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Bis heute herrscht bei vielen chronischen Schmerzpatienten ebenso wie bei vielen ihrer Arzte immer

noch die Vorstellung vor, dass Schmerz nur infolge einer Gewebeschadigung entstehen kann und

die Starke des Schmerzes dem Ausmass der Gewebeschaddigung entspricht. Erst spater wurde erkannt,

dass periphere Schmerzreize durch zentrale Sensitivierungsprozesse wesentlich moduliert werden

konnen. Hingegen werden als weiterer pathogenetischer Mechanismus eine stressinduzierte Hyper-

algesie in der Diagnostik chronischer Schmerzerkrankungen weiterhin kaum beriicksichtigt, bei

denen weder ein nozizeptiver noch ein neuropathischer Befund als schmerzverursachend erhoben

werden konnen.
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Einleitung

chmerz wurde sehr lange ausschliesslich als Warn-

signal fir eine Gewebe- beziehungsweise Nerven-

schadigung verstanden. Die vorherrschende
Vorstellung der Schmerzverarbeitung im zentralen Ner-
vensystem hatte viel Ahnlichkeit mit einer Art «Telefon-
kabel», das Aktionspotenziale, in denen Informationen
Uber Beginn, Dauer, Starke, Lokalisation und Qualitat
eines peripheren nozizeptiven Reizes kodiert sind, von
einem Ort zu einem anderen leitet. Erstmals widerspra-
chen vor mehr als 50 Jahren Melzack und Wall (37) die-
sem reduktionistischen Reiz-Reaktions-Konzept und
stellten die These auf, dass dieses sensorische System
auf Ruickenmarksebene durch ein hemmendes Kontroll-
system moduliert wird. Dieses hemmende System
konnte Mitte der 1980er-Jahre schliesslich auch nach-
gewiesen werden (3). Dies flihrte zu einer verstarkten
Erforschung hemmender Schmerzmechanismen, wah-
rend Faktoren, welche schmerzverstarkend wirksam
werden koénnen, in der Forschung zundchst weiterhin
unbericksichtigt blieben. Erst spater konnten zentrale
Sensitivierungsprozesse nachgewiesen werden, durch
die deutlich wurde, dass Schmerz nicht ausschliesslich
peripher bedingt sein muss, sondern durch spinale und
zentrale Einflussfaktoren wesentlich moduliert werden
kann (63). Dies wird heute vor allem in der Neurologie
in der Diagnostik neuropathischer Schmerzerkrankun-
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gen zunehmend bertcksichtigt. Hingegen werden als
weiterer pathogenetischer Mechanismus stressindu-
zierte Schmerzerkrankungen (9, 45, 12) in der Diagnos-
tik chronischer Schmerzerkrankungen weiterhin kaum
beriicksichtigt, bei denen weder ein nozizeptiver noch
ein neuropathischer Befund als schmerzverursachend
erhoben werden kénnen. Trotzdem leiden die betroffe-
nen Patienten unter Dauerschmerzen, die durch medi-
kamentose oder invasive Massnahmen nicht hin-
reichend beeinflussbar sind. Bei vielen dieser Schmerz-
patienten, bei denen zentrale Mechanismen der Hyper-
algesie zugrunde liegen, werden die Schmerzen als
Ausdruck von Aggravation oder gar Simulation fehlin-
terpretiert. Denn das im 17. Jahrhundert von Descartes
postulierte reduktionistische Schmerzverstéandnis hat
bis heute weitreichende Folgen furr Diagnostik und The-
rapie chronischer Schmerzpatienten und fihrt nicht zu-
letzt zu enormen Kosten im Gesundheitswesen.

Pathogenese stressbedingter Schmerzen

Emotionale (v.a. Angst und traumatische Prdgungen)
und kognitive Einflussfaktoren wirken auf das Schmerz-
empfinden modulierend (60, 6, 18). Ist das Einwirken ne-
gativer Emotionen kurz und intensiv (z.B. korperliches
Trauma), so fihrt dies zur Einschrénkung der Schmerz-
wahrnehmung («<Schmerzhemmung» bzw. Hypalgesie),
wahrend Uber langere Zeit einwirkende negative Emo-
tionen und Distress eine Senkung der Schmerzschwelle
und damit eine verstdrkte Schmerzwahrnehmung (Hy-
peralgesie) zur Folge haben (47,43, 7). In mehreren pro-
spektiven Studien (30, 25, 44) liess sich eine zeitlich enge
Verknipfung zwischen dem Auftreten einer chroni-
schen Schmerzsymptomatik ohne nachweisbare Gewe-
beschadigung und einer anhaltend belasteten dusseren
Stresssituation bei der Arbeit nachweisen. Das Risiko flr
das Auftreten einer Schmerzerkrankung stieg um bis auf
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das 20-Fache! Auch das Erleben von Zurlckweisung
und Ausgrenzung kann durch rein zentrale Prozesse
(Wechselwirkungen zwischen Amygdala und Bereichen
des vorderem Gyrus cinguli) Schmerz generieren (19),
dem auch fur das Verstdndnis von Schmerzen im Zu-
sammenhang mit Mobbing, Bossing und Migration
eine wesentliche Bedeutung zukommt. Hingegen kann
eine emotional Sicherheit gebende Hauptbezugsper-
son Uber die damit einhergehende Aktivierung des
ventromedialen Préfrontalcortex, welche die Amygdala-
aktivierung reduziert, das Schmerzerleben verringern
(20). Eine wesentliche Rolle spielt dabei auch das «Bin-
dungshormon» Oxytocin, das sowohl stress- als auch
schmerzdampfend wirkt (46).

Bereits 1959 wies der amerikanische Internist und Psy-
choanalytiker George L. Engel anhand sorgfaltiger klini-
scher Beobachtungen darauf hin, dass bei einer Gruppe
chronischer Schmerzpatienten ohne nachweisbare Ge-
webeschadigung auffallend haufig psychische Depri-
vation und Traumatisierungen in der Kindheit exploriert
werden koénnen (21). Engel sprach von einer «pain
proneness». Systematische wissenschaftliche Uberprii-
fungen der von Engel herausgearbeiteten Kindheits-
belastungen belegten dessen klinische Beobachtungen
(1,13, 15, 28). Bondo Lind et al. (4) sprechen von einer
«emotionalen Vermeidungskultur», in der diese Patien-
ten aufgewachsen sind und die ihr spateres Leben im
Umgang mit sich und anderen prdgt. Lange wurden
solchen Studien das meist retrospektive Erhebungsde-
sign angekreidet und die Ergebnisse wurden deshalb
haufig als spekulativ abgetan. Eine kritische Sichtung
solch retrospektiver Studien erbrachte diesbezuglich je-
doch eher eine Unterschatzung, keinesfalls aber eine
Uberschatzung der gefundenen Zusammenhange (26,
27,40). Auch wurden bereits bei Kindern und Jugend-
lichen mit somatoformen Beschwerden (v.a. mit rezidi-
vierenden Bauch- oder Kopfschmerzen) familidre
Auffélligkeiten beobachtet: korperliche Erkrankungen
oder Somatisierung bei den Eltern, unsicheres Bin-
dungsverhalten, psychopathologische Auffélligkeiten
bei nahen Familienangehdorigen sowie ein dysfunktio-
nales Familienklima (54, 5, 51). In verschiedenen Studien
wurden bei Patienten mit «<medizinisch nicht erkldrbaren
Koérperbeschwerden» Storungen der Affektregulation
und der Affektwahrnehmung (Alexithymie) beschrieben
(55). Diese geschieht vor dem Hintergrund einer unsi-
cher-vermeidenden Bindung (8), welche in einer bevol-
kerungsbasierten Studie fur die Uberwiegende Mehrheit
dieser Patientengruppen belegt werden konnte (36) und
unter Stressbedingungen besonders auf Autonomie be-
zogene Verhaltensmuster aktiviert, welche zur Selbst-
Uberforderung pradestinieren.

Neben neuronalen Prozessen - so haben zahlreiche For-
schungsergebnisse der letzten Jahre gezeigt — spielen
dabei auch inflammatorische Mechanismen (proinflam-
matorische Zytokine) eine wesentliche Rolle (64, 29).
Der Beeinflussung all der genannten Parameter kommt
im Rahmen einer neurobiologisch fundierten Therapie
eine zentrale Bedeutung zu.

Therapie

Die therapeutischen Maglichkeiten bei stressbedingten
Schmerzerkrankungen sind heute oft dadurch einge-
schrankt, dass breit angelegte «<multimodale» Behand-
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lungskonzepte ohne Differenzierung nach zugrundelie-
genden Pathomechanismen und ohne Personalisie-
rung zum Einsatz kommen, welche eine sorgféltige
Differenzialdiagnose ebenso wie Uberlegungen zur dif-
ferenziellen Indikationsstellung UberflUssig machen.
Trotz fehlendem Wirksamkeitsnachweis hinsichtlich
Schmerzreduktion ebenso wie hinsichtlich Verbesse-
rung der Alltagsbeeintrachtigung in Metaanalysen der
Cochrane Collaboration (11, 62) werden chronische
Schmerzpatienten von psychologischen Schmerzthe-
rapeuten Ublicherweise mit einem verhaltenstherapeu-
tischen Schmerzbewaltigungstraining (kognitiv oder
operant) behandelt. Bereits vor 20 Jahren waren Stu-
dien, welche nach zugrunde liegendem Mechanismus
Subgruppen bei chronischen Schmerzpatienten diffe-
renziert hatten (32, 56), zum Ergebnis gekommen, dass
beiin der Kindheit traumatisierten beziehungsweise mit
interaktionellen Problemen belasteten Schmerzpatien-
ten ein Schmerzbewaltigungstraining wenig erfolgver-
sprechend ist. Trotzdem werden sie im Rahmen der
stationdren Versorgung dieser Patienten in Rehabilita-
tionseinrichtungen ebenso wie im ambulanten Bereich
oft als einzige Form von Psychotherapie weiterhin
durchgefuhrt.

Schmerzinformation, Opiatentzug

und Insomniebehandlung

Hilfreich ist zundchst eine genaue Information Gber die
neurobiologischen Mechanismen sowie die psychoso-
zialen Einflussfaktoren im Rahmen der zentralen
Schmerzverarbeitung, was dem Patienten die Moglich-
keit einer kognitiven Neubewertung gibt (41, 52, 59).
Dies kann bereits zu einer signifikanten Schmerzreduk-
tion beitragen (58). Eine ausfthrliche Information bietet
auch die Grundlage, um bei Patienten mit lang dauern-
der Analgetika- beziehungsweise Opiatverordnung den
vor einer psychotherapeutischen Behandlung dringend
erforderlichen (Opiat-)Entzug durchftihren zu kénnen.
Immer wieder konnten wir beobachten, dass dies be-
reits zu einer erheblichen Schmerzlinderung, in Einzel-
féllen sogar einem vollstandigen Sistieren der Schmerz-
symptomatik fihrte, sodass von einer medikamenten-
bedingten beziehungsweise opiatinduzierten Hyper-
algesie ausgegangen werden konnte.

Gleiches gilt auch fur die gegebenenfalls frih zu begin-
nende Insomniebehandlung: Schlafstérungen fuhren
grundsétzlich zu einer erhéhten Schmerzempfindlich-
keit (22). Dies gilt fur REM- wie fur Non-REM-Schlaf-De-
privation. Die Uberwiegende Mehrheit aller Patienten
mit stressbedingten Schmerzerkrankungen leiden unter
einem nicht erholsamen Schlaf. Vor der Behandlung von
Schlafstérungen steht zunéchst eine sorgfaltige Infor-
mation, um den Patienten die oben genannten Folgen
von Schlafstérungen zu vermitteln und so ein Problem-
bewusstsein fir Faktoren und Verhaltensweisen zu
schaffen, welche einem erholsamen Schlaf abtraglich
sind (oft Opiat- und/oder Alkoholkonsum, TV- oder
PC-Uberkonsum, aufgrund der Neigung zum Perfektio-
nismus eingeschrankte Fahigkeit zum Abschalten be-
ziehungsweise Neigung zum Gedankenkreisen). Der
Abbau von Verhalten, das einem erholsamen Schlaf ab-
trdglich ist, ist die erste Massnahme der Behandlung
von Insomnie. Dazu sind dem Patienten die sogenann-
ten Schlafhygieneregeln als Hilfe zur Selbsthilfe zu ver-
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mitteln, wie zum Beispiel

® regelmassiger Tagesrhythmus

® gentgende korperliche Bewegung

® genlgend Tageslicht

® Vermeidung von Tagesschlaf beziehungsweise lan-
geren Mittagsschlafpausen (> 20 Min.)

® Vermittlung von Strategien wie zum Beispiel Ein-
schlafrituale

® Anwendung von Entspannungsverfahren.

Bei unzureichendem Erfolg der Selbsthilfeinterventio-
nen werden verhaltenstherapeutische Massnahmen
eingesetzt. Dazu zahlen Techniken zur Reduktion nécht-
lichen Grubelns, Fihren eines Schlafprotokolls sowie
Schlafrestriktionsstrategien zur Neustrukturierung des
Schlaf-Wach-Rhythmus (17).

Medikamente sollten nur als Ergdnzung — unter arztli-
cher beziehungsweise therapeutischer Begleitung und
maoglichst nur kurzfristig — zu den oben genannten
Massnahmen eingesetzt werden. Zuerst sollten pflanz-
liche Préaparate wie Hopfen- und Baldrianpréparate ver-
sucht werden, die bei leichten Schlafstérungen oft
hinreichend wirksam sind. Bei unzureichendem Anspre-
chen kommen verschreibungspflichtige Préparate zur
Anwendung. Gut geeignet sind sedierende Antidepres-
siva vom Typ der trizyklischen Antidepressiva. Bei Ein-
und Durchschlafstérungen gilt Trimipramin als beson-
ders geeignet, da es im Vergleich zu den verwandten
Substanzen die REM-Schlafphasen weniger beeintréch-
tigt. Meist sind schon Dosen von 5 bis 20 mg/Tag —am
besten in Tropfen — ausreichend. Zu beachten ist neben
der Dosis auch die Halbwertszeit der Substanz und
damit der Einnahmezeitpunkt, um nicht einen mor-
gendlichen Uberhang mit Tagesmiidigkeit zu erzeugen.
Alternative Praparate sind Trazodon (in retardierter Form
v.a. bei Durchschlafstdrungen), Antihistaminika (Prome-
thazin) und niedrig potente Neuroleptika.

Bearbeitung der Dysbalance

Anschliessend sollten die Kldrung und Bearbeitung der
Bindungs- und Beziehungsstorung, die sich bei diesen
Patienten infolge der psychischen Traumatisierungen in
Kindheit und Jugend entwickelt hat, psychotherapeu-
tisch im Mittelpunkt stehen. Aufgrund ungunstiger frii-
her Entwicklungsbedingungen in der Kindheit kommt
es infolge einer inaddquaten Beantwortung psychischer
Grundbedrfnisse seitens der Umgebung zu Vermei-
dungsschemata (48, 49). Diese Verhaltensschemata, die
urspriinglich den Versuch beinhalteten, mit den Mog-
lichkeiten eines Kindes die psychischen Grundbedurf-
nisse zu schitzen, verselbststandigen sich durch friihe
Lernprozesse und laufen spater mehr oder weniger au-
tomatisch ab. Der Behandlungsfokus ist also auf die Ver-
dnderung der «Beziehungsmuster» des Patienten im
Umgang mit sich wie mit anderen und hier vor allem
auf die von ihm entwickelten «Vermeidungsschemata»
zu legen, mit deren Hilfe er sich in erster Linie vor Zu-
rickweisung und Enttduschung schitzen will. Bei Pa-
tienten mit stressinduzierter Hyperalgesie konnte
beobachtet werden (16), dass die folgenden vermei-
denden Verhaltensschemata bezogen auf die psychi-
schen Grundbedurfnisse sehr haufig im Vordergrund
stehen:
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Psychosomatische Therapie bei stressbedingten Schmerzzustanden

kognitive Veranderung des Schmerzverstandnisses durch Information
gegebenenfalls Opiat-/Analgetika-/Tranquilizer-Entzug
Therapie der Insomnie
Vereinbarung der Durchfiihrung eines dosierten Herz-Kreislauf-Trainings (Aero-
bic exercise)
5. Information tiber die Bedeutung vermeidender Verhaltensschemata durch Kind-
heitspragungen
6. Therapiezielvereinbarung (konkret auf Alltagsiiberpriifbarkeit!)
o Symptombezogen — Schmerzreduktion um mindestens X%
o Umgang mit sich = zum Beispiel Verbesserung von Selbstfiirsorge, sozialer
Abgrenzung
o Umgang mit anderen — zum Beispiel andere um Unterstiitzung bitten, pa-
thologischen Altruismus abbauen
7. Schmerz-Affekt-Differenzierung
8. Veranderung von Vermeidungsschemata hinsichtlich eigener Grundbediirfnisse
9. Verdanderung von maladaptiven zu adaptiven Stressbewaltigungsstrategien
10. Biofeedback-/Achtsamkeitstraining, gegebenenfalls Physiotherapie

= 80 =

Grundbediirfnis Orientierung und Kontrolle: Das Verhal-
ten ist bestimmt von einem ausgepragten Kontrollver-
halten und Perfektionismus. Alles wird vorgeplant,
Spontaneitét fehlt. Haufig handelt es sich um die Lang-
zeitfolge des Einwirkens eines (alkoholabhdngigen) zur
Gewalt neigenden Vaters oder Stiefvaters oder anderer
Bedingungen in der Ursprungsfamilie, die als unsicher
oder gar bedrohlich erlebt wurden.

Grundbediirfnis Bindung: Das Verhalten ist gepragt von
der Neigung zur Selbstausgrenzung. Die Betreffenden
verlassen sich nur auf sich selbst und kénnen kaum je-
manden um etwas bitten. Es handelt sich dabei haufig
um die Langzeitfolge strikter Erziehungsmethoden mit
friher emotionaler Vernachldssigung beziehungsweise
Zurlckweisung (unsicher-vermeidendes Bindungsver-
halten).

Grundbediirfnis Selbstwerterhhung/-schutz: Aufgrund
des Fehlens von Lob und Anerkennung in der Primar-
familie kommt es zu einer ausgepragten Aufmerksam-
keitssuche in Form von Uberaktivitdt («action
proneness») und/oder Altruismus. Dies kann sich beruf-
lich in einer permanenten Selbstiberforderung, insbe-
sondere in einem sozialen Berufsfeld, niederschlagen.

Grundbediirfnis Lustgewinn/Unlustvermeidung: Das
Verhalten ist durch ausgepragte Rationalitdt und das
permanente Bemuhen zu funktionieren gepragt. Ge-
fuhle insgesamt, ebenso wie Freude und Spass, stellen
hierbei Storfaktoren dar. Haufig handelt es sich um die
Langzeitfolge verschiedener Formen friiher Parentifizie-
rung (50).

Frihe Erfahrungen, welche die emotionalen Grundbe-
ddrfnisse verletzen, fiihren zur Entwicklung motivatio-
naler Schemata, die durch Vermeidungsstrategien
geprdagt sind, und zu einem inneren Erleben von Inkon-
gruenz (24). Dies erhoht die spdtere Stressvulnerabilitat
bei der Bewadltigung belastender Lebensereignisse.
Dabei spielen auch maladaptive Konfliktbewaltigungs-
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strategien im Alltag (Wendung gegen das Selbst, Pro-
jektion, Identifikation mit dem Aggressor) eine wesent-
liche Rolle, welche haufig Folge fruhkindlicher
Stresserfahrungen sind (42). Das so entstandene innere
Inkonsistenzerleben (24) bedingt einen Teufelskreis im
Hinblick auf Stresserleben und -verarbeitung, der — in-
duziert durch belastende Lebensereignisse oder «daily
hassels» —letztlich zur Ausldsung einer stressinduzierten
Hyperalgesie (SIH, Somatisierungsstérung beziehungs-
weise Fibromyalgiesyndrom) fihren kann.

Die Behandlung von SIH-Patienten in homogenen in-
teraktionellen Gruppen (41, 10) bietet nach vorausge-
gangener Information Uber die oben skizzierten
neurobiologischen Zusammenhdnge von Schmerz-
und Stressverarbeitung im Gehirn die Moglichkeit zum
Verstehen und zur Bearbeitung dieser dysfunktionalen
Verhaltensschemata; daran sollten sich konkrete Verdn-
derungsibungen als «<Hausaufgaben» anschliessen. Ziel
ist dabei, dass diese Patienten in ihrem Alltag eine neue
Balance bei der Umsetzung der genannten vier psychi-
schen Grundbedurfnisse finden. Meist bedeutet dies,
den Grundbedurfnissen nach Bindung sowie Lustge-
winn/Unlustvermeidung mehr Raum zu geben —wenn
maoglich tber die Aktivierung biografisch verankerter
Ressourcen — und dadurch das Ausmass von Kontrolle
und Selbstwert bezogenen Verhaltensschemata zu re-
duzieren. Gelingt dies, so fuhrt dies bei Patienten mit
stressinduzierter Hyperalgesie zu einer deutlichen
Schmerzreduktion; bei vielen verschwindet ihr oft viele
Jahre andauernder Schmerz vollstandig und anhaltend.
Eine wesentliche Aufgabe ist auch die therapeutische
Fokussierung auf die Verdnderung der maladaptiven
Konfliktbewéltigungsstrategien beziehungsweise Ab-
wehrmechanismen zu adaptiven (v.a. Antizipation,
Selbstbehauptung, Humor, Sublimierung, Supprimie-
rung), welche die Selbstwirksamkeit verbessern und das
Stresserleben situativ deutlich reduzieren (57, 35).
Gleiches gilt auch fur jene Subgruppe von Patienten mit
stressinduzierter Hyperalgesie, bei denen vor Beginn
der Schmerzen bereits eine langjdhrige Angststérung
bestand, die aufgrund ihres Vermeidungsverhaltens
nicht erkannt und therapiert wurde (31): Auch von die-
sen Patienten sind viele nach erfolgreichem Angstbe-
waltigungstraining (ggf. mit Exposition) — ergdnzt um
Elektromyografie-Biofeedback — schmerzfrei. Die thera-
peutisch schwierigste Gruppe ist jene Subgruppe von
SIH-Patienten, bei der Perfektionismus und andere
Merkmale einer anankastischen Personlichkeitsstérung
bestehen (38, 53). Dadurch ist in der Regel auch ihre
Umstellungsfahigkeit beeintrdchtigt, sodass diesen Pa-
tienten trotz aller Edukation die Reflexion ebenso wie
der Zugang zu ihren Affekten und damit die ersten
Schritte zur Erkennung und Veranderung von Verhal-
tensschemata oft schwer fallt. EMG-Biofeedback, Acht-
samkeitstraining (23, 33) und Musiktherapie (2) kénnen
gerade bei dieser Subgruppe hilfreich sein, da sie einen
wesentlichen Beitrag zur Schmerz-Affekt-Differenzie-
rung und zur Unterbrechung ihres permanenten Ge-
dankenkreisens leisten kénnen. Dies ist als erster
therapeutischer Schritt in der Behandlung von grosser
Bedeutung, um den durch Alexithymie gepragten Um-
gang mit sich (fehlender «Blick nach innen») zu verdn-
dern (34).

Eine wichtige Ergénzung stellt auch die Sport- und Be-
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wegungstherapie dar, Uber welche die Dysbalance zwi-
schen pro- und antiinflammatorischen Zytokinen be-
einflusst und schmerzverstarkendes Schonverhalten
abgebaut werden kann. Da fur viele Schmerzpatienten
Bewegung mit der Erwartung verknipft ist, dass sich
dadurch ihre Schmerzen verstérken, ist dies — vergleich-
bar mit einer Angstexposition — gut vorzubereiten, lang-
sam einzudosieren und immer im aeroben Bereich zu
halten (39).
Im Kasten sind die verschiedenen Schritte des therapeu-
tischen Vorgehens idealtypisch aufgefihrt. Behand-
lungsziel bei stressinduzierter Hyperalgesie ist Schmerz-
freiheit. Das dem skizzierten Therapieprogramm zu-
grunde liegende biopsychosoziale Schmerzverstandnis
bietet Patienten mit stressbedingten Schmerzen eine
realistische Heilungschance, sofern es im Rahmen des
vorangegangenen Chronifizierungsprozesses nicht zu
jiatrogenen Schadigungen (operativ, medikamentos)
gekommen ist. [ )
Korrespondenzadresse:
Prof. Dr. med. Ulrich T. Egle
Senior Consultant Psychosomatik und Schmerz
E-Mail: UlrichT.Egle@sanatorium-kilchberg.ch
Sanatorium Kilchberg AG
Alte Landstrasse 70
8802 Kilchberg

Merkpunkte:

® Schmerz wurde sehr lange ausschliesslich als
Warnsignal fiir eine Gewebe- beziehungsweise
Nervenschadigung verstanden.

©® Emotionale und kognitive Einflussfaktoren wir-
ken auf das Schmerzempfinden modulierend.

® Stressinduzierte Schmerzerkrankungen ohne
nachweisbaren peripheren Befund werden in
der Diagnostik chronischer Schmerzerkrankun-
gen weiterhin kaum beriicksichtigt.

® Therapeutisch hilfreich sind eine genaue Infor-
mation {iber die neurobiologischen Mechanis-
men sowie die psychosozialen Einflussfaktoren
im Rahmen der zentralen Schmerzverarbei-
tung.

©® Notwendig sein kénnen auch ein Opiatentzug
und eine Insomniebehandlung.

©® Die Klarung und Bearbeitung der Bindungs-
und Beziehungsstorung, die sich bei diesen Pa-
tienten infolge emotionaler Deprivation bezie-
hungsweise psychischer Traumatisierungen in
Kindheit und Jugend entwickelt hat, sollte psy-
chotherapeutisch im Mittelpunkt stehen.

® Eine wichtige Ergdnzung stellt eine addquat
dosierte Sport- und Bewegungstherapie dar,
iber welche die Dysbalance zwischen pro-und
antiinflammatorischen Zytokinen beeinflusst
und schmerzverstarkendes Schonverhalten ab-
gebaut werden kann.
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