Chronische Bewegungsschmerzen,
Neuroplastizitit und Bewusstsein

Hardo SOI’gCl 1z [l Hintergrund und Ziele: Aus psychologischer Sicht sind neuro-
plastische Prozesse im Zentralnervensystem wenig mehr als nach-
weisbare physiologische Korrelate der seit Pawlow und Skinner er-
forschten Lernprozesse. Das hdufig fiir Behandlung und Forschung
zitierte Schmerzlernen und Schmerzgeddichtnis steht im Wider-
spruch zum Mangel an Erkenntnissen, wann und wie die nozizeptiv
markierten Geddchtnisinhalte abgerufen werden, und auch zu der
Tatsache, dass mit operanten oder respondenten Methoden zwar
Angst vor Schmerz mit hoher subjektiver Realitdt erlernt werden
kann, nicht jedoch Schmerz als bewusste Empfindung.

Das derzeit beobachtbare neurowissenschaftliche Interesse an
Bewusstseinsvorgdngen kann einen Erkenntnisgewinn ergeben, un-
ter dem sich das bisherige neuroplastische Schmerzmodell als zu
eng erweist. Nach Aufzeigen kritischer Punkte einer ausschlieflich
passiv-mnestisch bzw. neuroplastisch konzipierten Chronifizierung
von Schmerzen wird im Artikel am Beispiel von Bewegungsschmer-
zen ein Versuch unternommen, ausgewdhlte gdngige Prinzipien der
neurowissenschaftlichen Bewusstseinsforschung mit Grundannah-
men des Neuroplastizititsmodells zu kombinieren. In dem dafiir for-
mulierten MCV-Modell treten Schmerzen erst bei Aufruf motori-
scher Programme ins Bewusstsein, die in einer Lerngeschichte auf
Grund wiederholter Inkongruenzen zwischen efferenten und reaffe-
renten Informationen gedndert wurden.

Die bewusste Empfindung chronischer Bewegungsschmerzen ist
nach dem MCV-Modell an die Auslosung neuroplastisch markierter
Bewegungsprogramme gebunden. Nicht die gespeicherte Nozizep-
tion, sondern eine aus kapazitiven Griinden angestrebte Selbstbe-
schrdnkung des Bewusstseins fordert somit die Chronifizierung von
Bewegungsschmerzen.

Schliisselworter: Bewegungsschmerz, Neuroplastizitdt, Bewusst-
sein
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Das Phénomen der Chronifizierung von Schmerzempfindungen im Bewegungsap-
parat ohne erkennbare organische Ursache ist trotz einer Reihe bekannter Einzel-
mechanismen (zusf., Zimmermann, 2004) konzeptionell noch offen. Obwohl
Schmerzchronifizierung (auch) ein Phdnomen des Bewusstseins ist, sind Abhandlun-
gen liber neurowissenschaftlich begriindbare Bewusstseinsprozesse im Zusammen-
hang mit Bewegung und Schmerzen selten (vgl. Rose, 2004). Vielmehr wird, wie im
ersten Teil des folgenden Artikels beschrieben, ein Umweg iiber das psychologische
Konstrukt ,,Geddchtnis* beschritten. Dadurch wére Schmerzchronifizierung lediglich
als eine Art Gedachtnisinhalt zu verstehen, ohne dass daraus Aussagen iiber mnesti-
sche Abrufprozesse abzuleiten sind. Diesem verbreiteten Ansatz wird im zweiten Teil
des Artikels ein Modell gegeniiber gestellt, das Schmerzempfindungen erst bei Bewe-
gungserfahrungen bewusst werden ldsst, die mit neuroplastisch hinterlegten Reizer-
fahrungen aus der Vergangenheit nicht tibereinstimmen.

1. Neuroplastische Schmerzchronifizierung

In vielen aktuellen Arbeiten und Behandlungsvorschldgen zu chronischen Schmerzen
wird auf das sog. Schmerzgedéchtnis oder die ,,zentrale Schmerz-Sensitisierung® und
damit auf das Neuroplastische Modell chronischer Schmerzen Bezug genommen.

Seit Pawlow sind neuronal basierte Lernvorgéinge umfassend untersucht worden.
Im Unterschied zu anderen somatosensorisch basierten Empfindungen konnten
Schmerzen bis auf wenige Ausnahmen (Duncan et al., 1987) nicht auf neutrale Reize
konditioniert werden. Schmerzempfindungen, so schien es, bediirfen eines akuten
expliziten Schmerzreizes als Ausloser.

Vermutlich Meyer und Sperry haben 1973 den Ausdruck ,,Neuroplasticity fiir
erfahrungsabhiingige Anderungen im Nervensystem eingefiihrt. In den folgenden
Jahrzehnten entstand zunehmendes Detailwissen dariiber, wie sich das urspriinglich
als unverdnderlich angenommene adulte Nervensystem auf molekularer, zelluldrer
und struktureller Ebene dem ,,Diktat der Gene* entziehen und sich an wechselnde
Umweltbedingungen anpassen kann.

Vor 20 Jahren (Wall, 1985) wendete sich die Schmerzforschung vom damals klas-
sischen Reiz-Reaktion Konzept lingerfristigen, schmerzbedingten Anderungen im
Nervensystem zu, nachdem zahlreiche tierexperimentelle Arbeiten (z. B. Kerr, 1975)
dies nahe gelegt hatten. Katz und Melzack beschrieben 1990 (S. 319) die Grundan-
nahmen der Schmerzforschung am Beispiel von Phantomschmerzen: ,,somatosensory
inputs of sufficient intensity and duration can produce lasting changes in central neu-
ral structures which combine with cognitive-evaluative memories of the pre-amputa-
tion pain to give rise to the unified experience of a past pain referred to the phantom
limb”. Danach sollen akute Schmerzreize zu Verdnderungen im Nervensystem fiihren,
die spédter als neuronale Grundlage einer chronischen Schmerzempfindung dienen
konnen.

Zeitgleich entstanden die ersten Arbeiten zur Bildgebung von Schmerzzustdnden mit

8 © www.MEG-Stiftung.de, Konradstr. 16, D-80801 Miinchen



Sorgatz

Textkasten 1: Chronischer Schmerz, Bundesministerium fiir Bildung und Forschung (Hrsg.)
BMBF-Publik, 2001

1) Starke und ldnger andauernde Signale der primédren Schmerzfasern 16sen an den
Schaltstellen im Riickenmark zahlreiche biochemische Verdnderungen aus: So regt
Substanz P eine erhdhte Produktion von Glutamat an — und umgekehrt.

2) Gleichzeitig werden auch die sekunddren Nervenzellen verdndert: Dort bilden sich
vermehrt Bindungsstellen fiir Glutamat. Daher werden die weiterleitenden Nerven-
zellen ebenfalls deutlich sensibler fiir Schmerzreize.

3) Aufdiese Weise entsteht ein sich selbst verstirkender Mechanismus (Schmerzspirale),
der zu einer weiteren Schmerz-Uberempfindlichkeit fiihrt.

4) Unter Umstidnden senden die sekundiren Nervenzellen auch dann Schmerzsignale ans
Gehirn, wenn aus der Peripherie gar kein Signalstrom mehr eintrifft.

5) Dies ist, so weifl man heute, neben den sensibilisierenden Vorgéngen in der Peripherie
eine wesentliche Ursache fiir die Chronifizierung von Schmerzen:

6) Was als akuter Schmerz begann, beispielsweise nach einer Operation, einer Verletzung
oder Ahnlichem, kann sich auf diese Weise zu einem chronischen Schmerz ent-
wickeln.

MRI, PET und MEG (Diamond, 1984; Glantz et al., 1988; Di Piero et al., 1991; Ki-
tamura, 1995). In den Jahren danach dominierten auf den Titelseiten serioser Fachzeit-
schriften eindrucksvolle Bilder, die dem Betrachter suggerierten, Schmerzen kénnten
die Hirnaktivitdt auf Dauer dndern, obwohl es sich — bis auf wenige Ausnahmen
(Knecht et al., 1998) — ausschlieSlich um Momentaufnahmen handelte. Stirker noch
als die komplizierteren tierexperimentellen Publikationen fithrte das ,meinungsbil-
dende Bild’ der Tomographen zum Paradigma des neuroplastisch getragenen chroni-
schen Schmerzes (s. Textkasten 1 oben).

Diese Arbeiten haben mittlerweile zu einem selten hinterfragten ,,Common Sense
der Schmerzforschung® gefiihrt, der ungefahr folgender Maflen beschrieben werden
kann: Sich wiederholende oder intensive Schmerzsignale fordern neuroplastische
Programme, die zunehmend durch nicht-schmerzhafte Erregungen auslésbar sind und
dann — v6llig unabhédngig von akuten Nerven- oder Gewebeschidden — als Schmerz or-
ganischen Ursprungs empfunden werden. Begleitet und unterstiitzt durch einen phar-
makologischen ,,Commercial Sense”, wurde aus tier-experimentellen Befunden ge-
schlussfolgert, dass bei absehbaren traumatischen Schmerzereignissen (Operationen)
vorsorglich (preemptive Analgesie) und bei allen langer anhaltenden Schmerzen ver-
meidend (préventive Analgesie) gegen die mogliche Chronifizierung vorzugehen sei.

Im Folgenden soll erortert werden, in wie weit die oben beschriebene Integration
von Ergebnissen der Neuroplastizititsforschung zu einem einfachen Neuroplastischen
Schmerzmodell in ihren theoretischen und therapeutischen Konsequenzen zu Fehl-
schliissen fiihren kann.
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2. Grenzen des Neuroplastischen Schmerzmodells

Zweifel an der klinischen Bedeutung des Neuroplastischen Schmerzmodells stellten
sich ein, als das vorwiegend tier-experimentell abgesicherte Konzept der preemptiven
Analgesie keine durchgéngigen klinischen Erfolge zeigte. Post-operative Schmerzen
wurden durch die vorsorgliche Gabe zusitzlicher peripher oder zentral wirkender
Analgetika nur bei sehr wenigen Patienten verringert (Effektstirken < 0,40). Zentral
wirkende Analgetika erzielten sogar unerwiinschte Effekte: preemptiv behandelte Pa-
tienten hatten spater mehr Schmerzen als unbehandelte (Effektstarke = - 0,10; Ong et
al., 2005).

Uber die Wirkung priventiv eingesetzter Analgetika liegen kaum Untersuchungen
vor; die tier-experimentellen Befunde sind uneindeutig (Sandkiihler & Ruscheweyh,
2005). Aus vielen Bereichen ist bekannt, dass die Langzeitanwendung von Analgetika
Schmerzen verschlimmern oder sogar induzieren kann. Letzteres wird zwar nicht
mehr als Drogen- sondern als Missbrauch-induziert bezeichnet (Fritsche & Diener,
2002); der Grad zwischen préventiver und missbrauchlicher Anwendung ist jedoch
schmal. Therapeutische Misserfolge widerlegen das Neuroplastische Schmerzmodell
zwar nicht grundsitzlich, aber sie begriinden auch nicht die implizite Annahme, dass
sich hiufig wiederholte Schmerzempfindungen, falls nicht rechtzeitig unterbunden,
auf Dauer in eine Art Schmerzgedéchtnis einpragen kdnnen.

Grundsitzlichere Einwénde gegen das Neuroplastizitdtsmodell als aus den viel-
leicht voriibergehenden Misserfolgen preemptiver oder priaventiver Behandlungen
sind aus der lange bekannten Tatsache abzuleiten, dass nicht nur die schmerzspezifi-
schen, sondern fast alle Nervenzellen neuroplastischen Anderungen unterliegen. Denn
andauernd intensive Reizungen durch Lérm oder Kélte fithren erfahrungsgemal nur
sehr selten zu Empfindungen, die — wie beim chronischen Schmerz — noch lange da-
nach spontan auftreten. Auch ein verstauchter FuB}, der noch wochenlang schmerzhaf-
te Beschwerden auslosen kann, fithrt nach Ausheilung selten zu chronischen FuB-
schmerzen. Viele neuroplastische Verdnderungen sind in der Regel nur iiber kurze
Zeitraume stabil, danach werden sie vermutlich durch neue, nicht-schmerzhafte Reiz-
konfigurationen iiberschrieben. Verldssliche Hinweise, nach denen sich Schmerzreize
starker in das Nervensystem einprigen konnen als andere somatosensorische Empfin-
dungen vergleichbarer Intensitdt fehlen. Neuroplastizitét ist demnach kein Spezifikum
des Schmerzsystems, sondern ,,eine grundlegende Eigenschaft des Nervensystems ...
und (betrifft) auch Regionen des Nervensystems ..., die frither als “fest-verdrahtet”
angesehen wurden (Knecht & Ringelstein, 1999, S. 889).

Bedeutsamer als die Tatsache schmerzbedingter Verdnderungen im Nervensystem
konnten Erkenntnisse iiber Mechanismen sein, nach denen Schmerzerfahrungen fiir
eine spétere Konsolidierung ausgewéhlt werden (Eagleman & Churchland, 2005).
Aber auch damit hitte sich unser Schmerzverstdndnis trotz der immer wieder beton-
ten Unterscheidung zwischen dem Descartes’schen ,,Akutschmerzmodell* und einem
reizunabhingigen Modell chronischen Schmerzes kaum verdndert: chronischer
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Schmerz wire ein abgespeicherter Akutschmerz — zunédchst nur auf funktionellem,
spéter auf strukturellem Niveau, z. B. durch Bildung neuer Synapsen oder Nerven-
fasern oder gar Neubildung ganzer Nervenzellen. Medikamente wéren zur Hemmung
oder Loschung von schmerzspezifischen Lernprozessen und Speicherinhalten zu ent-
wickeln; diesbeziigliche Behandlungsperspektiven, z. B. mit Cannabinoiden, wurden
bereits vorgeschlagen.

Diese Perspektive kann sich als Irrweg herausstellen, der vom eigentlichen Pro-
blem ablenkt. Schmerz ist mehr als eine aktuelle oder gespeicherte Nozizeption. Chro-
nischer Schmerz koénnte auch eine Art ,,aversiver Gedanke mit der Penetranz eines
,,musikalischen Ohrwurms® sein, der sich nur anldsslich einer korperlichen Scha-
digung entwickelt, so wie sich Zwangs- oder Angststorungen anlésslich im Einzelnen
unbedeutender Erlebnisse entwickeln kdnnen. Ebenso wie sich Angststérungen nicht
durch summative Konsolidierung aversiver Reize erklaren lassen, konnte chronischer
Schmerz mehr Informationen enthalten, als aus neuroplastisch gespeicherten
Nozizeptionen ableitbar ist.

Schmerz ist zweifellos ein Bewusstseinsphdnomen, das unabhingig von somati-
schen Reizen auftreten und trotz Vorhandenseins objektiv schadigender, in der Regel
Schmerz auslosender Reize verschwinden kann. Die wissenschaftliche und therapeu-
tische Brauchbarkeit des Neuroplastischen Schmerzmodells wird sich nicht nur an
Forschungserfolgen erweisen, sondern auch daran, wie es die zunechmend konkreter
werdenden neurowissenschaftlichen Bewusstseinsmodelle integrieren kann.

Die Neurowissenschaften haben sich im letzten Jahrzehnt aus verschiedenen
Griinden verstérkt der frither von Philosophie und Psychologie dominierten Bewusst-
seinsforschung zugewendet. Weniger die Fragen nach dem Sinn, der Interdependenz
oder nach mdéglichen physiologischen Zeichen diverser subjektiv empfundener Be-
wusstseinsphdnome, wie z. B. Aufmerksamkeit, Wille, Einfall oder Erinnerung, ste-
hen dabei im Vordergrund, sondern médglichst elementare neuronale Prozesse oder Or-
gane, deren Aktivitat zu der Empfindung *bewusst’ fithren kann (Baars, 2002; Block,
2000, 2005; Clark, 2000; Cleeremans, 2005; Dehaene & Changeux, 2003; Haggard,
2005; Keogh, Thompson, & Hannent, 2003; Mashour, 2004 a b; Rosenthal, 2002;
Searle, 2000; Sergent & Dehaene, 2004; Taylor, 2002; Zeman, 2001 ).

Das Bewusstsein und seine in der Klinik beobachteten oder induzierten Schwan-
kungen (Neurologie, Anidsthesie) konnte sich als Schliissel zum Verstandnis vieler
untergeordneter neuronaler Vorgidnge erweisen, die der Erforschung mit einer ,bot-
tom-up’-Strategie grundsétzlich nicht zugénglich sind. Sollte es sich beim Bewusst-
sein um ein Epiphdnomen elektromagnetischer oder biochemischer Aktivititen grof3er
Neuronenverbénde handeln, die vielen Zellverbanden ihre Rhythmen aufzwingen (Mc
Fadden, 2002), konnte dies aus einer lediglich Reiz-bezogenen Forschungsperspek-
tive nicht erkannt werden. Die zu Untersuchungszwecken stimulierten Zellverbande
wiren von einem ,,Rauschen des Bewusstseins® iiberlagert, das den Experimentatoren
lediglich als Fehlervarianz erscheinen kann, obwohl es die Zellaktivitit wesentlich
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vorprogrammiert. Unter dieser Perspektive ist die Bewusstseinsforschung der reiz-ori-
entierten Neurophysiologie wissenschaftslogisch vorgeordnet; lediglich aus methodi-
schen Griinden wurde und wird der umgekehrte Weg beschritten.

3. Schmerzbewusstsein am Beispiel von Bewegungsschmerzen

3.1 Bewusstsein und Bewegung

Eine friihe neurochirurgische Arbeit zum Bewusstsein trdgt den Titel: ,,The location
of the conscious center in the brain: The corpus striatum® (Dandy, 1946 zit. n. Crick,
2004). Auch wenn mittlerweile weitere Hirnzentren in die bewusstseinstheoretische
Mitverantwortung gezogen wurden, weist die Bezugnahme auf das Striatum, einer
wichtigen Schaltstelle fiir intentionale Bewegungen, auf die grundséitzliche
Bedeutung unseres Bewegungssystems fiir das Bewusstsein hin.

Im Vergleich zu Kopfschmerzen und vielen anderen chronischen Schmerzsyndro-
men bieten Schmerzen des Bewegungssystems den leichteren Zugang zu schmerzre-
levanten Bewusstseinsphinomenen und neurowissenschaftlich formulierbaren Mo-
dellen. Zum Beispiel wird der bekannte Muskelkater (DOMS; engl.: delayed onset
muscular soreness) mit Faserrissen in Verbindung gebracht, die schon nach sehr kur-
zer Zeit zu nozizeptiven Erregungen und damit bewussten Schmerzen fiihren miissten.
Im Unterschied zu einer direkten Muskelverletzung, z. B. mittels einer sehr diinnen
EMG-Nadelelektrode, bleiben die durch Uberanstrengung erzeugten Nozizeptionen
aus den Muskeln iiber mehrere Stunden génzlich unbewusst. Auch danach werden
keine Ruhe-Schmerzen verspiirt, es sei denn, die ursdchlichen Bewegungsmuster wer-
den wiederum ausgefiihrt. Diese Schmerzempfindungen koénnen dann erstaunlich in-
tensiv sein, selbst wenn nur wenige Fasergruppen beschédigt wurden. Aber schon
nach wenigen hundert Bewegungswiederholungen verschwinden die Schmerzen wie-
der aus dem Bewusstsein. Dies gilt auch fiir Bewegungen, die wegen ihres hohen Au-
tomatisierungsgrades in der Regel génzlich unbewusst ausgefiihrt werden und daher
nicht als ablenkend gelten konnen.

Hochautomatisierte repetitiv ausgefiihrte, im Einzelnen unbewusste Bewegungen
finden sich in vielen Arbeitsprozessen (z. B. Tastschreiben, FlieBbandarbeit), bei der
Fortbewegung und Stabilisierung von Riicken und Nacken, demnach an Kdrperregio-
nen, die als Quellen der verbreitetsten chronischen Schmerzsyndrome gelten. Wie
beim DOMS beschrieben, sind alle chronischen Bewegungsschmerzen weitgehend
unabhingig vom aktuellen Gewebezustand durch Schwankungen im Bewusstsein ge-
kennzeichnet.

Bewusstsein ist sicherlich das hochstentwickelte Anpassungssystem der Natur an
wechselnde Bedingungen in allen Korperorganen, an die Umwelt und an sich selbst.
Die Anpassungsleistung erfordert einen stindigen Vergleich zwischen duferen, inne-
ren und bewusstseinsimmanenten Informationen, der wiederum darauf abzielt, das
Auftreten von Bewusstseinseinheiten zu begrenzen. Diese Anpassungsleistung
»Selbstbeschrankung® ist im Bewegungsapparat besonders deutlich. Ontogenetisch
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Textkasten 2: Bewegungsschmerz als elementare Bewusstseinleistung

Vielleicht handelt es sich beim Bewegungsschmerz auf Grund zeitlicher Kopplung von
motorischen und nervosen Merkmalen um einen sehr frithen Anpassungsprozess, aus dem
sich das Bewusstsein entwickelt haben konnte. Bereits ein auf interagierende nervale und
muskuldre Funktionssysteme reduziertes ,hypothetisches’ Lebewesen wire damit in der
Lage, Unvereinbarkeiten (Inkongruenzen) beider Systemaktivititen fiir weitere Bewegungs-
abldufe zu nutzen, z. B. wenn die Muskelkontraktion zu einer Nervenschéddigung fiihrt. Das
bioelektrische bzw. biochemische Korrelat dieser Inkongruenzen wire demnach als Ur-
sprung der Bewusstseinsentwicklung zu verstehen, weil es Erregungszustinde interagieren-
der Systeme im Moment der Gleichzeitigkeit integriert. ,,Inkongruenz® bedeutet einen zeit-
kritischen Informationsgewinn, der nicht in den efferenten oder afferenten Einzelinforma-

tionen enthalten ist (Abb. 1).
( ) Abb. 1: Durch a iiber b ausgeloste Kontraktionen

\ Noci-Motion-Model des Muskels (c) dehnen den sehnennahen Nerv
Exttat. Synapse — (d). Dieses "neuropathische’ Ereignis hemmt die

; ®
o i Muskelkontraktion. Die zeitliche Ubereinstim-
Inhibit. Synap: « .
R Yares € mung der Impulse aus a und d bzw. deren Spei-
cherung im Motor-Neuron (b) entscheiden, wel-
d che Bewegungsfrequenz der von a vorgegebenen
+ C ¢ '

iiberlagert wird. Dieser Metarhythmus kann als
Baustein des Bewusstseins angesehen werden.

/

Kann die Inkongruenz-Erfahrung gespeichert werden, ist ein Anpassungsvorteil erworben.
Durch weitere Sensibilisierung der Nervenenden auf andere als nur nervenschédigende Rei-
ze (Muskelldnge, Sehnenspannung, Gelenkstellung, Aulendruck und -temperatur) vermeh-
ren sich die Inkongruenzen und damit der iiber die einzelnen Reizinformationen hinausge-
hende Informationsgewinn. Durch Verschaltung der eingehenden (Afferenzen) mit den aus-
gehenden (Efferenzen) Erregungen iliber Zwischenneurone entsteht eine Art Nervengitter
(Kaskade), deren Zwischenneurone Bewegungs- und Inkongruenz-abhingig erregt sind. Mit
der Bewegungs- und damit Zeitabhéngigkeit der Erregungen werden diese von einem Meta-
rhythmus tiberlagert, der die zeitliche Abfolge der Inkongruenzen in bioelektrische Schwan-
kungen umwandelt. Die bioelektrischen Felder kdnnen sich, wenn sich mehrere parallel er-
regte Kaskaden gebildet haben, so verstirken, dass sie allen nahe liegenden Nervenzellen
ihren Metarhythmus aufzwingen: ein Bewusstsein ist entstanden. Als weiterer adaptiver Ent-
wicklungsschritt kann die Konsolidierung des Metarhythmus’ in einer neuronalen Kette, der
Vorform einer Kontrollkaskade, gelten. Durch Aktivierung dieser mit allen sensorischen und
motorischen Einzelheiten des Bewegungsablaufs bereits vorprogrammierten Kette (Senso-
motorisches Programm) entsteht ein Kapazitats- und ein Geschwindigkeitsvorteil, vor allem
bei der Ausfiithrung repetitiver Bewegungen. Damit ergibt sich die Moglichkeit, die ,erwar-
teten’ re-Afferenzen bereits beim Programmaufruf zu formulieren und als Efferenzkopien
(re-Efferenzen) den ’erwarteten’ sensorischen Einstromen (ex- und re-Afferenzen) zeitgenau
gegentiiberzustellen. Damit wird neben einer besseren Bewegungskontrolle, indem auch
kleinste Inkongruenzen ’erkannt’ und adaptiv genutzt werden, auch der bewegungsbegleiten-
de Metarhytmus ,,gegen Null gefahren® und das Bewusstsein entlastet sich selbst.
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frith erworbene oder berufsbedingt hoch automatisierte Bewegungsabfolgen sind zeit-
lich und inhaltlich vorprogrammiert, damit sie das Bewusstsein mdglichst wenig
beanspruchen. Perzeptomotorische und andere leistungshemmende Interferenzen zwi-
schen Wahrnehmungsvorgéngen und anderen Bewusstsein erzeugenden Prozessen
werden dadurch vermieden.

3.2 Bewegungsschmerz

Schmerz ist die sensorische Grundeigenschaft des Nervensystems zur Kontrolle sei-
ner umweltnahen peripheren Verzweigungen, die in phylogenetischem Zeitrahmen
fast allen Organen nutzbar gemacht wurde. Er wird in der Regel durch biochemische
Reizung an Axon-Enden (nozizeptiv) oder durch mechanische wie biochemische
Einwirkungen auf Nervenfasern (neuropathisch) erzeugt. Phylogenetisch gesehen
haben Verbindungen zwischen neuronalem Schmerz- und muskulédrem Bewegungs-
system vermutlich bedeutendere Adaptations- und Selektionsvorteile erbracht als alle
anderen ,statischen’ Schmerzereignisse, wie Kopfschmerzen und Schmerzen der inne-
ren Organe (siche Textkasten 2 auf der vorhergehenden Seite).

Schmerz ist zweierlei: ein spezifischer Erregungszustand des Nervs auf Grund un-
physiologischer Einfliisse und ein Phdnomen des Bewusstseins. Zur begrifflichen
Trennung soll im Folgenden der nervose Erregungszustand als ,,nozizeptiv bezeich-
net werden, unabhéngig davon, ob es sich dabei um ein im klinischen Sinne neuropa-
thisches oder liber Nozizeptoren veranlasstes Signal handelt. Mit ,,Schmerz* wird im
Folgenden nur das Bewusstseinsphdnomen bezeichnet. Dieses ist nicht weniger neu-
rophysiologisch begriindbar als die Nozizeption, unterliegt aber auch anderen als no-
zizeptiven Mechanismen.

Die Integration von Schédigungen am Nervensystem in bewusstseinsfahige Pro-
zesse dient der Schonung der Bewegungsorgane sowie der Anpassung des Bewe-
gungssystems an vorherige Erfahrungen. Ebenso wie dauerhaft inaktiven, aber intak-
ten Nervenzellen in den ersten ontogenetischen Dekaden des Menschen ein apoptoti-
sches Schicksal beschieden ist, verlieren nozizeptiv markierte Bewegungsmuster in
der Hierarchie moglicher Bewegungsablaufe ihre oberen Pldtze und kénnen nur unter
besonderen Bedingungen reaktiviert werden. Wurde ihre nozizeptive Vergangenheit
nicht zwischenzeitlich durch andere — nicht schmerzhafte —Erfahrungen iiberschrie-
ben, tritt diese dann als Schmerz ins Bewusstsein.

3.3 Neuronale Modelle

Aus tradierten methodischen Griinden sind unsere Vorstellungen iiber die Funktionen
des Nervensystems vorwiegend elektrophysiologischer Natur und beschrdnken sich
damit im Wesentlichen auf technisch anmutende Verkniipfungen von Nervenzellen
durch Leitungsbahnen. Obwohl aus einer Reihe von Arbeiten hervorgeht, dass auch
andere im und um das Nervensystem ablaufende biochemische Prozesse an der
Informationsverarbeitung und Bewusstseinsbildung beteiligt sein kdnnen, reichen die
bekannten, vorwiegend elektrophysiologisch erhobenen Eigenschaften des Nerven-
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systems hier fiir eine Modelldarstellung aus. Dies impliziert jedoch nicht, dass die
dabei verwendeten Eigenschaften des Nervensystems die einzigen oder wichtigsten
physiologischen Substrate Bewusstsein erzeugender Prozesse sind.

Zum Beispiel stellen die von v. Holst und Mittelstaedt (1950) oder Sokolov (1990) be-
schriebenen und viele weitere Modelle trotz ihrer neuroanatomischen Begrifflichkeit
lediglich Funktionsprinzipien aber keine neuroanatomischen Fakten dar. Die Modelle
dieser Autoren sind fiir die folgenden Ausfithrungen von elementarer Bedeutung. Von
Holst und Mittelstaedt (1950) beschreiben, wie Bewegungsablaufe aus dem Bewuss-
tsein verschwinden, wenn die dabei entstehenden tiefen-sensorischen Erregungen (z.
B. propriozeptive re-Afferenzen) mit einer internen Kopie des Bewegungsablaufs
(Efferenzkopie) libereinstimmen (Kongruenz). Sokolovs Arbeiten (1990) zeigen, wie
Bewusstseinsleistungen, z. B. die Orientierungsreaktion, durch Inkongruenz zwischen
Reizeinstrom und ,neuronalem Modell’ (einer Art Efferenzkopie) erzeugt werden
konnten. Der Stellenwert neuronaler Inkongruenzen wurde nicht nur fiir die Schmerz-
entwicklung (Craig, 2003; Fink et al. 1999; Harris, 1999; Kingham ,1994, McCabe et
al., 2005), sondern auch fiir die Entstehung psychischer Stérungen (Grawe, 2004)
héufig hervorgehoben. Auch die Bedeutung von Efferenzkopien fiir die Bewusst-
seinsbildung ist Gegenstand aktueller neurowissenschaftlicher Arbeiten (Eagleman &
Churchland, 2006).

3.4 Zeitparameter

Im Unterschied zu ’statischem’ Schmerz in bewegungsirrelevanten Organen ist ’dyna-
mischer’, an die Motorik gekoppelter Schmerz ein zeitkritisches Ereignis. Die zeitliche
Koinzidenz zum Bewegungsablauf verbessert die adaptive Leistung des Schutzsystems
Schmerz. Zeitliche Koinzidenz und Intensitit von Signalen sind bei Vergleichsprozessen
untrennbar miteinander verkniipft. Ein zu spit oder zu frith eintreffendes Signal wird
von der Vergleichszelle als unbedeutend, unvollstéindig oder schwach wahrgenommen
(Eagleman, & Holcombe, 2002; Eagleman & Churchland, 2006).

Neuroplastische Codierungen, d. h. iiber den eigentlichen Reizungsvorgang hin-
ausgehende neuronale Anderungen der Erregbarkeit, sind u. a. auf zellinterne Ver-
schiebungen subsynaptischer Rezeptorkonzentrationen zuriickgefiihrt worden. Da-
durch wird die Empfindlichkeit der Zellmembran fiir spezifische Eingangssignale und
damit letztlich auch die Intensitét, Dauer und Art der Ausgangssignale verdndert. Thre
Dauer ist nur fiir wenige Tage nachgewiesen, sie sind nicht Schmerz spezifisch und
verschwinden vermutlich nach Riickschaltung der Signalgeber-Zelle auf ihre Grund-
aktivitit oder nach Uberschreibung durch andere Signale. Auch strukturelle Anderun-
gen konduktiler Membranen, wie Verldngerung und Verkiirzung von Axonen, De- und
Re-Myelinisierungen sowie Neubildungen interneuronaler Synapsen kdnnen reizab-
hingig auftreten. Sie haben direkten Einfluss auf die interneuronale Transferzeit und
vermutlich eine groBere zeitliche Stabilitét als neuroplastische Vorgédnge an der Zell-
membran (Arendt, 2004).
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Die Transferzeit bioelektrischer Impulse zwischen zwei Neuronen ist eine Funk-
tion der Leitungsstrecke und —dicke, des Milieus der Nervenfaser (z. B. Myelinisie-
rung) und vermutlich auch noch von unbekannten Eigenschaften der Sende- und Em-
pfangsneurone. Leitungsstrecke und —dicke sind nur auf makroskopischem Niveau als
konstant anzusehen, sie unterliegen ebenso wie die Mechanismen an Zellmembran
und Zellinnerem vielféltigen, die eigentliche Zellerregung iiberdauernden neuropla-
stischen Codierungen.

Zusammenfassend verfiigt das Nervensystem iiber mehrere Anpassungsmecha-
nismen, die mittelfristig geeignet sind, einen zeitlich abgestimmten Signalvergleich
zwischen zwei Neuronen zu ermdglichen. Hinzu kommen Umcodierungen durch
libergeordnete Metarhythmen, das synchrone ’Feuern’ groBerer Neuronenverbénde,
deren gemeinsames bioelektrisches Summenpotential die Eigenschaften anderer Neu-
ronenverbénde auch langerfristig *versklaven’ kann. Im Folgenden sollen die oben ge-
nannten Elemente zu einem Bewusstseinsmodell fiir chronische Bewegungsschmer-
zen zusammengefasst werden, das dann als eine mogliche theoretische, edukative und
therapeutische Alternative zum Neuroplastischen Schmerzmodell diskutiert wird.

3.5 Das MCV-Modell

Das MCV-Modell beschreibt einen Zusammenhang zwischen Bewegung (motion)
und Bewusstsein (conciousness) unter Beriicksichtigung unterschiedlicher Transfer-
geschwindigkeiten (velocity) zwischen den Nervenzellen. Als einfaches Beispiel
chronischer Bewegungsschmerzen konnen — vergleichbar dem RSI-Syndrom (Recep-
tion Strain Injuries; Sorgatz, 2002) - durch langjéhriges hochfrequentes Finger-Tapp-
ing erworbene chronische Schmerzen gelten. Ubertragungen auf komplexere Bewe-
gungsablaufe (z. B. Korrekturbewegungen der Haltemuskulatur am Riicken) sind
ohne wesentliche Zusatzannahmen mdglich.

Ausgehend vom Reafferenzprinzip der visuomotorischen Koordination und von
neueren Modellen zum Bewusstsein wird eine neuronale Kontrollkaskade mit drei
zeitlich aufeinander abgestimmten Neuronenstringen skizziert: dem re-Afferenz-
strang, dem re-Efferenzstrang und schlieBlich einem Kontrollstrang zum Vergleich
des Erregungseinstroms aus homologen Zellen der beiden anderen Stringe. Die Kon-
trollkaskade bewirkt zusitzlich zur Integration von Erregungsmustern einzelner
Zellen einen fiir die Bewegung, die Nozizeption und die Kaskade typischen bioelek-
trischen Metarhythmus, der sich wiederum auf das Bewegungsprogramm auswirkt.
Neuroplastische Verdnderungen durch elektrische oder magnetische Stimulation aus
dem Umwelt sind wiederholt beschrieben worden (Klein et al., 2004. Die Umcodie-
rung in Richtung LTP oder LTD (Langzeitpotenzierung bzw. —depression) héngt nicht
nur von der Frequenz und Intensitét des applizierten Reizes (transkranielle Magnetsti-
mulation) ab, sondern auch von bereits bestehenden intrakraniellen bioelektrischen
Prozessen (Hermelink, 2003).

Zur darstellerischen Vereinfachung wird in Abbildung 2 die Intensititsdimension
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Abb. 2: Das Motor-Consciousness-Velocity Modell Chronischer Bewegungsschmerzen

Vom motorischen Programm (oben rechts) werden die Muskeln erregt und Efferenzkopien an
den (rechten) re-Efferenzstrang geschickt. Aus den aktiv und passiv bewegten Organen treffen
zeitlich koordiniert sensorische Informationen im (linken) re-Afferenzstrang ein. Zeitgleiche re-
Efferenz- und re-Afferenz-Signale werden im (mittleren) Kontrollstrang auf Kongruenz
gepriift. Nur bei Inkongruenzen entsteht aus dem Erregungsmuster der Neurone im Kontroll-
strang ein Bewusstseinscode (CoC, Code of Consciousness); ein Metarhythmus, der motorische
Programme anpasst und andere Kaskaden auf elektro-magnetischem Weg versklaven kann.

der Erregungen zu Gunsten der Zeitdimension (Transferzeit) vernachléssigt. Zur wei-
teren Vereinfachung wird der Vergleich nur in vier Kategorien vorgenommen, die in
Anlehnung an die Notation der Signal-Detection-Theorie mit "Hit’, Miss’, *Correct
Rejection’ und ’False Alarm’ bezeichnet werden. Dabei sind die Kategoriebezeich-
nungen aus der Perspektive des re-Efferenzstrangs beschrieben: ein ,,False Alarm® ist
daher ein afferentes Ereignis, das vom iibergeordneten Bewegungsprogramm (noch)
nicht vorgesehen war, wie z. B. eine Nozizeption. Dieses Vierfelderschema soll nicht
dariiber hinwegtduschen, dass in mehrgliedrigen Vergleichsketten Inkongruenzen
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unterschiedlichen AusmalBes denkbar sind und demnach das Bewusstsein iiber einen
»misslungenen” Bewegungsablauf mehr Kategorisierungsstufen und —dimensionen
enthalt, als hier dargestellt werden.

Die Kontrollkaskade entspricht in ihren Transferzeiten dem zeitlichen Ablauf der
Bewegung. Die Anzahl der Kaskadensegmente (Ebenen) ist in Abb. 2 aus darstelleri-
schen Griinden auf sechs begrenzt. Selbst zur Kontrolle sehr einfacher Bewegungen
ist ein Vielfaches an Segmenten anzunehmen, die schon mehr als 100 msec vor der
Ausfithrung einer Bewegung aktiv sind (Libet, 1983). Komplexere Systeme aus hier-
archisch und anderweitig geordneten Kaskaden sind denkbar.

Eine gelernte, repetitive Bewegung beginnt mit einem Programmstart, d.h. der Ak-
tivierung eines bereits gespeicherten Bewegungsablaufs. Die dafiir entwickelten Ner-
venimpulse (Efferenzsignale) werden in vorgegebener zeitlicher Abfolge an dafiir aus-
gewihlte Muskelgruppen gesendet. Zeitlich verzogert werden Efferenzkopien an die
Zellen des re-Efferenzstrangs der Kontrollkaskade geleitet. Diese Kopie-Zellen werden
damit dem motorischen Programm geméf entweder depolarisiert oder repolarisiert.

In den re-Afferenzstrang der Kaskade gehen zeitgleich re-afferente Signale ein
und werden in Zellen des Kontrollstrangs auf Kongruenz mit dem Erregungszustand
homologer Zellen des re-Efferenzstrangs gepriift. Bei Kongruenz bleiben alle Zellen
des Kontrollstrangs weiterhin nur spontan aktiv. Der daraus folgende ,,Code of
Consciousness™ (CoC = 000000) erzeugt keine bewusste Empfindung.

Gibt es, wie in Abbildung 2 dargestellt, an einigen Kontrollzellen keine Uberein-
stimmungen zwischen re-afferenter und re-efferenter Zelle, wird diese Inkongruenz u.
a. als Schmerz, Typ ’false alarm’, bewusst. Es entsteht ein bewusst empfundener
Metarhythmus (CoC= 010011), der Korrekturversuche auf zwei Ebenen einleitet.

Auf der Ebene eines inkongruenten Kaskadensegments wird eine neuroplastische
Uberschreibung der Kopie-Zelle durch re-afferente Informationen gestartet (primére
Korrektur). Bei Erfolg wird hiermit ein akutes Schmerzsignal durch eine iiber mehre-
re Stunden anhaltende Umcodierung der Kopie-Zelle kompensiert, und Kongruenz ist
wieder hergestellt, wie z. B. bei DOMS oder anderen zeitlich verzogert auftretenden
Schmerzsyndromen (Schott, 2001). In Folge von Konkurrenz zwischen absteigenden
re-efferenten und aufsteigenden re-afferenten Impulsen ist diese primére, neuroplasti-
sche Korrektur nur von geringer zeitlicher Stabilitit, wenn sie nicht durch sekundére,
metarhythmische Korrekturen unterstiitzt und damit dauerhafter tiberschrieben wird.

Nozizeptiv bedingte Inkongruenzen in der Kontrollkaskade fithren zum einen zur
Weiterleitung der differierenden Detailinformationen an Zentren mit biochemischen
Heilungsprogrammen. Zum Anderen kann der schmerzspezifische Metarhythmus sei-
nen Vergleichscode mit den darin verborgenen Detailinformationen auf das zugehori-
ge Bewegungsprogramm {iibertragen. Damit wird der Ausgangscode (CoC = 000000)
wiederhergestellt, die Bewegungen wieder unbewusst automatisch und zudem das
Bewusstsein entlastet.

Zusétzlich denkbar ist eine Verstarkung anderer, dem nozizeptiv markierten Meta-
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rhythmus bereits besser entsprechender Bewegungsprogramme. Dies konnte die Aus-
wahl von Programmen begiinstigen, die dem Metarhythmus, abgesehen von der nozi-
zeptiven Markierung, sehr dhnlich sind und als Schonbewegungen ausgefiihrt zu hé-
herer Kongruenz als das urspriingliche Bewegungsmuster fiithren.

Nach erfolgter Anpassung gemal einem der beiden Korrekturmodi und unverén-
derten re-Afferenzen ist wieder weitestgehende Kongruenz hergestellt und der
Bewegungsablauf aus dem Bewusstsein verschwunden. Wurden zwischenzeitlich
Heilungsprozesse aktiviert, verlaufen diese in der Regel langsam. Dadurch kann sich
die Kaskade auch bei durch Heilung verdnderten re-Afferenzen fast unbemerkt zu
ihrem Ausgangszustand zuriickentwickeln, sofern sie auch wéhrend des Heilprozesses
wiederholt aktiviert wird.

Bleibt dies auf Grund von Schonbewegungen, Ruhigstellungen und anderen
MaBnahmen aus, entsteht bei der ersten Reaktivierung wiederum eine Inkongruenz
zwischen nozizeptiv belegter Kopie-Zelle und ’stummer’ re-Afferenz-Zelle, diesmal
vom Typ ’miss’, die nun als chronischer Schmerz ins Bewusstsein gelangt. Chroni-
scher Bewegungsschmerz wird nach diesem Modell durch Ausbleiben einer Nozizep-
tion bewusst, wenn das zugehdrige Bewegungsprogramm bereits nozizeptive Markie-
rungen auf Grund fritherer Erfahrungen beinhaltet.

Bekanntlich verschwinden Schmerzen bei sog. Gegenirritationen oder -stimulatio-
nen, dem Setzen von schmerzhaften Reizen, kurzfristig aus dem Bewusstsein; der
CoC ist in der zugehorigen Kontroll-Zelle dann Null. Eine anhaltende Loschung einer
nozizeptiv markierten Kopie-Zelle ist erst bei neuer Inkongruenz (CoC = 1) mdglich;
z. B., wenn im Bewegungsablauf zeitnah zur Aktivierung der Kontrollzelle nicht nozi-
zeptive Erregungsmuster in die re-Afferenzzelle geleitet werden. Anhaltende Erfolge
von bewegungs- und damit muskelaktivierenden Programmen kénnten so erklart wer-
den. Thre Wirkung wire nach dem MCV-Modell durch bewegungssynchrones Setzen
nicht nozizeptiver Reize an schmerzauslosenden Muskelgruppen zu steigern.

Auch fiir andere kdrpernahe Empfindungen wie Ekel, Ubelkeit und Jucken sind
Bewusstseinsphdnomene vom Typ ’miss’, bei denen die erwartete re-Afferenz aus-
bleibt, bekannt. Juckreiz wird z. B. schon beim Anblick eines verlausten Kopfes emp-
funden, und vermutlich iiber den Start eines motorischen Programms wird eine geziel-
te Kratzbewegung ausgeldst. Ekel bis hin zur Ubelkeit ist mit der Bewegungs-
vorstellung verbunden, bestimmte Speisen evtl. kauen und schlucken zu miissen.
Seekrankheit kann — bei vollig ruhendem Korper — durch umlaufende Streifenmuster
erzeugt werden. Verantwortlich dafiir sind vermutlich imaginierte Gegenbewegungen
zum Ausgleich der sich visuell bewegenden Umwelt mit dem stummen Gleichge-
wichtsorgan. Auch korperlich gespiirte, aber lediglich induzierte Bewegungen bei
Beobachtung eines am Nebengleis abfahrenden Zuges gehoren zu dem Bereich be-
kannter Phanomene, die durch das MCV-Modell erklart werden kdnnen.

Diese und dhnliche Phédnomene zeigen, dass Teile der Kontrollkaskade bereits
beim mentalen Durchfiihren eines Bewegungsablaufs durchlaufen werden. Auf Grund
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fehlender re-Afferenzen ist eine mental ausgefiihrte Bewegung héaufig bewusster als
viele hoch automatisierte reale Bewegungsablaufe. Weiter konnen mentales Training
oder andere imaginativ veranlasste Bewegungsabldufe durch minimale Erregung der
Effektoren bewegungsspezifische schwache re-Afferenzen erzeugen, die den motori-
schen Lernvorgang tiber die primédre Korrektur fordern. Da das muskuldre System
wihrend des Schlafes zentral gehemmt wird und daher selbst schwache re-Afferenzen
ausbleiben, werden getraumte Bewegungen, z. B. Laufen, haufig intensiver empfun-
den als reale oder mental trainierte.

Phantomschmerzen und Erfolge mit frithzeitigem Bewegungstraining nach trau-
matischen Schmerzerfahrungen koénnen hier als klinische Beispiele dienen
(Ramachandran& Blakeslee, 1998). Auch die teilweise erfolgreichen Trainings von
Phantomgliedern iiber Spiegelbilder des intakten Arms sind hier zu nennen, weil sie
»echte re-Afferenzen bewirken, die sich tiber den visuellen Trick auf die Hemisphére
des amputierten Arms {ibertragen.

3.6 Selektive Neuroplastizitit

Nach dem MCV-Modell werden neuroplastische Verdnderungen nur dann konsoli-
diert, wenn sie nicht von anderen re-Afferenzen oder Metarhythmen iiberschrieben
werden. Dieses Selektionsprinzip kann durch den Vergleich chronischer Riicken-
schmerzen mit eher selten chronifizierenden verletzungsbedingten Fulschmerzen ver-
deutlicht werden.

Wabhrscheinlich erfahren viele Menschen an ihren Fiilen Verstauchungen, Prellun-
gen oder Verletzungen, die ihnen iiber Wochen Beschwerden verursachen. Wahr-
scheinlich sind solche akuten nozizeptiven Ereignisse an den Fiilen wesentlich haufi-
ger als im Riickenbereich. Dennoch haben Riickenschmerzen die grofite Privalenz
unter allen chronischen Schmerzen. Fiir die lebenswichtige Lokomotion sind nur sehr
wenige und bestimmte Bewegungsmuster erforderlich; fiir den Haltungsapparat steht
dagegen eine Vielzahl gleichwertiger Bewegungsalternativen (u. a. Schonhaltungen)
zur Verfiigung. Somit werden nozizeptiv veranlasste neuroplastische Entwicklungen
am Gehapparat hiufiger mit neutralen re-Afferenz-Signalen iiberschrieben als am
Halteapparat.

Auch der obere Bewegungsapparat ist trotz der Vielfalt von Hand-/Armbewe-
gungen auf relativ wenige zielgenaue Bewegungsmuster beschrinkt. Einige berufsbe-
dingte Bewegungsmuster (Tastaturarbeit) sind ebenso wenig umgehbar wie die zur
Fortbewegung. Aber in den Sozialsystemen der Industriegesellschaften sind sie selten
lebenswichtig und konnen iiber ldngere Zeit génzlich ausgesetzt werden. Werden sie
beim Auftreten von Schmerzen vollig unterlassen, ist nach dem MCV-Modell eine
neuroplastische Chronifizierung wahrscheinlich.

Peripher wirksame Analgetika konnen bei akuten Schmerzen, z. B. Verletzungen,
die ’false alarms’ und damit den Start der priméren Korrektur verhindern, sofern sie
sehr frithzeitig verabreicht werden. Thre praventive Bedeutung ist gering, da verletzte
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GliedmaBen wegen hdufiger Anforderungen, sie auch heilungsbegleitend zu gebrau-
chen, selten chronische Schmerzen erzeugen. Auch die priventive Rolle zentral wirk-
samer Analgetika ist nach dem MCV-Modell kritisch zu bewerten. Diese Analgetika
sind in der Regel nur iiber wenige Monate wirksam und kdnnen danach zu Schmerz-
entwicklungen fithren. Zudem besitzen sie psychotrope Wirkspektren, die iiber
Motivationsfaktoren mit den fiir eine Chronifizierungspravention erforderlichen
Bewegungsvorgingen interferieren kdnnen.

Zusammenfassend arbeitet die bewusstseinstiftende Kontollkaskade adaptiv und
neuroplastisch selektiv, ohne dabei iibergeordnete Selektionskriterien (Bevorzugung
bestimmter re- oder ex-Afferenzen, wie z. B. Nozizeptionen) zu verwenden. Allein die
Inkongruenz eines Signals mit ihrem Vergleichswert in der Kopie-Zelle entscheidet
iber die weitere neuroplastische Verwendung — und die Bestidndigkeit neuroplasti-
scher Codierungen ist abhingig von der Wiederverwendung des zugehorigen Bewe-
gungsprogramms unter non-nozizeptiven re-Afferenzbedingungen.

Trotz seines neurowissenschaftlichen Anstrichs sind die Aussagen des Modells zu
chronischen Schmerzen eher behavioral als neuronal. Bewegungsschmerzen chronifi-
zieren zwar zundchst durch Bewegungswiederholungen mit nozizeptiv aktiven
GliedmaBen. Fiir die Konsolidierung, und damit das Auftreten von Rezidiven, sind
Entscheidungen verantwortlich, den nozizeptiv markierten Bewegungsablauf zu
unterlassen und ihn nach ldngerer Ruhezeit wieder zu reaktivieren. Es wére jedoch
verfriiht, diese Entscheidungen als volitional zu bezeichnen. Uber die Auswahl von
Bewegungsmustern entscheiden Metarhythmen aus vielen Kontrollkaskaden. Der
Willensakt wird erst nach der Entscheidung durch anlaufende Aktivitdten in den aus-
gewdhlten motorischen Programmen und ihren Kontrollkaskaden bewusst; demnach
als Folge, nicht als Ursache der Bewegungsauslosung.

4. Schlussfolgerungen

In den obigen Ausfithrungen wurde dem tradierten Neuroplastizitdtsmodell fiir chroni-
sche Schmerzen ein Bewusstseins-Modell gegeniibergestellt, das neuroplastische Me-
chanismen impliziert.

Nach dem MCV-Modell kénnen bewusste Schmerzempfindungen nicht nur durch
Entstehen (,False Alarm-Pain’), sondern auch durch Ausbleiben akuter Nozizeptionen
(,Miss’-Pain) entstehen. Dieser Widerspruch zum Neuroplastizitditsmodell ist nur em-
pirisch aufldsbar.

Dartiber hinaus entsprechen die aus dem MCV-Modell ableitbaren Behandlungs-
prinzipien in vielen Bereichen dem ,,State of Art* nachweislich wirksamer, nicht-
medikamentoser Schmerztherapien. Diese konnen nicht ohne Zusatzannahmen aus
dem bisher weitgehend medikamentds-praventiv orientierten Neuroplastizitditsmodell
abgeleitet werden.

Viele der sog. verzogerten oder rezidivierenden chronischen Schmerzsyndrome
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konnen nach dem MCV-Modell durch unterschiedliche Stadien der motorischen
Habithierarchie beschrieben werden, ohne dass dabei die Konzeption eines iiberge-
ordneten Willens erforderlich ist. Auch das Neuroplastizitdtsmodell impliziert keine
Willensinstanz, ldsst aber noch keine Aussagen iiber die Zugriffsbedingungen neuro-
plastisch konsolidierter Nozizeptionen zu.

Zusammenfassend erscheint das Neuroplastizitdtsmodell zu eng ausgelegt, um den
komplexen Vorgang einer sowohl neurophysiologischen wie bewusstseinsrelevanten
Schmerzchronifizierung zu beschreiben. Es konnte sich als konzeptioneller Irrweg er-
weisen, wenn Einfliisse neuronaler Bewusstseinsvorgiange auf untergeordnete Konso-
lidierungsprozesse weiterhin ausgespart werden.

Das hier skizzierte MCV-Modell fiihrt zu einer Uberraschend einfachen, aber
durchaus geldufigen Feststellung fiir die Behandlung von Bewegungsschmerzen:
Ohne vielfache Wiederholungen der nozizeptiv markierten Bewegungsmuster unter
anderen als nozizeptiven re-Afferenz-Bedingungen konnen sie nicht anhaltend ,ver-
lernt” werden. Diese nozizeptiv markierten Bewegungsmuster und ihre emotionalen,
kognitiven und damit gestischen oder mimischen Prodrome zu erkennen, kdnnte ein
fruchtbares Feld der Schmerzdiagnostik werden. Bewegungssynchrones Setzen nicht
nozizeptiver Reize konnte die ,,Verlernprozesse™ gegeniiber einfachem Bewegungs-
training beschleunigen.

Aber auch das hier vorgestellte Alternativmodell kann nur ein erster Ansatz sein,
Bewusstseins- und Bewegungsprozesse auf Fragen der Chronifizierung von Bewe-
gungsschmerzen anzuwenden. In kiinftigen Modellen wére auch zu unterscheiden
zwischen den hier skizzierten Prozessen, die nozizeptive Daten in bewusstseinsfahige
Metarhythmen transformieren, und cortikalen Hirnregionen, die eine bewusste
Empfindung ermdglichen oder hemmen (Rose, 2002; Block, 2005).
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Chronic movement pain, neuroplasticity and consciouness
Hardo Sorgatz

Background & aims: In a psychological point of view neuroplastic processes in the
central nervous system are not more than provable physiological substrates of those
learning processes which have been thoroughly studied by psychologists since
Pawlow and Skinner. Pain-memory is an often mentioned concept of neuroplasticity.
But a theoretical basis, explaining when and how the nociceptively marked memory
contents are recalled, is seldom described. Fear of pain can be learned and subjec-
tively felt due to operant and respondent methods, but conditioning rarely leads to
pain as an aware somatic sensation. The growing interest of neurosciences in proces-
ses of consciousness may lead to new insights in mechanisms of the storage and of the
retrieval of nociceptive data which will not fit into a simple neuroplastic pain model.
After pointing to critical issues of the neuroplastic storage-model of chronic pain, this
article attempts to combine selected principles of consciousness with neuroplastic
mechanisms using movement pain as an example. According to the MCV-model, for-
mulated for it, chronic pain is felt, when motor programs are activated which were
formerly adapted to repeated incongruities between efferent and re-afferent informa-
tion. An actual conscious feeling of chronic movement pain is, according to the MCV-
model, bound to the initiation of nociceptively marked movement programs. However,
not the stored nociception per se leads to a chronification of movement pain, but an
adaptive process of limiting the consciousness.

Key Words: motion-pain, musculosceletal pain, neuroplasticity, consciousness
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Zum Tode von
Theodore R. Sarbin und Theodore X. Barber

Theodore R. Sarbin starb am 31. August 2005 im Alter von 94 Jahren. Er war der
fiihrende Vertreter der Rollentheorie der Hypnose (urspriinglich role-taking, spa-
ter role enactment genannt).

Theodore X. (T.X.) Barber, starb am 10. September 2005 im Alter von 78 Jah-
ren. Zusammen mit Ted Sarbin war er einer der ersten frithen Kritiker der Zu-
standstheorie der Hypnose; sein eigener Ansatz betonte zunichst die in der hypno-
tischen Situation enthaltene Aufgabenmotivation (task-motivation) und spéter
weitere Variablen wirksamer sozialer Kommunikation.

Zusammen mit dem 1994 bei einem Flugzeugungliick tddlich verungliickten
Nicholas P. Spanos, der den hypnotischen Kontext betonte, waren sie die promi-
nentsten Vertreter der sozialpsychologischen Theorie der Hypnose, die sich ener-
gisch, und gestiitzt auf viele Untersuchungen, gegen die Annahme von Hypnose
als einem speziellen Zustand wandten. Gerade in den 1960er bis 80er Jahren tru-
gen sie entscheidend zu einer Entmystifizierung der Hypnose bei.
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