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Einleitung

Hypnose wird seit vielen Jahrhunderten verwendet, um korperliche Empfindungen
und psychische Prozesse zu beeinflussen (Pintar & Lynn 2008; Revenstorf & Peter
2009). Mit Hypnose lésst sich z.B. die Wahrnehmung sensorischer Reize verdndern
(Jamieson 2007), so dass Lichtreize, Tone oder noxische Ereignisse nicht mehr oder
in anderer Qualitdt wahrgenommen und erlebt werden (Barolin 1966; Beck & Barolin
1965; Carli, Manzoni, & Santarcangelo 2008). Ferner kann Hypnose die Wahrneh-
mung von Zeit manipulieren (Bowers & Brenneman 1979) und mit Hypnose lassen
sich auch emotionale Erlebnisse positiv oder negativ verdndern (Revenstorf 1993).
Unter allen hypnotisch induzierbaren Phédnomenen stellt die Reduktion bzw. Aus-
schaltung der Schmerzempfindung (auch hypnotische Analgesie genannt) das wohl
eindrucksvollste Phinomen dar (Hilgard & Hilgard 1983). Bereits im 19. Jahrhundert
wurden zahlreiche chirurgische Eingriffe unter Hypnose durchgefiihrt (Pintar & Lynn
2008). Nachdem die hypnotische Analgesie durch die Entwicklung potenter Analge-
tika zundchst an Bedeutung verlor, wird sie heute wieder verstarkt in der klinischen
Praxis zur Schmerzkontrolle eingesetzt, so etwa zur Unterstiitzung chirurgischer Ein-
griffe, zur Verminderung von Geburtsschmerzen, zur Reduktion chronischer Schmer-
zen bei Tumorerkrankungen, in der Zahnmedizin (oft zusétzlich zur Gabe von Anal-
getika; Huntley, Thompson, & Ernst 2004; King, Nash, Spiegel, & Jobson 2001;
Patterson & Jensen 2003; Pinnell 2000; Revenstorf 1993; Revenstorf & Peter 2009;
Richardson, Smith, McCall, & Pilkington 2006; Wobst 2007; Wood & Bioy 2008).
Daneben belegen zahlreiche Studien, dass mit Hilfe hypnotischer Analgesie akute
Schmerzen drastisch reduziert werden konnen (Cyna, McAuliffe, & Andrew 2004;
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These: Obwohl Hypnose seit Jahrhunderten eine etablierte Methode zur Reduktion von
Schmerz darstellt und in vielen Bereichen der Medizin erfolgreich klinisch genutzt wird, gibt
es keine allgemein anerkannte Theorie, wie unser Gehirn diese Fihigkeit ermoglicht. Die
Ubersichtsarbeit fasst hier aktuelle und eigene Arbeiten zusammen und versucht, kortikale
Mechanismen hypnotischer Analgesie darzulegen. Darlegung der These: Einige Autoren neh-
men an, dass hypnotische Analgesie eine Folge dessen ist, dass die Aufmerksamkeitsfokussie-
rung des Hypnotisanden auf die Suggestionen des Hypnotiseurs die Verarbeitung noxischer
Information blockiert, hypnotische Analgesie somit eine Folge von Ablenkung darstellt. Ver-
schiedene Untersuchungen mit ereigniskorrelierten hirnelektrischen Potenzialen widerspre-
chen jedoch dieser Annahme. Ablenkung geht mit einer Reduktion ereigniskorrelierter Po-
tenziale einher, unter hypnotischer Analgesie werden jedoch eher unverdnderte oder sogar
verstirkte hirnelektrische Potenziale beobachtet. Die Suggestibilitit der Versuchspersonen
beeinflusst die Effekte von Ablenkung und hypnotischer Analgesie differenziell: Unter Ablen-
kung sind die Bewertung der Intensitdt und Aversivitdt der Reize und auch die hirnelektrischen
Potenziale unabhdngig von der Suggestibilitdt reduziert, jedoch profitierten nur hoch Sugge-
stible von hypnotischer Analgesie mit einer reduzierten Schmerzbewertung. Ablenkung und
hypnotische Analgesie basieren also auf unterschiedlichen Hirnprozessen. Folgerungen: Auf
der Grundlage dieser und anderer Beobachtungen stellen wir die Hypothese auf, dass hypno-
tische Analgesie durch einen Status neuronaler Dissoziation gekennzeichnet ist, d. h. durch
einen verdnderten Bewusstseinszustand, bei dem die gewdhnliche neuronale Kommunikation
zwischen verschiedenen Hirnarealen gestort wird, deren synchrone Nervenzellaktivitdt fiir
eine normale Schmerzwahrnehmung notwendig ist. So kann man wdhrend hypnotischer Anal-
gesie zwar Aktivitit in einzelnen Hirnstrukturen, die an der Schmerzverarbeitung beteiligt
sind, unverdndert nachweisen, aber die fehlende Kommunikation dieser einzelnen Strukturen
untereinander fiihrt nicht mehr dazu, dass am Ende das Gehirn die einstrémende noxische In-
formation zum Schmerzerleben zusammentfiigt.

Schliisselworte: Hypnose, hypnotische Analgesie, Aufimerksamkeit, ereigniskorrelierte Po-
tenziale, ERP, Kohdrenz, EEG, MEG, fMR

Cortical mechanisms of hypnotc analgesia

Major theme: While there is general agreement that hypnotic analgesia significantly redu-
ces pain, a generally accepted theory on the cognitive processes and brain structures respon-
sible for hypnotic analgesia is still lacking. This paper reviews actual hypotheses and own stu-
dies on the neural basis of hypnotic analgesia. Development of the theme: Some authors sug-
gested that hypnotic analgesia is based on mechanisms of distraction. However, results of stu-
dies on event-related potentials (ERP) and pain ratings in response to experimental painful sti-
muli applied under hypnotic analgesia as compared to a non-hypnotic control condition have
suggested that hypnotic analgesia and distraction represent two different states of pain con-
trol. While ERP-components were shown being significantly reduced when subjects” attention
is distracted from noxious stimulation, no change of ERP-amplitudes to equivalently strong
and painful stimuli was observed when subjects were under hypnotic analgesia. It was presu-
med that hypnotic analgesia and distraction of attention are based on different mechanisms of
pain control and on different brain processes. Additionally, the degree of subjects’ suggestibi-
lity plays a differential role for the effectiveness of pain control by hypnotic analgesia and
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distraction. Distraction was shown to be equally potent in reducing pain in response to expe-
rimental painful stimuli in high and low suggestible subjects, however, only highly susceptible
subjects significantly profit from suggestions of hypnotic analgesia. Implications: Based on
these and other observations it was hypothesized that hypnotic analgesia is generated by a
state of “neural dissociation”, i.e., by a breakdown of neural communication between diffe-
rent areas of the brain whose synchronized cell activities are vital for the subjective experien-
ce of pain. While the activity within parts of these pain-processing brain structures was shown
to be unaffected by hypnotic analgesia, the disturbed communication between these brain
structures does not allow the organization of perception of pain.

Key words: hypnosis, hypnotic analgesia, attention, event-related potentials, ERP, cohe-
rence, EEG, MEG, fMRI.

Pintar & Lynn 2008). Hypnotische Analgesie stellt damit eine der effizientesten nicht-
pharmakologischen Methoden zur Kontrolle akuter Schmerzen dar (Bongartz, Flam-
mer, & Schwonke 2002; Crasilneck & Hall 1973; Hilgard & Hilgard 1983; Huntley et
al. 2004; King et al. 2001; Montgomery, DuHamel, & Redd 2000; Pintar & Lynn
2008).

Trotz der vielfdltigen klinischen und experimentellen Belege ihrer positiven Wir-
kungen ist momentan noch weitgehend ungeklért, welche neuronalen Prozesse an der
Entstehung hypnotischer Analgesie beteiligt sind. Aus einer Vielzahl neurowissen-
schaftlicher Studien ist zu vermuten, dass hypnotische Analgesie durch eine Verdnde-
rung der Arbeitsweise von Hirnstrukturen zustande kommt, die in der Wahrnehmung
von Schmerz eine zentrale Rolle spielen. In den nachfolgenden Abschnitten werden
wir diese Strukturen zundchst kurz skizzieren und dann anschliefend einige ex-
perimentelle Daten vorstellen, die unsere Uberlegungen zur Genese hypnotischer An-
algesie wesentlich beeinflusst haben.

Hirnstrukturen und Prozesse, die zur Wahrnehmung von
Schmerz beitragen

Der Begriff Nozizeption ist vom Begriff Schmerz abzugrenzen (Merskey 1979). Unter
Nozizeption werden die vielfdltigen Vorgidnge der Transduktion, Transformation, En-
kodierung und Verarbeitung noxischer Reize im peripheren und zentralen Nervensy-
stem verstanden (Loeser & Treede 2008). So werden die Eigenschaften (z.B. Dauer,
Intensitét) realer oder potentiell gewebsschddigender (noxischer) Reize (thermisch,
chemisch, mechanisch; unphysiologisch auch elektrisch) durch spezialisierte periphe-
re Nervenzellen, die Nozizeptoren, in einen physiologischen Kode umgewandelt und
iiber langsam leitende Fasern (C- und Ad-Fasern) zum Riickenmark und von dort aus
zu verarbeitenden Strukturen im Gehirn weitergeleitet (eine zusammenfassende Dar-
stellung der dabei involvierten neurophysiologischen Strukturen findet sich bei Apka-
rian, Bushnell, Treede, & Zubieta 2005; Loeser, Butler, Chapman, & Turk 2001;
Weiss & Schaible 2008). Die erste Umschaltung der peripher erfassten Information
auf das Riickenmark erfolgt hauptsédchlich auf nozizeptiv-spezifische (NS-) Neurone
oder auf sog. wide dynamic range (WDR-) Neurone in den Schichten I, II und V. Die
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WDR-Neurone heiflien so, weil sie neben noxischen Informationen auch Informatio-
nen iiber andere somatosensible Ereignisse vermitteln konnen. Uber zwei Hauptsyste-
me des sog. spinothalamischen Traktes, das sog. laterale und das mediale System, ge-
langt die Information dann zum Gehirn. Uber das laterale System werden laterale Ker-
ne des Thalamus, z.B. der ventrale posteriore laterale Nucleus (VPL) erreicht, von
dem aus wiederum der primare (S1) und sekundére somatosensorische Kortex (S2)
und der posteriore parictale Kortex innerviert werden. Dieses Subsystem scheint vor
allem fiir die sensorisch-diskriminative Analyse der noxischen Information verant-
wortlich zu sein, d.h. fiir die Analyse von Ort, Grof3e, Intensitdt oder Dauer der noxi-
schen Stimulation. Das mediale Subsystem hingegen innerviert die medialen Kerne
des Thalamus, so z.B. den posterioren Teil des ventromedialen Nucleus (VMpo).
Diese thalamischen Kerngebiete innervieren ihrerseits vorrangig die Insula, den ante-
rioren zinguldren Kortex and den préfrontalen Kortex. Man nimmt an, dass dieses
Subsystem fiir die affektiv-motivationale Analyse der nozizeptiven Information ver-
antwortlich ist. Neben den spino-thalamo-kortikalen Projektionen existieren weitere
Fasersysteme zur Formatio reticularis, zum Mittelhirn und dem Hypothalamus, die
wiederum Verschaltungen zu verschiedenen kortikalen Regionen aufweisen und fiir
Aktivierungsvorginge und hormonelle Prozesse wie z.B. die Stressantwort und damit
auch zur affektiv-motivationalen Analyse des noxischen Geschehens beitragen. Inner-
halb und zwischen den Strukturen gibt es sowohl zahlreiche parallele, serielle als auch
reziproke Verbindungen und entsprechende reziproke Verarbeitungsbeziehungen.
Neben den afferenten Systemen wurden auch Anteile des Zentralnervensystems iden-
tifiziert, die der efferenten, absteigenden Kontrolle der Schmerzwahrnehmung dienen
(Apkarian et al. 2005; Loeser et al. 2001; Weiss & Schaible 2008).

Mit Hilfe von bildgebenden Verfahren und Untersuchungen an Patienten mit ver-
schiedenen Hirnldsionen wurde gezeigt, dass die Entstehung der Schmerzempfindung
beim Menschen auf der Aktivitdt rdumlich verteilter subkortikaler und kortikaler
Regionen und auf der Einbindung weiterer Hirnstrukturen beruht, die fiir die Organi-
sation willentlicher und unwillentlicher Aufmerksamkeitsvorgdnge, die Speicherung
autobiografischer Erfahrungen, den aktuellen Aktivierungszustand und die emotiona-
len Begleiterscheinungen sowie das Gefiihl von Schmerz verantwortlich sind (Plog-
haus, Becerra, Borras, & Borsook 2003; Price 1999, 2000; Weiss & Schaible 2008).
Dabei kamen unterschiedliche Methoden zum Einsatz. Positronen-Emissions-Tomo-
graphie (PET) nutzt in einem Zyklotron erzeugte Positronenstrahlen, die natiirlichen
Molekiilen (etwa Glukose, Wasser oder Transmitter) dhnlich sind. Die Auswirkung
der Abstrahlung der Positronen (Antiteilchen der Elektronen; bei der folgenden Ver-
nichtungsstrahlung von Positronen und Elektronen entstehen Photonen mit definierter
Energie, die detektiert werden) kann dann in einem speziellen Scanner registriert und
analysiert werden, so dass rdumliche Bilder entstehen. Diese zeigen, je nach Posi-
tronenstrahlen, den Stoffwechsel, das Ausmall der Hirndurchblutung oder auch die
Rezeptorverteilung. Im Gegensatz zur PET kann die funktionelle Kernspintomogra-
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phie (fMRT) nur die Hirndurchblutung darstellen. Dazu werden die unterschiedlichen
magnetischen Eigenschaften von sauerstoffgesittigtem Oxy- und sauerstoffentsattig-
tem Desoxyhdmoglobin genutzt. Erregte Hirnareale erhalten eine exzessive Blutver-
sorgung, die ebenfalls rdumlich, sogar priziser als bei der PET, dargestellt werden
konnen. Auch aus dem Elektroenzephalogramm (EEG) bzw. dem Magnetoenzephalo-
gramm (MEG) konnen Informationen zur Genese der neuronalen Generatoren gewon-
nen werden. Zundchst werden iiblicherweise evozierte Potenziale oder Felder reg-
istriert (Details spiter). Diese werden dann einer Dipolanalyse unterzogen. Hierbei
werden die neuronalen Quellen fiir die evozierten Aktivitdten unter definierten Rand-
annahmen mathematisch rekonstruiert. Im Gegensatz zur fMRT, die eine sehr gute
rdumliche Auflésung von ca. 2-3 mm aufweist, besticht die Dipolanalyse durch eine
Millisekunden genaue zeitliche Auflosung, wahrend die rdumliche Aufldsung ab-
héngig von der Lage des Dipols und der rdumlichen Nihe von benachbarten Dipolen
im Bereich zwischen 2 -10 mm liegt (Jancke 2005).

Wie von einem Komitee der International Association for the Study of Pain betont
wird (Merskey 1979; Loeser & Treede 2008), entsteht aufgrund einer durch einen no-
xischen Reiz hervorgerufenen Aktivitat der Nozizeptoren und nozizeptiver Leitungs-
bahnen selbst noch kein Schmerz. Schmerz sei vielmehr immer ein psychologischer
Zustand, d.h. ein komplexes unangenehmes Sinnes- und Gefiihlserlebnis, das mit ak-
tueller oder potentieller Gewebsschadigung verkniipft ist oder mit Begriffen einer sol-
chen Schiadigung beschrieben wird (Merskey 1979). Damit muss die Schmerzempfin-
dung dem Ausmal der neuronalen Erregung im nozizeptiven System nicht direkt pro-
portional sein, vielmehr modulieren psychologische Faktoren das Schmerzerleben
und konnen dieses sogar vollig bestimmen (Merskey 1979). Das Phdnomen Schmerz
entsteht also erst als Ergebnis der kortikalen Verarbeitung, die neben der Analyse der
nozizeptiven Information auch durch Vorgédnge der Aktivierung, durch das Gedacht-
nis, die Erfahrung, durch Lernvorginge, durch emotionale und motivationale Prozesse
und durch Aspekte der subjektiven Bewéltigung bestimmt wird (Miltner 1998; Weiss
& Schaible 2008). Vor diesem Hintergrund ergibt sich, dass Schmerz als eine subjek-
tive Erfahrung definiert werden muss, die von unserer individuellen Lebensgeschich-
te, von soziokulturellen Lernvorgidngen, dem Grad momentaner Aufmerksamkeit oder
Ablenkung, von unserem momentanen Aktivierungsgrad, aber auch von Gedéchtnis-
funktionen und der individuellen Fahigkeit zur Kontrolle von Schmerz abhingt (Milt-
ner 1998; Miltner & Weiss 2000; Weiss & Schaible 2008).

Zusammengefasst miissen wir Schmerz damit als das Produkt eines modularen
neuronalen Systems zeitlich und rdumlich verteilter neuronaler Netzwerke unseres
Gehirns verstehen, durch deren Zusammenwirken die Wahrnehmung von Schmerz
konstituiert wird (Chapman 1998). Dabei miissen alle in die Verarbeitung involvierten
Strukturen in einer zeitlich koordinierten Art und Weise zusammenarbeiten. Wird das
koordinierte Zusammenwirken dieser Strukturen gestort, so muss dies mit Verdnde-
rungen der Wahrnehmung und der Erfahrung von Schmerz einhergehen.
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Neurowissenschaftliche Aspekte der hypnotischen Analgesie

In den Neurowissenschaften werden derzeit zwei wesentliche Aspekte diskutiert, die

zur Entstehung hypnotischer Analgesie beitragen:

1. Hypnotische Analgesie wird als Folge einer Begrenzung der menschlichen Auf-
merksamkeitskapazitit gesehen;

2. hypnotische Analgesie beruht darauf, dass die normale Verarbeitung noxischer In-
formation unterbrochen oder desorganisiert ist.

Hypnotische Analgesie — eine besondere Form der Ablenkung?

Bezugnehmend auf Befunde, die gezeigt haben, dass das menschliche Informations-
verarbeitungssystem aufgrund eines Engpasses des Aufmerksamkeitssystems simul-
tan immer nur eine begrenzte Menge an Information verarbeiten kann (Posner & Pe-
tersen 1990), nehmen Crawford und Mitarbeiter (Crawford 1994; Crawford, Brown,
& Moon 1993; Crawford, Knebel, & Vendemia 1998) an, dass hypnotische Analgesie
eine Folge dieser Begrenzung unserer Aufmerksamkeitskapazitit darstellt. Die hyp-
notische Suggestion aktiviere im kognitiven System des Hypnotisanden ein fronto-
limbisches Aufmerksamkeitssystem, das die Aufmerksamkeit des Hypnotisanden auf
die Instruktionen des Hypnotiseurs fokussiere und gleichzeitig iiber absteigende fron-
to-thalamische Verbindungen zum Thalamus dort eine Art Tormechanismus aktiviere,
der die Weiterleitung noxischer Informationen vom Thalamus zum somatosensori-
schen Kortex und anderen an der Schmerzverarbeitung beteiligten kortikalen Struktu-
ren verringere bzw. inhibiere. Folglich empfindet der Hypnotisierte geringere oder
sogar keine Schmerzen. Einige Vertreter sozialpsychologischer Hypnosetheorien se-
hen ebenfalls in der Aufmerksamkeitsablenkung einen wesentlichen Wirkfaktor der
Hypnose (Wagstaff 1995, 1996).

Sollte Hypnose tatsichlich auf einem derartigen Aufmerksamkeitswettstreit zwis-
chen suggerierter Information und nozizeptiver Information beruhen, dann sollte man
erwarten, dass kortikale neuronale Prozesse der Verarbeitung noxischer Information
in den primiren und sekundédren somatosensorischen Kortexarealen infolge der skiz-
zierten thalamo-kortikalen Inhibition stark reduziert sind und in den priméren und se-
kundédren somatosensorischen Kortexarealen dhnliche Aktivititen auftreten wie bei
willentlicher Ablenkung der Aufmerksamkeit von einem noxischen Reiz. Diese Vor-
hersage liasst sich mit Hilfe somatosensorisch-evozierter Potenziale (SEPs) iiber-
priifen. Die Analyse solcher SEPs ist eine etablierte Methode zur Untersuchung der
Verarbeitung somatosensorischer Informationen und zur Identifikation von Hirnstruk-
turen und ihren neuronalen Aktivitdten im Zusammenhang mit der Wahrnehmung von
Schmerz (Bromm & Lorenz 1998; Flor, Miltner, & Birbaumer 1992; Miltner 1998).
Zur Registrierung von SEPs werden wiederholt elektrische, thermische oder mecha-
nische Reize auf eine definierte Korperstelle appliziert und das Elektroenzephalo-
gramm (ggf. auch das Magnetoenzephalogramm) zeitsynchron zur Stimulation aufge-
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zeichnet. Mittelt man die dabei an einzelnen Elektroden erfassten Spannungszeitdia-
gramme in Reaktion auf jeden einzelnen Reiz, so resultiert daraus eine in der Regel
biphasische Wellenform, die im Falle elektrischer Stimulation z.B. der Fingerkuppe
des rechten Mittelfingers eine mittlere maximale negative Amplitude bei ca. 150 ms
(N150) und im Falle z.B. einer Laserhitzestimulation auf einen Handriicken eine mitt-
lere maximale negative Amplitude bei ca. 200 ms (N200) nach Reizbeginn aufweist
(Bromm & Lorenz 1998; Flor et al. 1992; Miltner 1998). Diese negative Welle wird
bei elektrischer Stimulation bei ca. 260 ms (P260) und im Falle von Laserhitzestimu-
lation bei ca. 320 ms (P320) nach Reizbeginn von einer positiven Amplitude gefolgt
(Bromm & Lorenz 1998; Flor et al. 1992; Miltner & Weiss 1998, 2000; Weiss &
Schaible 2008). In Abhédngigkeit von der jeweiligen Aufgabenstellung und anderen
Bedingungen konnen danach weitere Komponenten folgen. Es wurde wiederholt ge-
zeigt, dass die Differenz der Maxima beider Amplituden (N150-P260 bzw. N200-
P320) signifikant mit der physikalischen Intensitdt der Stimuli korreliert (Bromm &
Lorenz 1998; Bromm & Scharein 1983; Flor et al. 1992; Miltner & Weiss 1998,
2000); je stirker die physikalische Intensitdt der Stimulation ist, desto groBer ist die
Amplitudendifferenz zwischen diesen Maxima des Spannungszeitdiagramms. Dabei
zeigte sich weiterhin, dass die Korrelation zwischen dieser Amplitudendifferenz und
der subjektiv empfundenen Reizstdrke sogar hoher ist als die Korrelation zwischen
der Amplitudendifferenz beider Komponenten und der physikalischen Reizintensitét
(Chen, Chapman, & Harkins 1979; Flor et al. 1992). Man nimmt heute an, dass diese
SEP-Komponenten e¢in valides Korrelat zur Untersuchung kognitiver und evaluativer
Verarbeitungsprozesse der nozizeptiven Information darstellen und weniger die phy-
sikalische Natur der Stimulation widerspiegeln (Miltner & Weiss 1998, 2000). Die
Untersuchung solcher SEPs scheint daher besonders gut geeignet, um die genannte
Vorhersage zur Wirkung hypnotischer Analgesie und anderer Aufmerksamkeitsab-
lenkmandver auf die zentrale Verarbeitung noxischer Reize zu testen.

In Erweiterung zweier Studien unserer Arbeitsgruppe (Miltner, Braun, & Re-
venstorf 1992; Schuler, Braun, Miltner, & Revenstorf 1996) wurden die Effekte von
hypnotischer Analgesie und von Distraktion an hoch suggestiblen Versuchspersonen
getestet (Miltner & Weiss 2007). 26 hoch suggestible Versuchspersonen wurden dabei
anhand ihrer Suggestibilitdt, gemessen mit der Barber Suggestibility Scale (BSS) und
der Harvard Group Scale of Hypnotic Susceptibility (HGSHS: A), aus einer Gruppe
von mehr als 200 Studenten selektiert. Vor und nach Einleitung einer hypnotischen
Handschuhanalgesie wurde ein Eiswassertest durchgefiihrt, wobei fiir das Hauptexpe-
riment nur jene 12 Versuchspersonen zugelassen wurden, die wéhrend der Hand-
schuhanalgesie ihre Hand fiir mindestens 100 s in 4 °C kaltem Wasser belassen kon-
nten. Die Versuchspersonen wurden nun mit der Methode der intrakutanen elektri-
schen Stimulation (IES; Bromm & Meier 1984) vertraut gemacht. Die Versuchsperso-
nen wurden drei experimentellen Bedingungen ausgesetzt, deren Reihenfolge iiber die
Versuchspersonen ausbalanciert waren und bei denen jeweils drei Serien von 20
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Abb. 1: Bewertungen der Schmerzintensitdit und -aversivitdt mit visuellen Analogskalen (VAS)
bei intrakutaner elektrischer Stimulation wdihrend einer Kontrollbedingung, unter Suggestion
hypnotischer Analgesie und wihrend Aufmerksamkeitsablenkung.

gleichstarken, miBig schmerzhaften intrakutanen elektrischen Reizen auf die Finger-
kuppe des linken Mittelfingers appliziert wurden: einer Kontrollbedingung ohne jed-
wede Beeinflussung, einer Bedingung hypnotischer Analgesie und einer Bedingung
der Aufmerksamkeitsablenkung. Nach je 20 Fingerreizen wurden die Versuchsperso-
nen gebeten, die Intensitdt und Aversivitdt der Reize auf einer visuellen Analogskala
(VAS) einzuschitzen, bei der das untere Ende keinen Schmerz und das obere Ende
maximal vorstellbaren bzw. unertriglichen Schmerz bedeutete. Wéhrend der Kon-
trollbedingung waren die Versuchspersonen instruiert, ruhig und moglichst entspannt
auf dem Experimentalstuhl zu sitzen. Wahrend der Handschuhanalgesie-Bedingung
erhielten die Versuchspersonen nach Hypnoseinduktion durch einen erfahrenen Hyp-
notherapeuten Suggestionen, dass sie einen analgetischen Handschuh triigen und sie
ihren Mittelfinger (an der Spitze befand sich die Stimulationselektrode fiir die ICE)
als taub und vo6llig insensitiv fiir jede Art von Schmerz empféanden. Wahrend der Auf-
merksamkeitsablenkungs-Bedingung erhielten die Versuchspersonen visuell prisen-
tierte Wort-Puzzle-Aufgaben und wurden instruiert, moglichst viele Worter aus einem
Konglomerat von Buchstaben, dhnlich wie bei einem Kreuzwortritsel, zu identifi-
zieren.
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Abb. 2: Ereigniskorrelierte Potenziale an der Elektrode Cz bei intrakutaner elektrischer Stimu-
lation wdhrend einer Kontrollbedingung, unter Suggestion hypnotischer Analgesie und wdh-
rend Aufmerksamkeitsablenkung. Die untersuchten Komponenten sind markiert.

Im Resultat dieser Untersuchung fand sich im Vergleich zur Kontrollbedingung
erwartungsgemaf eine signifikant reduzierte Schmerzwahrnehmung sowohl wéhrend
Handschuhanalgesie als auch wihrend Aufmerksamkeitsablenkung, aber keine we-
sentlichen Unterschiede der Reizbewertung wihrend der Handschuhanalgesie und der
Aufmerksamkeitsablenkung. Ein dhnliches Bild zeigte sich fiir die Aversivitit der Sti-
mulation (Abbildung 1).

In allen drei Bedingungen waren in den SEPs iiber dem Vertex (Elektrode Cz)
(Abbildung 2) drei Komponenten zu beobachten: eine positive Amplitude zwischen
60 und 100 ms, die in der Literatur aufgrund ihres positiven Spannungsverlaufs als
P80 bezeichnet wird, eine negative Amplitude zwischen 100 und 180 ms (die infolge
ihres negativen Spannungsverlaufs als N150 charakterisiert ist) und eine positive
Amplitude zwischen 150 und 300 ms (die sog. P260). Eine weitere Komponente mit
maximal ausgepragter Amplitude an Elektrode Pz (iiber zentralen parietalen Hirnre-
gionen) wurde im Zeitfenster zwischen 300 und 400 ms nach Reizapplikation detek-
tiert. Die Analyse der Latenzen der 0.g. Amplituden wies keine statischen Unterschie-
de zwischen den Bedingungen auf. Ebenso konnten bei der P80 keine signifikanten
Differenzen der Amplitude zwischen den drei experimentellen Bedingungen festge-
stellt werden. Ein vollig anderes Bild zeigte sich jedoch fiir die Amplituden der bei-
den spateren Komponenten. Hinsichtlich der o.g. Hypothese war dabei der Befund zur
P260 von besonderer Bedeutung. Unter Aufmerksamkeitsablenkung konnte im Unter-
schied zur Handschuhanalgesie und zur Kontrollbedingung eine signifikante Reduk-
tion der P260 beobachtet werden, wohingegen sie sich zwischen Handschuhanalgesie
und Kontrollbedingung nicht signifikant unterschied.

Die Resultate dieser Studie belegen damit, dass die Schmerzwahrnehmung der
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Versuchspersonen in Reaktion auf gleich intensive elektrische Reize sowohl durch
Suggestion einer hypnotischen Analgesie als auch durch Aufmerksamkeitsablenkung
signifikant reduziert war. Das bestitigt frithere Ergebnisse zum Effekt hypnotischer
Analgesie (Halliday & Mason 1964; Miltner et al. 1992; Peter 1998; Schuler et al.
1996; Yamasaki, Kakigi, Watanabe, & Naka 1999) und zur Aufmerksamkeitsablen-
kung (Johnson, Miltner, & Braun 1991; Miltner, Johnson, Braun, & Larbig 1989; Raz
2005). Beide Methoden erwiesen sich damit im Hinblick auf die subjektive Erfahrung
als vergleichbar effektiv und vergleichbar schmerzlindernd. Hirnelektrisch waren je-
doch deutliche Unterschiede zwischen der Handschuhanalgesie und der Aufmerksam-
keitslenkung zu beobachten. Die P260 Amplitude war nur wihrend der Aufmerksam-
keitsablenkung signifikant reduziert; wahrend hypnotischer Analgesie war sie ebenso
unverdndert wie wihrend der Kontrollbedingung ohne jegliche Intervention.

Wenn man die Auffassung teilt - und in den Neurowissenschaften gilt dies als ein
festes Theorem - dass gleiche kognitive, affektive oder motorische Zusténde jeweils
gleiche Hirnzustédnde implizieren, so geben die in diesem Experiment beobachteten
unterschiedlichen Hirnzustande bei der Handschuhanalgesie und Aufmerksamkeitsab-
lenkung in Reaktion auf vollig identische Reize klare Hinweise darauf, dass hypnoti-
sche Analgesie hirnphysiologisch nicht mit einem Zustand reduzierter Aufmerksam-
keit gleichzusetzen ist und hypnotische Analgesie damit etwas anderes reprisentieren
muss als die Folge einer Begrenzung der menschlichen Aufmerksamkeitskapazitit.

In einer zweiten Studie (Friederich et al. 2001) wurden die genannten Ergebnisse
mit Hilfe von Laserhitzereizen weiter vertieft. Aus 220 gesunden Versuchspersonen
wurden analog zum vorgenannten Experiment 15 Hochsuggestible identifiziert. Diese
Versuchspersonen nahmen am Hauptexperiment teil, das folgende Bedingungen bein-
haltete: 1. eine Kontrollbedingung in Ruhe und ohne zusétzliche Aufgabe, 2. cine Be-
dingung hypnotischer Analgesie, bei der die Versuchspersonen nach Hypnoseinduk-
tion wiederum eine Handschuhanalgesie suggeriert bekamen, und 3. eine Aufmerk-
samkeitsablenkungsbedingung, bei der die Versuchspersonen einen Kurzkrimi horten
und anschlieend Details aus der Geschichte wiedergeben sollten. Wéhrend jeder
Bedingung erhielten die Versuchspersonen sieben Blocke von je 10 Laserreizen auf
den Handriicken appliziert, wobei sie die mittlere Intensitdt und Aversivitdt ein-
schétzen sollten. Somit wurden pro Bedingung 70 gleich intensive Laserhitzereize ap-
pliziert, die unbeeinflusst eine deutlich schmerzhafte Wahrnehmung hervorriefen
(mehr zur Methode siche Friederich et al. 2001; Weiss, Kumpf, Ehrhardt, Gutberlet,
& Miltner 1997). Wahrend des gesamten Experiments wurde das EEG 62-kanalig re-
gistriert, so dass offline Laser-evozierte Potenziale daraus extrahiert werden konnten.

Die Resultate der Verhaltensdaten waren analog zu denen der vorgenannten
Studie: Die Versuchspersonen der Handschuhanalgesie oder der Aufmerksamkeitsab-
lenkung berichteten signifikant geringere Schmerzintensitdt und -aversivitdt als in der
Kontrollbedingung. In beiden experimentellen Bedingungen lag die subjektiv erlebte
Reizintensitit unterhalb der Schmerzschwelle. Bei allen drei Bedingungen konnten
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LEPs ermittelt werden, die jeweils zwei deutlich ausgepragte Komponenten
aufwiesen: eine Komponente mit maximal negativem Spannungsmaximum bei 200
ms (N200) und eine positive Komponente mit einer maximalen positiven Amplitude
bei 320 ms (P320). Wiederum war die durchschnittliche Amplitude der N200-Kom-
ponente wihrend der Aufmerksamkeitsablenkung signifikant geringer als wéhrend
der Kontroll- und Hypnosebedingung, wobei diec Amplituden, die wahrend der Kon-
trollbedingung und der Handschuhanalgesie analysiert wurden, sich wiederum nicht
signifikant voneinander unterschieden. Die Ergebnisse zur P320 unterschieden sich
zur N200 dahingehend, dass die P320 unter Aufmerksamkeitsablenkung signifikant
kleiner war als unter der Handschuhanalgesie. Ein zur P320 analoges Bild ergab sich
fiir den Differenzbetrag der N200- und P320-Komponenten.

Fasst man diese Daten zusammen, so ergibt sich auch fiir die Stimulation mit La-
serhitzereizen ein dhnliches Bild wie flir elektrische Stimulation: Sowohl Aufmerk-
samkeitsablenkung als auch Suggestion einer Handschuhanalgesie reduziert die wahr-
genommene Intensitit und Aversivitdt der Reizung. Analog zu fritheren Untersuchun-
gen (Johnson et al. 1991; Miltner et al. 1989; Yamasaki et al. 1999) geht die Reduktion
der Schmerzwahrnehmung unter Aufmerksamkeitsablenkung dabei mit einer Reduk-
tion der spiaten Komponenten im ereigniskorrelierten Potenzial (EKP) einher. Somit
bestitigen sowohl die Verhaltensdaten als auch die ereigniskorrelierten hirnelektri-
schen Korrelate der Reizverarbeitung, dass Aufmerksamkeitsablenkung und hypno-
tisch suggerierte Analgesie effektive Methoden zur Reduktion akuter Schmerzen dar-
stellen. Die Kopplung von Schmerzreduktion und Verminderung der Amplituden im
EKP sprechen fiir die postulierte Filterung der nozizeptiven Information auf thalami-
scher bzw. thalamo-kortikaler Ebene unter Aufmerksamkeitsablenkung, so dass die
nozizeptive Information den somatosensorischen Kortex offenbar nicht mehr so akti-
viert und die EKP-Amplituden dadurch kleiner ausfallen. Im Gegensatz dazu fanden
sich keine reduzierten EKP-Komponenten fiir die hypnotische Analgesie, obwohl die
Wahrnehmung der schmerzhaften Intensitdt und Aversivitit der noxischen Reize
durch die Suggestion signifikant reduziert wurden. Im Gegenteil zeigte sich hier sogar
eher eine Tendenz zu groferen EKP-Amplituden. Diese Differenz im Verhalten der
EKP zwischen Aufmerksamkeitsablenkung und hypnotischer Analgesie zeigt auch
hier wiederum deutlich, dass hypnotische Analgesie einen anderen zentralnervésen
Zustand darstellt als Ablenkung und damit unter Umstdanden einen anderen Wirkme-
chanismus besitzen muss als die Aufmerksamkeitsablenkung. Unter hypnotischer An-
algesie erreicht die Information iiber den nozizeptiven Stimulus den somatosensori-
schen Kortex in vollem Ausmall. Die Verarbeitung im somatosensorischen Kortex
wird durch die Suggestionen nicht verdndert.

Diese Beobachtungen unterstiitzen dltere Vorschldge von Hilgard, wonach hypno-
tische Analgesie auf einem Hirnvorgang beruht, bei dem Vorgénge der somatosenso-
rischen Informationsverarbeitung liber die zeitlichen, topographischen und somato-
sensiblen Eigenschaften einer noxischen Reizung von kognitiv-affektiven Prozessen
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der Bewertung dieser Reizung als stark bedrohlich und emotional unangenehm dis-
soziiert und damit letztlich als nichtschmerzhaft erlebt werden (Hilgard 1991, 1992a,
1992b, 1994). Mit anderen Worten, die somatosensorische Analyse der noxischen
Stimulation wird offenbar unverdndert auch unter hypnotischer Analgesie durchge-
fithrt. Allerdings scheint das Ergebnis dieser Analyse nicht addquat an die nachge-
schalteten Hirnareale kommuniziert zu werden, die diese sensorische Information im
Hinblick auf ihre Affektivitiat und bedrohliche Qualitéit unter Einbezug fritherer Erfah-
rungen bewerten und entsprechende addquate Verhaltensprogramme wie z.B. Flucht
bzw. nozizeptive Reflexe aktivieren.

Eine solche Hypothese kann mit Hilfe von Analysemethoden untersucht werden,
die die Kopplung zwischen verschiedenen Hirnarealen untersuchen. Eine solche Me-
thode stellt die Analyse der Kohdrenzen neuronaler Aktivitdten in verschiedenen Hirn-
regionen dar, auf die wir in einem spéateren Abschnitt noch eingehen werden.

Suggestibilitit bei hypnotischer Analgesie und der
Aufmerksamkeitsablenkung

Aufbauend auf diese Studien stellte sich die Frage, inwiefern auch das Ausmal} an
Suggestibilitat eine wichtige Rolle bei der Differenzierung zwischen hypnotischer
Analgesie und Aufmerksamkeitsablenkung spielen konnte. Dazu haben wir eine Stu-
die durchgefiihrt, deren Paradigma analog zur vorbeschriebenen Studie gestaltet war,
bei der jedoch neben Hochsuggestiblen auch 15 niedrig suggestible Versuchspersonen
untersucht wurden (Miltner & Weiss 2007; Trippe, Weiss, & Miltner 2004). Die Se-
lektion erfolgte analog zum Verfahren der vorher skizzierten ersten Studie. Einbezo-
gen in die Studie wurden niedrigsuggestible Versuchspersonen, deren HGSHS- und
SHSS-Skala Werte bis maximal drei reichten.

Die Resultate der Verhaltensdaten dieser Untersuchung zeigten, dass die Schmerz-
intensitdt und die —aversivitdt beider Versuchspersonengruppen unter Ablenkung im
Vergleich zur Kontrollbedingung signifikant reduziert waren und sogar Werte unter-
halb der Schmerzschwelle erreichten. Im Gegensatz dazu zeigte sich unter hypnotis-
cher Analgesie zwischen beiden Versuchspersonengruppen ein differenziertes Bild:
nur die Hochsuggestiblen zeigten im Vergleich zur Kontrollbedingung wahrend hyp-
notischer Analgesie eine signifikante Reduktion der Schmerzwahrnehmung, die Nie-
drigsuggestiblen wiesen wihrend hypnotischer Analgesie im Mittel hingegen sogar
eher einen leichten, allerdings nicht signifikanten Anstieg der Schmerzwahrnehmung
auf. Die EKP bestitigten die Ergebnisse der zweiten Studie mit einer Reduktion der
Amplituden der LEP-Komponenten unter Aufmerksamkeitsablenkung, beide inter-
essierenden Komponenten N200 und P320 waren jedoch unter hypnotischer Analge-
sie nicht signifikant verdndert und es fanden sich auch keine Unterschiede beider
Komponenten zwischen den Gruppen.

Fasst man diese Studien zusammen, so bestéitigen die Ergebnisse, dass hypnotis-
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che Analgesie bei hoch suggestiblen Versuchspersonen eine sehr effektive Methode
zur Kontrolle akuter Schmerzen darstellt. Sie zeigen auch, dass die hypnotische
Analgesie offenbar nicht auf den gleichen Mechanismen beruht wie Aufmerksam-
keitsablenkung. Eine mogliche Interpretation, die sowohl die Verhaltensdaten als auch
die Verdnderungen im EKP erkldren konnte, besteht darin, dass die Zusammenarbeit
zwischen verschiedenen Hirnarealen unter hypnotischer Analgesie gestort sein konn-
te, so dass die Analyse der somatosensorischen Aspekte der noxischen Reizung von
der abschliefenden Evaluation dissoziiert wird. Im folgenden Abschnitt werden wir
dieser Hypothese mit Hilfe von Kohdrenzanalysen noch etwas genauer nachgehen.

Hypnotische Analgesie beruht auf einer Dissoziation der
neuronalen Aktivitit verschiedener Hirnstrukturen, die an der
Konstitution von Schmerz beteiligt sind

Dass hypnotische Analgesie moglicherweise auf einem Auseinanderbrechen der nor-
malerweise kohdrenten Aktivitdt verschiedener neuronaler Strukturen beruht, die an
der Analyse und Bewertung noxischer Reize beteiligt sind (siche oben), kann aus einer
Reihe von Studien vermutet werden, die die Effekte pharmakologischer Anédsthesie
auf die Aktivitét verschiedener Hirnstrukturen untersuchten. So zeigen eine Reihe von
Studien von Schwender und Mitarbeitern (Daunderer & Schwender 2000; Schwender,
Daunderer, & Poppel 1997; Schwender, Klasing, Madler, Poppel, & Peter 1993, 1994)
und von Kulli und Koch (Kulli & Koch 1991), dass in Abhingigkeit von der Dosie-
rung eines Anisthetikums die sogenannten mittellatenten evozierten Komponenten
der Verarbeitung auditiver und visueller Stimuli signifikant reduziert oder komplett
unterdriickt wurden. Analysen der unter Anésthesie auftretenden Frequenzidnderungen
der mit Hilfe des EEGs gemessenen spontanen Spannungsschwankungen des Gehirns
zeigten, dass die mittellatenten Antworten normalerweise durch schnelle oszillato-
rische Aktivititen im sogenannten Gammaband des EEG (Frequenzbereich iiber 30
Hz, hier 40 Hz) zustande kommen. Dieser Aktivitit wird von verschiedenen Forscher-
gruppen eine herausragende Rolle bei der Entstehung von Bewusstsein zugeordnet;
auch die mogliche Rolle der Entkopplung von Hirnarealen unter Hypnose wurde kiirz-
lich diskutiert (siehe z.B. De Pascalis, Cacace, & Massicolle 2004, 2006). Wir haben
daher die Kohédrenzen in diesem Frequenzband zwischen den Hirnstrukturen vergli-
chen, die fiir die Konstitution der Schmerzempfindung bedeutsam sind, wéahrend 15
hoch suggestible Versuchspersonen sich in einem Zustand hypnotischer Analgesie be-
fanden (Miltner & Weiss 2007). Diese Kohédrenzen wurden mit jenen unter Kontroll-
bedingungen verglichen.

Die Ergebnisse dieser Studie bestitigten erneut die vorherigen Befunde einer Ab-
nahme der Schmerzwahrnehmung bei gleichzeitig unverdnderten EKP-Amplituden
unter hypnotischer Analgesie, verglichen mit einer Kontrollbedingung. Bedeutsamer-
weise wies die Kohdrenzanalyse im Gammaband unter hypnotischer Analgesie eine
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Reduktion der Kohirenz der neuronalen Aktivitdten zwischen zentralen und frontalen
Hirnregionen auf, also zwischen Hirnarealen, von denen man weif}, dass sie fiir die
Analyse somatosensorischer und evaluativer Aspekte der noxischen Stimulation eine
zentrale Rolle spielen. Die wihrend hypnotischer Analgesie beobachtete Reduktion
der Kohirenz zwischen somatosensorischen und frontalen Hirnarealen weist neuro-
physiologisch auf eine Dissoziation der funktionellen Kopplung dieser Hirnareale hin,
also zwischen Arealen, die fiir die somatosensorische und die affektive bzw. evalua-
tive Verarbeitung der noxischen Information unverzichtbar sind. Auf der Grundlage
dieser Beobachtungen sind wir davon iiberzeugt, dass Hypnose integrative kommu-
nikative Prozesse zwischen Hirnstrukturen beeinflusst, indem sie Verdnderungen oder
sogar eine vollstindige Dissoziation der Kommunikation zwischen verschiedenen
Funktionseinheiten (oder neuronalen Modulen) des Gehirns, die der Bewusstseinsbil-
dung dienen, hervorruft (Miltner & Weiss 2007; Trippe et al. 2004).

Eine zusitzliche Analyse legt nahe, dass die Storung der funktionellen Verbindun-
gen zwischen den Hirnarealen durch frontale Hirnstrukturen kontrolliert wird. Gruze-
lier und Mitarbeiter (Crawford et al. 1993; Gruzelier 1986, 1998; Gruzelier, Gray,
Kaiser, & Barker 1997) sehen in der Hypnose schon seit ldngerem eine Form fron-
tokortikaler Inhibition. So zeigen verschiedene neuropsychologische Befunde unter
Hypnose bei Hoch-, jedoch nicht bei Niedrigsuggestiblen reduzierten Wortfluss, der
durch linksfrontale Strukturen unterstiitzt wird (Kallio, Revonsuo, Haméldinen, Mar-
kela, & Gruzelier 2001). Das unterstiitzt die Hypothese, dass bei hochsuggestiblen
Versuchspersonen die Hypnose mit einer Inhibition des linken dorsolateralen prafron-
talen Kortex einhergeht (Gruzelier 1998). Einige aktuelle Studien haben hypnotische
Analgesie daraufhin untersucht, inwieweit dieses Phdnomen als Dissoziation zwis-
chen funktionellen Untereinheiten, die bewusstes Verhalten organisieren, verstanden
werden kann. So analysierten Croft und Mitarbeiter (Croft, Williams, Haenschel, &
Gruzelier 2002) Frequenzkomponenten des EEG fiir die Periode nach einem elek-
trischen noxischen Reiz unter verschiedenen Bedingungen, ndmlich nach Induktion
eines hypnotischen Trancezustandes, unter hypnotischer Analgesie und in einer unbe-
einflussten Kontrollbedingung. Die Autoren fanden, dass die registrierte préfrontale
Gammaaktivitét, deren Quelle sich im anterioren Cingulum befand, mit der Schmerz-
wahrnehmung korrelierte. Diese Aktivitét blieb bei Niedrigsuggestiblen unter Hypno-
se unbeeinflusst. Die Aktivitdt war hingegen bei Hochsuggestiblen nach Einleitung
der Hypnose und unter hypnotischer Analgesie nicht mehr nachweisbar.

Frontale Kontrolle der kortikalen Aktivitét

Die Hypothese, dass die Kontrolle der Schmerzwahrnehmung unter hypnotischer An-
algesie durch die Aktivitiit frontaler Kortexareale erfolgt (eine aktuelle Ubersicht fin-
det sich bei Vaitl und Kollegen 2005), haben wir kiirzlich in einer Studie weiter getes-
tet, in der 20 hoch suggestible Versuchspersonen mittels funktioneller Kernspintomo-
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grafie (fMRI) wihrend der Verarbeitung thermischer Reize unter Kontrollbedingun-
gen und unter hypnotischer Analgesie untersucht wurden. Die Suggestionen beinhal-
teten Instruktionen zur Relaxation, Handschuhanalgesie und die Nutzung einer anis-
thetischen Creme. Unter den drei genannten Bedingungen wurden die Versuchsperso-
nen Hitzereizen ausgesetzt, die sie iiber ein Peltier-Element auf dem Riicken der rech-
ten Hand appliziert bekamen. Dabei wurden drei verschiedene Temperaturen in
Blocken von 45 Sekunden appliziert: eine neutrale Temperatur (individuell angepasst,
34+2 °C), Warmereiz (individuell angepasst, 39 & 2 °C) und schmerzhafter Hitzereiz
(individuell angepasst 1°C iiber der Schmerzschwelle, sie lag im Mittel bei 45+2 °C).
Die Versuchspersonen bewerteten nach jedem Block die Intensitit und die Aversivitét
der applizierten Reize mit Hilfe einer standardisierten Ratingskala von 0 (kein
Schmerz) bis 6 (maximal vorstellbarer Schmerz bzw. maximal unertriglicher
Schmerz).

Es fand sich wiederum eine signifikante Verdnderung der Schmerzwahrnehmung
unter hypnotischer Analgesie, d.h., die Hitzercize wurden als signifikant weniger
aversiv und schmerzhaft empfunden als in der Kontrollbedingung. Beim Vergleich der
regionalen Hirndurchblutung wihrend Hitzereizung und nichtschmerzhafter Warmsti-
mulation in der Kontrollbedingung fanden sich signifikante Aktivierungen kontralat-
eral zur Stimulation im priméiren somatosensorischen Kortex (S1), im priméren mo-
torischen Kortex (M1) und im anterioren zinguldren Kortex (ACC). Zusitzlich fanden
sich signifikante bilaterale Aktivierungen im sekunddren somatosensorischen Kortex
(S2), in den Inselstrukturen beider Hemisphéren, im Thalamus und im zur Stimula-
tionsseite gelegenen ipsilateralen posterioren zinguldren Kortex (PCC). Beim Ver-
gleich der gleichen Stimulationsbedingungen unter hypnotischer Analgesie fanden
sich signifikante Aktivierungen kontralateral zur Stimulation in S2, dem ACC, beider
Insulae sowie im unteren Frontalkortex. Weiterhin wurden ipsilaterale Aktivierungen
im supplementir-motorischen Areal (SMA), dem Nucleus caudatus und in der Pons
beobachtet. Um den Effekt der hypnotischen Analgesie zu demonstrieren, wurde der
direkte Kontrast zwischen Hitzestimulation unter hypnotischer Analgesie und unter
der Kontrollbedingung untersucht. Fiir diesen Kontrast fanden sich signifikante Akti-
vierungen ipsilateral zur Stimulation im prafrontalen Kortex (Brodmann-Areal BA 9),
S1, BA 19 sowie kontralateral zur Stimulation im Kleinhirn und im Hippokampus
(Abb. 3). Beim umgekehrten Vergleich konnten signifikant hohere Aktivitéten bilate-
ral im Thalamus, der Insula und S2 sowie kontralateral im ACC und ipsilateral im
Kleinhirn ermittelt werden.

Diese Aktivierungen in Reaktion auf Hitzeschmerz zeigen im Vergleich zur Kon-
trollbedingung einige gemeinsame, aber auch einige unterschiedliche Aktivierungs-
muster flir die hypnotische Analgesie. Wahrend der Kontrollbedingung fanden sich er-
wartungsgemal} Aktivierungen sowohl im lateralen (z.B. kontralateral S1, bilateral
S2) als auch im medialen Schmerzverarbeitungssystem (z.B. Insula, ACC), diec mit
dhnlichen Befunden aus der Literatur in Einklang stehen (z.B. Casey 1996; Davis,
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Abb. 3: Kontrast des fMRI-Signals wiihrend schmerzhafier Hitzestimulation wéihrend Sugges-
tionen hypnotischer Analgesie verglichen zur Kontrollbedingung. Man beachte die signifikant
héheren Aktivititen im prdfrontalen Kortex (BA 9), in S1 und im Kleinhirn kontralateral zur
Stimulationsseite (alle p< 0,001).

Kwan, Crawley, & Mikulis 1998; Faymonville, Boly, & Laureys 2006; Rainville,
Carrier, Hofbauer, Bushnell, & Duncan 1999; Rainville, Duncan, Price, Carrier, &
Bushnell 1997, Vanhaudenhuyse, Boly, Balteau, Schnakers, Moonen, & Luxen 2009).
Unter hypnotischer Analgesie zeigten unsere hoch suggestiblen Versuchspersonen
nicht nur eine Reduktion des wahrgenommenen Schmerzes, sondern die Hirndurch-
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Abb. 4: Singuldrwertzerlegung (rdumliche Faktoren in a und c; zeitliche Verldufe in b und d)
der durch Laserhitzereize evozierten Hirnpotenziale (LEP) wéhrend hypnotischer Analgesie (a
und b) und einer Kontrollbedingung (c und d).

blutung war gegentiiber der Kontrollbedingung signifikant verdndert. Wahrend einige
Regionen, die bei Hitzestimulation in der Kontrollbedingung aktiviert waren, unter
hypnotischer Analgesie keine Aktivierung zeigten, waren andere Regionen unter hyp-
notischer Analgesie besonders stark aktiviert. Letztere Regionen lagen besonders im
Frontalhirn. Wie es aussieht, hemmen diese frontalen Regionen die Kommunikation
zwischen Hirnregionen, die fiir die somatosensorische und die affektive Analyse der
noxischen Reizung unverzichtbar sind und tragen dazu bei, dass die noxischen Reize
nicht mehr als schmerzhaft wahrgenommen werden. Diese frontalen Strukturen wéren
damit essentiell fiir die Wirkung der hypnotischen Analgesie.

Um diese Hypothese weiter zu unterstiitzen, nutzten wir die Analyse hirnelektri-
scher Quellen in Kombination mit struktureller Magnetresonanztomographie (MRT).
15 hochsuggestible Versuchspersonen wurden wiederum Laserhitzereizen ausgesetzt,
die Laser-evozierten Hirnpotenziale (LEP) wurden fiir jede Versuchsperson registriert.
Zusitzlich registrierten wir von jeder Versuchsperson eine strukturelle Hirnaufnahme.
Die LEP wurden dann einer Dipolanalyse unterzogen, wobei die Berechnungen auf
der Grundlage des jeweiligen individuellen Gehirns mit Hilfe einer Grenzflachenmo-
dellierung (boundary element method, BEM) erfolgten. Die Quellenanalysen der LEP
zeigten, dass unter hypnotischer Analgesie und einer Kontrollbedingung jeweils zwis-
chen drei und vier Quellen ndtig waren, um mehr als 80% der hirnelektrischen Akti-
vitdt in Reaktion auf die Laserhitzereize zu erkldren (Abb. 4). Gleich war fiir beide Be-
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Abb. 5: Beispiel der lokalisierten Dipole fiir die LEP wdihrend Suggestionen hypnotischer An-
algesie. Die Abbildung zeigt zwei Dipole, einen stéirkeren im anterioren Cingulum (krdftiger
gelber Pfeil, deutlicher in der linken und mittleren Abbildung) und einen schwdcheren im rech-
ten prdfrontalen Kortex (als kleiner Pfeil am Schnittpunkt der eingezeichneten Haarlinien im
Horizontalschnitt rechts).

dingungen ebenfalls, dass ein Dipol im ACC einen Teil der Aktivitét der P320-Kompo-
nente erkldrte. Bei den restlichen Dipolen gab es allerdings erhebliche Differenzen zwi-
schen den Bedingungen. So lagen unter der Kontrollbedingung die zusétzlichen Dipole
in der Regel bilateral in S2 bzw. der Insula (eine Differenzierung ist hier nur selten
moglich, siehe z.B. Ubersicht und Erklirung bei Peyron 2002), vereinzelt ergaben sich
zusdtzliche Dipole in S1 oder dem posterioren zinguldren Kortex. Unter hypnotischer
Analgesie konnte in S2 kein Dipol identifiziert werden, dafiir aber ergab sich ein zusét-
zlicher Dipol in der rechten préfrontalen Region (Abb. 5) (Miltner & Weiss 2007).

Diese Daten deuten darauf hin, dass der Effekt hypnotischer Analgesie auf die
Schmerzverarbeitung mindestens zum Teil mit einer geringeren Aktivierung von S2
und/oder Insula bei gleichzeitiger, zusdtzlicher Aktivierung des rechten lateralen pra-
frontalen Kortex einhergeht. Eine analoge Reduktion der Aktivitit wurde auch von
Vanhaudenhuyse et al. (2009) berichtet. Aufbauend auf diesen Beobachtungen und
den oben berichteten Daten zur Kohdrenz zwischen den Hirnarealen erscheint uns die
Hypothese naheliegend, dass der Effekt der hypnotischen Analgesie auf einer inhibi-
torischen Kontrolle der Aktivitdt im sekunddren somatosensorischen Kortex und wei-
teren Regionen der Schmerzmatrix beruht, der von Quellen des préfrontalen Kortex
ausgeht (Miltner & Weiss 2007; Vanhaudenhuyse et al. 2009).

Schlussfolgerungen

Die aktuellen neurowissenschaftlichen Hypothesen zur wichtigen Frage, wie das Ge-
hirn die unterschiedlichen Charakteristika interner und externer Stimuli in eine reali-
stische Reprisentation unserer Umwelt integriert, postulieren, dass dies durch syn-

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

e



10-Weiss-Miltner_standard05.gxd 17.06.10 16:03 Se'—e@

Thomas Weiss und Wolfgang H. R. Miltner

chronisierte neuronale Aktivitit von Nervenzellverbdnden mit spezialisierten Funktio-
nen realisiert wird. Wéahrend Stimuli mit geringer Komplexitit wahrscheinlich nur
durch einige rdumlich begrenzte Zellverbénde reprisentiert werden, scheinen kom-
plexe Stimuli durch groBe Zellverbande mit weit verteilter Topographie reprasentiert
zu werden. Seit dem Postulat von Hebb (1949) haben zahlreiche Studien gezeigt, dass
die einzelnen Zellverbiande durch eigene hochfrequente Oszillationen charakterisiert
sind. Der Grofteil der bislang identifizierten Frequenzen gehort zu Aktivititen im
Gammaband des EEG. Es konnte inzwischen gezeigt werden, dass diese Aktivitét
auch fiir solche Phianomene wie Aufmerksamkeit, Lernfihigkeit und Gedéchtnisbil-
dung, Sprache und motorisches Verhalten bedeutsam sind. Im Gegensatz dazu scheint
der Zusammenbruch der synchronisierten Aktivitdt in den fiir die Konstitution einer
Schmerzempfindung mafigeblich beteiligten Hirnregionen eine zentrale Rolle fiir das
Zustandekommen der hypnotisch induzierten reduzierten Schmerzempfindung zu
spielen. Dieser Zusammenbruch der kohdrenten Oszillationen wird sehr wahrschein-
lich durch préafrontale Hirnregionen organisiert und kontrolliert, so dass moglicher-
weise die einzelnen Zellverbéande funktionell unabhéngig voneinander arbeiten, wo-
durch sich die unter Hypnose beobachteten Verdnderungen der Verarbeitung von un-
terschiedlichen Stimuli, aber auch anderer beobachteter kognitiver Defizite und gedn-
dertes motorisches Verhalten, plausibel erkldren lassen. Die Vorstellungen von Hil-
gard (Hilgard 1994; Hilgard & Hilgard 1983), dass die hypnotischen Phdnomene auf
einem dissoziativen Zustand verschiedener kognitiver, affektiver und motorischer
Prozesse beruhen, finden moglicherweise durch diese Uberlegungen und Studien eine
spéte hirnfunktionelle Unterstiitzung.
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Als das erste der Biicher, die Ernest Rossi gemeinsam mit Erickson herausbrachte, hat
dieses Buch auch 33 Jahre nach dem ersten Erscheinen nichts an Aktualitét verloren.
Inzwischen in der 7. Auflage vorliegend, ist das Buch ein unermesslicher Fundus fiir
all jene, die die Arbeit Ericksons und seine Sprachmuster auf einer tiefen Ebene ver-
stehen mochten.

Zu diesem Verstandnis tragt allein schon der interessante Aufbau dieses au3erge-
wohnlichen Werkes bei: 8 hypnotherapeutische Sitzungen Ericksons mit einer gewis-
sen Dr. S. und teilweise anderen anwesenden Personen werden wortlich transkribiert
wiedergegeben und im anschlieBenden Gespriach mit Ernest Rossi, der die Rolle des
lernenden und fragenden Schiilers iibernimmt, kommentiert und erldutert. Dies er-
moglicht dem Leser gleichsam den Blick durchs Schliisselloch und vermittelt ihm
einen besonders intensiven Eindruck von Ericksons Vorgehen. Durch die systemati-
sche Analyse der einzelnen Sequenzen, ja sogar der einzelnen Satze Ericksons werden
die verschiedenen hypnotherapeutischen Methoden deutlicher und dadurch besser
verstehbar. Vor allem der indirekte Zugang, den Erickson wihlte um Widerstinde zu
umgehen und sein Utilisationsansatz werden herausgearbeitet. Zudem wird klar, dass
jede noch so spontan wirkende Intervention doch immer gut geplant, durchdacht und
vorbereitet ist, mit dem Ziel, das unbewusste Potential des Klienten zu aktivieren und
fiir ihn nutzbar zu machen.

Von diesem Buch profitieren sowohl Einsteiger in die Hypnotherapie als auch fort-
geschrittene Anwender. An manchen Stellen ist das Buch durch die dezidierten, mit
kleiner Schrift gedruckten Kommentaren und Analysen allerdings etwas beschwerlich
zu lesen. Dies wird jedoch durch den ,,personlichen* Einblick, den man in Ericksons
Arbeit erhdlt mehr als aufgewogen.

Durch das ausfiihrliche Inhaltsverzeichnis und das enthaltene Sachregister eignet
sich das Buch auch hervorragend als Nachschlagewerk und liefert viele Anregungen
fiir den beraterischen und therapeutischen Alltag.

Stefanie Schramm (Krefeld)
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