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Vorwort der Herausgeber

Schmerzsyndrome im Kindes- und Jugendalter stellen ein weithin unter-
schitztes Problem der Psychosomatik dieser Altersgruppe dar. Insbeson-
dere die psychotherapeutischen Behandlungsmoglichkeiten bieten — bei
guter Diagnostik und Indikation — eine grofle Chance, auch akute Leidens-
zustinde zu mildern, Eskalationen vorzubeugen und chronische Schmerz-
entwicklungen rechtzeitig zu verhindern.

Schmerz ist nicht nur eine Domine der somatischen Medizin: Dies
kommt in der ausgewogenen, ausfithrlichen und integrativen Darstellung
des Problems in diesem Buch klar zum Ausdruck. Unter priventiven Ge-
sichtspunkten und auf der Basis eines interdiszipliniren Standpunktes — der
Psyche und Soma bei der Entstehung und Behandlung von kindlichen
Schmerzen im Fokus behilt — bietet die vorliegende Monografie eine Fiille
neuer theoretischer und praktischer Einsichten. Die stringente und klare
stilistische Aufbereitung erlaubt bei hochstem wissenschaftlichen Niveau
eine gute Lesbarkeit auch fiir alle therapeutischen Kolleginnen und Kolle-
gen, die nicht selbst in die entsprechende Forschungsmaterie eingedacht
sind.

Wer Kinder und Jugendliche in ihren Leiden und Lebensfragen nicht nur
behandeln und begleiten, sondern auch verstehen will, sollte der Erlebnis-
und Ausdrucksform des Schmerzes in allen Schattierungen besonderes Au-
genmerk widmen.

Wir wiinschen diesem Buch eine kritisch aufgeschlossene Leserschaft
und geben unserer Hoffnung Ausdruck, dass es zu einer Verbesserung der
therapeutischen Rahmenbedingungen von Kindern und Jugendlichen bei-
tragen wird.

Franz Resch

Ordinarius fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie der Universitit Heidelberg,
Leiter der Klinik fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie des Psychosozialen
Zentrums im Klinikum Heidelberg

Michael Schulte-Markwort

Professor fir Kinder- und Jugendpsychiatrie, Direktor der Klinik und
Poliklinik fiir Kinder- und Jugendpsychosomatik, Universititskranken-
haus Hamburg-Eppendorf






1 Grundlagen

Neuere epidemiologische Untersuchungen widerlegen die alte
Vorstellung, dass chronische Schmerzen erst ein Problem des Er-
wachsenenalters sind: Eher konservative Schiatzungen Anfang der
90er Jahre gehen schon von einer Privalenz von 15 bis 20 % bei
Kindern und Jugendlichen aus (Goodman/McGrath 1991). Neu-
ere grof angelegte Studien zeigen sogar, dass mehr als jeder vierte
Jugendliche im Alter von 12 bis 13 Jahren unter Schmerzen leidet,
die wochentlich oder ofter auftreten (Gordon et al. 2004). Chro-
nische oder rezidivierende Schmerzen einer solchen Haufigkeit
behindern meist die Funktionsfihigkeit im Alltag und haben er-
hebliche emotionale und soziale Konsequenzen fiir das betroffene
Kind oder den betroffenen Jugendlichen sowie seine Familie.
Chronische oder rezidivierende Schmerzen stehen in enger
Wechselwirkung sowohl mit dem Korper — indem sie z.B. Ver-
bindungen innerhalb des Gehirns neuroplastisch verindern kon-
nen — als auch mit der Psyche (besonders sehr starke und haufige
Schmerzen gehen oft mit psychischen Problemen wie z.B. Angst
und Depression im Sinne einer psychiatrischen Komorbiditat ein-
her). Sie bergen das Risiko, in das Erwachsenenalter hinein zu
chronifizieren und so in eine jahrzehntelange Leidens- und Pa-
tientenkarriere zu miinden. Deswegen ist es wichtig, schon im
Kindes- und Jugendalter chronische oder rezidivierende Schmer-
zen unter Berticksichtigung neurophysiologischer, padiatrischer,
entwicklungspsychologischer und psychotherapeutischer Ge-
sichtspunkte angemessen zu diagnostizieren und zu therapieren.

1.1 Schmerzwahrnehmung, Schmerzverarbeitung
und Schmerzbewaltigung

1.1.1 Definition von Schmerz
Schon seit der Antike wird diskutiert, ob der Schmerz eher den

Emotionen oder der somatosensorischen Wahrnehmung zuge-
ordnet werden kann. Die Standarddefinition des Begriffs
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Schmerz =
Nozizeption +
Affekt

»Schmerz“ stammt von der International Association for the
Study of Pain (IASP 1979) und umfasst beides:

Schmerz ist danach ,ein unangenehmes Sinnes- oder Gefiihls-
erlebnis, das in Verbindung mit tatsichlichen oder drohenden
Gewebsschiadigungen auftritt oder mit Begriffen einer solchen
Schiadigung beschrieben wird“.

Das Phinomen ,Schmerz“ hat somit zwei Hauptmerkmale:
a) eine korperliche Sensation und b) einen aversiven Affekt. Die
somatosensorische Wahrnehmungskomponente (a) wird dabei
auch als Nozizeption bezeichnet und basiert wesentlich auf der
Aktivitdt von peripheren und zentralnervosen Neuronengrup-
pen, die zu Schmerz fithren kann. Diese (Sinnes-)Wahrnehmung
wird dann in komplexer Weise weitergeleitet, bewertet und
transformiert und beinhaltet schlieflich als erlebtes Phinomen
»Schmerz“ unterschiedliche Qualititen: sensorisch, kognitiv-
evaluativ (Bewertung als bedrohlich oder harmlos) und affektiv-
emotional-motivational (Erleben als angsterregend, schlimm,
qualend etc.) (b).

Sensorische und affektive Komponenten der Schmerzwahr-
nehmung werden durch zwei unterschiedliche funktionelle Sys-
teme vermittelt und treten daher auch zeitlich verschoben auf,
was sich in Untersuchungen mit schmerzevozierten kortikalen
Potentialen abbildet: Frithe Potentiale werden tiber schnell lei-
tende Bahnen vermittelt und korrelieren mit der objektiven
Reizintensitit. Spatere Potentiale korrelieren mit der subjekti-
ven Schmerzintensitit und der aversiven Erlebnisqualitit.

Die Schmerzdefinition der IASP betont den engen Zu-
sammenhang des Phinomens ,,Schmerz“ mit tatsichlichen oder
drohenden Gewebeschidigungen und lisst damit anklingen,
dass die wesentliche Urfunktion des Schmerzes der Schutz ist.
Und wirklich leiden Menschen mit beeintrachtigter oder fehlen-
der Schmerzwahrnehmung auf der Sinnesebene im Laufe ihres
Lebens unter vielfachen Verletzungen bis hin zu zunehmenden
Verstimmelungen, weil sie potentiell schidigende Reize (z.B.
heifle Herdplatte) nicht spiiren konnen.

Nun kann sich das Phinomen ,,Schmerz“ auf eine Weise ver-
selbstindigen, dass der Zusammenhang mit einer Schidigung
nicht (mehr) gegeben oder zumindest nicht mehr erkennbar ist.
Eine zumindest potentielle Gewebeschidigung (Noxe) kann
dem Phinomen ,Schmerz® zugrunde liegen, muss dies jedoch
nicht. Ebenso kann eine Schidigung ohne Schmerz auftreten. Ist
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eine auslosende potentielle Gewebeschadigung nicht oder nicht
mehr vorhanden, spricht man z.B. von ,zentralem®, ,neuro-
pathischem® und ,,psychogenem® Schmerz. Zwischen diesen Be-
griffen gibt es Uberlappungen, eine Trennung erscheint dennoch
sinnvoll:

»Zentraler Schmerz rithrt von einer pathologischen Veran-
derung des Zentralnervensystems her, einer ,primiren® ZNS-
Dysfunktion. ,,Neuropathischer” Schmerz geht mit strukturel-
len und/oder funktionellen Verinderungen des zentralen oder
peripheren Nervensystems einher, wihrend ,psychogener”
Schmerz als in der Psyche begriindet und durch seelische Vor-
gange verursacht aufgefasst wird.

In den Bereich der ,psychogenen® Schmerzen fallen u.a.
funktionale Schmerzsyndrome und Somatisierungsstorungen
(s.Kap.2.3). Aber auch in diesem Bereich, wo eine auslosende
Schiadigung nicht oder nicht klar zu erkennen ist, kann die Ar-
beitshypothese, dass der Schmerz eine Schutzfunktion hat
(,Schmerz als Freund®), einen (psycho)therapeutischen Ausweg
eroffnen. Hierbei ist der Begriff ,,Schiadigung” weiter zu fassen
und kann eher als Metapher verstanden werden. Insgesamt hat
die Erforschung so genannter ,nichtnozizeptiver® Schmerzen
(chronische Schmerzen, psychogene Schmerzen) neben physio-
logischen Mechanismen der Schmerzentstehung psychosoziale
Faktoren als mogliche Ansatzpunkte therapeutischer Interven-
tionen verstarkt in den Blick gertickt.

Schmerz als ,Sinnes- und Gefiihlserlebnis“ ist mit einer
Schmerzvorstellung als rein somatisches Geschehen und mecha-
nistischen Erklirungsansitzen eines einfachen Stimulus-Re-
sponse-Modells nicht vereinbar. Die erginzenden Erlauterungen
zur Schmerzdefinition der IASP werden denn auch mit dem
pragnanten Statement eingeleitet:

»Schmerz ist immer subjektiv.“ Wenn die Betroffenen ihre
Empfindungen als Schmerz erleben und entsprechend berichten,
ist dies prinzipiell als Vorhandensein von Schmerz zu akzeptie-
ren (IASP 1986, 217ff). Der Versuch, Betroffene zu ,iiberfiih-
ren“ und ihnen zu ,beweisen®, sie hitten gar keinen Schmerz,
beeintrachtigt das Vertrauensverhaltnis zwischen Therapeut und
Patient, vermittelt Letzterem, nicht ernst genommen zu werden
und fihrt psychotherapeutisch in eine Sackgasse.

Auf der anderen Seite treten Schiadigungen ohne Schmerzen
auf: Noxische Reize bis zu einer Stirke, die ernsthafte Verlet-
zungen verursachen, konnen ohne oder mit stark verminderter
Schmerzempfindung einhergehen, z.B. beim Leistungssport, im

15



16 Grundlagen

Krieg, aber auch in psychischen Ausnahmesituationen wie z. B.
bei Fakiren.

Der durch einen noxischen Reiz ausgeloste Schmerz wird
auch als ,,nozizeptiver“ Schmerz bezeichnet: Ein gesunder, (funk-
tionsfahiger) Nerv tibermittelt Information tiber ein Trauma an
das Zentralnervensystem. Doch auch fiir diesen Teilbereich des
»nozizeptiven“ Schmerzes greift ein Reiz-Reaktions-Modell zu
kurz. Schmerz stellt eher eine aktive und multidimensionale
Antwort des Organismus auf einen peripheren Reiz dar als eine
passive und reflexartig durch Auflenreize verursachte Reaktion
(Janig 1993). Die Schmerzwahrnehmung bildet nicht blof} ex-
terne noxische Reizmuster ab, sondern ist Produkt eines kon-
struktiven, also in gewissem Sinne schopferischen Aktes unter
Beteiligung von Kognition und Affekten. Damit ist der unidi-
rektionale, monokausale Erklirungsansatz heute aufgegeben,
der bis in die 6Qer Jahre hinein im Sinne eines reinen Reiz-Reak-
tions-Konzepts die Grundlage der physiologischen Schmerz-
theorien gebildet hat.

Ein weiterer kritischer und umstrittener Punkt ist die Be-
schrainkung des Schmerzbegriffs auf bewusstseinsabhingige
Wahrnehmungsphinomene in der IASP-Definition. Heute wird
im Wesentlichen davon ausgegangen, dass der Schmerzbegriff
hinsichtlich des Bewusstseins zu eng gefasst ist. Schmerz exis-
tiert nimlich als subjektiver Leidenszustand auch unterhalb der
Schwelle bewusster Reflexionsfihigkeit. Prozesse der Schmerz-
reaktion sind nicht an ein waches und sprachbasiertes Bewusst-
sein gebunden, sondern finden sich auch z.B. im Koma, unter
Vollnarkose, bei desorientierten Patienten sowie vor Spracher-
werb, z.B. bei Sduglingen, Frithgeborenen und Feten. Im weite-
ren Sinne wird Schmerz als ein existentielles Bewusstseinsphano-
men verstanden, das das Sein in seiner Gesamtheit beeintrachtigt
(Bonica 1990).

1.1.2  Funktionelle Grundlagen von Schmerz

Nach dieser Einleitung soll zunichst der Weg beschrieben wer-
den, auf dem die Information einer nozizeptiven Wahrnehmung
in das Zentralnervensystem ubermittelt wird, bis sie dort
schliefflich zu ,Schmerz“ wird — sowie die Modulations- und
Einflussmoglichkeiten auf den unterschiedlichen Stufen:
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»Nozizeption wird im Hinterhorn des Riickenmarks geboren,
aber wir nennen es erst Schmerz, wenn es das Gehirn erreicht
hat.“ (Kenneth L. Casey, at the IASP Conference, Vancouver,
August 1996)

Die Nozizeptoren (,,Schmerzempfinger®) sind mit Abstand die
groflte Gruppe von spezialisierten peripheren Rezeptorzellen
des somatosensorischen Systems. Dabei handelt es sich um freie
Nervenendigungen, die an zahlreichen Stellen im Bindegewebe
von Haut und Unterhaut vorkommen, ferner in Muskeln, Kno-
chen, Blutgefiflen und inneren Organen. Die sensorischen Reiz-
impulse werden zunichst im peripheren Nervensystem tiber
afferente Fasern zum Hinterhorn des Riickenmarks geleitet:

Schnell leitende myelinisierte, d.h. mit Markscheiden verse-
hene A-Delta-Fasern (Leitungsgeschwindigkeit 15 m/s) ver-
mitteln den ersten ,hellen“ Schmerz (nach 0,5-1 s),

diinne unmyelinisierte C-Fasern (Leitungsgeschwindigkeit
1m/s) vermitteln den nachfolgenden ,dumpfen® Schmerz,
der linger anhalt und weniger gut lokalisierbar ist.

Der erste Schmerz fithrt vorwiegend zu Fluchtreflexen, der
zweite eher zu Schonhaltungen. Im Gegensatz zu anderen Re-
zeptorzellen adaptieren Schmerzrezeptoren bei lang andauern-
der Reizung nicht (tagelange Zahnschmerzen!), da eine andau-
ernde Schidigung sonst schnell in Vergessenheit geriete. Eine
Gewebeschiadigung fihrt sogar zu einer erhohten Empfindlich-
keit vieler Nozizeptoren, deren Erregungsschwelle stark von
den Umgebungsbedingungen abhingig ist: Uber Erniedrigung
des pH-Wertes und Freisetzung von biochemischen Botenstof-
fen wie z. B. Histamin, Bradykinin, Serotonin, Prostaglandinen,
Substanz P, Thromboxan und Leukotrienen werden unmyelini-
sierte C-Fasern sensibilisiert, so dass ihre Reaktionsbereitschaft
grofler wird. Diese so genannte ,,periphere Sensitivierung® (im
Gegensatz zur ,zentralen Sensitivierung®, die am Hinterhorn
des Riickenmarks stattfindet) fithrt dazu, dass immer schwi-
chere, auch normalerweise nichtschmerzhafte Reize als deutlich
schmerzhaft empfunden werden (Allodynie, Hyperalgesie).

Im Hinterhorn des Riickenmarks erfolgt die Umschaltung
iber Rickenmarks-Interneurone auf Projektionsneurone, die
die Schmerzimpulse zu héheren ZNS-Strukturen weiterleiten.
Die Erregungstibertragung ist ausgesprochen komplex und be-
zieht diverse erregende und hemmende Nerveniibertrigerstoffe

J
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aufsteigende
Bahnen

und Nervenzellverbindungen mit ein. Schon hier ist eine mul-
tiple Modulation der Informationsweiterleitung moglich, sowohl
im Sinne einer Erregungsverstirkung, einer so genannten Sen-
sitivierung (s.a. Kap.1.1.4), z.B. als ,, wind-up®, aber auch im
Sinne einer Erregungshemmung.

Die Verstirkung der Erregung kann kurz anhaltend sein, bei-
spielsweise durch verstirkte Aktivierung von Rezeptoren
(,wind-up“) bei anhaltenden noxischen Reizen mit zeitlicher
Summation. Sie kann jedoch auch linger anhalten und sogar
strukturelle Verinderungen zur Folge haben. So kann z.B. ver-
inderte Gen-Expression nicht nur die Produktion von Ubertri-
gerstoffen, sondern auch die Verbindungen zwischen Nerven-
zellen verindern. Extrasynaptische Ausbreitung von Ubertri-
gerstoffen kann zu lang dauernder Potenzierung (,long term
potentiation®) fiithren, die wiederum lingerfristig Erregbarkeit
und Gen-Expression der Neuronen beeinflusst. Durch struktu-
relle Reorganisation kann weiterhin eine ,,abnormale“ Ausbrei-
tung des Schmerzes entstehen, indem ein primir vom Schmerz-
reiz nicht betroffenes Gebiet durch Miterregung aufsteigender
Fasern ebenfalls tiberempfindlich wird.

Hemmende Modulation findet v.a. durch absteigende zen-
trale Bahnen, aber auch durch aufsteigende Fasern statt, die z. B.
mechanische Reize transportieren, was in der ,gate control“-
Theorie von Melzack und Wall (1965) erstmals beschrieben
wurde (s. Kap. 1.1.3). Auflerdem findet im Hinterhorn eine Ver-
schaltung der Schmerzimpulse auf Neuronen des somatomoto-
rischen und sympathischen Systems statt, die automatische mo-
torische (Flucht, wie z. B. Riickziehreflex) oder vegetative Reak-
tionen (Gefiflverengung, Schwitzen, Herzklopfen etc.) auslosen
konnen.

Die vom Riickenmarks-Hinterhorn aufsteigenden Schmerz-
bahnen projizieren in verschiedene Hirnareale, die an den
wichtigsten Dimensionen der Schmerzwahrnehmung beteiligt
sind:

Eine Rickenmarks-Thalamus-Bahn (Tractus spinothalami-
cus) projiziert iiber Teile des Thalamus in die somatosensori-
schen Projektionsfelder der Hirnrinde (SI und SII), d.h. die
Regionen, in der jede Korperstelle an einem bestimmten Ort
der Hirnrinde reprisentiert ist (so genannte Somatotopie).
Diese Bahn ermoglicht die topische Zuordnung, d.h. die
,Ortung® von Schmerzreizen, und ist mit der sensorischen
Komponente des Phinomens ,,Schmerz“ verbunden.
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Eine weitere Bahn (Tractus spinoreticularis) projiziert eben-
falls in Teile des Thalamus, wo die Informationen an viele ver-
schiedene Hirnregionen weitergeleitet werden. Der Thalamus
hat dabei eine Verteilerfunktion als , Tor zum Bewusstsein®.
Eine Weiterleitung erfolgt z.B. zum limbischen System, das
als ,Zentrum der Gefiihle vermutlich das physiologische
Substrat der emotional-affektiven Komponente des Schmerz-
erlebens darstellt, und zum Hypothalamus-Hypophysen-
System, das zustindig ist fir die Regulation des endokrinen
Systems, die Ausschiittung von Hormonen und Endorphi-
nen. Der Tractus spinoreticularis tragt zur affektiven Kompo-
nente des Phinomens ,,.Schmerz* bei und wird auch als ,,Lei-
densbahn® bezeichnet.

Auflerdem projizieren verschiedene andere Bahnen tber den
Hirnstamm zu Hypothalamus und verschiedenen Teilen des
limbischen Systems. Im Hirnstamm werden einerseits die ein-
treffenden Impulse mit der absteigenden Regulation vegetativer
Vorginge (z.B. Atmung, Kreislauf) koordiniert und anderer-
seits das aufsteigende retikulire Aktivierungssystem (ARAS)
aktiviert, das zur Hirnrinde projiziert und Weck- und Auf-
merksamkeitsreaktionen auslost (,arousal“). Schmerzen haben
im Gegensatz zu anderen Sinnesreizen, die hiufig eher neutral
sind, einen starken Aktivierungseffekt.

Im Hirnstamm konnen die Informationen aus der Peripherie
auflerdem in bestimmten Kerngebieten (periaquaduktales Hoh-
lengrau, Raphe-Kerne, Locus coeruleus) die absteigende Kon-
trolle aktivieren, die an Synapsen im Hinterhorn des Riicken-
marks die Ausschiittung hemmender Ubertrigerstoffe auslost
(z.B. Serotonin, Noradrenalin, Dopamin, endogene Opioide).
Durch dieses Kontrollsystem, welches seinerseits unter dem
Einfluss von Hirnrinde und limbischem System steht, kann die
Impulstibertragung der nozizeptiven Informationen im Hinter-
horn des Riickenmarks gehemmt werden (,,gate control®). So
wird eine sinnvolle Informationsselektion moglich und eine
Uberflutung der zentralen Strukturen mit nozizeptiven Infor-
mationen verhindert. Gestorte Funktion dieses Hemmsystems
fihrt zu einer Sensibilisierung gegentiber Schmerzempfindun-
gen, was moglicherweise mitbeteiligt ist bei der Entstehung von
chronischen Schmerzsyndromen.

Psychischer und physischer Stress, der z.B. durch Schmerz-
empfindungen oder die Vorstellung von Schmerzen ausgelost
wird, kann zur Ausschiittung und Aktivierung korpereigenener

absteigende
Bahnen
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Opioide (Endorphine = ,endogenes Morphin®) fithren. Diese
wirken erstens gezielt schmerzhemmend, indem sie an Opioid-
rezeptoren an verschiedenen Stellen des nozizeptiven Systems
(in der Peripherie und im ZNS) binden. Zweitens vermitteln sie
eine absteigende Hemmung im Riickenmarks-Hinterhorn (An-
griff u.a. am Hinterhorn, Thalamus, periaquaduktalem Grau und
anderen Kerngebieten des Hirnstamms, s. 0.). Drittens greifen sie
tiber Bindungsstellen an verschiedenen Stellen des limbischen
Systems in die affektiv-kognitive Verarbeitung ein, konnen da-
rliber z.B. euphorische Gefiihle hervorrufen. Schmerzhemmung
kann auf der Ebene des Riickenmarks, des Hirnstamms und des
endokrinen Systems induziert werden:

Durch Erregung von aufsteigenden myelinisierten A-Delta-
Nervenfasern von Mechanosensoren der Haut wird im
Riickenmarks-Hinterhorn die Erregung nozizeptiver Neu-
rone segmental gechemmt. Diese Hemmung ist vermutlich
nicht durch Endorphine vermittelt. Sie kann klinisch genutzt
werden, z.B. durch leichte (nichtschmerzhafte) Stimulation
der betroffenen Korperregion wie Streicheln (,,Heile, heile
Segen...“) oder transkutane elektrische Nervenstimulation
(TENS).

Durch Erregung nozizeptiver Afferenzen anderer Korper-
regionen wird nach dem Phinomen der Gegenirritation eine
Schmerzhemmung im Hirnstamm vermittelt. Diese Hem-
mung wird beispielsweise genutzt, wenn durch Auf-die-
Knochel-Beiflen ein Schmerz an einer anderen Korperstelle
unterdriickt wird. Moglicherweise wirkt auch die Akupunk-
tur iber das Phinomen der Gegenirritation.

Bei starkem korperlichen oder psychischen Stress findet man
eine verminderte Schmerzempfindlichkeit. Wahrscheinlich
wird neben der (bzw. iiber die) CRH-ACTH-Glucocorti-
coid-Achse das Endorphin-System mitaktiviert.

Dieser Begriff ist in Anfihrungsstriche gesetzt, da es kein
Schmerzzentrum der Hirnrinde gibt. Aufnahmen mit funktio-
neller Bildgebung (PET) wihrend schmerzhafter Stimulation
bei Freiwilligen zeigten vermehrte Aktivitat in vielfaltigen Area-
len der Hirnrinde (sensorischer Kortex, motorischer Kortex,
pramotorischer Kortex, andere Bereiche von parietalem und
frontalem Kortex, Cingulum, Insula und Okzipitallappen) und
tieferen Hirnregionen (Thalamus, Putamen, Nucleus caudatus,
Hypothalamus, Amygdala, periaquiduktales Grau, Hippocam-
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pus, Nucleus ruber, Kleinhirnwurm; Wall 1996). Dieses Zu-
sammenwirken von Hirnrinde und tiefer liegenden Regionen er-
moglicht die Verarbeitung und Bewertung der einstromenden
Informationen als ,,Schmerz“ vor dem Hintergrund individuel-
ler Erfahrungen, Kognitionen und Bewiltigungsmuster.

Im Gegensatz zu den Sinnesqualititen Sehen oder Horen be-
steht in anatomischer und physiologischer Hinsicht kein eigent-
licher ,,Schmerz-Sinn“: Die Rezeptoren sind tiber den gesamten
Organismus verteilt, aufsteigende Fasern verlaufen in den unter-
schiedlichsten Bahnen. Im Gehirn existiert kein ,,Schmerz-Zen-
trum®, sondern grofle Teile der Hirnrinde und tiefer liegender
Regionen sind in die Schmerzverarbeitung involviert. Eine Mo-
difikation der Wahrnehmung ist auf verschiedenen Ebenen mog-
lich und stellt Chance und Angriffspunkt auch fiir die Psycho-
therapie dar.

1.1.3 Schmerztheoretische Modelle

Um psychotherapeutisch mit Schmerzpatienten arbeiten zu
konnen, ist es wichtig, die zentralen Primissen der bedeutends-
ten schmerztheoretischen Ansitze verstanden zu haben.

»Gate control“-Theorie: Die von Melzack und Wall (1965) aufge-
brachte ,gate control“-Theorie leitete einen Paradigmenwechsel
ein — von einer unidirektionalen physiologisch-mechanistischen
hin zu einer systemischen und mehrdimensionalen Konzeptuali-
sierung von Schmerz. Der Begriff ,,gate control“ bezog sich dabei
urspringlich darauf, dass schon im Hinterhorn des Ricken-
marks, also an einer sehr frithen Stelle von Schmerzweiterleitung,
die synaptische Ubertragung eines schmerzhaften Impulses ab-
hingig vom Kontext, d.h. von zugleich bestehenden dufleren
Einflissen des jeweiligen Reizes, moduliert wird. Der Begriff des
»gate control“ wird heute nicht mehr in seiner historischen
Form verwendet. Er bezeichnet die Veranschaulichung des Phi-
nomens, dass bei noxischer Stimulation der periphere Impuls-
strom durch einen neuronalen hemmenden Mechanismus im
Rickenmarks-Hinterhorn (,,Pain Gate“) gesteuert wird, der un-
ter dem (absteigenden) Einfluss hoherer zentralnervoser Instan-
zen (,control“) steht und auch von aufsteigenden Fasern mecha-
nischer Reize beeinflussbar ist. Damit wurde erstmals eine Zu-
griffsmoglichkeit psychisch-mentaler Prozesse auf die primire
Weiterleitung von Schmerzreizen theoretisch fundiert. Diese
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Verstarkung

Prozesse konnen sowohl schmerzverstirkend als auch schmerz-
hemmend wirken.

Die ,gate control“-Theorie stellt, obwohl nicht in allen De-
tails empirisch belegt, ein Modell fiir die Subjektivitit, aber auch
fiir die Beeinflussbarkeit des Schmerzerlebens dar, das sich Pa-
tienten einfach und anschaulich vermitteln lisst.

Operante Schmerzmodelle: Die auf lerntheoretischen Ansitzen
beruhenden operanten Schmerzmodelle fokussieren auf das be-
obachtbare Schmerzverhalten, d. h. den Ausdruck von Schmerzen
(Klagen, Weinen, Stohnen, Gestik, Mimik, Haltung), das Schon-
verhalten (Schonhaltung einzelner Korperteile, Inaktivitit, sozia-
ler Riickzug, Vermeidung von z.B. schulischen Anforderungen,
Sonderrolle) sowie die Inanspruchnahme medizinischer Dienst-
leistungen (Krankenrolle, ,,doctor shopping®, Medikation).

Das Schmerzverhalten der Betroffenen unterliegt verstirken-
den Einfliissen des sozialen Umfelds, die zu einer Chronifizie-
rung der Schmerzen unabhingig von der organischen Schmerz-
ursache fithren konnen. Ein so genannter ,sekundirer Krank-
heitsgewinn® entsteht dabei durch

positive Verstarkung: Zuwendung der sozialen Bezugsperso-
nen, die die Betroffenen (nur) bei Schmerz erlangen oder
negative Verstirkung: Vermeidung unangenehmer Anforde-
rungen oder Verpflichtungen, Riickzug aus unangenehmen
Situationen. Bei Kindern kann sich diese Vermeidung auch
auf objektive Uberforderungssituationen beziehen.

Ein 10-jahriges Mddchen hat seit einigen Monaten starkste
Bauchschmerzen, fir die Kinderarzte keine organische Ur-
sache finden. Es kann seit dieser Zeit die Schule nicht mehr
besuchen.Im Gesprach erzahlt die Mutter, dass die Sympto-
matik zwei Wochen nach Ubergang in die fiinfte Klasse des
Gymnasiums begonnen habe. Auf Nachfragen gibt sie an,
dass ihre Tochter von den Lehrern eine Realschulempfehlung
erhalten habe, sie dieser aber nicht gefolgt sei, ,da man ohne
Abitur doch keine Chancen im Leben® habe. Eine psychologi-
sche Testung ergibt eine intellektuelle Begabung des Mad-
chensim unteren Durchschnittsbereich der Altersnorm, auSer-
dem Hinweise auf eine Rechenschwache. Nach Umschulung
des Maddchens auf eine Realschule und begleitender Dyskalku-
lieforderung und Elternberatung verschwinden die massiven
Bauchschmerzen.
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Kasten 1:
Einfluss von klassisch konditioniertem und operantem Lernen

Flor, Birbaumer und ihre Mitarbeiter (1992) konnten zeigen,
dass Patienten mit chronischen Schmerzen ihre Muskeln
schlechter entspannen konnen als gesunde Kontrollpersonen.
Hierbei spielt neben dem klassisch konditionierten Lernen
(das reflexhafte Erhohen der Muskelspannung tritt dann nicht
nur beim Reiz selbst, sondern allein bei den ihn sonst beglei-
tenden Umstdnden auf) auch das operante Lernen durch Be-
lohnung und Bestrafung beim Schmerz eine wesentliche
Rolle. Wenn namlich ein Betroffener seinen Schmerz deutlich
ausdrickt, eine Schonhaltung einnimmt und dadurch von sei-
ner Umwelt Aufmerksamkeit, Zuwendung und Schonung er-
wirkt, verfallt er haufiger in dieses Schmerzverhalten. Ent-
sprechend fand die Arbeitsgruppe um Flor und Birbaumer,
dass Patienten ihrem Schmerz nicht UbermafBig Ausdruck
gaben, wenn der Ehepartner Demonstrationen einer Miss-
empfindung eher ignorierte und daflr auf gesundes Verhal-
ten positiv reagierte (Flor et al. 1987). Ob das flir Kinder und
Jugendliche und ihre Eltern in gleichem Mafe zutrifft, ist
noch nicht erwiesen.

Negative Verstirkung kann v.a. dann zum Tragen kommen,
wenn ,uber Schmerz“ emotional negativ besetzte Situationen
vermieden werden konnen und andere Moglichkeiten zur Ver-
meidung oder Anderung der unangenehmen Situation (z.B.
Auseinandersetzung) nicht zur Verfiigung stehen oder nicht ge-
nutzt werden. Operante Schmerzmodelle liefern damit einen
wichtigen therapeutischen Ansatz, indem dieser sekundire
Krankheitsgewinn durch das soziale Umfeld moglichst mini-
miert wird. Bei Kindern ist das v.a. durch Beratung und Unter-
stiitzung der Eltern zu erreichen.

Biopsychosoziale Modelle: Bei biopsychosozialen Modellen ste-
hen Wechselwirkungen und komplexe Beziehungen zwischen
Faktoren biologischer, physiologischer, psychologischer und
sozialer Ebenen im Zentrum.

Eine gute Erklirung von Chronifizierungsmechanismen bie-
tet das psychobiologische Diathese-Stress-Modell der Arbeits-
gruppe um Flor (Flor 1991). Das Modell wurde urspringlich fiir

Diathese-Stress-
Modell
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chronische Rickenschmerzen entwickelt und umfasst folgende
Komponenten der Schmerzentstehung:

1. Organische Disposition fiir pathophysiologische Reaktionen
(Diathese)

2. Externe oder interne aversive Reize, die Reaktionen auf
physiologischer, motorischer und subjektiver Ebene auslosen
(Stress)

. Inadiquate Bewiltigungskompetenz

4. Schmerzreaktionen (emotionale und verhaltensbezogene Be-

eintrichtigung) und -konsequenzen (Verstarkerbedingungen,
operante Konditionierung)

(58]

Die Beschreibung einer Interaktion biologisch-physiologischer
mit psychologisch-sozialen Faktoren ist vor dem Hintergrund
neuerer Forschungsergebnisse der Neurowissenschaften zur
Neuroplastizitit des nozizeptiven Systems (s. Kap. 1.1.4) von
hoher Relevanz. Biopsychosoziale Theorien gehen noch einen
Schritt weiter als die ,gate control“-Theorie, indem sie einen
theoretischen Rahmen dafiir liefern, dass die soziale Umwelt so-
wie die Einstellungen des betroffenen Individuums indirekt Ein-
fluss auf die Physiologie und ggf. Anatomie der schmerzverar-
beitenden Systeme nehmen konnen.

Systemtheoretische Modelle: Das kybernetische Schmerzkon-
zept von Seemann und Zimmermann (1996) entwickelt diese in-
tegrative Sicht weiter und betont noch stirker das soziale Sys-
tem: Auf drei Regulationsebenen (physiologisch, psychisch und
sozial) bestehen Regelkreise, die miteinander in Verbindung ste-
hen. In jedem dieser Regelkreise konnen gelungene Regulatio-
nen und Entgleisungen vorkommen:

So wird im physiologischen System (schnell wieder abklin-
gender) Akutschmerz z.B. durch schiitzende motorische Ak-
tivitat (Hand von der Herdplatte ziehen) gegenreguliert. Bei
Entgleisung kann es zu Aufschaukelungen kommen (z.B.
Teufelskreis aus Muskelschmerz — Schonhaltung — Verspan-
nung — mehr Muskelschmerz).

Die Konzepte fiir die psychische Ebene fokussieren auf den
Mitteilungscharakter des Schmerzes, durch den der Korper
physiologische oder psychische (Stress, Uberforderung,
Konflikte) Storungen signalisiert. Eine gelungene Regulation
besteht z.B. in einem ,, Verstandnis“ dieses Signals, das in hilf-
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reichen Handlungen miindet (z. B. Ruhepause einlegen). Eine
Entgleisung kann aus einer Fehlinterpretation des Schmerz-
signals (z.B. Ignorieren, Fehlattribution als lebensbedroh-
liche Erkrankung) resultieren, die zu lingerfristigen negativen
Kognitionen (z.B. ,Ich kann ohnehin nichts machen®) und
Affekten (z.B. Angst, Depression) fithren kann.

Auf der sozialen Ebene konnen im Rahmen einer gelungenen
Regulation beispielsweise Eigenkompetenzen gestirkt werden
(z.B. Selbsthilfegruppe). Bei einer Entgleisung kann sekun-
direr Krankheitsgewinn zu einer Verfestigung der Schmerz-
symptomatik fithren.

Dieser Ansatz bietet einen niitzlichen Orientierungsrahmen fiir
interdisziplinir und multidimensional orientierte Therapiean-
sitze (Miihlig 1997, 16).

1.1.4 Entwicklungsneurophysiologie von
Schmerzwahrnehmung und Schmerzverarbeitung

Bis in die 7Qer Jahre herrschte die Auffassung, dass Neugeborene
und Sduglinge aufgrund ihres noch recht undifferenzierten Ner-
vensystems gegeniiber Schmerzen relativ unempfindlich seien
(Mather/Mackie 1983). Dementsprechend wurde ihnen bei klei-
neren chirurgischen oder diagnostischen Eingriffen eine ange-
messene Anisthesie oder Schmerzmedikation oft vorenthalten
(u.a. Bush 1991). Ein Grund fir diese Fehlauffassung wird in der
unterschiedlichen Reifungsgeschwindigkeit von sensorischem
und motorischem Nervensystem gesehen: Wihrend das im Ver-
halten sichtbar werdende motorische System nach der Geburt
noch erhebliche Reifungsprozesse durchlaufen muss (z.B. Mye-
linisierung), sind die sensorischen Fasern von Anfang an (fast)
voll funktionsfahig (Mihlig 1997, 46). Die Schmerzwahrneh-
mung des Sduglings ist also nahezu vollstindig ausgeprigt, sein
Vermogen, Schmerzen auszudriicken, jedoch nicht.

Das bedeutet, dass die Umstehenden mogliche Schmerzen
des Sauglings schlecht wahrnehmen konnen, der Saugling selbst
hingegen sehr wohl.

Es ist also genaueres Hinschauen nétig, um bei einem Neuge-
borenen Schmerzen wahrzunehmen, bzw. ein Wissen, wie
Schmerzen in diesem Alter iiblicherweise ausgedriickt werden.
Untersuchungen mit Audio- und Videoaufzeichnungen haben
das paraverbale (Schreianalyse) und mimische Ausdrucksverhal-

Haben Sauglinge
Schmerzen?
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neuronale
Plastizitat

ten standardisiert mittels des ,Neonatal Facial Action Coding
Systems* ausgewertet und festgestellt, dass schon Neugeborene
Schmerzen durch spezifische mimische und Lautiuflerungen
kommunizieren (Johnston et al. 1993). Die Differenziertheit der
motorischen Verhaltensreaktionen nicht nur von Neugebore-
nen, sondern auch schon von Feten auf aversive Stimuli belegt,
dass es sich nicht um stereotype Reflextitigkeiten handeln kann
(Miihlig 1997, 49).

Kasten 2:
Erkenntnisse der Schmerzforschung fiir die Andsthesie

Die Anasthesisten der Padiatrie haben mit den Erkenntnissen
der Schmerzforschung Schritt gehalten und erkennen heute
ausnahmslos an, dass auch Kleinkinder Schmerz empfinden
konnen: Wahrend in GroBbritannien 1988 nur 10% der Anas-
thesisten Opioide bei Neugeborenen einsetzten, waren es
1996 bereits 91%. Die Anasthesisten, die auch 1995 noch
keine Opioide einsetzten, gaben an, dass sie bei Kleinkindern
andere regionale Betaubungsverfahren vor operativen Ein-
griffen verwenden. Alle Kleinkinder erhalten demnach vor
Operationen Opioide oder eine Regionalanasthesie (de Lima
etal. 1996).

Die schmerzleitenden spinothalamischen Bahnen bilden sich ab
der 13. Schwangerschaftswoche (SSW) aus, die notigen Synap-
sensysteme im Rickenmark sind ab der 20. SSW, die Weiterlei-
tung vom Thalamus zur Hirnrinde ab der 22. SSW und entspre-
chende Ubertrigerstoffe (z.B. Substanz P, Endorphine) ab der
24. SSW nachweisbar. Es wird davon ausgegangen, dass spates-
tens ab der 22. SSW die anatomischen Voraussetzungen fiir die
Weiterschaltung von Schmerzreizen zur Hirnrinde bestehen
(Zimmermann 1994).

Obwohl die neuroanatomischen und neurophysiologischen
Voraussetzungen v. a. der aufsteigenden Schmerzweiterleitung bei
Geburt bereits vorhanden sind, werden affektive Schmerzreaktio-
nen und Schmerzverhalten wahrscheinlich erst in einer frithen
Entwicklungsphase erlernt. Dabei gilt das Prinzip der erfahrungs-
abhingigen neuronalen Plastizitit. Nach diesem sind bestimmte
neuronale Systeme wahrend einer so genannten kritischen Phase
auf sensorischen Input angewiesen, um sich adiquat entwickeln
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zu konnen (Mihlig 1997, 48). Entsprechend wurde in verschie-
denen Untersuchungen an Ratten gezeigt, dass unmittelbar nach
der Geburt erlebte Schmerzerfahrungen zu tiberdauernden plas-
tischen neuronalen Verinderungen des nozizeptiven Systems
fiuhren, die mit einer erhohten Schmerzsensibilitit einhergehen
(Lidow 2002) und moglicherweise fir chronische Schmerz-
erkrankungen im spiteren Leben pradisponieren.

Die Modulationsmoglichkeiten innerhalb des schmerzverar-
beitenden Systems unterliegen dabei einer Reifung in den ersten
Lebensmonaten und -jahren. Erregungssteigerung durch ,,wind-
up“ auf Ebene des Riickenmarks kann schon bei Frithgeborenen
beobachtet werden, die wiederholten schmerzhaften Prozedu-
ren ausgesetzt sind. Sie kann dazu fithren, dass primir nicht
schmerzauslosende Manipulationen (wie z.B. Hochnehmen,
korperliche Untersuchung etc.) als schmerzhaft erlebt werden.
Im Gegensatz dazu sind die absteigenden hemmenden Systeme
bei Frith- und Neugeborenen noch nicht voll funktionsfihig,
was sie gegeniiber schmerzhafter Stimulation noch anfilliger
macht als dltere Kinder.

Fir die Chronifizierung von Schmerz ist das Schmerzgedichtnis
von entscheidender Bedeutung. Auf neuronaler Ebene spiegelt
sich das Schmerzgedichtnis in erfahrungsabhingiger neuronaler
Plastizitit auf allen Ebenen des schmerzverarbeitenden Systems
wider, wobei so genannten Sensitivierungsprozessen eine
Schlisselrolle zukommt (z. B. Woolf/Salter 2000; Bolay/Mosko-
witz 2002).

Unter Sensitivierung versteht man eine verstirkte Erregung
der nachgeschalteten Nervenzellen durch Hochregulation
(,wind up“) bei linger dauernder Erregung schmerzleitender
Nervenzellen. Sensitivierung kann auf der Ebene der Rezepto-
ren, im Riickenmark und im Zentralnervensystem auftreten. Als
neuronales Substrat dieser Sensitivierung gilt analog zu Lern-
und Gedichtnisprozessen eine durch Langzeitpotenzierung in-
folge starker Aktivitit diinner nozizeptiver C-Fasern induzierte
Verinderung der synaptischen Ubertragungsstirke von Hinter-
hornneuronen (Sandkiihler 2000).

Im Zentralnervensystem konnten nach linger dauernder no-
xischer Stimulation ebenfalls langfristige physiologische und
biochemische Verinderungen nachgewiesen werden, z.B. in
Form langfristiger Erregbarkeitssteigerungen, die in Form eines
»Schmerz-Engramms“ (Gedachtnisspur fiir Schmerz) wirksam
werden. Dabei kann es im Kortex zu einer ,, Kortikalisierung des
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