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Presse-Mitteilung
Nervenschmerz: Ein GAU im Riickenmark

(Frankfurt/Main) Forscher konnten in jiingster Zeit jene Prozesse aufkldren, die
bei der Entstehung der schwer behandelbaren Nervenzellen eine Rolle spielen.
Entscheidend ist dabei die Verkehrung von schmerzhemmenden in schmerzver-
starkende Mechanismen, der GAU im Riickenmark.

Werden Nervenfasern geschddigt, entstehen so genannte neuropathische
Schmerzen. EIn Beispiel sind die Schmerzen nach einer Giirtelrose, der
Zosterschmerz. Die Ursache — eine Virusinfektion mit Herpes Zoster-Viren — ist abge-
klungen, doch der Schmerz ist geblieben, da die Infektion die Nervenfasern angegrif-
fen hat. Auch Stoffwechselstorungen wie Diabetes verursachen Nervenschmerzen,
die diabetische Polyneuropathie. Die Schmerzen sind zumeist brennend und ein-
schieBBend. Die betroffenen Patienten empfinden leichte Schmerzreize in der betrof-
fenen Korperregion auflerst intensiv (Hyperalgesie) und auch simple Beriihrungen
konnen Schmerzen verursachen (Allodynie).

Inzwischen untersuchen Forscher den Nervenschmerz sehr intensiv. »Eine wichtige
Rolle spielt dabei eine ungeniigende Schmerzhemmung im Riickenmark«, erklart
Professor Jiirgen Sandkiihler vom Zentrum fiir Hinrforschung der Medizinischen
Universitat Wien.

Die IMMuUNzZELLEN DES NERVENSYSTEMS SIND BETEILIGT. Neue Untersuchungen belegen,
dass bei der Entstehung neuropathischer Schmerzen nicht nur Nervenzellen, sondern
auch Immunzellen des Nervensystems, die so genannte Mikroglia, beteiligt sind.
Diese Zellen werden aktiviert, wenn ein Nerv verletzt wurde. Die Immunzellen produ-
zieren dann verschiedene Hirnbotenstoffe (Neuromodulatoren). Diese Botenstoffe
storen das lonengleichgewicht in einer fiir neuropathische SChmerzen essentiellen
Gruppe von Nervenzellen im Hinterhorn des Riickenmarks.

Aus DR HEMMUJNG WIRD EINE VERSTARKUNG. Diese Anderung im lonenmilieu dieser
Lamina I-Neurone kénnen dazu fiihren, dass Chloridionen nicht mehr in die Zelle hin-
ein, sondern aus der Zelle herausstromen, wenn der hemmende Botenstoff Gamma-
Aminobuttersdure, kurz GABA genannt, an der Nervenzelle andockt. »Dies hat dann
die katastrophale Folge, dass die urspriingliche Hemmung durch GABA nun zu einer
Erregung der Nervenzellen fiihrt«, erkldrt Sandkiihler. »Diese Umkehr stellt den groB-
ten anzunehmenden Unfall (GAU) im schmerzverarbeitenden System dar. Denn nun
konnen leichte Beriihrungsreize in das schmerzverarbeitende System weitergeleitet
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werden, es kommt zu den schwer behandelbaren neuropathischen Schmerzen. Gleichwohl sind die
Forscher optimistisch, dass die neuen Erkenntnisse auch neue Ansatzpunkte fiir
Behandlungsstrategien liefern.



