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Wie Schmerzen entstehen: Schmerzphysiologie (1. 7ei)

Univ.-Prof. Dr. Giinther Bernatzky

Per definitionem stellen Schmerzen un-
angenehme Empfindungen und emotio-
nale Erfahrungen, die mit tatsichlichen
oder moglichen Gewebsschidden assozi-
iert sind oder durch solche beschrieben
werden, dar.

Schmerzen kénnen nach dem Entste-
hungsort eingeteilt werden, in Bauch-
schmerzen, Beinschmerzen, Brustschmer-
zen u.a.; nach der Entstehungsursache in
Tumorschmerzen, postoperative Schmer-
zen u.a.; nach der Zeitdauer in akute
(Verletzungen, Zahnschmerzen, Opera-
tionsschmerzen) und chronische Schmer-
zen (Tumorschmerzen, Riickenschmer-
zen); nach pathogenetischen Kriterien in
Nozizeptor-, neuropathische oder psycho-
gene Schmerzen. Nozizeptorschmerzen
werden unterteilt in somatische (ober-
flachliche und tiefe) und in viscerale (Ein-
geweide) Schmerzen. Bei den neuro-
pathischen Schmerzen (z.B. Phantom-
schmerzen) werden Schmerzen der peri-
pheren Nerven, des Zentralnervensys-
tems und der Nervenwurzel unterschie-
den. Schmerzen im Bewegungsapparat
zdhlen zu den hiufigsten Schmerzfor-
men liberhaupt. Gerade die Klassifika-
tion von Schmerzen nach Ort, Ursache
und Stidrke gibt wichtige Auskunft fiir
die Auswahl der Medikamente.

Schmerzreizaufnahme
in der Peripherie

An der Entstehung von Schmerzen
sind zahlreiche biochemische und neuro-
physiologische Vorgédnge beteiligt: Im
Wesentlichen entstehen Schmerzreize
dann, wenn Nozizeptoren (freie baum-
formig verzweigte Nervenendigungen
von diinnen afferenten markhaltigen
schnellleitenden A-3- oder langsam lei-
tenden marklosen C-Nervenfasern)
durch verschiedene Ausloser, wie thermi-
sche (Hitze, Kilte), mechanische (Durch-
trennung, starker Druck) oder chemische
(Sduren) Reize erregt werden. Solche
Nozizeptoren finden sich jeweils in Orga-
nen der Peripherie oder des Korperinne-
ren in der Haut, der Blase, der Skelett-
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muskulatur, in Sehnen und Gelenken.
Diese Nozizeptoren ,,schlafen” zu einem
groBen Teil: Haut (20 bis 40% ); Musku-
latur (30 bis 40% ); Gelenke (50% ); Blase
(95%). Bei einer Entziindung werden sie
aktiviert. Neben der direkten Reizung der
Nozizeptoren kommt es zu einer ent-
ziindlichen Reaktion des betroffenen
Gewebes. Dabei bilden sich infolge der
den Schmerz auslosenden Gewebsschi-
digung verschiedene Molekiile, Sduren
und Ionen (H*-Ionen, Kaliumionen,
Histamin, Acetylcholin und Serotonin).
Histamin wird aus den Mastzellen frei-
gesetzt. Bradykinin wird auf Grund der
Verletzung des Endothels aus den Kini-
nen gebildet. Die aus der Arachidonsidure
entstandenen Prostaglandine fithren zur
peripheren Sensibilisierung. Sie verstér-
ken die Wirkung anderer Substanzen, wie
etwa Bradykinin. Durch pH-Absenkung
und Ausschiittung von Substanzen wie
Bradykinin und Histamin werden weitere
Nozizeptoren gereizt. Im Laufe dieses Ge-
schehens werden Aktionspotentiale aus-
gelost, die nun die Schmerzreize in Rich-
tung Riickenmark weiterleiten. Ein
andauernder Reiz fiihrt dabei zur Intensi-
vierung der Erregbarkeit.

Schmerzreizleitung im
Riickenmark

Diese nozizeptiven Nervenfasern en-
den im dors. Hinterhorn des Riicken-
marks. Hier finden unter anderem die
Verschaltungen zu motorischen und
vegetativen Efferenzen statt, was zu
Fluchtreflexen und sympathischen Refle-
xen fithrt. Daneben fiihren Schmerzen
iiber supraspinale Reflexe auch zur Erho-
hung der Herzfrequenz, Atemfrequenz
und zur Ausschiittung von Stresshormo-
nen. An diesen Ubertragungsstellen der
Synapsen werden auf Grund der einlan-
genden Aktionspotentiale verschiedene
Neurotransmitter (Substanz P, Glutamat
oder Calcitonin Gene Related Peptide)
freigesetzt. Diese Neurotransmitter bin-
den auf der postsynpatischen Membran
an spezifische Rezeptoren der Hinter-
hornzellen: Substanz P bindet an die

NKI1-Rezeptoren. Mit der Ausschiittung
von Substanz P ist eine Vasodilatation und
eine gesteigerte Gefifipermeabilitit (sog.
neurogene Entziindung) verbunden.
Glutamat bindet an der postsynaptischen
Membran an den sogenannten AMPA-
Rezeptor und an den spezifischen Gluta-
matrezeptor-Subtyp NMDA (N-Methyl-
D-Aspartat-Rezeptoren). Dieser Subtyp
besitzt Kanile, die fiir Kalziumionen
durchlissig sind. Kalzium steuert unter
anderem Zellfunktionen und ist auch fiir
die zentrale Sensibilisierung verantwort-
lich. Durch das freigesetzte Glutamat
kommt es zu einem ausgeprigten Kalzi-
umanstieg in den Hinterhornneuronen
und zu einer Depolarisation der Zell-
membran sowie zu einer Potenzierung
der synaptischen Ubertragungsstirke
zwischen nozizeptiven A-§- und C-Fa-
sern. Eine starke Erhohung der Kalziu-
mionenkonzentration kann sogar zum
Zelltod von Neuronen (auch hemmende
Neurone) fithren. Kalzium spielt dabei
als zweiter Botenstoff (,,second messen-
ger®) ebenso wie auch ein anderer Bo-
tenstoff namens cAMP eine weitere
wichtige Rolle: Diese Botenstoffe 16sen
die Aktivierung von Transkriptionsfakto-
ren, wie CREB (cAMP responsive ele-
ment binding protein) aus. Erst wenn die
Schmerzreizsignale in Form der Aktions-
potentiale zum Gehirn gelangen und
dort weiterverarbeitet werden, setzt das
Schmerzempfinden ein.

(Fortsetzung in der néchsten Ausgabe)

Literatur auf Anfrage beim
Verfasser dieses Beitrages

Univ.-Prof. Dr. Giinther Bernatzky
Universitiit Salzburg, Fachbereich fiir
Organismische Biologie, Arge fiir
Neurodynamics und Neurosignaling
Hellbrunner Str. 34, A-5020 Salzburg
Tel.: +43/662/8044-5627
guenther.bernatzky@sbg.ac.at

DER MEDIZINER 4/2009

H Anzeige Plus |



