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Grundlagen einer neurobiologisch fundierten

Schmerzpsychotherapie

Ulrich T. Egle, Niklaus Egloff

Das Ziel der neuen Marburg Deklaration ist es, einen Wandel im Verstdandnis
psychischer Stérungen und ihrer Behandlung anzuregen, um die Kluft zwischen
Grundlagenwissenschaft und klinischer Anwendung zu Giberbriicken. Fiir eine
personalisierte Behandlungsplanung sollten sich Studien auf psychologische und
neurobiologische Mechanismen und dariiber generierte Erwartungen
konzentrieren, statt heterogene ,Stérungen® in den Mittelpunkt zu stellen [1].

Einleitung

Das bei chronischen Schmerzpatient*innen am hdufigs-
ten durchgefiihrte Psychotherapieverfahren ist eine Form
der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT), die vor mehrals
40 Jahren entwickelt wurde. Im Mittelpunkt steht dabei
primar nicht eine ursichliche Behandlung der Schmerz-
symptomatik, sondern es wird vielmehr eine Verbesse-
rung der schmerzbedingten Beeintrachtigungen im All-
tag angestrebt.

Im Rahmen umfassender Metaanalysen auf Basis der me-
thodischen Standards der Cochrane Collaboration - zu-
letzt 2020 - zeigten sich prad-post hinsichtlich Schmerz-
reduktion Effektstarken von d=0,2 (im Vergleich zu treat-
ment as usual [TAU]) bzw. d=0,1 (im Vergleich zu einem
aktivierenden Therapieansatz, z. B. Physiotherapie), hin-
sichtlich einer Verbesserung der Beeintrachtigung im All-
tag (d=0,3 bzw. d=0,1). Im Follow-up blieben diese Un-
terschiede ,weitgehend erhalten* [2].

D. h.insgesamt konnte in dieser hinsichtlich zugrundelie-
genden Schmerzerkrankungen heterogenen Patienten-
population tiber n=75 Studien keine klinisch bedeutsa-
me Wirksamkeit nachgewiesen werden. Betrachtet man
den einseitig kognitiv und handlungsorientiert ausgerich-
teten KVT-Ansatz aus der Perspektive der modernen Psy-
chotherapie- und Gehirnforschung, tiberrascht diese feh-
lende Wirksamkeit nicht wirklich.

Dem KVT-Behandlungsansatz fehlt es an:

= einerinterpersonellen Orientierung (Alliance-For-
schung) und Berticksichtigung der Bindungstypologie

= der Bericksichtigung von Selbstreflexion und Menta-
lisierung

= der Berlcksichtigung von individuellen Ressourcen
und Resilienzfaktoren

= der Berlcksichtigung neurobiologischer Mechanis-
men bei der zentralen Schmerzperzeption und deren
Wechselwirkung mit der Stressverarbeitung

= der Beriicksichtigung der erfahrungsgesteuerten
neuronalen Plastizitat als Folge einer belasteten Ent-
wicklung in Kindheit und Jugend

= der Beriicksichtigung, dass unser Gehirn bei externen
wie internen Sinneseindriicken zur ,Energieeinspa-
rung“ mit Vorannahmen und Erwartungen arbeitet

Letztere entwickeln sich aus der Integration vorausgegan-
gener Prdgungen und Lernprozesse sowie aktueller bio-
logischer, psychischer und sozialer Einflussfaktoren und
werden durch die Schaffung ,,pré-kognitiver* Wahrschein-
lichkeitsmodelle determiniert (,,predictive processing“),
welche jedoch fehleranfallig sind [3][4]. Diese Zusammen-
hdnge sollen im Folgenden genauer dargestellt und die
Konsequenzen fiir eine neurobiologisch fundierte Diag-
nostik und Psychotherapie skizziert werden.

Neurobiologische Mechanismen der Schmerz-
und Stressverarbeitung

Durch die Moglichkeiten der Bildgebung des Gehirns konn-
ten zunehmend die an der Schmerzverarbeitung im ZNS
beteiligten Hirnareale identifiziert werden. Eine wesentli-
che Rolle spielen dabei neben dem somatosensorischen
Kortex (SI/SII, "Homunkulus«) der anteriore Gyrus cinguli
(ACC), die anteriore und die posteriore Insula (aINS, pINS),
der dorsolaterale und der ventromediale Prafrontalkor-
tex (dIPFC, vmPFC), die Amygdala (AMY) und der Hippo-
campus.

Periaquaduktuales Grau (PAG) und rostro-ventrale Medul-
la (RVM)im Hirnstamm sind Ausgangspunkte des deszen-
dierend-hemmenden Schmerzsystems, das vom rostra-
len ACC, dem dIPFC und der AMY gesteuert wird. Dieses
moduliert die Umschaltung peripherer Schmerzreize vom
ersten auf das zweite Neuron im Bereich des Hinterhorn
auf spinaler Ebene.

Diese Gehirnbereiche haben unterschiedliche Funktio-
nen bei der Analyse und Verarbeitung eines peripher in-
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duzierten Schmerzreizes, der - nach Umschaltung im Hin-
terhorn des Riickenmarks - iber den Tractus spinothala-
mikus (2. Neuron) zu den Thalamus-Kernen geleitet und
dort in diese Hirnareale umgeschaltet wird. Dabei wer-
den zwei aszendierende Systeme im Rahmen der zentralen
Schmerzverarbeitung unterschieden: das laterale (laterale
Thalamuskerne, Slund SIl) und das mediale (mediale Tha-
lamuskerne, dIPFC, vmPFC, ACC, aINS), welches eine brei-
te Uberlappung mit dem Stressverarbeitungssystem hat.

Seit vielen Jahren versuchte die Forschung das Wechsel-
spiel zwischen chronischem Schmerz und Stressverarbei-
tung neurowissenschaftlich zu erschlieBen. In den letz-
ten Jahren konnten durch aufwendige Metaanalysen von
hochauflésenden fMRI- und anderen Bildgebungsstudi-
en eine Reihe von neuronalen Netzwerken mit zentralen
Knotenpunkten herausgearbeitet werden, welche fiir ver-
schiedene Funktionen des menschlichen Fiihlens, Denkens
und Handelns verantwortlich sind und deren Stérungen
neuropsychiatrische Erkrankungen und auch chronische
Schmerzzustande besser verstehbar machen [5][6].

Intrinsische Konnektivitatsnetzwerke

Eine wichtige Rolle spielen dabei 3 ,intrinsische Konnekti-

vitdtsnetzwerke“ (ICN):

= Das Salienz-Netzwerk (SN) erkennt durch die Inte-
gration emotionaler und sensorischer Informationen
»Auffélligkeiten® und steuert das Verhalten (Annahe-
rung/Vermeidung) gegeniiber aktuellen Herausfor-
derungen seitens der Umwelt ebenso wie seitens des
Korpers. Dies gilt insbesondere auch bei potenziellen
Bedrohungssituationen (,innerer Wachhund“). Zen-
trale Komponenten sind der anteriore insulare Kor-
tex (aINS) und der dorsale anteriore cinguldre Kortex
(dACC) mit Konnektivitdt zu subkortikalen und limbi-
schen Strukturen (u.a. Amygdala, PAG), welche u. a.
fur die Aktivierung der HPA-Achse sowie die Steue-
rung des deszendierend-hemmenden Schmerzsys-
tems zustandig sind. Es besteht auch eine Verbindung
mit dem fiir Reizwahrnehmung und -verortung (nicht
flir Schmerzwahrnehmung!) zustandigen somatosen-
sorischen Kortex (,Homunkulus*).

= Das Ruhezustandsnetzwerk (Default Mode Net-
work, DMN) steht fiir Sicherheit und wird bei Tag-
trdumen, biografischen Erinnerungen, Zukunftspla-
nung und sozialen Kognitionen aktiviert, d. h. bei
einem von duReren Reizen unabhdngigen ,,Blick nach
innen“ (Selbstreflexion, Selbstwahrnehmung). Zen-
trale Knotenpunkte sind medialer Prafrontalkortex
(mPFC), Pracuneus und posteriorer cinguldrer Kortex
(PCQ).

= Das Zentrale Exekutivnetzwerk (CEN) wird bei ko-
gnitiven Aufgaben (Problemlésung, Entscheidungs-
findung) sowie der Emotionsregulation aktiviert. Zen-
trale Komponenten sind der dorsolaterale Préfron-
talkortex (dIPFC) und der posteriore Parietalkortex
(PPC).
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SN und DMN verhalten sich in ihrer Funktion antagonis-
tisch. Dabei moduliert das SN die Aktivitdten von DMN und
CEN, je nachdem, ob eine nach AuRen bzw. nach Innen ge-
richtete Aufmerksamkeit erforderlich ist oder situativ Si-
cherheit und Ruhe besteht. Diese drei ICN sind auch fir
die Verarbeitung anderer biologischer ebenso wie psycho-
sozialer Stressoren verantwortlich, d. h. sie spielen neu-
robiologisch auch eine zentrale Rolle bei Posttraumati-
schen und komplextraumatischen Belastungsstérungen
(vgl. [7]). Dies erklart auch, warum bei vielen Patient*in-
nen mit diesen beiden Stérungen Schmerzen eines der
Hauptsymptome sind, weshalb sie drztliche Hilfe in An-
spruch nehmen.

Predictive-Processing-Modell

Bei Storungen der Schmerzverarbeitung bzw. der Chro-
nifizierung von Schmerzzustdnden wird im Rahmen des
~predictive processing“-Modells davon ausgegangen, dass
dabei - quasi als eine Art Schutzmechanismus - eine ge-
steigerte Schmerz- bzw. Stresserwartung zugrunde liegt.
Diese Erwartung ist auf friihe korperliche Schmerzerfah-
rungen [8] oder soziale Einflussfaktoren zuriickzufiihren,
wie z. B. Auswirkungen einer dysfunktionalen Familiensi-
tuation, im Rahmen der hohen neuronalen Plastizitat in
Kindheit und Jugend (,,neuronales Tuning*“).

Aufgrund vorausgegangener Lernprozesse im Umgang mit
anhaltend Giberfordernden Belastungs- und Bedrohungs-
situationen bleibt diese erhéhte neuronale Plastizitat im
Rahmen neuronaler Abbauprozesse zur Optimierung des
Energiebedarfs des Gehirns beim Ubergang vom Jugend-
ins Erwachsenenalter (,neuronales Pruning“) erhalten.
Dadurch kann es schon bei geringgradigen Sinnesreizen
(nozizeptiv, visuell, akustisch) zu einer anhaltenden Uber-
aktivierung des Salienz-Netzwerks (SN) und einer Beein-
trachtigung der normalerweise antagonistisch wirksamen
Konnektivitat zwischen SN und DMN kommen.

Dies kann im Hinblick auf Reizstdrke und -qualitdt zu einer
Fehlinterpretation von Stimuli (,Gefahr im Verzug®) fiih-
ren. Als Folge des permanenten Bemiihens, die Ursachen
fur eingehende sensorische Informationen zu erschlie-
Ren und bestmdglich darauf vorbereitet zu sein, kann
nach dem Wahrscheinlichkeitsprinzip die Schlussfolge-
rung ,korperliche Schddigung“ bzw. ,Schmerz* zustande
kommen, welche auf den individuell verfiigbaren fritheren
und aktuellen sensorischen Informationen beruht [9][10].
Davon wird heute insbesondere bei funktionellen (,medi-
zinisch nicht-erkldrbaren®) Beschwerden sowie zentral ge-
nerierten Schmerzen ausgegangen [4].

Die affektiv-soziale Konnotation des Schmerzerlebens ist
ebenfalls von den verfiigbaren Erfahrungen beeinflusst.
So kann das Erleben von sozialer Zuriickweisung und Aus-
grenzung Uber die Aktivierung des SN ein verstarktes
Stress- und Schmerzerleben bewirken, wihrend soziale
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»Abb. 1 ,Predictive processing“: Fehleranfalligkeit der sensorischen Perzeption infolge einer SN-DMN-Dysbalance und modulie-

render Einflussfaktoren.

Unterstiitzung die Schmerzwahrnehmung positiv beein-
flussen kann.

Ist eine emotionale Sicherheit gebende Hauptbezugsper-
son prasent, so fiihrt die damit verbundene Aktivierung
des medialen Prafrontalkortex (DMN) zu Stressreduktion
und Schmerzdampfung [11][12], d. h. es férdert die Resi-
lienz hinsichtlich Schmerz und Stress. Der dorsolaterale
Prafrontalkortex (dIPFC) ist als wesentlicher Knotenpunkt
des CEN fiir die kognitive Bewertung der Situation und die
Emotionssteuerung zustandig.

Ungewissheit, z. B. infolge unterschiedlicher medizinischer
Erklarungen durch Vorbehandler oder Enttduschungen
hinsichtlich erwarteter Behandlungsergebnisse und/oder
katastrophisierende Copingstrategien, fiihrt Giber Einfluss-
nahme auf das PAG zu Funktionseinschrankungen des des-
zendierend-hemmenden Systems [13][14]. Das bedeutet,
dass eine situative Ungewissheit oder durch vorausgegan-
gene Lernprozesse in der Personlichkeit verankerte negati-
ve Erwartungshaltung - dhnlich wie bei der Nocebo-Reak-
tion — ganz wesentlich zu einer verstarkten Schmerzwahr-
nehmung fihren kdnnen.

Uber ein Netzwerk, zu dem Hippocampus, Amygda-
la, vmPFC, aINS und ACC gehdren, sind (negative bzw.
angstauslésende) kontextuelle Erinnerungen (temporar,
kognitiv, emotional, interozeptiv, sozial und kulturell) an
vorausgegangene Erfahrungen mit Sinnesreizen gespei-
chert [15]. Kontextuelle Einflussfaktoren kdnnen zu einer
eingeschrankten Genauigkeit bei der interozeptiven Wahr-
nehmung und zu einer katastrophisierenden Bedeutungs-
zuschreibung eines sensorischen Inputs beitragen, auch
wenn dieser gar nicht Folge eines peripheren Schmerz-
reizes ist [4].

Dabei besteht auch ein ,Gender-Bias*, welcher eine Er-
klarung bietet, warum Frauen von solchen funktionel-
len Beschwerden haufiger betroffen sind als Manner (vgl.
» Abb. 1). Durch diese Verkniipfungen ist es moglich, dass
Schmerz nicht nur als Folge einer Gewebe- oder Nerven-
schadigung, sondern auch infolge einer psychosozialen Be-
lastungssituation (z. B. soziale Ausgrenzung) bzw. der Re-
aktivierung einer solchen aus der Vergangenheit [8][16]
auftreten kann, insbesondere wenn diese mit Schmerzer-
fahrungen (z. B. korperliche Misshandlung, insuffiziente
postoperative Schmerzversorgung) assoziiert war.

Konsequenzen fiir die Diagnostik

Besonders bedeutsam sind diese Zusammenhdnge bei Pa-
tient*innen mit psychotraumatisch induzierten Schmerz-
zustanden im Rahmen einer PTBS, mit Fibromyalgie-
Syndrom, mit unspezifischen Lendenwirbelsdulen- und
Schulter-Nacken-Schmerzen, mit Colon irritabile, mit
Craniomandibularer Dysfunktion sowie Frauen mit Pelvi-
pathie.

Dabeiist zundchst eine diagnostische Differenzierung zwi-
schen PTBS und kompextraumatischer Belastungsstorung
einerseits sowie chronischen primdren und sekundéren
Schmerzen (MG30) andererseits erforderlich, welche im
ICD-11 alle neu definiert wurden. Wéhrend bei chroni-
schen sekunddren Schmerzzustdnden eine nachweisbare
Gewebe- oder Nervenschddigung zugrunde liegt, stehen
bei primaren Schmerzzustanden (MG30.01) nicht genauer
definierte Wechselwirkungen zwischen biologischen, psy-
chischen und sozialen Faktoren im Sinne einer ,,zentralen
Sensitivierung® im Mittelpunkt.

Die Internationale Gesellschaft zum Studium des Schmer-
zes (IASP) hat den zugrunde liegenden Pathomechanismus
dieser Schmerzgruppe mit dem Begriff ,noziplastisch“ eti-
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kettiert [17]. Gemeint ist damit, dass die Funktion nozi-
zeptiver Leitungsbahnen ohne einen nachweisbaren peri-
pheren Input verdndertist und andere (nicht genauer be-
schriebene) Einflussfaktoren iber zentrale Prozesse das
Schmerzgeschehen determinieren, die bei einer Behand-
lung im Mittelpunkt stehen sollten.

Die oben dargestellten neurobiologischen Zusammen-
hdnge zwischen Stress- und Schmerzverarbeitung ma-
chen deutlich, dass bei chronischen Schmerzzustanden
Gber die (Ausschluss-)Diagnostik moglicher Nerven- und
Gewebeschadigungen hinaus zentrale Prozesse der ,,top-
down“-Regulation (,stressinduzierte Hyperalgesie®) mit-
berticksichtigt werden sollten. Da dabei funktionelle Pro-
zesse bei intrinsischen Konnektivitatsnetzwerken im Mit-
telpunkt stehen, die keine schmerzspezifische Funktion
haben, wére es besser, von ,,neuroplastisch statt von ,no-
ziplastisch“ zu sprechen.

Als Ergdnzung zu einer sorgfdltigen bio-psycho-sozialen
Anamnese und dem Ausschluss eines nozizeptiven bzw.
neuropathischen Geschehens (im Hinblick auf ein chro-
nisches sekundares Schmerzgeschehen) kann zusatzlich
ein Biofeedback-Stresstest zum Nachweis einer erhdhten
Stressanfalligkeit (fehlende Riickbildung und Aufschaukeln
des Hautleitwertes bei drei verschiedenen Stressaufgaben)
durchgefiihrt werden. Die Ergebnisse dieser psychophy-
siologischen Untersuchung fordern seitens der Patient*in-
nen zusatzlich auch die Motivation fiir eine stressbezoge-
ne Behandlung.

Konsequenzen fiir eine personalisierte
neurobiologisch fundierte Psychotherapie

Psychotherapeutische Interventionen bei Patient*innen
mit stressinduzierter Hyperalgesie sollten wie folgt struk-
turiert werden:

1. Genaue Besprechung und entkatastrophisierende
Bewertung bisheriger Untersuchungsbefunde zur
Schmerzgenese: Differenzierung zwischen Normva-
rianten und relevanten Schadigungen. Fiir diese zen-
trale edukative Aufgabe ist ein vorangegangenes ein-
zelfallbasiertes, drztlich-medizinisches Assessment
die Voraussetzung.

2. Aufklarung tiber die Entstehung und Reversibilitat
von Schmerz und den Schmerz-Angst-Teufelskreis
als Folge eines ,Fehlalarms“ im Gehirn.

3. Sammeln und Verstarken von Gegenbeweisen bzgl.
einer Lasion bedingten Schmerzursache, u. a. Auf-
treten von Schmerzen (linksthorakal, Kopf, ...) bzw.
Schmerzverstarkung bei psychosozialem Stress.

4. Ubungen zum Wahrnehmen und unaufgeregten Be-
trachten von Schmerzempfindungen durch ,.eine
Brille der Sicherheit“.

5. Differenzierung bei der Wahrnehmung von Schmerz
und Affekt. Hierbei kann bei stationdrer Behandlung
ein Training emotionaler Kompetenz (TEK [18]) bzw.

& Thieme

die Verwendung von TEK-Komponenten bei ambu-
lanter Therapie hilfreich sein.

6. Thematisierung anderer emotionaler Bedrohun-
gen (,negative Affektivitat*), v. a. hinsichtlich Bezie-
hungserleben/epistemischem Misstrauen.

7. Zwischenbilanz hinsichtlich Schmerzreduktion, ggf.
(vorldufige) Therapiebeendigung bei Schmerzfrei-
heit oder z. B. Ubergang von stationirer Behandlung
zu ambulanter Weiterbehandlung.

8. Verstehen der motivationalen Inkongruenz, d. h. des
individuellen Vermeidungsverhaltens (v. a. Uberak-
tivitat, eingeschrankte Selbstfiirsorge/iberzoge-
ner Altruismus sowie ausgeprégtes Kontrollverhal-
ten/Ungewissheitsintoleranz) im Umgang mit den
psychischen Grundbeddrfnissen (Bindung, Kontrol-
le, Selbstwert, Lustgewinn/Unlustvermeidung) als
Schutz vor Enttduschung, gleichzeitig jedoch als
»hausgemachter* Stressor (,,Prior* hinsichtlich Er-
wartungshaltung im Rahmen des ,predictive proces-
sing”). Fir die Erkennung und Verdnderung solcher
Vermeidungsschemata kann die Nutzung interaktio-
neller Gruppenpsychotherapie als Ergdnzung zur Ein-
zelpsychotherapie hilfreich sein [19].

9. Reduktion des psychophysiologischen Hyperarou-
sal durch Entspannungsverfahren, wobei EMG-Bio-
feedback-Training die beste Wirksamkeit zeigt. Auch
fiihrt dies zu einer besseren Interozeption und Erken-
nung von Zusammenhdngen zwischen psychischen
Prozessen, Verhalten und beobachteter Kérperakti-
vitit [20].

10. Hinwendung zu positiven Geftihlen und Neuausrich-
tung der Strategien im Umgang mit den psychischen
Grundbediirfnissen.

In einer ersten randomisierten und kontrollierten The-
rapiestudie bei Patient*innen mit chronischen Ricken-
schmerzen erbrachte eine neurobiologisch fundierte psy-
chotherapeutische Behandlung (,,Pain Reprocessing The-
rapy“) von insgesamt neun Sitzungen (Schritt 1-4 und 6)
im Ein-Jahres-Follow-up bei 52 % der Teilnehmer*innen an-
haltende Schmerzfreiheit, wéhrend dies in den beiden Ver-
gleichsgruppen (Placebo-Intervention sowie TAU) nur bei
27 % bzw. 16 % der Fall war [21]. Beim Vergleich der neu-
robiologisch fundierten Psychotherapie mit TAU- bzw. der
Placebo-Gruppe lag die Effektstarke bei g=1.05 bzw. 0.70.
Fokus der Behandlung lag dabei auf der Verdnderung der
kausalen Schmerzattribuierung vom Riicken aufs Gehirn
sowie eines liberzogenen bzw. falschen Bedrohungserle-
bens (,Fehlalarm*) als Folge eines tiberaktivierten Salienz-
Netzwerks.

Des Weiteren konnte eine Schweizer Arbeitsgruppe jiingst
zeigen, dass eine Reduktion der motivationalen Inkon-
gruenz (Schritt 6, 8 und 9) bereits nach 3-4 Wochen sta-
tiondrer Behandlung bei chronischen primaren Schmerz-
zustdnden zu einer signifikanten Schmerzreduktion (Ef-
fektstarke d=0.6) fihrt [22].
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Zundchstist jedoch beivielen Schmerzpatient*innen eine
Therapie des iatrogenen Opiatiibergebrauchs erforder-
lich. Die Verschreibung von Opiaten wird therapeutisch oft
als ultima ratio gerade bei Patient*innen mit chronischen
primaren Schmerzen angesehen. Da Deutschland und die
Schweiz bzgl. des Pro-Kopf-Opiatgebrauchs im weltweiten
Ranking auf Platz 3 bzw. 2 liegen [23], besteht hier Hand-
lungsbedarf.

FAZIT

= Aufgrund fehlender klinischer Wirksamkeit sollte
das inzwischen mehr als 40 Jahre alte bio-beha-
viorale Schmerzbewaltigungstraining durch eine
neurobiologisch fundierte Psychotherapie ersetzt
werden, welche neuere Erkenntnisse der
Psychotherapie- ebenso wie der Hirnforschung
berticksichtigt.

= Fir das therapeutische Vorgehen wesentlich ist
dabei, dass das Gehirn auf der Basis von Erwar-
tungen und Vorannahmen, welche auf voraus-
gegangenen Pragungen und Lernprozessen sowie
der individuellen Interozeption der aktuellen
bio-psycho-sozialen Verfassung beruhen,
Sinneseindriicke filtert und interpretiert
(,predictive processing“). Dabei kann es durch
nicht-bewusst ablaufende Wahrscheinlichkeits-
berechnungen zu Fehlwahrnehmungen kommen.

= Dies beruht auf neurobiologischen Mechanismen
(u.a. multifunktionale neuronale Netzwerke, die
auch bei Stressverarbeitungsstérungen involviert
sind) und spielt u.a. bei der Entstehung chro-
nischer primarer Schmerzen (ICD-11: MG30.0)
eine wesentliche Rolle.

= Fir die Psychotherapie bedeutet dies, dass es
zundachst darum geht, den Patientinnen und
Patienten dies edukativ moglichst anschaulich zu
vermitteln, um dann sich gemeinsam auf die
Suche nach solchen falschen Zuschreibungen zu
machen.

= Gelingt dies, so geht es darum, sich von den
damit verkniipften katastrophisierenden
Gedanken distanzieren zu lernen und gemeinsam
die individuelle Patientenwirklichkeit nach
weiteren nicht-schmerzbezogenen Gefahren-
risiken zu untersuchen.

= Dabei finden sich haufig Vermeidungsschemata
im Umgang mit den psychischen Grundbediirf-
nissen, welche als Selbstschutz hinsichtlich
Enttduschung und Zuriickweisung dienen. Diese
kénnen durch eine erganzende interaktionelle
Gruppenpsychotherapie effizient behandelt
werden.

= Fir das oft begleitend auftretende Hyperarousal
ist Biofeedbacktraining hilfreich.
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