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Zentrale Schmerzverarbeitung 
bei chronischem 
Rückenschmerz

Hinweise auf verminderte Schmerzinhibition

Originalien

Chronischer Rückenschmerz („chro-

nic low back pain“, LBP) ist das häufigste 

muskuloskelettale Schmerzsyndrom mit 

den höchsten Gesundheitskosten in allen 

westlichen Ländern [2, 13]. Rund 70–85 

aller Menschen haben irgendwann in ih-

rem Leben eine Episode akuter Rücken-

schmerzen, aber bei 90 dieser Patienten 

klingen die Schmerzen in der Regel inner-

halb von 12 Wochen ab [38]. Persistieren 

die Beschwerden über mehr als 12 Wo-

chen, ist der weitere Verlauf oft chronisch. 

Als Resultat belastet diese Gruppe chro-

nischer Rückenschmerzpatienten durch 

hohe Krankheitskosten, Arbeitsausfall 

und Arbeitsunfähigkeit überproportional 

die Kranken- und Rentensysteme [2, 37].

Trotz dieser erheblichen Problema-

tik gibt es nach wie vor wenige gesicher-

te Erkenntnisse, die das Auftreten und die 

Chronifizierung von Rückenschmerzen 

erklären können. Subjektive Symptoma-

tik und objektive Befunde zeigen oft eine 

erhebliche Diskrepanz. Trotz Fortschrit-

ten in der Bildgebung kann ein kausaler 

Zusammenhang zwischen strukturellen 

Auffälligkeiten und der Schmerzsympto-

matik oft nicht hergestellt werden [12, 29]. 

Die Einordnung struktureller Verände-

rungen ist auch dadurch erschwert, dass 

Befunde wie z. B. Bandscheibenprotru-

sionen zu hohen Prozentzahlen auch bei 

asymptomatischen Individuen gesehen 

werden [7, 23]. Selbst unter Zuhilfenah-

me aller strukturellen, demographischen 

und psychosozialen Parameter bleibt die 

Ursache für chronischen Rückenschmerz 

bei einer großen Anzahl von Patienten 

unklar [10, 26]. Bei diesen Patienten wird 

dann in aller Regel die „Diagnose“ „idio-

pathischer“ oder „unspezifischer“ chro-

nischer Rückenschmerz gestellt.

Neuere Untersuchungen weisen auf 

die mögliche Bedeutung von Verände-

rungen der zentralen Schmerzverarbei-

tung bei der Entstehung idiopathischer 

chronischer Rückenschmerzen hin. Ein 

klinischer Befund bei solchen „zentra-

len“ Schmerzsyndromen ist eine erhöhte 

Druckschmerzempfindlichkeit oder me-

chanische Hyperalgesie [18, 28]. Dieser 

Befund tritt unabhängig von begleitenden 

psychosozialen Faktoren auf [16] und im-

pliziert zentralnervöse Veränderungen, 

die zu einer zentralen Augmentation der 

Schmerzverarbeitung führen können, wie 

z. B. auch eine verringerte deszendieren-

de Schmerzinhibition [24, 25]. Auch Pati-

enten mit idiopathischen chronischen Rü-

ckenschmerzen zeigten eine solche me-

chanische Hyperalgesie [41], die sich als 

relevanter Faktor für das Ausmaß des kli-

nischen Schmerzes und das Funktionie-

ren im Alltag erwies [10].

Neurobildgebende Verfahren haben 

sich als aufschlussreich für die Schmerz-

forschung erwiesen. Die funktionelle Ma-

gnetresonanztomographie (fMRT) macht 

sich dabei den BOLD- (Blood-oxygen-le-

vel-dependent-)Effekt zunutze: Oxyge-

niertes und deoxygeniertes Blut haben un-

terschiedliche magnetische Eigenschaften. 

Neuronale Aktivität in einem Hirnare-

al führt lokal zu einem vermehrten Zu-

fluss oxygenierten Blutes und einer Ver-

änderung der magnetischen Eigenschaft 

in diesem Hirnareal. So lässt sich indirekt 

durch Veränderung des regionalen zere-

bralen Blutflusses (rCBF) auf die neuro-

nale Aktivität in einem Hirnareal schlie-

ßen [30].

In einer früheren Studie [15] unter-

suchten wir mittels fMRT die neuronale 

Aktivierung einer Gruppe von Patienten 

mit chronischen Rückenschmerzen (LBP) 

und einer Gruppe Gesunder durch objek-

tiv gleich starke Reize (beide Gruppen ca. 

4 kg) und durch subjektiv gleiche Schmerz-

stärke (LBP 3,9 kg, Gesunde 5,6 kg). Glei-

che Druckstimuli, die in der LBP-Gruppe 

mäßig intensiven Schmerz, in der Kontroll-

gruppe jedoch nur sehr leichten Schmerz 
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auslösten, führten in der LBP-Gruppe zu 

Aktivierungen der schmerzassoziierten so-

matosensorischen und limbischen Hirnare-

ale sowie des Kleinhirns, also der gesamten 

sog. „Schmerzmatrix“, in der Kontrollgrup-

pe jedoch lediglich zu einer einzigen unspe-

zifischen Aktivierung. Subjektiv gleicher 

Schmerz führte dagegen zu einer Aktivie-

rung der Schmerzmatrix beider Gruppen.

Das Ausmaß der neuronalen Aktivie-

rung in den somatosensorischen Kor-

texarealen der LBP-Gruppe übertraf bei 

nur deskriptiver Betrachtung selbst bei 

gleichem Schmerz, also bei signifikant 

niedriger Stimulusintensität, das Ausmaß 

der neuronalen Aktivierung in den soma-

tosensorischen Kortexarealen der Kon-

trollgruppe. Bornhovd et al. [9] hatten je-

doch gezeigt, dass bei Gesunden das Aus-

maß der Aktivierung in den somatosenso-

rischen Kortexarealen mit der Stimulus-

intensität korreliert. Ein verstärktes Signal 

im primären somatosensorischen Kortex 

der LBP-Gruppe könnte daher z. B. bedeu-

ten, dass es bereits in den Hinterhörnern 

des Rückenmarks zu einer Signalverstär-

kung kommt. Gemäß der Gate-Kontroll-

Theorie [27] könnte die Ursache hierfür 

wiederum eine veränderte Funktion der 

absteigenden schmerzinhibitorischen Sys-

teme sein. Daher könnten Unterschiede 

der neuronalen Aktivierung in Hirnare-

alen, die mit Funktionen der Schmerzin-

hibition assoziiert sind, ursächlich mit der 

beobachteten augmentierten Schmerzver-

arbeitung bei diesen Patienten in Zusam-

menhang stehen. In einer umfangreichen, 

neuen Analyse des bestehenden Daten-

satzes untersuchten wir daher, in welchen 

Hirnarealen sich die neuronalen Aktivie-

rungen der LBP- und Kontrollgruppe, 

ausgelöst durch subjektiv gleich schmerz-

hafte Reize, signifikant unterscheiden.

Methoden

Studienteilnehmer

Elf Patienten mit chronischen Rü-

ckenschmerzen, die im Spine Cen-

ter des Georgetown University Hospi-

tal, Washington DC, rekrutiert wurden, 

und 11 gesunde Kontrollpersonen wurden 

in die Analyse eingeschlossen. Patienten 

mussten Rückenschmerzen über einen 

Zeitraum von mindestens 12 Wochen ha-

ben. Das Vorliegen anderer Schmerzsyn-

drome, von Osteoporose, Frakturen, Ent-

zündungen, Tumoren oder stattgefun-

denen operativen Eingriffen führte zum 

Ausschluss. Die Kontrollpersonen wur-

den aus der Bevölkerung rekrutiert.

Bei einer weiteren Gruppe von Pati-

enten mit Fibromyalgie, die Bestandteil 

der ursprünglichen Studienpopulation 

war, lag das Mittelhirn bei 11 von 16 Pa-

tienten im Randbereich des vom MRT-

Scanner erfassten Areals. Da die Signal-

stärke hier rapide abfällt, waren die Scans 

dieser Patienten für diese Analyse nicht 

zu verwerten. Wir entschlossen uns, auf-

grund mangelnder Aussagekraft auch die 

verbleibenden 5 Fibromyalgiepatienten 

nicht in die Analyse einzuschließen.

Eine Therapie mit Antidepressiva 

musste bis zu 4 Wochen (abhängig von 

der Halbwertzeit des Medikaments) vor 

der Untersuchung unterbrochen werden. 

Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) 

durften bis 3 Tage vor der Untersuchung 

eingenommen werden. Patienten unter 

Therapie mit Opioiden der WHO-Stufe 3 

wurden nicht eingeschlossen. Alle Stu-

dienteilnehmer hatten schriftlich in die 

Teilnahme eingewilligt, das Studienpro-

tokoll war von der Ethikkommission der 

Georgetown University Medical School 

positiv bewertet worden.

Depressivität

Die „Center for Epidemiological Studies 

Depression Scale“ (CES-D [35]) ist ein 20-

Item-Fragebogen, der depressive Symp-

tome bei nicht psychiatrisch erkrankten 

Erwachsenen misst. Das Instrument be-

sitzt gute psychometrische Eigenschaften 

und korreliert gut mit anderen Instru-

menten zur Messung von Depression und 

Depressivität [22]. Werte von mehr als 

16 Punkten implizieren ein „wahrschein-

liches Vorliegen einer Depression“.

Schmerztestung und fMRT

Der Ablauf der experimentellen Schmerz-

testung und des fMRT-Experiments mit 

Tab. 2  Hirnareale mit signifikant stärkerer neuronaler Aktivierung bei Patienten mit 

Rückenschmerz (oberer Teil) und bei Gesunden (unterer Teil), Koordinaten und Signifi-

kanzniveau der Differenzen

System Seite Region x y z Z-Score

Stärkere Aktivierung bei Rückenschmerzen

S1 Rechts Parietal 61 −20 41 4.78195

S2 Links Parietal −61 −15 14 3.76081

Rechts Parietal 57 −11 15 3.85181

LOFK Links Frontal −52 48 4 3.94853

Stärkere Aktivierung bei Gesunden

PAG Links Hirnstamm −2 −23 −2 3.70728

PAG Rechts Hirnstamm 2 −27 −4 3.64286

S1 primärer, S2 sekundärer somatosensorischer Kortex, LOFK lateraler orbitofrontaler Kortex, PAG 
periaquäduktales Grau. x, y, z sind Standardkoordinaten in mm im dreidimensionalen Talairach-Raum. 
Signifikanzen der Differenzen sind als Z-Scores präsentiert. Z-Scores charakterisieren eine normalisierte 
Verteilung mit einem Mittelwert von 0. Jeder Schritt von 1 entspricht einer Standardabweichung (z. B. 
z=2 bedeutet 2 SD über dem Mittelwert, z=−3 bedeutet 3 SD unterhalb des Mittelwerts)

Tab. 1  Charakteristika von Patienten 

mit Rückenschmerzen (LBP) und Gesun-

den (HC)

HC (11) LBP (11)

Geschlecht (m/w) 7/4 3/8

Alter (Jahre) 41±7 44±13

Body Mass Index 

(BMI)

25 (20–30) 24 (17–32)

Depressivität 

(CES-D)

4,8±5,9 11,5±7,5

Ergebnisse Schmerztestung

Schmerzschwelle 

(kg)

2,7±2,1 0,7±0,5a

Mittlerer Schmerz 

(kg)

5,3±2,8 2,7±2,7a

Mäßig intensiver 

Schmerz (kg)

7,3±1,7 4,9±2,4a

fMRI-Scanner

Gleicher Schmerz 

(kg)

5,6±1,7 3,9±1,3a

Schmerzbewer-

tung (max. 20)

14±3,8 16±1,5

Die Werte sind Mittelwerte ± Standardabwei-
chung, außer BMI (Median und Spannweite); 
ap <0,05
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allen Parametern sind in einer anderen 

Veröffentlichung detailliert beschrieben 

[15]. Die Druckschmerzstimulation er-

folgte am linken Daumen. Alle Studien-

teilnehmer erhielten eine Serie Stimuli an-

steigender Intensität zur Festlegung des 

maximal tolerierten Drucks. Dann wur-

de innerhalb dieses Bereichs mittels der 

„Multiple-random-staircase- (MRS-)Me-

thode“ [17] eine Serie Druckstimuli in zu-

fälliger Reihenfolge verabreicht. Die MRS-

Methode ist eine interaktive Schmerztest-

methode, die bei einem Individuum die 

für beliebige Schmerzintensitäten (in un-

serem Fall „mäßig intensiv“) benötigten 

Stimulusintensitäten bestimmt. Die in-

dividuell kalibrierte Intensität für einen 

„mäßig intensiven“ Schmerz wurde dann 

im MRT-Scanner in einem Blockparadig-

ma verwandt. 25 s schmerzhafter Stimu-

lation (ON-Phase) wechselten mit 25 s 

Ruhe (OFF-Phase), dabei wurde alle 5 s 

das komplette Gehirn zur Messung des 

BOLD-Effekts gescannt.

fMRT-Analyse

Die vorbereitenden Analyseschritte (Kor-

rektur von Bewegungsartefakten, Intensi-

tätsnormalisierung) sind in einer anderen 

Veröffentlichung beschrieben [15]. Auch 

die erneute Analyse erfolgte mit dem Soft-

warepaket MEDx (Sensor Systems, Sterling, 

VA, USA). Für die jetzige Analyse wurden 

zunächst wiederum die dreidimensionalen 

Hirnscans der ON-Phasen mittels T-Test 

mit den dreidimensionalen Hirnscans der 

OFF-Phasen verglichen. Allerdings wur-

de nun für jeden Voxel die mittlere Diffe-

renz berechnet und für jedes Individuum 

eine „mean difference map“ (MDM), al-

so eine dreidimensionale Darstellung der 

mittleren Differenzen aller Voxel, erstellt. 

Jede dieser MDM wurde zum Zwecke der 

interindividuellen Vergleichbarkeit in ei-

nen Standardraum übertragen. MDM für 

die gesamten Gruppen wurden berechnet, 

indem die einzelnen MDMs aufsummiert 

und durch die Quadratwurzel der Anzahl 

der MDM geteilt wurden. Mittels eines 

weiteren T-Tests wurde dann die mittlere 

Aktivierung jedes Voxels der Gruppe der 

Patienten mit der des entsprechenden Vo-

xels der Kontrollgruppe verglichen.

Die multiplen statistischen Verglei-

che wurden bei der Signifikanzberech-
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Zentrale Schmerzverarbeitung bei chronischem Rückenschmerz. 
Hinweise auf verminderte Schmerzinhibition

Zusammenfassung

Hintergrund. Eine vergleichende Untersu-

chung hatte eine verstärkte zentralnervöse 

Schmerzverarbeitung bei Patienten mit idio-

pathischem chronischem Rückenschmerz 

(„chronic low back pain“, LBP) v. a. in den so-

matosensorischen Kortexarealen (S1, S2) ge-

zeigt. In einer weiteren Analyse untersuchten 

wir diesen und weitere Unterschiede der neu-

ronalen Aktivierung zwischen LBP und Ge-

sunden im Hinblick auf mögliche zentrale Pa-

thomechanismen.

Methoden. Während der fMRT-Experimente 

waren Druckschmerzstimuli gleicher 

Schmerzintensität (mäßig intensiv) am linken 

Daumennagel in einem Blockparadigma ver-

abreicht worden. In einer weiteren Analyse 

der fMRT-Daten wurden Unterschiede in der 

schmerzevozierten neuronalen Aktivierung 

beider Gruppen statistisch verglichen.

Ergebnisse. Subjektiv gleich schmerzhafte 

Stimuli lösten bei den Patienten im Bereich 

des periaquäduktalen Grau (PAG) eine signi-

fikant reduzierte neuronale Aktivierung aus. 

Dagegen war das Ausmaß der Aktivierung 

bei LBP in S1, S2 und dem lateralen, orbito-

frontalen Kortex (LOFK) signifikant höher als 

in der Kontrollgruppe.

Schlussfolgerung. Bei Patienten mit LBP 

könnte eine Funktionsverminderung in 

den vom PAG kontrollierten absteigenden 

schmerzinhibierenden Systemen eine mög-

liche Ursache der klinischen Schmerzsymp-

tomatik sein.

Schlüsselwörter

Rückenschmerz · Psychophysische Schmerz-

testung · Druckschmerz · Fibromyalgie · Funk-

tionelles MRT

Central pain processing in chronic low back pain. 
Evidence for reduced pain inhibition

Abstract

Introduction. A study of patients with low 

back pain (LBP) had revealed altered central 

pain processing. At an equal pain level LBP 

patients had considerably more neuronal ac-

tivation in the somatosensory cortices than 

controls. In a new analysis of this dataset, we 

further investigated the differences in cen-

tral pain processing between LBP patients 

and controls, looking for possible pathogen-

ic mechanisms.

Methods. Central pain processing was stud-

ied by functional magnetic resonance im-

aging (fMRI), using equally painful pressure 

stimuli in a block paradigm. In this study, we 

reanalyzed the fMRI data to statistically com-

pare pain-elicited neuronal activation of both 

groups.

Results. Equally painful pressure stimulation 

resulted in a significantly lower increase of re-

gional cerebral blood flow (rCBF) in the peri-

aqueductal gray (PAG) of the LBP patients. 

The analysis further revealed a significant-

ly higher increase of rCBF in LBP than in HC 

in the primary and secondary somatosenso-

ry cortex and the lateral orbitofrontal cortex 

(LOFK), elicited by these same stimuli.

Conclusions. These findings support a dys-

function of the inhibitory systems controlled 

by the PAG as a possible pathogenic mecha-

nism in chronic low back pain.

Keywords

Low back pain · Psychophysic pain sensory 

testing · Pressure pain · Fibromyalgia · Echo-

planar imaging
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nung durch Korrektur mittels Gauß-

Feldtheorie [42] berücksichtigt. Die Si-

gnifikanzschwelle lag bei einem korri-

gierten p=0,05. Hirnregionen mit un-

terschiedlicher neuronaler Aktivierung 

wurden durch Überlagerung der Ergeb-

nisse über ein hochauflösendes MRI-

Bild eines Standardhirnes lokalisiert. 

Die Koordinaten statistisch signifikant 

unterschiedlicher Hirnareale wurden in 

das Talairach-Koordinatensystem über-

tragen und mit Hilfe automatisierter 

Software identifiziert. Statistische Si-

gnifikanzen sind präsentiert als Z-Wer-

te. Z-Werte charakterisieren eine nor-

malisierte Verteilung mit einem Mittel-

wert von 0. Jeder Schritt von 1 entspricht 

einer Standardabweichung (z. B. z = 2 

bedeutet 2 SD über dem Mittelwert, z = 

−3 bedeutet 3 SD unterhalb des Mittel-

werts).

Ergebnisse

Die Daten von Patienten und Gesunden 

sind in . Tab. 1 dargestellt. Beide Grup-

pen waren hinsichtlich Alter und Bo-

dy Mass Index (BMI) vergleichbar. Pati-

enten hatten tendenziell höhere Depres-

sivitätscores auf der „Center-for-epidemi-

ological-studies-Depressionsskala“ (CES-

D), der Unterschied war jedoch nicht si-

gnifikant. Kein Patient hatte Depressivi-

tätswerte über 16 Punkte, was das gleich-

zeitige Vorhandensein einer Depressi-

on zumindest unwahrscheinlich macht. 

Patienten hatten signifikant niedrigere 

Schmerzschwellen innerhalb und außer-

halb des MRT-Scanners.

Die statistische Analyse der durch 

gleich schmerzhafte, in der LBP-Grup-

pe signifikant niedrigere (3,9 vs. 5,6 kg, 

p=0,03) Druckstimuli ausgelösten neu-

ronalen Aktivierungen beider Gruppen 

zeigte eine signifikant reduzierte Aktivie-

rung im periaquäduktalen Grau (PAG) 

in der LBP-Gruppe sowie eine signifi-

kant stärkere Aktivierung im kontralate-

ralen primären somatosensorischen Kor-

tex (S1), sekundären somatosensorischen 

Kortex (S2) und lateralen orbitofrontalen 

Kortex (LOFK), verglichen mit der Kon-

trollgruppe (. Tab. 2; . Abb. 1).

Diskussion

Unsere Ergebnisse zeigten bei Patienten 

mit chronischen Rückenschmerzen eine 

signifikant reduzierte Aktivierung im Be-

reich des periaquäduktalen Grau zusam-

men mit einer signifikant stärkeren Ak-

tivierung im Bereich der somatosenso-

rischen Kortizes und des lateralen orbito-

frontalen Kortex. Diese Unterschiede der 

neuronalen Aktivierungen konnten be-

obachtet werden, obwohl Stimuli subjek-

tiv gleicher Schmerzintensität verabreicht 

wurden, die bei den Patienten signifikant 

niedrigere Drücke erforderten.

Zentrale Schmerzverarbeitung

Das PAG (zusammen mit der rostralen 

ventralen Medulla, RVM) gilt als zen-

trale Schaltstelle der absteigenden in-

hibitorischen Systeme. Dieses Konzept 

wird durch experimentelle [4] und kli-

nische Studien [39] unterstützt. Das Sys-

tem funktioniert durch die schnelle, au-

tomatische Gegenregulation zur Kontrol-

le nozizeptiver afferenter Information via 

absteigender inhibitorischer Bahnen. Das 

PAG erhält u. a. Signale vom Frontalkor-

tex [40], Hypothalamus [6], dem anteri-

oren Insulakortex [21] und den Amyg-

dalae [20], die alle auch mit der Schmerz-

verarbeitung assoziiert wurden. Das kau-

dale PAG leitet die Informationen wei-

ter zur RVM, die diese ihrerseits zu den 

schmerzübertragenden Neuronen des 

Hinterhorns und der Trigeminusgangli-

en weiterleitet. So lässt sich z. B. durch di-

rekte elektrische Stimulation des PAG An-

algesie induzieren [1, 5, 8, 36].

Ebenso wie beim PAG produziert die 

elektrische Stimulation der RVM Anal-

gesie und inhibiert die schmerzübertra-

genden Neurone des Hinterhorns und der 

Trigeminusganglien [1, 5].

Aktivierungen im primären und se-

kundären somatosensorischen und late-

ralen orbitofrontalen Kortex werden kon-

sistent in fMRT-Studien mit Schmerzsti-

mulation beobachtet [3, 33]. Somatosen-

sorische Kortexareale werden mit der Ver-

arbeitung der Stimulusintensität assoziiert 

[9, 19], und ihre Aktivierung korreliert li-

near mit der Intensität des verabreichten 

Stimulus [9]. Die Aktivierung des LOFK 

wird mit der affektiven und kognitiven 

Schmerzdimension in Verbindung ge-

bracht [32]. Dieses Areal soll die Schmerz-

empfindung modulieren, indem z. B. die 

affektive Schmerzantwort unterdrückt 

wird [31]. Gesteigerte Aktivität im LOFK 

wurde auch im Zusammenhang mit der 

Erwartung von Schmerzreizen berichtet 

[34].

Unsere Gruppe chronischer Rücken-

schmerzpatienten zeigte also eine redu-

zierte Aktivierung in Regionen der An-

tinozizeption (PAG), und auf der ande-

ren Seite überproportional stärkere Ak-

tivierungen in Regionen der basalen No-

zizeption (S1, S2) und Schmerzkognition 

(LOFK). Schmerzmodulierende Neurone 

in PAG und RVM erhalten nozizeptive In-

formationen von der gesamten Körpero-

berfläche. Die nozizeptiven Signale wer-

den von den Trigeminuskernen und spi-

Abb. 1 8  Schmerzevozierte neuronale Aktivierungen. Areale mit signifikanten Unterschieden zwi-
schen den Gruppen sind farbig über ein hochauflösendes T1-gewichtetes Hirn-MRT gelegt. Die Ergeb-
nisse zeigen eine signifikante Mehraktivierung im kontralateralen primären und sekundären somato-
sensorischen Kortex (S1, S2) und im lateralen orbitofrontalen Kortex sowie eine signifikante Minderak-
tivierung im periaquäduktalen Grau (PAG) der Rückenschmerzgruppe (LBP)
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nalen Hinterhörnern über den retikulo-

spinalen und den dorsolateralen Funiku-

lus zur Schaltstelle im PAG weitergeleitet. 

Die Neurone dort werden gemeinsam ak-

tiviert, was dafür spricht, dass das inhi-

bitorische System die Kontrolle über die 

Schmerzneurone der Trigeminuskerne 

und Hinterhörner eher als Gesamteinheit 

ausübt, denn als topographisch getrennte 

Einzeleinheiten. Es erscheint daher mög-

lich, dass eine Minderfunktion des PAG 

wie in unserer Studie zu der beobachteten, 

erhöhten Aktivierung in den somatosen-

sorischen Kortizes führen kann.

Einschränkend muss gesagt werden, 

dass die Region des Mittelhirns, in der 

wir die signifikanten Unterschiede lokali-

sierten, am Rand des mit der fMRT unter-

suchten Hirnareals liegt und somit anfäl-

lig für Artefakte ist. So war die Analyse ei-

ner weiteren Gruppe von Patienten mit Fi-

bromyalgie, die Bestandteil der ursprüng-

lichen Studienpopulation war, nicht mög-

lich, da bei der Mehrzahl der Patienten das 

Mittelhirn zu sehr im Randbereich des er-

fassten Areals lag. Da die Signalstärke am 

Rand des sog. „field of view“ (FOV) rapide 

abnimmt, waren neuronale Aktivierungen 

im Bereich des Mittelhirns in dieser Grup-

pe nicht zu verwerten. Das PAG lässt sich 

jedoch grundsätzlich im fMRT darstellen 

[39], d. h. es gibt in dieser Region einen 

BOLD-Effekt. Allerdings ist das PAG eine 

kleine Struktur, sodass bei der Auflösung 

der fMRT-Bilder eine eindeutige Identifi-

kation solcher Strukturen an ihre Grenzen 

stößt. Auf jeden Fall sollte bei fMRT-Stu-

dien der Schmerzverarbeitung darauf ge-

achtet werden, dass das Mittelhirn groß-

zügig im FOV eingeschlossen ist.

Mögliche Einflussfaktoren

Viele Patienten mit chronischen Rücken-

schmerzen leiden auch an Depressionen 

oder depressiven Verstimmungen [11]. 

In einem kürzlich erschienenen Artikel 

konnten wir zeigen, dass zu den durch 

Depression beeinflussten Hirnarealen 

die Amygdalae gehören [16], die Verbin-

dungen zum PAG haben [20]. Eine gleich-

zeitig vorliegende Depression könnte al-

so Einfluss auf unsere Untersuchungser-

gebnisse haben. Die Depressivität unserer 

Patienten war zwar tendenziell höher als 

die der Gesunden, der Unterschied war je-

doch nicht signifikant. Kein Patient hatte 

einen Depressivitätsscore über 16 Punkte, 

was das Vorhandensein einer manifesten 

Depression bei unseren Patienten zumin-

dest unwahrscheinlich macht. Wir sind 

daher der Meinung, dass die beobachte-

ten Unterschiede der Schmerzverarbei-

tung nicht durch das Vorliegen einer De-

pression beeinflusst sind.

Aufgrund der geringen Fallzahl 

und Selektion der Patienten ist es nicht 

möglich, unsere Ergebnisse auf ande-

re Patienten mit chronischen Rücken-

schmerzen auszudehnen. Diese sind je-

doch aller Wahrscheinlichkeit nach eine 

sehr heterogene Population, die lediglich 

die symptomatische Endstrecke, nämlich 

die Schmerzsymptomatik und Lokalisa-

tion, gemeinsam haben. Wenn aber die 

Veränderung der zentralen Schmerz-

verarbeitung bei einer gewissen Anzahl 

von Patienten mit chronischen Rücken-

schmerzen eine Rolle spielt, hätte dies

auch klinische Bedeutung. Die Mes-

sung der individuellen Schmerzschwel-

le könnte Bestandteil der klinischen 

Evaluation werden, und eine erniedrigte 

Schmerzschwelle könnte auf eine Min-

derfunktion des absteigenden inhibito-

rischen Systems hinweisen.

Unterschiede in der Schmerzverarbei-

tung bei Männern und Frauen wurden be-

schrieben [14]. Da die Geschlechterverte-

ilung in unseren Studiengruppen unter-

schiedlich war, wollten wir ausschließen, 

dass die beschriebenen Ergebnisse durch 

diesen Unterschied bedingt sind. Ein Ver-

gleich der Schmerzschwellen und der neu-

ronalen Aktivierungen zeigte jedoch kei-

ne signifikanten Unterschiede zwischen 

Männern und Frauen innerhalb der Stu-

diengruppen.

Schlussfolgerungen

Die Ergebnisse dieser Analyse deuten 

darauf hin, dass gesunde Individuen in-

hibierende Systeme aktivieren, um die 

Schmerzempfindung zu regulieren und 

zu kontrollieren. Unsere Patienten mit 

chronischen Rückenschmerzen zeigten 

eine signifikant geringere Aktivierung 

der Antinozizeption und vermutlich als 

Folge davon einen stärkeren nozizeptiven 

Input in den somatosensorischen Kor-

texarealen. Diese zentralnervöse Patho-

physiologie ging mit einer ausgeprägten 

mechanischen Hyperalgesie einher und 

könnte ein möglicher Pathomechanis-

mus für die klinische Schmerzsympto-

matik sein.

Fazit für die Praxis

Diese neue Analyse von fMRT-Daten ei-

ner Gruppe von Patienten mit chro-

nischen Rückenschmerzen identifiziert 

einen möglichen Pathomechanismus für 

die klinische Schmerzsymptomatik. Ei-

ne veränderte Funktion der schmerzinhi-

bitorischen Systeme, deren Zentrale das 

PAG ist, könnte Ursache für eine zentra-

le Schmerzverstärkung sein. Natürlich 

bedürfen präliminäre Studien wie die-

se der Replikation. Sollte sich jedoch be-

stätigen, dass die Schmerzsymptomatik 

bei einer Untergruppe von Patienten mit 

idiopathischem chronischem Rücken-

schmerz eher auf eine reduzierte zentra-

le Schmerzinhibition als auf Schädigung 

oder Entzündung peripherer Strukturen 

zurückzuführen ist, müsste sich bei die-

sen Patienten der diagnostische und the-

rapeutische Fokus in Zukunft verstärkt 

auf diese Funktion des zentralen Nerven-

systems konzentrieren. Erniedrigte me-

chanische Schmerzschwellen könnten 

im Rahmen der klinischen Evaluation er-

hoben werden und ein Hinweis auf die-

sen zentralnervösen Pathomechanis-

mus sein.
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