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ERREGENDE CHEMIKALIEN SYNAPSE

NEURONEN IN DEN GEWEBEN

GEFAHRENMELDUNGEN
VERSTÄRKENDES NEURON VOM GEHIRN

Über 200 kommen auf ein
Gefahr meldendes Neuron

Schüttet hemmende Chemi-
kalien an der Synapse aus

Reduziert seine Aktivität,
wenn das Gehirn folgert, dass
eine Gefahr vorliegt 

Schickt Gefahrensignale an 
das Gehirn

Erhöhte Empfindlichkeit auf 
erregende Chemikalien

Zusätzliche Sensoren für
erregende Chemikalien

Über 200 kommen auf ein Gefahr 
meldendes Neuron

Schüttet erregende Chemikalien 
an der Synapse aus

Erhöht seine Aktivität, wenn das Gehirn
folgert, dass die Gefahr weiter anhält

In der Blutbahn und von
Neuronen ausgeschüttet

Melden (aktuelle und
potenzielle) Gefahren durch
Gefahrensensoren
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Das Nervensystem ist ein plastisches Or-

gan. Es kann die Effizienz relativ schnell

den Umständen anpassen. Diese Eigen-

schaft hat auch Auswirkungen auf unser

Schmerzsystem und damit auf unsere

Empfindlichkeit für alle afferenten Signa-

le. Ob eine akute Verletzung zu einer kon-

trollierten, gehemmten oder überempfind-

lichen Schmerzwahrnehmung führt, hängt

vom Zustand des zentralen Nervensys-

tems (ZNS) ab.

Die kontrollierte Modalität

Im Normalfall befindet sich unser Körper

in der kontrollierten Modalität – er kann

klar unterscheiden, ob die Afferenz eine

harmlose Empfindung signalisiert oder

ob es sich um ein Alarmsignal aus den

Geweben handelt. Nach der Verschal-

tung im Hinterhorn wird eine entspre-

chende Information an das nächsthöhere

Neuron weitergeleitet. Am Ende bekommt

das Gehirn eine eindeutige Information,

ob es sich um einen nozizeptiven oder

taktilen Reiz handelt. Dabei verlässt es

sich darauf, dass die ankommenden Sig-

nale korrekt kodiert werden.

Die gehemmte Modalität

Wenn es für den Gesamtorganismus

eher hinderlich wäre, Schmerzen zu emp-

finden (z.B. in Notfallsituationen), hat der

Körper mehrere Möglichkeiten, wie die

nozizeptive Weiterleitung und Schmerz-

wahrnehmung gehemmt werden kann.

Eine Möglichkeit ist die neurochemische

Kontrolle durch die Ausschüttung körper-

eigener, schmerzhemmender Neurotrans-

mitter. Indem sie sich an spezifische

Rezeptoren entlang der Schmerzbahn an-

docken, blockieren sie dort die Reizwei-

terleitung. Sie können aber auch direkt in

Hirnregionen wirken, die mit Gefühlen

und Erwartungen in Zusammenhang

stehen und dadurch die Schmerzwahr-

nehmung beeinflussen. Ein Beispiel für

die Wirksamkeit dieser körpereigenen

schmerzhemmenden Stoffe ist «Place-

bo».

Aufgrund der Konvergenz von taktilen

und nozizeptiven Informationen, die bei

der Übertragung am Hinterhornneuron

um die «Vorfahrt» wetteifern, formulier-

te das Forscherteam Melzack und Wall

im Laufe der 60er Jahre die «Gate-Con-

trol-Theory» (Schmerztor-Theorie). Sie be-

sagt, dass – mit Hilfe von mechanischen

oder elektrischen Reizen – die langsamer

leitenden Schmerzreize gehemmt wer-

den. Durch die schnellere Ankunft von

taktilen Reizen wird ein kleines, hemmen-

des Interneuron erregt, das die Depola-

risation am Hinterhornneuron reduziert.

Diese Theorie wurde später bestätigt und

gestattet es, die schmerzlindernden Ei-

genschaften von Massagen und Manipu-

lationen zu erklären. Sie kennen es viel-

leicht aus eigener Erfahrung: stösst man

sich z.B. am Ellenbogen, ist unser spon-

taner Impuls, die betroffene Stelle zu rei-

ben. Taktiler Input überflutet somit das

Hinterhorn, das hemmende Interneuron

wird aktiviert und das «Schmerztor» ge-

schlossen.

Ferner gibt es die Möglichkeit einer «dif-

fusen absteigenden hemmenden Kon-

trolle» – wobei ein Schmerzreiz einen an-

deren «maskieren» kann. Entdeckt das

Gehirn zwei Schmerzreize zugleich (egal,

wo im Körper), reagiert es nur auf den

stärkeren Reiz, bzw. auf den Reiz, der im

Moment «wichtiger» erscheint. Das kann

therapeutisch genutzt werden, wenn der

Patient z.B. den Sinn einer «schmerzhaf-

ten» Behandlung versteht und sich be-

wusst darauf konzentriert.

Die sensibilisierte Modalität

Im Falle einer akuten Verletzung schlägt

das gesamte Nervensystem «Alarm».

Dazu gehört auch, dass die Reizweiterlei-

tung mit allen zur Verfügung stehenden

Mitteln verbessert werden muss. So

kommt es, dass der Körper nicht nur kör-

pereigene schmerzhemmende Systeme

wissen
Schmerz Teil 4 – Zentrale Sensibilisierung und Modulation des
Martina Egan Moog

Der Körper verfügt über schmerzhemmende und über schmerzerregende

Systeme. Eine Reduktion der körpereigenen Schmerzhemmung bzw. 

eine Überaktivität im schmerzerregenden System kann zu chronischen

Schmerzen führen.

(Quelle: Butler D und Lorimer L. Schmerzen
verstehen. Springer Medizin Verlag Heidelberg
2005. Abbildung auf Seite 67 – 
mit Druckgenehmigung des Verlags).
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hat, sondern auch über schmerzerregen-

de Systeme verfügt. Im Normalfall ist die

Balance dieser beiden Systeme immer

zugunsten der Schmerzhemmung ver-

schoben. Bei einer akuten Verletzung

kommt es allerdings zu einer erhöhten er-

regenden Aktivität. Klinisch äussert sich

das als eine zentrale Sensibilisierungsstö-

rung mit Hyperalgesie, Allodynie, pro-

jiziertem und spontanem Schmerz.

Die Verschiebung der Balance zugunsten

der Schmerzerregung geschieht über die

Aktivierung eines wichtigen Rezeptors

(NMDA-Rezeptor) im Hinterhorn des Rü-

ckenmarks. Im kontrollierten Zustand ist

der NMDA-Rezeptor blockiert. Kommt

es allerdings zu einer Bombardierung des

ZNS mit peripheren Alarmsignalen reicht

das aus, um die Blockade des NMDA Re-

zeptors zu lösen. Nun kann das Neuron

im Hinterhorn wesentlich stärker depola-

risiert werden. Interessanterweise ist

dieser Rezeptor auch in den Gedächtnis-

arealen des Gehirns für die Entstehung

des Langzeitgedächtnisses zuständig.

Wird er hier in der Schmerzbahn aktiviert,

kann sich die Funktion der Zelle lang an-

haltend verändern und es entsteht ein so

genanntes Schmerzgedächtnis. Kurzfris-

tig, solange die Gewebe noch heilen

müssen, ist dieser Vorgang sicherlich nütz-

lich, da es einen daran «erinnert», den

Heilungsprozess in den Geweben nicht

zu stören. Bleibt diese Aktivierung des

NMDA-Rezeptors allerdings auch über

die Zeit nach der Gewebeheilung beste-

hen, kann sich die Sensibilisierung des

Rückenmarks nicht zurückbilden und je-

de Art von Input wird weiterhin als

«Schmerz» interpretiert.

Unter normalen Umständen (Gewebe-

heilung) bildet sich diese Überempfind-

lichkeit wieder zurück und das Hinterhorn

des Rückenmarks kehrt in den kontrollier-

ten Zustand zurück. Chronische Schmer-

zen aufgrund einer anhaltenden zentralen

Sensibilisierung können dagegen über

zwei Wege verursacht werden – zum ei-

nen durch periphere Alarmsignale bei an-

haltenden Problemen in den Geweben

(z.B. Infektionen). Oder durch anhaltende

Aktivität in absteigenden, schmerzerre-

genden Bahnen, die aufgrund von höher-

rangigen Hirnfunktionen wie Emotionen

und Kognitionen ausgelöst wird, z.B.

durch Ängste oder negative Erwartungen.

Im nächsten Teil der Serie geht es um periphere «neu-

ropathische» Schmerzen – Schmerzen die aufgrund von

Schädigungen oder Störungen des ersten Neurons ent-

stehen.
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Chronische Schmerzen: Schmerzen gelten
als chronisch, sobald sie trotz medizinischer
Behandlung länger als 3–6 Monate anhalten.
Diese Zeiten hängen von den durchschnittli-
chen Gewebeheilungszeiten ab, d.h. mit ablau-
fender Gewebeheilung sollte sich das Schmerz-
empfinden proportional zurückbilden. Bleiben
die Schmerzen trotzdem bestehen, kann aus ei-
nem akuten Schmerz ein chronischer werden.

Unter neuronaler Plastizität versteht man
die Eigenschaft von Nervenzellen, sich in Ab-
hängigkeit der Bedürfnisse in ihren Antwort-
eigenschaften zu verändern.

Afferenz: von der Peripherie (Sinnesorgan,
Rezeptor) zum Zentralnervensystem (ZNS)
laufende Nervenfaser.

Modalität (von lat. modus = Art und Weise):
hier die Art und Weise, wie die Signale im Ner-
vensystem weitergeleitet werden.

Neurotransmitter: Neurotransmitter sind
biochemische Stoffe, welche die Information
(Nervenimpuls) weitergeben.

Placebo (lat. «ich werde gefallen»): therapeu-
tische Massnahmen (z.B. Tabletten), die ohne
einen naturwissenschaftlich nachgewiesenen
Wirkungsmechanismus trotzdem eine positi-
ve Reaktion (z.B. Schmerzfreiheit) am Patien-
ten bewirken können. Dieser durch psycholo-
gische Mechanismen ausgelöste Effekt, wird
vor allem durch eine positive Erwartungshal-
tung und erlernte Reaktionen des Patienten
beeinflusst.

Konvergenz:Annäherung, Zusammenstreben.
Hier geht es um sensorische Informationen

aus verschiedenen Körperregionen, Körperge-
weben und von unterschiedlichen Fasertypen,
die auf ein und dasselbe nächsthöhere Neuron
übertragen werden.

Depolarisation: Neutralisierung des Mem-
branpotentials einer Nervenzelle.

Hyperalgesie: verstärkte Reaktion auf einen
Reiz, der in der Regel schmerzhaft ist.

Allodynie: Schmerz, der durch einen unter
normalen Bedingungen schmerzlosen Reiz ent-
steht.

NMDA-Rezeptor: N-Methyl-D-Aspartate, ein
Glutamat Rezeptor, der überall im Zentralner-
vensystem vorkommt. Er wird normalerweise
durch ein Magnesium-Ion blockiert. Bei Akti-
vierung trägt er massgeblich zur Depolarisa-
tion der Zelle und zur Bildung von Gedächtnis
bei.

Wichtige Begriffe

Martina Egan Moog, 37, ist Physiotherapeu-

tin mit 16-jähriger Berufserfahrung in den
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Therapie und Sportmedizin. Sie unterrichtet

über Schmerzphysiologie und Schmerzma-

nagement an Fortbildungszentren in Europa

und an der Physiotherapie Schule Bethesda

in Basel. Sie ist verheiratet und Mutter von

zwei Kindern.
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