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1 Schmerz – Eine Gegenstands-
bestimmung

Das Erleben von Schmerz gehört zu den Grunderfah-
rungen des (menschlichen) Lebens. Akute Schmerzen
besitzen eine wichtige biologische Signal- und Schutz-
funktion, indem sie vor Gefahren wie schädigenden
Außenreizen oder internen Krankheitsprozessen war-
nen  und schützendes, linderndes oder heilendes Ver-
halten auslösen. Wenn jedoch Schmerzen über die zu
erwartende Heilungszeit andauern oder Behandlungen
erfolglos bleiben  (weil die Schmerzursache nicht iden-
tifizier- oder nicht behebbar ist), verliert der Schmerz
seinen biologischen Zweck. Bei chronischen oder wie-
derholt auftretenden (rezidivierenden bzw. rekurrieren-
den) Schmerzen entwickelt das Symptom selbst Krank-
heitswert, der Schmerz wird zur „Schmerzerkrankung“.
Obwohl Schmerzbeschwerden als Hauptanlaß für die
Konsultation eines Arztes gelten, wurde das Phänomen
Schmerz in der medizinischen Forschung und Praxis
lange Zeit vernachlässigt (vgl. Zimmermann & See-
mann, 1986). Erst seit Mitte der 60er Jahre hat sich die
Schmerzforschung als eigenständiges Fachgebiet etabliert
und neue Erkenntnisse über Mechanismen der Schmerz-
entstehung, körpereigene Systeme der Schmerzhemmung
und die Wirkweise verschiedener Behandlungsformen
bei chronischen Schmerzen hervorgebracht. Anfang

der 70er Jahre wurde die International Association for
the Study of Pain (IASP) gegründet und erstmals eine
allgemein akzeptierte wissenschaftliche Definition des
Phänomens Schmerz entwickelt: „Schmerz ist ein un-
angenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aku-
ter oder potentieller Gewebsschädigung verbunden ist
oder mit Begriffen einer solchen Schädigung beschrie-
ben wird“ (IASP, 1979). Die Bedeutung dieser Defini-
tion ist in der Einigung auf ein grundlegend neues
Schmerzverständnis zu sehen, das die ausschließlich
somatisch orientierte Sichtweise überwindet und aner-
kennt, daß Schmerz ein mehrdimensionales Ereignis
darstellt: Danach wird Schmerz nicht mehr als aus-
schließlich körperlicher Vorgang betrachtet, sondern
als psychisch vermitteltes Wahrnehmungsphänomen
und unangenehmes Gefühlsereignis. Die emotionale
Komponente (Angst, Wut, Depressivität) wird als inte-
graler Bestandteil und nicht nur als Folge des Schmerz-
erlebens angesehen. Schließlich wird die subjektive
Erfahrungsqualität von Schmerz betont und anerkannt,
daß Schmerzen zwar in den meisten Fällen mit einer
organischen Gewebsirritation einhergehen, aber eine
feststellbare körperliche Schädigung nicht zwingend
voraussetzen. Damit werden Patienten mit Schmerzbe-
schwerden, für die keine organische Ursache nachge-
wiesen werden kann (z.B. idiopathische Kopf-, Bauch-
oder Rückenschmerzen), Patienten mit organischem
Befund gleichgestellt.

2 Klassifikation pädiatrischer
Schmerzerkrankungen

Eine präzise Beschreibung und systematische Klassifi-
kation von Schmerzerscheinungen ist zum einen für die
Durchführung replizierbarer Studien und zum anderen
für eine fundierte Indikationsstellung und Behand-
lungsplanung unerläßlich (Göbel et al., 1993; Klinger,
Hasenbring & Pfingsten, 1992). Insbesondere bei klei-
nen Kindern, die ihre Schmerzerlebnisse nicht verbal
artikulieren können, ergeben sich gravierende diagno-
stische Unsicherheiten, die nur mittels ausgereifter Be-
schreibungssysteme behoben werden können. Das Ziel
einer Klassifikation ist die Gliederung oder Anord-
nung verschiedener Krankheiten mit dem Versuch ei-
ner zusammenhängenden und in ihrem Aufbau logi-
schen Darstellung (Hildebrandt, Pfingsten, Maier,
Klinger & Hasenbring, 1992). Dabei sollten spezifi-
sche Krankheitsbilder exakt definiert werden können,
um eine vorläufige oder allgemeine Diagnosestellung
zu ermöglichen, welche durch weitere diagnostische
Untersuchungen zunehmend präzisiert werden kann.
Darüber hinaus sollte eine Taxonomie flexibel genug
sein, um die kontinuierliche Integration neuer medizi-
nischer Erkenntnisse zu bestimmten Krankheitsbildern
zu erlauben.

Die Klassifikation von Schmerzen kann nach sehr un-
terschiedlichen Kriterien erfolgen. Schmerzen lassen
sich drei grundlegenden Schmerzarten zuordnen:

a) Akutschmerzen sind meist durch eine identifizier-
bare Ursache (z.B. Verletzungen, schmerzhafte
medizinische Eingriffe) ausgelöst, gut lokalisier-
bar, von begrenzter Zeitdauer (selten länger als
einen Monat) und in der Regel kausal therapier-
bar. Die psychischen Konsequenzen akuter
Schmerzen beschränken sich in der Regel auf
vorübergehendes Angst- und Streßerleben oder
posttraumatische Belastungsstörungen.

b) Rezidivierende/rekurrierende Schmerzen, das
heißt regelmäßig wiederkehrende Schmerzen
(z.B. Migräne, Bauch- und Rückenschmerzen),
besitzen eine unklare Ätiologie und treten ohne
erkennbare Organschädigung in Episoden mit
unterschiedlicher Frequenz, Dauer und Intensität
auf. Zwischen diesen Episoden sind die Betroffe-
nen beschwerdefrei und vollständig gesund. Re-
zidivierende Schmerzen sind in der Regel schwer
zu lokalisieren, in ihrem Auftreten unvorherseh-
bar und meistens nur symptomatisch zu behan-
deln. Die Auslöser einer Schmerzepisode sind
nicht eindeutig zu bestimmen, es kommen sozia-
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le (kritische Lebensereignisse, Belastungssitua-
tionen in Famile und Schule), externe (Wetterein-
flüsse, Nahrungs- und Genußmittel) und perso-
nale (Emotionen, Stimmungen, Kognitionen)
Faktoren dafür in Betracht.

c) Chronische Schmerzen treten ätiologisch meist
klar bestimmbar als Folge von anhaltenden orga-
nischen Verletzungen (Unfälle, Verbrennungen)
oder Gewebsschädigungen infolge einer chroni-
schen Grunderkrankung (Polyarthritis, Hämophi-
lie, Neuralgien, Krebs) auf. Sie sind für die Pati-
enten recht klar zu lokalisieren und in ihren
Intensitätsschwankungen einzuschätzen. Die Pa-
thophysiologie chronischer Schmerzzustände ist
erst ansatzweise bekannt. Man spricht von chro-
nischen Schmerzen, wenn sie über die zu erwar-
tende Heilungszeit hinaus oder mehr als sechs
Monate anhalten. Der subjektive Leidensdruck
ist extrem hoch: Gefühle der Ohnmacht, Hoff-
nungslosigkeit und Verzweiflung münden nicht
selten in psychopathologische Erscheinungen
(Depression, generalisierte Angst, Schlafstörun-
gen, Appetitlosigkeit, Medikamentenmißbrauch).
Die Behandlungsmöglichkeiten hängen von der
jeweiligen Grundstörung ab; im Falle chroni-
scher Krankheiten ist diese kausal nicht zu behe-
ben, so daß die resultierenden Schmerzen ledig-
lich symptomatisch therapiert werden können
(vgl. auch Tryba & Zenz, 1993).

Die in der Klinischen Kinderpsychologie relevanten
psychiatrischen Klassifikationssysteme (ICD-10,
DSM-IV) beziehen sich primär auf psychische Stö-
rungsbilder. Für die Diagnostik von Schmerzerkran-
kungen mit deutlichem organischen oder pathophysio-
logischen Anteil (z.B. Kopfschmerzerkrankungen,
Rückenschmerzen) sind sie weniger geeignet. Hier
muß auf organmedizinische Klassifikationsschemata
zurückgegriffen werden. Eine differenzierte und kon-
sensfähige Schmerzsystematik wird in der Klassifika-
tion chronischer Schmerzzustände der International
Association for the Study of Pain (IASP) vorgenom-
men, die über 300 Schmerzsyndrome phänomenolo-
gisch erfaßt und multiaxial nach Lokalisation, betrof-
fenem Funktionsbereich, Zeitcharakteristik, Intensität,
Dauer und Ätiologie kodiert. Der Fokus dieser Taxo-
nomie liegt allerdings auf den körperlichen Aspekten
des Schmerzprozesses und berücksichtigt psychische
und soziale Merkmale nur beiläufig und primär im Zu-
sammenhang mit psychiatrischen Störungsbildern. Die
IASP-Klassifikation schreibt eine Kodierung der
Schmerzen nach 13 Kriterien vor (Hildebrandt & Pfing-
sten, 1993; vgl. Kasten 1).

Dabei erfolgt die Kodierung multiaxial auf den Achsen
Körperregion, Organsystem, zeitliches Auftreten, In-
tensität und Dauer der Schmerzen sowie Ätiologie.
Obwohl dieses Klassifikationssystem eine Verbesse-
rung darstellte, wurden es in verschiedener Hinsicht

kritisiert. Zu diesen Kritikpunkten zählen die Unvoll-
ständigkeit der im Schema aufgeführten Schmerzsyn-
drome sowie der eher geringe Einbezug psychosozialer
Faktoren (Hildebrandt & Pfingsten, 1993). In der Fol-
gezeit wurde daher der Versuch unternommen, für um-
grenzte Schmerzkrankheitsbilder spezielle Klassifika-
tionssysteme zu entwickeln. Am bekanntesten ist hier
das Klassifikationssystem für Kopf- und Gesichts-
schmerzen der International Headache Society (IHS),
das 13 übergeordnete Kopfschmerzerkrankungen kate-
gorisiert. Aber auch dieses System ist als rein medizi-
nisches Schema konzipiert und vernachlässigt die psy-
chosozialen Komponenten des Schmerzgeschehens.
Die genannten Schmerztaxomomien sind aufgrund ih-
rer somatischen Ausrichtung als Grundlage für eine in-
terdisziplinäre Behandlung und Erforschung von
Schmerzsyndromen nur bedingt geeignet.

Ein Klassifikationsschema zur standardisierten Be-
schreibung von Schmerzsyndromen, das auf einem
biopsychosozialen Schmerzverständnis basiert, wird
erstmals von Klinger, Hasenbring und Pfingsten (1992)
vorgestellt: Das Multiaxiale Schmerzklassifikations-
schema (MASK). Das MASK-Schema besteht aus ei-
nem somatischen (MASK-S, vgl. Kasten 2) und einem
neuen psychosozialen (MASK-P) Teil. MASK-S ko-
diert die körperlichen Aspekte der Schmerzproblema-
tik ähnlich wie das IASP-System unter anderem nach
Lokalisation, Dauer, Frequenz, Intensität des Schmer-

Kasten 1:
Kriterien der IASP-Klassifikation chronischer Schmer-
zen (vgl. Hildebrandt & Pfingsten, 1993).

1. Definition (kurzgefaßte Beschreibung des
Schmerzbildes);

2. Schmerzoptik (Benennung der betroffenen Kör-
perregion);

3. System (Benennung des Körpersystems, durch
dessen Fehlfunktion der Schmerz produziert
wird bzw. welches in das Schmerzproblem in-
volviert ist);

4. Haupterscheinungsform (Prävalenz, Schmerz-
beschreibung, Intensität);

5. Begleitsymptome (vegetative Symptome wie
Übelkeit/Erbrechen);

6. Laborbefunde (Blutbild);
7. Üblicher Verlauf;
8. Komplikationen (operative Eingriffe in der Vor-

geschichte);
9. Soziale und körperliche Behinderung;

10. Pathologische Befunde (Röntgen- und Ultra-
schallbild);

11. Zusammenfassung der Hauptbefunde und dia-
gnostische Kriterien;

12. Differentialdiagnose;
13. Kodierung.



590 S. Mühlig, D. Breuker & F. Petermann

zes, betroffenem Funktionsbereich und ätiologischen
Faktoren. Der neuartige psychosoziale Teil (MASK-P)
bildet psychologische und soziale Aspekte in Bezug
auf Entstehung, Aufrechterhaltung und Konsequenzen
chronischer Schmerzen explizit ab, unter anderem

• schmerzbezogene psychische Beeinträchtigungen,
• personspezifische Merkmale, die die Schmerzbe-

wältigung fördern oder hemmen,
• Stressoren und
• soziale Faktoren, die das Schmerzgeschehen beein-

flussen.

Kasten 2:
Beispiel einer Diagnosestellung mit MASK-S (vgl.
Hildebrandt & Pfingsten, 1993).

3 Schmerz bei Durchblutungsstörung
3.1 Durch arteriellen Verschluß
3.1.2 Vom chronisch peripheren Typ
3.1.2.1 Der unteren Extremitäten
3.1.2.1.3 Vom Unterschenkeltyp

Der Diagnosekatalog erfaßt die Erscheinungsformen
der häufigsten Schmerzsyndrome vorwiegend deskrip-
tiv. Auf Informationen zur Ätiologie wurde weitge-
hend verzichtet, da die Krankheitsursachen häufig
nicht genau bekannt sind. Die Diagnose wird mit fünf

Ziffern kodiert – wobei jede Ziffer ein spezifisches
Beschreibungsmerkmal abbildet und so eine möglichst
eindeutige Diagnose ermöglicht. Zusätzliche Informa-
tionen zur Phänomenologie und möglichen Ätiologie
werden auf weiteren sechs Achsen kodiert. Zu diesen
Informationen gehören die anatomische Schmerzloka-
lisation, die -topographie, die zeitliche Charakteristik
der Schmerzen, Daten zur allgemeinen Genese der Be-
schwerden, die überwiegende Schmerzqualität sowie
mögliche und relevante neurologische Zusatzbefunde.
Die Ergänzung der somatischen Dimension erfolgt
durch Merkmalsklassifikation auf den psychosozialen
Schmerzebenen. Diese psychosoziale Klassifikations-
dimension MASK-P richtet sich an verhaltenstheoreti-
schen Schmerzmodellen aus und soll eine Beschrei-
bung der Schmerzen auf den Ebenen Verhalten,
Emotion, Kognition, Streßfaktoren und personenspezi-
fische Merkmale ermöglichen (Klinger et al., 1992).
Die Ebenen Verhalten, Emotion und Kognition stellen
das Schmerzerleben und die Beeinträchtigungen in den
Mittelpunkt. Durch diese axial aufgebaute Diagnostik
kann jedes Krankheitsbild mehrdimensional und nach
verschiedenen Aspekten genau beschrieben werden.
MASK-S und MASK-P ergänzen sich dabei zu einer
multidimensionalen Klassifikation chronischer Schmer-
zen, auf deren Basis eine interdisziplinäre Schmerzthe-
rapie geplant und durchgeführt werden kann.

3 Entstehung und Aufrechter-
haltung – Komponenten des
Mehr-Ebenen-Modells

Lange Zeit wurde Schmerz ausschließlich aus der me-
dizinisch-somatischen Perspektive betrachtet und auf
die Diagnose von Verletzungen und anderen körperli-
chen Schädigungen sowie deren Behandlung reduziert.
Dieser monokausale Therapieansatz ist jedoch besten-
falls für akute und verletzungsbedingte Schmerzen
angemessen. Bei chronischen oder rezidivierenden
Schmerzen, für die sich zum Teil keine organischen
Schädigungen nachweisen lassen, haben rein organme-
dizinische Behandlungen nur begrenzt Erfolg (Flor,
1991). Heute finden Erklärungs- und Behandlungsmo-
delle, die unterschiedliche Aspekte von Schmerzerleb-
nissen berücksichtigen, zunehmend Beachtung.

Moderne biopsychosoziale Modelle gehen davon aus,
daß Schmerz eine Reaktion auf mehreren Ebenen dar-
stellt, in denen physiologische, psychologische und so-
ziale Faktoren zusammenspielen. Dieses mehrdimensio-
nale Schmerzverständnis (vgl. Abb. 1) trägt der Tatsache
Rechnung, daß die Schmerzempfindung inter- und in-
traindividuell extrem variiert und von verschiedenen in-

ternen und externen Faktoren erheblich beeinflußt wird.
Die subjektive Erlebnisqualität  des Schmerzes impli-
ziert, daß Schmerz sich nicht objektiv „messen“ läßt,
sondern vom Patienten erfragt werden muß. Die indivi-
duellen Unterschiede im Schmerzerleben resultieren u.a.
daraus, daß das subjektive Erleben und der Umgang mit
Schmerzen erworben wird und somit dem Einfluß per-
sönlicher Lernerfahrungen unterliegt.

Schon die IASP-Schmerzdefinition geht von einem
Mehr-Ebenen-Modell des Schmerzes aus, wobei sich die
ursprüngliche Fassung auf die körperlichen Empfindun-
gen und Gefühle  (= sensorische und affektive Ebene)
beschränkte. Mit späteren Modifikationen der Definition
wurden psychosoziale Aspekte stärker berücksichtigt,
vor allem der Einfluß von Lernerfahrungen. In einer dem
aktuellen Forschungsstand angepaßten Schmerzdefiniti-
on ist das IASP-Konzept um weitere Komponenten zu
erweitern (Schaible & Schmidt, 1997). Insgesamt lassen
sich sechs Ebenen des Schmerzgeschehens unterschei-
den (vgl. Mühlig, 1997):

• Sensorisch-diskriminative Ebene. Körperliche
Schmerzempfindungen, nach denen sich der
Schmerzreiz beschreiben läßt (z.B. Lokalisation,
Stärke, Dauer).
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• Kognitiv-evaluative Ebene. Einordnung und Inter-
pretation des Schmerzreizes, wobei auf bisherige
Schmerzerfahrungen und damit zusammenhän-
gende Bewertungen von Schmerz zurückgegrif-
fen wird (z.B. als gefährlich, bedrohlich, nicht
auszuhalten).

• Affektiv-motivationale Ebene. Mit dem körperli-
chen Empfinden verbundene Gefühle, zum Bei-
spiel Streß, Angst oder Wut und subjektives Lei-
den.

• Autonome und somatomotorische Ebene. Unwill-
kürliche körperliche Reaktionen auf Schmerzrei-
ze, die sich als Muskelreflexe zum Schutz vor ei-
ner Schmerzquelle oder in Begleiterscheinungen
wie Schweißausbruch, Zittern, Übelkeit, Benom-
menheits- oder Schocksymptome äußern.

• Motorisch-verhaltensbezogene Ebene. Verbale
und nonverbale Schmerzäußerungen wie Stöh-
nen, Verhaltensweisen zur Bewältigung der
Schmerzen oder Schonhaltung.

• Interpersonell-soziale Ebene. Reaktionen auf die
Schmerzen von Bezugspersonen, Kommunika-
tion über Schmerzen und über Strategien zur
Schmerzbewältigung mit anderen Personen.

• Soziokulturelle Ebene. Bewertung von Schmer-
zen, die auf sozialen Normen, religiösen, mythi-
schen oder rituellen Bedeutungen beruhen (z.B.
„Ein Indianer kennt keinen Schmerz!“).

Um ein Schmerzerlebnis in seiner Komplexität verste-
hen zu können, bedarf es zuverlässiger Informationen
über das Geschehen auf allen genannten Ebenen sowie
deren Wechselwirkungen.

3.1 Das Schmerz-
sinnessystem

Der menschliche Körper
verfügt über ein sensori-
sches System, dessen Auf-
gabe in der Aufnahme von
Signalen aus der Umwelt
oder aus dem Körper so-
wie deren Weiterleitung an
das zentrale Nervensystem
besteht (vgl. Birbaumer &
Schmidt, 1996). Die Auf-
nahme, Weiterleitung und
Verarbeitung schmerzhaf-
ter Reize erfolgt über einen
hierauf spezialisierten Ap-
parat aus Rezeptoren, Lei-
tungsbahnen und verarbei-
tenden Zentren (Birbau-
mer & Schmidt, 1996), der
als nozizeptives System be-
zeichnet wird (vgl. Abb.
2).

3.1.1 Aufnahme und Weiterleitung von
Schmerzreizen

Der Organismus besitzt eine Vielzahl von unterschied-
lichen Empfängern (Rezeptoren), die auf bestimmte äu-
ßere oder innere Reize (z.B. Tast-, Druck- oder Tempe-
raturreize) aus allen Organen des Körpers reagieren
und Informationen darüber an das Gehirn weiterleiten.
Rezeptoren, die auf schädigende („noxische“) Reize
reagieren und als Schmerzsignal zum Rückenmark
weitergeben, werden als Nozizeptoren bezeichnet. Die-
se Nozizeptoren werden nach der Art der Reize, auf die
sie reagieren, klassifiziert in a) modalitätsspezifische
Nozizeptoren (die jeweils nur spezifisch auf Druck-,
Temperatur- oder chemische Reize von schädigender
Stärke reagieren) und polymodale Nozizeptoren (die
durch alle Reizarten aktiviert werden können). Dem
zentralen Nervensystem werden über die Nozizeptoren
und den zugehörenden Nervenfasern auch Informatio-
nen zu den sensorischen Eigenschaften des Schmerzes
wie Lokalisation, Beginn, Intensität und Ende der
schmerzhaften Reizung gemeldet.

Die Schmerzimpulse werden im peripheren Nervensy-
stem über spezielle Nervenfasern (A-Delta- und
unmyelinisierte C-Fasern) zum Hinterhorn des Rük-
kenmarks weitergeleitet. Dabei vermitteln die A-Del-
ta-Fasern (Leitungsgeschwindigkeit ca. 15m/sec) den
sogenannten ersten Schmerz (hell, stechend, lokalisiert,
relativ schnell abklingend), der für Akutschmerzen ty-
pisch ist, während die C-Fasern (Leitungsgeschwindig-
keit ca. 1m/sec) den besonders für chronische Schmerz-
zustände bedeutsamen Zweitschmerz (dumpf, bohrend,
schwer lokalisierbar, langsam abklingend) auslösen.
Auf der spinalen Ebene (Rückenmark) wird der

Abbildung 1:
Vereinfachtes biopsychosoziales Schmerzmodell.
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Schmerzimpuls mit Hilfe von Neurotransmittern vom
peripheren auf das Zentralnervensystem übertragen,
während gleichzeitig motorische Reflexreaktionen aus-
gelöst werden (Reflexbogen). Bei dieser Umschaltung
der Informationen in das zentrale Nervensystem wer-
den unterschiedliche Neurone innerviert:

• Neurone der Vorderseitenstrangbahnen leiten die
Informationen weiter zum Gehirn,

• andere aktivierte Neurone sind in verschiedene Re-
flexbögen eingebunden und lösen so motorische
oder vegetative Reflexreaktionen aus.

Über spezifische Schmerzbahnen erfolgt die Weiterlei-
tung zum Gehirn, wo das Schmerzsignal einige hun-
dertstel Sekunden nach Erregung der Nozizeptoren im
Thalamus eintrifft. Dort werden alle Umgebungsreize
zentral erfaßt, an das übrige Gehirn weitergemeldet
(„Verteilerstation“) und notfalls eine Flucht- oder An-
griffsreaktion ausgelöst. Die zentralnervöse Schmerz-
verarbeitung ist nur ungenau bekannt. Es gibt im Ge-

gensatz zu anderen Sinnessystemen kein kortikales
„Schmerzzentrum“, sondern ganz unterschiedliche Ge-
hirnregionen, die an diesem komplexen Prozeß betei-
ligt sind, unter anderem:

• das Stammhirn, das unter anderem die Atmung und
den Kreislauf reguliert,

• das Hypothalamus-Hypophysensystem, das die Aus-
schüttung von Hormonen und Endorphinen steuert
und

• das limbische System, das als „Zentrum der Gefüh-
le“ bezeichnet wird und für das emotionale Erleben
der Schmerzen verantwortlich ist.

3.1.2 Biochemische Schmerzmechanismen

Die Erregbarkeit (Reagibilität) der Schmerzrezeptoren
wird durch biochemische Substanzen (z.B. Serotonin,
Substanz P) moduliert, die bei der Verletzung von Zell-
strukturen, bei schmerzhaften Grunderkrankungen und
vor allem bei Entzündungen freigesetzt werden. Diese al-

getischen Stoffe können die Nozizeption
direkt einleiten oder die Reizschwelle für
die Nozizeptoren senken. Die Erreg-
barkeit der Neuronen steigt daher bei
Krankheitsprozessen dramatisch an,
das heißt im Krankheitsfall werden so-
wohl normalerweise schwach noxi-
sche als auch schmerzneutrale Reize
als deutlich schmerzhaft empfunden
(Allodynie und Hyperalgesie). Erst
wenn die Verletzung ausgeheilt ist,
kann sich die Überempfindlichkeit der
Nozizeptoren zurückbilden.

3.1.3 Physiologische Mecha-
nismen der Schmerz-
chronifizierung

In den letzten Jahren sind bedeutsame
Erkenntnisse über die Funktionsweise
des Nervensystems gewonnen worden,
die die physiologischen Mechanismen
bei der Chronifizierung von Schmer-
zen erhellen.  Das Nervensystem stellt
keine statische Struktur mit festen
Verschaltungen dar, sondern unter-
liegt in Abhängigkeit vom sensori-
schen Input und Lernerfahrungen
einer unaufhörlichen strukturellen und
funktionellen Veränderung. Diese Neu-
roplastizität, die die neurophysiologi-
sche Grundlage für die Lernfähigkeit
des Organismus bildet, hat bezüglich
der Schmerzwahrnehmung fatale Aus-
wirkungen: Im Gegensatz zu anderen
Rezeptoren tritt bei Nozizeptoren nach
anhaltender oder wiederholter Rei-

Abbildung 2:
Schematische Darstellung des nozizeptiven Systems.
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zung keine Habituation und damit keine Schmerzadap-
tion ein, sondern eine Sensibilisierung. Das heißt, in-
folge einer Verletzung oder Schädigung steigert sich
die Empfindlichkeit der Nozizeptoren erheblich (Zim-
mermann, 1993; Meßlinger, 1997), so daß schon eine
leichte Berührung oder eine geringfügige Bewegung
des verletzten Körperteils heftige Schmerzen verur-
sacht. Die Nozizeptorzelle entwickelt gewissermaßen
ein „Schmerzgedächtnis“ und „lernt“, auf heftige oder
wiederholte Schmerzreize schneller und intensiver zu
reagieren. Je nach Stärke des Signaltraumas kann diese
Sensibilisierung Minuten bis Stunden anhalten (vgl.
Birbaumer & Schmidt, 1996). Bleibt die Schmerzquelle
längere Zeit bestehen, kommt es sogar zu einer dauer-
haften Funktions- und Strukturveränderung, in deren
Folge die physiologische Schmerzschwelle drastisch ab-
sinken kann. Das Nervensystem reagiert auf Schmerz-
reize in der Folge immer empfindlicher. Auch im Gehirn
können – schon bei einmaliger traumatischer Schmerz-
reizung – langfristige Erregbarkeitssteigerungen ausge-
löst werden, die in Form eines Schmerz-Engramms (Ge-
dächtnisspur für Schmerz) wirksam werden. Dabei kann
es in der Großhirnrinde zu einer Kortikalisierung des
Schmerzes kommen, in deren Folge die Schmerzwahr-
nehmungen spontan und ohne peripheren Input ausge-
löst werden (Flor et al., 1995). Das heißt, die Schmerzen
verselbständigen sich im Gehirn, und die Patienten lei-
den ohne äußere Ursache unter erheblichen Schmerzsen-
sationen (z.B. „Phantomschmerz“).

3.1.4 Endogenes Schmerzkontrollsystem

Das Schmerzsystem unterliegt einer permanenten Re-
gulation, die es auf einem mittleren Erregungsniveau
und damit in einem optimalen Arbeitsbereich hält. Die
Weiterleitung von Schmerzinformationen wird durch
leitungshemmende Kontrollsysteme im Hinterhorn des
Rückenmarks reguliert. Diese Regulationsinstanzen
gewährleisten eine biologisch sinnvolle Informations-
selektion, die verhindert, daß Schmerzinformationen
ungefiltert das Gehirn erreichen und dessen Kapazitäts-
grenzen überschreiten. Wird die Funktion dieses en-
dogenen Hemmsystems gestört (z.B. durch Seroto-
ninmangel), kann daraus eine Sensibilisierung für
Schmerzempfindungen resultieren, was möglicherweise
eine weitere Ursache für die Chronifizierung darstellt.

Der im Gehirn gesteuerte Gegenregulationsprozeß
(„absteigende Hemmung“) erfolgt unter anderem über
körpereigene Substanzen und Überträgerstoffe, die die
Verarbeitung von Schmerzreizen modulieren. Die
Neuronen besitzen spezifische Bindungsstellen (Re-
zeptoren), an denen diese analgetischen Stoffe andok-
ken können. Sobald dies geschieht, wird die Erregungs-
fähigkeit der Neuronen herabgesetzt und damit die
Aufnahme und Weiterleitung von Schmerzinformatio-
nen gezielt gehemmt. Opioidrezeptoren sind nicht nur
im Gehirn, sondern an allen synaptischen Schaltstellen
des nozizeptiven Systems lokalisiert. Die vom Gehirn

ausgelöste Freisetzung körpereigener Opioide (Endor-
phine, Enkelaphine) wirkt somit in verschiedenen Be-
reichen des Körpers gleichzeitig schmerzhemmend, da
über den Blutkreislauf sämtliche Bindungsstellen für
Opioide erreicht werden (additive Potenz).

Das Schmerzempfinden kann jedoch auch durch sehr
starken Streß reduziert oder völlig unterdrückt werden,
wie unter anderem durch Berichte über Menschen in
Extremsituationen (Schockerlebnisse, lebensbedrohli-
che Situationen im Krieg oder bei Unfällen, Leistungs-
sport) belegt. Diese biologisch sinnvolle streßinduzierte
Analgesie erfolgt durch die Aktivierung der hemmenden
Kontrollsysteme und die verstärkte Ausschüttung kör-
pereigender Opioide (Bolles & Fanselow, 1982). Die
Fähigkeit sogenannter Schmerzkünstler, ihr Schmerz-
empfinden nahezu vollständig auszuschalten, basiert
wahrscheinlich auf der bewußten Aktivierung dieser
kortikalen Kontrollsysteme.

3.1.5 Entwicklungsphysiologie

Schon Neugeborene und sogar Feten besitzen die neu-
rophysiologischen Voraussetzungen für Schmerzerfah-
rungen (Johnston, Stevens, Craig & Grunau, 1993). In-
zwischen gilt es aufgrund empirischer Befunde als
gesichert, daß sich dieses physiologische Schmerzsy-
stem in wesentlichen Aspekten bereits pränatal entwik-
kelt. Die verschiedenen anatomischen, funktionalen
und neurochemischen Komponenten des Schmerzsy-
stems reifen während der menschlichen Ontogenese in
unterschiedlicher Geschwindigkeit heran und sind bei
der Geburt für eine differenzierte Schmerzwahrneh-
mung ausreichend ausgebildet (vgl. Droste & Büttner,
1992; Zimmermann, 1994). Bei der Geburt verfügen
Kinder bereits über ein hochentwickeltes Nozizep-
tionssystem – sowohl im Bereich der peripheren Reiz-
leitung als auch in der spinalen Umschaltung und Wei-
terleitung zu zentralen Bereichen.

Die Erregbarkeit von Nozizeptoren der Haut bildet sich
bereits ab der siebten Schwangerschaftswoche zunächst
im Gesicht, ab der elften Woche in Händen und Füßen,
ab der 15. Schwangerschaftswoche in Beinen und Ar-
men aus. Auch die biochemischen Mechanismen der
Schmerzübertragung und –modulation entwickeln sich
bereits sehr früh: Substanz P und entsprechende Rezep-
toren sind bereits ab der 16. Gestationswoche nachweis-
bar. Zellen, die Endorphine produzieren, sind in der Hy-
pophyse ab der 15. Gestationswoche enthalten. Ab der
20. Schwangerschaftswoche soll der Kortex bereits die
volle Zahl seiner Neurone enthalten (Droste & Büttner,
1992). Eindeutige Schmerzreaktionen von Feten können
ab etwa der 44. Woche gemessen werden (Zimmermann,
1994). Auch die Erinnerungsfähigkeit für Schmerzreize
entwickelt sich offensichtlich schon vorgeburtlich. Stu-
dien belegen die Existenz eines Schmerzgedächtnisses
und rudimentären Schmerzbewußtseins bei Feten und
Neugeborenen (Droste & Büttner, 1992).
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3.2 Psychische Ebenen des
Schmerzgeschehens

Die Informationsverarbeitung von Schmerzreizen findet
in einem komplizierten Zusammenspiel verschiedener
kognitiver Ebenen statt. Im Ergebnis führen diese Verar-
beitungsprozesse zu einer sehr komplexen Sinneserfah-
rung, die untrennbar mit Affekten und Verhaltenskonse-
quenzen verknüpft ist (Schaible & Schmidt, 1997).

Kognitive Mediatoren, wie Bewertungsprozesse, Kon-
trollerwartungen, Selbstwirksamkeitsüberzeugungen
und kognitive Stile, sind nach dem aktuellen For-
schungsstand von herausragender Relevanz für die
Wahrnehmung und Bewältigung von Schmerzen.
Zahlreiche empirische Studien belegen eindrucksvoll
den Zusammenhang zwischen Einstellungsfaktoren,
Schmerzbelastung und Bewältigungspotential. Bei
Kindern kommt darüber hinaus der affektiven
Schmerzkomponente eine besondere Bedeutung zu, da
sie auf Schmerzereignisse mit einer spezifischen
„Distreß“- Reaktion (vermischte Schmerz-Angst-Re-
aktion) antworten, bei der im Gegensatz zu Erwachse-
nen das affektiv-emotionale Geschehen im Vorder-
grund steht (vgl. 3.2.1). Die kognitiv-evaluative
Verarbeitung von Schmerzinformationen hängt unter
anderem vom Entwicklungsniveau und den Vorerfah-
rungen mit schmerzhaften Ereignissen ab. Beide
Aspekte besitzen großen Einfluß auf die Bewertung
und Interpretation von Schmerzempfindungen (vgl.
3.2.2). Auch das manifeste Schmerzverhalten ist als
Resultat kognitiver Verarbeitungsprozesse anzusehen
(vgl. 3.2.3).

3.2.1 Affektiv-motiva-
tionale Ebene

Im Gegensatz zu anderen
Sinnesempfindungen, die
in Abhängigkeit von situati-
ven Aspekten lust- oder un-
lustbetonte Gefühle hervor-
rufen können, löst Schmerz
im Regelfall aversive Af-
fekte (z.B. Angst, Ver-
zweiflung) aus, die zu ei-
ner Störung des Wohlbe-
findens führen. Im Falle
chronifizierter Schmerzen
treten häufig weitere nega-
tive Affekte wie Niederge-
schlagenheit, Hilflosigkeit
oder Depressivität auf. Bei
anhaltenden Schmerzbe-
schwerden können sich
diese dysphorischen Zu-
stände zu psychischen Se-
kundärstörungen ausbil-
den. Tatsächlich ist bei

chronisch schmerzkranken Patienten sehr häufig eine
ausgeprägte Komorbidität mit Angststörungen und
Depressionen zu beobachten. Es ist allerdings – zumin-
dest bei den idiopathischen Schmerzsyndromen – nicht
eindeutig zu bestimmen, ob diese psychischen Störun-
gen als Folge oder als Ursache der Schmerzsymptoma-
tik anzusehen sind. Angstzustände und Niedergeschla-
genheit treten bereits bei kurzzeitigen akuten Schmer-
zen auf.

Ausgeprägte Ängste vor einer Verschlimmerung oder
Aufrechterhaltung der Schmerzen können eine
Schmerzchronifizierung mitbedingen oder zumindest
fördern. Wie in einer Reihe von Experimenten zum
Zusammenhang zwischen Ängstlichkeit und Schmerz-
erleben bei Akutschmerzen nachgewiesen werden
konnte, existiert allerdings keine lineare Beziehung,
das heißt aktuelle Angstzustände führen nicht unmit-
telbar zu einer Verstärkung oder einer Verminderung
des subjektiven Schmerzempfindens. Klinische Studi-
en mit Kindern, die sich schmerzhaften medizinischen
Prozeduren unterziehen mußten, weisen ebenfalls dar-
auf hin, daß ängstliche Kinder zwar vor der Prozedur
mehr Schmerz erwarten und währenddessen ein höhe-
res Ausmaß an Ängstlichkeit zeigen, aber keine größe-
re Schmerzintensität während des Eingriffes berichten
als nicht-ängstliche Kinder (vgl. zusammenfassend
Mühlig, 1997).

3.2.2 Kognitiv-evaluative Ebene

Die kognitive Verarbeitung von Schmerzimpulsen be-
inhaltet vor allem die Bewertung und Interpretation der
aktuellen Schmerzereignisse sowie die Beurteilung der

Abbildung 3:
Modell der Entwicklungseinflüsse auf die Schmerzreaktion.
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zur Verfügung stehenden Bewältigungsmöglichkeiten.
In diese Bewertungsprozesse fließen unter anderem
Vorerfahrungen, situative Aspekte, familiäre Einflüs-
se, aber auch Emotionen ein (Schaible & Schmidt,
1997). Vor allem die Bewertung der eigenen Reakti-
ons- und Verhaltensmöglichkeiten zur Bewältigung ei-
ner schmerzhaften Situation werden wesentlich vom
Alter, dem kognitiven Entwickungsniveau und den
Vorerfahrungen eines Kindes beeinflußt (vgl. Abb. 3).

Bewertung der Schmerzempfindung. Kinder lernen im
Verlauf ihrer Entwicklung ein breites Spektrum unter-
schiedlicher Schmerzen kennen, die nach Intensität,
Lokalisation, Ausdehnung, Dauer, Art, Grad des Un-
wohlseins, sensorischen Qualitäten, affektiven Kom-
ponenten und Linderungsmöglichkeiten differieren. Es
entwickelt sich ein kognitives Bezugssystem für
Schmerzwahrnehmungen (Schmerzschema), mit des-
sen Hilfe sie neue Schmerzen einordnen und bewerten,
und das mit jeder neuen Schmerzerfahrung modifiziert
und erweitert wird. Mit fortschreitender Entwicklung
erlangen Kinder zunehmend die Fähigkeit, Schmerz-
phänomene kognitiv zu erfassen, zu bewerten und ein-
deutig darüber zu kommunizieren (Harbeck & Peter-
son, 1992). Im Alter von 20 Monaten benutzen sie in
überwiegender Mehrzahl schon verbale Schmerzbe-
griffe (McGrath & McAlpine, 1993). Vorschulkinder
sind bereits in der Lage, mit Hilfe kindgerechter
Schmerzerfassungsskalen unterschiedliche Schmerzin-
tensitäten klar zu differenzieren (Belter, McIntosh,
Finch & Saylor, 1988). Mittels dieser Erhebungsme-
thoden konnte belegt werden, daß sich bei verschiede-
nen Erkrankungen die Prävalenz und Intensität der
Schmerzen von Kindern und Erwachsenen kaum un-
terscheiden (vgl. Zimmermann, 1994). Der gleiche
Schmerzreiz (z.B. Venenpunktion) wird aber von sehr
kleinen Kindern vergleichsweise als intensiver und be-
drohlicher interpretiert (Lander & Fowler-Kerry,
1991). Ältere Kinder hingegen zeigen im Vergleich zu
Erwachsenen keine Tendenz zu erhöhter Schmerzbe-
urteilung (Manne, Jacobsen & Redd, 1992).

Aufgrund ihrer Schmerzerfahrungen entwickeln Kin-
der spezifische Vorstellungen über die Ursachen ihrer
Schmerzen. Diese subjektiven Schmerzkonzepte wei-
chen gerade bei jüngeren Kindern erheblich von natur-
wissenschaftlichen Vorstellungen ab. Mit der Entwick-
lung des abstrakten Denk- und Vorstellungsvermögens
werden die Erklärungsmodelle der Kinder zunehmend
differenzierter. Empirische Studien bestätigen, daß mit
zunehmendem Alter gegenwartsbezogene und konkre-
te Beschreibungen durch ein abstraktes Schmerzver-
ständnis abgelöst werden (vgl. Wiedebusch, 1994).
Dieser Zusammenhang zwischen Alter und Komplexi-
tät der Schmerzbeschreibungen konnte empirisch be-
stätigt werden. Basierend auf dem mehrstufigen Ent-
wicklungsmodell von Piaget wurden gesunde Kinder
und Jugendliche zu ihren Vorstellungen von Schmerz,
seinen Ursachen und Auswirkungen befragt. Wiede-
busch (1994) faßt die Ergebnisse verschiedener Studi-

en dahingehend zusammen, daß Kinder zwischen dem
zweiten und vierten Lebensjahr vornehmlich magische
Vorstellungen über Schmerzen besitzen. Sie bezeich-
nen Schmerz als „irgendetwas, das weh tut“ und als
ausschließlich körperliches Erlebnis, das sie zum Bei-
spiel bei Verletzungen erfahren. Ursachen liegen nach
ihrer Auffassung ausschließlich außerhalb des Körpers.
Zwischen dem vierten und siebten Lebensjahr begin-
nen die Kinder, verschiedene Schmerzintensitäten zu
unterscheiden. In diesem Alter, in dem sich ihre Moral-
vorstellungen zu entwickeln beginnen, interpretieren
sie Schmerzereignisse häufig als Bestrafung für ver-
meintliche Verfehlungen.

Mit der Weiterentwicklung zu konkret-logischen
Denkprozessen wächst das Verständnis für Zusammen-
hänge zwischen Verletzung, Krankheit und Schmerz.
Kinder zwischen sieben und elf Jahren beginnen, ex-
terne Ursachen von internen Auswirkungen zu unter-
scheiden. Sie verstehen, daß Schmerz durch Verletzun-
gen oder Krankheiten verursacht sein kann und die
„normalen“ inneren Körpervorgänge verändert. Da
Kinder dieses Alters noch keine konkreten Vorstellun-
gen über physiologische Prozesse haben, verwenden
sie Metaphern, um interne Ursachen und Wirkungen
ihrer Schmerzen zu beschreiben. Ab dem elften Le-
bensjahr bildet sich die Fähigkeit zum formal-logi-
schen Denken heraus. Es werden psychische und psy-
chosoziale Ursachen für Schmerzen genannt. Die
Kinder und Jugendlichen entwickeln ein ausgeprägtes
Verständnis für Körpervorgänge und können Schmerz-
ursachen mit neurologisch und physiologisch stimmi-
gen Modellen erklären.

Bewertung der Bewältigungsmöglichkeiten. Das Schmerz-
konzept beeinflußt auch die Bewertung der eigenen
Reaktions- und Verhaltensmöglichkeiten zur Bewälti-
gung einer schmerzhaften Situation. Schmerzbewälti-
gung läßt sich beschreiben als Versuch einer Person,
eine schmerzhafte Empfindung zu beenden oder in ih-
rer Intensität zu reduzieren. Das bekannteste Modell
zur Bewältigung streßhafter Ereignisse, das transaktio-
nale Bewältigungsmodell von Lazarus (Lazarus &
Folkman, 1984), kann auch auf Schmerzen angewen-
det werden (vgl. Abb. 4). Danach werden Stressoren
wie schmerzhafte Situationen zunächst als entweder ir-
relevant, positiv oder belastend beurteilt (primäre Be-
wertung). Je nachdem, ob sie als Schaden/Verlust, Be-
drohung oder Herausforderung empfunden werden,
wird das Wohlbefinden einer Person beeinträchtigt.

Aufgrund der empfundenen Belastung werden zur Ver-
fügung stehende Bewältigungsfähigkeiten und -mög-
lichkeiten aktiviert und bewertet (sekundäre Bewer-
tung). Diese sekundäre Bewertung bestimmt die Aus-
wahl der Verhaltensstrategien, mit denen die Situation
bewältigt werden soll. Hierbei wird zwischen problem-
bezogenen (= instrumentellen) und emotionsbezoge-
nen (= palliativen) Strategien unterschieden. Problem-
bezogene Strategien dienen der direkten Veränderung
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der belastenden Situation oder der Anpassung der Per-
son an diese Situation, wodurch die Belastung reduziert
werden soll (z.B. Einnahme eines Schmerzmittels).
Emotionsbezogene Bewältigungsstrategien dagegen
zielen darauf ab, die Affekte zu regulieren, die eine be-
lastende Situation begleiten (z.B. Entspannung, Ablen-
kung). Nach dem Versuch, durch eigenes Verhalten die
belastende Situation positiv zu beeinflussen, erfolgt
gemäß dem transaktionalen Bewältigungsmodell eine
Neubewertung, aus der gegebenenfalls weitere Bewäl-
tigungsversuche resultieren.

In den letzten Jahren rückte das natürliche Bewälti-
gungsverhalten von Kindern unterschiedlicher Alters-
stufen, also das von dem Kind spontan gezeigte Ver-
halten zur Beeinflussung der Schmerzsituation, zuneh-
mend in den Mittelpunkt des Interesses. Ziel der Studi-
en war die Ableitung von Interventionen, mit denen
Kindern und Jugendlichen für spezifische Schmerzsi-
tuationen effektivere Bewältigungstechniken vermit-
telt werden können. Die Ergebnisse werden von Müh-
lig (1997) dahingehend zusammengefaßt, daß ältere
Kinder und Jugendliche spontan komplexe und an-
spruchsvolle kognitive Bewältigungsstrategien (z.B.
Selbstverbalisation, Ablenkung) einsetzen. Bei jünge-
ren Kindern dagegen dominieren unter anderem der
Wunsch nach sozialer Unterstützung und Vermei-
dungsverhalten. Diese Erkenntnisse werden zuneh-
mend in psychologischen Behandlungsprogrammen
zur Bewältigung akuter oder chronischer Schmerzen
im Kindesalter berücksichtigt (Mühlig, 1997; Miller,
Breuker & Petermann, 1996). Art und Anzahl der von

den Kindern eingesetzten
Strategien werden durch
allgemeine oder spezifi-
sche Vorerfahrungen mit
Schmerzereignissen be-
einflußt. Dabei bezeich-
nen spezifische Schmerz-
erfahrungen nicht-alltäg-
liche schmerzhafte Situa-
tionen (z.B. invasive me-
dizinische Prozeduren
oder Erkrankungen). Ver-
schiedene Studien weisen
daraufhin, daß nicht die
Anzahl der Vorerfahrun-
gen sondern deren Quali-
tät die emotionale Verfas-
sung der Kinder und ihre
Bewältigungsbemühun-
gen beeinflußt (vgl. Müh-
lig, 1997).

Abbildung 4:
Bewältigungsmodell von Lazarus und Folkman (1984).

3.2.3 Motorisch-behaviorale Ebene

Die motorisch-behaviorale Ebene umfaßt die beobacht-
baren Verhaltensreaktionen auf Schmerzreize. Zu die-
sen, unter dem Begriff „Schmerzverhalten“ subsumier-
ten, äußerlich sichtbaren Anzeichen des Schmerzemp-
findens zählen (vgl.  Flor & Heimerdinger, 1992):

• verbale Klagen über Schmerz und Leiden,
• paraverbale Äußerungen (z.B. Stöhnen),
• Körperhaltung und Gestik (z.B. Humpeln),
• Anzeichen von Behinderungen oder Beeinträchti-

gungen (z.B. exzessives Schonverhalten) sowie
• Verhaltensweisen, die zur Schmerzreduktion führen

sollen (z.B. Medikamenteneinnahme).

Neben diesen komplexen Verhaltensweisen werden
auch motorische Reflexe (Wegzieh- oder Fluchtbewe-
gungen) zum Schmerzverhalten gezählt. Zu den
Schutzreflexen bei Schmerzen aufgrund interner
Schmerzreize (Tiefenschmerz, viszeraler Schmerz) ge-
hören Muskelverspannungen und sogenannte Schon-
haltungen. Besonders im Kindesalter haben Verstär-
kerkontingenzen eine große Bedeutung für den Erwerb
des individuellen Schmerzverhaltens: Durch die Reak-
tionen der Eltern erlernen Kinder spezifische Verhal-
tenspräferenzen, die langfristig ihren Bewältigungsstil
prägen. Auf diese Weise lernt das Kind, durch die kon-
tingenten Reaktionen seiner sozialen Umwelt Schmer-
zen entweder eher zu ignorieren oder überzubewerten
(Flor, Breitenstein & Schlottke, 1994).
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4 Psychlogische  Modelle zur
Entstehung und Aufrechterhal-
tung chronischer Schmerzen

Schmerzen gehören zu den Alltagserfahrungen eines
Kindes. Systematische Verhaltensbeobachtungen des
freien Spieles von Vorschulkindern ergaben, daß sie
sich mindestens alle drei Stunden einmal Schmerzen
durch Hinfallen, Stoßen oder bei Raufereien mit ande-
ren Kindern zuziehen (McGrath & McAlpine, 1993).
Nicht-alltägliche Schmerzen werden zudem bei medi-
zinischen Routineuntersuchungen durch invasive Pro-
zeduren (z.B. Impfungen, Blutentnahmen), im Kontext
von Krankheiten oder gravierenden Verletzungen er-
lebt. Bei chronischen oder rezidivierenden Schmerzer-
krankungen stehen die Linderung der Beschwerden,
die Bewältigung der Schmerzerkrankung und die Vor-
beugung gegenüber Verschlechterungen und psycho-
sozialen Folgen (z.B. Ängste, Schlafstörungen) im
Mittelpunkt der Behandlung. Anhaltende oder rezidi-
vierende Schmerzen beeinflussen über Monate und
Jahre hinweg das Leben der Kinder. Die Erfüllung der
sozialen Rollen (Familie, Freizeit, Schule) und die Ge-
staltung des Alltags werden vornehmlich von den
Schmerzen bestimmt. Zum Schmerzmanagement ge-
hört eine aktive Therapiemitarbeit (Arztbesuche, Me-
dikamenteneinnahme, Krankenhausaufenthalte und
ambulante physiotherapeutische Behandlungen), die
auf Linderung der Beschwerden abzielt. Hinzu kom-
men eigenständige Bewältigungsversuche in alltägli-
chen Situationen, die von den Kinder unter anderem
durch das aufmerksame Beobachten wichtiger Bezugs-
personen (Modellernen), durch Verstärkung (operante
Konditionierung) oder direkte Instruktion (Chaining,
kognitive Vermittlung) erlernt werden. Nachfolgend
werden wichtige psychologische Modelle zur Entste-
hung und Aufrechterhaltung chronischer und rezidivie-
render Schmerzen vorgestellt.

4.1 Operantes Modell

Zentrale Aussage des operanten Lernmodells ist, daß
die Auftretenswahrscheinlichkeit eines Verhaltens
durch seine Konsequenzen gesteuert wird. Schmerzen
können demnach ohne organischen Befund allein
durch Verstärkermechanismen aufrechterhalten wer-
den, auch wenn die ursprüngliche Schmerzursache
nicht mehr besteht (Fordyce, 1976). Ein Kind lernt die-
sem Modell zufolge, daß auf seine Schmerzäußerun-
gen angenehme Konsequenzen folgen oder es sich vor
ihm unangenehmen Situationen „schützen“ kann. Wie
in experimentellen Studien nachgewiesen wurde, kön-
nen Eltern die Schmerztoleranz ihrer Kinder schon
über bloße verbale Verstärkungen deutlich verändern
(Linton, Melin & Götestam, 1985). Möglicherweise
beginnt das Kind, seinen Schmerz instrumentell einzu-
setzen, um so von ihm positiv bewertete Ziele zu errei-
chen. Eltern reagieren auf das Schmerzverhalten ihrer

Kinder häufig mit besonderer Beunruhigung und Be-
sorgnis und tendieren dazu, sie von unangenehmen
Aufgaben (z.B. Schule, Hausaufgaben) zu befreien.
Die Kinder bekommen dadurch eine Sonderrolle, die
sie langfristig von ihren Geschwistern und Gleichaltri-
gen isoliert. Fühlt sich die Familie durch die anhalten-
de Schmerzsituation schließlich überfordert, bieten
operante Techniken zur Löschung des unerwünschten
Verhaltens (z.B. durch dessen Nicht-Beachtung) häu-
fig Entlastung. Darüber hinaus werden die Bezugsper-
sonen dazu angehalten, das Kind für bewältigende Ver-
haltensweisen während einer Schmerzepisode oder
gesundheitsförderliches Verhalten in schmerzfreien
Phasen zu verstärken. Dieser Umgang unterstützt das
Kind bei der aktiven Schmerzbewältigung, dem Auf-
bau von Sozialkontakten und Freizeitaktivitäten sowie
dem Erleben von Selbsteffektivität. Zu den Kritikpunk-
ten an diesem Modell zählt der Mangel an direkten
experimentellen Belegen für seine Validität und die Re-
duktion möglicher moderierender Variablen für chroni-
sches Schmerzverhalten ausschließlich auf Konditio-
nierungsmechanismen (vgl. Flor, 1996).

4.2 Modellernen

Kinder lernen Schmerzverhalten unter anderem durch
Beobachtung von Modellpersonen: Sie verfolgen auf-
merksam die Schmerzerfahrungen, das Schmerzverhal-
ten und die Bewältigungsstrategien ihrer Eltern und
Geschwister. Dabei übernehmen sie diejenigen Aspek-
te in ihr eigenes Verhaltensrepertoire, die sie als erfolg-
reich erkennen bzw. die von ihrer Umwelt verstärkt
werden (vgl. Petermann, Mühlig & Breuker, 1994).
Harbeck und Peterson (1992) fanden Übereinstimmun-
gen zwischen den von Kindern berichteten Schmerz-
merkmalen (Art und Häufigkeit) und dem beobachtba-
ren Schmerzverhalten ihrer Eltern. Dieser familiäre
Einfluß bei der Entstehung und Aufrechterhaltung
kindlicher Schmerzsyndrome geht so weit, daß sich
Schmerzprobleme von älteren Familienmitgliedern auf
die Kinder übertragen können. Die Kinder entwickeln
dabei über das Modellernen ähnliche Schmerzsympto-
me (nach Qualität, Lokalisation und Frequenz) wie ihre
Eltern oder Geschwister. Die familiäre Schmerzinzi-
denz wurde mehrfach für verschiedene chronische
bzw. rekurrierende Schmerztypen nachgewiesen (z.B.
Turkat & Rock, 1984; Violin & Giurgea, 1984). In die-
sen „Schmerzfamilien“ entwickelt sich das Schmerz-
problem häufig zu einem zentralen Lebensmittelpunkt:
Alltagsgestaltung und Aktivitäten der Familie werden
primär von der Schmerzproblematik diktiert; die fami-
liäre Kommunikation dreht sich vornehmlich um
Krankheit, Schmerzen und Leiden; emotionales Erle-
ben wird in somatisierenden Begriffen beschrieben
(Violin, 1985). Trotz empirischer Belege hat das Prin-
zip des Modellernens bislang nur wenig Einfluß auf die
klinische Praxis gewonnen. Eine Ausnahme bildet die
psychologische Vorbereitung von Kindern auf akute
Schmerzen durch medizinische Prozeduren, in deren
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Rahmen Modellfilme erfolgreich eingesetzt werden
(Mühlig, 1997; Flor, 1996).

4.3 Kognitiv-behaviorales Schmerz-
modell

Dieser Ansatz berücksichtigt kognitive Faktoren, be-
sonders Erwartungen und Einstellungen, bei der Ent-
wicklung und Aufrechterhaltung chronischer Schmer-
zen. Das Modell postuliert, daß Schmerzpatienten
negative Erwartungen haben bezüglich ihrer Fähigkei-
ten mit dem Schmerz umzugehen, des Ausgangs von
Behandlungsversuchen, der zukünftigen Stärke ihrer
Schmerzen und der Erfüllung von Lebenswünschen.
Die Betroffenen fühlen sich von ihrem Schmerz be-
herrscht und in ihrer Lebensführung eingeschränkt. Die
hieraus resultierenden Gefühle (z.B. Hilflosigkeit)
können unter anderem zu Passivität, depressiven Ver-
stimmungen, erhöhter Schmerzempfindlichkeit und ei-
nem negativen Selbstbild führen (Flor, 1996).

Aus diesem Modell wurden effektive kognitiv-be-
haviorale Intervention zur Behandlung chronischer
Schmerzpatienten abgeleitet (vgl. Kröner-Herwig,
1997). Als Kritikpunkte sind der noch geringe Einbe-
zug der Erkenntnisse der Kognitionspsychologie sowie
die geringe Berücksichtigung von physiologischen Re-
aktionen und Verhaltensaspekten zu nennen.

4.4 Biopsychosoziale Ansätze

Solche Modelle integrieren Erkenntnisse und Metho-
den der biomedizinischen und Verhaltenswissenschaf-
ten zur Erforschung, Diagnostik und Behandlung chro-
nischer Erkrankungen. Danach sind Entstehung und
Aufrechterhaltung dieser Krankheiten durch biologi-
sche, psychologische und soziale Faktoren sowie deren
Wechselwirkungen bedingt. Damit wird ein multikausa-
les Erklärungsmodell für chronische Schmerzen postu-
liert. Verschiedene Forschergruppen haben biopsycho-
soziale Konzepte zur Entstehung und Aufrechterhaltung
chronischer Schmerzen formuliert, die nach Flor (1996)
aufgrund mangelnder empirischer Belege aber eher als
heuristische Erklärungsmodelle denn als gesicherte
wissenschaftliche Erkenntnisse zu verstehen sind.

An dieser Stelle wird exemplarisch das Diathese-Streß-
Modell für chronische Schmerzen von Flor (1991) vor-
gestellt. Grundannahme des Modells ist, daß jeder
Mensch die genetische Veranlagung in sich trägt, eine
bestimmte Schmerzerkrankung zu entwickeln. Diese
Veranlagung mündet nur dann in eine manifeste
Schmerzstörung, wenn folgende Faktoren gegeben sind:

• Eine physiologisch bedingten Disposition (Dia-
these), mit Veränderungen in einem spezifischen
Körpersystem zu reagieren. Diese veränderte Re-

aktionsbereitschaft besteht im Falle chronischer
Schmerzen in einer reduzierten Schwelle für die
Aktivierung des nozizeptiven Systems. Dadurch
werden sensorische Schmerzempfindungen schon
durch Reize geringer Intensität ausgelöst. Diese
Disposition kann wiederum auf einer genetischen
Veranlagung, einer erlittenen Verletzung oder
sozialen Lernprozessen beruhen.

• Physiologische Veränderungen, wie beispiels-
weise eine erhöhte Muskelspannung, die als
Schmerzen wahrgenommen und interpretiert
werden. Diese Veränderungen und ihre Interpre-
tationen werden als Reaktionsstereotypien be-
zeichnet und lassen sich objektiv messen (z.B.
Muskeltonus über eine Elektromyographie).

• Reaktionsstereotypien, die durch aversive exter-
ne/interne Reize (z.B. laute Geräusche, Ange-
spanntheit) oder Reaktionen (z.B. Antizipation
von Schmerz, mangelnde Kontrollüberzeugung)
ausgelöst werden und zu Schmerzverhalten auf
den bereits dargestellten Ebenen führen.

• Lern- und Verstärkerprozesse (z.B. Angst vor
Schmerzen durch Bewegung; Zuwendung und
Aufmerksamkeit bei Schmerzäußerungen), die
die Schmerzreaktionen aufrechterhalten (vgl.
Flor, 1991).

Auch dieser Erklärungsansatz, der gerade für die Ent-
stehung und Aufrechterhaltung chronischer Rücken-
schmerzen eine hohe Plausibilität besitzt, ist nach Flor
(1996) eher als heuristisches Denkmodell zu verstehen.
Die Komplexität solcher Modelle, in denen Kognitio-
nen und Feedbackschleifen wichtige Bestandteile dar-
stellen, verhindert oftmals die experimentelle Überprü-
fung. Dennoch haben biopsychosoziale Ansätze zur
Entwicklung effektiver Interventionen geführt.

4.5 Mikro-/Makromodell chronischer
und rezidivierender Schmerzen

Geissner (1992) stellt ein komplexes transaktionales
Mikro-/Makromodell (chronischer) Schmerzen vor. Er
konzipiert Schmerz als multidimensionales Gesche-
hen, das nicht Resultat einer passiven Reizübertragung,
sondern Produkt eines aktiven Prozesses ist, der senso-
rische, kognitive, emotionale und motorische Kompo-
nenten umfaßt. In diesem Modell werden neben dem
Schmerzgeschehen auf der Makroebene besonders die
vorbewußten Verarbeitungsprozesse (Mikroebene)
und die Wechselwirkungen zwischen Schmerzerleben
und psychischen Beeinträchtigungen betrachtet.

Auch das Mikro-/Makromodell integriert biologische,
psychologische und soziale Komponenten. Es geht von
einem physiologischen Auslöser (Verletzungen, Wun-
den, Nervenschädigungen oder muskulären Verände-
rungen) einer Schmerzempfindung aus. Der nozizeptive
Input setzt sich zusammen aus den bereits beschriebenen
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sensorischen, affektiven und motorisch-reflektorischen
Facetten (vgl. 3.2) sowie einer allgemeinen Aktivierung
des vegetativen Nervensystems. In dem Modell wird von
einer vorbewußten Instanz der Schmerzmodulation aus-
gegangen, die in zwei simultan operierende Systeme
unterteilt wird: in die sensorische und die affektive Reiz-
verarbeitung. Auf dieser Ebene durchlaufen die einströ-
menden nozizeptiven Informationen eine Filterinstanz,
die sogenannten schematic memories. Diese Schemata
werden durch die individuelle Lerngeschichte sowie
durch neue Schmerzerfahrungen gebildet und fortlau-
fend modifiziert. Durch einen Vergleich mit bereits er-
lebten Schmerzen wird eine Schmerzbewertung auf der
Ebene der bewußten Repräsentation vorgenommen. Die
weitere kognitive Bearbeitung (Handlungsplanung, Ver-
laufserwartungen, Bewältigungskognitionen) mündet
schließlich in die aktionale Bewältigung (z.B. Beseiti-
gung der Schmerzquelle, interne oder externe Aufmerk-
samkeitsdefokussierung), deren Ergebnis wiederum auf
die kognitive Bearbeitung zurückwirkt (Feedbackschlei-
fe). Die Bewußtseinsebene wird dabei als integrierende
Instanz betrachtet, in welcher einerseits Prozesse der In-
terpretation und Bewertung (Vergleichs- und Intensitäts-
einschätzungen) und andererseits der absteigenden neu-
ronalen Hemmung ausgelöst werden.

Schmerzbezogene psychische Beeinträchtigungen wer-
den in diesem Modell in behaviorale und emotionale
Elemente unterteilt:

• Behaviorale Elemente beinhalten schmerzbedingte
Veränderungen unter anderem in der Körperhal-
tung, im Ausdruck, in der Kommunikation sowie in
der allgemeinen Lebensführung.

• Unter emotionalen Elemente werden dagegen Af-
fekte wie Depression, Angst und Ärger zusammen-
gefaßt, aber auch Beeinträchtigungen in der Befind-
lichkeit und im Selbstwertgefühl.

Die langfristigen Schmerzkonsequenzen, das heißt
emotionale Folgen (Depression, Ärger, Angst, beein-
trächtigtes Befinden und Selbstwertgefühl) und beha-
viorale Beeinträchtigungen (Schmerzverhalten, Inakti-
vität, Aktivitätseinschränkungen, Schmerzhaltung,
atrophische Prozesse und Fehlhaltungen) wirken sich
wiederum negativ auf die kognitive Repräsentations-
ebene aus (positive Rückkopplung): Durch die Beein-
trächtigungen infolge der anhaltenden Konfrontation
mit Schmerzreizen wird das Schmerzerleben für weite-
re Schmerzerfahrungen verstärkt und die kognitive Be-
arbeitungskapazität für aktive Bewältigungsversuche
blockiert. Das Schmerzgeschehen wird darüber hinaus
von personalen Faktoren (Ängstlichkeit, Depression,
Gesundheitsstatus) und Umweltvariablen (Verstärker-
bedingungen, sozioökonomische Rahmenbedingun-
gen) beeinflußt. Auch das Mikro-/Makromodell basiert
lediglich auf Annahmen über komplexe Mechanismen
des Schmerzerlebens.

5 Migräne und Kopfschmerz
vom Spannungstyp

Kopfschmerzen können durch vielfältige innere oder
äußere Faktoren verursacht werden, wie Verletzungen,
Vergiftungen oder organische Krankheiten (z.B. Ent-
zündungen, Hirntumoren). Diese sekundären Kopf-
schmerzformen müssen abgegrenzt werden von primä-
ren oder idiopathischen Kopfschmerzen, die nicht
Symptome einer Erkrankung, sondern eigenständige
Störungsbilder darstellen. Nach dem Klassifikations-
schema der International Headache Society (IHS; In-
ternational Headache Society, 1988) werden zwei
Haupttypen von idiopathischen Kopfschmerzen im
Kindesalter unterschieden: a) Migräne und b) Kopf-
schmerz vom Spannungstyp.

5.1 Klinisches Erscheinungsbild

Bei der Migräne werden verschiedene Unterformen
unterschieden:

• Die einfache Migräne (ohne Aura) stellt die am häu-
figsten auftretende Migräneform im Kindesalter dar.

Die ein- oder beidseitigen Kopfschmerzen dauern
mehrere Stunden an und werden häufig von Übelkeit
und Erbrechen, Schwindel, Stimmungsschwankun-
gen sowie Lärm- und Lichtempfindlichkeit begleitet.

• Bei der klassischen Migräne mit Aura kommt es
zusätzlich auch zu neurologischen Begleitsympto-
men wie Seh- oder Gleichgewichtsstörungen, die
etwa 20 bis 40 Minuten andauern und den eigentli-
chen Kopfschmerzen maximal eine Stunde voraus-
gehen (Prodromalstadium). Mit dem Einsetzen der
Kopfschmerzen bilden sich diese Begleitsymptome
vollständig zurück. Migränepatienten mit einer vi-
suellen Aura berichten beispielsweise über Beein-
trächtigungen im Sehen durch Flimmern, Flecken,
Blitze oder Unschärfe. Es kann auch zu einem vor-
übergehend eingeschränktem Gesichtsfeld oder
Halbseitenblindheit kommen.

• Seltener tritt die komplizierte Migräne auf, die durch
zum Teil schwere neurologische Ausfallerscheinun-
gen charakterisiert ist. Diese reichen von Doppelbil-
dern, Schwindel, Sprach- und Empfindungsstörun-
gen bis zur kurzzeitigen Bewußtlosigkeit oder
Halbseitenlähmung. Diese neurologischen Ausfall-
erscheinungen halten mindestens 24 Stunden,
manchmal auch über Wochen, an.
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• Bei Kindern können migräneähnliche Schmerzat-
tacken auftreten, bei denen migränetypische Sym-
ptome wie Schwindelgefühle, Bauchschmerzen,
Übelkeit und Erbrechen auch ohne Kopfschmerzen
auftreten können. Es wird daher von einer abdomi-
nellen Migräne gesprochen. Stehen die beschriebe-
nen und wiederholt auftretenden Symptome im Vor-
dergrund, besteht gerade bei kleineren Kindern im
Vorschulalter die Gefahr von Fehldiagnosen. Häu-
fig stellt sich erst im weiteren Verlauf der Erkran-
kung heraus, daß es sich bei diesen Beschwerden um
eine Form der Migräne handelt.

Im Vergleich zu Erwachsenen dauern Migräneattacken
bei Kindern deutlich kürzer, die Häufigkeit und Stärke
der Migräneanfälle unterliegen in der Regel mehrmo-
natigen zyklischen Schwankungen. Meist kündigen
sich die Attacken durch unspezifische Vorboten an
(z.B. Müdigkeit, Antriebsschwäche, Schweregefühl im
Kopf, Heißhunger auf Süßigkeiten) und treten in den
Tages- oder Abendstunden, nur selten nachts oder nach
dem Erwachen, auf (vgl. Kasten 3).

Kasten 3:
Kernmerkmale der (kindlichen) Migräne.

• Anfallsartiger Verlauf mit beschwerdefreien In-
tervallen;

• Dauer von 30 Minuten bis 3 Stunden bei Kindern;
• pulsierende Schmerzqualität;
• Begleitsymptome wie Übelkeit und Erbrechen,

Schwindel, Appetitlosigkeit, Licht- und Lärm-
empfindlichkeit;

• häufig einseitiger Kopfschmerz, der sich im Ver-
lauf der Attacke auf die andere Seite ausdehnen
oder die Seite wechseln kann;

• Schmerzlokalisation in den Kopfbereichen Stirn,
Schläfen, Augen, Hinterkopf oder im Nacken;

• Erhöhung der Schmerzintensität bei körperlicher
Belastung;

• Besserung nach Schlaf sowie
• familiäre Häufung.

Kopfschmerzen vom Spannungstyp werden in der Re-
gel als drückende, nicht-pulsierende Schmerzen von
leichter bis mittlerer Stärke beschrieben. Der Schmerz
wird vorwiegend über der Stirn, dem Hinterhaupt und
Scheitel lokalisiert oder als bandförmiger Druck-
schmerz um den gesamten Schädel erlebt. Begleitsym-
ptome wie Übelkeit, Erbrechen oder Empfindlichkeit
gegenüber Lichtreizen fehlen in der Regel, die Schmerz-
intensität nimmt unter körperlicher Belastung nicht zu
(vgl. Kasten 4).

Kopfschmerzen vom Spannungstyp werden in der Klas-
sifikation der IHS in die Unterformen episodisch vs.
chronisch eingeteilt. Wöber-Bingöl et al. (1996) konn-
ten zeigen, daß die IHS-Kriterien zur Diagnosestellung
auch auf Kinder und Jugendliche anwendbar sind. Bei
beiden Formen können Verspannungen der Schädel-

muskulatur an der Entstehung beziehungsweise Auf-
rechterhaltung der Schmerzen beteiligt sein. Die Unter-
scheidung der episodischen und chronischen Form er-
folgt nach der Anzahl der Kopfschmerztage pro Jahr und
der Dauer der Schmerzattacken. Als chronisch werden
sie bezeichnet, wenn sie über lange Zeiträume als unun-
terbrochen vorhandene Dauerkopfschmerzen auftreten,
die lediglich in ihrer Intensität schwanken.

Treten Kopfschmerz vom Spannungstyp und Migräne
gemeinsam auf, wird dies als Kombinationskopf-
schmerz bezeichnet, bei dem häufig die anhaltenden
Kopfschmerzen vom Spannungstyp von einzelnen Mi-
gräneattacken überlagert werden (Pfaffenrath, 1993).

5.2 Epidemiologie und Verlauf

Seit den 60er Jahren werden Studien zum Auftreten
von Kopfschmerzen im Kindes- und Jugendalter
durchgeführt. Im Vergleich der Ergebnisse aus ver-
schiedenen Jahrzehnten, ergeben sich Hinweise darauf,
daß die Prävalenz von chronischen Kopfschmerzen bei
Kindern und Jugendlichen deutlich angestiegen ist.
Obwohl die älteren epidemiologischen Studien wegen
uneinheitlicher Diagnosekriterien und Untersuchungs-
designs nur begrenzt vergleichbar sind, zeigt sich im
Durchschnitt eine Zunahme der kindlichen Kopf-
schmerzen von 5 bis 7% auf etwa 15 bis 17%  (Kröner-
Herwig, 1992). Untersuchungsergebnisse an einer re-
präsentativen Stichprobe von 4.835 deutschen Schülern
wurden von Pothmann, Frankenberg, Müller, Sartory
und Hellmeier (1994) vorgestellt. Kinder der dritten (8-
9 Jahre), sechsten (12-13 Jahre) und neunten (15-16
Jahre) Klassen aller Schulformen wurden per Fragebo-
gen zu ihren Erfahrungen mit drei Kopfschmerzformen

Kasten 4:
Kernmerkmale des Kopfschmerz vom Spannungstyp
(Ludin, 1997; Paulus & Schöps, 1998).

Episodischer Kopfschmerz vom Spannungstyp

• Tritt an weniger als 180 Tagen im Jahr auf;
• dauert 30 Minuten bis sieben Tage an;
• ist von drückender, nicht pulsierender Qualität

sowie
• von schwacher bis mäßiger Intensität;
• meist beidseitig lokalisiert und
• verstärkt sich nicht bei körperlicher Belastung;
• neurologische und vegetative Begleitsymptome

treten nur vereinzelt auf.

Chronischer Kopfschmerz vom Spannungstyp

• Tritt an mehr als 15 Tagen im Monat auf;
• ist von drückender Qualität und
• schwacher bis mäßiger Intensität;
• meist beidseitig lokalisiert und
• verstärkt sich nicht bei körperlicher Belastung;
• neurologische und vegetative Begleitsymptome

treten nur vereinzelt auf.
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(definiert nach den Klassifikationskriterien der IHS)
befragt: Kopfschmerz vom Spannungstyp, Migräne
ohne Aura und Migräne mit Aura. Von den befragten
Kindern berichteten 88,8% über Kopfschmerzerfah-
rungen, wobei mit 48,7% am häufigsten Kopfschmer-
zen vom Spannungstyp angegeben wurden. Migräne
mit beziehungsweise ohne Aura beschrieben 11% der
Befragten, während 29% der Angaben keiner Kopf-
schmerzform eindeutig zugeordnet werden konnten.

Der Erkrankungsbeginn der kindlichen Migräne liegt
überwiegend zwischen dem sechsten und zehnten Le-
bensjahr, in Ausnahmefällen aber auch deutlich früher.
Am häufigsten manifestiert sie sich zwischen dem
zehnten und 20. Lebensjahr (Diener, 1994). Eine
Längsschnittstudie von Bille (1997) verdeutlicht, daß
Migräne über Jahrzehnte persistieren kann: An einer
Unterstichprobe von 73 Probanden, die schon als Kin-
der unter Migräne litten, wurde der Verlauf der Erkran-
kung über einen Zeitraum von 40 Jahren beobachtet.
Von den Probanden hatten zwar 23% im Alter von 25
Jahren keine Migräneattacken mehr, bei über 50% von
ihnen traten die Kopfschmerzen jedoch noch nach ih-
rem 50. Lebensjahr auf.

Studien zum Verlauf von Kopfschmerzen vom Span-
nungstyp zeigen, daß auch diese Kopfschmerzform über
mehrere Jahre auftreten kann. An einer Stichprobe von
36 Kindern im Alter von vier bis 18 Jahren beobachteten
Guidetti und Galli (1998) den Verlauf von episodischen
und chronischen Kopfschmerzen vom Spannungstyp.
Acht Jahre nach der ersten Untersuchung wurden 44,4%
dieser Kinder als kopfschmerzfrei eingeschätzt. Bei
36,1% der Stichprobe hatten sich die Schmerzen verbes-
sert, bei 16,7% waren keine Veränderungen aufgetreten
und bei 2,7% der untersuchten Kinder wurde eine Ver-
schlechterung festgestellt. Darüber hinaus hatten sich
8,3% der Kopfschmerzen vom Spannungstyp in eine
Migräne verändert (Guidetti & Galli, 1998).

Der Leidensdruck, den Kinder aufgrund idiopathischer
Kopfschmerzen erfahren, wird häufig unterschätzt: Die
Kinder fehlen häufiger in der Schule als gesunde Kin-
der, 80% müssen normale Alltagsbeschäftigungen we-
gen ihrer Kopfschmerzen ab- oder unterbrechen, 35%
sich regelmäßig hinlegen. Pothmann et al. (1994) fan-
den bei jedem 20. der von ihnen untersuchten Kinder
mindestens zwei der folgenden Merkmale:

• nicht auszuhaltende Schmerzstärke (6%),
• tägliches Auftreten (6%),
• mindestens zwölfstündige Dauer (20%) und
• Schmerzmitteleinnahme (22%).

Jüngere Kinder scheinen durch die Beschwerden stär-
ker beeinträchtigt zu sein als ältere Kinder: Sie berich-
ten häufiger von starken bis nicht auszuhaltenden
Schmerzen und zeigen mehr vegetative Begleitsympto-
me (Übelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen). Darüber
hinaus können idiopathische Kopfschmerzen auch mit

psychischen Störungen, zum Beispiel Angst- oder
Schlafstörungen, einhergehen. Guidetti et al. (1998)
untersuchten das gemeinsame Auftreten von Kopf-
schmerzen und psychischen Störungen an 100 Kindern
und Jugendlichen. Gemäß den Kriterien des DSM-III-
R wurden Schlafstörungen bei 12% und Angststörun-
gen bei 11% der Gesamtstichprobe diagnostiziert. Acht
Jahre später wurden die Stichprobe nochmals unter-
sucht. Bei 53% der Kinder und Jugendlichen wurde die
Diagnose für Migräne oder Kopfschmerz vom Span-
nungstyp bestätigt. Von den Migränepatienten erfüll-
ten 63,6% die Kriterien einer generalisierten Angststö-
rung und 40,9% die Kriterien einer Episode einer
Major Depression. Im Vergleich hierzu wurde bei
21,4% der Patienten mit einem episodischen Kopf-
schmerz vom Spannungstyp eine generalisierte Angst-
störung und bei 13,6% eine Dysthymie diagnostiziert
(Guidetti et al., 1998).

5.3 Ätiologische Modelle

Aus welchen Gründen einige Menschen zu unter-
schiedlichen Zeitpunkten ihres Lebens eine Migräne
oder Kopfschmerzen vom Spannungstyp entwickeln
und was letztendlich die Ursache für das erste Auftre-
ten einer Kopfschmerzattacke bildet, ist erst ansatzwei-
se geklärt (Gerber, Kropp, Schoenen & Siniatchkin,
1996). Neuere Studien geben Hinweise auf eine Betei-
ligung genetischer Faktoren an der Entstehung der
Migräne. Zunächst wurden Studien nur für die familiä-
re hemiplegische Migräne durchgeführt, bei der min-
destens ein weiteres Familienmitglied an dieser selte-
nen Form der Migräne, bei der die Schmerzen von
Lähmungserscheinungen auf einer Körperseite begleitet
werden, erkrankt ist. Es gilt inzwischen als gesichert, daß
bei dieser speziellen Migräneform eine genetische Ver-
änderung auf Chromosom 19 vorliegt, was als Beleg für
einen dominanten Erbgang gewertet wird (Paulus &
Schöps, 1998). Eine Studie an Familien, in denen meh-
rere Mitglieder an einer typischen Migräne erkrankt
sind, ergab Hinweise darauf, daß bei dieser Migräneform
andere genetische Veränderungen vorliegen (Nyholt,
Lea, Goadsby, Brimage & Griffiths, 1998).

Kasten 5:
Auslösefaktoren der Migräne (Pfaffenrath, 1993).

• Wetterwechsel
• Alkohol
• Erwartung einer Streßsituation oder die Entspan-

nungsphase danach
• Nahrungsmittel (Käse, Rotwein, Zitrusfrüchte,

chinesisches Essen etc.)
• Wechsel des Schlaf-Wach-Rhythmus
• Hormone (Pille, Menstruation)
• Lärm
• Licht
• Gerüche
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Nach den derzeitigen Vorstellungen über die Entste-
hung der Migräne soll bei Menschen mit einer geneti-
schen Disposition durch spezifische Auslösefaktoren
(vgl. Kasten 5) ein sogenannter Migränegenerator in
Gang gesetzt werden. Dieser Generator führt unter an-
derem zu einer Aktivierung bestimmter Hirngebiete
und moduliert auch den Blutfluß im Gehirn, weshalb
es zu Symptomen einer Aura kommen kann. Die Akti-
vierung spezifischer Hirnareale führt zunächst zu einer
Ausschüttung biochemischer Überträgerstoffe, die
wiederum zu einer Gefäßweitung und zur Erregung
bestimmter Anteile im Nervus trigeminus führen (Pfaf-
fenrath, 1993). In den freien Endigungen der gefäßver-
sorgenden Fasern dieses Nerves, der mit seinen drei
Ästen die Gesichtshaut versorgt, befinden sich Bläs-
chen, die biochemische Substanzen enthalten. Werden
die Endigungen dieser Nervenfasern aktiviert, kommt
es zur weiteren Ausschüttung biochemischer Substan-
zen (Kaube & Limmroth, 1996). Hierdurch werden
unter anderem Chemorezeptoren (spezialisierte Zellen
oder Nervenendigungen, die chemische Reize in Erre-
gungspotentiale umwandeln) gereizt. Die Erregung
dieser Chemorezeptoren soll unter anderem zu Sym-
ptomen wie Übelkeit und Erbrechen führen. Neben der
Ausschüttung biochemischer Substanzen kommt es
auch zur Weiterleitung der Erregung über Fasern des
Nervus trigeminus in verschiedene Hirnbereiche, wo
sie zu Symptomen wie Licht-
und Lärmempfindlichkeit und
zur Wahrnehmung von
Schmerzen führt.

Weitere Studien lassen ver-
muten, daß Verhaltensauffäl-
ligkeiten im Kontext einer
Migräne (wie Schlafstörun-
gen, Nervosität und Angst) mit
neurophysiologischen Mecha-
nismen korrelieren. Bei diesen
Studien wurden vor allem
langsame kortikale Potentiale
abgeleitet. Diese langsamen
Potentiale geben nach Birbau-
mer und Schmidt (1996) die
Aktivität ausgedehnter neuro-
naler Systeme im Gehirn wie-
der, die für die Planung und
Auslösung von Verhaltens-
weisen notwendig sind. Eine
besondere Rolle wird dabei
der Contingente Negative
Variation (CNV) zugespro-
chen, die das physiologische
Korrelat von Prozessen wie
der Orientierungsreaktion, der
Erwartung, Aufmerksamkeit,
Motivation und Vorbereitung
auf ein Verhalten darstellen
soll (Gerber, Kropp, Schoe-

nen & Siniatchkin, 1996). In diesen Studien konnte ge-
zeigt werden, daß Migränepatienten unterschiedlichen
Alters veränderte CNV-Schwingungsweiten im kopf-
schmerzfreien Phasen aufweisen. Zudem sollen Migrä-
niker überempfindlich auf akustische und visuelle Rei-
ze reagieren. Gerber et al. (1996) interpretieren dies als
Ausdruck einer gestörten Aufmerksamkeit oder Infor-
mationsverarbeitungsstörung, der eine erhöhte Erreg-
barkeit kortikaler Nervenzellen zugrundeliegt. Darüber
hinaus soll es bei Migränepatienten zu einer verzöger-
ten Gewöhnung an wiederholte Reize in einem kopf-
schmerzfreien Intervall kommen, die jedoch nicht wäh-
rend einer akuten Migräneattacke auftritt. Des weite-
ren wurde die Rolle des autonomen Nervensystems un-
tersucht, dessen Beteiligung aufgrund der charakteri-
stischen Begleitsymptomatik während einer Migräne-
attacke (z.B. Übelkeit, Erbrechen) naheliegt. Eine im
Vergleich zu gesunden Kindern veränderte physiologi-
sche Streßreaktion des autonomen Systems bei Migrä-
nikern konnte jedoch nicht nachgewiesen werden (Her-
mann & Blanchard, 1998).

Die Vorstellungen zur Pathophysiologie des Kopf-
schmerzes vom Spannungstyp sind noch sehr spekula-
tiv (vgl. Abb. 5). Nur bei einem Teil der Patienten er-
geben sich Hinweise auf eine Verspannung der
Schädelmuskulatur. Da sich Schmerz durch Muskel-
verspannung nur bei Patienten, nicht jedoch bei Perso-

Abbildung 5:
Modellvorstellungen zur Pathophysiologie der Migräne.
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nen ohne Kopfschmerzen experimentell auslösen läßt
(Paulus & Schöps, 1998), wird bei Patienten mit Span-
nungskopfschmerz eine dispositionelle Hypersensitivi-
tät gegenüber körperinternen Reizen vermutet. Diese
herabgesetzte Schmerzschwelle führt dazu, daß schon
geringgradige muskuläre Spannungszustände als
schmerzhaft erlebt werden.

Bei überempfindlichen Personen können bereits leich-
te Muskelverspannungen aufgrund von körperlichen
oder psychischen Belastungen oder durch andauernde
Fehlhaltungen zudem zur Minderdurchblutung dieser
Muskelbereiche führen (vgl. Abb. 6). Dabei kommt es
zur Ausschüttung biochemischer Überträgerstoffe, wo-
durch sich die zunächst lokalen Prozesse auch auf die
übrige Schädelmuskulatur ausbreiten können. Gleich-
zeitig führt die lokale Durchblutungsstörung zu einer
Ausschüttung biochemischer Substanzen, die das
Schmerzgeschehen verstärken. Dies kann zur Sensibi-
lisierung für Schmerzreize bei Anspannung oder Ver-
spannung der Schädelmuskulatur sowie zur Hemmung
der körpereigenen Kontrollsysteme führen, die die Wei-
terleitung von Schmerzinformationen unterbrechen oder
abschwächen sollen. Bei den betroffenen Personen ma-
nifestieren sich Kopfschmerzen vom Spannungstyp, auf
die sie wiederum in bestimmter Weise reagieren. So
kann durch die erlebten Schmerzen eine ungünstige
Schonhaltung ausgelöst werden, die kurzfristig zur Re-
duktion der Schmerzen führen kann, längerfristig aber
zu einer erhöhten Muskelspannung führt. Auch die er-
lebte psychische Belastung durch die Kopfschmerzen
(Symptomstreß) kann wiederum die körperliche An-
spannung verstärken und damit wiederholt zu Kopf-
schmerzen führen (Schmerz-Spannungs-Zirkel).

Neben der Erforschung organischer Merkmale, die an
der Entstehung idiopathischer Kopfschmerzen beteiligt
sind, wurden auch psychologische Mechanismen als
auslösende beziehungsweise aufrechterhaltende Be-
dingungen untersucht. Die bereits genannten Auslöse-
faktoren einer Migräne lassen sich verschiedenen Be-
reichen zuordnen:

• Physikalische Faktoren: Wetterwechsel, Lärm,
Licht, Gerüche.

• Chemische Faktoren: Nahrungs- und Genußmit-
tel wie Alkohol, Käse, Rotwein, Zitrusfrüchte,
chinesisches Essen, Kaffee.

• Biologische Faktoren: Wechsel des Schlaf-
Wach-Rhythmus, Schwankungen in der Hor-
monkonzentration.

• Psychologische Faktoren: Erwartung einer Streß-
situation oder die Entspannungsphase danach.

Zu diesen generellen Auslösefaktoren einer Migräne-
attacke müssen entwicklungsspezifische Auslöser bei
Kindern und Jugendlichen besonders beachtet werden,
vor allem Faktoren sozialer Belastungen (Schule, Fa-
milie) und Leistungsanforderungen (Klassenarbeiten).

5.4 Psychologische Diagnostik

Um organische Grunderkrankungen ausschließen zu
können, sollte in jedem Fall eine ausführliche medizi-
nische Diagnostik erfolgen. Apparative Zusatzuntersu-
chungen wie Computertomographie (CT) oder Kern-
spintomographie (MRT) sind  nur in besonderen Fällen
erforderlich (Diener, 1996; vgl. Kasten 6). Eine umfas-

sende Anamnese, in der nach
der Schmerzgeschichte, -qua-
lität, -dauer, -frequenz, -inten-
sität, -lokalisation und nach
Auslösern der Kopfschmer-
zen gefragt wird, sollte zen-
traler Bestandteil der Diagno-
stik sein und erlaubt mit
95prozentiger Sicherheit die
Diagnose eines idiopathi-
schen Kopfschmerzes (Göbel,
1997a). Um ein umfassendes
Bild über die Merkmale der
Kopfschmerzen sowie der Be-
gleitsymptome zu erhalten,
werden in der Praxis Patien-
tentagebücher verwendet. Die-
se auch in kindgerechter Form
vorliegenden Kopfschmerzta-
gebücher (vgl. Pothmann et
al., 1991) werden von den
Patienten über mehrere Wo-
chen ausgefüllt.

In der psychologischen Dia-
gnostik werden inbesondere

Abbildung 6:
Modellvorstellungen zur Pathophysiologie des Spannungskopfschmerzes.
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das Schmerzerleben und familiäre Einflußfaktoren erho-
ben. Zu letzteren zählen beispielsweise die familiäre
Bewertung von Schmerzen (z.B. als furchtbare Bela-
stung vs. zum Leben dazugehörend) und die familiären
Strategien zur Schmerzbewältigung (z.B. Ablenkung
vs. Einnahme von Schmerzmitteln). Darüber hinaus
erfolgt eine differenzierte Verhaltensanalyse der Kopf-
schmerzattacken. Hierbei werden detaillierte Informa-
tionen zu bereits bekannten Auslösern einer Kopf-
schmerzattacke, bisherigen Behandlungsversuchen,
zum Krankheitsverständnis, weiteren Erkrankungen,
Schulproblemen, familiären Belastungen oder Verhal-
tensauffälligkeiten erhoben. Diese Informationen wer-
den sowohl vom Kind oder Jugendlichen als auch von
mindestens einem Elternteil erfragt. Insbesondere soll-
ten auch Schulangst, Depressivität, emotionale Be-
findlichkeit und soziale Faktoren (z.B. Aktivitäten mit
Freunden) beachtet werden (Denecke et al., 1997). Zur
Erhebung dieser Informationen können standardisierte
psychologische Verfahren verwendet werden, zu denen
Fragebögen und Interviewleitfäden gehören. Eine kom-
mentierte Zusammenstellung zu den in Deutschland vor-
liegenden Verfahren geben Denecke et al. (1997).

Kasten 6:
Indikationskriterien für apparative/labortechnische
Diagnostik.

• Heftige Symptome bei kurzer Anamnese;
• kontinuierliche Verschlimmerung der Beschwer-

den über Tage und Wochen oder deutliche Ver-
änderung eines jahrelang gleichförmigen Be-
schwerdebildes;

• anhaltende neurologische Begleitsymptome oder
abnormer neurologischer Befund;

• Koinzidenz mit epileptischen Krampfanfällen;
• Störungen der Bewußtseinslage oder unerklärli-

che verhaltensmäßige oder psychiatrische Verän-
derungen;

• konstante Unilateralität der Schmerzen ohne Sei-
tenwechsel;

• überwiegend nächtliches Auftreten;
• migräne- oder clusterkopfschmerztypische Sym-

ptome im Alter unter 5 Jahren;
• Auftreten der Symptome nach physischer oder

körperlicher Anstrengung;
• Nackensteifigkeit, Temperatur und Verschlim-

merung bei Augen- und Kopfbewegungen.

5.5 Psychologische Behandlungs-
konzepte

Obwohl psychologische Behandlungsverfahren bei
idiopathischen Kopfschmerzen in der Praxis meist erst
nach erfolglosen medikamentösen Therapieversuchen
zum Einsatz kommen (Gerber, 1996), sollte ihnen ge-
rade bei Kindern aus mehreren Gründen der Vorzug
gegeben werden:

• Die Lerneffekte einer aktiven Schmerzbewältigung
bleiben lebenslang erhalten, da sich die Bewälti-
gungsstrategien selbständig jederzeit wieder einset-
zen lassen,

• sie besitzen keine Nebenwirkungen und unkontrol-
lierbare Langzeiteffekte und

• aufgrund der besonderen Bedeutung psychosozialer
Einflüsse beim kindlichen Kopfschmerz ermöglichen
sie eine auslöserbezogene („kausale“) Intervention.

Als Ziele einer psychologischen Behandlung idiopathi-
scher Kopfschmerzen lassen sich die Bewältigung der
Schmerzen während einer Kopfschmerzattacke sowie
die Verlängerung der kopfschmerzfreien Intervalle for-
mulieren. Zu den am häufigsten hinsichtlich ihrer Ef-
fektivität untersuchten Behandlungsverfahren gehören
Entspannungsverfahren und kognitiv-behaviorale Be-
handlungsprogramme.

Unter dem Begriff Entspannungsverfahren werden ver-
schiedene therapeutische Interventionen zusammenge-
faßt, die körperliche oder mentale Veränderungen er-
zielen sollen (Vaitl, 1993). Zu den am häufigsten
angewendeten Entspannungsverfahren zählen die Pro-
gressive Muskelentspannung, das Autogene Training,
Imaginationen und das Biofeedback. Durch regelmäßi-
ges Üben wird eine Entspannungsreaktion erzielt, die
durch Gefühle des Wohlbefindens, der Ruhe und Ge-
löstheit gekennzeichnet ist (vgl. Abb. 7). Dieser Ent-
spannungszustand ist dem Schmerzerleben inkompati-
bel, so daß unter anderem die Schmerzwahrnehmung
verändert und eine innere Distanzierung von den
Schmerzen erzielt werden kann (vgl. Derra, 1997; Ger-
ber, 1994).

Abbildung 7:
Illustration einer Entspannungsreaktion (McGrath,
Cunningham, Lascelles &  Humphreys, 1990).

Die bekanntesten Entspannungsverfahren sind die Pro-
gressive Muskelrelaxation und das Autogene Training,
die seit mehreren Jahrzehnten zum Einsatz kommen.
Bei der Progressiven Muskelrelaxation wird die Ent-
spannungsreaktion durch das An- und Entspannen ver-
schiedener Muskelgruppen ausgelöst, während dies
beim Autogenen Training ausschließlich durch psychi-
sche Konzentration erzielt wird. Entspannungsverfah-
ren gelten als wichtiger Bestandteil in der psychologi-
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schen Schmerzbehandlung erwachsener Patienten, in
der Behandlung von Kindern und Jugendlichen kom-
men sie jedoch seltener zum Einsatz (Kröner-Herwig,
1994). Dies könnte unter anderem darauf zurückzufüh-
ren sein, daß die Instruktionen zur Entspannung kind-
gerecht formuliert sein müssen, um bei Kindern und
Jugendlichen auf Interesse und Akzeptanz zu stoßen.
Welches der Verfahren eingeübt wird, hängt unter an-
derem von dem Konzentrationsvermögen und dem
motorischen Bewegungsdrang der Kinder ab (vgl. Pe-
termann & Petermann, 1993). Derzeitig vorliegende
Entspannungsprogramme stellen meist Kombinationen
verschiedener Methoden dar, wobei die Instruktionen
in Geschichten eingebunden werden, in denen sich
Handlungs- und Entspannungsphasen abwechseln (vgl.
Petermann, 1996). In diese Geschichten werden die zu-
hörenden Kinder und Jugendlichen einbezogen, ihre
Aufmerksamkeit und Konzentration richtet sich auf
den Inhalt der Geschichte. Durch das Einflechten von
Ruhe- und Entspannungsanweisungen wird ein Zu-
stand körperlicher Entspannung ausgelöst. Da für diese
Form der geleiteten Entspannungsverfahren eine ande-
re Person zum Vorlesen oder eine Audiokassette benö-
tigt wird, ist ihr Einsatz sehr umgebungs- und situati-
onsabhängig.

Imaginationsübungen sind demgegenüber eher von in-
neren Faktoren wie der Phantasie und des Erinnerungs-
vermögens der Kinder bedingt. Sie werden in der Re-
gel nicht als eigenständiges Entspannungsverfahren
eingesetzt, sondern zur Ergänzung und Intensivierung
eines anderen Verfahrens eingeübt. Dabei wird mit be-
ruhigenden bildhaften Vorstellungen gearbeitet, die
zunächst als Themen vorgegeben werden und dann in-
dividuell und kreativ ausgeschmückt werden können
(vgl. Derra, 1997). Die Kinder und Jugendlichen wer-
den aufgefordert, sich einen Ort vorzustellen (z.B. ei-

nen Sandstrand am Meer) und sich diese Situation
möglichst genau vorzustellen. Mit Instruktionen zur
Imagination wird den Kindern und Jugendlichen gehol-
fen, ein Ruhe- und Entspannungsbild zu entwickeln, an
das sie sich in verschiedenen Situationen erinnern kön-
nen, um sich zu entspannen. Diese Instruktion kann
schriftlich, im direkten Gespräch oder per Audiokassette

gegeben werden, Zeichnungen können zusätzlich den
Inhalt illustrieren und als Anreiz dienen (vgl. Abb. 8).

Biofeedbackverfahren stellen eine spezielle Form der
Entspannungsverfahren dar (Vaitl, 1993), da sie unter
anderem zu einer Verbesserung und Beschleunigung
der allgemeinen Entspannungsfähigkeit beitragen
(Derra, 1997). Biofeedbackverfahren sollen jedoch in
erster Linie zu einer Verbesserung der Wahrnehmung,
Kontrolle und Beeinflussung von autonomen körperli-
chen Vorgängen führen (Kröner-Herwig, 1996). Je
nach Erkrankung des Patienten werden physiologische
Werte (Muskelspannung, Hauttemperatur oder Durch-
messer von Blutgefäßen) mit an der Haut befestigten
Elektroden abgeleitet, computergestützt ausgewertet
und dem Patienten durch akustische oder visuelle Si-
gnale rückgemeldet. Der Patient wird aufgefordert, die
abgeleiteten physiologischen Werte zu verändern. Um
dies zu erreichen, soll er sich die gewünschten Verän-
derungen vorstellen. Die hierdurch erzielten Verände-
rungen werden durch Variationen der akustischen oder
visuellen Signale zurückgemeldet. Auf diese Weise
soll eine bewußte Kontrolle über autonome Funktionen
erlernt werden, die zur Bewältigung akuter Kopf-
schmerzen oder zur körperlichen Entspannung ein-
gesetzt werden kann (Vaitl & Petermann, 1993). Die
Anwendung von Biofeedbackverfahren wurde in kon-
trollierten Studien überprüft und gerade auch in der
kopfschmerzreduzierenden Wirkung bestätigt (Besken
& Mohn, 1994). Vergleichende Untersuchungen zur
krankheitsspezifischen Wirksamkeit von Biofeedback-
verfahren zeigten keinen Unterschied in der Wirkung bei
Migräne, Kopfschmerz vom Spannungstyp und beim
Kombinationskopfschmerz (Kröner-Herwig, 1996).

Entspannungsverfahren werden in der psychologischen
Schmerztherapie meist als therapeutischer Baustein im

Rahmen eines Behandlungspro-
gramms eingesetzt. In verschie-
denen Studien wurde ihre Wir-
kung als alleinige Intervention
beziehungsweise in Kombinati-
on mit anderen Verfahren unter-
sucht. Kröner-Herwig (1994)
faßt die Ergebnisse dahingehend
zusammen, daß sich durch Ent-
spannungsverfahren die Häufig-
keit von Kopfschmerzattacken
klinisch bedeutsam (= 50%)
verringern läßt. Die Wirkung
von Biofeedback im Vergeich zu
anderen Entspannungsverfahren
ist mehrfach empirisch überprüft

worden. Labbé (1995) behandelte jeweils eine Gruppe
von zehn migränekranken Kindern mit Biofeedback
beziehungsweise Autogenem Training. Die Auswer-
tung verschiedener Kopfschmerzmerkmale ergab, daß
sich die Häufigkeit und Dauer der Kopfschmerzen nach
dem Training in beiden Behandlungsgruppen reduzier-
ten und daß sechs Monate nach dem Training 80% der

Abbildung 8:
Illustration einer Imaginationsübung (McGrath et al., 1990).
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Kinder mit der Biofeedback-Behandlung und 50% der
Kinder mit Autogenem Training symptomfrei waren.
Obwohl die Veränderungsmöglichkeiten im physiolo-
gischen System durch Biofeedback als begrenzt einge-
schätzt werden müssen, scheint es für bestimmte Stö-
rungsbilder, insbesondere für chronische Schmerzsyn-
drome, effektiv zu sein (Kröner-Herwig, 1996).

Kognitiv-behaviorale Behandlungsprogramme beinhal-
ten neben verschiedenen Techniken zur Entspannung
auch Interventionen zur Veränderung von Kognitionen
(z.B. irrationale Überzeugungen) und Verhaltenswei-
sen (z.B. soziale Kompetenz). Das wohl bekannteste
Programm zur Behandlung kopfschmerzkranker Kin-
der und Jugendlicher ist „Help yourself“ (McGrath et
al., 1990), das in deutscher Übersetzung noch nicht
publiziert wurde. Eine detaillierte Beschreibung findet
sich bei Miller, Breuker und Petermann (1996). Das
Programm richtet sich an Kinder und Jugendliche zwi-
schen acht und 18 Jahren, die unter Migräne oder Kopf-
schmerzen vom Spannungstyp leiden. Die Erklärungen
und Instruktionen sind verständlich formuliert und
werden durch alltagsnahe Beispiele und ansprechende
Illustrationen (vgl. Abb. 7-11) ergänzt. Das Programm
läßt sich in Gruppen unter therapeutischer Anleitung
oder eigenständig von den Kindern und Jugendlichen,
mit regelmäßigem telefonischen Therapeutenkontakt,
durchführen.

Abbildung 9:
Illustration einer Kopfschmerzattacke (McGrath et al.,
1990).

Die Durchführung wird in drei Phasen unterteilt. In der
Einführungsphase wird zunächst ein altersgerechtes
Erklärungsmodell über die Entstehung der Schmerzen
vermittelt und ein Kopfschmerztagebuch eingeführt,
das die Kinder und Jugendlichen während der gesam-
ten Behandlung ausfüllen. Viermal am Tag notieren sie
die Intensität ihrer Kopfschmerzen (von 0=„keine
Kopfschmerzen“ bis 5=„so starke Schmerzen, daß ich
gar nichts anderes mehr machen kann“), Begleitsym-
ptome, Medikamente und mögliche Auslöser. Die Be-
arbeitung des Schmerztagebuchs führt zu einer ver-
stärkten Selbstbeobachtung, die auch für mögliche
Kopfschmerzauslöser sensibilisiert. Während der acht-

wöchigen Behandlungsphase werden die Kinder und
Jugendlichen über verschiedene Auslöser und Bewälti-
gungsstrategien von Kopfschmerzen aufgeklärt. An
Beispielen aus ihrem Alltag (z.B. Klassenarbeiten)
wird erklärt, daß Streß, belastende Gedanken und ne-
gative Gefühle zu Kopfschmerzen führen können (vgl.
Abb. 9).
In den acht Lektionen, die jeweils in einem Zeitraum
von einer Woche bearbeitet werden, üben die Kinder
und Jugendlichen 14 Bewältigungstechniken. Hierzu
zählen unter anderem:

• Entspannung und Imagination,
• Aufmerksamkeitsablenkung,
• Problemlösestrategien und
• Gedankenstop.

Bei den 14 Bewältigungsstrategien handelt es sich
überwiegend um verschiedene Strategien zur Entspan-
nung sowie um kognitive Strategien zur Ablenkung
und komplexere Problemlösestrategien. Bei der Bewäl-
tigungsstrategie Gedankenstop sollen beispielsweise
belastende Gedanken, die zu Kopfschmerzen führen
können, möglichst frühzeitig abgebrochen werden. Zu
Beginn der Übung sollen die Kinder und Jugendlichen
zunächst einen Gedanken aussuchen, an dem sie die
Übung ausprobieren wollen. Sobald sie beginnen, ihn
zu denken, sollen sie so laut sie können „STOP!“
schreien. Dieses laute Schreien sollen sie einige Male
wiederholen, sobald der Gedanke kommt. Nach dieser
Phase üben sie, nur noch daran zu denken, ganz laut
„Stop!“ zu schreien – es aber nicht mehr zu tun. Auch
diese Übung wird mehrfach wiederholt. Im nächsten
Schritt wird dann die Vorstellung, in Gedanken laut zu
schreien mit der visuellen Vorstellung eines großen
Stopschildes kombiniert (vgl. Abb. 10). Nach mehrfa-
cher Übung werden die Kinder und Jugendlichen auf-
gefordert, diese Technik einzusetzen, wann immer sie
einen belastenden Gedanken haben.

Abbildung 10:
Illustration zur Gedankenstop-Technik (McGrath et al.,
1990).

In den letzten zwei Wochen der Behandlung wird auf
soziale Situationen und soziale Verhaltensweisen der
Kinder und Jugendlichen eingegangen, die ebenfalls
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Kopfschmerzen verursachen können. Hierbei stehen vor
allem der Ausdruck von Ärger und Aggressivität im
Vordergrund. Den Kindern werden alternative Reaktio-
nen vermittelt, mit denen sie ihre Wünsche und Gefühle
ausdrücken können, ohne unter emotionalen Streß zu
geraten. Des weiteren wird eine Technik zur Lösung von
Problemen geübt, mit deren Hilfe die Kinder und Ju-
gendlichen schrittweise problematische Situationen be-
wältigen können. In der letzten Woche werden die Kin-
der und Jugendlichen angeleitet, einen individuellen
Notfallplan zu entwickeln. Mit diesem werden sie dar-
auf vorbereitet, daß immer wieder und in verschiedenen
Situationen Kopfschmerzen auftreten können, deren Be-
wältigung sie planen und vorbereiten sollen.

Anschließend an diese achtwöchige Behandlungsphase
füllen die Kinder und Jugendlichen vier Wochen lang
ausschließlich das Kopfschmerztagebuch aus. Auf diese
Weise sollen sie Veränderungen in der Häufigkeit, Dau-
er und Intensität ihrer Kopfschmerzen ebenso wahrneh-
men lernen, wie die Art und Häufigkeit der von ihnen
durchgeführten Bewältigungsstrategien. Das Programm
endet mit einer Erinnerung an alle gelernten Strategien,
mit Hilfe derer die Selbstwirksamkeit der Kinder und
Jugendlichen erhöht werden sollte (vgl. Abb. 11).

Studien weisen darauf hin, daß „Help yourself“ (Mc-
Grath et al., 1990) wie auch andere kognitiv-behavio-
rale Programme zur Behandlung von Migräne, Kopf-
schmerzen vom Spannungstyp und Kombinationskopf-
schmerz zu einer Abnahme der Häufigkeit von Kopf-
schmerzattacken führen (vgl. Griffiths & Martin, 1996;
McGrath et al., 1992), eine positive Veränderung der
Stärke und Dauer der Kopfschmerzen konnte jedoch
nicht nachgewiesen werden.

6 Idiopathischer Bauchschmerz

Obwohl das idiopathische Bauchschmerzsyndrom
(IBS1 ) zu den verbreitetsten Schmerzerkrankungen im
Kindesalter gehört und neben den Kopfschmerzen den
häufigsten Anlaß für Arztkonsultationen in der pädia-
trischen Praxis bildet, wird die Thematik in der empiri-
schen Forschung bisher eher vernächlässigt (vgl. Mühlig
& Petermann, 1997). Im Vergleich zu den Ergebnissen
im Bereich der rezidivierenden Kopfschmerzerkran-
kungen sind die Erkenntnisse zur Epidemiologie, Ätio-
logie, Pathophysiologie und Therapieeffektivität der
idiopathischen Bauchschmerzen im Kindesalter noch
mangelhaft und vielfach inkonsistent.

6.1 Nosologie, Klassifikation und
klinisches Erscheinungsbild

Die gängige nosologische Klassifikation chronischer
Bauchschmerzen im Kindesalter unterscheidet:

1 „Idiopathisch“ = von sich aus bzw. ohne erkennbare Ursache ent-

standen. Die deutsche Abkürzung „IBS“ für das „Idiopathische

Bauchschmerzsyndrom“ ist nicht zu verwechseln mit der gleichlau-

tenden engl. Abkürzung für eine andere idiopathische Form von

Abdominalbeschwerden (insbesondere bei Erwachsenen): „Irritable

Bowel Syndrome (IBS)“. Der im angloamerikanischen Sprachraum

verwendete Begriff für idiopathische Bauchschmerzen  im Kindes-

alter ist „Recurrent Abdominal Pain (RAP)“.

• Organische Bauchschmerzen aufgrund a) soma-
tischer Erkrankungen mit intraabdominellen pa-
thophysiologischen Prozessen (Infektionen, Ent-
zündungen, Neuralgien, Autoimmunreaktion), b)
Verletzungen, Traumen (Unfälle mit Gewebeschä-
digung oder –irritation) oder c) Intoxikationen (Le-
bensmittelvergiftung, Fehlmedikation, Einnahme
giftiger Substanzen);

• dysfunktionelle Bauchschmerzen aufgrund
nachweisbarer physiologischer Fehlregulation
(z.B. genetisch bedingte Laktoseintoleranz) und

• idiopathische Bauchschmerzen (IBS) mit unkla-
rer Genese und oft psychosozialen und/oder emo-
tionalen Auslösern (z.B. Streß, Angst, Konflikte).

Obwohl die Angaben über den Anteil der organisch
verursachten Störungen am Gesamtaufkommen der
unklaren Bauchschmerzen im Kindesalter eine extre-
me Spannbreite aufweisen (zwischen 5% und 85%!),
schätzen die meisten Experten, daß etwa 90% der
Bauchschmerzbeschwerden bei Kindern nicht-organi-
schen Ursprungs sind (Goodman & McGrath, 1991;
Walker, Garber, van Slyke  & Greene, 1995; Øymar,
Rosendahl & Sykehus, 1993, Abb. 12).

Die Abwesenheit eines Organbefundes läßt aber nicht
zwingend den Umkehrschluß auf das Vorliegen einer
psychopathologischen Störung oder psychischen Fehl-
funktion zu. Auch nicht-pathologische physiologische
Fehlregulationen aufgrund eines ungesunden Ernäh-
rungsverhaltens oder Lebensstiles können für wieder-

Abbildung 11:
Illustration zur erfolgreichen Bewältigung von Kopf-
schmerzen (McGrath et al., 1990).
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kehrende Bauchschmerzen verantwortlich sein. Dabei
ist zu beachten, daß die Angaben der Kinder über ihr
Verdauungsverhalten (Stuhlverstopfung, Blähungen
etc.) häufig unzuverlässig sind, da sie Verdauungspro-
bleme bei anhaltendem Beschwerdebild unter Umstän-
den für normal halten (Becker, 1988).

Das Krankheitsbild des IBS ist durch episodisch auf-
tretende und kurzzeitig anhaltende abdominelle
Schmerzen von krampfartiger Qualität im Bereich des
Bauchnabels, die meist von vegetativen Symptomen
(Übelkeit, Erbrechen) begleitet sind, charakterisiert
(Burgy, 1987). Die gebräuchlichen Diagnosekriterien
sind in Kasten 7 dargestellt.

Kasten 7:
Definitionsmerkmale: Idiopathische Bauchschmerzen
(IBS) bei Kindern (Burgy, 1987; Apley & Naish,
1958).

• Keine identifizierbare organische Ursache / kein
organischer Befund sowie keine erkennbare Or-
ganschädigung während oder nach der Attacke;

• unvorhersehbar episodisches Auftreten in Attak-
ken mit unterschiedlicher Frequenz (mind. ein-
mal täglich bis zweiwöchentlich), Dauer (0,5 bis
3 Stunden) und Intensität;

• Beschwerdefreiheit und uneingeschränkte Ge-
sundheit zwischen den Attacken;

• krampfartige Schmerzqualität;
• unklare bis diffuse Schmerzlokalisation meist im

Bereich des Bauchnabels;
• mittlere bis hohe Schmerzintensität;
• vegetative Begleitsymptome (Übelkeit, Erbre-

chen);
• Erkrankungsdauer mind. 3 Monate und minde-

stens 3 Schmerzepisoden in der Anamnese;
• Mindestalter 3 Jahre.

6.2 Epidemiologie und Verlauf

Die empirischen Befunde zur Epidemiologie des IBS
sind vergleichsweise widersprüchlich: Die Schätzun-
gen zur wahren Prävalenzrate reichen von 6 bis 30%
(Goodman & McGrath, 1991). In einer neuen Befra-
gung an 1.035 Kindern und Jugendlichen (12-17 Jahre)
aus 36 Bremer Schulen litten 8% der Jungen und 15%
der Mädchen unter Bauchschmerzen – und 10% der
Jungen sowie 19% der Mädchen unter Kopfschmerzen
(Essau, Conrath & Petermann, 1999). Da diese Erhe-
bung nach DSM-Kriterien, die Schmerzbeschwerden
nicht gezielt thematisieren, durchgeführt wurde, stel-
len die Ergebnisse eher eine Unterschätzung der wah-
ren Prävalenz dar. Realistischerweise ist davon auszu-
gehen, daß sogar etwa 20  bis 30% der Kinder im
Schulalter mindestens einmal wöchentlich unter idio-
pathischen Bauchschmerzen leiden (Garber, Walker &
Zeman, 1991; Larson, 1991; Tamminen, Bredenberg,
Escartin, Kaukonen, Puura et al., 1991).

Die Krankheitsfolgebelastungen des IBS werden häu-
fig unterschätzt. Die betroffenen Kinder stehen nicht
nur unter einem beträchtlichen subjektiven Leidens-
druck, sondern sind auch in ihrer Funktionsfähigkeit in
Schule und Freizeit deutlich beeinträchtigt. Das Erst-
manifestationsalter liegt für beide Geschlechter meist
im Grundschulalter, mit einem Altersgipfel zwischen
sechs und zwölf Jahren. Mädchen sind im Verhältnis
3:2 etwas häufiger betroffen als Jungen (Apley &
Naish, 1958; vgl. Abb. 13).

Abbildung 13:
Geschlechterverteilung des IBS.

Außerdem findet sich bei Mädchen eine vorübergehen-
de Zunahme von IBS zwischen dem neunten und
zwölften Lebensjahr. Die Resultate internationaler
Längsschnittstudien zur Symptomstabilität über mehr
als fünf Jahre schwanken zwischen 10% und 50%
(Christensen & Mortensen, 1975; Øymar et al., 1995;
Borge, Nordhagen, Moe, Botten & Bakketeig, 1994).
In neueren Studien wurden Bauchschmerzkinder fünf
bis sechs Jahre nach der Erstdiagnose mit einer gesun-
den Kontrollgruppe verglichen (vgl. Kasten 8). Die frü-
heren IBS-Patienten, insbesondere die weiblichen, lit-

Abbildung 12:
Verteilung organisch und nicht-organisch bedingter
Bauchschmerzen.
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ten auch zu diesem Zeitpunkt noch signifikant stärker
unter abdominellen Symptomen, aber auch unter ande-
ren körperlichen Beschwerden, höherer Streßbela-
stung, erhöhter Depressivität, geringerer sozialer Kom-
petenz und funktionellen Beeinträchtigungen wie
Schulfehlzeiten, Klinikbesuche, geringerer schulischer
Erfolg (Walker, Garber, van Slyke & Greene, 1995;
Walker, Guite, Duke, Banard & Greene, 1998).

Abbildung 14:
Altersverteilung des IBS zwischen 7 und 15 Jahren in
Prozent.

In der langfristige Prognose unterscheiden sich die bei-
den Geschlechter hingegen nicht. Während bei der
überwiegenden Anzahl der Fälle im Jugendalter eine
Spontanremission eintritt, persistiert die Bauch-
schmerzsymptomatik bei mindestens 25 bis 30% der
Kinder bis ins Erwachsenenalter (Hodges & Burbach,
1991; Walker et al., 1995).

Kasten 8:
Geburtskohortenstudie von Hotopf, Carr, Mayou,
Wadsworth und Wessely (1998).

Hotopf et al. (1998) führten im Rahmen einer natio-
nalen Gesundheitserhebung eine Längsschnittstudie
über einen Zeitraum von 43 Jahren durch, in der ein
repräsentativer Bevölkerungsquerschnitt (N=5.362)
von der Geburt bis zum 43. Lebensjahr begleitend
untersucht wurde (Geburtskohortenstudie). Die Re-
sultate dieser besonders fundierten epidemiologi-
schen Studie bestätigen im wesentlichen frühere Er-
gebnisse: Im Alter von sieben Jahren litten 20% der
Kinder unter Bauchschmerzen, mit elf Jahren 19%
und mit 15 Jahren 17% (vgl. Abb. 14). Von den Be-
fragten litten nach Angaben der Autoren aber nur
2,1% zu allen drei Meßzeitpunkten eindeutig unter
IBS. Diese vergleichsweise geringe Prävalenz ist
möglicherweise auf Definitionsprobleme zurückzu-
führen, da die Diagnosekriterien für IBS erst zwölf
Jahre nach Studienbeginn definiert wurden (vgl.
Abu-Arafeh, 1998).

Die Schulfehlzeiten waren besonders im Alter zwi-
schen sechs und zehn Jahren erhöht, lagen jedoch ab
dem 13. Lebensjahr nur unwesentlich über dem
Durchschnitt. Die Bauchschmerzen der Kinder stan-
den in engem Zusammenhang mit Krankheitsäuße-
rungen und Gesundheitsbeschwerden der Eltern so-
wie psychischen Belastungen und Neurotizismus
der Mütter. Zusammenhänge zwischen dem IBS-
Syndrom und Verhaltensstörungen der Kinder wur-
den kaum festgestellt. Weder Neurotizismus und In-
troversion noch antisoziales Verhalten war mit dem
Auftreten von Bauchschmerzbeschwerden assozi-
iert. Allein Tagträumen und ein niedriges Energie-
niveau wiesen mäßige Korrelation zum IBS auf. In
der Langzeitprognose zeigte sich folgendes Bild:
Nur 3,1% der IBS-Kinder litten im Alter von 36 Jah-
ren noch immer unter wiederkehrenden Bauch-
schmerzen und 2,5% unter rezidivierenden Kopf-
schmerzen. Demgegenüber war in der Gruppe der
ehemaligen IBS-Kinder die Anzahl allgemeiner und
medizinisch ungeklärter körperlicher Symptome
überdurchschnittlich, aber die Häufigkeit psychi-
scher Störungen sogar massiv erhöht. IBS-Be-
schwerden im Kindesalter stellen somit einen klaren
Prädiktor für psychische Störungen im Erwachse-
nenalter dar. Die Mortalität in der IBS-Gruppe lag
signifikant unter dem Durchschnitt.

Interessanterweise neigen IBS-Kinder im Entwicklungs-
verlauf zur Manifestation weiterer Schmerzbeschwer-
den. Eine zeitgleiche Komorbidität (Punktprävalenz) mit
anderen rekurrierenden Schmerzsyndromen wurde ins-
besondere zu Spannungskopfschmerzen, (myogenen)
Rückenschmerzen sowie unspezifischen Schmerzbe-
schwerden festgestellt (Alfven, 1993a). Diese Koinzi-
denz zwischen Bauch- und andere Schmerzen nimmt
im Alter zwischen vier und zehn Jahren kontinuierlich
von 4% auf 20% zu (Borge et al., 1994). Auch die Ko-
morbidität über die Lebenszeit ist deutlich erhöht, das
heißt IBS-Kinder entwickeln andere Schmerzsympto-
me auch alternierend (zeitlich vorausgehend oder
nachfolgend) zu ihren Bauchschmerzen. So zeigt etwa
ein Drittel der ehemaligen Bauchschmerzpatienten
Jahre nach der Manifestation von abdominellen Be-
schwerden vermehrt Kopf- bzw. Rückenschmerzen
(Christensen et al., 1975). Umgekehrt finden sich bei
IBS-Kindern überdurchschnittlich häufig vorausgehen-
de Kopfschmerzbeschwerden in der Anamnese (Morti-
mer, Kay & Jaron, 1993).

6.3 Ätiologie, Pathogenese und
Pathophysiologie

Die Ätiologie, Pathogenese und Pathophysiologie des
IBS sind bisher noch weitgehend ungeklärt. Bauch-
schmerzen im Kindesalter können vielfältige Ursachen
haben, die sich nach traditionellem Verständnis entwe-
der auf rein organpathologische oder „psychosomati-
sche“ Krankheitsprozesse zurückführen lassen. In em-
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pirischen Erhebungen finden sich demgegenüber in
ungefähr der Hälfte aller Fälle weder überzeugende
Hinweise für organische noch psychopathologische
Störungen oder pathogenetische Umweltfaktoren (Ap-
ley, 1975).

Moderne biopsychosoziale Erklärungsansätze begrei-
fen chronische Bauchschmerzen daher als multifakto-
rielles Geschehen, das durch das Wechselspiel ver-
schiedener Einflüsse und die summative Wirkung meh-
rerer jeweils nicht-pathologischer Faktoren (wie All-
tagsstreß, dysfunktionales Bewältigungsverhalten etc.)
verursacht werden kann (vgl. Abb. 15). Neuerdings
wurde auch eine hohe Übereinstimmung hinsichtlich
soziodemographischer Merkmale, schmerzverstärken-
der Bedingungen, Triggern, schmerzlindernder Fakto-
ren und Begleitsymptomatik zwischen IBS-Kindern
und einem Teil der Kinder mit Migräne festgestellt, die
eine gemeinsame Pathogenese nahelegen (Abu-Arafeh
& Russel, 1995). Möglicherweise bildet die „abdomi-
nelle Migräne“ eine spezifische Unterform der unkla-
ren Abdominalbeschwerden bei Kindern.

Der schmerzauslösende pathophysiologische Mecha-
nismus der idiopathischen Bauchschmerzen, bei denen
weder eine organische Grunderkrankung noch eine

funktionelle Fehlregulation nachgewiesen werden
kann, ist allerdings weitgehend ungeklärt. Neben Indi-
zien für eine generelle Überempfindlichkeit gegenüber
körperinternen Reizen (viszerale Hypersensitivität;
Zighelboim & Talley, 1993) gibt es neuerdings erste
Hinweise darauf, daß das IBS – analog dem Span-
nungskopfschmerz – durch (streßinduzierte) muskulä-
re Anspannungzustände mitverursacht sein könnte
(myogene Abdominalbeschwerden). Alfven fand in
zwei Studien, daß kindliche Bauchschmerzpatienten

a) sowohl erhöhte Muskeltonuswerte im Abdominal-
bereich und vermehrt andere spannungsbedingte
Symptome wie Spannungskopfschmerz oder Rük-
kenschmerzen (Alfven, 1993a) als auch

b) eine hochsignifikant niedrigere allgemeine Schmerz-
schwelle, insbesondere eine erhöhte spezifische
Schmerzempfindlichkeit im Bereich der Bauchmus-
kulatur (verglichen mit fünf anderen Muskelgrup-
pen), aufweisen als eine gesunde Vergleichsgruppe
(Alfven, 1993b).

Zu den psychosozialen Belastungsfaktoren mit patho-
genetischem Einfluß zählen psychopathologische Auf-
fälligkeiten und psychosoziale Stressoren wie alltägli-
cher Streß, kritische Lebensereignisse, belastende

Abbildung 15:
Risiko-/Schutzfaktorenmodell der Entstehung und Chronifizierung funktioneller Schmerzen im Kindesalter (nach
Mühlig & Petermann, 1997).
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familiäre/soziale Umweltbedingungen (Scharff, 1997).
Vor allem Ängstlichkeit und Depressivität (nach DSM-
Kriterien) weisen eine hohe Koinzidenz zum IBS auf
(Walker & Greene, 1991; Wassermann, Whitington &
Rivara, 1988). Außerdem erfüllen die betroffenen
Bauchschmerzkinder die DSM-Kriterien für minde-
stens eine somatoforme Störung (Konversionshysterie,
Hypochondrie, Somatisierungsstörung, psychogenes
Schmerzsyndrom). Auch in Symptomchecklisten und
retrospektiven Interviews manifestieren sie deutliche
Somatisierungstendenzen (Ernst, Routh & Harper,
1984; Walker, Garber & Greene, 1991). Dies könnte
darauf hindeuten, daß dem IBS möglicherweise eine
anhaltende psychische Störung (Somatisierungsstö-
rung) zugrundeliegt (Fritz, Fritsch & Hagino, 1997).
Dem stehen allerdings neuere Befunde entgegen, die
Kinder mit IBS, Kinder mit eindeutig organisch be-
dingten Bauchschmerzen, psychiatrisch behandelte
und gesunde Kinder hinsichtlich psychischer Auffäl-
ligkeiten miteinander verglichen: In beiden Bauch-
schmerzgruppen finden sich vergleichbare psychische
Abweichungen, insbesondere erhöhte Angst- und De-
pressionswerte. Beide Gruppen mit abdomineller Sym-
ptomatik liegen dabei signifikant über den Psychopa-
thologiewerten der gesunden Vergleichsgruppe und
etwa auf gleichem Niveau wie die Gruppe mit diagno-
stizierter psychiatrischer Störung. Außerdem weisen
die Patienten beider Bauchschmerzformen eine gerin-
gere psychosoziale Anpassung und einen höheren In-
ternalisierungs-Score sowie höhere Streßausprägun-
gen und körperliche Beschwerden auf als gesunde
Kinder (Garber, Zeman & Walker, 1990; Walker, Gar-
ber & Greene, 1993). Demnach scheinen psychische
Auffälligkeiten eher Folge als Ursache der Bauch-
schmerzen zu sein (vgl. Abb 16).

Abbildung 16:
Unklare Kausalbeziehung zwischen Schmerz, Angst
und Depression.

Psychosoziale Streßfaktoren spielen in ihrer pathoge-
netischen Wirkung auf die IBS-Entstehung eine diffe-
renzierte Rolle. Bei den betroffenen IBS-Patienten
wird in der Vorgeschichte nur selten eine im Vergleich
zu gesunden Kindern, ambulanten Psychiatriepatienten
oder organisch kranken Kindern, erhöhte Anzahl kriti-
scher Lebensereignisse gefunden (McGrath, 1983;
Walker & Greene, 1991; Robinson, Alverez & Dodge,
1990) – wohl aber signifikant häufiger spezifische Er-
lebnisse, die mit Tod, Krankheit und Hospitalisierung

zu tun haben (Walker et al., 1993; Wassermann et al.,
1988). Auch korreliert das erstmalige Auftreten von
akuten Beschwerden bei IBS-Kindern im Gegensatz zu
organisch kranken Patienten signifikant mit dem Aus-
maß vorangehenden anhaltenden Alltagsstresses wie
Probleme in der Schule oder mit Gleichaltrigen (Hod-
ges et al., 1991; Walker & Greene, 1991). Die Entste-
hung von IBS ist zudem deutlich von sozialen und fa-
miliären Umgebungsfaktoren beeinflußt. So spielt das
physische, psychische und soziale Wohlbefinden der
Eltern eine entscheidende Rolle bei der Entwicklung
der Bauchschmerzsymptomatik. Insbesondere die Müt-
ter bauchschmerzkranker Kinder weisen signifikant
mehr Depressions- als auch Angstsymptome auf als
Mütter gesunder Kinder. Zwar sind auch die Mütter
verhaltensgestörter oder organisch kranker Kinder psy-
chisch stark belastet (Walker et al.,1989), aber die psy-
chosozialen Auffälligkeiten sind bei den Müttern von
IBS-Kindern deutlich stärker ausgeprägt (Garber et al.,
1990). Besonders die Somatisierungswerte der Eltern
korrespondieren eindeutig mit ausgeprägten Somatisie-
rungstendenzen nur bei IBS-Kindern, nicht aber bei
gesunden oder organisch kranken Kindern (Routh &
Ernst, 1984; Walker et al., 1991).

Zahlreiche Befunde zu familiären Häufungen in
„Schmerzfamilien“ belegen die herausragende patho-
genetische Bedeutung von Modelleinflüssen der Eltern
auf die Ausbildung von Schmerzsymptomen bei ihren
Kindern (McGrath & Feldman, 1986): Fast jedes dritte
Kind eines Elternteils, das in der eigenen Kindheit un-
ter idiopathischen Bauchschmerzen gelitten hat, ent-
wickelt ebenfalls IBS. Außerdem leiden die Eltern von
IBS-kranken Kindern auch überdurchschnittlich häu-
fig unter aktuellen Schmerzbeschwerden (Becker,
1988; Payne & Norfleet, 1986), wobei das IBS beson-
ders häufig bei Kindern von Eltern auftritt, die ein ex-
pressives Schmerzverhalten zeigen (Christensen et al.,
1975). Interessanterweise bilden Kinder Schmerzsym-
ptome aus, die nach Art und Ausmaß den aktuellen
Schmerzbeschwerden der Eltern und weniger den
Schmerzproblemen in deren eigener Kindheit ähneln
(Osborne, Hatcher & Richtsmeier, 1989). Schließlich
nehmen IBS-Kinder Schmerzmodelle in ihrer Umge-
bung sensibler wahr als eine organpathologische Ver-
gleichsgruppe und bilden hinsichtlich Schmerztyp und
–frequenz analoge Schmerzerlebnisse aus, wie sie sie
bei ihren Eltern subjektiv registrieren (Osborne et al.,
1989).

Selbstverständlich spielen auch die bekannten operan-
ten Verstärkungsmechanismen innerhalb der Familie bei
der Entstehung und Aufrechterhaltung rekurrierender
Bauchschmerzen im Kindesalter eine wesentliche Rolle.
Sowohl durch vermehrte Zuwendung (positive Verstär-
kung) als auch durch die Vermeidung unangenehmer
Anforderungen (negative Verstärkung) wird die Intensi-
tät und Persistenz der Beschwerden deutlich erhöht
(Hodges et al., 1991). Dabei sind die Eltern der betroffe-
nen Kinder generell durch überdurchschnittliche ge-
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sundheitsbezogene Ängstlichkeit, Überbesorgtheit und
Überbehütung charakterisiert (Wood et al., 1989). Dar-
über hinaus wird durch schmerzkontingent erfolgende
elterliche Zuwendung die Aufmerksamkeit des Kindes
gegenüber den eigenen körperinternen Prozessen erhöht
(Wahrnehmungssensitivierung). Damit wird die bei
IBS-Kindern ohnehin bereits bestehende viszerale Hy-
persensitivität verstärkt sowie deren Interpretation kör-
perlicher Geschehnisse möglicherweise negativ gefärbt
(Überbewertung, Bedrohlichkeit, Generalisierung etc.).
Derartige Verstärkerprozesse der elterlichen Überbe-
sorgtheit lassen sich allerdings sowohl bei Kindern mit
IBS-Syndrom wie organischen Abdominalbeschwerden
nachweisen (Walker et al., 1993).

6.4 Multidimensionale
Schmerzdiagnostik

IBS-Kinder müssen häufig eine Reihe unnötiger und
teilweise belastender medizinischer Untersuchungs-
prozeduren über sich ergehen lassen. Dennoch ist vor
jedem psychologischen Therapieversuch eine sorgfäl-
tige medizinische Untersuchung und Anamneseerhe-
bung zur Ausschlußdiagnose eines organpathologi-
schen Befundes obligatorisch.

Kasten 9:
Kriterien für eine weitergehende medizinische Diagno-
stik (aus Reinhardt, 1997, S. 761).

• Alter < 5 oder > 12 Jahre;
• Schmerzlokalisation entfernt vom Nabel;
• epigastritischer Druckschmerz;
• nächtliches Erwachen durch den Schmerz;
• galliges Erbrechen;
• Abknicken der Gewichts- und Wachstumskurve;
• Symptome einer Harnwegserkrankung;
• Durchfälle;
• Anämie;
• erhöhte Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG).

Als medizinische Basisdiagnostik werden vor allem die
klinische Untersuchung, Anamneseerhebung sowie
wenig belastende und möglichst non-invasive Maßnah-
men wie Stuhlvisiten und Ultraschallaufnahmen als
sinnvoll betrachtet. Bei kaum einem Symptom sind
eine sorgfältige Anamnese und der klinische Befund so
entscheidend für eine gezielte Diagnostik wie bei
Bauchschmerzen (Reinhardt, 1997). Weitergehende
Untersuchungen sollten wegen ihres nur geringen dia-
gnostischen Aufklärungswertes und ihrer zum Teil er-
heblichen Belastung für das Kind nur bei strenger Indi-
kationsstellung (vgl. Kasten 9) vorgenommen werden
(Geist, 1989; Olson, 1987).

Die eigentliche psychologische Schmerzdiagnostik um-
faßt die exakte Erhebung der Schmerzcharakteristika
(Frequenz, Dauer, Lokalisation, Qualität, Intensität,
Begleitsymptome, affektive Reaktionen) sowie die all-

gemeine Befindlichkeit, den Entwicklungsstand und
die bisherigen Schmerzerfahrungen des Kindes, um die
IBS-Diagnose zu verifizieren. Obwohl spezielle Bauch-
schmerzmaße noch nicht existieren, lassen sich für die
Verlaufsmerkmale kindgerechte Patiententagebücher,
für die Schmerzbeschreibung z.B. Körperschemata,
Visuell-Analog-Skalen (VAS) oder Smiley-Analog-
Skalen (SAS) heranziehen (Abb. 17; vgl. Kroll, 1994).

Abbildung 17:
Smiley-Skala (vgl. McGrath, 1990).

Die Anamnese sollte neben der Krankengeschichte und
eventuellen Vorbefunden die Exploration weiterer ätio-
logisch relevanter Informationen umfassen (vgl. Kasten
10). Die klinisch-psychologische Diagnostik fokussiert
darauf, Ansatzpunkte für psychotherapeutische Inter-
ventionen zu identifizieren. Dabei steht zunächst die Fra-
ge im Vordergrund, ob dem IBS eine umfassendere So-
matisierungsstörung zugrundeliegt, das heißt, ob in der
Anamnese Hinweise auf Koinzidenzen mit weiteren
Schmerzerscheinungen oder idiopathischen körperli-
chen Beschwerden zu finden sind. Auch andere psychi-
sche Auffälligkeiten (Angst, Depression, Aggressivität,
soziale Unsicherheit), die mit der körperlichen Sympto-
matik in Zusammenhang stehen könnten, sollten zu Be-
ginn abgeklärt werden (vgl. Kasten 10). Für diesen
Zweck eignet sich der Einsatz herkömmlicher psycho-
diagnostischer Verfahren. Auf dieser Grundlage ist eine
Indikationsentscheidung für eine spezielle verhaltens-
therapeutische Methode zu treffen. Für die Behandlung
der eigentlichen Bauchschmerzproblematik sind Infor-
mationen über die familiäre Schmerzgeschichte (Mo-
dellverhalten), die dem Schmerzverhalten vorausge-
henden und nachfolgenden Umweltkontingenzen (Ver-
stärkungsbedingungen) sowie besondere Lebensereig-
nisse und anhaltende Alltagsstressoren im Lebenskon-
text des Kindes zu eruieren. Darüber hinaus sollte die
Art der kognitiven Verarbeitung und der Bewälti-
gungsressourcen des Kindes im Umgang mit seinen
Beschwerden erfaßt werden, um spezifische Bewälti-
gungsdefizite feststellen und durch gezielte Trainings-
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maßnahmen beheben zu können. Schließlich sollte nicht
versäumt werden, die Lebensgewohnheiten sowie die
bisherigen Selbsttherapieversuche des Kindes und sei-
ner Eltern auf ihren potentiell störungsstabilisierenden
Charakter abzuklären.

Kasten 10:
Kategorien der psychologischen Anamneseerhebung
bei idiopathischem Bauchschmerz (vgl. Mühlig & Pe-
termann, 1997).

• Komorbidität mit anderen Schmerzbeschwerden
(z.B. Kopfschmerzen) oder Somatisierungsten-
denzen;

• psychische Auffälligkeiten des Kindes und/oder
der Eltern (Angst, Depression);

• familiäre Schmerzgeschichte (spezifische abdomi-
nelle Beschwerden und Erkrankungen oder ande-
rer Schmerzprobleme der Eltern oder Geschwi-
ster);

• Konsequenzen des Schmerzver-
haltens („Krankheitsgewinn“):
a) Reaktionen der Umwelt (Zu-
wendung, Aufmerksamkeit), b)
Vermeidung unangenehmer An-
forderungen, c) übermäßige Fo-
kussierung auf Erkrankungsrisi-
ken und Körpersymptome;

• kritische Lebensereignisse wäh-
rend der vorangegangenen zwei
Jahre (Trennung oder Scheidung
der Eltern, Tod, Krankheit oder
Hospitalisierung von Familien-
mitgliedern etc.);

• anhaltende Alltagsstressoren (fa-
miliäre Konflikte, soziale Proble-
me,  Schulschwierigkeiten etc.);

• dysfunktionale Denk- und Ein-
stellungsmuster (überhöhtes An-
spruchsniveau, übertriebener Ehr-
geiz, niedrige Frustrationstole-
ranz, Katastrophisierungstendenz);

• Defizite in der Bewältigungskom-
petenz natürlicher Anforderungen
(Entwicklungsaufgaben, Alltags-
streß, erlernte Hilflosigkeit);

• Lebensstil, Lebensgewohnheiten,
Ernährung und Ausscheidung des
Kindes;

• bisherige Selbstbehandlungsver-
suche (diätetische Maßnahmen,
Medikamentenkonsum).

6.5 Psychologische
Behandlungsansätze

Die medizinische Standardbehand-
lung der unklaren Bauchschmerzen
beschränkt sich häufig auf die Aufklä-

rung der Eltern, daß es sich um keine besorgniserre-
gende organische Krankheit handelt sowie auf unspe-
zifische Beratungsgespräche. Sowohl medikamentöse
Behandlungen als auch eine Überweisung zur Psycho-
therapie findet in der Regel nicht statt. Da diese ärztli-
che Minimalbehandlung selten mehr Erfolge bringt als
gar keine Therapie (bei ca. 40% Spontanremissionen),
wird zunehmend eine psychologisch basierte IBS-The-
rapie gefordert  (vgl. Scharff, 1997). Dem interdiszipli-
nären Anspruch der modernen Schmerztherapie entspre-
chend, sollten aber auch psychologische Behandlungs-
maßnahmen nicht isoliert, sondern möglichst in enger
Zusammenarbeit mit Ärzten und weiteren Gesund-
heitsberufen wie Physiotherapeuten, Sport- und Bewe-
gungstherapeuten erfolgen (vgl. Abb. 18).

Abbildung 18:
Ablaufschema interdisziplinärer Bauchschmerzdiagnostik und -therapie.
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Spezifische verhaltensmedizinische Verfahren zur Be-
handlung rezidivierender Bauchschmerzen verfolgen
fünf prinzipielle Ziele:

• Aufklärung/Informationsvermittlung und Ge-
währleistung einer ausreichenden Compliance,

• Anfalls-Prophylaxe,
• Symptomreduktion (Verminderung aktueller

Schmerzen),
• Bewältigung sekundärer Krankheits-/Schmerz-

folgen,
• Einbeziehung der sozialen Umwelt.

Verhaltensmedizinische Interventionen und Behand-
lungsprogramme chronischer Schmerzerkrankungen
und Akutschmerzen bei Kindern haben sich in den letz-
ten zwei Jahrzehnten in der Praxis gut bewährt und gel-
ten empirisch als gut evaluiert (Petermann, Mühlig &
Breuker, 1994; Petermann, Wiedebusch & Kroll,
1994). Im Falle der spezifischen verhaltensmedizini-
schen Schmerzbehandlung von rekurrenten Bauch-
schmerzen im Kindesalter liegen demgegenüber erst
wenige fundierte Ergebnisse vor.

Die Forschung versucht bislang vorwiegend, die Effek-
tivität einzelner Behandlungsverfahren oder -program-
me nachzuweisen, die sich in ähnlicher Form zur allge-
meinen Streßbewältigung oder für andere Schmerzsyn-
drome (z.B. Kopfschmerzen) seit längerem bewährt
haben (Sanders et al., 1990; Singh, Nigam & Srivasta-
va, 1986a; Singh, Nigam & Srivastava, 1986b). So
führte ein verhaltenstherapeutisches Programm, das a)
Selbstbeobachtung (mittels eines Beschwerdetagebu-
ches), b) Modifikation des Verstärkungsverhaltens der
Eltern, c) Vermittlung von Entspannungstraining (Au-
togenes Training und Progressive Muskelrelaxation),
d) Diätanweisungen und e) Verhinderung von Vermei-
dungsverhalten umfaßte, zu ermutigenden Resultaten
(Finney, Lemanek, Cataldo, Katz & Fuqua, 1989). Mit
dieser Kurzintervention ließen sich im Durchschnitt die
Schmerzsymptome der Kinder, ihre Schulabwesen-
heitszeiten und die Anzahl der Arztbesuche deutlich
reduzieren.

Sanders et al. (1990) verglichen das medizinische Stan-
dardvorgehen mit einer kognitiv-behavioralen Famili-
enintervention, das sich aus den Komponenten
a) Aufklärungsinformationen über die Erkrankung und

das therapeutische Vorgehen,
b) Elterntraining und
c) Selbstmanagementtraining für die Kinder

zusammensetzte (Sanders, Sherperd, Cleghorn &
Woolford, 1994). Die Eltern wurden instruiert, durch
soziale Aufmerksamkeit und Verstärkung positives
Bewältigungsverhalten ihrer Kinder zu unterstützen,
auf verbale Schmerzäußerung mit ablenkenden Aktivi-
täten zu reagieren und nonverbales Schmerzverhalten
zu ignorieren. Darüber hinaus sollten sie lernen, nega-
tives Modellverhalten bei Krankheit zu vermeiden und

zwischen IBS-Symptomen und Anzeichen anderer Er-
krankungen zu differenzieren. Den Kindern wurden
verschiedene Bewältigungsstrategien beigebracht:
Ablenkung, Atemtechniken und Progressive Muskel-
relaxation. Außerdem erhielten sie eine Rückfallpro-
phylaxe (Problemlösetraining) und spezifische Haus-
aufgaben. In der Gruppe der verhaltenstherapeutisch
behandelten Kinder verminderte sich die Schmerzin-
tensität und -frequenz sowie die Alltagsbeeinträchti-
gung signifikant stärker als in der Vergleichsgruppe.

Eine komplexe verhaltensmedizinische Behandlung
von Kindern mit rezidivierenden Schmerzen könnte
idealerweise folgendermaßen aufgebaut werden (vgl.
Kasten 11).

Kasten 11:
Idealer Aufbau einer Behandlung für Kinder mit rezi-
divierenden Schmerzen.

1.  Diagnostik und Anamnese

• Medizinische Diagnostik: Veranlassung einer
Ausschlußdiagnose organischer Grunderkran-
kungen durch den Facharzt;

• (Familien-)Anamnese: anamnestische Befragung
des Kindes und seiner Eltern nach familiären
Häufungen, Komorbidität, Streßbelastungen, kri-
tischen Lebensereignissen, Koinzidenzen zur
Zeit der Erstmanifestation etc.;

• Schmerzdiagnostik: Registrierung der Anfallsfre-
quenz, -dauer, -intensität und Schmerzlokalisati-
on mittels Schmerztagebüchern (Differentialdia-
gnostik);

• Psychodiagnostik: Prüfung eventuell zugrunde-
liegender oder mitverursachender psychischer
Störungen (Somatisierungsstörung, Angst, De-
pression, Aggressivität, soziale Unsicherheit).

2. Kindgerechte Aufklärung

• Krankheitsinformationen: Vermittlung eines al-
tersspezifischen Schmerz- bzw. Krankheitskon-
zeptes zur Erklärung des Schmerzes, seiner Ursa-
chen, Anlässe und Behandlungsmöglichkeiten;

• Behandlungsinformationen: Erklärung der The-
rapieziele, -maßnahmen und -erfordernisse;

• Compliance-Verbesserung: Üben einer offenen
Kommunikation mit dem Behandlungspersonal,
ggfs. Training der korrekten Medikation, Einhal-
tung von Verhaltensänderungen.

3. Maßnahmen zur Anfallsprophylaxe
und sekundären Prävention

• Interozeptionstraining: Schulung der Wahrneh-
mung von Körpersignalen, damit das Kind in die
Lage versetzt wird, einen beginnenden Anfall so
früh wie möglich zu registrieren;

• Triggervermeidung: Analyse und Ausschaltung
von Auslösefaktoren und Stressoren, Abbau von
Fehlhaltungen;
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7 Ausblick
Die Problematik des Schmerzes im Kindesalter wird in
den letzten Jahren zunehmend in ihrer gesundheitspoli-
tischen Bedeutung erkannt. Leider ist die empirische
Datenbasis zur Epidemiologie, Ätiologie und Patho-
physiologie der Schmerzsyndrome trotz intensivierter
Forschungsbemühungen noch immer vergleichsweise
dürftig. Es wird weiterer Anstrengungen in Forschung
und Praxis bedürfen, um zu angemesseneren Erklä-
rungsmodellen und Behandlungskonzepten zu gelan-
gen. Auf der anderen Seite sind in den letzten Jahren
bahnbrechende Erkenntnisse in der Grundlagenfor-
schung (z.B. in Bezug auf die neurologische und bio-
chemische Pathophysiologie der Migräne) gelungen,
die sich auch auf die Kopfschmerztherapie bei Kindern
auswirken werden.

Gerade für Kinder besteht heute vielerorts noch immer
eine eklatante Unterversorgung in der Schmerzthera-
pie. Die eindringliche Forderung nach einer angemes-
senen Analgesie und Anästhesie in der Pädiatrie stellt

allerdings allein noch keine Lösung dar. Pharmakolo-
gische Schmerzbehandlungen sind bei Kindern häufig
nur von eingeschränktem Nutzen, da sie das Schmerz-
empfinden nicht vollständig aufheben und die Angst-
und Streßkomponente sowie andere wichtige psycho-
soziale Einflußfaktoren nicht beeinflussen. Insbeson-
dere im angloamerikanischen Raum sind daher wäh-
rend der letzten Dekade zahlreiche psychologische
Alternativen in der Schmerz- und Angstreduktion bei
Kindern entwickelt worden. Diese verhaltensmedizini-
schen Interventionsverfahren beziehen sich sowohl auf
akute (z.B medizinische Prozeduren), rekurrierende
(z.B. Migräne) als auch chronische (z.B. Polyarthritis)
Schmerzsyndrome und gewinnen in der klinischen Pra-
xis einen wachsenden Stellenwert.

Empirische Überprüfungen haben für eine Vielzahl
dieser Interventionstechniken insgesamt beeindruk-
kend positive Ergebnisse erbracht. Allerdings entspre-
chen nicht alle Studiendesigns dem methodischen
Standard (z.B. fehlende Kontrollgruppe, Stichproben-
fehler, vermischte Interventionen und mangelnde Stan-

5. Bewältigung sekundärer
Krankheits-/Schmerzfolgen

• Bewältigungstraining: Vermittlung von Bewälti-
gungsstrategien zur Minimierung der Krankheits-
folgenbelastung;

• Training sozialer Kompetenz: Umgang mit Akti-
onseinschränkungen, Anpassungsleistungen etc.

6. Elternberatung

• Soziale Unterstützung: Organisierung angemes-
sener Hilfestellung;

• Elternaufklärung: Informationsvermittlung, Ab-
bau unbegründeter Sorgen, Auflösung von Ohn-
machts- und Hilflosigkeitsgefühlen auf Seiten
der Eltern;

• Verstärkertraining: Abbau unbeabsichtigter Ver-
stärker für Schmerzverhalten (Schonhaltung, se-
kundärer Gewinn) und Verstärkung für angemes-
senes Bewältigungsverhalten;

• Training von Modellverhalten: Einüben positi-
ven elterlichen Modellverhaltens im Umgang mit
Schmerzen;

• Verhaltensinstruktionen: Training der Eltern, wie
sie durch praktische Instruktionen Hilfestellung
geben können;

• Verbesserung der Familieninteraktion: Bespre-
chen familiärer Probleme wie überzogene Lei-
stungsansprüche, Erziehungsschwierigkeiten, In-
teraktions- oder Beziehungsprobleme.

• Lebensstilanpassung: Beratung zu gesundheits-
förderlicher Lebensführung (z.B. gesunde Ernäh-
rung, Vermeiden von physischer oder psychischer
Überbeanspruchung und großer Unregelmäßig-
keiten im Tagesrhythmus, angemessene körperli-
che Aktivität);

• Streßbewältigungstraining: Vermittlung von Selbst-
instruktionen, Selbstkontrolltechniken und allge-
meinen Problemlösestrategien, um Ängste ab-
zubauen, belastende Situationen und externe
Stressoren besser bewältigen zu lernen; Erkennen
negativer Gedanken und Einstellungen sowie de-
ren Veränderung durch kognitive Umstrukturie-
rung; Übungen zum Umgang mit Gefühlen.

4. Strategien zur Schmerzbewältigung
und Anfallskupierung

• Entspannungstechniken: Erlernen von Entspan-
nungsverfahren (z.B. Progressive Muskelent-
spannung, Autogenes Training oder Biofeed-
back), die möglichst schon bei den ersten
Hinweissymptomen angewandt werden sollten,
um den vollständigen Ausbruch der Attacke zu
verhindern;

• Aufmerksamkeitssteuerung: Vermittlung von
Techniken der Aufmerksamkeitssteuerung (Ab-
lenkung und Imagination) oder Autosuggestion
zur Reduktion der Schmerzintensität;

• Selbstkontrollverfahren: Einüben positiver
Selbstinstruktionen und Selbstverbalisationen,
Gedankenstop.
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dardisierung, unpräzise Klassifikation der Schmerz-
problematik, uneinheitliche Erfolgskriterien), so daß
einige Ergebnisse weiterer Überprüfungen bedürfen.
Außerdem besteht noch deutlicher Forschungsbedarf
zur Beantwortung bislang ungeklärter Fragen, wie der
differentiellen Indikation einzelner Verfahren, der ih-
nen zugrundeliegenden Wirkmechanismen, der ver-
gleichenden Effektivität verhaltensmedizinischer wie
medizinischer Interventionen und deren Kombination,
der Stabilität der Behandlungseffekte und ihre Lang-
zeitwirkungen.

Komplexe verhaltensmedizinische Schmerztherapien
basieren heute auf einem biopsychosozialen Krankheits-
verständnis und beziehen die Vielfalt psychosozialer
Einflußfaktoren auf das Schmerzgeschehen ein. Dabei
wird die Notwendigkeit einer präzisen Klassifikation
und fundierten Diagnostik für eine differentielle Indika-
tion und individuelle Therapieplanung immer deutli-
cher. Die Weiterentwicklung entwicklungsspezifischer
diagnostischer Schmerzinventare für den deutschen
Sprachraum ist daher dringend notwendig. Auch die
psychologischen Interventionen (wie z.B. die Progressi-
ve Muskelrelaxation oder das EMG-Biofeedback) müs-
sen noch gezielter für das Kindesalter adaptiert und al-

tersgerecht eingesetzt werden. Eine besondere Rolle
kommt dabei auch einer aktiven Einbeziehung der El-
tern oder anderer Bezugspersonen der Kinder zu.

Ein integrativer Behandlungsansatz erfordert schließ-
lich eine verstärkte interdisziplinäre Zusammenarbeit
zwischen den verschiedenen Professionen des Ge-
sundheitswesens. Sowohl von Patienten- wie von Ärzte-
seite wird in den letzten Jahren verstärkt ein dringender
Bedarf nach psychologischen Schmerzbehandlungsan-
geboten artikuliert. Paradoxerweise scheint dieser wach-
senden Nachfrage nach psychologischer Schmerzthe-
rapie aber zur Zeit ein eklatanter Mangel an qualifizier-
ten psychologischen Schmerztherapeuten gegenüber-
zustehen. Vielfach können fundiert konzipierte inter-
disziplinäre Therapieprogramme in der Versorgungs-
praxis nicht realisiert werden, weil es den ärztlichen
Schmerztherapeuten an psychologischen Kooperati-
onspartnern fehlt. Es bleibt zu hoffen, daß in nächster
Zeit die Weiterbildungsangebote zum psychologischen
Schmerztherapeuten breitere Resonanz finden werden.
Um diese Versorgungslücke wirksam zu schließen,
wäre es jedoch vordringlich, die Zulassungs- und Ab-
rechnungsrichtlinien für Diplom-Psychologen im Be-
reich der Schmerztherapie deutlich zu verbessern.

Zusammenfassung

Schmerz ist ein vielschichtiges Phänomen, das kom-
plexe Reaktionen auf unterschiedlichen körperlichen
und psychischen Ebenen einschließt und von äußeren
Faktoren stark beeinflußt wird. Diese Komplexität
der Schmerzreaktion erklärt, daß die subjektive
Schmerzwahrnehmung inter- und intraindividuell ex-
trem variiert. Man unterscheidet drei hauptsächliche
Schmerzarten (akut, rezidivierend, chronisch) mit
spezifische Ursachen und Merkmalen, die unter-
schiedliche Behandlungen erfordern. Es stehen heute
schmerzbezogene Klassifikationssysteme zur Verfü-
gung, die die Diagnose- und Indikationsstellung so-
wie die Therapieplanung bei Schmerzerkrankungen
erheblich erleichtern.

Erst seit den 60er Jahren zu einem wissenschaftlichen
Fachgebiet avanciert, macht die multidisziplinäre
Schmerzforschung in jüngster Zeit beeindruckende
Fortschritte. Inbesondere die neurobiologischen und
neurophysiologischen Grundlagen der Schmerzent-
stehung, -verarbeitung und -chronifizierung werden
zunehmend besser verstanden und können wichtige
Anregungen für neue und gezieltere Interventionen
liefern. Auch die psychischen Prozesse der Schmerz-
reaktion und -verarbeitung auf der affektiven, kogni-
tiven und behavioralen Ebene sind bereits relativ gut
bekannt und finden Eingang in moderne psychologi-
sche bzw. biopsychosoziale Schmerzmodelle. Diese
bilden wiederum eine unverzichtbare theoretische
Grundlage für interdisziplinäre Behandlungsansätze.

Schmerz im Kindesalter weist einige entwicklungs-
physiologische und entwicklungspsychologische Be-
sonderheiten auf, die für die Diagnostik und Therapie
berücksichtigt werden müssen.

Die epidemiologisch wichtigsten Schmerzerkrankun-
gen im Kindesalter sind die idiopathischen Kopf- und
Bauchschmerzen. Fast jedes zweite Kind leidet wie-
derkehrend unter Migräne oder Kopfschmerzen vom
Spannungstyp, ca. 20 Prozent gelten als behandlungs-
bedürftig. Das Bauchschmerzsyndrom ist mit einer
Prävalenz von 20-30% unter Schulkindern ebenfalls
sehr verbreitet. Obwohl die idiopathischen Kopf- und
Bauchschmerzen zu den häufigsten Anlässen für
Arztkonsultationen zählen, ist über ihre Ursachen erst
relativ wenig bekannt. Demgegenüber existieren –
zumindest bei der Migräne – fundierte Kenntnisse
über die Pathophysiologie, die wichtige Konsequen-
zen für die Therapie besitzen. Da idiopathische
Schmerzen in vielen Fällen über Jahre und Jahrzehnte
anhalten können, ist eine rechtzeitige und zielgerich-
tete Behandlung im Kindesalter besonders wichtig,
um Chronifizierungen vorzubeugen. In den letzten
Jahren wurden sowohl altersgerechte diagnostische
Verfahren wie entwicklungspsychologisch abge-
stimmte verhaltensmedizinische Interventionen und
Behandlungsprogramme entwickelt. Klinische Erfah-
rungen und wissenschaftliche Evaluationen dieser
psychologischen Behandlungsansätze erbrachten er-
mutigende Ergebnisse.
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Verständnisfragen

1. Welche physiologische Prozesse können der
Schmerzchronifizierung zugrunde liegen?

2. Welches sind die drei grundlegenden Schmerzar-
ten?

3. Wie läßt sich die Chronifizierung von Schmerz
lerntheoretisch erklären?

4. Was ist das wichtigste diagnostische Verfahren in
der Diagnostik idiopathischer Schmerzsyndrome?

5. Was sind die Kernsymptome der kindlichen Mi-
gräne bzw. des kindlichen Spannungskopfschmer-
zes?

6. Bei welchen Begleitsymptomen von Kopfschmer-
zen muß umgehend eine weitergehende medizini-
sche Untersuchung veranlaßt werden?

7. Welche äußeren Bedingungen spielen bei der
Entstehung und Aufrechterhaltung chronischer
Schmerzen im Kindesalter eine wichtige Rolle?

8. Nennen Sie die Hauptziele der (verhaltensmedizi-
nischen) Schmerztherapie.
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