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Einfiihrung

Mit Hinblick auf die diesjahrige Weltschmerzkonferenz der IASP (Inter-
national Association for the Study of Pain, Glasgow, August 2008
www.iasp-pain.org) werden wieder zunehmend faszinierende neue
Forschungsergebnisse zur Plastizitdt unseres Schmerzsystems verof-
fentlicht (Jensen 2008). Mit dabei sind auch Forschergruppen, die sich
mit neurobiologischen Mechanismen kognitiv-verhaltenstherapeuti-
scher Strategien (mit Hinblick auf Bewegungsschulung und Funkti-
onsverbesserung) und therapeutischen Interaktionen/Kommunikation
(wozu auch der ganze Bereich der Placebo Analgesie gehort) beschaf-
tigen (Richardson 1994; Villemure und Bushnell 2002; Wiech et al.
2008). Mit Hilfe dieser Evidenz ist es moglich, neurophysiologische
Erklarungen fiir bis dahin nur mit Hilfe von empirischen Ergebnissen
zu begriindenden physikalischen MaBnahmen und psychologischen
Methoden zu finden. Wissen um Entstehung, Weiterleitung und
Aufrechterhaltung von schmerzhaften ,Alarmsignalen’ soll Therapeuten
im Umgang mit akuten als auch mit den oft schwierigen chronischen
Schmerzpatienten helfen fiir sich und ihre Patienten den richtigen
Zugang zu finden (Bond 2002, Zusman 2005, Jensen 2008).

Jede neuronale Verarbeitung von sensorischen, emotionalen und
kognitiven Reizen hinterldsst eine Geddchtnisspur im Nervensystem,
die entweder kurzfristig oder dauerhaft abgespeichert wird (Melzack
2001, Zielgansberger 2003). Das basiert auf der Fahigkeit der Neurone,
ihre Struktur und Funktion immer wieder in Reaktion auf interne und
externe Reize anpassen zu konnen So besteht z.B. fiir eine Person, die
morgen an den Nordpol zieht, bald schon die Notwendigkeit, dass ihr
Korper mehr Kilterezeptoren produziert. Diese sog. ,Neuroplastizitat’
gewihrleistet die Uberlebensfahigkeit des Organismus, indem es flexible
und adaptive Reaktionen auf sich stdndig verdndernde Anforderungen
ermoglicht und mit Hilfe von Lernprozessen vorausschauend dafiir
sorgen kann, wiederholte Verletzungen zu vermeiden. So kann man
sich z.B. vorstellen, dass etwas wehtun konnte, ohne es direkt auszu-
probieren (McNally und Westbrook 2006). Neurophysiologisch gehort
dazu sowohl das ,An- und Abschalten’ von synaptischen Verbindungen
(z.B. zwischen motorischen und emotionalen Zentren) als auch Veran-
derungen in der Genexpression, d.h. der Proteinbiosynthese, die die
Struktur jeder einzelnen Zelle temporar (Kurzzeitgedachtnis) oder
dauerhaft (Langzeitgedédchtnis) verdndern kann (Arnstein 1997, Sand-
kiihler 2000, Zusman 2004).

Ein funktioneller neuronaler Lernprozess bei jeder akuten Verlet-
zung (hier macht es Sinn) ist die periphere und zentrale Sensibilisie-
rung. Sie ist charakterisiert durch eine erhohte Empfindlichkeit der
Neurone fiir normale Reize (klinisch: Hyperalgesie) oder Reaktion auf
normalerweise unterschwellige Reize (klinisch: Allodynie) (Definition
aus Taxonomy [ASP 2008). Spontane Impulsauslosung und eine
VergroBerung der rezeptiven Felder eines Neurons konnen ebenfalls
dabei sein. Ob und fiir wie lange diese Sensibilisierung vorliegt, hangt
jeweils von der Intensitét des aufsteigenden peripheren Inputs aus den
Geweben als auch von dem zeitgleichen aus sub- & kortikalen Regionen
absteigenden Input ab. Das bedeutet, dass die subjektive Schmerz-
wahrnehmung und das Schmerzverhalten des Patienten nicht nur vom

Ablauf einer ungestort ablaufenden Wundheilung, sondern auch
maBgeblich von der Aktivitat in emotionalen und kognitiven Hirnarealen
beeinflussbar sind (z.B. berichten chronische Schmerzpatienten tiber
,gute und schlechte’ Tage, ohne dass sich am eigentlich pathologischen
Befund etwas dndert) (Tracey et al. 2002; Villemure und Bushnell 2002;
Tracey und Mantyh 2007). Das beschriebene Umlernen mit Hilfe einer
klassischen Konditionierung ist, dass ein eigentlich neutraler Reiz
(Maus) jedoch mal mit einer negativen Erfahrung (Schmerz/Ekel) gekop-
pelt wurde - wenn man der Person jetzt aber beweisen kann, dass die
Konfrontation mit diesem als 'negativ besetzten' Reiz nicht wirklich
zu einer negativen Erfahrung fiihrt (sondern dass es ein einmaliges
Erlebnis war) - dann beginnt die Entkoppelung, so dass er wieder als
'neutral' eingeschétzt werden kann. Dieses Prinzip verbirgt sich hinter
vielen Phobietrainings und entspricht der klassischen Konditionierung
(Linton et al. 1985; Montoya et al. 1996). Bei Patienten sieht man héaufig
eine Angst vor Bewegung, die mit einer friiheren oder aktuellen
schmerzhaften Erfahrung verbunden ist und die sich dann in ein gene-
ralisiertes Vermeidungsverhalten ausweitet sowie mit der Angst vor
Schmerzen/ Schmerzverstairkung verbunden ist (Angstvermeidungs-
verhalten/Kinesiophobie) (Viaeyen et al. 2000). Leider kénnen aus der
direkten Umgebung von Schmerzpatienten kommende Reize unnotige
Angste (z.B. bei Riickenschmerzen soll man sich unbedingt schonen)
und unrealistische Erwartungen (z.B. komplette Schmerzfreiheit)
verstdarken. Dies betrifft nicht nur das familidre und berufliche Umfeld
des Patienten, sondern auch die Informationen, die durch das betreu-
ende medizinische Personal und die Media vermittelt werden (Flor
2000, Vlaeyen et al. 2002, Buchbinder und Jolley 2007).

Physiologisch kann man heute gut erkldren, wie es zu einer Auswei-
tung eines ehemals lokalen Schmerzproblems kommen kann, auch
wieso minimale Reize, z.B. Wetterwechsel, Bertihrung oder psycholo-
gischer Stress Schmerzen verstarken konnen (Butlern und Moseley
2003). Seit Mitte der 90er Jahre ist das Phdnomen der ,zentralen Sensi-
bilisierung’ beschrieben (Woolf and Doubell 1994). Dazu verdndern
sich bereits auf Riickenmarksebene Neurone, die fiir die Weiterleitung
von sowohl nozizeptiven als auch mechanischen Afferenzen verant-
wortlich sind, auf eine Weise, dass es zu Verwirrung und Fehlinter-
pretation von aktuellen sensorischen Afferenzen kommen kann (Woolf
2004, Treede et al. 2006). SchlieBlich kann das Gehirn nicht mehr
zwischen echter Nozizeption (d.h. es besteht Gefahr fiir Gewebe) und
falschen ,Alarmsignalen’ unterscheiden. Neurowissenschaftliche Studien
mit bildgebenden Verfahren zeigen deutlich, welche kortikalen und
subkortikalen Strukturen im Gehirn im Falle einer tatsdchlichen nozi-
zeptiven Reizung aufleuchten — aber auch dass alleine schon die Erwar-
tung an das Auftreten von Schmerzen zur Aktivierung dieser sog.
,Schmerzmatrix’ flihren kann (Ushida et al. 2008; Tracey und Mantyh
2007; Apkarian et al. 2005). Anhaltende (chronische) Schmerzen, die
ohne bzw. unverhéltnisméBige nozizeptive Reizung den Patienten in
eine schmerzhafte und funktionelle Behinderung fiihren, werden
deshalb als ein ,maladaptives Lernphdnomen’ betrachtet (Arnstein 1997,
Butler und Moseley 2003; Moseley 2003).

Schmerzwahrnehmung

,Pain has both sensory and affective dimensions and is often accom-
panied by desires to escape, terminate or reduce its presence” (Price
2000, Seite 1769 — Ubersetzung: Schmerzen bestehen sowohl aus einer
sensorischen als auch einer affektiven Dimension und sie werden héufig
von dem Wunsch begleitet, ihnen auszuweichen, sie zu beenden oder
zu reduzieren). Oder wie Patrick Wall (1999) es zusammen gefasst hat:
“There is no one place in the brain where pain can be said to live, and
indeed no such thing as a pure pain sensation. Take away the driving



compulsion to focus on the site of injury, the fear and the misery, and
the urge to withdraw and protect your body, and you take away pain
itself (Seite 51 - Ubersetzung: Es gibt kein einzelnes Zentrum im
Gehirn, von dem man sagen kann, dass dort der Schmerz ‘lebt” und
schon gar nicht gibt es so etwas wie eine rein sensorische Schmerz-
empfindung. Wenn es Dir stattdessen gelingt, das zwanghafte Fokus-
sieren auf die Verletzung, die Angst und das Elend und den Drang sich
zurlick zu ziehen und zu schonen zu reduzieren — dann reduzierst Du
den Schmerz an sich.)

Es gibt betrachtliche wissenschaftliche Evidenz dafiir, dass allein
iiber kognitiv-emotionale Prozesse eine Schmerzwahrnehmung signi-
fikant beeinflusst werden kann (Price 2000). Dabei spielen sowohl auto-
matische Prozesse in subkortikalen Strukturen (z.B. im Hirnstamm)
als auch dynamische, kortikal ablaufende neurale Aktivitiaten eine Rolle
(Pedrovic and Ingvar 2002; Tracey und Mantyh 2007). Es wird hypo-
thetisiert, dass nozizeptive Stimuli zu allererst in Strukturen des Hirn-
stammes verschaltet werden, wo sie schnelle, autonome und abge-
speicherte Reaktionsmuster abrufen. Das Ziel ist eine angemessene
Verteidigungsreaktion zu initiieren und evtl. auch eine Antinozizep-
tion (Analgesie) einzuleiten (Bandler et al. 2000). Erst spéter beginnen
kognitive Prozesse mit einer Modulation der Schmerzwahrnehmung,
mit deren Hilfe das AusmaB des bewuBten, unangenehmem Sinnes-
und Gefiihlserlebnis’ (aus Definition Schmerz - IASP 1994) als auch
das individuelle Schmerzverhalten beeinflusst wird (Pedrovic and Ingvar
2002; Tracey und Mantyh 2007).

Unabhéngig von der zugrunde liegenden Pathologie kann das
Schmerzverhalten eines Patienten extrem unterschiedlich sein. Es
AuBert sich sowohl iiber motorische Einschridnkungen, verbale AuBe-
rungen als auch in Funktionsverlust (Turner et al. 2001; Nicholas 1996).
In vielen Féllen dient das Schmerzverhalten dem Zweck, soziale Unter-
stitzung in Anspruch zu nehmen (Sullivan et al. 2001; Chapman 1996).
Viele Parallelen lassen sich zwischen einer individuellen Schmerzbe-
waltigung und dem Umgang mit ,Stress’ ziehen. In diesem Erklarungs-
modell werden nozizeptive Afferenzen vom Koérper als ,Stressignal’
wahrgenommen und aktivieren dadurch unaufhaltsam eine Stressre-
aktion. Die Stressreaktion wird konzertiert durch das endokrine System
in Verbindung mit dem sympathischen Nervensystem mit dem Ziel,
moglichst schnell die Homoostase im Korper wieder herzustellen
(Sapolski 1992; Jénig et al. 2006). Zusitzlich konnen sowohl die Kogni-
tionen (Vorstellungen, Uberzeugungen etc.) des Patienten {iber die
Bedeutung seiner Schmerzen (z.B. sein subjektiv empfundene Behin-
derung) als auch seine Einschédtzung dartiber, wie viel Kontrolle er iiber
den Schmerz/schmerzhaften Funktionsverlust hat, eine wichtige Rolle
zum individuellen Leidensdruck beitragen (Keefe et al. 1997; Haythorn-
waite et al. 1998; Turner et al. 2000). Ein Gefiihl der Hilflosigkeit, nega-
tive Stimmung und Katastrophisieren korrelieren positiv mit hoheren
Angaben iiber Schmerzintensitdt und schmerzhafte Behinderung (Keefe
et al. 1997; Haythornwaite et al. 1998; Sullivan et al. 2001; Van Damme
et al. 2008). Oder umgekehrt - eine Reduktion des Kortisolspiegels
(Stresshormon) im Blut und eine positive Beeinflussung des Immun-
systems konnten zu einer Reduktion des Leidensdruck und zur emotio-
nalen Verbesserung eines Schmerzpatienten fiihren (Cruess et al. 2000).

Kognitiv-verhaltenstherapeutische Strategien
im Schmerzmanagement

Die individuelle Schmerzbewiltigung eines Patienten ist in den meisten
Fallen - echte Simulanten sind hier nicht gemeint - ein Produkt seiner
aktuellen Schmerzmatrix, d.h. ein aufrichtiger Versuch des Korpers
sich moglichst sinnvoll gegen die von ihm wahrgenommenen ,Alarm-

signale’ zu schiitzen. Mit Hilfe eines Schmerzmanagement wird versucht
den ,Output’ dieser Schmerzmatrix als der Situation angemes-
sener/hilfreicher zu beeinflussen (Hasenbring 2000; Butler und Moseley
2003).

Unter kognitiv-verhaltenstherapeutischen Strategien versteht man
den bewussten Umgang mit Kognitionen und dem Verhalten eines Pati-
enten. Dabei bezieht sich der Ansatz auf ,nicht-hilfreiche’ Kognitionen
bzw. Verhalten - es geht nicht um die Umpolung von ,negativ auf positiv’
denken oder verhalten. Stattdessen sollte eine effektive und bewusst
eingesetzte therapeutische Kommunikation dazu beitragen maladap-
tive/irrationale Gedankenmuster a) zu identifizieren, b) zu ersetzen.
Nur iiber den Umweg der Kognitionen des Patienten (eine kognitive
Desensibilisierung) kann auch der emotionale Kummer des Patienten
reduziert werden. Da jede Art von Schmerzmanagement eine aktive
Behandlungsstrategie ist, in der die aktive Mitarbeit des Patienten eine
wesentliche Rolle spielt, ist fiir einen Behandlungserfolg die Patien-
tenmotivation entscheidend (Nicholas 1996). Mit Hilfe einer entspre-
chenden Patientenaufklarung und Auftragsklarung (was wird vom
Patient erwartet, was kann der Therapeut leisten und wie kann die
Behandlungsstrategie aus neurophysiologischer Sicht begriindet werden)
konnen Patienten ,ins Boot’ geholt werden (Walsh and Radcliffe 2002,
Moseley 2003, Zusman 2005). Dabei spielt die Identifizierung von fiir
den Patienten bedeutsamen Therapiezielen eine wesentliche Rolle. Da
die Ziele a) realistisch, b) erreichbar, c) spezifisch, d) zeitlich definiert
sein sollten, wére es nicht sinnvoll bei einem chronischen Schmerz-
patienten ,Schmerzfreiheit’ als ein spezielles Ziel zu formulieren.
Sondern stattdessen sollte mit Hilfe einer funktionellen Zielsetzung
(aus den Bereichen Arbeit, Familienleben, Soziales Leben und Freizeit)
die Aufmerksamkeit von den Schmerzen (und damit der Schmerzskala
- z.B. Visual Analog Scale) abgelenkt werden, z.B. ,trotz Schmerzen
ein VFB Spiel im Stadion angucken zu konnen’ (Holmes 2002; Morley
et al. 1999; Leibing et al. 1999; Turner et al. 1996).

Aktive (langsam gesteigerte) Ubungsprogramme, Entspannungs-
techniken und passive MaBnahmen sind ,Sprungbretter’ die zum Errei-
chen der Ziele eingesetzt werden. Sie dienen nicht nur zur Verbesse-
rung der gegebenen Gewebeverhiltnisse, sondern ermoglichen auch
eine allmédhliche emotionale und sensorische Konfrontation des Pati-
enten mit ,gefiirchteten’ schmerzauslosenden Aktivititen. Aus diesem
Grunde ist die Festsetzung des richtigen, d.h. im Sinne der Schmer-
zwahrnehmung in jeder Hinsicht gut vom Patienten zu tolerierenden
Ausgangswerts einer Ubung von entscheidender Bedeutung (Turner
und Keefe 1999: Butler und Moseley 2003). Auch wenn der wissen-
schaftliche Beweis, bzw. sogar die Begriffsklarung von ,Pacing’ noch
in den Kinderschuhen steckt (Gill und Brown 2008), kann man sich
gut vorstellen, dass jede Art einer Re-aktivierung bei einem chroni-
schen Schmerzpatienten nur von Erfolg gekront ist wenn er auf dem
Weg dorthin am eigenen Korper erlebt ,das es noch geht’ und dass er
ein gesetztes Ziel (und sei es noch so niedrig) erreichen kann (Zusman
2005). Diese Erfahrung an sich, plus ,positive Verstarkung’ vom Thera-
peuten oder von Bezugspersonen des Patienten, ermoglich ein Umlernen
der Schmerzmatrix nach dem Prinzip der ,operanten Konditionierung’
(Fordyce 1976). Dabei ist zu beachten, dass ein Lernprozess umso stiarker
ablduft je mehr die Situation von emotionaler (positiver oder negativer)
Bedeutung fiir die Person ist (Chapman 1996; De Wied and Verbaten
2001). Hier liegt die Chance des Umlernens anhand von fiir den Pati-
enten wichtigen Zielen!

Und noch ein bisschen neurophysiologischer Hintergrund

SchlieBlich darf man darf nicht vergessen, dass es sich bei jedem
Schmerzpatienten um ein sensibilisiertes Nervensystem handelt. Das



bedeutet, um einen aus neurologischer Sicht erfolgreichen ,Lernpro-
zess’ zu erreichen miissen, sich die Gegebenheiten an den Synapsen
andern — hier wird entschieden ob ein Nervenimpuls weitergeleitet
oder unterdriickt wird. Dafiir spielen die Ausschiittung entsprechender
erregender oder hemmender Neurotransmitter, die Bereitstellung von
passenden Rezeptoren und lonenkanélen sowie die Interaktion von
Zwischenneuronen eine elementare Rolle (Woolf 2004). Etwas zu lernen
bedeutet auf molekularer Ebene eine Verbesserung der pré- und post-
synaptischen Impulsleitung, eine VergroBerung und Vermehrung von
zeitgleich aktiven Synapsen (Assoziationen) (Flor 2000, Sandkuehler
2000) - nach einer Zeit intensiven Lernens braucht es nur noch ein
kurzes Stichwort und ein einmal gelerntes Gedicht kann wieder abge-
rufen werden da das Signal iiber korpereigene Mechanismen verstarkt
wird. Das Gleiche gilt bei unserem Schmerzpatienten, hier bedarf es
nur einen kurzen nozizeptiven Reiz der eine Hyperalgesie (Definition
aus Taxonomy IASP 2008: eine erhohte Schmerzempfindlichkeit auf
nozizeptive Reize) auslosen kann. Neuroplastische Anpassungen auf
hochster kortikaler Ebene, namlich in der Topography des sensorischen
Kortex wurden nach Amputation einer Gliedmasse, bzw. auch in Pati-
enten wo eine Hand funktionell nicht mehr gebraucht wurde (z.B. bei
CRPS) festgestellt. Auch hier verandert sich das zentrale Nervensystem
als Reaktion auf periphere Impulse — auch wenn die Anpassungen fiir
die Patienten nicht unbedingt hilfreich sind. Studien haben eine deut-
liche Korrelation zwischen dem Ausma8 der elektrophysiologischen
sowie topographischen Veranderungen und der subjektiven Schmer-
zintensitdt und Funktionseinschrankung beschrieben (Katz und Melzack
1990; Ramachandran and Hirstein 1998; Flor 2000; Flor 2002, Eisen-
berg et al. 2005, Moseley 2006).

Aber auch wenn sich Schmerzgedidchtnisse an den Synapsen
zwischen dem ersten und dem zweiten Neuron (im Hinterhorn des
Riickenmarks) oder auf hochster neuronaler Ebene (Kortex) gebildet
haben ist es moglich diese wieder umzulernen, bzw. in der Hintergrund
zu dréangen indem adaptive, therapeutische Gedachtnisse dartiiber gelegt
werden. Hierzu miissen die neurophysiologischen Reaktionsmuster
verdndert werden. Je dlter der Mensch ist und je linger das Gedachtnis
bereits besteht umso intensiver und wiederholter muss der neue thera-
peutische Input sein um erfolgreich damit konkurrieren zu kénnen.
Daher benotigt jede Art des Schmerzmanagement einen langen Atem,
bis die Schmerzmatrix irgendwann wieder zwischen echten und
J[falschen’ Alarmsignalen unterscheiden kann.

Neurophysiologisch kennt man hierfiir verschiedene Arten der korp-
ereigenen Hemmung, die alle impliziter Teil einer physikalischen,
kognitiv-verhaltenstherapeutisch ausgerichteten Therapie sind. Alle
dieser folgenden schmerzhemmenden Mechanismen greifen aber erst
wenn der Patient entsprechend aufgeklart ist und ,ins Boot geholt’
wurde. In Kiirze zusammengefasst sind sie:

1) Aktivierung der korpereigenen Schmerzhemmung durch passive
Bewegungstherapien/physikalische Therapien (eher kurzfristig, aber
konnen ein Therapiefenster ermoglichen),

2) durch den Prozess der ,Gewohnung’ an einen Reiz, wo der Reiz zwar
noch kodiert ist und bis zur ersten Umschaltstelle weitergeleitet wird,
aber dort prasynaptisch in der Verschaltung gehemmt wird (er
dadurch nicht fiir das Gehirn von Bedeutung ist),

3) durch die ,Ausléschung eines negativ erworbenem Schmerzge-
ddchtnisses, in dem Sinne, dass wir zwar nie ein bereits dauerhaft
im Hippokampus oder im limbischen System abgespeichertes
Gedéchtnis verlieren, jedoch eine Uberlagerung mit einem thera-
peutischen neuen neuronalen Aktivitaitsmuster entsteht, auf welches
das Gehirn schneller und effektiver zugreifen kann (siehe auch
Zusman 2004; Fields und Basbaum 1999).

Noch ein paar klinische Notizen/Bemerkungen:

M Klinisch kann sich eine Sensibilisierung des Nervensystems iiber
eine erhohte Reaktion auf einen nozizeptiven Reiz oder durch Asso-
ziation von einem eigentlich neutralen Reiz mit einem in der
Schmerzmatrix als ,gefahrlich’ eingestuften Reiz ausgelost werden.

B Wihrend eines Bewegungstrainings, oder Rehabilitationsprogramms
konnen mechanische Reize (Ausgangspositionen, Bewegungen, Situa-
tionsfaktoren etc) bereits Schmerzen auslosen, ohne dass ein echter
nozizeptiver Stimulus vorliegt.

M Die therapeutische Interaktion, und das therapeutische Gespréach
(Aufklarung des Patienten) tiber das was in seinem Korper vor sich
geht ist eine wichtige Voraussetzung und Basis fiir die aktive Mitar-
beit in einem Schmerzmanagementprogramm und fiir die Bereit-
schaft des Patienten seine bisherigen Schmerzbewaltigungsstrate-
gien zu modifizieren.

M Jede Art des Lernens/Umlernens wird durch emotional gefarbte Ereig-
nisse verstarkt.
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