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Datteln, Dezember 2014

Liebe Leserin, lieber Leser,

in diesem Begleitheft haben wir die wichtigsten wissenschaftlichen Erkenntnisse zusammengetragen,
die dem Animationsfilm ‘Den Schmerz verstehen und was zu tun ist... in 10 Minuten’ zugrunde liegen.
Der Film richtet sich an Kinder und Jugendliche mit chronischen Schmerzen. Sie sollen ihre Erkrankung
besser verstehen und Wege kennenlernen, wie sie am besten mit den Schmerzen umgehen. Der Film
kann kostenlos auf YouTube angesehen werden (https://www.youtube.com/watch?v=KpJfixYgBrw) und

liegt nicht nur in Deutsch, sondern in vielen anderen Sprachen vor, z.B. in Englisch, Tirkisch, Arabisch,
Russisch, Griechisch, Polnisch, Serbo-Kroatisch, Spanisch, Italienisch, Portugiesisch, Chinesisch. Alle
Sprachversionen stehen auf der Homepage! sowie auf dem YouTube Kanal des Deutschen
Kinderschmerzzentrums? zur Verfugung.

Der Film nutzt eine verstdandliche Sprache und eingdngige Bilder, um zu erkldren, wie sich akute von
chronischen Schmerzen unterscheiden, wie chronische Schmerzen entstehen und was man dagegen tun
kann. Die Inhalte des Films basieren auf wissenschaftlichen Fakten, die in diesem Begleitheft
zusammengetragen sind.

Das Begleitheft richtet sich an Arzte, Psychologen und andere Versorger, die den Animationsfilm in ihrer
taglichen Arbeit mit chronisch schmerzkranken Kindern und Jugendlichen nutzen mochten. Einige Kinder
und Jugendliche méchten bestimmt mehr (iber die Hintergriinde der Filminhalte erfahren, oder einzelne
Aspekte mit lhnen diskutieren. Um Sie auf eine solche Diskussion vorzubereiten, haben wir den
wissenschaftlichen Hintergrund des Films aufbereitet. Das Begleitheft kann in chronologischer
Reihenfolge gelesen, aber auch als Nachschlagewerk genutzt werden. Um die Anwendung des
Dokumentes zu vereinfachen, finden Sie passend zu den einzelnen Originalaussagen des Films
weiterfiihrende wissenschaftliche Erklarungen.

Wir wiinschen lhnen viel Freude mit dem Film und dem Begleitheft!

Bei Fragen nehmen Sie gerne Kontakt mit uns auf.

-

oris Zernikow & Julia Wa

info@deutsches-kinderschmerzzentrum.de

! Homepage: http://www.deutsches-kinderschmerzzentrum.de/jugendliche/video-den-schmerz-verstehen/#c1645

2 YouTube Kanal des DKSZ: https://www.youtube.com/channel/UCnhSJzaka3B66uve3MmUpiQ
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Jeder kennt Schmerz. Aber weildt Du auch, dass Schmerz nicht gleich Schmerz ist?

Es existieren zwei total verschiedene Arten von Schmerzen!

Den einen Schmerz nennt man Akutschmerz! Den hat jeder von uns schon mal erlebt. Er
entsteht, wenn du Dich verletzt, beispielsweise, weil du in eine Scherbe trittst, einen
Fahrradunfall hast oder mit dem Hammer auf den Daumen haust. Je groRRer die

Verletzung, desto groRer ist der Schmerz. Ein Faustschlag von einem Boxer tut mehr weh

als ein Stupser von einer Freundin. Akutschmerz tut am Anfang am meisten weh, aber
wenn die Verletzung heilt, wird er weniger und verschwindet dann ganz. Akutschmerz ist
sehr wichtig fiir das menschliche Leben. Er hat eine Warnfunktion. Er sagt: ,Achtung, auf
eine Scherbe getreten, nicht weiterlaufen, sonst kommt Dreck in die Wunde. Besser mal
den FuB hoch legen”.

Schmerzdefinition

Die International Association for the Study of Pain (1ASP) definiert Schmerz — sowohl fiir Kinder als auch
flr Erwachsene — als ein ‘unangenehmes Sinnes- oder Gefiihlserlebnis, das mit tatsdchlicher oder
potenzieller Gewebeschadigung einhergeht oder von betroffenen Personen so beschrieben wird, als
wiére eine solche Gewebeschadigung die Ursache (Merskey & Bogduk 1994, S.210). Diese Definition
macht deutlich, dass Schmerz nicht nur eine sensorische Wahrnehmung ist, sondern auch eine affektive
Erfahrung. Schmerz kann das Symptom einer tatsidchlichen Gewebeschadigung sein, aber auch
wahrgenommen werden, bevor eine solche Schadigung auftritt oder wenn eine Person eine solche
Schadigung erwartet oder erinnert. Die Breite dieser Schmerzdefinition beinhaltet erste Anhaltspunkte
flr eine unterschiedliche Pathophysiologie akuter und chronischer Schmerzen.

Akuter Schmerz

Schmerz ist eine alltagliche Erfahrung (Eccleston 2013; Gilbert-MacLeod et al., 2000). Meist handelt es
sich um nozizeptiven Schmerz ohne Gewebeschadigung oder um akuten Schmerz aufgrund von kleinen
Verletzungen. Nozizeptiver Schmerz tritt auf, sobald ein Schmerzrezeptor der Haut (Nozizeptor, s.u.)
durch einen kurzen iiberschwelligen Reiz, wie z.B. sehr heiBes oder kaltes Wasser, starken Druck oder
scharfes Essen, aktiviert wird. Die Schmerzschwelle, d.h. die Reizintensitat, die als schmerzhaft
wahrgenommen wird, ist bei jedem unterschiedlich (Blankenburg et al., 2010). Meistens geht eine
Nozizeptoraktivierung nicht mit einer Gewebeschadigung einher und hat lediglich eine Warnfunktion,
die dazu fiihren kann, dass das betroffene Korperteil reflexartig zurlickgezogen wird.

Akuter Schmerz tritt bei Gewebeschadigungen auf. Die Schmerzintensitat korreliert eng mit dem
Ausmald der Gewebeschadigung (Mird et al.,, 2009), jedoch wird die Schmerzwahrnehmung durch
psychologische Faktoren beeinflusst (Wood et al., 2011). Akuter Schmerz bildet sich mit fortschreitender
Gewebsheilung zuriick und verschwindet dann ganz.
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Schmerz ist aufgrund seiner evolutionaren Funktion eng mit Emotionen, speziell mit Gefiihlen von Angst
und Furcht, verbunden (Williams 2002). Dieser enge Zusammenhang wird auch durch eine enge
kortikale Vernetzung von somatosensorischen und affektiven Hirnarealen deutlich (Legrain et al., 2011).

Die Schmerzwahrnehmung wird durch unterschiedliche demographische Parameter beeinflusst. Jlingere
Kinder (6-8 Jahre) reagieren sensibler auf kurze experimentelle Schmerzreize als altere Kinder (9-12
Jahre) (Blankenburg et al., 2010). Madchen reagieren auf diese Art der Reize, vor allem auf Hitzereize,
empfindlicher als Jungen (Blankenburg et al., 2010). In epidemiologischen Studien berichten Madchen
haufiger Schmerzen als Jungen. Jedoch berichten jlingere Kinder seltener Schmerzen als éltere (Du et al.,
2011).

Auf der Verhaltensebene hat akuter Schmerz eine ,unterbrechende’ Funktion (Eccleston 2013). Wenn
Schmerz als relevant eingeschatzt wird, erhdlt er groBe Aufmerksamkeit. In der Folge werden
unterschiedliche automatisierte Verhaltensweisen ausgelost, wie z.B. die Schonung der betroffenen
Extremitat. Auf der physiologischen Ebene beugt dieses Verhalten Infektionen sowie weiteren
Verletzungen vor und unterstiitzt den Heilungsprozess. Je starker der Schmerz wahrgenommen wird,
umso starker ist die unterbrechende, protektive Funktion (Eccleston 2013).

Schmerzphysiologie

An der Verarbeitung von Schmerzreizen sind sowohl das periphere als auch das zentrale Nervensystem
(PNS, ZNS) beteiligt (Schafer 2009). Nozizeption umfasst die Sub-Prozesse Transduktion, Transmission,
Modulation und Wahrnehmung (Binder et al., 2011). Transduktion entsteht dort, wo eine (potentiell)
schadliche Reizung oder Verletzung auftritt. Sie ist die Ubersetzung der durch einen tberschwelligen
Reiz oder eine Gewebeschadigung ausgeltsten biochemischen oder biophysikalischen Signale in
Aktionspotentiale der Nerven (Caterina & Julius 1999). Eine solche Uberschwellige Reizung aktiviert
unterschiedliche periphere Nervenfasern (Woolf & Salter 2000). Diese Nervenfasern (Nozizeptoren)
machen den GroRteil der afferenten Fasern (90%) in den meisten Gewebearten aus. Interessanterweise
beinhaltet das Hirngewebe keine Nozizeptoren. Es gibt zwei Arten von Nozizeptoren, C-Fasern und Aé&-
Fasern. Anatomisch zeigen sie sich als freie Nervenendigungen in dem innervierten Gewebe. C-Fasern
sind nicht-myelinisierte Nervenfasern und haben eine  vergleichsweise langsame
Ubertragungsgeschwindigkeit von etwa 1 m/s. AS-Fasern sind diinn myelinisiert und erméglichen eine
10 bis 25 Mal schnellere Ubertragung im Vergleich zu C-Fasern (Schafer 2009). C- und AS&-Fasern
besitzen spezialisierte Kandle und Rezeptoren an ihren freien Nervenendigungen, die selektiv durch
mechanische, thermische oder chemische Reize aktiviert werden (Caterina & Julius 1999). Die Intensitat
und Eigenschaft des Reizes wird durch die Frequenz der Aktionspotentiale in unterschiedlichen Fasern
kodiert. In der Haut, den Muskeln und Gelenken gibt es viele C- und Ab-Fasern. In den viszeralen
Strukturen findet man hingegen vor allem C-Fasern und nur wenige AS&-Fasern. Die schnelle
Signallbertragung von Ad-Fasern ermoglicht dem Organismus eine schnelle Riickzugsbewegung beim
Kontakt mit schadlichen Noxen, sodass eine fortschreitende oder dauerhafte Schadigung verhindert
werden kann (Schafer 2009).

Die Endigungen der nozizeptiven Neurone finden sich im Riickenmark (oder bei Signalen aus vom Kopf
oder Nacken im trigeminalen Nucleus). Bei der Reizung von Nozizeptoren werden Neurotransmitter, wie
z.B. Glutamat, im Rickenmark freigesetzt. Das Glutamat bindet an AMPA-Rezeptoren und bedingt so
eine synaptische Erregung im Hinterhorn des Rickenmarks. Die Neurone (ibertragen die Information
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entweder direkt oder indirekt tber Interneurone zu anderen Neuronen (Transmission). Hierbei handelt
es sich entweder um Motoneurone des Rilickenmarks, wodurch ein nozizeptiver Reflex getriggert
werden kann (s. unten), oder um wichtige Kerngebiete. Diese liegen im Hirnstamm, im Thalamus oder
subkortikal. Schlieflich erreicht die Information den Kortex, wo sie dem Bewusstsein zugangig werden
kann (Woolf & Salter 2000). Die Ausschittung von Glutamat im Riickenmark hangt mit der Intensitét des
Schmerzreizes zusammen. Bei stark schadlichen Reizen erfolgt eine lang anhaltende
Glutamatausschiittung, die zwei unterschiedliche Folgen nach sich ziehen kann. Einerseits die
kurzfristige Exzitation von Neuronen des Hinterhorns, andererseits eine Aktivierung von NMDA-
Glutamat-Rezeptoren, die verantwortlich sind fiir bleibende Verdanderungen der spinalen nozizeptiven
Neurone. Es sind noch eine Reihe weiterer Neurotransmitter an der Verarbeitung nozizeptiver Signale
im Rickenmark beteiligt, z.B. die Substanz P.

Einer der phylogenetisch dltesten Reflexe ist der Riickzugsreflex oder besser Beugeriickzugsreflex. Dabei
handelt es sich um einen spinalen Reflex, der ohne Beteiligung anderer Hirnareale ausgel6st wird. Er
schiitzt den Korper vor schddlichen Reizen, indem die gereizte Stelle von dem Ausldser der Schadigung
zuriickgezogen wird. Nozizeptoren, sensorische Neurone im Rickenmark und Interneurone, die
Motoneurone aktivieren, sind am Riickzugsreflex beteiligt. Das ipsilaterale Motoneuron bedingt eine
Muskelanspannung in dem Beuger und eine Entspannung in dem korrespondierenden Strecker. Dieser
Vorgang wird reziproke Innervation genannt. Interneurone ermdglichen die Modulation des Reflexes.
Bei einer akuten Stimulation des Nozizeptors (z.B. wenn jemand in eine Glasscherbe tritt oder mit der
Hand auf eine heiBe Herdplatte fasst) zieht das Kind unmittelbar — in weniger als 0,5 Sekunden — den
FuR oder die Hand zuriick. Die Aktivierung der Motoneuronen, die in dem kontralateralen Vorderhorn
des Riuckenmarks lokalisiert sind, sorgt dafiir, dass die andere, nicht verletzte Extremitat muskular
stabilisiert wird (gekreuzter Streckreflex). Weitere typische Reaktionen von Menschen auf schwere
akute Verletzungen wurden von Walter Bradford Cannon als ,,fight-or-flight response” (kampfe-oder-
flichte Reaktion) beschrieben (Cannon 1929). Die Nozizeptoraktivierung sensorischer Neurone im
Rickenmark stimuliert das sympathische Nervensystem, was zu einer Zunahme der Herz- und
Atemfrequenz sowie einer gesteigerten Durchblutung der Muskeln fihrt. Hierdurch wird die betroffene
Person in die Lage versetzt, besser gegen die Bedrohung zu kdmpfen oder zu fliehen. Die “fight-or-flight
response” beinhaltet auch emotionale, kognitive und behaviorale Komponenten. Diese Reflexe sind
lebenswichtig und daher ein deutlicher evolutionarer Vorteil.

In Nervenfasern, die andere sensorische Informationen als Schmerz libertragen, wie z.B. Berlihrung oder
Kérperwahrnehmungen, flihren dauerhafte oder wiederholte Reizungen zu einer Habituation, die durch
eine erhohte Reizschwelle charakterisiert ist. Nozizeptoren hingegen stellen eine besondere Art der
Nervenfaser dar, weil sie auf wiederholte Reize mit einem Anstieg der Sensitivitdt reagieren. Diese
Verdanderung bezeichnet man als ,periphere Sensibilisierung”. Sie ist durch eine erniedrigte
Reizschwelle sowie eine langer anhaltende Antwort auf eine akute Reizung gekennzeichnet (Sandkiihler
& Gruber-Schoffnegger 2012). Eine anhaltende Aktivierung oder Sensibilisierung eines Nozizeptors oder
eines mechanosensitiven sensorischen Neurons kann aufgrund verschiedener Mechanismen entstehen.
Diskutiert werden: eine lokale, periphere Immunreaktion verbunden mit der Freisetzung von Zytokinen,
eine erhdhte sympathische Aktivitit der Hinterwurzelganglien und eine Uberregulation von
lonenkandlen und Rezeptormolekiilen in Zellkdrpern oder Endigungen beschadigter sensorischer
Neurone. All diese Verdnderungen verursachen als Reaktion auf eine Reizung erhdhte oder verdnderte
Muster von Aktionspotentialen in den beschadigten Nerven und anliegenden unbeschadigten Nerven
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mit den Folgen einer abnormalen neuronalen Aktivierungen des ZNS und einem vermehrten
Schmerzempfinden.

Das ZNS verandert sich auch durch wiederholte oder lang anhaltende nozizeptive Reize. Das ZNS, im
speziellen das Hinterhorn, reagiert auf wiederholte Nozizeptoraktivierung von C-Fasern mit
funktionellen und strukturellen Veranderungen dhnlich den zelluldren Verdnderungen, die sich beim
Lernen in anderen ZNS Bereichen wie dem Hippocampus zeigen. Diese ,zentrale Sensibilisierung” tragt
zu einer verstarkten Wahrnehmung Uberschwelliger Reize bei. Die Schmerzempfindlichkeit wird
gesteigert (Schmerzreize werden als schmerzhafter erlebt als vor der Veranderung, Hyperalgesie) und
das schmerzhafte Areal weitet sich auch auf Regionen aus, die vorher nicht als schmerzhaft
wahrgenommen wurden. Zudem I6sen unschadliche und vorher nicht schmerzhafte Reize Schmerzen
aus (Allodynie). Eine zentrale Sensibilisierung entwickelt sich aufgrund einer anhaltenden erhohten
Erregbarkeit der neuronalen Zellmembranen, einer Verstarkung des exzitatorischen Inputs und einer
Abschwachung der interneuronalen Inhibition. Grundlage dafiir bilden Veranderungen der neuronalen
Genexpression, die zu einer vermehrten Produktion und Umsetzung von Schlisselrezeptoren,
lonenkandlen und Signalwegen fiihrt. Diese zellular neuronalen Veranderungen kénnen im Rahmen
akuter Schmerzen nur kurzfristig auftreten, werden aber durch andere Mechanismen im Rahmen
chronischer Schmerzen langfristig oder sogar dauerhaft aufrechterhalten (Basbaum et al., 2009; Woolf &
Salter 2000).

Neben der afferenten Ubertragung spielen auch efferente, inhibitorische Mechanismen eine extrem
wichtige Rolle bei der Schmerzverarbeitung (Fields 2000). Absteigende Bahnen aus dem Hirnstamm
kénnen mit Hilfe von Neurotransmittern wie Noradrenalin oder Serotonin die Erregbarkeit der spinalen
nozizeptiven Neurone reduzieren, indem sie direkt oder indirekt inhibitorische Interneurone in der
spinalen grauen Substanz stimulieren (Fields 2000). Studien mit gesunden Tieren haben gezeigt, dass das
absteigende System vor allem schmerz-inhibitorisch wirkt (durch direkte Hemmung oder Reduktion der
Hemmung auf inhibitorische Interneurone). Dies scheint sich im Rahmen anhaltender Schmerzen jedoch
zu verandern. Vermutlich wird durch eine Aktivitatssteigerung von Zellpopulationen im Hirnstamm die
Aktivitat der absteigenden Bahnen so gesteigert, dass inhibitorische Interneurone im Riickenmark
vermehrt gehemmt werden (wenn inhibitorische Interneurone, die eigentlich die Schmerzweiterleitung
hemmen sollen, in ihrer Aktivitdt durch das absteigende System gehemmt werden, kénnen sie weniger
gut die Weiterleitung nozizeptiver Reize unterbinden, es werden also mehr nozizeptive Reize weiter
geleitet) (Bingel & Tracey 2008; Gebhart 2004). Schmerzverarbeitung fullt auf einem System der
endogenen Kontrolle, welches die nozizeptive Aktivitdit durch diese absteigenden modulierenden
Systeme beeinflusst. Eine Beeinflussung findet ebenfalls durch endogene Opioide statt, die einen
homeostatischen  Rlckkopplungsmechanismus der Kontrolle darstellen. Diese endogenen
schmerzmodulierenden Systeme spielen eine entscheidende Rolle bei der Modulation der
Schmerzreaktionen, z.B. durch Aufmerksamkeit, Ablenkung, Suggestion, Erwartung, Stress und Angst,
Umweltbedingungen und Erfahrungen. Wenn die Balance dieser Mechanismen aus dem Gleichgewicht
geraten ist, z.B. aufgrund motivationaler oder emotionaler Zustdnde eines Individuums, wird dies die
spinale Modulation der Schmerzverarbeitung durch absteigende Bahnen grundlegend beeinflussen und
die Schmerzempfindung wird verandert.

Eine bewusste Wahrnehmung von Schmerzen findet erst dann statt, wenn das Signal durch das
Riickenmark und den Hirnstamm den zerebralen Kortex erreicht. Es gibt nicht den einen ,Schmerz-
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Kortex“, sondern vielmehr unterschiedliche Schliisselregionen, die durch schadliche Reize oder
Gewebeverletzung aktiviert werden, wie z.B. der Thalamus, der primdre und sekundare
somatosensorische Kortex, der anteriore Gyrus Cinguli, die Insel und der frontale Kortex (Apkarian et al.,
2005). Schmerz ist ein multidimensionaler Prozess, der durch Vorerfahrungen, Emotionen, Kognitionen,
kulturelle Pragung und soziale Faktoren beeinflusst wird und viele unterschiedliche Hirnregionen
beansprucht. Wahrend der somatosensorische Kortex vor allem die sensorischen deskriminativen
Aspekte des Schmerzes verarbeitet, werden durch phylogenetisch altere Kortexareale, wie z.B. den
anterioren Gyrus Cinguli, autonome Reflexe wie Blutdruck, Herz- und Atemfrequenz (zusammenfassend
pseudoaffektive Reflexe genannt) durch Schmerzreize beeinflusst.

Erkrankungen mit stark verringerter Schmerzwahrnehmung

Die lebenswichtige Funktion akuter Schmerzen wird deutlich, wenn diese Koérperwahrnehmung nicht
ausreichend funktioniert. Es gibt Erkrankungen, bei denen die Schmerzwahrnehmung beeintrachtigt
oder stark reduziert ist. Ein Beispiel hierfiir ist die Hereditare sensorisch autonome Neuropathie (HSAN)
Typ IV. Bei den Patienten liegt eine starke Verdnderung des peripheren Nervensystems vor (van den
Bosch et al., 2014). Die HSAN 1V ist eine seltene angeborene Unempfindlichkeit fiir Schmerzen, die
durch das Fehlen kleiner unmyelinisierter peripherer Nervenfasern gekennzeichnet ist. Daher findet
keine Schmerz- oder Temperaturwahrnehmung statt und die erkrankte Person nimmt
Gewebeschadigungen nicht war. Es kommt zu grofRen Verletzungen im Mund und schwerwiegenden
Knochenfrakturen. Die Lebenserwartung ist bei einer solchen Unempfindlichkeit fir Schmerzen deutlich
reduziert (Indo 2002). Die Diagnose HSAN IV wird primar basierend auf typischen klinischen Symptomen
wie fehlender Schmerz- und Temperaturwahrnehmung oder Anhidrose gestellt. Zudem kann die
Diagnose durch einen Gentest bestatigt werden, da Mutationen und Polymorphismen des TRKA-Gens
auf Chromosom 1 bekannt sind (Davidson et al., 2012; Gao et al., 2013).

Den anderen Schmerz nennt man chronischen Schmerz und der ist wirklich kompliziert.

Von chronischem Schmerz spricht man, wenn der Schmerz liber einen langen Zeitraum

standig da ist oder immer wieder kommt.

Definition chronischer Schmerzen

Die am weitesten verbreitete Definition chronischer Schmerzen, auch in der Abgrenzung zu akuten
Schmerzen, basiert auf einem Zeitkriterium. Schmerz, der dauerhaft oder wiederkehrend iiber
mindestens drei Monate anhalt, wird als chronischer Schmerz bezeichnet (Merskey & Bogduk 1994).
Haufig wird zwischen chronischen und rezidivierenden (wiederkehrenden) Schmerzen unterschieden.
Kriterien fur diese Unterscheidung sind nicht fest definiert. Schmerzen werden als ,rezidivierend”
bezeichnet, wenn sie nicht taglich auftreten (wie dies z.B. bei chronischen taglichen Kopfschmerzen der
Fall ist) oder nicht mit einer besonders hohen Beeintrachtigung einhergehen (Stanton et al., 2010). Um
die Lesbarkeit dieses Dokumentes zu vereinfachen, werden wir im Folgenden den Terminus ,,chronischer
Schmerz“ sowohl fiur rezidivierenden als auch fiir chronischen Schmerz verwenden.
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Chronischer Schmerz ist kein einheitliches Phanomen. Er kann das Symptom einer zugrundeliegenden
chronischen Erkrankung sein, wie z.B. der juvenilen idiopathischen Arthritis (Petty et al., 2004), aber
ebenso eine eigenstandige Erkrankung (Lieb et al., 1998).

Die haufigsten Schmerzerkrankungen bei Kindern sind Spannungskopfschmerzen (Kroner-Herwig et al.,
2007), Migrane (Kréner-Herwig et al., 2007), funktionelle Bauchschmerzen (Chitkara et al., 2005) und
lumbale Riickenschmerzen (Watson et al.,, 2002). Zudem werden in spezialisierten
Kinderschmerzzentren haufig und unabhdngig vom Schmerzort psychische Schmerzstérungen
diagnostiziert, wie z.B. die somatoforme Schmerzstérung (International Classification of Disorders, ICD-
10; F45.4; World Health Organisation 1992) und die chronische Schmerzstérung mit somatischen und
psychischen Faktoren (International Classification of Disorders German Modification, ICD-10-GM,
F45.41; Deutsches Institut fir Medizinische Dokumentation und Information 2009) (Hechler et al.,
201443; Lieb et al., 1998; Zernikow et al., 2012c).

Multidimensionalitéit chronischer Schmerzen

Das Schmerzerleben ist das Ergebnis einer komplexen Interaktion unterschiedlicher Hirnregionen
(Coghill et al., 2003; Turk & Okifuji 1999). Bei akutem Schmerz ist die Gewebeverletzung vermutlich
relevanter als bei chronischen Schmerzen. Je langer der Schmerz andauert, umso relevanter werden
psychologische und soziale Faktoren, sowie neurobiologische Verdnderungen im ZNS. Die
Multidimensionalitat chronischer Schmerzen kann anhand eines bio-psycho-sozialen Modells
beschrieben werden (Gatchel et al, 2007). In diesem Modell wird bericksichtigt, dass das
Schmerzerleben und der Einfluss, den der Schmerz auf das Individuum hat, durch die Interaktion von
biologischen Prozessen, psychologischen Faktoren und dem sozialen Umfeld bestimmt wird.

Chronische Schmerzen kennt nicht jeder, aber sie sind schon recht haufig. Von 100

Kindern und Jugendlichen haben ungefahr flinf so starke chronische Schmerzen, dass sie
oft in der Schule fehlen, sich weniger mit Freunden treffen oder ganz traurig werden.

Epidemiologie chronischer Schmerzen

Die Pravalenz chronischer Schmerzen bei Kindern variiert stark zwischen verschiedenen
wissenschaftlichen Studien (Du et al., 2011; Haraldstad et al., 2011; Huguet & Mir6 2008; Perquin et al.,
2000; Roth-Isigkeit et al., 2004). Wahrend eine norwegische Studie chronische Schmerzen bei 21% der
Schulkinder im Alter zwischen 8 und 18 Jahren berichtet (Haraldstad et al., 2011), liegt die Pravalenz
chronischer Schmerzen fir Kinder einer dhnlichen Altersspanne (10 bis 18 Jahre) in einer deutschen
Studie bei 46% (Roth-Isigkeit et al., 2004). Die groBe Variation der Pravalenzraten kann zum einen
durch verschiedene Definitionen chronischer Schmerzen erklart werden (z.B. Zeitkriterium von drei
Monaten plus eine minimale Schmerzhaufigkeit), aber auch durch unterschiedliche Studienpopulationen
(z.B. Altersspanne), die Art der Datenerhebung (z.B. Interview oder Fragebogen, Selbstauskunft oder
Fremdauskunft) oder durch die untersuchten Zeitfenster (King et al., 2011). Trotz dieser grofRen
Variation der Pravalenzschatzungen ist es offensichtlich, dass chronische Schmerzen , liberwiltigend
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haufig bei Kindern und Jugendlichen auftreten und als ein ernstzunehmendes Gesundheitsproblem in
dieser Gruppe erkannt werden sollten” (King et al., 2011, S.2737). Chronische Schmerzen haben auch
erhebliche 6konomische Auswirkungen (Sleed et al., 2005; Toliver-Sokol et al., 2011). Zudem nimmt die
Pravalenz chronischer Schmerzen stetig zu (Coffelt et al., 2013; Hirschfeld et al., 2014; King et al., 2011,
Luntamo et al., 2012; Metsdhonkala et al., 1996; Sillanp&da & Anttila 1996).

Kopfschmerz ist die haufigste Schmerzerkrankung bei Kindern und Jugendlichen (King et al., 2011;
Kroner-Herwig et al., 2007). Andere Schmerzarten, wie Bauch- oder Riickenschmerz sowie
muskuloskelettaler Schmerz, treten im Vergleich zu Kopfschmerzen seltener auf (King et al.,, 2011).
Haufig berichten Kinder mit chronischen Schmerzen nicht nur einen Schmerzort, sondern Schmerzen in
unterschiedlichen Kérperregionen (Ghandour et al., 2004; King et al., 2011; Mikkelsson et al., 2008;
Petersen et al., 2006). Die Pravalenz chronischer Schmerzen steigt in der Kindheit mit zunehmendem
Alter an (King et al., 2011).

Epidemiologische Studien zeigen, dass bei 30 bis 60% der Kinder und Jugendlichen mit chronischen
Schmerzen die Beschwerden mindestens ein Jahr anhalten (Mikkelsson et al., 2008; Mir6 2009; Perquin
et al., 2003). Bei etwa 30% der betroffenen Kinder und Jugendlichen dauert die Schmerzerkrankung
sogar bis zu acht Jahren an (Hestbaek et al., 2006; Mikkelsson et al., 2008) oder schreitet bis in das
Erwachsenenalter fort (Hestbaek et al., 2006; Walker et al., 2012). Vor allem Madchen sowie Kinder mit
Migrationshintergrund, starker emotionaler Belastung und haufigen Schmerzen haben ein erhohtes
Risiko fiir lang anhaltende Schmerzen; auch elterliche Faktoren, wie z.B. die Neigung der Eltern
katastrophisierende Gedanken bezlglich der Schmerzen ihres Kindes zu entwickeln, erhéhen das Risiko
chronischer Schmerzen bei Kindern (Dunn et al., 2011; Mikkelsson et al., 2008; Perquin et al., 2003;
Stanford et al., 2008).

Schweregrad chronischer Schmerzen und die Interpretation von Prévalenzraten

Wiederkehrende Schmerzerfahrungen sind an sich keine klinisch relevante Erkrankung. Wenn der
Schmerz nicht durch eine koérperliche Erkrankung bedingt ist und auch keinen negativen emotionalen
oder korperlichen Einfluss auf das Kind hat, ist keine Behandlung erforderlich. Nicht alle Kinder mit
anhaltenden Schmerzen suchen einen Arzt auf oder nehmen Medikamente (Ellert et al., 2007; Huguet
& Mird 2008; Perquin et al., 2001; Toliver-Sokol et al., 2011). Eine deutsche Studie zeigt, dass 54% aller
Kinder zwischen 3 und 10 Jahren, die wiederkehrende Schmerzen haben, einen Arzt aufgrund dieser
Schmerzen aufsuchen; bei den Jugendlichen zwischen 11 und 17 Jahren sind dies 36% (Ellert et al.,
2007). Laut einer Befragung in den Niederlanden suchen dort in einem Zeitraum von drei Monaten 31%
der Kinder zwischen 0 und 18 Jahren, die an chronischen Schmerzen leiden, einen Hausarzt auf, 14%
einen Facharzt (meist einen Padiater), 12% einen Physiotherapeuten und 3% einen Sozialarbeiter oder
Psychologen (Perquin et al., 2001). Diese Angaben fallen in einer amerikanischen epidemiologischen
Studie etwas geringer aus. Hier nehmen etwa 16% aller Kinder mit chronischen Schmerzen in einem
sechs-Monats-Intervall eine primare Versorgung in Anspruch, 3% eine spezialisierte Versorgung und 2%
psychologische Unterstiitzung (Toliver-Sokol et al., 2011). Neben dem Aufsuchen des Arztes ist auch die
Einnahme von Schmerzmedikamenten unter Kindern und Jugendlichen mit chronischen Schmerzen sehr
verbreitet. Etwa die Halfte der Kinder mit chronischen Schmerzen nimmt regelmaRig ein
Schmerzmedikament ein (Ellert et al., 2007; Huguet & Miré 2008; Perquin et al., 2001).
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Um Pravalenzraten chronischer Schmerzen richtig zu deuten, sollte auch die schmerzbezogene
Beeintrachtigung berilcksichtigt werden (Eccleston et al., 2008). Eine epidemiologische Studie von
Huguet und Mird (2008) zeigt, dass nicht alle Kinder mit chronischen Schmerzen, d.h. anhaltende oder
wiederkehrende Schmerzen seit mindestens drei Monaten, aufgrund der Schmerzen in ihrem Alltag
beeintrachtigt sind. Wahrend 37% der untersuchten Gesamtgruppe chronische Schmerzen hat, sind nur
4% aufgrund der chronischen Schmerzen in ihrer Funktionsfahigkeit merklich reduziert, zudem sind 1%
sehr stark beeintrachtigt (Huguet & Miré 2008). Das Ausmafl schmerzbezogener Beeintrachtigung
hdngt deutlich mit der Inanspruchnahme von Gesundheitsleistungen zusammen. Je starker die
schmerzbezogene Beeintrachtigung ausgepragt ist, umso haufiger wird aufgrund der Schmerzen ein Arzt
aufgesucht oder Medikamente eingenommen. Schmerzen, die nur mit einer geringen Beeintrachtigung
einhergehen, konnen in der Regel in der primaren Versorgung ausreichend gut behandelt werden. Es
wird angenommen, dass lediglich padiatrische Schmerzpatienten mit einer moderaten bis
schwerwiegenden Beeintrichtigung eine spezialisierte Versorgung benétigen. Ubertrdgt man die
Ergebnisse der Studie von Huguet und Miré (2008) auf Deutschland, fallen ca. 350.000 Kinder und
Jugendliche zwischen 8 und 16 Jahren in die Gruppe der Kinder mit einer schmerzbedingt moderaten bis
schwerwiegenden Beeintrachtigung (Stand 2012, Statistisches Bundesamt 2013).

Das Besondere und auch Seltsame am chronischen Schmerz ist: im Korper ist nichts

kaputt, dort ist keine Verletzung, die heilen muss oder die Stérung im Korper ist so klein,
dass sie die starken Schmerzen nicht erkldaren kann. Oft sieht man einem Menschen nicht
an, dass er chronische Schmerzen hat. Aber trotzdem ist der chronische Schmerz wirklich
da.

Chronischer Schmerz bei definierten medizinischen Erkrankungen

Die Pathophysiologie einiger chronischer Erkrankungen bedingt, dass dauerhaft oder in Phasen erhéhter
Krankheitsaktivitat nozizeptive Signale entstehen. Darunter fallen chronisch entziindliche Erkrankungen
(wie z.B. Colitis Ulcerosa, Morbus Crohn, juvenile idiopathische Arthritis), genetische Erkrankungen (wie
z.B. Epidermolysis Bullosa, Osteogenesis imperfecta), degenerative Erkrankungen (wie z.B. Arthrose) und
Krebs (Baumgart & Sandborn 2012; Birchfield 2001; Fine 2010; Langan et al., 2007; Petty et al., 2004;
Rauch & Glorieux 2004). Allerdings stellen Kinder mit solchen definierten chronischen Erkrankungen
eine Minderheit der Schmerzpatienten dar. Zumeist haben Kinder mit chronischen Schmerzen keine
Gewebeschadigung an der schmerzhaften Stelle (Alp et al., 2010; Spee et al., 2013; Stordal et al., 2001).
Jedoch hat auch bei diesen Kindern der chronische Schmerz eine biologische Komponente: die Kinder
weisen in der Regel neurobiologische Veranderungen auf, z.B. eine zentrale oder periphere
Sensibilisierung.

Geringfiigige physiologische Verdinderungen bei funktionellen
Schmerzstorungen

Bei der Entwicklung und Aufrechterhaltung funktioneller Stérungen (z.B. gastrointestinale Erkrankungen
ohne spezifische Pathophysiologie, wie Entziindungen, Gewebeschadigungen, metabolische oder
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neoplastische Prozesse (Drossman 2006)), spielen geringfiigige physiologische Veranderungen dennoch
eine wichtige Rolle. Bei funktionellen gastrointestinalen Stérungen treten gehauft kleinere
physiologische Veranderungen wie Obstipationen, eine verringerte oder erhéhte Darmmotilitat oder
eine erhohte Stuhlfrequenz auf (Devanarayana et al., 2013; Devanarayana et al., 2012; Gijsbers et al.,
2011; Lomax et al.,, 2010). Diese Symptome werden vermutlich durch geringfligig abweichende
Funktionen des autonomen Nervensystems bedingt (Lomax et al., 2010). Eine vermehrte Vagusaktivitat
kann zu einer Abnahme der Darmkontraktionen, einer reduzierten Motilitdt und Obstipation flhren,
wohingegen ein erniedrigter Vagustonus sowie eine erhohte Aktivitdt des sympathischen
Nervensystems eine Diarrhoe bedingen kann (Lomax et al.,, 2010). Bei Kindern mit funktioneller
Dyspepsie ist die Darmmotilitat haufig verandert, entweder reduziert oder verstarkt (Bufler et al., 2011;
Chitkara et al., 2003; Devanarayana et al., 2008).

Kinder mit Reizdarmsyndrom oder funktionellen Bauchschmerzen haben haufiger als Kinder ohne
Schmerzen gering ausgepragte Lebensmittelallergien (Saps et al., 2011), leichte Fruktose- oder
Laktoseintoleranzen (Putkonen et al., 2013; Van Tilburg & Felix 2013), eine verdnderte intestinale
Darmflora (Saulnier et al., 2011), eine erhdhte gastrointestinale Permeabilitdt (Shulman et al., 2008),
subklinische Darmentziindungen (Olafsdottir et al., 2002; Shulman et al., 2008) oder eine erhohte
Anzahl intestinaler Mastzellen (Gijsbers et al., 2011; Henderson et al., 2012; Schurman et al., 2010). In
bis zu einem Drittel der Patienten mit Reizdarmsyndrom beginnen die Symptome nach einer akuten
gastrointestinalen Infektion (Gwee 2010; Saps et al., 2008). Es wird daher angenommen, dass ein
entzindlich-immunologischer Prozess eine wichtige Rolle in der Entwicklung des postinfektiosen
Reizdarms spielt (Gwee 2010).

Bei Kindern mit Spannungskopfschmerzen besteht hdufig ein erhdhter Muskeltonus in der Kopf- und
Nackengegend (Alonso-Blanco et al., 2011; Soee et al., 2013). Uber die Beziehung zwischen
Hypermobilitdt und chronischen muskuloskelettalen Schmerzen im Kindesalter existieren
widerspriichliche Angaben: wahrend einige Studien starke Zusammenhdnge vor allem fir
Ubergewichtige Kinder aufzeigen (Tobias et al., 2013), konnten diese Ergebnisse in anderen Studien
nicht durchgingig repliziert werden. Eine systematische Ubersichtsarbeit fand keinen Zusammenhang
bei Kindern mit europaischen Wurzeln, wohl aber bei afro-asiatischen Kindern (McCluskey et al., 2012).
Im Rahmen lumbaler Rickenschmerzen wird bei betroffenen Kindern haufiger eine geringgradige
Spondylolyse und Spondylolisthesis beobachtet als bei Kindern ohne Schmerzen (Faingold et al., 2004).

Zusammenfassend kann konstatiert werden: kleinere physiologische Verdanderungen bei Kindern mit
chronischen Schmerzen erklaren in der Regel nicht das Ausmal} der Schmerzproblematik, wie die hohe
Schmerzintensitat und schmerzbezogene Beeintrachtigung. Die geringen physiologischen Abweichungen
von Normalbefunden sind nicht spezifisch fiir Kinder mit chronischen Schmerzen, sondern lassen sich
auch bei vielen beschwerdefreien Kindern nachweisen. Daher sollten kleinere physiologische
Veranderungen nicht als der eine Grund fiir die chronische Schmerzerkrankung interpretiert werden.

Subjektivitidt von Schmerzen

Schmerz ist eine individuelle, subjektive Erfahrung. Daher ist eine vollstdndig objektive Erfassung von
Schmerzen unméglich (Coghill et al., 2003; Turk & Okifuji 1999). Die Selbstauskunft ist die beste zur
Verfligung stehende Methode und das valideste MaR der Schmerzerfahrung (Coghill et al., 2003). Sie
sollte in der Regel dann berlcksichtigt werden, wenn ein Kind alt genug fiir eine zuverldssige
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Selbstauskunft ist, obgleich auch hier immer individuell abgewogen werden muss (Twycross et al.,
2014). Bereits ab einem Lebensalter von 4 Jahren konnen Kinder Angaben zur Schmerzintensitdt machen
(McGrath et al., 2008; Stinson et al., 2006; von Baeyer 2009). Die fragebogengestiitzte Beschreibung
komplexerer Zusammenhange hingegen erfordert eine fortgeschrittene kognitive Entwicklung und kann
nur bei alteren Kindern sinnvoll eingesetzt werden (McGrath et al.,, 2008). Viele wissenschaftliche
Untersuchungen zeigen, wie notwendig die Selbstauskunft des Kindes zu seinen Schmerzen ist im
Gegensatz zu einer elterlichen Fremdeinschatzung. Durchgangig ergeben diese Arbeiten Diskrepanzen
zwischen kindlicher Selbst- und elterlicher Fremdeinschatzung von Schmerzen oder Emotionen. Bei
beobachtbaren Verhaltensweisen hingegen, wie der schmerzbezogenen Beeintrachtigung bei
Alltagsaktivititen, zeigt sich eine deutlich héhere Ubereinstimmung der Selbst- und Fremdeinschitzung
(Hourigan et al., 2011; Jokovic et al., 2004; Panepinto et al., 2005; Peterson & Noel 2012; Verrips et al.,
2000). Einen Zugang zum Schmerzempfinden einer anderen Person zu finden, setzt Sensitivitdt und
Empathie voraus. Diese kdnnen durch viele Kontextfaktoren beeinflusst werden, wie beispielsweise
eigene (Schmerz-)Erfahrungen (Goubert et al., 2005). Vor allem in der Pubertat, wenn Jugendliche ein
vermehrtes Autonomiestreben zeigen und generell weniger personliche Erfahrungen mit ihren Eltern
teilen, kann es fir Eltern schwierig sein, sich in das eigene Kind hinein zu versetzen (Jokovic et al., 2004;
Keijsers et al., 2010; Smetana et al., 2006).

Die Subjektivitdit von Schmerzen macht es ebenfalls unmoglich, Schmerzeinschatzungen zwischen
unterschiedlichen Personen zu vergleichen. Die eine Person bewertet die Intensitat eines bestimmten
Reizes beispielsweise mit 8 auf einer ansteigenden Skala von 0 bis 10, wahrend eine andere Person
denselben Reiz mit der Intensitdt 3 bewertet (Blankenburg et al., 2010). Abweichende Einschatzungen
des Reizes entstehen durch Unterschiede in der Schmerzverarbeitung, -bewertung und -beschreibung.
Jedoch bedeutet dies nicht, dass die Einschatzung der Schmerzintensitat GberflUssig ist. Vielmehr zeigt
es, dass Schmerzintensitdaten besser als VerdanderungsmaR fiir eine Person eingesetzt werden kdénnen
anstelle eines Vergleichs von verschiedenen Personen.

Habituation bei Patienten mit chronischen Schmerzen

Akute Schmerzerfahrungen sind haufig von schmerzspezifischem Verhalten begleitet. Hierzu zidhlen
Laute, Worte, Gesichtsausdriicke, Korperhaltungen und Bewegungen (von Baeyer & Spagrud 2007).
Diese Verhaltensweisen nutzen Beobachter, um beispielsweise Schmerzen von den Kindern zu erfassen,
die selbst nicht in der Lage sind, ihre Schmerzen zu beschreiben, z.B. weil sie zu jung, geistig behindert
oder gerade aus einer Narkose erwacht sind (von Baeyer & Spagrud 2007).

Bei chronischen Schmerzen zeigt sich dieses schmerzspezifische Verhalten entweder nur gering
ausgepragt oder gar nicht. Kinder mit chronischen Bauchschmerzen nehmen eventuell eine bestimmte
Korperhaltung ein, wenn sie Schmerzen haben. Einige Kinder mit chronischen muskuloskelettalen
Schmerzen zeigen Schonverhalten. Bei Kindern mit chronischen taglichen Kopfschmerzen jedoch lasst
sich selten ein spezifisches Schmerzverhalten beobachten. Das fehlende schmerzspezifische Verhalten
trotz Schmerzempfindung kann im Rahmen der Habituation erkldrt werden (von Baeyer & Spagrud
2007). Anstatt eines schmerzspezifischen Verhaltens entwickeln Kinder mit chronischen Schmerzen
haufig andere Verhaltensweisen. Chronische Schmerzen manifestieren sich oft in Gefiihls- und
Verhaltensanderungen, wie z.B. erhohte Irritierbarkeit, bedrickte Stimmung, Gereiztheit,
Veranderungen des Essverhaltens oder der Schulleistungen. Diese Eigenschaften kdnnen nicht ohne
weiteres interpretiert werden, sondern machen den Vergleich mit einem Ausgangswert und eine
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Einschatzung des kindlichen Temperamentes erforderlich (von Baeyer & Spagrud 2007). Das Fehlen
schmerzspezifischer Verhaltensweisen fihrt haufig dazu, dass dem Kind nicht geglaubt wird. Ungelbte
Beobachter neigen dazu, ihr Wissen iber akute Schmerzen auf chronische Schmerzen zu libertragen und
sind sich nicht tGber die wichtigen Unterschiede der beiden Schmerzarten bewusst.

Denn so verschieden beide Schmerzen auch sind, haben sie auch etwas gemeinsam: Egal,
um was fiir Schmerzen es sich handelt — ob nun akut oder chronisch, ob es
Kopfschmerzen, Zahnschmerzen oder Bauchschmerzen sind — jeder Schmerz entsteht am

Ende immer und ausschlieflich nur im Gehirn. Sonst bekdmst Du ihn gar nicht mit.

Wenn Du chronische Schmerzen hast, bildest Du Dir das also nicht blof8 ein und Du hast
ein Recht darauf, dass man Dir hilft.

Das Recht eines Kindes auf Behandlung

Der Zugang zu einer Schmerztherapie ist ein Menschenrecht! So wurde es auch in der Deklaration von
Montreal durch die Weltgesundheitsorganisation (WHO) und die IASP festgehalten (http://www.iasp-

pain.org/DeclarationofMontreal) (Brennan & Cousins 2004). Dennoch fiihrt die Subjektivitit von

Schmerzen und die Tatsache, dass ein Kind in seiner SchmerzdauBerung nicht immer ernst genommen
wird, haufig zu einer schmerztherapeutischen Unterversorgung. Auch elterliche Einschatzungen
kindlicher Schmerzen weichen oft stark von der Selbsteinschatzung ab. Eltern sind haufig nicht in der
Lage, die Schmerzempfindungen des Kindes zuverlassig zu beurteilen. Daher wird im Versorgungssetting
zunehmend die Relevanz der Selbstauskunft des Kindes anerkannt (S6derbéck et al., 2011). Wenn Kinder
einen Arzt oder Therapeuten aufgrund ihrer Schmerzen aufsuchen, haben sie ein Recht darauf,
Unterstitzung zu erhalten.
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Wieso entstehen eigentlich chronische Schmerzen?

Chronische Schmerzen sind vom Gehirn gelernt wie ein Lied. Du hast bestimmt schon mal
einen Ohrwurm gehabt, ein Lied, das Dir standig in den Sinn kam? Manchmal lernt unser
Gehirn Dinge, ohne dass wir das wollen, oder sogar obwohl wir das Giberhaupt gar nicht
wollen. Krass oder? Du kennst das bestimmt auch! Gibt es eine Band oder einen Sanger
den Du total schrecklich findest? Denk mal daran! Fallt dir ein Lied von ihm ein? Kennst
Du die Melodie oder vielleicht sogar das Video? Warum fallt Dir das ein? Du findest das
Lied doch total bléd und méchtest es eigentlich gar nicht in deinem Kopf haben.

Das Gehirn lernt nicht nur positive und angenehme Dinge, sondern auch die Negativen.
Lernen hangt viel mit Gefiihlen zusammen und wenn du etwas richtig doof findest, merkt
sich Dein Gehirn das.

Nehmen wir einmal an, du hast Kopfschmerzen, du bist zudem gerade traurig oder
jemand nervt Dich. Genau in diesem Moment kann Dein Gehirn die Kopfschmerzen
besonders gut lernen und du wirst dich gut an die Kopfschmerzen erinnern. Beim
nachsten Mal, wenn du traurig bist, oder Dich jemand nervt, werden deine
Kopfschmerzen vielleicht wieder auftreten, dann noch schlimmer und irgendwann sind sie
standig da. Das Gehirn wird immer empfindlicher fiir Schmerzen. Irgendwann tun dann

auch Dinge weh, die vorher gar nicht wehgetan haben, wie eine normale Bewegung der

Beine oder eine kleine Muskelanspannung im Nacken oder ein leichtes Bauchgrummeln.
Plotzlich tut das alles weh. Manchmal sind die Schmerzen so stark, dass du vielleicht
denkst, da muss doch was kaputt sein! Ist es aber nicht! Anders als bei akutem Schmerz,
kannst du starke chronische Schmerzen haben, ohne dass in Deinem Korper etwas
verletzt ist.

Schmerzgeddichtnis — biologische Aspekte

Eine biologische Erklarung fir die Ausbildung eines ,Schmerzgedachtnisses” ist die Sensibilisierung.
Anhaltende Schmerzreize modifizieren die neuronalen Strukturen und Funktionen des peripheren und
zentralen Nervensystems so, dass Korpersignale anders verarbeitet werden als bei gesunden Menschen
(Bushnell et al., 2013). Chronischer Schmerz wird zunachst durch periphere und zentrale Sensibilisierung
ausgelost, kann dann aber durch ein verandertes Zusammenspiel einzelner Gehirnregionen, die z.B. fiir
Belohnung, Motivation, Lernen und absteigender Schmerzinhibition verantwortlich sind,
aufrechterhalten werden (Denk et al., 2014).

Starke Schmerzreize erzeugen “Gedachtnisspuren” im Rickenmark und vermutlich auch im Gehirn
(Sandkiihler 2000). Die synaptische Plastizitdt des Riickenmarks ist vergleichbar mit dem Hippocampus,
der Hirnregion, die fir Lernen und Erinnerung zustandig ist (Sandkihler 2000). Anhaltende schadliche
Reize bedingen dauerhafte Veranderungen der Signaliibermittlung im ZNS und eine erhohte
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Sensitivitat fir dann folgende Schmerzreize. Klinisch zeigt sich die Sensibilisierung durch Hyperalgesie
(z.B. verringerte Druckschmerzschwelle), Allodynie oder Spontanschmerz (Woolf & Salter 2000).

Unterschiedliche Studien belegen das Phanomen der Sensibilisierung bei chronischen Schmerzen
(Gatchel et al., 2007; Loeser & Treede 2008; Soee et al., 2013; Walker et al., 2012; Woolf 2011). Bei
Kindern mit unterschiedlichen funktionellen gastrointestinalen Stoérungen konnten viszerale und
generalisierte Schmerzsensibilisierungen nachgewiesen werden (Castilloux et al., 2008; Di Lorenzo et al.,
2001; Faure & Wieckowska 2007; Hoffman et al., 2007; Van Ginkel et al., 2001). Bei Erwachsenen mit
Reizdarmsyndrom zeigt sich eine verringerte Schmerzhemmung (Wilder-Smith 2011); dadurch kommt es
zu einer verstarkten Schmerzwahrnehmung.

Durch konkurrierende Stimuli, wie transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS) oder durch
physikalische Schmerztherapien, wie Hitze oder Kalte, kann die zentrale Sensibilisierung verdandert und
die synaptische Ubertragung vorriibergehend normalisiert werden (Sandkiihler & Lee 2013). Aktuelle in-
vivo und in-vitro Studien belegen, dass die synaptische Ubertragung zwischen A8- oder C-Fasern und
den Rickenmarksneuronen dauerhaft gehemmt werden kann, wenn die Parameter der konkurrierenden
Stimuli genau passend sind (synaptic long-term inhibition; synaptische Langzeitinhibition). Die
Langzeitpotenzierung spinaler synaptischer Ubertragung kann durch externe Stimuli sogar normalisiert
werden (Sandkihler & Lee 2013).

Mittels funktioneller Bildgebung lasst sich zeigen, dass die Amygdala bei Kindern mit einem komplex
regionalen Schmerzsyndrom (CRPS) mehr Verbindungen mit anderen Hirnregionen aufweist als bei
gesunden Kindern (Simons et al., 2014b). Die Verbindung zu Gehirnarealen der kognitiven oder
emotionalen Verarbeitung (prafrontaler Kortex, Gyrus cinguli, Basalganglien) sowie der
sensomotorischen (Thalamus, somatosensorischer Kortex) und integrativen Verarbeitung (Cerebellum,
parietal lobe, Thalamus) ist besonders erhéht. Nach einer erfolgreichen Schmerztherapie nimmt diese
Konnektivitdt wieder ab (Simons et al., 2014b). Allerdings zeigt sich bei einigen symptomfreien
Schmerzpatienten nur eine teilweise Rickbildung (Linnman et al., 2013). Dies ist ein Hinweis darauf,
dass das Gehirn selbst nach einer erfolgreichen Schmerzbehandlung noch verandert — und damit ggf.
auch anfallig fir Rickfalle — bleibt.

Schmerzgeddichtnis — psychologische Aspekte

Eine Schmerzerinnerung besteht aus sensorischen (z.B. Schmerzintensitat), affektiven (z.B. Angst) und
kontextuellen Aspekten (z.B. Personen, Orte, Zeiten) (Ornstein et al., 1999). Der enge Zusammenhang
zwischen Schmerz und Emotion (Williams 2002), der sich in der engen kortikalen Vernetzung der
sensorischen und affektiven Hirnareale zeigt (Legrain et al., 2011), ist fir die Schmerzerinnerung von
hoher Relevanz. Eine Studie mit gesunden Kindern zeigt, dass ein angstlicher Zustand wahrend einer
Schmerzerfahrung die Intensitdt der Schmerzerinnerung und die mit der Erinnerung einhergehende
Angst verstarkt (Noel et al., 2012). Derselbe Effekt tritt auch bei Kindern auf, die generell ein hoheres
Angstlevel haben (Rocha et al., 2009). Emotionen scheinen also die Enkodierung einer
Schmerzerinnerung zu beeinflussen. Wenn negative Emotionen zusammen mit Schmerz erlebt werden,
pragt sich die Schmerzerinnerung starker aus. Zusatzlich besteht ein deutlicher neurobiologischer
Zusammenhang zwischen Angst und Schmerz: Angst kann durch schmerzbezogene Hinweisreize erzeugt
und die mit dieser Angst assoziierten Hirnareale aktiviert werden (Yan et al., 2012). Dieses Phanomen ist
die Grundlage fir das schmerzassoziierte Vermeidungsverhalten.
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Ahnliche experimentelle Befunde zeigen Studien mit Erwachsenen, die entweder einer ,Stress*-
Bedingung oder einer , Kein-Stress“-Bedingung ausgesetzt sind (Gedney & Logan 2004). Beide Gruppen
unterscheiden sich nicht in der berichteten Schmerzintensitat wahrend eines Eiswassertests. Es zeigen
sich jedoch Unterschiede hinsichtlich der Erinnerung der erlebten Schmerzerfahrung sechs Monate
spater. In der Gruppe, die unter Stress stand, ist die Erinnerung an den Schmerz intensiver als er
wahrend des Eiswassertests wahrgenommen und berichtet wurde. In der Gruppe, die keinem Stress
ausgesetzt wurde, unterscheiden sich die Einschatzungen der Schmerzintensitdt nicht zwischen dem
tatsachlich erlebten und dem erinnerten Reiz. Mittels funktioneller Bildgebung lasst sich bei
Erwachsenen zudem der enge Zusammenhang zwischen somatosensorischen und affektiven Hirnarealen
in Untersuchungen darstellen. Wird Schmerz immer wieder zusammen mit einer starken Emotion erlebt,
fihrt die Provokation von Schmerz durch eine Stimulation somatosensorischer Bereiche zu einer
Aktivierung affektiver Hirnareale (limbisches System) (Lenz et al., 1997).

Die Verbindung zwischen somatosensorischen und affektiven Hirnarealen ist auch fir die Erinnerung
von Schmerzen relevant. Bei negativer Stimmung fillt die Erinnerung an Schmerzen leichter (Gedney &
Logan 2004). Padiatrische Patienten mit CRPS weisen mehr Verbindungen der Amygdala zu anderen
Hirnregionen auf als gesunde Kinder (Simons et al., 2014b). Diese Erkenntnisse geben Hinweise auf die
Art und Weise, wie schmerzbezogene Gedachtnisinhalte abgespeichert werden und welche groRe Rolle
Emotionen fiir das Schmerzgedachtnis spielen.

Schmerzsensibilisierung und Schmerzinhibition — eine detaillierte Beschreibung

Nozizeptoren reagieren besonders auf wiederholte Reize, indem sie ihre Sensitivitdat erh6hen und ihre
Reizschwelle verringern. Zudem leiten Nozizeptoren Impulse weiter, auch wenn die akute Reizung
voriiber ist. Bei wiederholten oder sehr starken Schmerzreizen fiihren diese Eigenschaften der
Nozizeptoren zu einer peripheren und zentralen Sensibilisierung (Hansson 2014).

Eine periphere Sensibilisierung wird durch die Freisetzung lokal wirksamer Botenstoffe ausgel6st, die an
den freien Nervenendigungen der Schmerzfasern intrazelluldre Prozesse in Gang setzen (z.B. Erh6hung
der Ca**-lonen Konzentration). Hierdurch nimmt die Reizschwelle der Nozizeptoren ab und mehr Reize
werden Uberschwellig (Schaible et al.,, 2011). Zusatzlich werden unempfindliche (ruhende)
Nervenendigungen oder Nervenabschnitte sensibilisiert, wodurch die GroRe der rezeptiven Felder
einzelner Nerven zunimmt (Walker 2014). Durch anhaltende und wiederholte Schmerzreize verdndert
sich die Funktionalitat und Struktur des ZNS (speziell des Hinterhorns). Diese Verdanderungen ahneln
sehr denen anderer ZNS-Areale im Rahmen von Lernvorgdngen (Sandkiihler & Lee 2013). All diese
neuroplastischen Veranderungen sind Komponenten der nozizeptiven zentralen Sensibilisierung.

Wie eben beschrieben koénnen chronische Schmerzen durch pathologische Veranderungen der
Reizverarbeitung durch das Nervensystem entstehen oder verstirkt werden. Eine insuffiziente
Akutschmerzbehandlung kann dazu beitragen (Katz et al., 2011). Es gibt zahlreiche Belege dafiir, dass
starke oder wiederholte Schmerzreize eine chronische Verstiarkung der synaptischen Ubertragung von
Schmerzinformationen im PNS und ZNS auslésen. Die entstandenen synaptischen Veranderungen auf
Rickenmarksebene (synaptische Langzeitpotenzierung; engl: long-term potentiation, LTP) dahneln den
Veranderungen, die urspriinglich im Hippocampus als Komponenten des zellularen Lernens und der
Entwicklung von kognitiver Erinnerung identifiziert wurden (Rahn et al., 2013). Manche Menschen sind
besonders anfillig fir eine lang anhaltende zentrale Sensibilisierung. Selbst durch sehr kurze, starke
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experimentelle nozizeptive Reize kann eine LTP und damit eine Form der Schmerzsensibilisierung
induziert werden, die fir Tage oder Wochen anhalt. Das heil3t, diese Personen wandeln sehr schnell eine
durch einfache nozizeptive Reize oder durch Schmerz verursachte LTP in eine anhaltende LTP um (Pfau
et al., 2011). Bei wiederholten und anhaltenden Schmerzreizen kénnen funktionelle synaptische
Veranderungen bis zum Tode bestehen bleiben. Daher sollte immer versucht werden, den Beginn einer
anhaltenden zentralen Sensibilisierung zu unterbinden.

Menschen haben einen sehr wirksamen intrinsischen Schmerzabwehrmechanismus, dessen Ursprung
im Hirnstamm lokalisiert ist. Auf Rickenmarksebene kdonnen nozizeptive Nervenzellen durch lange
absteigende Bahnen (ber die Freisetzung von endogenen Opioiden, MAO-Hemmern und hemmenden
Aminosduren pra- oder postsynaptisch inhibiert werden. Diese Neurotransmitter konnen den Calcium-
Einstrom in die Zelle verhindern, entweder durch Modulation der NMDA-Rezeptor-Kanéle und/oder
durch eine direkte Wirkung auf spannungsabhangige Calcium-Kanale (engl. voltage-gated calcium
channels, VGCC). Damit verhindern sie eine zentrale Sensibilisierung. Die intrinsische Schmerzhemmung
ist immer aktiv, kann aber zusatzlich durch akuten Stress oder Schmerzreize verstarkt werden. Wenn die
intrinsische Schmerzhemmung nicht ausreichend wirksam ist, erhoht sich die Schmerzsensitivitdt. Die
Gefahr der Ausbildung eines ,Schmerzgedachtnisses” ist potentiell erhéht (Noseda & Burstein 2013). Die
inter- und intraindividuelle Variabilitdt intrinsischer Schmerzhemmung ist eine mogliche Erklarung,
warum bei gleicher Grundkrankheit und Schmerzbelastung eine Schmerzchronifizierung bei einem
Patienten auftritt und bei einem anderen nicht (Noseda & Burstein 2013). In der klinischen Arbeit
spielen interindividuelle Unterschiede der intrinsischen Schmerzhemmung beispielsweise bei der
praemptiven Analgesie eine Rolle. Ergebnisse zur Wirksamkeit einer praemptiven Analgesie im
perioperativen Setting sind nicht konsistent (Staud 2012). Die wenig aussagekraftigen Studienergebnisse
konnten unter anderem dadurch erklart werden, dass einige Patienten eine ausreichende intrinsische
Schmerzhemmung haben, die die Entwicklung zentraler Sensibilisierung unterbindet, sodass praemptive
Schmerzmittel aufgrund eines Deckeneffektes nicht notwendig sind (Yarnitsky et al., 2012). Mit dieser
Annahme (bereinstimmend sind Studienergebnisse, nach denen der Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer  (SNRI) Duloxetin bei Personen mit intakter konditionierter
Schmerzmodulation (experimentell (iber einen Eiswassertest belegt) unwirksam, jedoch bei Personen
mit gestorter konditionierter Schmerzmodulation wirksam ist (Yarnitsky et al., 2012).

Echt kompliziert! Was kann man dagegen tun?

Am besten, du vergisst den chronischen Schmerz wieder, |6schst ihn aus Deinem Gehirn

und denkst nicht mehr dran. Leider ist das einfacher gesagt als getan! Der Schmerz ist im
Gehirn gespeichert, er lasst sich nicht einfach rausoperieren und es gibt keine Tabletten

fiir das Vergessen. Also Operationen und Tabletten helfen beim chronischen Schmerz

meist nicht!

Therapieindikation bei chronischen Schmerzen

Schmerz ist unangenehm, aber nicht zwangslaufig ein behandlungsbedirftiges Symptom. Bei akuten
Schmerzen muss die vorliegende Gewebeschadigung behandelt werden. Bei wiederkehrenden
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Schmerzen, die weder durch eine akute Gewebeschadigung noch durch eine koérperliche
Grunderkrankung ausgelost werden und keinen negativen Einfluss auf die Befindlichkeit und
Funktionsfahigkeit des Kindes haben, ist eine Therapie nicht notwendig. Chronische Schmerzen werden
erst dann klinisch relevant, wenn sie mit einer deutlichen Beeintrachtigung des Alltags einhergehen,
z.B. durch Schulfehltage, Vernachlassigung von Freunden, Vermeidung von korperlicher Aktivitat und
emotionale Belastung. Neben den Eltern kann das Kind am besten selbst einschatzen, ob eine
Behandlung notwendig ist (S6derback et al., 2011).

Einige Kinder zeigen auch ohne Behandlung eine Spontanremission chronischer Schmerzen (Gijsbers et
al., 2011; Mikkelsson et al., 2008). Trotzdem bendtigen viele eine (spezialisierte) Behandlung (Perquin
et al., 2001). Aber auch trotz Behandlung kann eine Schmerzerkrankung bis in das Erwachsenenalter
anhalten (Harreby et al., 1999; Hestbaek et al., 2006; Mulvaney et al., 2006; Walker et al., 2010). Kinder
mit chronischen Schmerzen erhalten haufig viele unwirksame (z.B. Bettruhe oder Vermeidung von
Aktivitaten) und schadliche medizinische Interventionen (z.B. Polypharmazie, unangemessene
Anwendung von Opioiden oder invasive Eingriffe wie Nervenblockaden) (Zernikow et al., 2012a; b). Fir
viele Kinder mit chronischen Schmerzen kann eine Therapie jedoch nur dann wirksam sein, wenn die
unterschiedlichen Dimensionen des Schmerzes berticksichtigt werden — die biologische, psychologische
und soziale Dimension.

Therapieoptionen bei chronischen Schmerzen

Ubergeordnetes Ziel der Therapie chronischer Schmerzen sind die Schmerzreduktion, ein besseres
Coping (Bewaltigungsverhalten), die Reduktion der funktionellen Beeintrdachtigung sowie die
Verbesserung des psychischen Wohlbefindens. Das Kind oder der Jugendliche soll den unterschiedlichen
Anforderungen in Schule und Freizeit wieder gerecht werden kénnen (Eccleston et al., 2003; Hechler et
al.,, 2014a). Unnétige und sogar schadliche medizinische Interventionen oder (invasive) diagnostische
Prozeduren sollen verhindert (Zernikow et al., 2012a) und die finanzielle Belastung der Familien sowie
der Gesellschaft reduziert werden (Hechler et al., 2014a).

Legt man das bio-psycho-soziale Modell zu Grunde, wird deutlich, dass chronischer Schmerz nicht mit
einer einzelnen Intervention, wie z.B. einer Operation oder einer medikamentdsen Therapie, erfolgreich
und umfassend therapiert werden kann. Vielmehr ist ein multimodaler Behandlungsansatz notwendig.
Behandlungsmodule fiir chronische Schmerzen konnen unterteilt werden in: medizinische
Interventionen zur Modifikation biologischer Komponenten des Schmerzes, psychologische
Interventionen zur Veranderung psychologischer Prozesse und soziale Interventionen zur Verbesserung
des Schulbesuchs, des Umgangs mit Freunden und der familidaren Beziehungen. Diese
Behandlungskomponenten missen individuell und an den Bedarfen des Patienten orientiert
zusammengestellt werden.

Im nachsten Abschnitt werden medizinische Therapieoptionen vorgestellt. Eine Beschreibung der
psychologischen und psychosozialen Aspekte sowie die daraus abgeleiteten Behandlungsansatze
werden in den Abschnitten 9 bis 11 erlautert.

Medizinische Therapieoptionen

Bei korperlichen Erkrankungen, die mit Schmerzen einhergehen, wie z.B. entziindliche
Darmerkrankungen oder Krebs, kann durch die Behandlung der Grundkrankheit zumeist eine deutliche
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Besserung der Schmerzsymptome oder sogar eine vollstandige Remission erzielt werden. Aber auch bei
erfolgreicher Therapie der primaren Ursache, kdnnen die betroffenen Kinder nach wie vor Schmerzen
haben. Dies betrifft beispielsweise padiatrische Patienten mit juveniler idiopathischer Arthritis (JIA). Die
Kinder duBern Schmerzen, obwohl die JIA durch Antirheumatika gut therapiert ist und keine Zeichen
einer aktiven Entziindung nachweisbar sind (Faure & Giguere 2008; Stinson et al., 2012). Diese Patienten
profitieren von einer multimodalen Schmerztherapie, die auch soziale und psychologische Module
beinhaltet.

Wenn bei Kindern mit chronischen Schmerzen geringfiigige Veranderungen der Kérperfunktionen
festgestellt werden, sind Behandlungen zur Verdanderung dieser ,Normvarianten” meist ineffektiv in
Bezug auf das Schmerzproblem. So ist beispielsweise bei Kindern mit chronischen Bauchschmerzen eine
Behandlung von Obstipation, leichter Laktoseintoleranz oder Helicobacter Pylori Besiedlung durch
ballaststoffreiche oder laktosefreie Didten bzw. eine Eradikation von Helicobacter Pylori in der Regel
nicht hilfreich, um die Schmerzen oder die schmerzbezogene Beeintrachtigung positiv zu beeinflussen
(Bufler et al., 2011; Huertas-Ceballos et al., 2009). Daher sollte immer eine umfassende Edukation tUber
chronische Schmerzerkrankungen inklusive deren Pathophysiologie erfolgen. Der Patient und die Familie
miussen verstehen, dass die detektierten, geringfligigen biologischen Verdanderungen bei Kindern mit
chronischen Schmerzen nicht spezifisch fiir anhaltende Schmerzen sind und auch bei Kindern auftreten,
die keine Schmerzen haben (Bufler et al., 2011).

Medikamentdse Interventionen

Eine medikamentdse Schmerztherapie ist nur dann indiziert, wenn eine ursachliche Behandlung der
Pathophysiologie der Schmerzen moglich ist oder wenn nozizeptive Prozesse direkt durch das
Schmerzmittel beeinflusst werden konnen (Dobe & Zernikow 2013; Huertas-Ceballos et al., 2008). Es
werden vier Gruppen von Medikamenten unterschieden: Triptane, Nicht-Opioide, Opioide und
Adjuvantien. Die chemische Struktur von Triptanen &dhnelt Serotonin. Sie haben eine Reihe von
Angriffspunkten im ZNS, unter anderem die Serotoninrezeptoren. Triptane sind zugelassen und wirksam
in der Behandlung von Migrane und Clusterkopfschmerzen (Eiland & Hunt 2010). Nicht-Opioide, z.B. der
Wirkstoff Ibuprofen, beeinflussen entziindliche Prozesse, die beispielsweise bei Migrane, JIA oder Krebs
eine Rolle spielen (Anthony & Schanberg 2005; Toldo et al., 2012; Zernikow et al., 2006). Opioide
hingegen hemmen die Ubertragung und Verarbeitung nozizeptiver Reize. Der Einsatz von Opioiden hat
sich besonders bei starken akuten Schmerzen, wie z.B. bei postoperativen Schmerzen oder
Brandverletzungen (American Academy of Pediatrics 2001; Drake et al., 2013; Duedahl & Hansen 2007)
sowie bei Tumorschmerzen (Caraceni et al., 2012; World Health Organisation 2012; Zernikow & Michel
2009) als wirksam erwiesen. Aktuell werden Opioide im Erwachsenenalter haufig auch bei
langanhaltenden nicht-tumorbedingten Schmerzen eingesetzt; allerdings sind die
Wirksamkeitsnachweise in diesem Kontext nicht konsistent (Kissin 2013; Reinecke & Sorgatz 2009).
Obwohl einige Patienten mit nicht-tumorbedingten Schmerzen unter einer Opioidtherapie eine
Reduktion der Schmerzintensitat berichten, wird die Reduktion der Schmerzintensitat in der Regel nicht
von einer Reduktion der funktionellen Beeintrachtigung begleitet (Reinecke & Sorgatz 2009). Aufgrund
der schwachen Evidenz und des hohen Risikos fiir Nebenwirkungen wie Miidigkeit und Obstipation wird
eine Langzeit-Opioidtherapie bei nicht-onkologischen Patienten nur in seltenen Fallen und nach
sorgsamer Abwaéagung der Vor- und Nachteile empfohlen (Reinecke & Sorgatz 2009). Adjuvantien, wie
z.B. Antikonvulsiva oder Antidepressiva, werden vor allem bei der Behandlung neuropathischer

DEN SCHMERZ VERSTEHEN — Wissenschaftliche Fakten und Hintergrundinformationen zum Animationsfilm 19



Schmerzen eingesetzt. Bei erwachsenen Schmerzpatienten kommen sie bei der Zosterneuralgie oder der
diabetischen Polyneuropathie zum Einsatz (Attal et al., 2010; Dworkin et al., 2010; Moore et al., 2012).
Diese Erkrankungen sind bei Kindern jedoch sehr selten. Bei anderen chronischen
Schmerzerkrankungen, wie z.B. Kopfschmerzen oder Bauchschmerzen, gibt es keinen lberzeugenden
Wirksamkeitsnachweis flir Adjuvantien (EI-Chammas et al., 2013; Kaminski et al., 2011; Saps et al., 2009;
Toldo et al., 2012). In seltenen Fallen und bei seltenen Erkrankungen, wie z.B. der Osteogensis
Imperfecta, kénnen spezifische Adjuvantien wie Bisphosphonate hilfreich sein, um beispielsweise
Knochenschmerzen zu reduzieren (Drake et al., 2013).

Invasive medizinische Interventionen

Invasive medizinische Interventionen zur Behandlung chronischer Schmerzen haben selbst bei
Erwachsenen keine ausreichende Evidenz (Dworkin et al., 2013). Bei schweren Formen der
Zerebralparese, lokalisiertem Tumorschmerz oder in seltenen Fallen des CRPS kénnen eine intrathekale
Schmerztherapie (z.B. mit Baclofen oder Opioiden), eine Regionalandsthesie oder sympathische
Nervenblockaden im Kontext einer umfangreichen multidisziplindren Schmerztherapie sinnvoll sein.
Allerdings sind diese Interventionen auch dann nur fiir einige wenige Patienten wirksam (Hoving et al.,
2009; Rork et al., 2013; Zernikow et al., 2012a). Generell sollte vor Einsatz invasiver Schmerztherapien
immer eine sorgsame Risiko-Nutzen-Abschitzung stattfinden, die die Belastung durch die Intervention
(Zernikow et al., 2012a) und das Fehlen von Wirksamkeitsbelegen berlicksichtigt (Zernikow et al., 2014).

Nur bei einigen wenigen Schmerzarten, bei der Migrane zum Beispiel, sind bestimmte
Schmerzmittel hilfreich. Allerdings muss dir dein Arzt ganz genau erklaren, wie du die
Schmerzmittel einnehmen musst. Bei vielen wiederkehrenden oder anhaltenden

Schmerzen helfen Medikamente gar nicht und sind eher schadlich.

Medikamentengebrauch bei Kindern mit chronischen Schmerzen

Etwa die Halfte aller Kinder mit chronischen Schmerzen nimmt regelmaBig Schmerzmedikamente ein
(Ellert et al., 2007; Huguet & Miré 2008; Perquin et al., 2001). Bei zunehmendem Schweregrad der
Schmerzerkrankung steigt die Anzahl der Kinder, die Medikamente einnehmen sogar noch weiter an
(Huguet & Miré 2008). Wahrend 44% der Kinder mit einem geringen Schmerzschweregrad
Medikamente konsumieren, steigt der prozentuale Anteil bei Patienten mit einem hohen
Schmerzschweregrad auf tiber 80% (Huguet & Mird 2008). Auch bei Jugendlichen, die eine tertiare
padiatrische Schmerzklinik aufsuchen, sind die Angaben &hnlich (76%) (Zernikow et al.,, 2012c).
Besonders bedngstigend erscheinen die Zahlen, wenn man bedenkt, dass nur ein geringer Teil derer, die
Schmerzmedikamente regelmaRig zu sich nehmen, auch tatsachlich eine medizinische Indikation fiir
diese Art der Schmerztherapie hat. Nur bei etwa 30% der Kinder, die zum Zeitpunkt des Erstkontaktes in
einer spezialisierten Klinik Schmerzmedikamente konsumieren, ist dies indiziert (Zernikow et al., 2012c).
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Migréne

Ethymologisch beschreibt der Begriff ,Migrane” einen hemikranialen intensiven Kopfschmerz
(griechisch: hémikraira = die Halfte des Kopfes). Frauen leiden haufiger unter Migrane als Manner
(Smitherman et al., 2013). Eine dhnliche Geschlechterverteilung findet sich auch bei Jugendlichen (King
et al., 2011). Migrane scheint polygenetisch verursacht zu sein. Hormonelle Faktoren, z.B. wahrend des
Menstruationszyklus, interagieren mit der Haufigkeit von Migrdneattacken (Bingel 2008; Sauro & Becker
2009). Haufig berichten Migrdanepatienten Uber Ausléser einer Migraneattacke wie z.B. bestimmte
Lebensmittel, Wetterveranderungen, grelles Licht, intensive Gerdausche oder Geriiche. Allerdings konnte
bislang fir die meisten berichteten Ausloser kein kausaler Zusammenhang mit Migrdaneattacken
nachgewiesen werden (Hoffmann & Recober 2013). Wenn jedoch ein Kind fiir sich einen Ausléser
identifiziert hat, der mit einer hohen Wahrscheinlichkeit unmittelbar nach dem Kontakt eine
Migraneattacke auslost, kann eine Vermeidung dieses Auslosers sinnvoll sein. Allerdings sollte bei der
Vermeidung von Auslésern immer auch der negative Effekt auf die allgemeine Lebensqualitat
beriicksichtigt werden; beispielsweise kann die strikte Vermeidung bestimmter Nahrungsmittel, wie z.B.
Schokolade, viel Stress und Frustration verursachen.

Der Begriff ,,Migrane” wird umgangssprachlich oft unspezifisch fir starke Kopfschmerzen verwendet.
Nicht immer entsprechen dann die Eigenschaften der Kopfschmerzen den Kriterien, die durch die
International Headache Society (IHS) fir diese spezifische Art von Kopfschmerz vorgegeben sind. Nach
den IHS-Kriterien ist Migrane definiert als ein periodisch auftretender starker Kopfschmerz, meist mit
einer pulsierenden Schmerzqualitit (International Headache Society 2008; 2013). Bei dieser Diagnhose
treten auch Begleiterscheinungen wie Ubelkeit, Erbrechen, erhohte Lichtempfindlichkeit (Photophobie)
und Gerauschempfindlichkeit (Phonophobie) auf. Migranesymptome nehmen bei koérperlicher
Anstrengung zu. Daher zieht sich ein Migrdnepatient in einer Attacke fiir gewohnlich zurick und
vermeidet korperliche Aktivitdten. Gerade bei jungen Kindern, die ihre Symptome nur wenig prazise
verbal beschreiben kdnnen, ist ein solches Verhalten, dessen Ursache in der Photo- oder Phonophobie
liegt, ein wichtiger diagnostischer Hinweis. Wenn den Migraneattacken voriibergehende neurologische
Defizite vorausgehen oder sie von diesen begleitet werden, nennt man das eine ,Aura”. Eine Aura
manifestiert sich meist in visuellen Stérungen und sensorischen Wahrnehmungsverdanderungen, kann
aber auch in Form von motorischen Ausféllen, wie Paresen oder expressiven Sprachstdrungen,
auftreten. Migridne mit Aura ist seltener als Migridne ohne Aura (Ozge et al., 2013). Die Diagnose einer
Migrane als primarer Kopfschmerz sollte nur dann gegeben werden, wenn andere neurologische
Erkrankungen ausgeschlossen sind. Die IHS Diagnosekriterien fiir Migrane finden sich in Tabelle 1, alle
Diagnosekriterien der IHS-Klassifikation sind auch im Internet einsehbar (http://ihs-
classification.org/de/02_klassifikation/).

Die Therapie der Wahl fiir eine Migraneattacke sind Analgetika wie Ibuprofen, Paracetamol oder
Triptane (Evers et al., 2002). Dabei ist die korrekte Darreichung der Medikamente ausschlaggebend fir
den Therapieerfolg. Eine korrekte Anwendung beinhaltet a) das richtige Timing, d.h. das Medikament
sollte unverziglich eingenommen werden, sobald das Kind eine beginnende Attacke wahrnimmt, anstatt
zu warten, bis die Schmerzen nicht mehr auszuhalten sind, und b) eine ausreichende Dosierung, da eine
zu geringe Dosis oft nicht wirksam ist. Es wird empfohlen, in der Migraneattacke nicht auf die Einnahme
von Medikamenten zu verzichten und stattdessen alternative Behandlungsansatze wie Schlafen oder
eine Entspannungsibung anzuwenden (Evers et al., 2002). Wenn Migrdaneattacken nicht wirksam
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behandelt werden, bildet sich im Laufe der Zeit eine zentrale Sensibilisierung aus
(,Schmerzgedachtnis“). Die Migraneattacken werden zunehmend angstbesetzter und die Entwicklung
eines chronischen Kopfschmerzes wird wahrscheinlicher.

Tabelle 1: Diagnosekriterien Migrane (International Headache Society, IHS-III)
A Mindestens 5 Attacken, die die Kriterien B-D erfullen

B Kopfschmerzattacken, die bei Kindern und Jugendlichen (unbehandelt oder erfolglos behandelt) 2-72
Stunden anhalten. ?

C Der Kopfschmerz weist mindestens 2 der folgenden Charakteristika auf:
1.  einseitige Lokalisation %3
2 pulsierender Charakter
3. mittlere oder starke Schmerzintensitat
4 Verstarkung durch korperliche Routineaktivitaten (z. B. Gehen oder Treppensteigen) oder der Kopfschmerz fiihrt
zu deren Vermeidung.
D Wahrend des Kopfschmerzes besteht mindestens 1 der folgenden Symptome:
1. Ubelkeit und/oder Erbrechen
2. Photophobie und Phonophobie #
E Durch keine andere ICHD-3-Diagnose besser klassifizierbar.

Schlaft ein Patient wahrend einer Migrane ein und erwacht kopfschmerzfrei, gilt als Attackendauer die Zeit bis zum Erwachen.

Bei jlingeren Kindern sind Migrdanekopfschmerzen haufig beidseitig. Das fiir Erwachsene typische Erscheinungsbild des einseitigen
Kopfschmerzes entwickelt sich meist im jugendlichen oder jungen Erwachsenenalter.

Migranekopfschmerzen sind in der Regel frontotemporal lokalisiert. Okzipitale Kopfschmerzen, ob ein- oder beidseitig, sind bei Kindern
selten und erfordern besondere diagnostische Vorsicht. In vielen Fallen sind die Kopfschmerzen auf eine strukturelle Lasion zurickzufiihren.
Bei jiingeren Kindern kann das Vorliegen von Photophobie und Phonophobie vom Verhalten her erschlossen werden.

Noe

w

Tabelle 2: Diagnostikkriterien Spannungskopfschmerz (International Headache Society, IHS-1)
A sporadisch: Wenigstens 10 Episoden, durchschnittlich < 1 Tag/Monat (< 12 Tage/Jahr) auftretend

haufig: Wenigstens 10 Episoden, durchschnittlich an > 1 Tag/Monat, aber < 15 Tagen/Monat Uber
mindestens 3 Monate (= 12 und < 180 Tage/Jahr) auftretend

chronisch:  durchschnittlich > 15 Tagen/Monat tber mindestens 3 Monate (mindestens 180 Tage/Jahr)
auftretend
UND die Kriterien B-D erfiillend

B sporadisch: Die Kopfschmerzdauer liegt zwischen 30 Minuten und 7 Tagen
haufig: Die Kopfschmerzdauer liegt zwischen 30 Minuten und 7 Tagen

chronisch:  Der Kopfschmerz halt fiir Stunden oder Tage an oder ist kontinuierlich vorhanden

C Mindestens 2 der folgenden Charakteristika:
1. beidseitige Lokalisation
2. Schmerzqualitat driickend oder beengend, nicht pulsierend
3. leichte bis mittlere Schmerzintensitat
4, keine Verstarkung durch korperliche Routineaktivitdten wie Gehen oder Treppensteigen

D Beide der folgenden Punkte sind erfillt:
1. keine Ubelkeit oder Erbrechen
2. hochstens eines ist vorhanden: Photophobie oder Phonophobie

E Durch keine andere ICHD-3-Diagnose besser klassifizierbar.
Hinweis: Kriterien A und B variieren je nach Diagnose (sporadischer, hdufiger oder chronischer Spannungskopfschmerz)

Haufig haben Migranepatienten auch Spannungskopfschmerzen (s. Tabelle 2). Der Einsatz eines
Kopfschmerztagebuches kann sehr hilfreich sein, um die Koexistenz von Spannungskopfschmerzen und
Migrane zu identifizieren. Da die Behandlung der beiden Kopfschmerzarten prinzipiell unterschiedlich
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ist, sollten Patienten und deren Eltern aufgeklart werden, wie Migraneattacken von
Spannungskopfschmerzen unterschieden werden kénnen und worin eine angemessene Therapie
besteht (bei Spannungskopfschmerzen werden keine Schmerzmedikamente eingenommen)
(Blankenburg et al., 2009). Durch eine gezielte Behandlung kann ein medikamenteninduzierter
Kopfschmerz verhindert werden.

Aber was hilft bei chronischen Schmerzen? Drei Dinge sind das!
Erstens: Negative Gefiihle und Stress konnen Schmerzen schlimmer machen! Daher ist es

wichtig, negative Gefilihle und Stress zu verringern. Schau mal genau, was Dir negative

Gefiihle macht, was Dich stresst. Manchmal ist die Schule einfach nicht die richtige fir
Dich, oder du hast tiberhaupt keine Zeit mehr fiir Dich, weil Du so viele Hobbies hast,
Deine Eltern streiten sich viel oder du bist einfach traurig und weif3t gar nicht genau,
warum. Kann auch sein, irgendjemand fasst dich an, obwohl du das gar nicht willst oder in
der Schule wirst Du gemobbt oder irgendetwas anderes in deinem Leben lduft Gberhaupt
nicht so, wie Du das willst. Oft kann man alleine diese Probleme nicht so gut I6sen. Und
deshalb gibt es Leute, die dich dabei unterstiitzen kénnen. Manchmal sind das die Eltern,
die Freunde oder Verwandte, aber auch der Kinderarzt, der Vertrauenslehrer, der
Schulpsychologe oder die Telefonseelsorge. Es gibt viele Wege, Hilfe zu finden.

Psychologische Aspekte chronischer Schmerzen

Bei Patienten mit chronischen Schmerzen sollte potentiellen Stressfaktoren nachgegangen werden, die
moglicherweise zur Entstehung der chronischen Schmerzen beigetragen haben oder gegebenenfalls
aktuell die Chronifizierung aufrechterhalten. Einige der moglichen Stressfaktoren werden in diesem
Abschnitt besprochen.

Negative Emotionen und Stress

Depressivitit und Angstlichkeit sind relevante Faktoren fiir die Entwicklung und Aufrechterhaltung
chronischer Schmerzen sowie der schmerzbezogenen Beeintrachtigung (Mird et al., 2007). Kinder, bei
denen diese beiden Emotionen besonders stark ausgepragt sind, haben ein erhdhtes Risiko chronische
Schmerzen zu entwickeln. Padiatrische Schmerzpatienten berichten oft von ausgepragter Depressivitat
und Angstlichkeit - hier im Speziellen von , manifester Angst“ und ,Schulunlust” (Hirschfeld et al., 2013;
Zernikow et al., 2012c). In einem stationaren Patientenkollektiv haben etwa die Halfte der Patienten vor
Therapiebeginn eine &dngstliche und/oder depressive Symptomatik (Dobe et al., 2011). Der genaue
Zusammenhang zwischen emotionaler Beeintrdchtigung und chronischen Schmerzen ist ungeklart.
Padiatrische Ldngsschnittuntersuchungen legen nahe, dass Depressivitit und Angstlichkeit einen
wiederkehrenden Schmerzverlauf beginstigen (Larsson & Sund 2005; Mulvaney et al., 2006; Stanford et
al., 2008). Sie kdnnten z.B. durch sozialen Rickzug und Schlafprobleme die Schmerzen aufrechterhalten
oder verstarken (Logan et al.,, 2014; Stanford et al., 2008). Obwohl einige Studien diese Annahme
untermauern (Magni et al., 1994; Polatin et al., 1993), weisen andere Studien darauf hin, dass
chronische Schmerzen ihrerseits eine Depression verursachen kdnnen (Atkinson et al., 1991; Magni et
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al.,, 1994). Zahlreiche Modelle versuchen diese Zusammenhange zu erkldren (Fernandez 2002). Am
wahrscheinlichsten ist, dass sich chronische Schmerzen, Depressivitit und Angstlichkeit gegenseitig
negativ beeinflussen und jeweils zur Aufrechterhaltung der Gesamtsituation beitragen, unabhangig
davon, welche Symptomatik zuerst vorhanden war (Bair et al., 2003; Gatchel et al., 2007; Stanford et al.,
2008).

Negative Emotionen werden nicht ausschlielich durch die chronische Schmerzerkrankung ausgelost,
auch andere Stressoren konnen diese Geflihle erzeugen. Ein wichtiger Stressor sind Kkritische
Lebensereignisse. Kinder wenden unterschiedliche Bewaltigungsstrategien an, um mit diesen
Herausforderungen umzugehen. Die negative Reaktion auf kritische Lebensereignisse fallt bei Kindern
mit Bauchschmerzen starker aus als bei gesunden Kindern (Dufton et al., 2011). Unklar ist, ob die Kinder
insuffiziente Bewaltigungsstrategien haben und dies auch ein Grund fir die Entwicklung der chronischen
Bauchschmerzen ist, oder ob die Bauchschmerzen die Bewaltigungsfahigkeit zum Negativen verdandern.
Chronisch schmerzkranke Kinder erleben viele Einschrankungen in ihrem sozialen Leben (Familie,
Freunde, Schule). Innerhalb der Familie wird der chronische Schmerz des Kindes oft zum Hauptthema
und das normale Familienleben tritt in den Hintergrund (Palermo 2000). Um chronische Schmerzen
erfolgreich zu behandeln, ist es wichtig, Stress zu reduzieren, wieder einen normalen Alltag
herzustellen und dem Kind aktive Bewaltigungsstrategien fiir schwierige Situationen an die Hand zu
geben.

Traumatische und kritische Lebensereignisse

Bei Kindern existiert ein Zusammenhang zwischen einerseits kérperlichem oder sexuellem Missbrauch,
anderen kritischen Lebensereignissen oder anhaltenden psychischen Belastungen sowie andererseits
chronischen Schmerzen und weiteren somatoformen Stérungen (Asmundson 1999; Essau 2007; Lampe
et al., 2003; Wager et al., 2014). Bei Kindern mit Bauchschmerzen traten in der Vergangenheit vermehrt
kritische Lebensereignisse auf, wie z.B. der Tod oder die Hospitalisierung eines Familienmitglieds oder
des Kindes, ein Umzug, berufliche Veranderungen eines Elternteils, Nicht-Bestehen einer wichtigen
Prifung oder Mobbing in der Schule (Boey & Goh 2001). Diese Faktoren missen als atiologisch
bedeutsam angesehen werden. Dariliber hinaus tragen kritische Lebensereignisse zu einer
fortschreitenden Chronifizierung bei (Mulvaney et al., 2006). Eine andere Studie mit schwer
schmerzkranken Jugendlichen zeigt, dass Patienten mit CRPS eine besonders hohe Anzahl an kritischen
Lebensereignissen erfahren haben, gefolgt von Kindern mit Bauchschmerzen (Wager et al., 2014). Die
kritischen Lebensereignisse beziehen sich bei Kindern mit CRPS vor allem auf den familidgren Kontext
(Wager et al., 2014).

Schule und Freundeskreis

Kinder mit chronischen Schmerzen haben generell weniger Freunde als ihre gesunden Altersgenossen.
Sie sind zudem weniger in soziale Unternehmungen involviert (Forgeron et al., 2010). Einige Studien
berichten auch eine erhohte Mobbingrate bei Kindern mit chronischen Schmerzen (Greco et al., 2007;
Hjern et al., 2008). Jedoch sind der kausale Zusammenhang und die Folgen fir den Verlauf chronischer
Schmerzen nicht geklart (Forgeron et al., 2010). Mobbing kdnnte ein Ausldser fiir Schmerzsymptome
sein; ebenso kdonnte aber auch das schmerzkranke Kind aufgrund einer erhéhten Vulnerabilitat eher in
eine Opferrolle geraten (Forgeron et al., 2010).
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Eine Studie von Merlijn und Kollegen (2003) zeigt, dass gleichaltrige Freunde (engl.: peers) vor allem
schmerzfreies Verhalten belohnen. Die Freunde wenden sich vor allem dann dem schmerzkranken Kind
zu, wenn es keine Schmerzen duBert und reduzieren ihre Aufmerksamkeit in Schmerzphasen (Merlijn et
al., 2003). Kinder mit chronischen Schmerzen kénnen sich durch dieses Verhalten missverstanden und
ausgeschlossen fiihlen (Forgeron et al., 2010); denn gerade dann, wenn sie Schmerzen haben, wiinschen
sie sich Zuwendung und Verstandnis. Obwohl nach der Lerntheorie die Aufmerksamkeitsabwendung der
Freunde bei Schmerzen einen Resilienzfaktor darstellt (Verstiarkung schmerzfreier Episoden), fiihrt
dieses Verhalten dennoch zu sozialer Ausgrenzung und Einsamkeit. Es kann daher potentiell die
Entstehung depressiver Symptome fordern (Forgeron et al., 2010; MacDonald & Leary 2005).

Viele Kinder mit chronischen Schmerzen gehen unregelmaRig zur Schule (Huguet & Miré 2008; Logan et
al., 2011; Logan et al., 2008; Zernikow et al., 2012c). Dies hat unterschiedliche negative Konsequenzen
fir das Kind (Logan & Simons 2010), beispielsweise eine Verschlechterung der Zensuren, einen
allgemeinen Leistungsabfall, das Wiederholen einer Klasse und weniger Kontakt mit Klassenkameraden
(Forgeron et al., 2010; Hechler et al., 2014a; Logan et al., 2008; Sato et al., 2007). Da diese Kinder
schlechter in der Lage sind, den Anforderungen in der Klasse gerecht zu werden, nehmen sie ihre
eigenen schulischen Fahigkeiten und Leistungen als gering wahr (Logan et al., 2008; Sato et al., 2007). All
dies gefahrdet die schulische Laufbahn chronisch schmerzkranker Kinder.

SchlieBlich fihrt der unregelmaRige Schulbesuch auch zu negativen Reaktionen der Lehrer. Die meisten
Lehrer sind nicht in der Lage, den chronischen Schmerz in seinen unterschiedlichen Dimensionen zu
erkennen. In der Regel folgen sie einem dichotomen Modell, wonach Schmerzen entweder organisch
oder psychisch bedingt sind (Logan et al., 2007). Je nach Kausalzuschreibung variieren Empathie und
Verstandnis der Lehrer. Wird eine organische Erkrankung hinter den Schmerzen vermutet, zeigen die
Lehrer viel Empathie und Verstdndnis; wird eine psychische Schmerzursache angenommen, nehmen
diese deutlich ab. Durch eine negative Reaktion der Lehrer kann das mentale Wohlergehen des Kindes
mit chronischen Schmerzen weiter beeintrachtigt werden.

Soziale Aspekte in der Schmerztherapie

Chronische Schmerzen bei Kindern und Jugendlichen koénnen nicht isoliert vom sozialen Kontext
betrachtet werden (Palermo & Chambers 2005). Das soziale Umfeld des Kindes, speziell die Familie,
Freunde und Schule, konnen fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung der chronischen Schmerzen
relevant sein.

Daher beinhalten spezialisierte Schmerztherapien in der Regel auch die Arbeit mit Eltern bzw. der
ganzen Familie (Dobe & Zernikow 2013; Eccleston et al., 2012; Eccleston et al., 2014; Hechler et al.,
2014a). Auch wenn der Einbezug der Familie in den unterschiedlichen Therapiesettings variiert (primare
vs. tertidre Versorgung), hat es sich generell als sinnvoll erwiesen, die Familie mit einzubeziehen (Duarte
et al.,, 2006; Eccleston et al.,, 2012; Palermo et al., 2009). Dysfunktionale schmerzbezogene
Grundiiberzeugungen und Einschatzungen der Eltern, sowie negative Affekte oder dysfunktionales
Verhalten kdnnen durch kognitiv-behaviorale Ansatze verandert werden (Carter & Threlkeld 2012). Die
Identifikation familidrer Stressfaktoren sowie deren Verminderung kdnnen nur gemeinsam mit den
Eltern gelingen. Auch wissenschaftlich ist der positive Effekt des Einbezugs von Eltern sowohl auf die
Symptome des Kindes als auch auf das Elternverhalten und ihr psychisches Wohlergehen belegt
(Eccleston et al., 2012).
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Der regelmaRige Schulbesuch ist ein weiterer Fokus der Schmerztherapie (Eccleston et al., 2014; Hechler
et al., 2014a). Einige stationdre Programme beinhalten tagliche Schulzeiten als eine Therapieeinheit
(Hechler et al., 2014a). Der Besuch der Heimatschule gilt als Belastungserprobung fiir bis dahin gelernte
Schmerzbewaltigungsstrategien (Dobe & Zernikow 2013). Da viele Kinder mit chronischen Schmerzen
eine beachtliche Anzahl an Schulfehltagen Uber einen langeren Zeitraum angesammelt haben,
bendtigen sie Unterstiitzung bei der Wiederaufnahme des regelmaRigen Schulbesuchs.

Psychologische Aspekte in der Schmerztherapie

In der Behandlung chronischer Schmerzen existieren unterschiedlichste psychologische Ansatze. Ihr Ziel
ist die Modifikation von Gedanken und Uberzeugungen sowie affektiven oder verhaltensbezogenen
Reaktionen auf die Schmerzen oder die Folgen der Erkrankung (Noto et al., 2010; Thornton et al., 2009;
Vachon-Presseau et al.,, 2013). Die wichtigsten therapeutischen Ansatze sind die kognitive
Verhaltenstherapie, die akzeptanzbasierte Therapie, Biofeedback und Hypnotherapie (Eccleston et al.,
2014). Selbst bei Schmerzerkrankungen mit eindeutiger Grunderkrankung sollten psychologische
Interventionen unterstiitzend zum Einsatz kommen, zusatzlich zu indizierten medizinischen Therapien,
um so den bestmoglichen Therapieerfolg zu erzielen (Eccleston et al., 2014; Kashikar-Zuck et al., 2012).

Bei chronisch funktionellen Schmerzen fiihren psychologische Interventionen nachweislich zu einer
Schmerzreduktion. Eine Verringerung von schmerzbezogener funktioneller Beeintrachtigung und
psychologischer Belastung lasst sich nicht in allen Studien nachweisen (Eccleston et al., 2014). Haufig
fihrt die psychologische Schmerztherapie Uber die unmittelbaren Therapieziele hinaus zu einer
Abnahme des Muskeltonus und des physiologischen Erregungsniveaus (Vlaeyen & Linton 2000).

Psychologische Interventionen kénnen im Kontext einer multidisziplindren Therapie oder im Rahmen
einer ambulanten Psychotherapie in enger Kooperation mit anderen Versorgern eingesetzt werden.

Kognitive Verhaltenstherapie

Kognitive Verhaltenstherapie zielt auf die Identifikation und Verdnderung negativer Gefihle,
dysfunktionaler Gedanken und Uberzeugungen sowie ungiinstiger Verhaltensweisen und
Bewaltigungsstrategien ab (Carter & Threlkeld 2012; Gatchel et al., 2007). Auf Verhaltensebene soll vor
allem wieder ein normales Funktionsniveau hergestellt werden inklusive regelmaRiger Schulbesuche
und sozialer Kontakte.

Kognitive Verhaltenstherapie ist fiir Kinder mit unterschiedlichen chronischen Schmerzproblemen im
Gruppensetting (Kroner-Herwig & Denecke 2002) und als Einzeltherapie (Levy et al., 2010) zur
Symptomreduktion wirksam. Auch in internet-basierten Therapiekonzepten werden Elemente der
kognitiven Verhaltenstherapie erfolgreich angewendet (Palermo et al., 2009). In einer Studie von
Palermo und Kollegen (2009) erwies sich eine Internettherapie mit kognitiv-behavioralen Elementen als
signifikant wirksamer fiir die Schmerzreduktion und die Reduktion der Beeintrachtigung im Vergleich zu
einer medizinischen Standardversorgung. Auch bei definierten Grunderkrankungen wie der juvenilen
idiopathischen Arthritis ist eine kognitive Verhaltenstherapie wirksam (Kashikar-Zuck et al., 2005;
Kashikar-Zuck et al., 2012): die Patienten lernen einen besseren Umgang mit ihren Schmerzen und
sowohl die funktionelle Beeintrachtigung als auch depressive Symptome nehmen ab (Kashikar-Zuck et
al., 2012).
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Zweitens. Dein Gehirn hat Schmerzen gelernt, es kann Schmerzen auch wieder verlernen.
Am besten funktioniert das, wenn das Gehirn sehr beschaftigt ist mit anderen Dingen, die

es vom Schmerz ablenken. Einfache Tricks helfen oft weiter. Uberleg doch mal, ob dir ein

Musiker einfallt, dessen Name mit einem A beginnt. Ist dir was eingefallen? Gut! Dann
Uberleg mal, ob dir auch ein Musiker mit B einfallt? Und mit C... und mit D...3 So gehst Du
das ganze Alphabet durch, Ablenkungs-ABC nennt man das. Es gibt ganz viele solcher
Techniken. Manche von denen wenden sonst nur die indischen Fakire an, um auf
Nagelbrettern zu sitzen. Die kann man schlecht alleine lernen und braucht hierzu Hilfe.
Dafiir sind Schmerztherapeuten da.

Schmerz und Ablenkung

Die Therapie chronischer Schmerzerkrankungen zielt darauf ab, das ,Schmerzgedachtnis” zu verandern,
d.h. die periphere und/oder zentrale Sensibilisierung zu vermindern. Bislang ist allerdings nicht bekannt,
wie das Schmerzgedachtnis konkret durch die Behandlung modifiziert wird. Ein Ansatz zur kurzfristigen
Unterdriickung von Anteilen des Schmerzgedachtnisses ist die kompetitive Irritation, ein Mechanismus
der beispielsweise der TENS zugrunde liegt (Sandkihler & Lee 2013). Eine andere Mdglichkeit scheint die
psychische Defokussierung von Schmerzen zu sein.

Fir Kinder ist Ablenkung bei Akutschmerz sehr wirksam (Chambers et al., 2009; DeMore & Cohen 2005).
Allerdings funktioniert dieser Ansatz nicht in allen Situationen und bei allen Kindern; wenn der
Schmerzreiz als gefdhrlich eingeschatzt wird oder das Kind eine allgemein erhohte
Katastrophisierungsneigung hat, ist Ablenkung deutlich weniger effektiv (Verhoeven et al., 2012).

Bei Kindern mit chronischen Schmerzen verhalt es sich mit der Ablenkung anders. Sie missen sich nicht
nur kurzfristig von einem Schmerzreiz ablenken, sondern die Ablenkung liber einen langeren Zeitraum
aufrechterhalten. Dazu kdénnen zwei Methoden eingesetzt werden, die mentale und die korperliche
Ablenkung. Bei der mentalen Ablenkung werden unterschiedliche Bereiche des Gehirns aktiviert, z.B.
durch Kopfrechnen oder das Abrufen von Erinnerungsinhalten, sodass die Aktivitdt des
somatosensorischen Kortex verringert wird (Bushnell et al., 1999; Hoffman et al., 2011). Defokussierung
kann auch durch Aktivitdten, die Aufmerksamkeit benétigen (korperliche Ablenkung), erreicht werden.
Es wird angenommen, dass sich Gedachtnisspuren (hier das Schmerzgedachtnis) zuriickbilden, wenn sie
unregelmallig genutzt werden. Andere neuronale Verbindungen zu starken, schwacht bestehende
Verbindungen.

Ablenkungstechniken als Modul der Schmerztherapie

Ablenkung ist eine einfache kognitive Methode der Schmerzkontrolle (Sieberg et al., 2012). Auch wenn
sie nicht fiir alle Kinder gleichermaRen geeignet ist (Verhoeven et al., 2012), sollte sie doch bei jedem
Kind erprobt werden, um die individuelle Wirksamkeit zu prifen. Oft missen Kinder unterschiedliche

3 Beispiel aus dem Ablenkungs-ABC aus dem Animationsfilm: A=Amy Winehouse, B=Blue Man Group, C=Christina
Aguilera (Genie in a bottle)
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Ablenkungsstrategien ausprobieren, bevor sie eine fiir sich passende Methode finden. Der groRe Vorteil
von mentalen Ablenkungstechniken ist, dass sie lberall angewandt werden kénnen und keine Utensilien
— auBer dem eigenen Kopf — notwendig sind. Korperliche Ablenkung, wie z.B. Schachspielen, Zeichnen
oder FuBballspielen, unterstiitzt zusatzlich die Wiederherstellung der Funktionsfahigkeit.

Drittens. Lass Dich vom chronischen Schmerz nicht abhalten, all die Dinge im Leben zu

tun, die Du Dir vorgenommen hast, sowohl die Schonen, als auch die, die anstrengend

sind. Werde aktiv beim Sport, gehe zur Schule oder zur Ausbildung und versuche Deine
Ziele zu erreichen, genieRe das Beisammensein mit Deinen Freunden. Akutschmerz wird
oft besser, wenn man sich eine kurze Zeit schont, aber chronischer Schmerz wird leider
immer schlimmer, je mehr und langer man sich schont. Also, werde aktiv, bekomme
Deinen Schmerz in den Griff!

Schmerzbezogene Beeintrdichtigung im Alltag

Viele Kinder mit chronischen Schmerzen setzen vor allem passive Bewdltigungsstrategien ein wie die
Einnahme von Medikamenten trotz fehlender Wirksamkeit, sozialer Rickzug, sich Ausruhen und
Vermeidung korperlicher Aktivitat (Walker et al., 2008; Walker et al., 1997). Manchmal wird diese
Passivitdt unwissentlich oder unbeabsichtigt von Versorgern verstarkt. Der passive Umgang mit
Schmerzen geht einher mit erhohter schmerzbedingter Beeintrachtigung, weiteren somatischen
Symptomen und Depressivitat (Kaminsky et al., 2006; Simons et al., 2008; Walker et al., 2008; Walker et
al,, 1997). Vor allem bei Kindern mit einer komorbiden Angststorung flhrt eine passive
Schmerzbewaltigung zu einer schweren Reduktion der Alltagsfunktionalitdt (Kaczynski et al., 2011). Die
Beeintrachtigung bei Alltagsaktivitaten ist eines der grofRten Probleme von Kindern mit chronischen
Schmerzen. Sie ist ein Risikofaktor fiir eine beeintrachtigte kindliche Entwicklung und mit
verantwortlich fir die Persistenz chronischer Schmerzen. Wenn Kinder inaktiv werden, richten sie ihre
Aufmerksamkeit starker auf ihr Schmerzerleben (siehe Ablenkung). Dies verstarkt die Schmerzerfahrung
und reduziert das Erleben der eigentlich fiir das Kind normalen kdrperlichen Fitness.

Ein Grund, Aktivititen zu vermeiden, ist die Uberzeugung, dass Schmerzen abnehmen, wenn die
schmerzende Stelle geschont wird. Allerdings trifft das nur auf akuten Schmerz zu und nicht auf
chronischen. Ein anderer Grund fir Inaktivitat ist die Angst vor Schmerzen (Simons et al., 2014a). Diese
Angst entwickelt sich schnell zu einem Teufelskreis aus Angst und Vermeidung. Das Angst-Vermeidungs-
Modell chronischer Schmerzen (Fear-Avoidance Model) postuliert, dass die Angst vor Schmerzen eine
zentrale Rolle bei der Aufrechterhaltung und Verstarkung chronischer Schmerzen spielt (Asmundson et
al.,, 2012; Vlaeyen & Linton 2000; 2012). Nach diesem Modell ist es nicht so sehr die sensorische
Schmerzempfindung, sondern vielmehr die dysfunktionale Bewertung des Schmerzes und seiner
Konsequenzen (z.B. durch katastrophisierende Gedanken), welche die schmerzbezogenen Angste
verstarken. Die Angst bedingt ein Vermeidungsverhalten, um Situationen zu umgehen, in denen
Schmerz ausgelost oder verstarkt werden konnte. Da dies eine kurzfristige Verstarkung darstellt
(Reduktion des Schmerzerlebens), wird dieses Verhalten operant konditioniert und
Vermeidungsverhalten und funktionelle Beeintrachtigung werden aufrechterhalten. Jedoch ist
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Vermeidung eine maladaptive Bewaltigungsstrategie und bedingt eine allgemeine Abnahme der
Aktivitat und korperlichen Fitness, sowie eine Zunahme der Angst und anderer psychologischer
Konsequenzen. Dies alles tragt zur Beeintrachtigung und anhaltenden Schmerzen bei (Asmundson et al.,
2012; Vlaeyen & Linton 2000; 2012). Die padiatrische Ausarbeitung des Angst-Vermeidungs-Modells
betont die reziproke Beziehung von kindlichem Verhalten und psychologischen Reaktionen mit
Verhalten und Gefuhlen der Eltern (Asmundson et al.,, 2012). Unterschiedliche Komponenten des
padiatrischen Angst-Vermeidungs-Modells wurden in Studien empirisch belegt (Asmundson et al., 2012;
Simons & Kaczynski 2012), so beispielsweise der Einfluss von kindlicher Angst vor Schmerzen auf seine
funktionale Beeintrachtigung (Asmundson et al.,, 2012; Simons & Kaczynski 2012), sowie von
protektivem elterlichen Verhalten auf die kindliche Beeintrachtigung (Asmundson et al., 2012).

Therapeutische Ansdtze zur Reduktion der alltdiglichen Beeintréichtigung

Ursache der Vermeidung von Aktivitdit sind meist nicht-hilfreiche Gedanken (dysfunktionale
Kognitionen). Um diesen entgegen zu wirken, muss das Kind lernen und verstehen, dass Schonung nur
bei akuten Schmerzen eine geeignete Bewadltigungsstrategie ist. Bei der Behandlung chronischer
Schmerzen bedeutet eine angemessene Aktivitat keine Gefahr fiir den Korper; vielmehr fihrt Inaktivitat
zu einer Abnahme der Fitness und einer Zunahme der Schmerzkrankheit. Das Kind oder der Jugendliche
muss lernen, die Angst vor Schmerzen zu Uberwinden. Das gelingt, indem kontrolliert das
Vermeidungsverhalten reduziert wird. Nur durch korrigierende Erfahrungen lernt der Patient, dass
Aktivitat chronische Schmerzen nicht verschlimmert.

Die Wiederaufnahme normaler Aktivitat hat eine Schlisselrolle in der Schmerzbehandlung. In klinischen
Studien wurde beobachtet, dass die Zunahme der Aktivitdat der Patienten der Schmerzreduktion
vorausgeht (Lynch-Jordan et al., 2014). Kognitive Verhaltenstherapie und akzeptanzbasierte Therapie
zielen darauf, eine altersgemafle Aktivitdt und Funktionsfahigkeit, zu der auch der regelmaRige
Schulbesuch sowie soziale Aktivititen mit der Peergroup gehoéren, wieder herzustellen (Carter &
Threlkeld 2012; Gatchel et al., 2007).

Die akzeptanzbasierte Therapie ist ein spezieller kognitiv-verhaltenstherapeutischer Ansatz, der vor
allem die eigenen Bewertungen der Schmerzen verdndern mochte. Die akzeptanzbasierte Therapie
basiert auf der Annahme und Erfahrung, dass bei bestimmten Patienten schmerzassoziierte negative
Gedanken, Gefilihle und Koérperempfindungen als unveranderbar wahrgenommen werden. In der
akzeptanzbasierten Therapie werden diese negativen Komponenten vom Patienten zugelassen
(akzeptiert), um trotz dieser negativen und stérenden Gedanken, Gefiihle etc. an wichtigen Aktivitaten
des Lebens teilzunehmen, auch wenn diese zu einer Schmerzzunahme fiihren oder angstauslésend sind
(Hayes et al., 2006). Indem Patienten negative Reaktionen akzeptieren, sind sie in der Lage, sich vom
Schmerz und dem schmerzbezogenen Stress so weit zu distanzieren, dass es ihnen leichter fallt,
wichtige Aktivitditen anzugehen (Hayes et al.,, 2006). Im Rahmen einer akzeptanzbasierten
Gruppentherapie jugendlicher Schmerzpatienten im Alter von 10 bis 18 Jahren zeigt sich eine deutliche
Abnahme der schmerzbezogenen Beeintrachtigung, der Schmerzintensitat und der Angst vor Schmerz
sowie eine Zunahme an Funktionsfahigkeit und Lebensqualitat (Wicksell et al., 2009).
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Lass mal sehen, ob wir das in zwei Satzen zusammenfassen konnen. Chronischer Schmerz
ist gelernt vom Gehirn, Hinlegen und Ausruhen helfen nicht! Die besten Strategien, um
mit den chronischen Schmerzen fertig zu werden, sind: aktuelle Probleme angehen, den

chronischen Schmerz durch Ablenkung verlernen und dein Leben wieder aktiv in die

Hand nehmen! Kommst Du alleine nicht klar, hole Dir Hilfe!

Die Macht der Edukation

Psychoedukation ist ein typisches Element der kognitiven Verhaltenstherapie (Sieberg et al., 2012). In
der Therapie chronischer Schmerzen ist die Psychoedukation ein grundlegender Bestandteil fiir die
Arbeit jeder einzelnen Berufsgruppe. In einer niederlandischen Studie erwiesen sich sechs
Edukationssitzungen durch den behandelnden Gastroenterologen als ebenso wirkungsvoll wie dieselbe
Anzahl an Sitzungen kognitiver Verhaltenstherapie durch einen Psychologen (Van der Veek et al., 2013).
Der Animationsfilm ‘Den Schmerz verstehen und was zu tun ist... in 10 Minuten’ kann als ein Modul fur
die Edukation von Schmerzpatienten eingesetzt werden. Er vermittelt grundlegendes Wissen (ber
chronische Schmerzen sowie den Umgang mit Schmerzen. In einem anschlieBenden personlichen
Gesprach sollten die Fragen des Kindes oder der Eltern besprochen werden.

Multidisziplinédre Therapie chronischer Schmerzen

Bislang gibt es nur wenige wissenschaftliche Fakten zur weiteren Entwicklung chronischer Schmerzen,
wenn die Kinder und Jugendlichen in der Kinder- und Jugendarztpraxis betreut werden. Lediglich eine
niederlandische Studie hat den Verlauf funktioneller Bauchschmerzen in diesem Setting analysiert
(Lisman-van Leeuwen et al., 2013; Spee et al.,, 2013). Von den Kindern, die sich aufgrund von
Bauchschmerzen bei einem Allgemeinmediziner vorstellen, klagen 12 Monate spater immer noch 40%
Uber chronische funktionelle Bauchschmerzen, die mit Beeintrachtigungen im Alltag einhergehen
(Lisman-van Leeuwen et al., 2013). Madchen und altere Kinder haben ein erhéhtes Risiko fiir anhaltende
Schmerzen (Lisman-van Leeuwen et al., 2013). Nur einige Kinder scheinen von der Standardbehandlung
in der primaren Versorgung zu profitieren. Bei anderen sind zusatzliche Behandlungsmodule
notwendig, beispielsweise eine umfangreiche Edukation, Physiotherapie oder eine Psychotherapie.
Wieder andere sind vielleicht sogar auf eine spezialisierte multidisziplindre Behandlung angewiesen.

Fir Kinder mit stark beeintrachtigenden chronischen Schmerzen sind multidisziplindre, multimodale
Therapieprogramme zum Goldstandard der Behandlung geworden (Eccleston et al., 2014). Sie werden
als stationare (Hechler et al., 2014a), tagesklinische (Eccleston et al., 2003; Logan et al., 2012) oder
weniger intensive ambulante Programme (Hechler et al., 2011) angeboten. Diese Programme bestehen
aus einer strukturierten Kombination unterschiedlicher Therapiemodule und beziehen unterschiedliche
Berufsgruppen ein (Eccleston et al., 2003; Hechler et al., 2014a; Maynard et al., 2009). Die
verschiedenen Programme unterscheiden sich hinsichtlich der Auswahl und der Kombination der
Therapiemodule sowie in Bezug auf den Therapiefokus. Beispielsweise beinhalten Therapieprogramme
fr Kinder mit ausschlielich muskuloskelettalen Schmerzen mehr Physiotherapie (Eccleston et al., 2003)
im Vergleich zu Therapieangeboten fiir Kinder mit Bauch- und Kopfschmerzen (Hechler et al., 2014a).
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Die Kombination der unterschiedlichen Therapiemodule sollte immer auf die individuellen Bediirfnisse
des Patienten abgestimmt werden (Leo et al., 2011; Turk 2005).

Ein intensives, interdisziplindres stationares Therapieprogramm ist vor allem fiir die Kinder wichtig, die
stark beeintrachtigende chronische Schmerzen haben und bei denen ambulante Therapien nicht
ausreichend wirksam waren (Hechler et al., 2014a; Maynard et al., 2009; Zernikow et al., 2012c). Bei
diesen intensiven Schmerzprogrammen werden alle Berufsgruppen in die tagliche Therapie einbezogen.
Das Behandlungsteam begleitet den Patienten lber einen langeren Zeitraum und in unterschiedlichen
Situationen. Fiir stark beeintrachtigte Patienten ist dieser Ansatz nicht nur wirksam in Bezug auf primare
Schmerzparameter, wie z.B. schmerzbezogene Funktionseinschrankung und Schmerzintensitat, sondern
flhrt auch zur Reduktion der emotionalen Beeintrachtigung (Eccleston et al., 2003; Hechler et al., 2014a;
Logan et al.,, 2012). Fir weniger beeintrachtigte Schmerzpatienten ist eine ambulante Behandlung
ausreichend und wirksam (Hechler et al., 2011; Hechler et al., 2014b).

Wahl eines Therapieprogramms

Es existiert keine globale Empfehlung fiir die Therapie chronischer Schmerzen bei Kindern und
Jugendlichen. Die Behandlung sollte allerdings immer auf die individuellen Bediirfnisse des Patienten
abgestimmt werden. Verschiedene Faktoren missen bei der Therapieempfehlung beachtet werden
(Gatchel et al., 2007; Gerbershagen 1986; Turk 2005; Wager et al., 2013): Liegt dem Schmerzproblem
eine behandlungsbediirftige physiologische Ursache zugrunde? Wie stark ist der Patient beeintrachtigt?
Ist der Patient fiir eine Therapie motiviert? Welche Therapieansatze waren in der Vergangenheit nicht
wirksam? Welche waren zum Teil wirksam? Ist die empfohlene Therapie fiir den Patienten verfligbar,
hat z.B. die Familie des Patienten die finanziellen und zeitlichen Ressourcen, um die spezifische Therapie
aufzusuchen?

Fir wenig beeintrachtigte Kinder mit chronischen Schmerzen mag eine Vorstellung beim Kinder- und
Jugendarzt, das Lesen eines Ratgebers fiir Eltern und Patienten (Dobe, Michael & Zernikow, Boris (2012).
Rote Karte fiir den Schmerz: Wie Kinder und ihre Eltern aus dem Teufelskreislauf chronischer Schmerzen
ausbrechen. 2. Auflage, Heidelberg: Carl Auer Verlag) oder der Besuch eines ambulanten kognitiv-
behavioral ausgerichteten Schmerzprogramms (z.B. STOPP den Kopfschmerz) ausreichend sein.

Stark beeintrachtigte Kinder mit chronischen Schmerzen koénnen sich an das Deutsche
Kinderschmerzzentrum wenden: www.deutsches-kinderschmerzzentrum.de
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Der Inhalt dieses Dokumentes (‘Wissenschaftliche Fakten und Hintergriinde zum
Animationsfilm’) wurde vor allem folgenden Quellen entnommen:

Wager, Julia (2013). Development and validation of diagnostic tools for adolescent
chronic pain patients (Doktorarbeit). Universitdat Osnabriick.

Dobe, Michael & Zernikow, Boris (Hrsg.) (2013). Therapie von Schmerzstérungen im
Kindes- und Jugendalter. Berlin, Heidelberg: Springer.

Zernikow, Boris (Hrsg.) (2009). Schmerztherapie bei Kindern, Jugendlichen und

jungen Erwachsenen. 4. Auflage; Heidelberg: Springer.
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