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Izvleček
Transkutana električna nevrostimulacija (angl. 
transcutaneous electrical nerve stimulation, 
TENS) se že več desetletij uporablja za zmanj-
šanje intenzivnosti in neprijetnosti bolečine. 
Izsledki kliničnih raziskav o njeni učinkovitosti 
niso enotni. Vendar pa rezultati raziskav o bo-
lečini na živalskih modelih, ki omogočajo boljši 
nadzor nad poskusnimi pogoji, nedvomno kaže-
jo na to, da TENS zmanjša nociceptivno aktiv-
nost. Mehanizma, kako deluje TENS, ne pozna-
mo. V prispevku povzemamo glavne domneve 
glede mehanizmov protibolečinskega učinkova-
nja TENS.

Abstract
Transcutaneous electrical nerve stimulation 
(TENS) has been used to reduce intensity and 
unpleasentness of pain for several decades. Find-
ings of clinical studies about its effectivenes are 
not conclusive. On the contrary, the results from 
the studies on animal models of pain, which al-
low better control of experimental conditions, 
unequivocally demonstrate the effectiveness 
of TENS in reducing nociceptive activity. The 
mechanism of TENS action is not known. In the 
present review, the proposed basic mechanisms 
of analgesic action of TENS are summarized.
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Uvod
Prvi zapisi o uporabi električnega dra-

ženja za lajšanje bolečine izvirajo iz 40. let 
našega štetja, ko je Scribonius Largus za 
lajšanje glavobolov priporočal obloge z ele-
ktričnim skatom.1 Uporaba električnega 
draženja pri zdravljenju bolečine se je raz-
širila šele po letu 1967, ko sta Wall in Sweet 
v soglasju s t. i. teorijo vrat pokazala, da se 
je pri osmih bolnikih nevropatska bolečina 
prehodno zmanjšala po visokofrekvenčnem 
(100 Hz) transkutanem električnem draže-
nju.2

Pri bolnikih uporabljamo transkutano 
električno draženje živcev (slov. transkutana 
električna nevrostimulacija, angl. transcuta-
neous electrical nerve stimulation, TENS) z 
različnimi frekvencami, jakostmi in traja-
njem pulzov draženja.3,4 Frekvenco draženja 
v grobem delimo na visoko (> 50 Hz) in niz-
ko (< 10 Hz). Dražimo lahko tudi z visoko-
frekvenčnimi pulzi, ki jih dovajamo z nizko 
frekvenco. Jakost draženja je odvisna od ob-
čutljivosti oz. odzivnosti bolnika in jo prav 
tako kot frekvenco draženja delimo na nizko 
in visoko. Pri draženju z nizko (senzorično) 
jakostjo izzovemo pri bolniku razmeroma 
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loških mehanizmov njegovega protibolečin-
skega delovanja.

Protibolečinska učinkovitost 
tens na živalskih 
modelih bolečine

Fiziološko bolečino proučujemo na ži-
valskih modelih, pri čemer ne povzročimo 
okvare tkiva, patološko bolečino pa na žival-
skih modelih, ko poškodbo tkiva povzroči-
mo z mehanskim ali kemijskim draženjem. 
Poleg fizioloških in patoloških mehanizmov 
bolečine lahko na živalskih modelih oce-
njujemo tudi vpliv različnih učinkovin na 
vedenjsko odzivanje in elektrofiziološko 
ali nevrokemijsko aktivnost nociceptivnih 
živčnih poti.

Na modelu fiziološke bolečine pri pod-
gani je TENS z visoko frekvenco dražljajev 
nizke jakosti, pri katerem se vzdražijo samo 
aferentna živčna vlakna Aβ, povzročil za-
kasnitev refleksnega umika repa ali tačke 
na mehanski ali toplotni bolečinski dra-
žljaj.17,18 S povečanjem jakosti TENS nad 
prag vzdraženja aferentnih živčnih vlaken 
Aδ se je zakasnitev umaknitvenega refleksa 
na mehanski bolečinski dražljaj še poveča-
la.19,21 V skladu s temi opažanji v vedenjskih 
poskusih se je med TENS pri mački zmanj-
šala spontana in izzvana aktivnost nevronov 
v zadajšnjih rogovih hrbtenjače ter aktiv-
nost v aksonih spinotalamičnega trakta, in 
sicer sorazmerno s frekvenco, z jakostjo in 
s trajanjem dražljaja.22,24 Vendar pa se je 
pri opicah nociceptivna aktivnost v spino-
talamičnem traktu zmanjšala le med TENS 
z nizko frekvenco in visoko jakostjo draže-
nja, pri kateri so se vzdražila tudi aferentna 
živčna vlakna Aδ.20 Na zaviranje nociceptiv-
ne aktivnosti v spinolatalmičnem traktu je 
pomembno vplivalo tudi mesto postavitve 
elektrod.20 Učinek TENS je bil največji, če so 
bile elektrode postavljene v receptivnem po-
lju proučevanih nevronov spinotalamične-
ga trakta, in najmanjši, če so bile elektrode 
nameščene na sicer istem udu, vendar zunaj 
receptivnega polja teh nevronov. Na mode-
lih fiziološke bolečine je bil antinociceptivni 
učinek TENS na vzdraženje nevronov v za-
dajšnjih rogovih hrbtenjače kratkotrajen in 

močne občutke, ne izzovemo pa krčenja 
mišic, pri draženju z visoko (motorično) ja-
kostjo pa pri bolniku izzovemo tudi krčenje 
mišic, ki pa ni boleče. Včasih uporabljamo 
tudi draženje z jakostjo, ki je nižja od senzo-
rične (mikrotokovno električno draženje). 
Pri TENS z jakostjo draženja v senzoričnem 
in motoričnem območju se ne glede na fre-
kvenco draženja vzdražijo aferentna živčna 
vlakna Aβ, s povečanjem jakosti draženja na 
dvojno t. i. motorično jakost pa se vzdražijo 
tudi aferentna živčna vlakna Aδ.5

Učinkovitost TENS pri zdravljenju raz-
ličnih bolečin so preizkušali v številnih 
kliničnih raziskavah.6-15 V prospektivnih 
randomiziranih kontroliranih raziskavah je 
TENS zanesljivo zmanjšal akutno poopera-
tivno bolečino po torakotomiji in pri pri-
marni dismenoreji.12,15 Večina prospektiv-
nih randomiziranih kontroliranih raziskav 
kaže, da s TENS uspešno zmanjšamo tudi 
nekatere druge akutne bolečine in kronične 
bolečine v križu, bolečine pri osteoartriti-
su in raku, vendar pa z nekaterimi drugi-
mi raziskavami tega niso potrdili.6-10,13,14. 
Zaradi heterogenosti vključenih bolnikov, 
velikosti vzorcev, metodologije, modalnosti 
TENS, trajanja zdravljenja in načina oce-
njevanja učinkov raziskave med seboj niso 
primerljive. Zato so za dokončno mnenje o 
učinkovitosti TENS pri zdravljenju boleči-
ne v kliničnih razmerah potrebne dodatne 
in bolje načrtovane prospektivne randomi-
zirane kontrolirane po možnosti multicen-
trične raziskave. Trenutno v mednarodnih 
smernicah za zdravljenje bolečine uporabo 
TENS priporočata le Ameriška akademija 
za nevrologijo pri zdravljenju bolečine pri 
diabetični polinevropatiji (raven B)13 in Ka-
nadsko združenje porodničarjev in gineko-
logov pri zdravljenju primarne dismenoreje 
(raven B).16

Po drugi strani pa se je na živalskih mo-
delih, ki omogočajo dober nadzor nad po-
škodbo ter nespremenljivo postavitev ele-
ktrod in nastavitev parametrov draženja, 
TENS izkazal kot zanesljivo učinkovit tako 
pri zmanjšanju fiziološke bolečine kot tudi 
patološke bolečine oz. nocicepcije.17-32 V 
prispevku povzemamo opažanja o učinko-
vitosti TENS pri zmanjševanju bolečine na 
živalskih modelih in oris domnevnih fizio-
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zadajšnjih rogovih hrbtenjače je na modelih 
fiziološke bolečine kratkotrajen in izzveni 
takoj po prenehanju draženja, na modelih 
patološke bolečine pa traja tudi do 48 ur.

Oris mehanizmov 
protibolečinskega 
delovanja TENS

V nasprotju s splošnim prepričanjem 
TENS v območju perifernega živčevja 
vzdraži aferentna živčna vlakna, ki oživču-
jejo tkiva v globini in ne aferentnih živčnih 
vlaken v koži.6 Po popularni razlagi protibo-
lečinskega delovanja TENS naj bi v soglasju 
s t. i. teorijo vrat vzdražena debela aferentna 
živčna vlakna preko inhibitornih nevronov 
v želatinasti snovi (substantia gelatinosa Ro-
landi) v zadajšnjih rogovih hrbtenjače zavrla 
nociceptivno aktivnost nevronov, izzvano z 
draženjem tankih nociceptivnih vlaken.4,33 
Vendar pa se je pri podganah po prerezanju 
hrbtenjače (in s tem izločitvi vpliva navzdol-
njih inhibitornih prog) učinkovitost visoko-
frekvenčnega TENS zmanjšala, kar kaže na 
to, da so za protibolečinsko delovanje TENS 
poleg segmentnih mehanizmov v hrbtenjači 
pomembni tudi navzdolnji (descendentni) 
sistemi za moduliranje bolečine.17

Osrednje področje živčevja v descen-
dentnem sistemu za moduliranje bolečine 
je periakveduktalna sivina (PAS) v mezen-
cefalonu.34-36 Nevroni iz PAS tvorijo eksci-
tatorne sinapse s serotoninergičnimi jedri v 
rostralni ventromedialni podaljšani hrbte-
njači (RVM) ter z noradrenergičnimi jedri 
v dorzolateralnem tegmentumu ponsa in v 
podaljšani hrbtenjači. Iz teh dveh področij 
se spuščata serotoninergično in noradre-
nergično nitje do nociceptivnih nevronov 
v kavdalnem delu trigeminalnega jedra in v 
zadajšnjih rogovih hrbtenjače. Z njima tvo-
rita inhibitorne in ekscitatorne sinapse. V 
teh strukturah so poleg noradrenergičnih in 
serotoninergičnih receptorjev tudi opioidni 
peptidi in njihovi receptorji (µ, δ, in κ).34-36

Po draženju debelih aferentnih živčnih 
vlaken v globini perifernih tkiv torej delu-
je TENS protibolečinsko posredno preko 
spinalnih segmentnih in descendentnih sis-
temov za modulacijo bolečine. Pri tem so 

je izzvenel takoj po prekinitvi električnega 
draženja.19-21

Raziskave na modelih patološke boleči-
ne kažejo, da TENS zmanjša nociceptivno 
aktivnost tudi v takšnih razmerah. TENS 
z visoko frekvenco je ne glede na jakost in 
trajanje draženja zmanjšal primarno hipe-
ralgezijo pri eksperimentalnem vnetju tačke 
pri podganah.27,32 Še bolj se je po TENS, in 
sicer ne glede na frekvenco in jakost draže-
nja, zmanjšala sekundarna hiperalgezija pri 
eksperimentalnem vnetju kolenskega sklepa 
pri podgani.25,28,31 Tako primarna kot se-
kundarna hiperalgezija po eksperimental-
nem vnetju sta ostali zmanjšani tudi 12–24 
ur po prenehanju draženja s TENS.25,28 Na 
modelu nevropatske bolečine po kronični 
poškodbi perifernega živca je pri podgani 
TENS z visoko frekvenco in nizko jakostjo 
dražljajev zmanjšal alodinijo za toplotni 
dražljaj, ni pa vplival na alodinijo za mehan-
ski dražljaj.26 Pri tem je bil TENS učinkovit 
le, če so z njim začeli prvi dan po poškodbi 
in ne, če so z njim začeli tretji dan. Zanimivo 
je, da je bil na opisanem modelu nevropat-
ske bolečine analgetski učinek TENS večji, 
če so bile elektrode postavljene na kontra-
lateralni ud, kot če so bile nameščene na 
strani poškodovanega živca.30 V skladu z 
opažanji v vedenjskih poskusih so elektro-
fiziološke raziskave pri podgani pokazale, 
da je na modelu patološke bolečine tako po 
ligiranju spinalnih živcev kot tudi po vnetju 
tačke TENS zmanjšal aktivnost nevronov v 
zadajšnjih rogovih hrbtenjače, ki je bila iz-
zvana z nebolečinskim ali bolečinskim dra-
ženjem.23,29

Opažanja na živalskih modelih bolečine 
torej kažejo, da TENS lahko zavre tako fizio-
loško kot tudi akutno in kronično patološko 
nociceptivno aktivnost. Vpliv frekvence in 
jakosti draženja na učinkovitost TENS pa je 
odvisen od vrste bolečine. Fiziološko noci-
ceptivno aktivnost najbolj zavira TENS z vi-
soko jakostjo in visoko frekvenco draženja. 
Na modelih patološke bolečine je pri zavira-
nju primarne hiperalgezije učinkovit TENS 
z visoko frekvenco ne glede na jakost dra-
žljaja, medtem ko njegova učinkovitost pri 
zaviranju sekundarne hiperalgezije ni odvi-
sna od frekvence ali jakosti draženja. Učinek 
TENS na nociceptivno aktivnost nevronov v 
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bolečinskem delovanju TENS ob različnih 
frekvencah dražljaja sodelujejo specifični in 
različni opioidni receptorji: receptorji µ so-
delujejo pri učinku nizkih frekvenc, recep-
torji δ pa pri učinku visokih frekvenc TENS.

Serotoninski sistem

Za protibolečinsko delovanje TENS je 
pomemben tudi vpliv serotoninskega siste-
ma na descendentni sistem za moduliranje 
bolečine. Na modelu akutne bolečine pri 
miših in podganah se je namreč protibole-
činski učinek visokofrekvenčnega draženja 
s TENS ob sistemski blokadi serotoninskih 
receptorjev zmanjšal, ob sistemskem do-
dajanju serotoninskega prekurzorja 5-hi-
droksitriptofana pa povečal.18,46 Po drugi 
strani pa na protibolečinski učinek visoko-
frekvenčnega draženja s TENS nista vplivali 
selektivna blokada spinalnih serotoninskih 
receptorjev pri normalni živali ali sistemska 
blokada serotoninskih receptorjev pri živa-
li s prerezano hrbtenjačo.18,47 Na podoben 
način selektivna blokada spinalnih sero-
toninskih receptorjev (5-HT2 in 5-HT3) ni 
vplivala na protibolečinski učinek visokofre-
kvenčnega TENS na nevropatsko bolečino 
pri podgani z vnetim kolenskim sklepom, 
medtem ko je zmanjšala učinek nizkofre-
kvenčnega TENS.47 Tako se je na opisanem 
bolečinskem modelu po draženju z nizko-
frekvenčnim TENS, ne pa tudi po draženju 
z visokofrekvenčnim, povečalo sproščanje 
serotonina v hrbtenjači.48

Na podlagi opažanj lahko sklepamo, da 
je pri protibolečinskem delovanju visoko-
frekvenčnega TENS vpleten serotoninski 
sistem samo v razmerah fiziološke bolečine, 
in sicer preko supraspinalnih serotoninskih 
receptorjev, pri protibolečinskem učinku 
nizkofrekvenčnega TENS v razmerah pato-
loške bolečine pa ta sistem deluje preko su-
praspinalnih in delno tudi preko spinalnih 
serotoninskih receptorjev.

Noradrenergični sistem

Pri eksperimentalnem vnetju kolenskega 
sklepa je bil protibolečinski učinek TENS, ne 
glede na frekvenco draženja, pri miših z mu-
tiranimi adrenergičnimi receptorji α2 manjši 
kot pri miših z normalnimi adrenergičnimi 

udeleženi predvsem opioidni, serotoninski 
in noradrenalinski sistem.

Opioidni sistem

V raziskovanju mehanizmov protibo-
lečinskega delovanja TENS je med nevro-
transmitorskimi sistemi deležen največje 
pozornosti opioidni sistem.37,38 Že zgodaj 
so namreč z raziskavami ugotovili, da se 
po draženju s TENS v serumu in likvorju 
zdravih prostovoljcev poveča koncentraci-
ja β-endorfinov.39,40 Zanimivo je, da se je 
pri različnih frekvencah draženja s TENS 
povečalo sproščanje različnih opioidov: po 
TENS z nizko frekvenco se je povečala kon-
centracija metionin-enkefalina, po TENS z 
visoko frekvenco pa se je povišala koncen-
tracija dinorfina A.41 Opažanje na zdravih 
prostovoljcih, da se ob različnih frekvencah 
draženja s TENS sproščajo različni opioidi, 
so kasneje potrdile tudi raziskave na živalih. 
Pri podgani se je analgetski učinek nizkofre-
kvenčnega TENS zmanjšal po farmakološki 
blokadi opioidnih receptorjev µ, analgetski 
učinek visokofrekvenčnega TENS pa po 
blokadi opioidnih receptorjev δ v hrbtenja-
či.17,37,38 Podobno se je po blokadi opioidnih 
receptorjev µ tudi pri ljudeh zmanjšal uči-
nek nizkofrekvenčnega TENS, medtem ko 
se učinek visokofrekvenčnega TENS ni spre-
menil.42 Učinek visoko- oz. nizkofrekvenč-
nega TENS se je po blokadi opioidnih recep-
torjev na spinalni ravni zmanjšal podobno 
kot po blokadi opioidnih receptorjev na su-
praspinalni ravni v RVM.37,38 Za analgetski 
učinek nizkofrekvenčnega TENS, ne pa tudi 
visokofrekvenčnega, so pomembni tudi opi-
oidni receptorji v perifernem živčevju.43

Zanimivo je, da se je ob ponavljanju dra-
ženja z visoko- ali nizkofrekvenčnim TENS 
pri podganah četrti dan razvila toleranca za 
njegov protibolečinski učinek na ravni spi-
nalnih opioidnih receptorjev δ oziroma µ.44 
V soglasju s to ugotovitvijo nizkofrekvenčni 
TENS ni imel protibolečinskega učinka pri 
podganah, ki so razvile toleranco na mor-
fij.45

Ta opažanja kažejo, da pri protibolečin-
skem delovanju TENS sodeluje opioidni sis-
tem na ravni perifernega živca, hrbtenjače 
in možganskega debla. Zdi se, da pri proti-
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Sklep
Raziskave na živalskih modelih kažejo, 

da TENS lahko zmanjša fiziološko in pato-
loško bolečino ter tudi nociceptivno aktiv-
nost. Fiziološko nociceptivno aktivnost naj-
bolj zavira TENS z visoko jakostjo in visoko 
frekvenco draženja. Na modelih patološke 
bolečine je pri zmanjšanju primarne hipe-
ralgezije učinkovit TENS z visoko frekven-
co ne glede na jakost dražljajev, medtem 
ko učinkovitost TENS pri zaviranju sekun-
darne hiperalgezije ni odvisna od frekvence 
ali jakosti draženja. Po vzdraženju debelih 
aferentnih vlaknih v globini perifernih tkiv 
deluje TENS protibolečinsko preko spinal-
nih segmentnih in descendentnih inhibi-
tornih mehanizmov. Pri tem so pomembni 
nevrotransmitorski sistemi, zlasti opioidni, 
serotoninski in noradrenalinski. Zdi se, da 
pri protibolečinskem delovanju TENS ob 
različnih frekvencah draženja sodelujejo 
različni tipi in specifični podtipi receptorjev. 
V razmerah patološke bolečine pri protibo-
lečinskem učinku nizkofrekvenčnega TENS 
sodelujejo opioidni receptorji µ, serotonin-
ski receptorji in adrenergični receptorji α2, 
pri protibolečinskem učinku visokofre-
kvenčnega TENS pa opioidni receptorji δ 
in adrenergični receptorji α2. Razumevanje 
mehanizmov protibolečinskega delovanja 
TENS lahko pomaga pri razlagi nekaterih 
nasprotujočih si opažanj v kliničnih študi-
jah kot tudi pri ustreznejši izbiri protibole-
činskega zdravljenja.

receptorji α2.49 Pri teh miših je bil učinek 
TENS manjši tudi po lokalni selektivni blo-
kadi perifernih adrenergičnih receptorjev 
α2.49 Blokada spinalnih ali supraspinalnih 
adrenergičnih receptorjev α2 pa pri podga-
nah z vnetim kolenom ni vplivala na učinek 
TENS .47,49 V skladu s to ugotovitvijo TENS 
pri nobeni frekvenci draženja ni vplival na 
sproščanje noradrenalina v hrbtenjači pod-
gan z vnetim kolenskim sklepom.48

Ta opažanja kažejo, da so za protibole-
činsko učinkovanje TENS pomembni adre-
nergični receptorji α2 na perifernem afe-
rentnem nevronu, medtem ko adrenergični 
receptorji α2 v osrednjem živčevju niso po-
membni.

Drugi nevrotransmitorski 
sistemi in pretok krvi

Poleg opioidov, serotonina in noradre-
nalina pri antinociceptivnem in protibole-
činskem učinku TENS sodelujejo tudi drugi 
nevrotransmitorji. Raziskave na podganah 
z eksperimentalnim vnetjem kolena kažejo, 
da je antihiperalgezični učinek TENS vsaj 
delno odvisen od aktiviranja spinalnih mu-
skarinskih receptorjev M1 in M3 ter recep-
torjev GABAA.31,50 Pri podgani se ob TENS 
z visoko frekvenco draženja zmanjša spro-
ščanje glutamata in aspartata v zadajšnjih 
rogovih hrbtenjače ter substance P v spinal-
nih ganglijih.51-54 Eden od posrednikov je 
verjetno tudi adenozin, saj je protibolečin-
ski učinek TENS pri ljudeh manjši, če pred 
zdravljenjem zaužijejo kofein, ki je znan blo-
kator adenozinskih receptorjev.55,56

Antinociceptivni in protibolečinski 
učinek TENS je lahko delno tudi posledi-
ca njegovega vpliva na lokalni pretok krvi. 
Znano je namreč, da se med TENS z nizko 
frekvenco draženja ali s pulzi dražljajev vi-
soke jakosti poveča lokalni pretok krvi.57 
Nasprotno pa se med TENS z nizko jakostjo 
draženja–ne glede na frekvenco–pretok ne 
spremeni.57,58
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