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Dosierung des therapeutischen Reizes muss immer 
individuell und situationsbedingt abgestimmt wer-
den, um die Mechanismen der Selbstheilung nicht 
zu überfordern. 

Leben ist nur möglich, wenn die inneren Bedin-
gungen im Körper, das sogenannte innere Milieu, 
in engen Grenzen konstant bleibt. Der Gleichge-
wichtszustand (Momentaufnahme!), der bei der 
Konstanterhaltung des inneren Milieus eintritt, wird 
als Homöostase bezeichnet. (3)

Cannon war der Erste, der den Begriff „Homeo-
stasis“ geprägt und vor ungefähr sieben Jahrzehnten 
in die Physiologie eingeführt hat. (4) Doch welche 
Wandlungen hat der Begriff „Homöostase“ im Laufe 
der Zeit vollzogen und welche möglichen Verbin-
dungen gibt es mit der NT?

Der Begriff wurde neulich wesentlich erweitert 
und ergänzt (5). Zuerst tauchte ein ganz neuer Ter-
minus auf, die Allostase. Sterling und Eyer waren die 
Ersten, die den Begriff „Allostase“ geprägt haben 
(6). Diese Forscher untersuchten, wie sich Blutdruck 
und Herzfrequenz als Funktion der Zeit innerhalb 
eines Tages und auch durch die Erfahrungen des 
Individuums an diesem Tag verändern. Sie wollten 
damit die Veränderungen der Sollwerte (Setpoints) 
dieser Parameter und ihre Beziehung zur Hypertonie 
beschreiben. Sie behaupten, dass gerade diese Ver-
änderung der Sollwerte das Hauptunterscheidungs-
merkmal zwischen Homöostase und Allostase ist. 
Man kann also definieren:

Homöostase: Konstanterhaltung der Stabilität 
von physiologischen Systemen, die der Lebenser-
haltung dienen. Dieser Begriff bezieht sich streng 
genommen auf eine begrenzte Anzahl von Parame-
tern, wie z.B. pH, pO2 und Körpertemperatur, die 
absolut notwendig für alle Lebensprozesse sind und 
eine geringe Variationsbreite aufweisen (5).

In Wikipedia findet man unter dem Begriff Neu-
raltherapie: „Die Neuraltherapie ist ein wissen-
schaftlich nicht anerkanntes Verfahren aus dem 
Bereich der Alternativmedizin zur Behandlung von 
Krankheiten. Dabei soll durch gezielte Anwendung 
eines Lokalanästhetikums das vegetative Nervensy-
stem beeinflusst werden. Bisher konnte für den po-
stulierten Wirkmechanismus kein wissenschaftlicher 
Nachweis erbracht werden“. 

Und weiter: „Huneke postuliert die Existenz so 
genannter ‚Störfelder‘, dabei soll es sich um chro-
nische Entzündungszustände handeln, die den 
Gesamtorganismus ‚energetisch‘ schwächen und 
Beschwerden in anderen Bereichen des Körpers her-
vorrufen können.“ (1)

Leider sieht es auch ähnlich bei Kollegen aus, 
die ganz nahe zur NT stehen: „…der Grund, wa-
rum die NT bislang keinen Platz in der schulmedi-
zinischen Ausbildung gefunden hat, scheint an dem 
schwer erklärbaren Effekt zu liegen, für den Huneke 
den Begriff ‚Sekundenphänomen‘ prägte. 

Zum Thema Sekundenphänomen sei hier zu-
sammenfassend gesagt, dass dieser eher seltene 
Effekt nicht in den Mittelpunkt einer therapeutischen 
Lehre gestellt werden kann. Die Vertreter der thera-
peutischen Lokalanästhesie möchten eine nachvoll-
ziehbare und verständliche Therapieform anbieten, 
deren Vorgehensweise neurophysiologische Erkennt-
nisse von Reiz und Reizbeantwortungsmechanismen 
einbezieht…“ (2)

Ziel dieser Arbeit wäre demnach, einen Beitrag 
zur Erklärung einiger wichtiger Begriffe der NT im 
Lichte unseres aktuellen neurophysiologischen und 
neuroimmunologischen Wissens zu leisten.

Neuraltherapie ist vor allem eine wichtige Form 
der Regulationsmedizin, und jeder Neuraltherapeut 
sollte regulationsmedizinisch denken können. Die 

Neuroimmunologische Grundlagen 
der Neuraltherapie
Gerasimos  Papathanasiou

In akademischen und universitären Kreisen gibt es seit dem Aufkom-
men des Fachgebiets Neuraltherapie Streitigkeiten bezüglich einer der 
Hauptsäulen der NT, der Störfeldtherapie.
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Allostase ist die Gewinnung der Stabilität durch 
Aktivierung aller jener physiologischen Mechanis-
men, die mit Veränderung der Sollwerte verbunden 
sind und als Reaktion auf wahrgenommene oder 
vorhersehbare Anforderungen auftreten. Diese Pro-
zesse dienen aktiv der Homöostase (7). 

Ein einfaches Beispiel soll die Allostase etwas ver-
deutlichen. Wenn wir aus dem Bett aufstehen, steigt 
unser RR für kurze Zeit, um eine optimale Blutver-
sorgung des Gehirns zu gewährleisten (Homöosta-
se). Das geschieht durch eine kurzfristige Änderung 
des Sollwerts (Allostase). Die Allostase bezieht sich 
auf ein Netzwerk von interagierender Mediatoren, 
deren zielgerichtete und passagere Veränderungen 
der Aufrechterhaltung der Homöostase dienen. Die 
allostatischen Mechanismen wirken für einen kurzen 
Zeitraum protektiv und lebenserhaltend. Wenn es 
aber auf Dauer zu einer solchen Sollwertverstellung 
kommt, haben wir dann mit möglichen patholo-
gischen Folgen zu kämpfen, wie z.B. der Ausbildung 
von arteriosklerotischen Plaques in Gefäßen und mit 
Hypertonie.

Die wichtige Rolle der allostatischen Mediatoren 
soll ein anderes Beispiel zeigen. Es ist bekannt, dass 
bei lebensbedrohlichen Situationen ohne Wiederho-
lung des Reizes ein Langzeitgedächtnisinhalt formiert 
werden kann. Dies wird durch die Ausschüttung von 
Katecholaminen und Glukokortikoiden möglich. 
Voraussetzung ist die Aktivierung der Mandelkerne 
des limbischen Systems (8), unterstützt durch das 
autonome Nervensystem (9).

Der Hippokampus verarbeitet dann die ankom-
menden Informationen, und auf diese Weise kön-
nen wir uns für immer erinnern, wo wir waren und 
was wir im Moment dieser gewaltigen Aktivierung 
der Ncl. amygdala gemacht haben. Das ganze 
dient dazu, den Organismus zu schützen und seine 
Reaktionsbereitschaft zu konditionieren, falls er in 
der Zukunft mit einer ähnlichen Situation konfron-
tiert werden sollte.

Wenn aber der Stressor kontinuierlich wird und 
Katecholamin- und Glukokortikoidspiegel nicht 
wieder sinken, kommt es zu Schädigungen im Hip-
pokampus (11), (12) und zu einer eingeschränkten 
Funktion des Organs mit negativen Folgen für den 
Organismus.

Das bedeutet, dass das System in eine Allosta-

Diese Begriffe sind deswegen wichtig für die 
Neuraltherapie, weil im Prinzip die Allostatische 
Situation ein schulmedizinischer Ausdruck für 
das Störfeld und die Allostatische Belastung 
ein entsprechender Ausdruck für die Folgen 
des Störfelds (Schmerzen bzw. funktionelle Stö-
rungen) sind.

Wenn allostatische Mechanismen aktiviert wer-
den, dann haben wir Veränderungen bei verschie-
denen biochemischen Parametern zu verzeichnen. 
Diese primären Mediatoren der Allostase können in 
systemische und lokale unterschieden werden.

Primäre Mediatoren der Allostase
Systemisch: Glucokortikoide, DHEA1, Ka-
techolamine, Zytokine (IL2-6, TNF3-α, ), Thyro-
xin, Insulin, Leptin, Hypophysenhormone
Lokale: CRH4, EAA5, Monoamine, GABA6, 
Glycine, Neuropeptide (NY7, CCK8, SP9, Enke-
phalin, Dynorphin), Zytokine (TNF-α, IL-1, Il-6, 
Il-4, Il-10, IFN-γ) (5).

1 Dihydroepiandrosteron, 2  Interleukin, 3  Tumornekrose-
faktor, 4 Corticotropin releasing hormone, 5  Excitatory 
amino acids, 6  Gamma-aminobutyrat, 7  Neuropeptid Y,
8  Cholezystokinin, 9  Substanz P

Allostatische Situation:
Chronische Störung der regulatorischen Sy-
steme, die mit exzessiver Produktion bestimmter 
Mediatoren und inadäquater Produktion ande-
rer Faktoren einhergeht. Z. B. die chronische 
Steigerung inflammatorischer Zytokine und 
niedriger Kortisolspiegel beim Chronic Fatigue 
Syndrom (13).
Allostatische Belastung:
Kumulative pathophysiologische Verände-
rungen oder Symptome, die durch einen lang 
dauernden Verbleib in einer allostatischen Situ-
ation durch Überbeanspruchung allostatischer 
Mechanismen entstehen (13).

tische Situation übergegangen ist, deren Folgen, die 
Allostatische Belastung, schließlich manifest wird.

Man kann also definieren:
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Schulmediziner behaupten, man könne durch 
obige Parameter das Ausmaß der Allostatischen Si-
tuation und Belastung bestimmen. Es ist durchaus 
denkbar, dass jede Situation, die störfeldbedingt ist, 
mit für Person und Situation spezifischen Verände-
rungen allostatischer Mediatoren einhergeht. 

Die chronische Aktivierung der regulatorischen 
Systeme führt zwangsläufig zu einer Dysfunktion des 
gesamten Systems. Wenn die Kompensationsfähig-
keit unter ein bestimmtes Niveau fällt, dann erscheint 
das Symptom.

Um einen Einblick zu gewinnen, wie ein (oder 
mehrere) Störfelder den Organismus in eine Allo-

statische Situation versetzen, müssen wir uns einge-
hend mit der Natur des Störfelds auseinandersetzen. 
Sehen wir uns einige wichtige Definitionen des Stör-
felds an:

Histologisch (Kellner): Chronische Entzündung 
um nicht abbaubares Material (Fremdsubstanzen 
oder denaturierte körpereigene Stoffe). Sie besteht 
aus lymphozytär-plasmozytärer Infiltration und Des-
aggregation der Grundsubstanz (14).

Klinisch (Stacher): Verborgene chronische 
Entzündung, die lokal oligo- bis asymptomatisch 
verläuft, aber in entfernten Körperarealen zu Sym-
ptomen führt (14).

Kybernetisch (Bergsmann): Reizquelle, die 
eine Regulationsstörung bewirkt, auf deren Basis 
sich unter Einfluss eines zweiten Reizes oder eines 
Sekundärgeschehens Fernstörungen entwickeln 
können (14).

Funktionell (Barop): Das Störfeld ist ein Gewe-
beabschnitt mit sympathischer Innervation, wobei 
sich der afferente Faseranteil in einem chronisch 
pathologischen Reizzustand befindet. Dies kann 
überall im Körper vorkommen. Die Symptomarmut 
spricht für eine unterschwellige Reizung des Sym-
pathikus. Wahrscheinlich ist es eine unspezifische, 
labile Entzündungssituation, hervorgerufen durch 
organische oder anorganische Substanzen oder 
Mikroorganismen, die nach Ablauf einer Verletzung 
oder Erkrankung zunächst vom Organismus nicht 
abgebaut oder abtransportiert werden können. In 
dieser Situation könnten aus unspezifischen Ent-
zündungszellen Peptide freigesetzt werden, die das 
eigentliche Substrat des Reizes für den afferenten 
Sympathikus darstellen (15).

Allen Definitionen gemeinsam ist der Begriff 
„Entzündung“. Wir sind der Meinung, dass die 
chronische Entzündung und die Entzündungs-
reaktion die eigentliche Natur des Störfelds ist, 
die den Organismus in eine Allostatische Situa-
tion versetzt und immer mit einer Allostatischen 
Belastung verbunden ist. 

Wie so etwas geschieht, wollen wir gleich analy-
sieren. Betrachten wir die Abb.1 genau. In der Peri-
pherie, wo die meisten Störfelder liegen, besteht in 
Bezug auf die Nozizeption eine enorm komplexe Si-
tuation. Schlüsselposition haben dabei die A-δ- und 

Eigenschaften der Allostatischen 
Situation (5)
Erhöhte Spiegel proinflammatorischer Zytokine
Überschießender oder abgeschwächter Zirkadi-
anrhythmus der Kortisolproduktion
Erhöhte nächtliche Kortisolausscheidung
Niedrige DHEA/Kortisol-Ratio
Erhöhte nächtliche Katecholaminausscheidung
Abnormer Insulinspiegel

Folgen dieser Situation:
ZNS: regionale Hirnatrophie, kognitive Beein-
trächtigung
Kardiovaskulär: Arteriosklerose, ventrikuläre 
Hypertrophie, Zeichen für oxydativen Stress1

Immunsystem: Verzögerte Wundheilung, verzö-
gerte immunologische Antworten, Chronic Fa-
tigue and Pain
Metabolisch: erhöhtes HBA1c, abdominale 
Fettansammlung, ungünstige HDL/LDL-Ratio, 
Abnahme der Knochendichte 

1  Peroxidbildung in den Endothelzellen, dadurch
    Relaxationsstörung der Gefäßwand

Diese Mediatoren können situationsbedingt so-
wohl einen protektiven (z.B. bei akuten Belastungen) 
wie auch einen destruierenden Charakter aufweisen 
(z.B. bei chronischen Belastungen).Wir kommen 
später noch einmal darauf zurück.

Kann man die Mediatoren für Allostase messen 
und so einen Einblick in die Regulationslage des Or-
ganismus erlangen?
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C-Fasern. Diese polymodalen Nervenendigungen 
reagieren auf Reize verschiedener Modalitäten, wei-
sen eine Reaktionsbreite (dynamic range) von nicht 
noxischer zu noxischer Schwelle auf und können je 
nach Situation ihrer Mikro-Umgebung zwischen vie-
len funktionellen Phänotypen wechseln (16).

Dies wird wesentlich durch die Aktivität der Zel-
len der ECM1 (genauer durch die Mediatoren, die 
von ihnen freigesetzt werden) und durch die vegeta-
tiven freien Nervenendigungen beeinflusst.

Man geht heute davon aus, dass die Schmerz-
entstehung nicht nur von der neuronalen Aktivität 
bestimmt wird, sondern auch von der neuroimmuno-
logischen Interaktion (17), (18), (19).

Das Immunsystem ist natürlich besonders betei-
ligt an Situationen, in denen eine Schädigung von 
neuralem Gewebe durch einen infektiösen Prozesses 
(z.B. Herpes zoster) oder im Rahmen einer Autoim-
munerkrankung (z.B. Guillain-Barre Syndrom) ein-
tritt. Wichtig ist, dass auch im Falle einer sterilen 
Entzündung eine Beteiligung des Immunsystems zu 
verzeichnen ist, weil auch Zell- und Gewebsfrag-
mente einen starken Immunstimulus darstellen.

Eine mögliche Verletzung oder Entzündung in 
der Peripherie liefert das Signal für eine Aktivierung 
der peripheren Immunzellen. Makrophagen, Lym-
phozyten und Mastzellen kommen in Wechselwir-

kung mit SP2, CGRP3, NKA4 die von polymodalen 
Nervenendigungen freigesetzt werden, und bilden 
eine chemische „Suppe“ von Entzündungsmedia-
toren (20).

Diese Substanzen induzieren Vasodilatation, Ex-
sudation von Plasmaproteinen und die Freisetzung 
weiterer Mediatoren einschließlich Bradykinin, His-
tamin, Serotonin, NO5, NGF6, Zytokine und Pro-
staglandine (21). Alle diese Mediatoren vermitteln 
die Koordination und Kontrolle der Information in 
der Peripherie, wobei den Zytokinen eine besonde-
re Bedeutung zukommt. Sie sind zuständig für die 
schnelle lokale Rückkopplung zwischen den peri-
pheren Zellen und den terminalen Axonen des ve-
getativen Nervensystems (22).

Zytokine werden von vielen Zellen gebildet, ihre 
Hauptproduktionsorte sind aber die Leukozyten. Sie 
wirken autokrin, intrakrin, parakrin, juxtakrin und 
endokrin (22). Zu den Zytokinen gehören außer 
den Interleukinen auch die Interferone, die TNFs7, 
die Chemokine und funktionell auch NO und NGF. 
Für die Schmerzentstehung wichtig sind die proin-
flammatorischen Zytokine wie IL 1-β, IL-2, IL-6, IL-8, 
IFN-γ, IFN-α. Es scheint, dass diese Zytokine eine 
Hauptrolle für die Entwicklung von Schmerz und Hy-
peralgesie spielen (23).

Eine Verletzung hat z.B. zur Folge, dass große 
Mengen von immunstimulatorischen Neuropeptiden 
SP und NKA freigesetzt werden. Diese wiederum ak-
tivieren T-Zellen, die ihrerseits zur Produktion von 
IFN-γ angeregt werden (24). Gleichzeitig stimuliert 
IL1-β die Freisetzung von SP von den peripheren af-
ferenten Nervenendigungen (25). Andererseits be-
sitzen einige Nozizeptoren auch Rezeptoren für ver-
schiedene Zytokine wie z.B. TNF- Rezeptoren (26), 
(27) oder IL-1- Rezeptoren (28).

Es gibt genügend Hinweise, dass Zytokine auch 
von anderen Zellen produziert werden, wie Kerati-
nozyten (29), Mastzellen (30), (31), und Fibrozyten 
(32), (33). Diese neuen Erkenntnisse haben unseren 
Blick auf die Schmerzproblematik wesentlich erwei-
tert und ergänzt. So wurde zuletzt postuliert, dass 
es keine Schmerzform ohne Beteiligung von Entzün-
dung und Entzündungsreaktion geben kann (34). 

Abb. 1: Die Peripherie weist eine ungeheure Dynamik zwischen 
den Zellen des Grundregulationssystems und den polymodalen 
Aδ- und C-Fasern auf. Entzündungsmediatoren, Wachstumsfakto-
ren und Hormone beteiligen sich maßgeblich an der Entstehung 
des Phänotyps, der peripheren Nervenendigung der die Sensibili-
tät des polymodalen Rezeptors bestimmt. Modifiziert nach (16)

___________________________

1 Extrazelluläre Matrix, 2 Substanz P, 3 Calcitonin-gene related 
Peptide, 4 Neurokinin A, 5 Stickoxid, 6 Nerve Growth Factor,
7 Tumornekrosefaktor
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Dabei ist es gleichgültig, ob es sich um akute oder 
chronische, periphere oder zentrale, nozizeptive 
oder neuropathische Schmerzen handelt. Der ge-
meinsame Nenner ist die Entzündungsreaktion. Dies 
wird leichter verständlich, wenn man bedenkt, dass 
jedes Trauma, jede Infektion und jedes degene-
rative Leiden immer eine Entzündung und ihre 
Folgen impliziert.

Diese Beobachtungen veranlasste Omoigui, das 
Einheitliche Gesetz des Schmerzes zu formulieren 
(The Unifying Law Of Pain): 

Der Ursprung aller Schmerzen ist die Ent-
zündung und die Entzündungsreaktion (34).

Alle Organismen reagieren auf biologische, 
physikalische, chemische, mechanische, thermische 
Noxen mit Entzündung und Entzündungsreaktion. 
Es resultiert eine „inflammatorische Suppe“ im Ent-
zündungsgebiet, unabhängig davon, ob es sich um 
Muskeln, Ligamente, Gefäße, Gelenke oder Nerven 
handelt. Man darf nicht vergessen, dass auch jedes 
degenerative Leiden immer von einer Entzündung 
begleitet ist. Daher ist die heutige Meinung, dass:

• die verschiedenen Mediatoren der Entzündung 
in unterschiedlichen Konzentrationen bei allen 
Schmerzsyndromen vorhanden und letztendlich 
für die Schmerzentstehung verantwortlich sind,
• jedes Schmerzsyndrom ein eigenes spezifisches 
dynamisches inflammatorisches Profil zeigt,
• Entzündung auch ohne strukturelle Verände-
rungen, die mit heute verfügbaren bildgebenden 
Verfahren erfassbar sind, bestehen kann,
• Entzündung und Entzündungsreaktionen im-
mer strukturelle Veränderungen produzieren und 
umgekehrt,
• die Mechanismen für Wind-Up, zentrale Sensi-
tivierung und Neuroplastizität als integrierendes 
Kontinuum der Entzündung aufgefasst werden 
können (34).

Tatsächlich gibt es genügend Literatur-Hinweise, 
die diese Annahmen unterstützen, wie z.B. bei eini-
gen bekannten Schmerzsyndromen (s. Tab. unten). 

Schulmediziner hoffen auf die Entwicklung spe-
zifischer Medikamente, die das spezielle immuno-
logische Profil jedes Schmerzsyndroms gezielt mo-
dulieren. Das ist zwar wünschenswert, aber nicht 
einfach, wenn man die nicht-linearen Beziehungen 
zwischen den Mediatoren und die des Organismus 
selbst betrachtet. Dagegen bietet NT eine gute Al-
ternative, weil die unspezifische Wirkung des Lo-
kalanästhetikums auf viele Zell- und Gewebsarten 
jedes inflammatorische Profil mehr oder weniger zu 
beeinflussen vermag.

Man kann die zentrale Rolle der Zytokine nicht 
genug hervorheben. Diese Proteine zeichnen sich 
durch eine ausgesprochene Pleiotropie aus (60). 
Gesundheit erfordert eine ausbalancierte Zytokin-
produktion: niedrige Spiegel sind zur Aufrechterhal-

Abb. 2: Pleiotrope Wirkung der Zytokine. Der niedrige Zytokin-
spiegel ist erforderlich zur Leukozyten-Rekrutierung, zur Entwick-
lung antibakterieller Aktivität und zur Reifung der Immunzellen. 
Überproduktion von bestimmten Zytokinen ist mit Komplikationen 
verbunden, die von milden Störungen bis zum Tode reichen. Eini-
ge Erkrankungen, wie z.B. die Arthritis, entwickeln sich als Ergeb-
nis eine Überproduktion mehrerer Zytokine, in diesem Fall TNF, 
IL-1, und HMGB1. Bei anderen, wie z.B. beim akuten septischen 
Schock, reicht oft ein Zytokin wie der TNF. Modifiziert nach Tracey, 
K. : Physiology and Immunology of the cholinergic antiinflamma-
tory pathway. J Clin Invest 2007;117(2):289-296

Schmerzsyndrom     Inflammatorisches Profil
Rheumatoide Arthritis (35), (36), (37), (38), (39)  IL-1β, IL-6, TNF-α, IL-17, PGE2, IL-11
Diskopathie, Dorsalgie (40), (41), (42), (43)  Prostaglandin, TNF-α, IL -1, NO
Fibromyalgie, CFS (44), (45), (46), (47)   Substanz P, IL-1β, IL -6
Neuropathischer Schmerz (48), (49), (50), (51)  SP, PG, IL-1β, IL -6, TNF-α, Glutamat
Migräne (52), (53), (54), (55)    Serotonin, SP, NO, CGRP, Endothelin3

CRPS, Mb. Sudeck (56), (57), (58), (59)   Substanz P, IL-1 β, IL-6, TNF-α, Glutamat
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tung der Homöostase erforderlich [Abb.2] (61). 
Bitte behalten Sie im Gedächtnis, dass Zytokine 

allostatische Mediatoren sind, also Störfeldme-
diatoren. Die Überproduktion einzelner Zytokine 
führt zu Krankheit, die Ausprägung der Symptome 
kann von geringfügig bis tödlich sein. 

Manche Krankheiten entstehen als Folge von 
Überproduktion eines Zytokinmusters, andere sind 
spezifisch verursacht durch die Überproduktion eines 
einzigen Zytokins (z.B. septischer Schock mit tödlich 
verlaufender Blutung durch TNF-α (62), (63), (64)). 

An dieser Stelle ist sicherlich interessant, wie die 
Kommunikationswege zwischen Immunsystem und 
ZNS aussehen [Abb. 3].

Das Gehirn hat zwei wichtige efferente Haupt-
wege, um mit dem Immunsystem in der Peripherie 
zu kommunizieren [A und B in Abb. 3]:

1) über das autonome Nervensystem
2) über die Achse Hypothalamus – Hypophyse –

 Nebennierenrinde.
Alle lymphatischen Organe einschließlich des 

Knochenmarks besitzen eine autonome Innervation 
(65), (66), (67). Außerdem tragen fast alle lympha-
tischen Zellen auf ihrer Zellmembran adrenerge Re-

zeptoren (65), (68), (69). Bei einer Aktivierung des 
Sympathikus sezernieren seine terminalen Axone 
NA8 und NPY9. Lymphozyten, Makrophagen und 
andere Immunzellen reagieren dementsprechend 
darauf (70). Die Freisetzung von Adrenalin in die 
systemische Zirkulation hat einen ähnlichen Effekt.

Der zweite Weg ist eher bekannt. Glukokortiko-
ide unterdrücken im Allgemeinen die Immunabwehr 
(71). Es gibt aber auch Afferenzen, die das Gehirn 
über den neuroimmunologischen Zustand der Peri-
pherie informieren (72) [C in Abb. 3].

Die Freisetzung proinflammatorischer Zytokine 
durch periphere Immunzellen (ECM) gibt das kri-
tische Signal für die Kommunikation mit dem ZNS. 
Das Immunsystem und das Nervensystem bilden 
demnach ein bi-direktionales Kommunikations-
Netzwerk. Die Information erreicht das ZNS über 
humorale und neurale Wege und induziert eine 
neurale Kaskade, die mit de novo-Produktion proin-
flammatorischer Zytokine innerhalb des ZNS endet. 
Diese neugebildeten Zytokine haben eine Schlüssel-
rolle für die neuronale Kontrolle der Entzündungs-
vorgänge in der Peripherie (73).

Zytokine sind Makromoleküle und können daher 
die Blut-Hirn-Schranke nicht passieren. In bestimmten 
Arealen des Gehirns, in den sogenannten zirkum-
ventrikulären Organen ist die Blut-Hirn-Schranke 
jedoch aufgehoben [Abb. 4]. Dort sind Rezeptoren 
zur Messung von Blutparametern (pH, Osmolarität, 
CO2) lokalisiert. Neurohypophyse, Plexus chorioi-
deus, Organum vasculosum Laminae Terminalis, 
Organum subfornicale, Organum subcommissurale 
und Area postrema sowie Teile des Hypothalamus 

Abb. 3: Efferente – und afferente – Kommunikationswege zwi-
schen dem ZNS und dem Immunsystem. Erläuterungen im Text. 
Modifiziert nach (72)

Abb. 4: Zirkumventrikuläre Organe. Modifiziert nach (74)

____________________________

8 Noradrenalin, 9 Neuropeptid Y
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und die Epiphyse werden als zirkumventrikuläre Or-
gane zusammengefasst (74). 

Seit einigen Jahren ist bekannt, dass der senso-
rische Anteil des N. vagus und der vagalen Paragan-
glien imstande sind, das ZNS über die Zytokinakti-
vität in der Peripherie zu informieren und das ZNS 
zu einer de novo-Synthese von Zytokinen anzuregen 
(73), (75). Vagale Paraganglien sind anatomische 
Strukturen in der Nähe von vagalen Terminalaxonen 
mit einer großen Dichte von Zytokin-Rezeptoren. Di-
ese Paraganglien haben eine den Chemorezeptoren 
ähnliche Struktur und bilden Synapsen mit den ter-
minalen Vagusfasern (76).

Beachten Sie bitte das enorme Versorgungsge-
biet des N. vagus [Abb. 5], welche Bedeutung dies 
für die Neuralthrapie hat und wie viele potenzielle 
Störfelder in seinem Einzugsgebiet gelegen sind!

Ähnliche Mechanismen wurden neulich auch für 
den N. glossopharyngeus [Abb. 6] beschrieben (77). 
Wenn man die zentralen Verbindungen der Nn. tri-
geminus, glossopharyngeus und vagus in Betracht 
zieht (78), nämlich die Konvergenz im spinalen Tri-
geminuskerngebiet [Abb. 7], wird verständlich, wie 
die Laer-Sölder'schen Linien im Gesicht entstehen, 
und welche Auswirkungen die zahlreichen Störfelder 
des HNO- und ZMK-Bereichs (bis zu 80 % aller 
Störfelder) haben. Vor allem aber wird deutlich, wa-
rum eine so große Zahl von Störfeldern im Trigemi-
nusinnervationsgebiet eintreffen.

Neulich erschien in der renommierten Zeitschrift 
Nature eine sehr wichtige Publikation für das ge-
samte Spektrum der Regulationsmedizin (79):

Tracey entdeckte, dass die neuroimmunologische 
Afferenz, die über den sensorischen N. vagus läuft, 
nicht unbeantwortet bleibt. Die erste Antwort kommt 
vom motorischen Anteil des N. vagus selbst und 
endet an speziellen cholinergen Rezeptoren auf der 
Oberfläche vieler Immunzellen [Abb.8]. Dies hat zur 
Folge, dass es über intrazelluläre second-messen-
ger-Systeme zu einer Hemmung der Zytokinproduk-
tion kommt. Diesen Mechanismus bezeichnet man 
als den inflammatorischen Reflex. Die neuroimmu-
nologische Afferenz erreicht den Ncl. tractus solita-

Abb. 5: N. vagus.

Abb. 6: N. glossopharyngeus.

Abb. 7: Trigeminozervikaler Nukleus. Der spinale Trigeminuskern kann bis zum dritten Zervikalsegment 
reichen. Dabei erhält er Afferenzen vom N. vagus, N. glossopharyngeus und N. hypoglossus. Diese Verbin-
dungen liefern eine potenzielle neuroanatomische und neuroimmunologische Erklärung für das gehäufte 
Auftreten von Störfeldern in der Kopf-Hals-Region.
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rius und von da aus den Hypothalamus. Dadurch 
kann gleichzeitig die Hypothalamus – Hypophyse – 
Nebennierenrinde aktiviert werden mit konsekutiver 
Glukokortikoidausschüttung, die den inflammato-
rischen Reflex weiter unterstützt.

Der inflammatorische Reflex ist jedoch für das 
Verständnis der Wirkung regulationsmedizinischer 
Maßnahmen von hoher Bedeutung (Ohrakupunk-
tur: Vagusreiz am Ohr führt zu antientzündlicher 
Wirkung im Zielorgan). 

Welche Bedeutung hat dieser Reflex für die Neu-
raltherapie?

onssystems. Die Information erreicht auch den Hypothalamus und 
aktiviert die Hypothalamus-Hypophyse-Nebennierenrinden-Achse 
mit Ausschüttung von Glucokortikoiden, die über den humoralen 
Weg antiinflammatorisch wirken. Aktivierung von Sympathikus 
durch eine „Fight or Flight“ Situation oder auch durch Schmerz 
kann zusätzlich die Entzündungsphänomene unterdrücken. 
Modifiziert nach (79).

Abb. 8: Der Inflamma-
torische Reflex. Infekti-
on, Trauma oder Ischä-
mie münden immer in 
eine Entzündung. Die 
dabei entstehenden 
Entzündungsmedia-
toren binden sich an 
vagale Paraganglien 
und aktivieren dadurch 
den sensorischen An-
teil des N. vagus. Die 
afferente Information 
wird im Ncl. tractus 
solitarius des Hirn-
stamms weitergeleitet 
und ruft eine Aktivie-
rung des motorischen 
Anteils des N. vagus 
hervor. Durch die ef-
ferente motorische 
vagale Aktivität kommt 
es zu einer Unterdrü-
ckung der Produktion 
von Entzündungsmedi-
atoren durch die Zel-
len des Grundregulati-

Abb. 9: Das Immunsystem als sensorisches Organ. Wege der im-
munsensorischen Afferenzen. Erläuterungen im Text. 
Modifiziert nach (80).

Die durch die NT- Injektion erzielte Sympathikoly-
se versetzt den Organismus aus einer ergotropen 
in eine trophotrope Lage. Dies ist unmittelbar mit 
einer Erhöhung vagaler Aktivität verbunden. Da-
mit bahnt sich der antiinflammatorische Reflex an, 
was letztlich zur Schmerzlinderung führt.

Es wird langsam verständlich, dass das Nerven-
system und das Immunsystem eine gemeinsame che-
mische Sprache entwickelt haben, die eine Kommu-
nikation zwischen den beiden Systemen ermöglicht. 
Diese chemische Sprache besteht aus gemeinsamen 
peptidergen und nicht peptidergen Neurotransmit-
tern und Zytokinen und einem gemeinsamen Reper-
toire von Rezeptoren und Liganden. Mit Recht wird 
also behauptet, dass das Immunsystem ein peri-
pheres sensorisches Organ darstellt (80). Wie jedes 
sensorische Organ kann das Immunsystem den 
gesamten Organismus im Falle eines immuno-
logischen Reizes mobilisieren – auch bei einer 
chronischen Entzündung, auch beim Störfeld!

Ein Einblick in die immunsensorischen Afferenzen 
im Falle einer akuten Infektion bietet die Abb. 9.

A) Zytokine, vor allem IL-1, wirken auf Vagus 
und vagale Paraganglien und induzieren eine Akut-
Phase-Antwort (81) mit Fieber, Produktion von Akut-
Phase-Proteinen wie α- und β-Globulin, CRP, Fer-
ritin, Serum-Amyloid-α und Absinken von Albumin. 
Veränderung des Verhältnisses Fe/Zn/Cu im Plasma, 
Leukozytose, erhöhtes Schlafbedürfnis, depressive 
Verstimmung und erhöhte Aktivität von Sympathikus 
und Hypothalamus-Hypophysen-NNR-Achse (Stress 
Response) treten auf.

B) Lymphozyten, die selbst unter dem Einfluss 
des Vegetativums stehen, sind in der Lage, Neuro-
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peptide wie β-Endorphin zu produzieren (82), und 
modulieren dadurch die Schmerzentstehung in der 
Peripherie (Bindung an periphere Opiatrezeptoren).

C) Zellen der ECM, vor allem Makrophagen, 
sezernieren IL-1, das direkt auf Hypothalamus und 
Hypophyse wirkt, so dass die Produktion von CRH10 

und ACTH stimuliert wird.
D) Lymphozyten sind auch imstande, Hormone, 

z.B. MSH11 zu produzieren, die die Blut- Hirn- 
Schranke passieren und die sympathische Aktivität 
zentral modifizieren (83).

Die immunologische Efferenz kommt durch die 
Aktivierung des motorischen Vagus im Rahmen des 
inflammatorischen Reflexes, durch die Aktivierung 
der Hypothalamus-Hypophyse-Nebennierenrinde 
und durch die Aktivierung des Sympathikus zum 
Ausdruck.

Abb.10 versucht das ganze noch deutlicher zu 
machen, allerdings auf molekular-biologischer Ebe-
ne (84).

Infektion, Verletzung und Degeneration aktivie-
ren die Toll-like Rezeptoren an der Oberfläche von 
Zellen des Grundregulationsystems wie z.B. bei Ma-
krophagen (A). Das führt zur Aktivierung des Trans-
kriptionsfaktors NFkB , der als molekularer Schalter 
dient und die Aktivierung von Genen induziert, die 
für die Zytokinproduktion kodieren (B). Es kommt 
zur Produktion von pro-inflammatorischen Zytoki-
nen, Chemokinen, und anderen immunwirksamen 
Mediatoren.

Die proinflammatorischen Zytokine gelangen 
über die zirkumventrikulären Organe, über vagale 
Afferenzen und über spezifische Transport-Moleküle 
durch die Blut- Hirn-Schranke (C) und erreichen den 
Nucleus tractus solitarius  (72).

Im Gehirn (D) beteiligen sich diese Zytokine an 
Mechanismen, die für die Entstehung von Depres-
sion (84) bekannt sind (Denken Sie bitte an die 
euphorisierende Wirkung der NT!):

• Veränderter Stoffwechsel von Serotonin und 
Dopamin (85), (86).
• Aktivierung der CRH-Freisetzung vom para-
ventrikulären Hypothalamuskern mit konsekuti-
ver Ausschüttung von ACTH und Kortisol (87), 
(88).

• Veränderung der synaptischen Plastizität durch 
Veränderungen relevanter Wachstumsfaktoren, 
z.B. BDNF  (89), (90).
Psychosozialer Stress führt (E) zur Aktivierung des 

Sympathikus und zur Ausschüttung von Noradre-
nalin. Dieses bindet an die αA und βA-Rezeptoren 
der Makrophagenmembran und führt konsekutiv zur 
Entzündungskaskade, Aktivierung von NFkB und Zy-
tokinproduktion.

Efferente vagale Aktivität (F) hemmt diese Kas-
kade und wirkt daher antiinflammatorisch. Eine 
andere Möglichkeit, die Entzündungsvorgänge pe-
ripher zu modifizieren, bildet die Ausschüttung von 
Kortisol durch die Aktivierung der HHN-Achse wie 
oben beschrieben. Kortisol wirkt auf intrazellulär 
gelegene Glukokortikoid-Rezeptoren, die dann die 
Aktivierung vom NFkB hemmen und dadurch anti-
inflammatorisch wirken. Die Aktivierung der Toll-like 
Rezeptoren durch Infektion, Trauma oder Degenera-
tion hat zusätzlich zur Folge, dass MAPK-Signalwege 
aktiviert werden, die die Funktion der intrazellulären 
Glukokortikoid-Rezeptoren hemmen. Daraufhin 
wird die Hemmung der NFkB aufgehoben (G) und 
die Zytokinproduktion gesteigert (91), (92).

In einer sehr wichtigen Arbeit zeigte Blalock (93) 
im Tierexperiment die klinische Relevanz der bi-

Abb. 10: Molekularbiologische Aspekte des inflammatorischen 
Reflexes. Erläuterungen im Text. Modifiziert nach (84)

________________________________
10 Corticotropin releasing Hormon
11 Melanozytenstimulierendes Hormone
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direktionalen Verbindungen zwischen Immun- und 
Nervensystem [Abb. 11].

(A) Milder, kaum spürbarer Stress bewirkt eine 
Steigerung der hypothalamischen CRH-Produktion. 
Diese CRH-Menge ist zu gering, um die Hypophy-
se zu einer ACTH-Produktion zu stimulieren, genügt 
aber für eine Up-Regulation hypophysärer IL-1-Re-
zeptoren – die Hypophyse ist geprimt. Es handelt 
sich mit anderen Worten um den Erstschlag.

(B) Bricht zufällig oder konsekutiv irgendwo im 
Organismus eine Entzündung aus, dann steigt der 
Zytokinspiegel, und die Hypophyse wird durch IL-1 
zur erhöhten ACTH Produktion angeregt, weil sie 
schon unter Vorspannung steht.

(C) Das Ergebnis ist eine massive Stressreakti-
on, die der Stärke des Reizes nicht angemessen ist. 
Es handelt sich mit anderen Worten um den 
Zweitschlag.

Es scheint an dieser Stelle angemessen, die neu-
roimmunologischen Prinzipien des Störfeldes im 
Lichte der modernen Forschung zu formulieren:

• Jedes Störfeld entwickelt sich dort, wo Entzün-
dung oder Entzündungspotenzial vorliegen.
• Jedes Störfeld hat ein eigenes, höchst dyna-
misches neuroimmunologisches Profil.
• Jedes Störfeld benutzt sowohl neurale als auch 
humorale Wege, die den Organismus in eine 
Allostatische Situation versetzen. Beide Wege 
können durch NT wesentlich beeinflusst werden 

(herrscht der neurale Weg vor, genügt oft eine 
einzige Injektion – Sekundenphänomen; domi-
niert der humorale Weg, sind in der Regel meh-
rere Therapiesitzungen nötig).
• Die Fernwirkungen eines Störfelds entwickeln 
sich nur mit Beteiligung des ZNS.

Jedem Neuraltherapeuten ist bekannt, dass heu-
te weniger Sekundenphänomene auslösbar sind als 
zur Zeit Hunekes. Das wird auf die „Verschlackung“ 
des Grundregulationssystems (moderne Lebenswei-
se, Umwelttoxine, Elektrosmog, Schwermetallbela-
stung usw.) zurückgeführt. Diese ist nichts anderes 
als ein anachronistisches Synonym für Entzündung.

Das Lokalanästhetikum spielt zweifellos eine 
übergeordnete Rolle bei der NT. Die Phänomene 
der NT sind im Prinzip mit jedem Lokalanästhe-
tikum erzielbar. Das wird deutlich, wenn man die 
potente antiinflammatorische Wirkungen des Lokal-
anästhetikums insbesondere auf non-neuronale 
Strukturen (94) zur Kenntnis nimmt.

Lokalanästhetische Effekte gibt es bei verschie-
denen Stadien der Entzündungskaskade (Leukozyten 
Adhäsion – Leukozyten Aktivierung und Priming – 
Phagozytose) zu verzeichnen.

Abb.12 zeigt, welche Entzündungsmediatoren 

Abb. 11: Der neuroimmunologische Erklärungsansatz für den Erst- 
und Zweitschlag. Erläuterungen im Text. Modifiziert nach (93)

Abb. 12: Wirkung der Lokalanästhetika auf jene Zellen des Grund-
regulationssystems, die Entzündungsmediatoren produzieren. Die 
Wirkung betrifft verschiedene Stadien der Entzündungskaskade. 
Modifiziert nach (94)
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durch die lokalanästhetische Wirkung auf Mono-
zyten, Neutrophilen und Mastzellen unterdrückt 
werden. Das kann vielleicht erklären, warum im 
Vergleich mit anderen Methoden (z.B. Akupunktur) 
Heilerfolge schneller zu erzielen sind.

Wir glauben, dass die Hochschulmedizin bald 
die soliden neurophysiologischen und neuroimmu-
nologischen Grundlagen der NT akzeptieren muss. 
Dadurch wird sich auch der Weg für die Aufnahme 
der NT in das universitäre Lehrgebäude öffnen. NT 
ist einerseits nichts anderes als angewandte Neu-
rophysiologie und Neuroimmunologie, andererseits 
zeigt die Philosophie ihrer Anwendung ihre Zugehö-
rigkeit zur Komplementär-Medizin. Somit kann NT 
eine wichtige Brücke zwischen diesen beiden medi-
zinischen Systemen schlagen. Wir hoffen, dass die-
ser Fokus-Artikel etwas dazu beitragen kann.

Dr. med. dent. Gerasimos Papathanasiou
Perikleous str. 11, 15561 Athen – Griechenland
info@neuraltherapy.gr
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