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Als wichtigstes korpereigenes Alarmsystem konzentriert der Schmerz unser Bewusst-
sein auf das auslosende Ereignis, um die Ursache zu erkennen und mdglichst zu
entfernen. Gelingt das nicht, wird das Signal lauter und bindet damit zunehmend Auf-
merksamkeit, ein Mechanismus, der das Schmerzgedachtnis bahnt und zur Schmerz-
chronifizierung fihren kann. Gelegentlich gibt es noch starkere Eindriicke oder Aufga-
ben, die dann in der Lage sind, unsere
Aufmerksamkeit abzulenken und damit den
Schmerz weniger stark bewusst werden zu las-

:'_.?F' sen. Entwicklung mentaler Krafte kann hier
_ Wunder wirken. Wegen dieser extremen Fo-

Schmerz- Bewultseins- . .
verstarkung zuwendung kussierung von Aufmerksamkeit hat Schmerz

eine immense phylogenetische Bedeutung fur
neuroplastische Lernvorgdnge und Verhalten
(s. dazu Sandkuhler et al 2000). Ein Neu-
Bromm 2004 geborenes begreift die Umwelt zunachst nur
durch schmerzhafte Erfahrung.

Heute wissen wir, dass insbesondere Mechanismen in sekundaren somatosensori-
schen Rindenfeldern (Sll) den Grad der Aufmerksamkeit auf das schmerzende Ereignis
widerspiegeln. In erster Naherung kénnen wir sagen, dass hier die lemniskale, epi-
kritische Verarbeitung der in das Hirn einlaufenden Schmerzinformation erfolgt: Laser-
reiz-evozierte SllI-Aktivitat wird stark moduliert durch Aufmerksamkeitszuwendung oder
Ablenkung, durch vigilanzstimulierende oder sedierende (Neben)-Wirkungen von Medi-
kamenten, durch Hypnose und Suggestion. Das lasst sich besonders gut durch die
Magnetenzephalographie zeigen, da die schmerzrelevanten SlI-Hirnkolumnen nahe der
Kopfoberflache liegen und eine ausgepragte tangentiale Orientierung zeigen, was zu
gut messbaren Latenzzeit-abh&ngigen Magnetfeldern fuhrt, hervorgerufen durch korti-
kale Aktivitat in diesen Hirnabschnitten. Es zeigte sich, dass je nachdem, wo es, wie,
und wie stark schmerzt, an verschiedenen Stellen in SIl Hirnaktivitat aufleuchtet.

Besonders aussagekréftig sind die Versuche mit dem Narkosemittel Ketamin, das in
den verwendeten Dosierungen zu kurzzeitigem Bewusstseinsverlust von wenigen Mi-
nuten fuhrt, eine bewusste Aufmerksamkeitszuwendung also unmdglich ist. Tatsachlich
induzieren die unverandert starken Schmerzreize dann kaum noch Aktivitat in SlI,
wahrend in anderen Hirnarealen, so in medialen und frontalen cingularen Strukturen,
immer noch starke Schmerzreiz-evozierte Aktivitat auftritt, wenn auch etwas reduziert,
da nattrlich alle Hirnstrukturen zusammenhéangen. Damit bleiben die im Cingulum ge-
steuerten autonomen und Verhaltensreaktionen erhalten, die der Anéasthesist erst durch
weitere Medikamente unterdrickt.
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