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Forschungsprojekte 

 

Forschungsthema:
 Nozizeptive Mechanismen des Rückenmarks bei 

Gelenkentzündung 
 

Projektleiter/in: Prof. Dr. Hans-Georg Schaible/PD Dr. Andrea Ebersberger 

Mitarbeiter/innen: Dr. Telleria-Diaz, wiss. Mitarbeiter 

Schlagwörter: Arthritiden, spinale Prostaglandine, spinale Übererregbarkeit 

Kurzbeschreibung:  Viele Arthritiden sind primär chronisch und heilen nicht aus. 

Daher hat die Schmerzbekämpfung hohe Priorität. Wir 

untersuchen die Bedeutung spinaler Prostaglandine für die 

spinale synaptische Übertragung sensorischer Information aus 

dem Gelenk, da diese Mediatoren bei Entzündungen nicht nur 

im entzündeten Gelenk, sondern auch im peripheren und 

Zentralnervensystem vermehrt gebildet werden. Wir 

analysieren, welche Rolle die Aktivierung spinaler Prosta-

glandinrezeptoren bei der spinalen synaptischen Verarbeitung 

von nozizeptivem Gelenkinput und bei der Erzeugung und 

Aufrechterhaltung entzündungsbedingter spinaler Übererreg-

barkeit spielt. 

Förderung durch /  

Kennziffer: Deutsche Forschungsgemeinschaft, SCHA 404/11-2 

Laufzeit:  2003-2005 

 

Forschungsthema:
 

Neuronale Grundlagen des Gelenkschmerzes: 
Chemosen-sitivität peripherer Gelenknozizeptoren und 

zelluläre Wirkungen von Mediatoren 
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Projektleiter/in: Prof. Dr. Hans-Georg Schaible 

Mitarbeiter/innen: Dr. Natura (wiss. Mitarbeiter) 

Schlagwörter: Gelenkafferenzen, Entzündungsmediatoren, Patch clamp-

Untersuchungen, Hinterwurzelganglienzellen 

Kurzbeschreibung:  In diesem Projekt wird die Chemosensitivität von nozizeptiven 

Gelenkafferenzen für pathophysiologisch relevante Entzün-

dungsmediatoren untersucht, und wichtige Rezeptortypen 

werden bestimmt. Patch clamp-Untersuchungen an kultivierten 

Hinterwurzelganglienzellen analysieren die zellulären Effekte 

der Mediatoren am Neuron. 

Förderung durch /  

Kennziffer: Interdisziplinäres Zentrum für klinische Forschung (IZKF), FS1, 

„Klinisch orientierte Neurowissenschaften“, TP 1.9 

Laufzeit:  2004-2007 

 

Forschungsthema:
 Pathophysiologische Mechanismen der Entstehung des 

Migränekopfschmerzes 
 

Projektleiter/in: PD Dr. Frank Richter 

Mitarbeiter/innen: Dr. Natura (wiss. Mitarbeiter), Freya Diebel (MTA), Antje 

Wallner (MTA) 

Schlagwörter: Neuronale Einzelzellaktivität, Kalzium-Kanäle, Spreading 

Depression, neurogene Enzündung, CGRP, Prostaglandine, 

patch clamp, Natriumströme 

Kurzbeschreibung:  Für die Vorgänge bei der Pathogenese des Migräne-

Kopfschmerzes wurden die Mechanismen  der Aktivierung von 

Nozizeptoren in den Meningen untersucht. Diese waren die 

neuronale Einzelzellaktivität im Trigeminuskern vor und 

während der Einwirkung von Kalziumkanal-Blockern und der 

Einfluß dieser Blocker auf die kortikale Erregbarkeit (Spreading 

Depression) sowie die inhibitorischen Einflüsse der GABAergen 

Transmission auf Neurone im Trigeminus-kern. Der Einfluß des 

vegetativen Nervensystems auf die Freisetzung von 
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Entzündungsmediatoren (CGRP und Prostaglandin E2) in der 

Dura mater wurde geprüft. Mit der Microprobe-Technik wurde 

die Freisetzung von CGRP im Hirnstammgewebe gemessen. 

Erstmals wurde das Auftreten von Spreading Depression-

Wellen im Hinrstammgewebe de-monstriert. Auf zellulärer 

Ebene wurden die Modulation von Natriumströmen an der 

Zellmembran von DRG-Neuronen durch 

Entzündungsmediatoren (CGRP, PGE2) und der Effekt von 

Agonisten am Prostaglandin-Rezeptor auf Natriumströme an 

DRG-Neuronen untersucht. 

Förderung durch /  

Kennziffer: Interdisziplinäres Zentrum für klinische Forschung (IZKF), FS1, 

„Klinisch orientierte Neurowissenschaften“, TP 1.3, BMBF 

Laufzeit:  2001–2004 (IZKF-Förderung), 2004–2004 (BMBF-Förderung) 

 

Forschungsthema:
 

Längsschnittuntersuchungen an Lärmexponierten in 
Mitglieds-betrieben der BGN mittels otoakustischer 

Emissionen, Audiometrie und EEG/MEG 
 

Projektleiter/in: Dr. Edeltraut Emmerich 

Schlagwörter: DPOAE, Reintonaudiometrie, Hörverluste, evozierte Potentiale, 

Frequenzanalysen des EEG 

Kurzbeschreibung:  Untersuchungen von Jugendlichen vor und nach einem 

freiwilligen 4 Stunden Besuch einer Diskothek  über definierte 

akustische Stimulation mit Tönen und mit Worten. Messpara-

meter waren Reintonaudiometrie, otoakustische Emissionen 

(OAE), akustisch evozierte Magnetfelder (AEF) und akustisch 

evozierte Potentiale (BERA; ERA). Klinische, neurophysio-

logische und morphologische Befunde weisen auf zentrale 

Reorganisationsprozesse hin, Sprachverständnis und Reinton-

hörschwellen sind unterschiedlich verändert. Kognitive 

Prozesse bei der Mustererkennung sind bei Hörgeschädigten 

beeinträchtigt. Diese Prozesse sind zeitabhängig. Dies ist für 

die klinische Diagnostik und für die Therapie mit geeigneten 

Hörgeräten von großer Bedeutung. 
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Förderung durch /  

Kennziffer: Berufsgenossenschaften Nahrungs- und Genussmittel, BGN 

Erfurt/Mannheim 

Laufzeit:  2002-2004 
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