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Ruckenschmerzen zeichnen sich oftmals durch ein eklatantes Missverhaltnis aus, das
zwischen dem Ort und der Starke der Beschwerden und den objektivierbaren Befunden
besteht. Als einer der Ursachen hierfiir nimmt heute an, dass es im Zentralen Nervensystem
von Patienten mit Riickenschmerzen zu Stérungen bei der Verarbeitung von nozizeptiven und
nicht nozizeptiven Informationen aus den schmerzhaften Arealen kommt. Die spinalen
Mechanismen kann man in zwei groRe Komplexe gliedern: 1.) Eine Zunahme des erregenden
Zustroms von nozizeptiven Neuronen im Hinterhorn des Ruckenmarks. Hierbei spielt die lang
anhaltende Potenzierung der Signaltibertragung von nozizeptiven C-Fasern offenbar eine
wichtige Rolle. Fir diese Potenzierung ist die Aktivierung von NMDA-Rezeptoren
unverzichtbar. 2.) Eine verminderte physiologische Hemmung im Hinterhorn des
Rickenmarks. Normalerweise werden im Rickenmark nozizeptive Informationen sehr
wirksam durch hemmende Neurone kontrolliert, die GABA, Glyzin oder Opioide als
Ubertragerstoffe verwenden. Die Hemmwirkung basiert dann auf einer verminderten
Freisetzung der erregenden Aminosdure Glutamat aus den nozizeptiven C-Fasern oder auf
einer verminderten Erregbarkeit der Hinterhornneurone. Die Abnahme der Erregbarkeit
basiert letztendlich darauf, dass hemmende lonenstrome, die Kaliumstréme oder die
Chloridstrome in den Nervenzellen zunehmen. So filhren GABA und Glyzin zu verstérkten
Chloridstromen, Opioide zu verstarkten Kaliumstromen. Bei insuffizienter Hemmung kdnnen
fatale Fehler im System entstehen, so dass sich Erregungen unkontrolliert ausbreiten, sich
spontane Erregungen bilden oder Nervenzellen in unphysiologischer Weise synchron
entladen. Diese Veranderungen in der Signalverarbeitung im Hinterhorn des Riickenmarks
kénnen zu Kklinisch bedeutsamen Phanomenen flhren, w.z.B. den Bewegungsschmerzen,
ausstrahlenden Schmerzen, Spontanschmerzen oder den einschieBenden Schmerzen. Eine
moderne Behandlung von Ruickenschmerzen kann entsprechend der Vielzahl der
maoglicherweise beteiligten Ursachen kaum unimodal angelegt sein sondern sollte viele
Angriffspunkte bertcksichtigen. Dazu zéhlen die Blockierung der NMDA-Rezeptorkanéle
(durch NMDA Rezeptorantagonisten); die pharmakologische Starkung der Hemmung z.B.
durch Aktivierung von Kaliumstrémen (durch Opioide), durch Kaliumkanaloffner (z.B.
Flupirtin) oder durch Aktivierung von Chloridstromen (GABAmimetika). Die Starkung der
akuten Hemmwirkung vermindert zusitzlich immer auch die Offnung von NMDA.-



Rezeptorkanalen, was einer weiteren unerwinschten Langzeitpotenzierung entgegenwirkt.
Eine wirksame pharmakologische Antinozizeption kann die weiteren therapeutischen

MafRnahmen unterstiitzen oder erst ermdglichen.



