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Durch eine periphere Gewebeentziindung kommt es zu lang anhaltenden Verdnderungen im
nozizeptiven System, die zur Allodynie und Hyperalgesie beim Entziindungsschmerz
beitragen konnen. Im tierexperimentellen Modell des prolongierten Entziindungsschmerzes —
der CFA-induzierten peripheren Entziindung — findet man Verdnderungen auf Ebene der
primdr sensorischen Neurone (periphere Sensibilisierung) und i1m ZNS (zentrale
Sensibilisierung).

Das Hauptergebnis der vorliegenden Arbeit ist eine Abnahme der tonisch-glyzinergen
Hemmung spinaler Lamina I-Neurone bei Entziindung (Disinhibition). Die Daten weisen auf
einen prasynaptischen Mechanismus hin. Die Disinhibition spinaler Lamina 1-Neurone bei
einer peripheren Entziindung durch Verringerung glyzinerger Hemmung koénnte eine
Schwichung der segmentalen und/oder absteigenden Hemmung bedeuten. Dies stellt einen
neuen Mechanismus der zentralen Sensibilisierung dar. Disinhibition konnte die Entwicklung
und Aufrechterhaltung einer Allodynie begiinstigen und die Entstehung der synaptischen LTP
zwischen primér afferenten Neuronen und nozizeptiven Neuronen im Hinterhorn des
Riickenmarks erleichtern. Diese Form der LTP gilt als spinaler Mechanismus der
Hyperalgesie.

Ferner wurde in der vorliegenden Arbeit gezeigt, dass passive und aktive
Membraneigenschaften spinaler Laminae 1- und II-Neurone unter einer CFA-induzierten
peripheren Entziindung stabil bleiben. Interessanterweise wurden bei Entziindung
Anderungen der Entladungsmusterverteilung von Neuronen in Lamina 11 des Riickenmarks
gefunden. In Lamina 1-Neuronen hingegen blieb die Entladungsmusterverteilung unverandert.
Bei den Messungen ergaben sich weiterhin Hinweise auf eine Untergruppe spinaler Lamina I-
Neurone, welche die Fihigkeit besitzen, Plateau-Potentiale zu generieren. Diese Neurone
zeigen spontane AP-Entladungen und ausgeprigte Nachentladungen nach Depolarisation.
Plateau-Potentiale und anhaltende Nachentladungen in spinalen Lamina I-Neuronen haben
einen wichtigen Einfluss auf die Verarbeitung nozizeptiver Informationen im Riickenmark.

Die hier vorgestellten Ergebnisse weiten bisherige Kenntnisse spinaler Mechanismen bei
Entzlindungsschmerz aus.



