrument besteht aus fiinfzehn Fragen, mit
denen die Intensitit, der Ort des Schmerzes, die Schmerzbe-
handlung, die Wirksamkeit der Behandlung und die Beeintrich-
tigung von Funktionen durch den Schmerz gemessen werden.
Die Schmerzempfindlichkeit wurde mit Hilfe quantitativer sen-
sorischer Tests gemessen. Die Gruppe, die mit der Scrambler-
Therapie behandelt wurde, gab nach drei Wochen an, dass ihre
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,»schlimmsten Schmerzen deutlich zurtickgegangen sind, ebenso
wie ihr Storungswert. Dies deutet darauf hin, dass die Scramb-
ler-Therapie durch Verinderung der Prozesse, die ciner erhéhten
Schmerzempfindlichkeit zugrunde liegen, die Schmerzintensitit
und die Stérungen bei Patienten mit chronischen Kreuzschmer-
zen verringern kann (147).

Im Jahr 2018 wurde eine Studie mit Patienten durchgefihrt,
die an postherpetischer Neuralgie litten. Diese Patienten wurden
zehn Tage lang mit der Scrambler-Therapie behandelt, wobei tig-
lich eine dreiBigminttige Sitzung stattfand. Die Schmerzwerte
wurden tiglich vor der Behandlung und nach der Sitzung gemes-
sen. Die Patienten berichteten tiber einen Riickgang der Schmer-
zen um 95 %. Der durchschnittliche Schmerzwert sank innerhalb
eines Monats von 7,64 auf 0,42. Die Schmerzlinderung hielt auch
noch nach zwei und drei Monaten an. Die maximale Schmerz-
linderung wurde sogar in weniger als finf Sitzungen erreicht. Die
Studie zeigt, dass die Scrambler-Therapie eine vielversprechen-
de Wirkung auf die postherpetische Neuralgie hat und dass die
Schmerzlinderung anhaltend und rasch eintritt, ohne dass es zu
Nebenwirkungen kommt (149). Bislang wurden keine direkten
Studien durchgefiihrt, in denen die Scrambler-Therapie mit im-
plantierten Geriten (intrathekale Morphinpumpe und Riicken-
markstimulator) verglichen wurde. Es ist jedoch zu bedenken,
dass die implantierten Gerite hochstens eine fiinfzigprozentige
Schmerzlinderung bewirken (204). AuBlerdem sind invasive Ver-
fahren erforderlich, die das Risiko von Infektionen und anderen
chirurgischen und technischen Problemen erhéhen. Es gibt auch
eine Minderheit von Personen, die zunichst wirksam behandelt
werden, dann aber verlangen, dass die implantierte Technologie
wieder entfernt wird, wenn die Schmerzen wieder auftreten. Es
liegt auf der Hand, dass Patienten die Mglichkeit der Scrambler-
Therapie erhalten sollten, bevor sie die chirurgische Implantation
cines kostspieligen Gerits in Erwidgung ziehen. Dies sollte Teil
der Routine fur diese Behandlungen sein.
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KAPITEL 12
Calmare Scrambler-
Therapie®© -
Anwendungsbereich
In Deutschland

EINFUHRUNG

Aktuellen Erhebungen zufolge ist einer von finf Huropiern (19
%) von chronischen Schmerzen betroffen. Diese Zahl wird vie-
le Menschen schockieren, aber fir Menschen mit chronischen
Schmerzen ist diese Tatsache noch erschreckender. Viele Men-
schen sind gezwungen, die furchtbare Last chronischer Schmerzen
jeden Tag allein zu tragen. Auch wenn wir nicht in der Lage sind,
ihr Leiden nachzuempfinden, kénnen wir doch mit ihnen mitfth-
len und verstehen, welche Auswirkungen chronische Schmerzen
auf das Leben der Menschen und die Wirtschaft insgesamt haben.
Obwohl bereits Anstrengungen unternommen wurden, um das
Problem zu 16sen, haben sie bisher nur uneinheitliche Ergebnisse
gebracht. In Europa ist der Zugang zu Schmerztherapien in den
einzelnen Lindern und auch innerhalb der einzelnen Linder sehr
unterschiedlich. Dartiber hinaus gibt es viele andere Arten von
Schmerzbehandlungsdiensten, die ohne weiteres verfiigbar sind.
Die derzeitigen Kosten der chronischen Schmerzen fiir die euro-
paische Wirtschaft sind hoch und in einigen Fillen nicht tragbar.
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Es wird erwartet, dass die Kosten fiir das Teiden an Schmerzen
aufgrund von Variablen wie der beschleunigten Alterung der Be-
volkerung steigen werden. Die Nachfrage nach wirtschaftlicher
Effizienz war noch nie so grof3 wie heute, da die Auswirkungen
der globalen Finanzkatastrophe in Europa noch immer zu spi-
ren sind. Die Bevolkerung Europas und seine Wirtschaft stehen
vor einer grolen Herausforderung durch chronische Schmerzen,
die mit dem Alterwerden der Bevolkerung nur noch schlimmer
werden. In einer 2006 in ganz Europa durchgefithrten Umfrage
gab jeder fiinfte Teilnechmer an, unter chronischen Schmerzen zu
leiden, die meisten davon seit mehr als zwei Jahren, einige sogar
seit zwanzig Jahren oder linger (205).

Europa zahlt einen hohen Preis fiir chronische Schmerzen.
Schmerzen betreffen nicht nur die Betroffenen und ihre Familien.
Chronische Schmerzen kosten Furopa Hunderte von Milliarden
Euro, d. h. 1,5 % bis 3 % des BIP (206,207) in ganz Europa (208).
Chronische Schmerzen haben erhebliche direkte finanzielle Aus-
wirkungen auf die Gesundheitssysteme. Der grofite Anteil an den
Kosten des Gesundheitssystems wird auf 187 Millionen Euro fir
Belgien (209), tiber 1,6 Milliarden Pfund (1,9 Milliarden Euro) fiir
das Vereinigte Konigreich (210) und 368 Millionen Dollar (289
Millionen Euro) fiir die Niederlande (211) geschitzt und wird fir
die Konsultation von Fachirzten ausgegeben. Eine neue Erhe-
bung wurde im Vereinigten Koénigreich, in Frankreich, Spanien,
Italien und Deutschland durchgefiihrt. Demnach haben 93 Pro-
zent der Befragten im letzten Monat einen Arzt wegen chroni-
scher Schmerzen aufgesucht.

In den letzten sechs Monaten suchten die Betroffenen im
Durchschnitt dreizehn Mal einen Arzt wegen starker Schmerzen
auf.

Dartiber hinaus mussten in den letzten sechs Monaten 25 Pro-
zent der Personen mit starken Schmerzen eine Notaufnahme auf-
suchen, wovon fast 22 Prozent von ihnen wegen einer unwirksa-
men und unangemessenen Schmerzbehandlung und -therapie ins
Krankenhaus eingeliefert werden mussten. Dies fithrt haufig zu
wiederholten Arztbesuchen oder zur Uberweisung an einen Spe-
zialisten (207,212). Im Folgenden werden einige der in Deutsch-
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land angewandten Methoden zur Behandlung von Patienten mit
chronischen Schmerzen beschrieben

BEHANDLUNGSMOGLICHKEITEN

ORALE MEDIKAMENTOSE THERAPIE

Zunichst werden die Bedurfnisse der einzelnen Patienten ermit-
telt. Bei Bedarf werden zwei oder mehtr Medikamente kombiniert.
Die Phase der Dosisanpassung der Medikamente erfordert per-
sonliche Sorgfalt und Geduld. Wie in diesem Buch bereits mehr-
fach erwihnt, kénnen orale Medikamente einige Nebenwirkun-
gen haben, die die Dosisanpassung erschweren.

INVASIVE THERAPIE BEI SCHMERZEN

Diese Therapie wird meist mit Hilfe von Injektionen durch-
gefithrt. In dieser Gruppe von Therapien kénnen die folgenden
Methoden eingesetzt werden:

- Epiduralanisthesie

- Sympathikus-Block

- Plexus-Block

- Therapeutische Lokalanidsthesie

Ob diese Therapien fiir den Patienten in Frage kommen, wird
zunichst in einem ausfihrlichen Vorgesprich geklart. Wie bereits
erwihnt, gibt es viele Patienten, die auch auf diese invasiven The-
rapien nicht ansprechen.

PSYCHOSOMATISCHE PRIMARPFLEGE

(klientenzentrierte Therapie)

Da es einen Zusammenhang zwischen Schmerzen, Hilflosig-
keit, Aggression, Angst und Depression gibt und diese Faktoren
das tigliche Leben von Menschen mit chronischen Schmerzen
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oft stark beeintrichtigen, kénnen diese Einschrinkungen zu den
Schmerzen beitragen. Schmerzen kénnen durch diese Einschrin-
kungen mitverursacht werden. Im Rahmen der psychologischen
Schmerztherapie sprechen die Arzte mit den Patienten, um he-
rauszufinden, was ihre Schmerzen verursacht, welche Probleme
sie hervorrufen und welche Faktoren sie beeinflussen. Auch Sit-
zungen mit Psychotherapeuten/Psychiatern sind méglich. Diese
Sitzungen helfen jedoch nicht, die Schmerzen zu lindern.

PHYSIOTHERAPIE

Hiufig wird Physiotherapie oder medizinische Kriftigungsthe-
rapie wie spezielle Trainingsgerite oder Sporttherapie eingesetzt,
um die Intensitit chronischer Schmerzen zu verringern. Dies ist
in der Regel zeitaufwendig und kostet den Patienten viel Kraft.

AKUPUNKTUR

Eine weitere in Deutschland weit verbreitete Therapie ist die
Akupunktur. Diese Therapie kann repatieren oder lindern, was
aus dem Gleichgewicht geraten ist, aber sie kann nicht wiederher-
stellen, was bereits zerstort wurde. Die Akupunktur ist ein Thera-
pieverfahren mit theoretischen und philosophischen Urspringen
in der 2000 Jahre alten traditionellen chinesischen Medizin. Die
Akupunkturpunkte sind sorgfiltig in so genannten Meridianen
angeordnet, die die Lebenskraft, im Chinesischen ,,Qi* genannt,
und die beiden gegensitzlichen Komponenten YIN und YANG
ins Gleichgewicht bringen. Die Akupunktur erfreut sich in den
westlichen Tindern zunehmender Beliebtheit, insbesondere bei
der Behandlung von Schmerzen, Allergien und psychosomati-
schen Erkrankungen und Stérungen. In Deutschland ist die Aku-
punktur eine Behandlungsmethode, die erginzend oder anstelle
der biomedizinischen Wissenschaft eingesetzt wird. Allerdings
wird bei chronischen Schmerzpatienten oft keine Schmerzlinde-
rung erreicht.

TRANSKUTANE ELEKTRISCHE
NERVENSTIMULATION (TENS)
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Das TENS-Gerit nutzt ebenfalls Strom, um die Nerven und
die Muskeln zu stimulieren. Die Elektroden werden auf der Haut
angebracht, und das Gefiihl, das TENS erzeugt, wird meist als
Kribbeln oder Prickeln wahrgenommen. Das Gerit wirkt sich
auf die Nerven so aus, dass die Schmerzwahrnechmung im Ge-
hirn entweder blockiert oder verringert wird. Da das TENS-Gerit
jedoch eine hohe Stromstirke verwendet, kann seine Anwendung
aufgrund der Muskelkontraktion zu mehr Schmerzen fithren. An-
statt Schmetzen zu lindern, werden TENS-Gerite fur Patienten
mit chronischen Schmerzen manchmal zu einer Quelle von Un-
behagen.

DIE NOTWENDIGKEIT DER CALMARE SCRAMBLER-
THERAPIE®©

Trotz der vielen Behandlungsmaéglichkeiten fiir chronische
Schmerzen gibt es in Deutschland immer noch eine grofle
Liicke in der Schmerzbehandlung. Wir haben diese Liicke in
der Schmerzbehandlung etkannt und fithren die Calmare©
Scrambler Therapie zum ersten Mal in Deutschland ein, um
Menschen, die seit langem unter chronischen Schmerzen
leiden, zu einer deutlichen Linderung zu verhelfen.

Hiufig gestellte Fragen

Was ist die Calmare Scrambler Therapie®?

Die Calmare Scrambler Therapie® ist ein von der FDA 510(k)
zugelassenes und mit dem europiischen CE-Zeichen zertifiziertes,
computergestiitztes, patentiertes medizinisches Gerit, das cine
nicht-invasive Elektroanalgesie anwendet, indem es Reize von
geringer Intensitit (max. 0,005 Ampere) abgibt, welche anschlie-
Bend von funf kinstlich erzeugten Neuronen ,,Informationspa-
kete® generiert , die von einem Algorithmus als patientenspezi-
fische ,,Nicht-Schmerz-Signale® erkannt werden, die Uber finf
unabhingige Kanile mithilfe von Einweg-Oberflichenelektroden
auf der Haut (wie EKG-Elektroden) an die C-Faser-Schmerzre-
zeptoren ubertragen werden.
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Die Ubertragung der ,,Nicht-Schmerz-Signale fithrt zu einer
sofortigen analgetischen Wirkung, die in der Lage ist, den Schmerz
in Echtzeit vollstindig zu beseitigen. Die Calmare Scrambler The-
rapie® nutzt kinstliche Neuronen, um 16 verschiedene Arten
von Nervenaktionspotenzialen zu synthetisieren und sie mithilfe
spezifischer Algorithmen zu Sequenzen zusammenzusetzen,
die patientenspezifische Behandlungsalgorithmen — zur
Schmerzreduzierung bezichungsweise -beseitigung bieten, indem
sie chronische ,,Schmerz-Informationen durch kunstliche
,,Nicht-Schmerz-Informationen® ersetzen.

Bei der Platzierung der Elektroden muss die Methode zur Iden-
tifizierung der zu behandelnden Schmerzbereiche genauestens
eingehalten werden. Wenn die Behandlung korrekt durchgefiihrt
wird, kann der Schmerz normalerweise in Echtzeit auf null redu-
ziert (oder sehr nahe an null) werden — unabhingig von der ur-
spriinglichen Intensitit und der Pathologie, die ihn verursacht hat.

Ist die Calmare Scrambler Therapy® dasselbe wie die trans-
kutane Nervenstimulation (TENS / TNS)?

Nein. Die Calmare Scrambler Therapie® ist einzigartig und untet-
scheidet sich stark von der TENS / TNS, die normalerweise iiber
die Gate-Theorie der Blockierung von Schmerzen durch elektri-
sche Stimulation der gro3en Nervenfasern funktioniert. Calmare
Scrambler Therapie® ist das einzige medizinische Gerit, das be-
vorzugt die fir chronische Schmerzen verantwortlichen Nerven
stimuliert, das hei3t die kleinen C-Faser-Nerven. Die Calmare
Scrambler Therapie® stimuliert die C-Fasern durch den Einsatz
kiinstlicher Neuronen und ist in der Lage, dem Gehirn Signale wie
,,kein Schmerz® zu tbermitteln.

Die meisten Patienten erfahren bereits bei der ersten Behand-
lung eine deutliche Schmerzlinderung;

Bei fortschreitenden Behandlungen wird das Gehirn durch
neuronale Plastizitit buchstiblich neu verdrahtet. Die meisten
Patienten erleben eine deutliche Verringerung oder Abwesenheit
ihrer Schmerzen fir drei bis zwolf Monate oder linger.
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Vetbessert die Calmare Scrambler Therapie® die Schmer-
zen aufgrund einer Placebo-Reaktion?

Nein. Obwohl die Erwartung des Patienten auf eine positive Re-
aktion oft zu einer Verbesserung der Symptome bei allen Behand-
lungen (Medikamente, Injektionen, Therapie, Operation usw.)
fuhrt.

Das typische Ausmal3 der Verbesserung bei einer Placebo-Ant-
wort liegt in der Regel zwischen 20 und 40 Prozent und ist in der
Regel nicht von Dauer.

Die Calmatre Scrambler Therapie® (CST) fithrt zu einer Uber
80-prozentigen Verbesserung, was nicht mit einer einfachen Pla-
cebo-Behandlung vergleichbar ist. Dartiber hinaus haben kontrol-
lierte Studien, in denen die OST mit der Scheintherapie (Therapie
mit Stimulation ohne Scrambler) verglichen wurde, die iberlegene
Wirksamkeit der Calmare Scrambler Therapie® gezeigt.

Wie funktioniert die Calmare Scrambler Therapie®?

Die Calmare Scrambler Therapie® liefert korrigierende bioelekt-
rische Codeinformationen durch die

peripheren Nerven in das Rickenmark und das zentrale Ner-
vensystem. Diese neuen kiinstlichen

,»,Nicht-Schmerz-Codes* programmieren das Gehirn so um,
dass es einen ,,Nicht-Schmerz-Code® als real und selbst erzeugt
ansicht und dadurch die alten chronischen Schmerzsignale ab-
schaltet.

Im Laufe von zehn (35-45 Minuten) Behandlungssitzungen
wird das Gehirn durch neuronale Plastizitit neu gebootet (um-
gebaut) und das chronische Schmerzsignal wird ausgeschaltet.

Wie wirksam ist die Calmare Scrambler Therapie®?

Viele patientenspezifische Faktoren bestimmen, wie schnell eine
Schmerzlinderung eintritt.
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Die meisten Patienten erleben eine deutliche Verringerung
oder vollige Abwesenheit ihrer Schmerzen wihrend der ersten
Behandlungssitzung. Die Schmerzlinderung kann einige Stunden
oder linger nach der ersten Behandlungssitzung anhalten. Bei den
nachfolgenden Behandlungen, bei denen das Gehirn neu gestartet
(umtrainiert) wird, hilt die Schmerzlinderung immer linger an.

Nach einem typischen Behandlungszyklus von zehn Sitzungen
wird der Schmerz, in vielen Fillen fiir mehr als drei Monate oder
sogar ein Jahr, gelindert.

Bei ecinigen Patienten kénnen die Schmerzen allmihlich wie-
der auftreten, aber Auffrischungsbehandlungen mit 1-3 Sitzungen
sorgen in der Regel fiir eine anhaltende, langfristige Schmerz-
linderung, Auf der Grundlage zahlreicher klinischer und For-
schungsstudien (siche Abschnitt Forschungsstudien) ist die Cal-
mare Scrambler Therapie® bei tiber 80 Prozent der Patienten, die
wegen neuropathischer Schmerzen behandelt werden, wirksam.

Wie hoch ist die durchschnittliche Anzahl der Behandlun-
gen?

Die meisten Patienten benétigen zehn Behandlungssitzungen (35-
45 Minuten pro Sitzung), um ihre Schmerzen deutlich zu redu-
zieren oder zu beseitigen. Je nach patientenspezifischen Faktoren
kénnen mehr oder weniger Sitzungen erforderlich sein. Die Pa-
tienten erleben oft schon wihrend der ersten Behandlungssitzung
der Calmare Scrambler Therapie® eine deutliche Verringerung
oder vollige Beseitigung ihrer neuropathischen Schmerzen. Die
Schmerzlinderung kann bereits nach der ersten Behandlungssit-
zung fiir mehrere Stunden anhalten.

Bei den nachfolgenden Behandlungen, bei denen das Gehirn
neu gestartet (retrainiert) wird, hilt die Schmerzlinderung immer
linger an, um nach einem typischen Behandlungszyklus von zehn
Sitzungen eine Linderung der Schmerzen von bis zu einem Jahr
zu erreichen.
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Treten die Beschwerden wieder allmahlich auf, so sind Auffri-
schungsbehandlungen von ein bis drei Sitzungen meistens erfolg-
reich, um eine langfristige Schmerzlinderung zu erzielen.

Welche Schmerzzustinde werden mit der Calmare Scramb-
ler Therapie® behandelt?

Die Calmare Scrambler Therapie® behandelt eine Vielzahl von
neuropathischen Schmerzen (Nervenschmerzen) darunter:

*  Chemotherapie-induzierte periphere Neuropathie (Cipn)
e Chronische Krebsschmerzen

*  Komplexes regionales Schmetrzsyndrom (CRPS) / Sympathi-
sche Reflexdystrophie (RSD) / Morbus Sudeck

*  Diabetische Neuropathie

*  Syndrom der gescheiterten Riickenoperation (Failed Back
Surgery Syndrom)

¢ Chronische Ischialgie

e Zervikale / Lumbale Radikulopathie (cingeklemmte Nerven)
*  Gurtelrose / Postherpetische Neuralgie (PHN)

*  Phantomschmerz

e Trigeminusneuralgie

*  Andere neuropathische Schmerzen

e Brachialplexus-Neuropathische Schmerzen

Welche Schmerzmerkmale begiinstigen lingere ,,schmerz-
freie* Perioden?

Es gibt viele patientenspezifische Faktoren, die das Ausmal3 und
die Dauer der Schmerzlinderung bestimmen koénnen. Im Allge-
meinen handelt es sich um Neuropathien (Nervenschiden), bei
denen die Gewebeschiden stabilisiert sind und keine neuen Ent-
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ziindungen auftreten, oder um neue Schiden, die durch wieder-
kehrende Nervenverletzungen oder fortschreitende Grunder-
krankungen oder andere Pathologien ausgel6st werden.

In stabilen Fillen kann der gesamte Therapiezyklus (zehn Sit-
zungen) sehr wirksam sein. Dies zeigt sich haufig bei Ischias-Be-
schwerden, bei denen die Operation als erfolgreich angesehen
wird, die Schmerzen jedoch bestehen bleiben. In diesen Fillen
kann ein kompletter Behandlungszyklus von zehn Behandlungen
(35-45 Minuten) nach der Operation oft die verbleibenden neuro-
pathischen Schmerzen lindern.

Gibt es Schmerzzustinde, die méglicherweise nicht so gut
auf die Calmare Scrambler Therapie® ansprechen?

Ja. Die Calmare Scrambler Therapie® ist nicht so effektiv bei
nicht-neuropathischen (nicht Nerven bedingten) Schmerzen, wie
zum Beispiel arthritischen Schmerzen oder Gelenkschmerzen.
AuBerdem ist die Calmare Scrambler Therapie® nicht so wirksam
bei anhaltenden Nervenverletzungen oder Nervenschidden auf-
grund aktiver Krankheitszustinde wie schlecht kontrollierter Dia-
betes (HBA1 ¢ > 7) oder wenn ein aktiver medizinischer Zustand
cine fortschreitende Nervenvetletzung/-schidigung verursacht.

Gibt es Grunde, warum jemand die Calmare Scrambler The-
rapie® nicht anwenden kann?

Ja. Vorsicht ist geboten bei Patienten mit implantierten Geriten
wie:

e Herzschrittmachern
¢ Defibrillatoren
¢ Rickenmark-Stimulatoren oder Tiefenhirn-Stimulatoren

Patienten, die in den letzten zwolf Monaten mit Ketamin be-
handelt wurden, erfahren mdglicherweise keine ,,ausreichende®
Linderung ihrer neuropathischen Schmerzen durch die Calmare

Scrambler Therapie®
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Dartiber hinaus ist die Calmare Scrambler Therapie® bei Pa-
tienten, die Medikamente einnehmen, welche die Nerventiiber-
tragung unterdriicken, moglicherweise nicht so wirksam. Zu den
Medikamenten der neuropathischen Schmerz-Behandlung oder
zur Behandlung von Krampfanfillen und Antiepileptika zihlen
beispielsweise:

*  Lyrica (Pregabalin)
*  Neurontin (Gabapentin)
*  Amytriptilin

In diesen Fillen ist es moglich, dass mehr Behandlungen als
die tblichen zehn Einheiten erforderlich sind. Vor Beginn der
Therapie sollten diese Medikamente abgesetzt werden. Gerne be-
sprechen wir dies persénlich mit Ihnen und arbeiten mit Ihrem
behandelnden Arzt zusammen.

Ist die Calmare Scrambler Therapie® schmerzhaft?

Nein, die Calmare Scrambler Therapie® ist schmerzfrei. Wih-
rend der Behandlung wird die Stimulation oft als ein ,,Summen®,
HIKlopfen™ oder manchmal als ,,Kribbeln beschrieben.

Im weiteren Verlauf der Behandlung, bei der die iibertragenen
Signale moduliert und fein abgestimmt werden, werden diese
Empfindungen oft durch unterschiedliche Gefiihle ersetzt, die
meistens als ,,angenehmes Gefiihl* beschrieben werden.

Gibt es unerwiinschte Wirkungen der Calmare Scrambler
Therapie® und ist sie sicher?

Die Calmare Scrambler Therapie® ist sicher und Nebenwirkun-
gen sind unbekannt.

Diese Behandlung wird in den USA bereits seit mehreren Jah-
ren eingesetzt und wurde von der FDA zugelassen. AuBlerdem
wird diese Therapie in Europa seit mehr als 15 Jahren erfolg-
reich und ohne Nebenwirkungen angewendet. Sie wird der-
zeit von groBen akademischen und medizinischen Zentren wie
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dem MD Anderson Cancer Center, den Mayo-Kliniken und
-Krankenhiusern, der Johns Hopkins University, dem Walter
Reed Army Medical Center und vielen anderen akademisch-
medizinischen Zentren cingesetzt.

Warum heif3t das Verfahren Calmare Scrambler Therapy®?

Die Calmare Scrambler Therapie® wurde urspriinglich von Pro-
fessor Giuseppe Marineo entwickelt, einem italienischen Neuro-
wissenschaftler am Zentrum fir Schmerztherapie der Tor-Ver-
getta University Medical in Rom. Dr. Marineo nannte das Gerit
urspringlich ,,Calmare®, was auf Italienisch ,,ruhig* bedeutet.
Er benannte es in Scrambler-Therapie® um, weil diese Therapie
Schmerzsignale in ,,Nicht-Schmerz-Signale® umwandelt, die das
Gehirn erlernt.

Wie hoch sind die Kosten?

Die Kosten fiir einen klassischen Therapieblock (zehn Einhei-
ten) betragen derzeit im Jahr 2022 1.600 Euro. Ein Beratungs-
gesprich vor Ort wird mit 100 Euro pauschal berechnet. Sollten
Sie sich nach diesem Gesprich fiir die Durchfithrung der Thera-
pie im Medicenter Baiersbronn entscheiden, so werden diese
mit den Kosten der Therapie verrechnet. Gerne fithren wir ein
kurzes Beratungsgesprich in deutscher oder englischer Sprache
telefonisch durch. Hier versuchen wir Thre Fragen bereits vorab
zu beantworten.

Ubernimmt die Krankenkasse die Kosten der Behandlung?

Bei gesetzlichen Kassenpatienten wird die Therapie leider nicht
tibernommen.

In diesem Falle stellt unsere Therapie eine Selbstzahlerleistung
dar. Privatversicherte erhalten eine Rechnung nach aktueller Ge-
bithrenordnung, welche dann ganz oder teilweise, abhingig von
Threm Tarif, erstattungsfihig ist.

Wer hat die Ausbildung des Anwenderteams im Medicenter
Baiersbronn durchgefiihrt?
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Markus Seuthe hat ein privates Intensivstudium unter Dr. Michael
Cooney absolviert.

Auch hatten wir die Ehre, Dr. Cooney personlich im Medicen-
ter Baiersbronn begriiien zu dirfen.

Dr. Cooney ist weltweit, neben Dr. D‘Amato, der erfahrenste
Anwender dieser innovativen Therapie.

Dr. Michael Cooney betreibt seit zw6lf Jahren ein Scrambler-
Calmate-Therapie®-Zentrum in der Nihe von New York und hat
mehrere tausend Schmerzpatienten erfolgreich behandelt.

Dr. Cooney steht uns weiterhin beratend zur Seite. Bei kom-
plexen Fillen kénnen wir durch eine direkte Konsultation auf das
Fachwissen von Dr. Cooney zuriickgreifen.

Wie erkenne ich, ob diese Therapie fiir mich wirksam ist?

Die Wirksamkeit der Therapie stellt sich innerhalb von vier bis
finf Behandlungen ein.

Sollte hier keinerlei Schmerzreduktion erfolgen, so ist davon
auszugehen, dass der Schmerz durch die Scrambler Calmare The-
rapie® nicht nachhaltig beeinflusst werden kann. In diesem Fall
wird die Therapie nicht weiter fortgesetzt.

Muss ich vor Ort bleiben?

Ja, da die Behandlung zusammenhingend an zwolf Tagen durch-
gefithrt wird. Die Behandlung erfolgt in zwei mal finf Tagesein-
heiten. Viele unserer Patienten kommen aus ganz Deutschland
und aus dem deutschsprachigen Ausland. Auch durften wir be-
reits Patienten aus Frankreich, Dinemark, den Niederlanden und
Belgien auf Threm Weg zur Schmerzfreiheit begleiten.

Wir verfiigen iber gute Kontakte zu privaten Vermietern und
Gasthidusern sowie Hotels und kénnen gerne bei der Suche nach
einer Unterkunft behilflich sein.
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