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Zusammenfassung

Hintergrund:

Chronische Schmerzen stellen ein komplexes biopsychosoziales Geschehen dar, das hdufig
mit depressiven Symptomen und erheblichen Einschrankungen der Lebensqualitét einhergeht.
Hypnose wird seit langem als ergdnzende psychotherapeutische Methode in der Schmerzthe-
rapie eingesetzt. Ziel dieser Arbeit war es, den aktuellen Evidenzstand zur Wirksamkeit hyp-
notischer Verfahren bei chronischen Schmerzen darzustellen, mit besonderem Fokus auf de-

pressive Begleitsymptome.

Methoden:

Es wurde eine systematische Literaturrecherche in mehreren Datenbanken durchgefiihrt. Ein-
geschlossen wurden Studien, die Hypnose bei chronischen Schmerzpatient*innen untersuch-
ten und depressive Symptome als Outcome erfassten. Die identifizierten Arbeiten wurden
qualitativ unter Beriicksichtigung von Studiendesign, methodischer Qualitét, Stichprobengro-

Be und erhobenen Outcome-Parametern ausgewertet.

Ergebnisse:

Sieben Studien erfiillten die Einschlusskriterien: vier randomisiert kontrollierte Primérstudien
und drei Meta-Analysen. Die Primirstudien zeigten liberwiegend moderate Verbesserungen
der Schmerzintensitit (n=4) sowie in mehreren Féllen auch Reduktionen depressiver Sym-
ptome (n=3), Verbesserungen der Schlafqualitit (n=1) und der Lebensqualitit (n=2). Beson-
ders bei Fibromyalgiepatient*innen wurden konsistente Verbesserungen beobachtet, teils auch
im Follow-up. Gleichzeitig zeigten neuere systematische Ubersichten eine heterogene und
teilweise begrenzte Evidenzlage: Verbesserungen traten hdufig in beiden Studienarmen auf,
und robuste Effekte gegeniiber Kontrollbedingungen lieen sich nicht durchgehend nachwei-
sen. Aktuelle Meta-Analysen unterscheiden zudem deutlich zwischen akuten und chronischen
Schmerzen: Wihrend Hypnose bei akuten perioperativen Schmerzen Effekte zeigt, konnte fiir
chronische Schmerzen kein konsistenter Vorteil gegeniiber Kontrollbedingungen belegt wer-

den.



Schlussfolgerung:

Hypnose kann eine hilfreiche und gut vertragliche Zusatzintervention im multimodalen Ma-
nagement chronischer Schmerzen darstellen, insbesondere im Zusammenspiel mit depressi-
ven Symptomen. Die positiven Effekte scheinen vor allem iiber Mechanismen wie erhohte
Selbstwirksamkeit, Modulation schmerzbezogener Aufmerksamkeit und verbesserte Emoti-
onsregulation vermittelt zu sein. Aufgrund der heterogenen Evidenzlage und methodischer
Limitationen sind jedoch weitere hochwertige Studien mit groBeren Stichproben, standardi-
sierten Hypnoseprotokollen und langeren Follow-up-Zeitraumen notwendig, um die Nachhal-

tigkeit und Spezifitdt der Effekte verldsslich zu beurteilen.



Abstract

Background:

Chronic pain is a complex biopsychosocial condition frequently accompanied by depressive
symptoms and significant impairments in quality of life. Hypnosis has long been used as an
adjunctive psychotherapeutic approach in pain management. The aim of this thesis was to
synthesise current evidence on the effectiveness of hypnosis for chronic pain, with a particular

focus on comorbid depressive symptoms.

Methods:

A systematic literature search was conducted across multiple databases. Studies were included
if they investigated the use of hypnosis in adults with chronic pain and assessed depressive
symptoms as an outcome. All eligible studies were synthesised qualitatively, taking into ac-

count methodological quality, study design, sample size, and outcome measures.

Results:

Seven studies met the inclusion criteria: four randomised controlled primary studies and three
meta-analyses. The primary studies reported moderate reductions in pain intensity (n=4) and,
in several cases, improvements in depressive symptoms (n=3), sleep quality (n=1) , and over-
all quality of life (n=2) . In fibromyalgia populations, improvements were particularly consis-
tent and in some cases sustained at follow-up. However, recent systematic reviews highligh-
ted a heterogeneous and partly limited evidence base: improvements frequently occurred in
both treatment and control groups, and specific advantages of hypnosis over comparator in-
terventions were not consistently demonstrated. Current meta-analytic findings also differen-
tiate clearly between acute and chronic pain, reporting significant benefits of hypnosis for

acute perioperative pain but no consistent effects for chronic pain conditions.

Conclusion:

Hypnosis may serve as a valuable, well-tolerated adjunct within multimodal treatment ap-
proaches for chronic pain, particularly among patients with comorbid depressive symptoms.
Beneficial effects appear to be mediated by enhanced self-efficacy, modulation of pain-focu-

sed attention, and improved emotion regulation. Nonetheless, given the heterogeneity and me-



thodological limitations of existing studies, further high-quality research is required to deter-

mine the durability, specificity, and optimal delivery of hypnotic interventions in chronic pain.
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1.Einleitung
Andauernder oder chronisch rezidivierender Schmerz ist zum Einen eine Begleiterscheinung
verschiedenster chronischer Erkrankungen (bspw. Rheuma, Durchblutungsstérungen,...),
wird allerdings auch zum eigenstidndigen Krankheitsbild wenn keine somatische Ursache
(mehr) vorhanden ist. Dies fiihrt insbesondere zu einer starken Belastung der Patient*innen
im Sinn des biopsychosozialen Modells: zur biologischen Komponente, die Entziindungen
und Folgeschdden, bspw. an Gelenken bedingt durch Schonhaltung 0.4 beinhaltet, kommen
soziale Einschrankungen wie Arbeitsunfahigkeit, Riickzug und Ausgrenzung, sowie psychi-
sche Aspekte wie das Gefiihl von Angst, Hilflosigkeit, Wut und Trauer. [1] Diese komplexe
Ausgangssituation, der meist schon lange Leidensweg der Patient*innen und ein fortgeschrit-
tenes Stadium der Chronifizierung machen das klinische Management zu einer besonderen
Herausforderung. Mit einer Priavalenz von 19% unter den Erwachsenen in Europa, von denen
nur 2% einem Spezialisten {iberhaupt vorgestellt werden und mehr als die Hilfte eine inad-
dquate Therapie erhalten, ist der chronische Schmerz ein ernstzunehmendes Problem der me-
dizinischen Versorgung geworden. [2]
,Depressive Erkrankungen konnen sich in einer Vielzahl von Symptomen und individuellen
Symptomkonstellationen manifestieren. Zu den Kernsymptomen zdhlen traurige, gedriickte
Stimmung oder innere emotionale Leere, Interessenverlust und Freudlosigkeit, verminderter
Antrieb mit Miidigkeit und Energieverlust.“ Die Ein-Jahres-Privalenz betrigt in Osterreich
9,8 %, wobei von einer hohen Dunkelziffer auszugehen ist. Eine depressive Erkrankung ist
mit einer erhdhten Morbiditdt und Mortalitit assoziiert: Einerseits haben Betroffene ein 20-
fach erhohtes Suizidrisiko, andererseits wirkt sich Depression negativ auf bestehende Vorer-
krankungen aus bzw. tritt als Komorbiditdt zu ihnen auf, eine davon ist der chronische
Schmerz. Zudem leiden auch hier Erkrankte und Angehorige hdufig auch unter sozialer Aus-
grenzung und Stigmatisierung.[3]
Depression und chronische Schmerzen formieren sich hdufig zu einem fiir den Erkrankten
kaum aus eigener Kraft zu durchbrechenden Teufelskreis. Sie bedingen und verstirken einan-
der und fiihren dadurch haufig zu einer geringeren Resilienz gegeniiber der Grunderkrankung
und einer zunehmenden Katastrophisierung der Gesamtsituation. [4]
Der internationale Standard in der Begleitung chronischer Schmerzpatient*innen mit vorhan-

denen sog. ,,yellow flags®, also psychosozialer Risikofaktoren die eine Chronifizierung be-
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giinstigen und sich generell ungiinstig auf das Schmerzgeschehen auswirken kénnen , ist eine
interprofessioneller Ansatz mit einem multimodalen Therapiekonzept bestehend aus Analgeti-
ka, Adjuvantien sowie nicht-pharmakologischen Maflnahmen und Interventionen. [5]

Da die Patient*innen oft bereits einen sehr langen Leidensweg, ein geringes Vertrauen in me-
dikamentdse Therapien und eine mangelhafte Compliance aufweisen, riicken die nicht medi-
kamentosen Ansédtze beim chronischen Schmerzgeschehen mehr und mehr in den Vorder-
grund. Eine Mdglichkeit bietet hier die Hypnose. Sie ist ein sehr altes medizinisches Verfah-
ren und grundsétzlich eine Doméne der Psychotherapie, wo sie auch fiir zahlreiche Indikatio-
nen wie bspw. Depression und Angsterkrankung Anwendung findet. Als Methode zur
Schmerzreduktion geriet sie lange eher in Vergessenheit, obwohl der therapeutische Nutzen
hierzu vielfach in der Literatur beschrieben wird. Heute bedient man sich primir der moder-
nen Hypnose nach Milton H. Erickson, die in weiten Bereichen der Narkose und Schmerzthe-

rapie anwendbar ist. [6]

1.1. Zielsetzung

Ziel dieser Arbeit ist, den aktuellen Forschungsstand zu diesem Thema wiederzugeben und
den Mehrwert der Hypnose als nichtmedikamentosen Therapieansatz als Teil eines multi-
modalen und interprofessionellen Therapiekonzeptes bei Patient*innen, die sich in einem Zu-

stand chronischen Schmerzes in Kombination mit Depression befinden, zu betonen.
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A. Allgemeiner Teil

2. Chronischer Schmerz

2.1. Definition und Epidemiologie

Chronische Schmerzen sind eine der hdufigsten Ursachen fiir menschliches Leiden und an-
dauernde Behinderung. Oft sind die zugrundeliegenden Erkrankungen sowie der Schmerz an
sich nicht akut lebensbedrohend, weshalb Betroffene lange Zeitspannen damit zu leben haben
und einen sehr grofen Leidensdruck verspiiren. Chronischer Schmerz wurde friiher als jener
definiert, der liber die normale Dauer des Heilungsprozesses hinausgeht und somit seine phy-
siologische Warn- und Schutzfunktion verloren hat. Dieses Konzept ist allerdings auf Krank-
heitsbilder wie chronischen neuropathischen oder muskuloskelettalen Schmerz schwer anzu-
wenden, weshalb man heute eine rein zeitliche Definition bevorzugt. Schmerz ist heute also
dann chronisch, wenn er liber mehr als 3 Monate besteht oder rezidiviert. [7] Die ICD-10 Co-
dierung, die international zur systematischen Klassifikation von Erkrankungen zur Anwen-
dung kommt, und erst langsam flichendeckend von der ICD-11 Codierung abgeldst wird,
sieht Schmerz nicht als eigenstidndige Erkrankung vor und integriert ihn auch nicht in die sys-
tematische Codierung. [8] Anders das 2022 eingefiihrte ICD-11 System. Es schldgt eine
grundsitzliche Unterteilung in ,.chronic primary pain“ mit fiinf Unterkategorien wie bei-
spielsweise ,,chronic widespread pain* oder ,,complex regional pain syndrome* und ,,seconda-
ry pain syndromes‘ mit sechs Unterkategorien wie ,,chronic cancer-related pain® oder ,,chro-
nic neuropathic pain“ vor. Der Unterschied hierbei ist, dass bei zweiteren der Schmerz zu-
mindest Anfangs reines Symptom einer zugrunde liegenden Erkrankung ist, wéhrend er bei
ersteren als eigenstdndiges Krankheitsbild betrachtet werden kann. [7]

Die Entstehung chronischer Schmerzen ist mit verschiedenen Risikofaktoren assoziiert. Ei-
nerseits besteht ein direkter Zusammenhang zu Multimorbiditdt und damit zum biologischen
Alter des Patient*innen (je élter desto wahrscheinlicher betroffen). Auch das Geschlecht spielt
eine Rolle: Frauen leiden hdufiger unter wiederkehrenden bzw. anhaltenden Schmerzen und
nehmen auch eher drztliche Hilfe in Anspruch. Bezogen auf den ethnischen und kulturellen
Hintergrund sind weil3e Patient*innen (bzw. solche die sich selbst als weil} identifizieren) sel-
tener betroffen als People of Color (unabhingig davon ob schwarz, asiatisch oder multieth-

nisch). Was sozio-6konomische Faktoren anbelangt, sind ein schwicheres soziales Umfeld,
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schlechte Arbeitsbedingungen oder Arbeitslosigkeit nicht nur mit einer groBeren Haufigkeit,
sondern auch einer gesteigerten Intensitdt und damit einhergehend schwererer Behinderung
durch den chronischen Schmerz assoziiert. Chronische Schmerzpatient*innen neigen eher zu
Alkohol- und Nikotinabusus, der Outcome bei diesen Patient*innen ist im Allgemeinen
schlechter. Ein gewisses Mal3 an korperlicher Aktivitét scheint sich positiv auf die Lebensqua-
litdt und die Schmerzintensitit auszuwirken (vor allem spezielle Formen der Bewegung fiir
bestimmte Schmerzarten und Ursachen wie etwa beispielsweise Wassergymnastik auf chroni-
schen Riickenschmerz). [9]

Chronische Schmerzen sind ein hiufiges und schwierig zu handhabendes Problem. Laut einer
2006 verdffentlichten Studie, die in 15 europdischen Landern und Israel durchgefiihrt wurde,
litten 19% der befragten Erwachsenen an chronischen moderaten bis starken Schmerzen
(Schmerzwert 5 oder hoher auf der numerischen Schmerzskala), von denen etwas weniger als
die Hélfte (46%) konstant und etwas mehr (54%) intermittierend waren. 61 % gaben an, auf-
grund der Schmerzen weniger oder gar nicht mehr in der Lage zu sein auflerhalb von zuhause
zu arbeiten, 60% hatten zwischen 2 und 9 mal in den letzten 6 Monaten medizinische Hilfe
deswegen konsultiert. Nur 2% wurden von Schmerzspezialist*innen behandelt, beinahe die

Halfte erhielt eine inaddquate Schmerztherapie. [2]

2.2. Der Prozess der Chronifizierung

Warum persistiert bei manchen Patient*innen der Schmerz teils lebenslang, wéhrend er bei
anderen, trotz dhnlicher Schmerzcharakteristik, Ursache und Muster nach einiger Zeit ver-
schwindet? Bislang ist unser Verstdndnis davon welche konkreten pathophysiologischen Me-
chanismen die Chronifizierung von Schmerz bedingen nach wie vor begrenzt. Einen Teil tra-
gen mit Sicherheit bereits oben genannte demographische und soziodkonomischen Faktoren
bei.

Es ist allerdings auch davon auszugehen, dass es genetische Konfigurationen gibt, die mehr
oder weniger Resilienz (im Sinne der Fahigkeit des Korpers nach einer Stérung der Homdo-
stase bspw. durch eine Verletzung oder Operation wieder selbststindig in den Ausgangszu-
stand zuriickzufinden) bedingen. Hierfiir kommen zum Beispiel Gene infrage, die die nicht-
inflammatorische Stressantwort modulieren (zB. FKBP5 oder CRHR1 Polymorphismen). So

zeigt sich, dass andauernde hohe Corticosteroid-Spiegel mit chronischem Schmerz assoziiert
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sind. Auch gibt es Gene, die das Nervensystem zu (de)sensibilisieren scheinen, so neigen bei-
spielsweise Patient*innen mit Expression eines speziellen Haplotyps des GCH1 Gens nach
Diskektomie weniger zur Entwicklung neuropathischer Schmerzen. Auch Resilienz bzw. ge-
ringe Neigung zu Neuroinflammation scheint grundsétzlich einen protektiven Effekt gegen-
iiber Erkrankungen zu haben, so auch was chronische Schmerzen betrifft. Gene die die Im-
munantwort steuern spielen somit ebenfalls eine Rolle. [10]

Einen weiteren Einflussfaktor auf die Chronifizierung von Schmerzen und die Sensibilisie-
rung der zentralen nozizeptiven Systems stellt die sogenannte synaptische Plastizitit dar. Die-
se beschreibt die physiologische Anpassung des ZNS an einen gesteigerten nozizeptiven In-
put, bspw. durch eine Verletzung. Eine entscheidende Rolle hierfiir spielt Glutamat als Neuro-
transmitter via postsynaptische NMDA-Rezeptoren. Eine Aktivierung dieser fiihrt zu einer
Offnung von Ionenkanilen und Calciumeinstrom, welcher sowohl exzitatorische, als auch
hemmende Synapsen beeinflusst. Des Weiteren bewirken Neuropeptide wie etwa Neuropeptid
Y, vasoaktives intestinales Peptid, CGRP oder Somatostatin eine Modulation der Mikroglia-
zellaktivitdt und beeinflussen somit ebenfalls neuroinflammatorische, neurodegenerative und
neuromodulative Prozesse.

Endogene Opioide wie Enkephalin und Dynorphin sind in der Lage schmerzhemmende Bah-
nen liber Opioidrezeptoren zu aktivieren. Kommt es zu einer Down-Regulation dieser Rezep-
toren (bspw. durch persistierende Schmerzen oder den Einsatz exogener Opioide) ist dies mit
einer gesteigerten Schmerzwahrnehmung verbunden.

Die Chronifizierung von Schmerz ist zudem mit einer spatiotemporalen Reorganisation der
Gehirnaktivitét assoziiert. Es kommt iiber die Zeit zu einer stiarkeren Aktivierung emotionaler
Regionen iiber das corticolimbische System, der Schmerz wird somit emotional als schwer-
wiegender bewertet, funktionelle und anatomische Alterationen im Cortex sind vorzufinden.
[11]

Selbstverstdndlich sind auch psychologische und aftektive Aspekte in den Prozess der Chroni-

fizierung involviert. Hierauf wird gesondert in Kapitel 4 eingegangen.
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2.3. Therapie chronischer Schmerzen

2.3.1. Pharmakologische Schmerztherapie

Um die pharmakologische Schmerztherapie im Allgemeinen verstehen zu kdnnen muss zuerst
kurz auf die Physiologie des nozizeptiven Systems eingegangen werden.

Grundlage der Schmerzentstehung bildet die Reizung peripherer Nozizeptoren (Nervenendi-
gungen der A-delta und C-Fasern). Uber die Ausschiittung von Neurotransmittern wie Sub-
stanz P, Glutamat oder CGRP im aufsteigenden nozizeptiven System gelangt die Information
ins ZNS. Bei einer Gewebeschiddigung werden zusétzlich Schmerzmediatoren wie bspw. Pro-
staglandin E2 freigesetzt, die zusétzlich die Aktivitdt der Nozizeptoren steigern. [12]

Die Umschaltung der Afferenzen erfolgt im Thalamus u.A. zur somatosensorischen Rinde,
dem Gyrus cinguli und der Insula. Aus diesen Verschaltungen entstehen die sensorischen (z.B.
Lokalisation und Intensitét), affektiven (Leiden), motorischen (z.B. Schutzhaltung) und vege-
tativen (z.B. Tachykardie, Blutdruckédnderung) Aspekte der Schmerzwahrnehmung. [13]

Das absteigende antinozizeptive Neuronensystem dient der endogenen Schmerzhemmung.
Hier wirken Noradrenalin (am alphal-Rezeptor), Serotonin (am 5-HT3-Rezeptor) und bereits
im vorigen Unterkapitel kurz erwdhnte endogene Opiodpeptide, die Enkephaline, Dynorphine
und Beta-Endorphin, an den verschiedenen Opioidrezeptoren (Mii, Delta und Kappa). Diese
sind durch ihre Beeinflussbarkeit durch exogene Opioidanalgetika fiir die pharmakologische
Schmerztherapie von besonderer Bedeutung. Sie gehdren zu den G-Protein-gekoppelten Re-
zeptoren und wirken auf zelluldrer Ebene inhibitorisch.

Auf jeder Ebene der Schmerzentstehung, Weiterleitung und Hemmung gibt es nun Moglich-
keiten mittels bestimmter Arzneimittel einzugreifen.

Grundsétzlich werden beim chronischen Schmerz hdufig unterschiedliche Arten von Analge-
tika und Adjuvantien kombiniert. Die Basistherapie bei mittelstarken bis starken Schmerzen
bilden meist oral (hdufig als Retardformulierung bspw. Hydromorphon, Oxycodon) oder
transdermal (bspw. Fentanyl oder Buprenorphin) applizierte Opioidanalgetika. Die Dosierung
wird langsam bis zu einer zufriedenstellenden Schmerzkontrolle auftitriert und ein fixes Ein-
nahmeschema (Stichwort ,,by the clock®) eingehalten, um den Plasmaspiegel mdglichst kon-
stant zu halten und der Entwicklung von Toleranz und Abhingigkeit moglichst entgegen zu

wirken. Fiir Schmerzspitzen (sog. Durchbruchschmerz) ist hdufig eine nicht retardierte For-
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mulierung als Bedarfsmedikation (z.B. Hydromorphon) vorgesehen (vor allem bei chroni-
schen Tumorschmerzen). Opioide in nicht-retardierter Form bergen jedoch einige Risiken wie
nicht zuletzt ein starkes abhéngigkeitspotential, die bei der Verordnung nicht auller Acht ge-
lassen werden sollen.

Antipyretische Analgetika wirken durch eine Hemmung der Cyclooxygenase, einem Schliis-
selenzym der Prostaglandin-Synthese. Sogenannte saure Antipyretika haben zusitzlich eine
antiphlogistische Wirkung. Sie werden wegen ihres auf lange Sicht ungiinstigen Nebenwir-
kungsprofils (Nephrotoxizitét, gastrointestinale Ulzera, Erh6hung des arteriellen Blutdrucks,
...) weniger hdufig dauerhaft eingesetzt. Sie kommen im Bereich der chronischen Schmerz-
therapie primér intermittierend bei chronisch-entziindlichen Gelenkerkrankungen wie z.B. der
rheumatoiden Artritis zum Einsatz, wo eben auch ihre antiphlogistische Wirkung von Nutzen
ist. Es seien auch noch die antipyretischen Analgetika ohne antiphlogistische Wirkung, Par-
acetamol und Metamizol erwdhnt, wobei Paracetamol wegen seiner nur relativ schwachen
analgetischen Wirkung in der Behandlung chronischer Schmerzen kaum eine Rolle spielt (le-
diglich wegen seines giinstigen Nebenwirkungsprofils, das auch den Einsatz bei Kindern und
Schwangeren erlaubt). Metamizol hingegen ist auch bei starken chronischen Schmerzen, vor
allem als Bedarfsmedikation bei Schmerzspitzen indiziert. Es soll auch {iber eine spasmolyti-
sche Wirkung verfiigen.

Als Koanalgetika bezeichnet man Wirkstofte, die im eigentlichen Sinn nicht zur Schmerzthe-
rapie angewendet werden, aber dennoch (vor allem auch in Kombination mit ,,klassischen*
Analgetika), unter der Voraussetzung bestimmter neurophysiologischer Verdnderungen, eine
schmerzlindernde Wirkung entfalten konnen. Hierzu zédhlen Antidepressiva wie insbesondere
trizyklische Antidepressiva (Amitryptilin, Imipramin, Clomipramin, Doxepin), Noradrenalin-
und Serotonin-Reuptake-Hemmern (Venlafaxin, Duloxetin) und selektive Serotonin-
Reuptake-Inhibitoren (Sertralin, Paroxetin), Antikonvulsiva (vor allem Gabapentin oder Pre-
gabalin, auch Carbamazepin, Lamotrigin, Topiramat), insbesondere auch bei chronischen neu-
ropathischen Schmerzen, Glukokortikoide, und, bei vom Knochen ausgehenden Schmerzur-
sachen (z.B. Osteoporose), Bisphosphonate. [12]

Grundsétzlich folgt die Therapie chronischer Schmerzen dem Stufenschema der WHO: Stufe
I sieht eine alleinige Behandlung mit nicht-opioid Analgetika vor, Stufe II kombiniert diese

dann mit schwach wirksame Opioiden wie etwa Tramadol oder Dihydrocodein, und auf Stufe
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III kommen dann hochpotente Opioide wie Oxycodon, Morphin oder Hydromorphon zum
Einsatz (ebenfalls kombiniert mit nicht-Opioid Analgetika). Auf jeder Stufe kénnen Koan-
algetika (siche oben) oder sogenannte Adjuvantien ergénzt werden (im Fall einer Opioidthe-
rapie bspw. Antiemetika oder Laxantien), um den Nebenwirkungen der Schmerztherapie ent-

gegenzuwirken und die Lebensqualitit der Patient*innen zu verbessern. [14]

2.3.2. Nicht-medikamentdse Schmerztherapie

Grundsétzlich ist nur eine, wenn auch essentielle, Sdule der Therapie chronischer Schmerzen
die Phamakotherapie. Sie wird ergénzt durch zahlreiche nichtmedikamentdse bzw. invasive
Verfahren, von denen hier nur einige kurz vorgestellt werden sollen, um die Hypnose, die spé-
ter zentrales Thema sein wird, besser im Gesamtspektrum der Therapiemoglichkeiten verorten

zu konnen.

a) Physikalische Maflnahmen, Physio- und Ergotherapie
Hierzu zihlen beispielsweise Warme- bzw. Kiltebehandlungen sowie Elektro-, StoBwellen-
Ultraschall- oder Hydrotherapie. Auch medizinische Massagen (wie etwa die klassische
Lymphdrainage), Manualtherapie oder Osteopathie konnen das Wohlbefinden der Patient*in-
nen verbessern.

Ein weiterer Teilbereich ist die Bewegungstherapie. Ein Overview iiber 21 Cochrane Re-
views aus dem Jahr 2017 liefert hierzu folgende Ergebnisse: Insgesamt wurden 381 Studien
betrachtet, von denen 264 physische Aktivitit/ Bewegungstherapie mit keiner/minimaler phy-
sikalischer Intervention bei Erwachsenen mit chronischen Schmerzen verglichen. In sdmtli-
chen Studien zeigten sich positive Auswirkungen von physischer Aktivitit auf die Schmerzin-
tensitét. Die physische Funktionalitét der betroffenen Korperareale verbesserte sich in 14 Stu-
dien signifikant. Es zeigte sich entweder ein positiver oder kein Effekt auf das psychische
Wohlbefinden und die Lebensqualitét. Negative Effekte wurden nur in etwa 25 % der Studien
iiberhaupt beschrieben, primér handelte es sich um temporire Muskelschmerzen (i.S.v. Mus-
kelkater). Anzumerken ist, dass die Qualitit der Evidenz aufgrund kleiner Stichproben und
mangelnder Power der meisten Studien gering ist. Auch der follow-up Zeitraum war in den
meisten Féllen mit unter einem Jahr sehr kurz. Zusammenfassend legt die Studienlage nahe,

dass Bewegung und korperliche Aktivitét eine Intervention mit wenig bis keinen unerwiinsch-
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ten Begleiteffekten ist, die durchaus in der Lage ist Schmerzintensitdt und Funktionalitdt, so-
wie in weiterer Folge die Lebensqualitit von chronischen Schmerzpatient*innen positiv zu
beeinflussen. [15]

Unter Ergotherapie als ebenfalls funktionelle Therapie versteht man gezielte Ubungen und
die Versorgung mit Hilfsmitteln, um eine weitgehend selbststindige Bewiéltigung des Alltags
zu ermoglichen. Dies spielt vor allem im Bereich des chronischen Schmerzes eine Rolle, der
den Bewegungsapparat betrifft. Dazu werden motorisch-funktionelle, kognitive und psycho-

soziale Komponenten gezielt kombiniert. [15]

b) Komplementire Therapieansitze

Hier spielen beispielsweise die Neuraltherapie, die TCM sowie Akupunktur eine Rolle. Hier-
zu seien die Ergebnisse einer Meta Analyse aus dem Jahr 2018 erwéhnt, in der 39 klinische
Studien, die entweder Akupunktur mit Sham-Akupunktur oder keiner Akupunktur verglichen,
betrachtet wurden. [16] Bei der Sham-Akupunktur, frither ,,Placebo Akupunktur®, werden die
Nadeln an Akupunkturpunkten vorbei nur oberflachlich unter die Haut gestochen, der Begriff
Placebo ist in diesem Zusammenhang jedoch dennoch irrefiihrend, da davon auszugehen ist,
dass jede Form des Einbringens von Nadeln in die Haut eine gewisse physiologische Reaktion
hervorruft. [17] Fiir jede der vier eingeschlossenen Schmerzformen und -lokalisationen zeigte
sich bei der ,,echten* Akupunktur ein besserer Outcome als bei Sham- bzw. keiner Akupunk-
turbehandlung in Bezug auf die beiden HauptzielgroBen Schmerz und Funktion. Es zeigte
sich auch eine deutliche Evidenz dafiir, dass die erzielten Resultate mit nur einer geringgradi-
gen Verschlechterung (rund 15 % in einem Jahr) langerfristig anhielten. Geschlossen wurde
insgesamt, dass Akupunktur eine effektive Therapieform mit langanhaltenden Erfolgen beim
chronischen Schmerz darstellt. [16]

Auch homdopathische Ansdtze, Ayurveda und andere alternativmedizinische Verfahren geho-

ren zu dieser Gruppe.

c) Psychologische Ansétze
Die psychologischen Ansétze in der Behandlung chronischer Schmerzen und begleitender de-
pressiver Symptome folgen in der Regel einem abgestuften Konzept.

Am Beginn steht hdufig das einfach strukturierte Gespréch, das primér der emotionalen Ent-
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lastung, der Férderung von Vertrauen und dem Abbau von Angsten dient.

Es bildet die Grundlage jeder weiteren psychologischen Intervention.

Darauf folgt die Psychoedukation, bei der Patient*innen grundlegende Informationen iiber die
Zusammenhdnge zwischen Schmerz, Emotion und Verhalten erhalten.

In einer weiteren Stufe kommen Verfahren aus der kognitiven Verhaltenstherapie (VT) zum
Einsatz.

Diese umfassen Techniken zur Verdnderung dysfunktionaler Gedankenmuster, Entspannungs-
verfahren (z. B. progressive Muskelrelaxation, Atemtechniken, Autosuggestion) sowie Me-
thoden zur Aufmerksamkeitslenkung und Selbstinstruktion, die auch in hypnotischen Kontex-
ten relevant sind.

Zusitzlich konnen beratende Angebote wie Supervision, Coaching oder Mediation hilfreich
sein, insbesondere wenn soziale Konflikte oder belastende Lebenssituationen im Vordergrund
stehen.

Erst in einem weiteren Schritt, falls die Lebensgeschichte, traumatische Erlebnisse oder tief
verankerte Personlichkeitsaspekte eine Rolle spielen,

wird eine psychotherapeutische Behandlung im engeren Sinne indiziert, etwa tiefenpsycholo-
gisch fundierte oder analytische Verfahren.

Auch Hypnose und Suggestion fallen in diesen Bereich, hierauf soll aber im fiinften Kapitel

dieser Arbeit noch ausfiihrlich eingegangen werden.

d) Die soziale Komponente

Im Sinn des biopsychosozialen Modells spielen soziale Aspekte eine nicht zu vernachlissi-
gende Rolle im Krankheitsgeschehen, der Chronifizierung und der subjektiven Wahrnehmung
von Schmerzen. Zentrales Thema ist hier vor allem die Mobilisierung sozialer Ressourcen im
familidren Umfeld, das Schaffen einer an den Gesundheitszustand angepassten Wohnsituation

und das Management der beruflichen und finanziellen Lage.
e) Invasive Verfahren

Hierzu zéhlen diverse chirurgische, interventionell-radiologische sowie infiltrative Verfahren,

auch Infusionstherapien mit Antikérpern o.4. fallen in diesen Teilbereich. Viele medizinische
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Fachdisziplinen haben ihre eigenen invasiven Methoden zur Schmerzreduktion. Diese sind

jedoch nicht weiter Thema dieser Arbeit.
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3. Depression
3.1. Definition, Klinik und Epidemiologie

Die Depression ist eine haufige psychische Erkrankung die erhebliches Leid verursacht. Sie
beeinflusst die Gedanken, Gefiihle und auch die physische Gesundheit der Betroffenen. Hau-
fig ist der therapeutische Outcome unzufriedenstellend. [18]

Fiir die Diagnosenstellung miissen mindestens 5 der folgenden Symptome {iber mindestens
zwei Wochen bestehen, wobei es sich bei zumindest einem um ein sog. Hauptsymptom han-
deln muss. Hauptsymptome sind zum einen Freud- bzw Interessensverlust, zum anderen eine
gedriickte Stimmung, hdufig auch im Sinne einer inneren Leere. Hinzukommen k&nnen
Schlafstérungen (vor allem Probleme beim Einschlafen), verminderte Konzentration und
Aufmerksamkeit ( bspw. Gedéachnisliicken) , Appetitlosigkeit (im Einzelfall auch das Gegen-
teil moglich), Antriebslosigkeit und Miidigkeit (alltédgliche Tétigkeiten werden zur Herausfor-
derung oder unbewiltigbar), Schuldgefiihle, Verminderung des Selbstwertgefiihls, Gefiihl der
Hoffnungslosigkeit (im Bezug auf die gegenwirtige Situation die oft als ausweglos wahrge-
nommen wird), psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung (Ruhelosigkeit oder deutliche
Verlangsamung) sowie Suizidgedanken oder gar -handlungen. [19]

Das ICD-10 System verortet die Depression unter ,,Psychische- und Verhaltensstorungen®,
genauer unter ,,Affektive Storungen®, also ,,Storungen deren Hauptsymptome in einer Veréan-
derung der Stimmung oder der Affektivitdt entweder zur Depression - mit oder ohne beglei-
tende(r) Angst - oder zur gehobenen Stimmung bestehen.” Weiters erfolgt dann die Abgren-
zung zur manischen Episode und der bipolaren affektiven Storung sowie die Unterscheidung
einer depressiven Episode von einer rezidivierenden depressiven Stérung. Beide Formen wer-
den nach ihrem Schweregrad (leicht, mittelgradig, schwer) und dem zusitzlichen Vorhanden-
sein psychotischer Symptome weiter differenziert. Eine Sonderform beschreibt die sog. Dys-
thymia, eine (mindestens) mehrere Jahre anhaltende affektive Storung die insgesamt (und
auch einzelne Episoden betreffend) nicht schwer genug ist um die Definition einer rezidivie-
renden depressiven Storung zu erfiillen. [20]

Laut der Studie ,,Privalenz und Versorgung psychischer Krankheiten in Osterreich® von J.
Wancata litten im letzten Monat 6,5 % der Befragten (N= 642, Personen zwischen 18 und 65
Jahren, lebend in Privathaushalten, Datenerhebung von Oktober 2015 bis Juni 2016) an ir-

gendeiner Form von Depression, im Lauf des vergangenen Jahres sogar 9,8 %. Am haufigsten
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zeigte sich hierbei eine rezidivierende depressive Storung mit 4,4 % , gefolgt von der depres-
siven Episode mit 2%, bezogen auf den letzten Monat. 0,5% entfielen auf die Diagnose Dys-
thymie, dass keine Fille einer postpartalen Depression verzeichnet wurden ist wohl der Tatsa-
che geschuldet, dass nur 1,2 % der Stichprobe Frauen waren, die in den letzten drei Jahren
entbunden hatten. Abbildung 1 zeigt in tabellarischer Form die Ein-Monats- und Ein-Jahres-

Pravalenz depressiver Erkrankungen entsprechend ICD-10, in Subgruppen der Stichprobe. [3]

Tabelle 6: Ein-Monats- und Ein-Jahres-Pravalenz depressiver Erkrankungen entsprechend
ICD-10, in Subgruppen der Stichprobe

Ein-Monats-Pravalenz Ein-Jahres-Pravalenz
(%) (%)
7,1

unter 30 Jahren 11,4
30-49 Jahre 7,9 11,2
Uber 50 Jahre 6,1 8,6
mannlich 6,3 7,9
weiblich 6,8 11,5
nein 7,4 9,3
ja 6,0 10,2
nein 13,4 14,2
ja 49 7,8
Im letzten Jahr UG 4,3 71
arbeitslos ja 20,0 29,1

Berufstatig

N
jo))
S
~
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3.2. Atiologie und Pathogenese

Bis heute sind die pathophysiologischen Vorginge die der Entstehung jeglicher Form von De-
pression zugrunde liegen noch nicht vollstindig bekannt. Die géingigen Therapieansétze blei-
ben in einer groBen Anzahl der Patient*innen unzufriedenstellend. Die Frage nach den Ursa-
chen und Mechanismen fiir die Entstehung depressiver Stérungen ist und bleibt also aktuell.
Sédmtliche Studien wurden am Tiermodell (primér Ratten und Miuse) vorgenommen, was na-
tirlich verschiedene Tiicken bei der Umlegung auf den Menschen birgt. Nur eine davon ist
die Tatsache, dass ein Hauptmerkmal der Depression die subjektive Wahrnehmung verschie-
denster psychologischer und physiologischer Symptome ist, die beim Tier schlicht nicht
messbar ist. Auch das Fehlen spezifischer Biomarker erschwert die Auswertung. Dennoch
konnten sich iiber Tierversuche einige Modelle zur Entstehung von Depression etablieren, die
auch fiir den Menschen in Studien iiberpriift wurden und sich als valide herausstellten [21]:

*  Korrelation von Majordepression und Geruchssinn: Die chirurgische Entfernung des
Bulbus olfactorius induziert bei Mausen eine starke Dysfunktion kortikal-hippocampaler
und amygdaler Bahnen. Dies fiihrt zu verminderter sozialer Interaktionsfahigkeit, Libi-
doverlust und kognitiven Defiziten. Eine Studie von Negoias et al aus dem Jahr 2010
zeigte beim Menschen eine signifikante negative Korrelation zwischen dem Volumen
des Bulbus olfactorius und dem Schweregrad der Depression. [22]

. Traumatische Ereignisse in frithen Lebensphasen beeinflussen die Fahigkeit zum spa-
teren Umgang mit Stresssituationen. So zeigten jene Tiere, die frith von der Mutter ge-
trennt worden waren, ein grundsitzlich passiveres Verhalten in Stresssituationen in ih-
rem spateren Leben. [23] Anacker, O'Donnel und Meaney zeigten in einer Studie aus
dem Jahr 2014 dass Opfer von Kindesmisshandlung bzw. Kinder die von ihren Eltern
verstofBen worden waren ein signifikant hoheres Risiko einer psychischen bzw. Verhal-
tensstorung aufwiesen. [24]

. Wiederholte Stresssituationen bzw. die chronische Exposition gegeniiber jedweder
Form von Stress. Interessant sind hier vor allem jene Tiermodelle, die mit sog. ,,chronic
mild/ unpredictable stress® (CMS) arbeiten, und somit das imitiert, was Menschen im
alltdglichen Leben an Stress erfahren. Bei vulnerablen Individuen zeigte sich, dass CMS
eine grofle Bandbreite an Verhaltensstorungen induzierte, bspw. verminderte Motivation,

gesteigerte Aggression oder verdnderte Schlafrhythmen. [25]
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. Soziale Isolation und wiederholte soziale Demiitigung. Einsamkeit bzw ein fehlendes
Geflihl sozialer Zugehorigkeit sind, aufgrund der Tatsache dass Menschen hochgradig
soziale Wesen sind, ein starker Risikofaktor fiir depressive Symptomatik. [26] Das Sui-
zidrisiko von Opfern wiederholter sozialer Demiitigung, bspw. im Zuge von Mobbing,
ist doppelt so hoch wie das nicht Betroffener. [27] Auch ein extrem kompetitives sozia-
les Umfeld scheint die Resistenz gegeniiber Stress zu vermindern und depressionsasso-
ziierte Symptome hervorzurufen. [28]

. Das Konzept der erlernten Hilflosigkeit. Sie beschreibt das Phanomen, dass sowohl
Menschen als Tiere, wenn sie zuvor einer von ihnen nicht kontrollierbaren Stresssituati-
on ausgesetzt waren, in der Folge auch nicht mehr in der Lage sind eine durchaus kon-
trollierbare unangenehme Situation zu handhaben bzw. ihr zu entkommen. [29] Ein dhn-
liches Defizit im Sinn von Uberforderung Umgang mit vermeidbaren Stresssituationen
zeigt sich bei Depressiven. [30]

Eine zentrale Rolle in der Erforschung der Pathophysiologie der Depression nimmt der Be-
griff der Resilienz ein. Er beschreibt die Fahigkeit sich im positiven Sinn an die Gegebenhei-
ten des Lebens anzupassen. Die Frage danach, also warum gewisse Individuen eben keine
Depression entwickeln obwohl sie mit den zuvor beschriebenen Formen von Stress konfron-
tiert sind bzw. waren, hat einen mindestens genauso hohen wissenschaftlichen Stellenwert,
wie die Frage warum manche eben doch erkranken. [31]

Grundsitzlich ist von vier Annahmen beziiglich Resilienz im Allgemeinen auszugehen. Die
ersten beiden gehen auf E. Werners Beobachtungen aus dem Jahr 1992 zuriick, die er ihm
Rahmen seiner umfassenden Studie ,,The children of Kauai: resiliency and recovery in ado-
lescence and adulthood.”“ machte. Zum Einen scheint Resilienz als solche eine Anlage in der
Personlichkeitsstruktur eines Menschen zu sein, auf die biologische, psychologische und so-
ziale Faktoren Einfluss nehmen (wobei letztere hdufig mehr als externe Einfliisse beschrieben
werden) . Die in der Studie erfassten besonders resilienten Kinder waren so durchwegs jene,
die aus einem stabilen Elternhaus kamen, eine starke Bindung zu ihren Eltern oder anderen
Personen in ihrem engen Umfeld aufwiesen, und von diesen unterstiitzt wurden. Zum Ande-
ren scheint Resilienz, vor allem im Hinblick auf Depression, mehr ein dynamischer Prozess

als ein statischer Zustand zu sein: so ist ein gewisses, hohes Mal} an Stress wohl auch bei
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grundsitzlich resilienten Individuen in der Lage sie zu iiberwéltigen, allerdings nicht dauer-
haft. [32]

Eine weitere Grundannahme ist, dass es wohl mehr resiliente als vulnerable Individuen gibt.
Dies leuchtet ein, da schwere Schicksale und Stress verursachende Lebensumstinde durchaus
hiufig sind, und dennoch verhiltnisméBig wenige Menschen dadurch in eine Depression ver-
fallen. [33]

Viertens ist davon auszugehen, dass die Verteilung von Resilienz gegeniiber Depression zwi-
schen den Geschlechtern in etwa gleich ist. So beschreiben zwar einige Studien, dass Depres-
sion bei Frauen hdufiger auftritt als bei Médnnern [3] , was allerdings vermutlich daran liegt,
dass sie bei Mannern hiufig unterdiagnostiziert und -behandelt wird und somit die Dunkelzif-
fer hier weit hoher ist. [34] Anzumerken ist an dieser Stelle jedoch, dass es definitiv ge-
schlechterspezifische Unterschiede in der hormonellen Antwort auf Stress gibt, die durchaus
Einfluss auf pathophysiologische Aspekte der Depressionsentstehung nehmen, beispielsweise
die stressvermittelte Immunreaktion, die Durchlissigkeit der Blut-Hirn-Schranke oder die Ak-
tivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenachse. [35] Auf diese Mechanismen
soll allerdings im nichsten Kapitel in Zusammenhang mit chronischem Schmerz noch ndher

eingegangen werden.

3.3. Gingiges Therapiekonzept

Grundsitzlich stehen in der Behandlung einer depressiven Erkrankung drei Therapiephasen
im Vordergrund: Erstens die Akuttherapie, bei der es darum geht die akuten Symptome zu
lindern. Hierzu dienen primér antidepressive Medikation sowie die Aufklirung und sog. Psy-
choedukation des/der Patient*in durch den Arzt bzw die Arztin. Diese Phase dauert meist
zwischen 4 und 8 Wochen. Anschlieend folgt die Erhaltungstherapie. Sie dient dazu, den/ die
Patient*in {iber weitere 4 bis 8 Monate zu stabilisieren und riickfallsfrei zu halten, das heif3t
einen erneuten Ausbruch der Symptome zu verhindern bevor von einer Genesung auszugehen
ist. Die Rezidivprophylaxe schlielich soll einer Wiedererkrankung vorbeugen, sprich es soll
nicht erneut zu einer akuten Krankheitsepisode kommen nachdem sich die emotionale Situa-
tion des/der Patient*in vollstindig normalisiert hat. Zentral hierfiir sind von Patient*innen
hiufig psychotherapeutisch erlernte Frithinterventionen bzw. die Fahigkeit Warnsymptome zu

erkennen und rechtzeitig zu handeln. [36]
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Die beiden wichtigsten Sdulen in der Behandlung depressiver Episoden sind einerseits die
Pharmakotherapie, andererseits die Psychotherapie in ihren verschiedensten Formen. Zusitz-
lich konnen unterstiitzende Verfahren wie Sport- und Bewegungstherapie, Wachtherapie,

Lichttherapie sowie Ergo- und Soziotherapie eingesetzt werden. [37]

3.3.1. Pharmakologische Therapie

Der grundsétzliche Wirkmechanismus von Antidepressiva beruht auf der Erhdhung der Sero-
tonin- und Noradrenalinkonzentration in den Synapsen des ZNS. Diese ist prinzipiell auf drei
Arten zu erreichen: Durch Hemmung der neuronalen Monoamintransporter die genannte Neu-
rotransmitter ansonsten aus dem synaptischen Spalt entfernen; durch Steigerung der Freiset-
zung liber Antagonisierung prasynaptischer o2-Adrenozeptoren im adrenergen bzw 5-HT1B-
Rezeptoren im serotonergen System; oder durch Hemmung der MAO-A, die dafiir verant-
wortlich ist die aus dem synaptischen Spalt wieder ins Neuron aufgenommenen Transmitter
dort abzubauen. Alle drei Mechanismen manifestieren ihre antidepressive Wirkung primér in
einer Stimmungsauthellung, allerdings meist erst 1-3 Wochen nach Beginn der Einnahme,
obwohl hohere Neurotransmitterspiegel bereits unmittelbar nach Therapiebeginn messbar
sind. Dieser Effekt ist vermutlich der Tatsache geschuldet, dass sich die Rezeptorsysteme erst
(re)adaptieren miissen.

Antidepressiva sind in acht Wirkstoffklassen unterteilt, die sich in ihrer Pharmakodynamik
und -kinetik unterscheiden und somit unterschiedliche, zum Teil nicht zu unterschitzende In-
teraktionspotentiale mit anderen Arzneimitteln aufweisen und auch untereinander oft proble-
matisch zu kombinieren sind. Viele weisen auch ein beachtliches Nebenwirkungsprofil auf.
Unerwiinschte Arzneimittelwirkungen reichen von einem (paradoxer Weise durch Antreibs-
steigerung) noch zusdtzlich erhdhten Suizidrisiko (bspw. bei Noritriptylin, Maprotilin, oder
Duloxetin) iiber das potentielle letale Serotoninsyndrom (einem durch Uberdosierung oder
Wechselwirkungen bedingten massiven Anstieg der Serotoninkonzentration und damit ver-
bundenen psychopathologischen, neuromotorischen und vegetativen Symptomen, bspw bei
SSRIs oder NSRIs, insbesondere in Kombination mit MAO-Hemmern) bis hin zu die Le-
bensqualitit beeintrachtigenden sexuellen Funktionsstérungen und Schlafstérungen. Zahllose
weitere unerwiinschte und fiir jede Substanzklasse spezifische Wirkungen sind beschrieben.

[38]
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Dies sollte dem Gedanken Anstof3 geben, dass nicht pharmakologische Moglichkeiten der hin-
langlichen Symptomkontrolle wéhrend akuter depressiver Episoden, sowie der Rezidivpro-
phylaxe, im Sinne einer nebenwirkungsarmen und schonenden Therapie der Patient*innen

ein hoher Stellenwert beigemessen werden sollte.

3.3.2. Psychotherapie

»Psychotherapie ist ein eigenstindiges Heilverfahren im Gesundheitsbereich fiir die Behand-
lung von psychischen, psychosozialen oder auch psychosomatisch bedingten Verhaltenssto-
rungen und Leidenszustinden. Zweck einer Psychotherapie ist seelisches Leid zu heilen oder
zu lindern, in Lebenskrisen zu helfen, gestorte Verhaltensweisen und Einstellungen zu dndern
[und] die personliche Entwicklung und Gesundheit zu fordern.* [39]

Grundsétzlich wird zwischen psychoanalytisch begriindeten Verfahren, Verhaltenstherapie
und systemischer Therapie unterschieden. Zu ersteren zéhlen die tiefenpsychologisch fundier-
te Psychotherapie sowie die analytische Psychotherapie. Beide riicken die Atiologie des
Krankheitsgeschehens in den Vordergrund und sollen unbewusste Aspekte der zugrundelie-
genden Psychodynamik zum Vorschein bringen. Unter Verhaltenstherapie versteht man hin-
gegen jene Therapieformen, deren Grundlage die Verhaltensanalyse ist, bei der krankheitsver-
ursachende und -aufrechterhaltende Verhaltensmuster erkannt und durch gezielte Interventio-
nen abgedndert werden sollen. Hierzu zdhlen etwa stimulusbezogene Methoden wie die sys-
tematische Desensibilisierung, responsebezogene Methoden wie operante Konditionierung,
Methoden des Modellernens, Selbststeuerungsmethoden und Methoden der kognitiven Um-
strukturierung. Die systemische Therapie riickt soziale Hintergriinde dtiologisch ins Zentrum.
Hier entstandene Konflikte und deren kontraproduktive Losungsversuche werden auf Grund-
lage von Kommunikations- und Systemtheorien sowie des biopsychosozialen Modells als ur-
siichliches Krankheitspotential gesehen. Ansatzpunkt ist hier die Anderung symptomfordern-

der sozialer Verhaltensweisen, insbesondere auch im familidren Kontext. [40]

3.3.3. Adjuvante Verfahren

Hierzu zéhlen beispielsweise Akupunktur, Biofeedback , Behandlungen mit Heilkrdutern wie
Johanniskraut, Kurkuma, Safran und traditionellen chinesischen Heilkrdutern, homoopathi-

sche Arzneimittel, Aromatherapie, Lichttherapie, Massagen, verschiedene Formen von Bewe-
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gungstherapie und Meditation sowie auch Hypnose. Ein Overview liber 26 Metaanalysen zu
komplementiren Therapieformen der Depression aus dem Jahr 2019 beschreibt hierzu aller-
dings lediglich einen positiven Effekt von Johanniskraut im Vergleich zu Placebo im Hinblick
auf die Intensitit milder bis moderater Depression. Auch traten signifikant weniger uner-
wiinschte Effekte als bei gidngigen antidepressiven Wirkstoffen auf. Im Bezug auf rezidivie-
rende Episoden einer Major-Depression zeigte sich achtsamkeitsbasierte kognitive Therapie
iiblichen Antidepressiva im Hinblick auf Riickfallshdufigkeit sogar iiberlegen. Fiir die {ibrigen
Verfahren war die Qualitdt der Evidenz als niedrig bis sehr niedrig einzustufen, was vor allem
auf vermeidbare methodische Fehler, sowohl der urspriinglichen randomisierten kontrollierten
Studien als auch der spateren Metaanalysen, zurlickzufiihren ist. Was die Hypnose betrifft, sei
an dieser Stelle darauf hingewiesen dass es keine Metaanalyse gab die die Einschlusskriterien
erfiillte. Die einzige verfiigbare Review die auch Patient*innen mit einer primiren milden
Depression (unter solchen mit diversen somatischen Erkrankungen und gesunden Erwachse-
nen) einschloss, legte allerdings einen positiven Effekt auf die depressive Symptomatik nahe.

[41]
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4. Chronischer Schmerz und Depression - ein Teufelskreis

Chronischer Schmerz als Form von korperlichem und emotionalem Stress ist ein priadisponie-
render Faktor fiir die Entwicklung depressiver Erkrankungen. Als Komorbiditdten tendieren
sie dazu einander gegenseitig zu verstdrken. [42] So nehmen Personen, die grundsitzlich an
einer depressiven Erkrankung leiden, Schmerzen hiufig belastender wahr, was wiederum die
depressive Symptomatik verstdrkt. Umgekehrt steigt bei Personen mit rezidivierenden oder
dauerhaften Schmerzen deren Intensitdt, wenn zusétzlich eine depressive Komponente hinzu-
kommt. Dieses Phianomen beschreibt eine Abwirtsspirale mit immer weiterer Verschlechte-
rung der Symptomatik. [43] Doch nicht nur das: Bereits seit Jahrzehnten werden Antidepres-
siva erfolgreich gegen chronische Schmerzsyndrome eingesetzt, allerdings urspriinglich mit
dem Gedanken sie wiren nur wirksam, wenn auch wirklich gleichzeitig ein depressives Syn-
drom nachgewiesen werden konne. Es zeigte sich jedoch, dass auch bei Fehlen eines solchen
die antidepressive Medikation hdufig eine Linderung der Schmerzen herbeifiihren konnte,

was den Denkanstof3 zu einem gemeinsamen pathogenetischen Mechanismus lieferte. [44]

4.1. Neurophysiologische Grundlagen pathogenetischer Gemeinsamkeiten

4.1.1. ZNS-Veranderungen

Depression und chronische Schmerzen induzieren unabhédngig von einander auf langere Sicht
funktionelle wie strukturelle Verdnderungen im Zentralnervensystem. Wie bei vielen Komor-
bidititen lassen sich die Muster der neuronalen Aktivierung unterscheiden.

An der Schmerzentstehung und Wahrnehmung sind vor allem folgende Strukturen im Gehirn
beteiligt: der primére und sekundédre somatosensorische Cortex (fiir die sensorisch-diskrimi-
nativ Komponente) sowie der anteriore cinguldre Cortex, der Ncl. accumbens, der préfrontale
Cortex, die Insula, der Thalamus und die Amygdala (fiir die affektive Wahrnehmung). Chroni-
schen Schmerzen sind unterschiedliche Alterationen in Aktivitit und Funktion des Gehirns
assoziiert. Interessant ist dabei vor allem ein Verlust an grauer Substanz im insuldren, anterio-
ren cinguldren und prifrontalen Cortex, der auch bei depressiven Patient*innen zu beobachten
ist. Diese Areale sind verantwortlich flir die Verarbeitung negativer Emotionen. Des Weiteren

zeigt sich, dass beim Ubergang von akutem zu chronischem Schmerz auch das Belohnungs-
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zentrum eine Rolle spielt: die funktionelle Verkniipfung des préfrontalen Cortex mit dem Ncl.
accumbens wird verstirkt. [45] Zudem findet ein Shift vom sensorischen zum emotional-af-
fektiven Fokus der Schmerzempfindung statt. Bei Patient*innen mit chronischen Riicken-
schmerzen (mehr als 10 Jahre) zeigten sich abnorme Aktivierungen der Amygdala, des media-
len prifrontalen und des perigenualen anterioren cingulidren Cortex. [46] Auch funktionelle
Verdnderungen des Hippocampus spielen eine Rolle, primér was die Formation und das Abru-
fen negativer Erinnerungen und emotionaler Assoziationen mit Schmerz und Depression be-

trifft. [45]

4.1.2. Monoamine Neurotransmitter

Die klassische Theorie zur Entstehung von Depressionen besagt, dass diese durch eine ver-
minderte Verfligbarkeit der Neurotransmitter Serotonin und Noradrenalin im ZNS bedingt
werden. [47] Diese spielen ebenso im Bezug auf Schmerz eine Rolle: So hat eine erhdhte
Konzentration von Noradrenalin (bspw. hervorgerufen durch elektrische Stimulation des pe-
riaquaeduktalen Grau) in der cerebrospinalen Fliissigkeit einen analgetischen Effekt der auch
durch Adrenorezeptor-Antagonisten blockiert werden kann. [48]

Auch das dopaminerge System des Mittelhirns ist von Bedeutung: Chronischer Schmerz
scheint die dopaminerge Aktivitdt, vor allem im limbischen System, deutlich zu verringern.
[49] Uber einen anderen Mechanismus, der primir den D2 Dopaminrezeptor und das synapti-
sche Apoptose-Regulator-Protein Par-4 betrifft, scheinen Verdnderungen im Dopamin-Pa-
thway auch fiir die Entstehung psychischer Erkrankungen wie unter anderem der Depression

eine Rolle zu spielen, wie sich in Rattenmodellen zeigte. [50]

4.1.3. Glutamat und Glutamat-Rezeptoren

Glutamat ist einer der wichtigsten exzitatorischen Neurotransmitter des ZNS, der dort iiberall
vorkommt. [45] Vor allem seine Rezeptorsubtypen NMDA und AMPA scheinen in die Entste-
hung von chronischen Schmerzen und Depressionen involviert zu sein. [51] Im Riickenmark
steigern beide die exzitatorische Aktivitit und ddmpfen somit die absteigenden hemmenden
Bahnen, was zu einer zentralen Hyperalgesie fiihrt. [52] Die Aktivitit von Glutamat wird
durch die normalerweise inhibitorische Wirkung der GABAergen Transmission beeinflusst.

GABA als solche kann allerdings unter zwei Umsténden nicht inhibitorisch sondern exzitato-
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risch auf Glutamat wirken: einerseits bei unreifen Individuen wéhrend der ersten Entwick-
lungsmonate im Mutterleib, andererseits vor einem pathologischen Hintergrund. In beiden
Fillen kommt dies durch einer Dominanz von Natrium-Kalium-Chlorid-Cotransporter-1
(NKCC1) und Natrium-Chlorid-Cotransporter-2 (NCC2) im ZNS zustande. Im Tiermodell
zeigte sich bei Ratten, die spontane depressive Symptome aufwiesen, eine deutliche Uberex-
pression von NCC2, vor allem im Cerebellum. Zudem konnten die Symptome durch niedrig-

dosiertes Diazepam, ein NKCC1- Antagonist, gemildert werden. [53]

4.1.4. Inflammation und Cytokine

Entziindungen induzieren im Gehirn Krankheitsprozesse, die mit einer gesteigerten Schmerz-
wahrnehmung und negativen affektiven Empfindungen einhergehen. [54] Beispielsweise
konnen erhohte Serumspiegel der Entziindungsmediatoren TNFa und IL-6 sowohl mit De-
pressionen als auch mit chronischen Schmerzen in Verbindung gebracht werden. [55] Durch
passieren der Blut-Hirn-Schranke ist es gewissen proinflammatorischen Cytokinen auch mog-
lich, fiir die Depressionsentstehung wichtige funktionelle Areale zu beeinflussen und etwa den
Neurotransmitter Stoffwechsel, die Neuroplastizitit oder die neuroendokrine Funktion zu ver-
dndern. [54] Auch periphere Entziindungen scheinen eine Rolle zu spielen. Bereits frithe Stu-
dien zeigten beispielsweise, dass auch in Abwesenheit einer physischen Erkrankung peripher
erhohte Entziindungsmarker mit depressiven Symptomen korrelieren. [56] Es gibt eine Viel-
zahl immunologischer hochkomplexer Prozesse innerhalb und auflerhalb des Gehirns, die
zumindest im Verdacht stehen sowohl die Schmerzentstehung, die Chronifizierung und nicht
zuletzt die Verkniipfung mit depressiven Erkrankungen zu beeinflussen. [54] Diese Thematik
ist noch lange nicht vollstandig erforscht und wiirde an dieser Stelle mit Sicherheit auch den

Rahmen dieser Arbeit sprengen.

4.1.5. Brain-derived-neurotrophic-factor BDNF

BDNF ist ein Protein, das fiir die Plastizitit synaptischer Verbindungen eine Rolle spielt. Es
bindet an den TrkB- Rezeptor (eine Tyrosinkinase) und kann dort unter anderem eine de-novo
Neurogenese induzieren. Durch diese Modulation der synaptischen Plastizitét scheint das Pro-
tein in zentrale und periphere Schmerzkreise einzugreifen und die Schmerzsensitivitit zu ver-

dndern sowie schmerzasssoziierte depressive Symptomatik bis zu einem gewissen Grad zu
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unterdriicken. [45] Bei Personen mit depressiven Erkrankungen konnten erniedrigte BDNF-
Spiegel nachgewiesen werden, wihrend bei jenen, welche erfolgreich antidepressiv behandelt
worden waren, wieder ein Anstieg der Konzentration gemessen wurden. [57] Eine Erhohung
von BDNF konnte bei Patient*innen mit Fibromyalgie beobachtet werden [58], wéhrend jene
welche unter chronischer Migrine litten wiederum eher niedrige Werte aufwiesen. [59] Am
interessantesten ist jedoch, dass bei chronischen, auf entziindliche Prozesse zuriickzufiihren-
den Schmerzen, die Konzentration von BDNF im Hippocampus erniedrigt ist, somit &hnliche
Verdnderungen wie chronischer Stress verursacht, und damit tatsdchlich eine depressive Sym-

ptomatik hervorruft. [60]

4.1.6. Endokrine Faktoren: die HPA-Achse

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse bildet das Riickgrat der endokrinen
Stress-Response. Thre Aktivierung fiihrt zur Ausschiittung von Kortisol, welches auf ver-
schiedenste Organsysteme wirkt, um dort Energieressourcen zu mobilisieren. [61] Der genaue

endokrine Regelkreis ist der Abbildung 2 zu entnehmen.
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Wie bereits in Kapitel 3 beschrieben, ist chronischer Stress wohl einer der grof3ten Risikofak-
toren flir depressive Erkrankungen. [25] Insofern ist es wenig verwunderlich, dass bei depres-
siven Patient*innen bereits in frithen Studien Verdnderungen der HPA-Achse nachweisbar wa-
ren: 40-60% zeigten erhdhte Kortisolspiegel, wobei sich jedoch keine physischen Symptome
des Cushing-Syndroms zeigten (wobei natiirlich die Depression als solche ein Symptom des
M. Cushing- unabhingig von seiner Genese-ist, das hdufig gemildert wird wenn die Kortisol-
spiegel gesenkt werden konnen.). [62] Weiters konnte ein verstirkter Zusammenhang zwi-
schen speziellen Subtypen der Depression, ndmlich jenen mit zusitzlichen psychotischen
Symptomen, und einer gesteigerten Aktivitdt der HPA-Achse im Vergleich zum gesunden
bzw. jenen depressiven Probanden ohne Psychosen, festgestellt werden. Dies dullerte sich vor
allem in erhohten Kortisolspiegeln in der zweiten Tageshélfte und am Abend. [63]

Auch in die Entstehung chronischer Schmerzen scheint die HPA-Achse involviert zu sein. So
gibt es zahlreiche Studien, die Patient*innen mit Fibromyalgie, eine Erkrankung die vor allem
durch hartnidckigen muskuloskelettalen Ganzkorperschmerz und psychiatrische Komplikatio-
nen gekennzeichnet ist, unter die Lupe nehmen. Hier wurden vielfach erniedrigte basale Kor-
tisolspiegel nachgewiesen. [64] Kortisol ist ein potenter antiinflammatorischer Modulator des
Immunsystems. Allerdings ist seine Ausschiittung untrennbar mit einer Stressreaktion des
Korpers verbunden, und Schmerz an sich ist ein Stressor. Ist diese Stresssituation andauernd,
verliert bzw. verandert Kortisol seine Wirkung [65], beispielsweise durch Bindung an Mine-
ralcorticoidrezeptoren, wo es eine proinflammatorische Wirkung entfaltet. [66] Zudem
kommt es zu einer Downregulation der Glukokortikoidrezeptoren was sich wiederum auf den
Feedbackmechanismus auf CRH auswirkt, dessen Ausschiittung durch ausreichend hohe Kor-
tisolspiegel normalerweise herabreguliert wird. [67] CRH als solches scheint iiber verschie-
dene Mechanismen in der Lage zu sein Entziindungsreaktionen zu begiinstigen, beispielswei-
se iliber die Aktivierung von Mastzellen. [65] Die Aktivierung von CRH-Rezeptoren in der
Amygdala fiihrt erstaunlicher Weise zu Schmerzen, auch in Abwesenheit jeglicher Form von
Gewebeschadigung. [68] Sdmtliche Mechanismen denen Schmerz als Stimulus einer iiber-
schieBenden Stressreaktion zugrunde liegt, fiihren in Summe zu einer Erschopfung der HPA-
Achse und einer Dysfunktion des Kortisolstoffwechsels der in Hypokortisolismus resultieren

kann. Dieser ist wiederum eng verkniipft mit Somatisierung, gesteigerter Schmerzwahrneh-
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mung, und psychologischen Faktoren wie Katastrophisierung, Angst und Vermeidungsverhal-
ten. [65]

Dies ist auch der Punkt, an dem sich der Kreis wieder hin zu Neuroplastizitdt und Veridnde-
rung gewisser Gehirnregionen schliefit. So konnte beispielsweise die Katastrophisierung von
Schmerzen mit Verdnderungen der Morphologie der grauen Substanz, primir im dorsolatera-
len préafrontalen Cortex sowie einer gesteigerten funktionellen Aktivierung im Ruhezustand in
gewissen Regionen (vor allem in solchen, die fiir die sensomotorische und affektiv-kognitive
Verarbeitungen von Schmerz eine Rolle spielen) in Verbindung gebracht werden. Auch von
Patient*innen selbst beschriebene Angst und depressive Symptomatik schienen zumindest

zum Teil gewisse funktionelle Areale in Aktivitidt und Morphologie zu beeinflussen. [69]
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5. Hypnose
5.1.Grundlagen

Das Wort Hypnose stammt aus dem 19. Jhdt und leitet sich vom griechischen hypndssein ab,
was soviel wie ,,schlifrig sein“ oder ,,schlafen* bedeutet. Dementsprechend erklért der Duden
die Hypnose als ,,schlafdhnlicher Bewusstseinszustand, der von jemandem durch Suggestion
herbeigefiihrt werden kann und in dem die Willens- und teilweise auch die korperlichen Funk-
tionen leicht zu beeinflussen sind“. [70] Dass diese Erkldarung aus medizinischer Sicht nicht
ganz unproblematisch ist und was Hypnose im klinischen Kontext tatsdchlich bedeutet, wie
sie als Verfahren entstanden ist, auf welche theoretischen Modelle sie sich stiitzt und welchen

Vorurteilen sie hdufig gegeniibersteht soll das folgende Kapitel ndher beleuchten.

5.1.1. Definition der klinischen Hypnose

Die klinische Hypnose, auch Hypnotherapie oder Hypnosepsychotherapie ist eine Form der
Psychotherapie. Sie nutzt die Trance als verdnderten Bewusstseinszustand dazu ,,Verhaltens-
dnderungen zu ermdglichen, gedankliche Strukturen neu zu verkniipfen, unproduktive Ein-
stellungen und Haltungen zu korrigieren, aftektive Muster zu verdndern (minimieren, verstir-
ken, neu konditionieren), emotional belastende Ereignisse und Empfindungen zu restrukturie-
ren, [und] physiologische / biochemische Verdnderungen fiir Heilungsprozesse zu fordern®.
[71]

Die moderne Hypnotherapie wurde vor allem durch den amerikanischen Psychiater Milton H.
Erickson in der Mitte des 20. Jhdts. geprédgt. Es handelt sich um eine Technik, die dem/der
Patient*in unbewusste Ressourcen zugénglich machen und ihm so die Chance geben soll, sei-
ner psychischen und/oder korperlichen Erkrankung auf eigene, positive Weise zu begegnen.
,Die Kommunikation mit dem Unterbewussten als innere Instanz ( sog. Therapeutisches Ter-
tium) ermdglicht ein Verstehen und Verdndern der Symptomatik. [...] Als erfahrungsorientier-
te Therapieform bezieht Hypnotherapie korperliche und seelische Prozesse ein und kann da-

mit als Briicke zwischen Korper und Seele verstanden werden.* [72]
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5.1.2. Geschichte

Samtliche Quellen beweisen, dass die Hypnose als Heilverfahren (das auch damals bereits
von Priesterdrzten vorgenommen wurde) bereits in den frithesten uns bekannten Kulturen zur
Anwendung kam. Der wahrscheinlich dlteste Hypnosebericht stammt aus dem Mahabharata,
einem hinduistischen Epos. Eine dgyptische Schriftrolle aus dem 3. Jhdt. v. Chr. berichtet iiber
einen Trancezustand der durch Fixieren eines glinzenden Gegenstandes herbeigefiihrt wird.
Im alten Griechenland wurde das was wir heute als eine Form der Hypnose interpretieren als
,,Tempelschlaf* bezeichnet. Dabei nahmen Heilsuchende oft lange beschwerliche Reisen auf
sich, um zu einem der Asklepeien (spirituelle Heilzentren) zu gelangen. Hier wurden dann
samtliche Vorbereitungsriten vollzogen, die den Patient*innen dann den heilsamen Schlaf im
Tempel ermoglichten.

Auch bei verschiedensten Naturvolkern war die Hypnose ein fixer Bestandteil des spirituellen
und kulturellen Lebens. Hier wurde sie allerdings nicht nur verwendet um Kranke zu heilen
oder Besessene von ihren Ddmonen zu befreien. So existieren beispielsweise Berichte aus
Zentralaustralien, denen nach es moglich sei, einen Menschen allein durch Anblick eines be-
stimmten Gegenstandes in Verbindung mit speziellen Riten zu tdten. Hier ist der Ubergang zu
Voodoo-Kulten flieBend. [73]

Am Beginn der wissenschaftlichen Auseinandersetzung mit Hypnose steht wohl der Arzt und
Wissenschaftler Franz Anton Mesmer (1734-1815). Er vertrat die Hypothese des animalischen
Magnetismus und glaubte, dass eine Stimulation durch Magneten in der Lage sei im Korper
der Patient*innen Strome im sog. ,,Fluidum®, einer unsichtbaren Substanz im Korperinneren,
zu erzeugen, die gewisse heilsame Eigenschaften hitten. Im Zuge der Therapiesitzungen be-
diente er sich sdmtlicher Techniken die heute unter den Begriffen Hypnose und Suggestion zu
subsumieren wiren und erzielte damit zumindest teilweise Erfolge. [73]

James Braid ( 1795-1860), ein Augenarzt aus Schottland, prigte schlielich den Begriff Hyp-
nose. Bis dahin war von ,,Magnetisieren, eben beruhend auf Mesmers Theorie des animali-
schen Magnetismus, die Rede gewesen. Er jedoch verwarf diese, und entwickelte die Idee des
»Monoideismus*: seiner Ansicht nach filhrten monotone Reize wie etwa bei optischer aber
auch akustischer Fixation zu einem neurophysiologischen Phinomen, das einer Art Schlafzu-

stand dhnelte, den er zu Beginn als ,,Neurypnologie®, spdter einfacher als ,,Hypnose* bezeich-
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nete.[74] Es gelang ihm sogar Operationen in hypnotischer Anisthesie durchzufiihren, wo-
durch er dem Verfahren kurzfristig zu internationalem Ansehen verhalf.

Dieses Interesse war jedoch nicht von langer Dauer: kurze Zeit spiter wurde beispielsweise
die narkotische Wirkung des Athers entdeckt, der die Hypnose fast vollstindig abldste. Den
ndchsten Meilenstein legte wohl Hippolyte Bernheim (1840-1919), der die Hypnose primér
auf die Wirkung von Suggestion zuriickfiihrte und nicht wie bisher meist umgekehrt ange-
nommen, dass Hypnose erst die Suggestion ermdgliche. [73] Ein erbitterter Gegner dieser
Theorie war Martin Charcot (1825-1893), einer der angesehensten Neurologen seiner Zeit: er
definierte den Zustand der Hypnose als eine Pathologie des Bewusstseins, eine Art ,,experi-
mentelle Neurose®, die nur bei ,,Hysterikern* herbeizufiihren sei. Eine Annahme die sich aus
heutiger Sicht als falsch erwies und auf strukturelle Fehler beim Versuchsaufbau zuriickzufiih-
ren war. Dennoch riickte er den Diskurs um das Verfahren wieder weiter in den Fokus der
Wissenschaft. Auch sein Schiiler Sigmund Freud (1856-1939) war anfangs von der Thematik
fasziniert und auch offen fiir die Lehren Bernheims, lehnte die Hypnose als psychotherapeuti-
sches Verfahren jedoch ab, unter anderem da er sie nicht als kausale sondern lediglich sym-
ptomatische Therapie ansah, die noch dazu nicht bei jedem/jeder Patient*in einsetzbar war.
Dies versetzte dem Ansehen der Methode einen weiteren Schlag und hinterliel3 sie das gesam-
te 20. Jhdt. mit dem bitteren Beigeschmack der Scharlatanerie behaftet, der bis heute nicht
ganz verschwunden ist. [73]

Hinzu kam, dass sich zu Beginn des 20. Jahrhunderts die Symptomatik psychischer Erkran-
kungen bezogen auf ihre Haufigkeit zu verschieben schien. Wurden zuvor am 6ftesten hyste-
rische Symptome beobachtet, kamen nun vorwiegend neurasthenische vor. [74] Neurasthenie
beschreibt ,,nach ICD-10 [ein] anhaltendes und quélendes Erschopfungsgefiihl nach geistiger
Anstrengung oder quélende Miidigkeit und Schwiche nach geringer korperlicher Anstren-
gung. Auflerdem treten Muskel- oder Kopfschmerzen, Reizbarkeit und Schlafstérungen auf.*
Sie wird heute als eine Form der Depression verstanden. [75] Sie kam damals als Ausdruck
des ,,nervisen Zeitalters* als Diagnose immer mehr in Mode und man brachte sie mit einer
Schwiche des Willens in Zusammenhang, weshalb man die Hypnose, die den Ruf hatte diese
Willenlosigkeit noch verstiarken, nicht als geeignete Therapieform ansah. Stattdessen wurden

korperliche Ertiichtigung(,, psychische Gymnastik*) sowie die sog. ,rationale Psychothera-
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pie eingesetzt, die sich auf das Bewusstsein und den Verstand der Patient*innen fokussierte.
[74]

Erst Milton H. Erickson vermochte es in den 1970er-Jahren die Hypnose als therapeutisches
Tool fiir eine Vielzahl von Erkrankungen wieder aufleben zu lassen und ihr die Form zu ge-
ben, die heute noch eingesetzt wird. Seit Ende der 60er Jahre waren vor allem verhaltensthe-
rapeutische Ansitze der Goldstandard der Psychotherapie, aber auch humanistische Formen
wie Gesprichs- oder Gestalttherapie traten immer mehr in den Vordergrund- ein fruchtbares
Klima fiir die ,,Renaissance der Hypnose®. [74] Welche theoretischen Neuerungen diese mit

sich brachte soll im nichsten Kapitel ndher beleuchtet werden.

5.1.3. Grundlegende Theorien

An dieser Stelle muss erwidhnt werden, dass es unmoglich wire alle Theorien zum Phinomen
und Verfahren Hypnose genau zu erortern, da es die Vielzahl der Hypothesen und Lehrmei-
nungen einfach nicht zulisst. Es soll hier lediglich ein Uberblick dariiber gegeben werden,
nach welchen Gesichtspunkten sich die (zum Grofteil historischen) Theorien einteilen lassen,
und einzelne beispielhaft erldutert werden.

Im Standardwerk ,, Clinical Hypnosis: Principles and Applications* aus dem Jahr 1975 schla-
gen H. Crasilneck und J. Hall eine Einteilung in physiologische und psychologische Theorien
vor. Zu den physiologischen zdhlen beispielsweise die Interpretation der Hypnose als eine
Form des Schlafes (nach Abbé Faria), als zerebrale Inhibition (nach Iwan P. Pawlow), oder
letztlich einer Pathologie des neuralen Systems (nach Charcot).

Dem gegeniiber beschreiben die -mittlerweile zum GroBteil iiberholten- psychologischen
Theorien beispielsweise Hypnose als Form der konditionierten Reaktion. [73] Das wohl be-
deutendste Modell dieser Art stammt von André M. Weitzenhoffer, der Hypnose in drei sepa-
rate Prozesse unterteilt: die Selbsterzeugung, ein Zustand erhohter Reaktionsbereitschaft auf
eine Suggestion, die Suggestionsgeneralisierung, eine Art Lernprozess der bewirkt, dass durch
Erlernen einer Reaktion auf eine bestimmte Suggestion auch benachbarte Suggestionen die
selbe Reaktion hervorrufen konnen, und die Einschrinkung des Bewusstseins, die aus einer
bewussten Einengung der Wahrnehmung gegeniiber duleren und inneren Reizen resultiert.
[73] Weitere psychologische Ansdtze wiren etwa die Hypnose als kognitiv-behaviorales (nach

Barber) oder 6kosystemisches (nach Fourie) Verhalten, als kognitiv-sozialpsychologische Re-
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aktion (nach Spanos), oder als Auswirkung kognitiver Selbstorganisation (nach Kruse und
Gheorghiu). [73] Diese seien hier allerdings nur der Vollstandigkeit halber erwahnt.

Eine weitere Einteilungsmoglichkeit ergibt sich aus der Frage heraus, ob Hypnose nach dem
jeweiligen Theorieschwerpunkt eher als ein innerer Prozess (also innerhalb des Organismus)
oder eine Form der Interaktion (mit der Umwelt, dem Versuchsleiter/ der Versuchsleiterin,..)
stattfindet, wobei die Ubergiinge hier flieBend sind und kaum eine Theorie rein den einen oder
anderen Standpunkt vertritt.

Die dritte und letzte hier zu nennende Unterscheidung zwischen den verschiedenen Theorie-
stromungen ist wohl auch die, die am deutlichsten zwei einander kontrdr gegeniiberstehende
Lager schafft: das eine, das Hypnose bzw. den Zustand der Trance als einen eigenen, deutlich
von anderen zu unterscheidenden Bewusstseinszustand definiert (,,state; siche bspw. A.
Weitzenhoffer) und das andere, fiir das hypnotische Phdnomene absolut mit anderen Phéno-
menen menschlichen Verhaltens vergleichbar sind und nicht mit einer Form des verdnderten
Bewusstseins einhergehen (,,non-state*; bspw. Barber). [73]

Heute bedient man sich im medizinischen Kontext wie bereits zuvor erwahnt primér der von
Milton H. Erickson entwickelten Methoden. Neuartig an seinem Konzept ist vor allem ein
hohes Mal} an Patient*innenzentriertheit und Ressourcenorientiertheit. Er plddiert fiir eine
Entpathologisierung der Patient*innen (ein Einfluss der damals allgegenwértigen humanisti-
schen Psychotherapie) und stellt den hypnotischen Rapport (also die besondere ,,reziproke
und dialektische* Beziehung zwischen Therapeut*in und Patient*in, auf die spéter noch niher
eingegangen werden soll) als zentrales Werkzeug in den Vordergrund. Hier spiegelt sich auch
deutlich der allgemeine Einfluss der antiautoritiren Bewegung in dieser Zeit wider, der eine
rein vom Behandelnden vorgegebene und von autoritdren Suggestionen getragene Hypnothe-
rapie undenkbar werden lieB3. [74] Erickson wandte sich einer extrem individualisierten Form
der Hypnose zu. Er lehnte weitreichende theoretische Begriindungen ab und war der Mei-
nung, dass jeder/jede Patient*in einer quasi auf sie ma3geschneiderten Therapie bedarf, bei
der der/die Therapeut*in auf seine/ihre subjektive Erlebnis- und Erfahrungsrrealitit eingeht.
Seine Grundvorstellung war, dass jeder Mensch bereits das notige Werkzeug in sich trdgt um
seelische wie korperliche Probleme 16sen zu kdnnen und man ihm lediglich einen Zugangs-
weg zu diesen Ressourcen schaffen muss. Ein Therapieprinzip um dies zu erreichen ist bspw.

die Utilisation, die nichts anderes beschreibt als dass alles was der/die Patient*in mitbringt
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(Charakterstruktur, Interaktionsmuster, aber auch Symptome selbst) dazu genutzt wird eine
positive Verdnderung herbeizufiihren. Diese Verdnderung kann auf einer Intervention an einer
unverddchtigen Stelle beruhen und anfangs minimal sein, aber bereits ein negatives Verhal-

tensmuster unterbrechen und so einen Kaskadeneffekt auslosen. [76]

5.1.4. Vorurteile, Gefahren, Kontraindikationen

Die wohl hiufigste Fehlannahme ist die Gleichsetzung der klinisch-therapeutischen Hypnose
mit der Laien- oder Showhypnose. Hypnose durch Laien verfolgt hdufig den Zweck des blo-
Ben ,,Ausprobierens von Hypnosetechniken, was ungewollte oder unerkannte Trancezustéan-
de hervorrufen kann, deren Gefahr sich hauptséchlich aus einer etwaigen (Re)Traumatisierung
bei zuvor unbekannten Traumafolgezustdnden, sowie fraglich auch aus nicht fachgeméiBem
oder schlicht unterbleibendem Zuriicknehmen ergibt. Die Showhypnose lebt mehr davon, aus
einem Publikum moglichst suggestible Personen herauszufiltern und so publikumswirksame
Tricks zu vollfiihren. Daraus ergibt sich die Angst vieler Personen, die Hypnose vorrangig mit
Kontrollverlust und willenlosem Befolgen fremder Befehle assoziieren. Hier ist es unerldss-
lich, Patient*innen im Vorfeld ausfiihrlich aufzukldren und auf die Unterschiede zwischen
,Jahrmarkthypnose® und Hypnotherapie als Jahrhunderte altes, evidenzbasiertes Heilungsver-
fahren das nur von geschulten Personen vorgenommen werden kann, hinzuweisen. [77] Eine
zentrale Information ist hier, dass wirksame Interventionen iiberhaupt nur durch aktives Mit-
wirken dem/der Patient*in ermdglicht werden, und er/sie zu jeder Zeit iiber seine/ihre Hand-
lungen und Erfahrungen bescheid wissen wird. Diese Aspekte konnen dem/der Patient*in
auch durch gezielte Voriibungen verdeutlicht werden. [73]

Diese sogenannten ideomotorischen Hypnoserituale dienen aullerdem dazu, den/die
Patient*in von seinem/ihrem dufleren Realitdtskonzept zu distanzieren und die Aufmerksam-
keit auf die innere Wahrnehmung zu fokussieren, sie erzeugen also ,,[...] einen Zustand von
motorischer Restriktion und sensorischer Deprivation als Voraussetzung fiir diese temporare
Lockerung der Realititsorientierung [...]. Beispielhaft dafiir soll hier die Fixationstechnik
erklart werden, mit deren Hilfe das hypnotischen Phdnomene des Lidschlusses herbeigefiihrt
werden soll: Der/die Patient*in wird angewiesen einen selbst gewdhlten Punkt im Raum zu
fixieren. Diese bewusste und absichtliche Handlung induziert physiologische Vorginge, wie

beispielsweise dass die Sicht verschwimmt oder die Augenlider schwerer werden bis sie sich
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irgendwann schlielen. Sobald diese beobachtet werden, werden sie von dem/der Therapeut*in
kommentiert und so verstarkt (bspw. durch Séatze wie ,, Thr Sehen beginnt sich zu verdndern,
ihre Augen werden miider und miider... ). Diese ,,Rlickmeldung® unterscheidet sich von der
spiter angewendeten Suggestion insofern, als dass sie nach dem Eintreten des Phdnomens er-
folgt und dieses lediglich verstirkt, wihrend die Suggestion der gewiinschten Reaktion vor-
ausgeht und diese direkt herbeifiihrt. Der in der Hypnose zentrale Begriff des ,,pacing and
leading® entspricht diesem Zusammenspiel aus Instruktion, Riickmeldung und Suggestion in
einer auf den/die Patient*in zugeschnittenen Form. Richtig angewendet entsteht dadurch eine
leichte Trance die durch eine nach innen gerichtete Wahrnehmung und eine verstarkte Fokus-
sierung auf die Sprache des Therapeuten, sowie eine ruhige Aufmerksamkeit gekennzeichnet
ist. Auch dieser Zustand wird entsprechend kommentiert (,,...durch die geschlossenen Augen
sind sie jetzt bereit ihr inneres Auge zu offnen und die Dinge wahrzunehmen die sich Ihnen

nun offenbaren werden... ). [78]

Eine weitere verbreitete Befiirchtung ist, unter dem Einfluss der Trance (und damit vermeint-
lich der Kontrolle des Therapeuten) etwas zutun, das nach eigenen Vorstellungen zumindest
peinlich, wenn nicht gar unrecht oder verachtenswert ist. Diese Angst entstammt vor allem
populdren Darstellungen des Verfahrens, bspw. in Filmen oder Romanen, in denen Personen
unter Hypnose zu kriminellen oder unmoralischen Handlung zum Vorteil des Hypnotiseurs
angestiftet werden. Hierzu wurden zahlreiche Versuche durchgefiihrt die letztlich zu dem Er-
gebnis fiihrten, dass zwar beispielsweise selbst- oder fremdgefdhrdende Handlungen auf An-
weisung des/der Therapeut*in in Trance durchgefiihrt wurden, diese Anweisungen aber auch
ohne Hypnose bei entsprechendem Versuchsaufbau ausgefiihrt worden wiren. Dieser beinhal-
tet beispielsweise autorisierte, vermeintlich verantwortungstragende ,,Fiihrungspersonen®, ein
institutionelles Umfeld, das das Gefiihl suggeriert, dass so oder so nichts unrechtes geschehen
konne, sowie letztlich die Entbindung aus der Verantwortung fiir das eigene Handeln. Das
wohl beste Beispiel dafiir ist das berithmte, 1965 durchgefiihrte Milgram Experiment. [79]

Welche Gefahren birgt nun aber Hypnose wirklich? Als ,,unspezifische Nebenwirkungen
sind Benommenheit, Verstimmung, Schwindel, Ubelkeit, Kopfschmerz oder Verwirrung zu
nennen, diese kommen bei einer klinisch durchgefiihrten Hypnose etwa gleich oft vor wie bei

anderen Entspannung- oder Therapieverfahren (2-5%), bei Laien-oder Showhypnose etwa
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doppelt so hiufig. Eine weitere Gefahr stellt eine etwaige unbeabsichtigte Retraumatisierung
(beispielsweise durch Zahlen zur Tranceinduktion, das an die Einleitung einer traumatischen
Narkose erinnern kann) dar. Diese ist natiirlich auch bei regelrechter Anwendung nicht auszu-
schlieBen, der/die Patient*in kann dann allerdings durch eine/n fachlich kompetente/n Thera-
peut*in weiter betreut und wieder stabilisiert werden, was bei der Laienhypnose nicht der Fall
ist. Auch die Dekompensation einer lavierten (versteckten) Depression ist moglich. [80]

»Als Kontraindikationen von Hypnotherapie gelten akute Psychosen oder schwere Person-
lichkeitsstorungen [...]. Bei traumatisierten Personen und Missbrauchsopfern ist besonders zu
beachten, dass die Patient*innen die Kontrolle iiber die Trance und die darin bearbeiteten In-
halte behalten. Hypnotherapie ist keine Methode, mit der verdriangte Kindheitstraumata auf-
geklirt werden konnten, da hier die Gefahr von Fehlerinnerungen und induzierten Verzerrun-
gen besteht.” [81] Da die Hypnose auf psychischer Ebene ein sehr invasives Verfahren dar-
stellt, ist eine sorgfiltige Diagnostik vor Beginn der Therapie, sowie eine Integration in ein
multimodales psychotherapeutisches (oder auch multidsziplindres) Therapiekonzept notwen-
dig. Hier ist vor allem auf hirnorganische Schiadigung, Intoxikation sowie Kooperations- bzw.
Konzentrationsunfahigkeit zu achten, auch ausgepriagte affektive Storungen fallen in diese
Kategorie. Selbstverstindlich ergibt sich auch aus der schlichten Ablehnung der Hypnose als
Therapieform eine Kontraindikation. [77] Johannes Heinrich Schultz formuliert sinngeméf in
seiner Broschiire ,,Hypnosetechnik® den mittlerweile alten aber nach wie vor giiltigen Leit-
satz, man solle weder Menschen hypnotisieren die es auf keinen Fall wollen (da es sich bei
der Hypnose um ein permissives Verfahren handelt, das ohne Mitwirken des/der Patient*in
schlicht und ergreifend nicht moglich und somit reine Zeitverschwendung wire), noch solche
die es unbedingt um jeden Preis wollen (da diese oft falsche Erwartungen hegen oder ein fal-

sches Bild vom Verfahren an sich haben). [82]
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5.2. Das Verfahren: Grundbegriffe

Grundsitzlich sind die Einsatzgebiete therapeutischer Hypnose duferst vielfiltig. Durch kon-
trolliertes ,,Zuriicknehmen‘ konnen auch sehr intensive Gefiihle und Gedanken, die durch die
Erfahrungen und Erlebnisse wéhrend der Sitzung aufgekommen sind, meist wieder ,,neutrali-
siert, also auf den Normalzustand zuriickgesetzt werden, was einen Vorteil gegeniiber her-
kommlichen, oft als belastend wahrgenommenen Methoden der Psychotherapie bieten kann.
[77] Grundsatzlich kénnen verschiedene Teilbereiche der klinischen Hypnose nach ihren An-
wendungsgebieten unterschieden werden, von denen drei fiir die nachfolgende Thematik be-
sonders wichtig sind:

,Medizinische Hypnose [zur] Linderung korperlicher Beschwerden, Reduktion von psychi-
scher Belastung bei medizinischen Behandlungen, Verbesserung gestorter physiologischer/
biochemischer Parameter [und] Férderung physiologischer/biochemischer Heilungsvorginge;
Hypnotische Kommunikation [wie] Wachsuggestion (Anwendung von Suggestionen ohne
Tranceinduktion), Suggestionen unter Allgemeinanisthesie [und] Verwendung von Erkennt-
nissen aus der Hypnotherapie fiir eine effektive Arzt-Patient*innen-Kommunikation; und
Hypnotherapie (Psychotherapie in Trance) [zur] Verbesserung der Problembewéltigung durch
Zugang zu eigenen Ressourcen, Forderung von Verhaltensdnderungen, Umstrukturierung
(minimieren, verstirken, neu konditionieren) kognitiv affektiver Muster, Restrukturierung
emotional belastender Ereignisse und Empfindungen [und] Reintegration nicht zugédnglicher
(dissoziierter) Gefiihle* [83]

Der Ablauf gestaltet sich in mehreren Phasen wobei eine Sitzung grundsétzlich zwischen 20
und 50 Minuten dauert. Am Beginn steht (wie bei jeder Form der Therapie) eine Uberpriifung
der Indikation sowie die sorgfaltige Therapieplanung und der Aufbau einer vertrauensvollen

Beziehung zum/zur Patient*in, genannt Rapport. [84]

5.2.1. Rapport

Da dieser das zentrale Element der therapeutischen Relation zwischen Arzt/Arztin und Pati-
ent*in darstellt (wohl ganz generell und nicht nur bezogen auf die Hypnotherapie), seien hier
ein paar Worte dariiber verloren: Vereinfacht gesagt versteht man unter Rapport den Draht
zueinander, jenes zwischenmenschliche Konstrukt welches jeder Partei ihre Rolle in der In-

teraktion miteinander und die damit verbundenen Aufgaben, Fahigkeiten und Anliegen zu-
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weist und damit den Grundstein fiir jede Behandlung legt. Um Trance in ihren verschiedenen
Ebenen induzieren beziehungsweise erfahren zu konnen, ist eine solche vertrauensvolle und
tragfdhige Beziehung unabdingbar. Ein wichtiger Aspekt der Trance ist beispielsweise die Re-
gression, also die Moglichkeit fiir den/die Patient*in eine eher kindliche, also suggestiblere
und fantasievollere, Haltung einzunehmen und das erwachsene ,,Alltags-Ich* ein wenig in den
Hintergrund zu riicken. Um das zuzulassen, ist es notwendig dass der/die Therapeut*in eine
gleichzeitig fiirsorgliche wie fithrende, anleitende Position im therapeutischen Setting ein-
nimmt. Unterschiedliche Tranceebenen verlangen somit -oft zeitgleich- mehrere unterschied-
liche therapeutische Zuginge, wodurch ein hohes Mal3 an Komplexitit zustande kommt, das
dem/der Therapeut*in duBlerste Empathie und Feinfiihligkeit abverlangt. Er/sie schliipft fiir
und mit dem/der Patient*in in verschiedenste Rollen, die sich auch im Verlauf immer wieder
verdndern und natiirlich auch negative Projektionen einschlieBen konnen. Auf diese Art ist es
moglich, die Beziechungsmuster des/der Patient*in zu analysieren, wobei hier das nonverbale
Verhalten, der Kommunikationsstil und die Charakterstruktur im Vordergrund stehen. Dies
ermdglicht dem/der Therapeut*in eine an den/die Patient*in angepasste Grundhaltung einzu-
nehmen und sowohl auf der Beziehungs- als auch auf der Losungsebene Verdnderungen zu
erarbeiten. Weiters dient eine genaue Beobachtung und Einschétzung des/der Patient*in in
seiner Gesamtpersonlichkeit der Auswahl einer Therapiestrategie (von Tranceinduktion iiber
Vertiefung bis hin zur tatsdchlichen therapeutischen Intervention und Nachsorge) die fiir den /

die Patient*in moglichst leicht anzunehmen ist (Stichwort ,,pacing®). [85]

5.2.2. Suggestibilitit

Eingangs sei kurz erwihnt dass nicht alle Formen der Suggestibilitdt zwingend mit Hypnoti-
sierbarkeit zusammenhéngen oder sich grundsitzlich auf Hypnose beziehen. [86] Auch im
Alltag finden, bewusster und unbewusster Weise, stindig Suggestivprozesse auf zwischen-
menschlicher Ebene statt, die unsere Entscheidungen und Wahrnehmungen beeinflussen.
Merkmale einer Suggestion sind, dass fiir den ihr ausgesetzten zumindest theoretisch die Op-
tion bestehen muss ihr nicht Folge zu leisten, sowie dass seine Reaktion unwillkiirlich erfolgt.
[87]

Im Kontext der klinischen Hypnose beschreibt das Mall der Suggestibilidt, inwieweit eine

Person in der Lage ist, auf Riickmeldungen und Suggestionen zu reagieren, und sie in ihr ei-
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genes Realitditsmodell zu integrieren, wodurch verschiedene Phanomene der Hypnose zustan-
de kommen. Grundsitzlich ist sie im Kindesalter am hochsten und nimmt im Laufe des Her-
anwachsens ab, bis sie im Erwachsenenalter zu einer relativ konstanten, individuell stirker
oder schwicher ausgeprigten Eigenschaft, dhnlich bestimmten Charakterziigen, wird. [88]
Lange Zeit wurde davon ausgegangen, dass sich durch Induktion einer Hypnose eine Hyper-
suggestibilitdt hervorrufen lieBe, bzw. die Trance auf jeden Fall ein Zustand gesteigerter Sug-
gestibilitdt sei. Es zeigte sich jedoch, dass hypnotische Phinomene auch ohne Steigerung der
Suggestibilitdt und formale Hypnoseinduktion entstehen konnen, sowie umgekehrt eine Hy-
persuggestibilitdt nicht zwingend auf Hypnose beruhen muss. Schlussendlich wurde Hypnoti-
sierbarkeit von Weitzenhoffer im Jahr 1980 somit als ,,Suggestibilitit relativ zur Induktion
einer Hypnose* definiert. [§7] Als man nun diese ,.hypnotische Suggestibilitit* im Vergleich
zur Suggestibilitdt ohne vorangegangen Hypnose betrachtete, zeigte sich, dass etwa ein Drittel
der Proband*innen grundsétzlich hypersuggestibel war und sich auch durch Hypnose keine
Steigerung erzielen lieB3, was sie so gesehen eigentlich nicht hypnotisierbar machte, und bei
einem Viertel der Versuchspersonen konnte durch die Hypnose sogar einen Riickgang der
Suggestibilitit festgestellt werden. [89]

Zusammenfassend ist also zu sagen dass die individuelle Suggestibilitit einer Person nicht mit
threr Hypnotisierbarkeit gleichzusetzen ist, allerdings hdufig mit ihr korreliert, weshalb mo-
derne Skalen zur Messung der Hypnotisierbarkeit fast ausschlieBlich auf Suggestionsitems
beruhen, also messen, inwieweit der/die Patient*in in der Lage ist auf Suggestion bestimmte
hypnotische Phdnomene auszufiihren. Die meisten der Skalen sind sog. Guttmann-Skalen,
also nach Schwierigkeit geordnet. Alle Aufgaben einer leichteren Stufe miissen erfiillt werden
um zu einer schwierigeren zu gelangen. Die erste und bis heute wohl einflussreichste ist die
auf Weitzenhoffer und Hilgard zuriickgehende ,,Stanford Hypnotic Susceptibility Scale* aus
dem Jahr 1959. Sie wurde spiter immer wieder erweitert bzw. {iberarbeitet und diente der Va-
lidieren aller anderen namhaften Skalen. Beispielhaft soll hier kurz die ,,Stanford Hypnotic
Clinical Scale for Adults* (ebenfalls nach Weitzenhoffer und Hilgard) aus dem Jahr 1975 her-
angezogen werden, da sie nur 5 Items mit hoher klinischer Relevanz enthélt, und dadurch ein-
fach und tibersichtlich ist.

Sie beinhaltet:
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. Bewegung der Hénde zueinander: Die Hénde werden im Abstand von 30 cm vor der
Brust gehalten und sollen sich auf Suggestion mindestens 15 ¢cm aufeinander zubewegt
haben um als erfiillt zu gelten.

. Hypnotischer Traum: suggeriert wird ein Traum, inhaltlich nicht ndher definiert. Posi-
tiv gewertet wird wenn der/die Proband*in danach iiber eine traumdhnliche Erfahrung
berichten kann.

. Altersregression: Die Suggestion beinhaltet das Erleben eines Schultages als Kind.
Der/die Proband*in wird wihrenddessen dazu befragt.

. Posthypnotische Suggestion: das zweifache Klopfen eines Stiftes wird mit Husten
oder Rauspern belegt. Zeigt der/die Proband*in nach Beendigung der Hypnose die Re-
aktion unmittelbar auf das Signal kommt es zu einer positiven Wertung.

. Amnesie: Es wird suggeriert dass es schwierig sein wird sich vor Aufhebung der
Amnesie schwierig sein wird sich an die Session zu erinnern. Positiv ist hier wenn sich
der/die Proband*in nach der Reorientierung und der Testung der posthypnotischen Sug-
gestion aber vor Authebung der Amnesie an nicht mehr als zwei Items erinnern kann.

Die Induktion zu den Tests erfolgt zunidchst durch Muskelentspannung, durch Vertiefung der
Trance durch Zidhlen sowie durch die Suggestion von Unwillkiirlichkeit. Zur Reorientierung
zdhlt der/die Hypnotiseur*in von 10 riickwirts. Je mehr positive Wertungen der/die Proband
*in erhélt, als desto suggestibler gilt er im Bezug auf die Hypnose. [87]

Hinzuzufiigen ist, dass der Austestung der Suggestibilitit ausschlieBlich akademische Bedeu-

tung zukommt. Fiir die klinische Praxis hat sie keine Relevanz.

5.2.3. Therapeutisches Tertium und das ,.Unbewusste‘

Der von Burkhard Peter geprigte Begriff des ,,Therapeutischen Tertium® bezeichnet ein im
Verlauf einer therapeutischen Beziehung von Therapeut*in und Patient*in erschaffenes Kon-
strukt, auf das beide Bezug nehmen konnen und das bestimmte Eigenschaften aufweisen
kann, die fiir die Genesung von Bedeutung sind. Diese relativ abstrakte Definition wird greif-
barer, wenn man sich vergegenwirtigt dass Menschen psychische Vorgénge oder Krankheits-
symptome héufig als unwillkiirlich erleben und dadurch das Gefiihl haben sie wiren eine ei-
gene Instanz, etwas Externes. Dem gegeniiber steht nun eben das Heilende, etwas das oft

ebenfalls nicht als von Innen kommend wahrgenommen wird, aber auch nicht direkt vom
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Therapeuten/der Therapeutin (diese/r wird oft nur als vermittelndes Glied wahrgenommen).
Diese dritte, wenn man so will, Variable der therapeutischen Beziehung wird durch das The-
rapeutische Tertium beschrieben. [90]

Milton H. Erickson, bereits zuvor als ,,Vater der modernen klinischen Hypnose kurz vorge-
stellt, bediente sich lieber des Begriffs des ,,Unbewussten®, und meinte damit eine jetzt intra-
personelle, wissende und vor allem zur Selbstheilung fihige Instanz. Uber diese war es fiir
den/die Patient*in moglich, ansonsten unwillkiirlich und unkontrollierbar erscheinende geis-
tige Prozesse- vor allem in Hypnose- beeinflussen zu konnen, was diesem selbst die Kontrolle
bzw. die Kontrollerwartung verleiht (,,Ein Teil von MIR ist in der Lage das zu regulieren,
nicht der Therapeut, nicht der liebe Gott, ICH selbst. ), was sowohl fiir die Therapie der De-
pression als auch des chronischen Schmerzes von ganz entscheidender Relevanz ist. Weiters
eignet es sich hervorragend, um den/die Patient*in auf evtl. unbewusste oder absichtlich ne-
gierte Ressourcen aufmerksam zu machen und ihn/sie zu animieren, diese zur Losung des
Problems zurate zu ziehen, ohne gleich sein/ihr Selbstbild infrage zu stellen (immerhin ist das
,Unbewusste ja zumindest bis zu diesem Zeitpunkt unbewusst, es ist als keine Schande nicht
vorher darauf gestoen zu sein). Um dieses ,,Unbewusste®, egal ob als Sinnbild fiir die Res-
sourcen des/der Patient*in oder etwas Reales zu manifestieren und zu Wirklichkeit werden zu
lassen, verwendet Erickson hypnotische Rituale und die damit einhergehenden Phédnomene

auf die im Folgenden noch eingegangen werden soll. [91]
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5.3. Vorbereitung

Wie bei jeder Form der therapeutischen Intervention ist es vorab notwendig, den/die
Patient*in zu seinen Erwartungen und Angsten zu befragen, den Erwartungshorizont abzuste-
cken und unrealistische Vorstellungen auszurdumen sowie ihn/sie sorgfiltig {iber geplante
MaBnahmen und deren Ablauf aufzukldren. Den Grundstein hierfiir legt eine detaillierte und

iiberlegte Therapieplanung.

5.3.1. Therapieplanung

Prinzipiell wird zwischen der strategischen und der konkreten Therapieplanung unterschie-

den.

Die strategische Planung erarbeitet auf Grundlage der Ergebnisse der vorangegangenen Dia-

gnostik und der Zielsetzungen des/der Patient*in ein Konzept nach drei Hauptgesichtspunk-

ten:
1. Dominantes Arbeitsprinzip: Hier wird auf die Systematik der 4 Hauptwirkfaktoren der
Psychotherapie nach Klaus Grawe zuriickgegriffen. [92] Diese definieren unspezifische
Wirkmechanismen die universell eingesetzt werden konnen um Threapieerfolge zu erzie-
len. Sie umfassen Ressourcenaktivierung (Einbeziehung all dessen was der/die Patient*in
an positivem Potential bereits selbst mitbringt), Problemaktualisierung (Probleme werden
in dem Setting besprochen bzw therapiert in dem sie auftreten, also bspw. Sozialphobie in
der Gruppe), aktive Hilfe zur Problembewiltigung und motivationale Klarung (also die
Exploration dessen, was hinter bestimmten Verhaltensmustern steht). [93] Welche dieser
Strategien am besten zum/zur Patient*in, seiner/ihrer Diagnose und Situation passt, ist in
dieser ersten Phase der Planung individuell zu entscheiden.
2. Auswabhl einer geeigneten Methode: Auch die Art der Induktion sowie der Intervention
miissen individuell an den/die Patient*in und die Problemstellung angepasst werden. Auf
einzelne Methoden, deren Indikation und Durchfiihrung soll allerdings in einem spéteren
Kapitel genauer eingegangen werden.
3. Beziehungsgestaltung: Grundsétzlich sollte der/die Hypnotherapeut*in fiir den /die
Patient*in als aufmerksame/r, emphatische/r und ermutigende/r Gesprachspartner*in agie-
ren. Die konkrete Form der Beziehungsgestaltung bzw deren Aufbau richtet sich stark

nach der Erwartungs- bzw Grundhaltung die der/die Patient*in mitbringt und basiert auf
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der sogenannten komplementéren Suggestion. Bereits von Anfang an sollte die Problem-
stellung miteinbezogen werden, was gerade im Bezug auf Schmerz eine heikle Angele-
genheit darstellt, da das Schmerzgeschehen an diesem Punkt fiir den/die Patient*in meist
ein hochemotionalisiertes, zutiefst personliches und hdufig geradezu qualbehaftetes The-
ma ist, das einer konstruktiven Beziehung im Weg stehen kann. Fiir den Erfolg der Thera-
pie ist jedoch die therapeutische Allianz letztlich, wie bei jeder Form der Psychotherapie,
ein wichtiger Grundbaustein fiir den Erfolg. Diese beinhaltet die Einigkeit iiber Aufgaben

und Behandlungsziele sowie eine positive Bindung. [92]

5.3.2. Induktion und Vertiefung

Kossak beschreibt die Hypnose-Induktion als ein methodisch strukturiertes, mehrstufiges
Vorgehen, das auf Zusammenarbeit, Vertrauen und gezielter sprachlicher Steuerung basiert.
Es reicht von der Einstimmung (,,Sie befinden sich jetzt in Hypnose®) liber Entspannungs-
und Imaginationssuggerenzen bis hin zur Pflege einer kooperativen, fehlerfreundlichen Atmo-
sphére. Die Induktionsvariablen umfassen das Definieren der Situation als Hypnose, den Ab-
bau von Angsten, das Suggerieren von Entspannung, die Feinabstimmung der Formulierun-
gen, die Verbindung mit aktuellen Ereignissen und Fehlerumdeutung. [94]

Zu Beginn wird der/die Patient*in gebeten sich in eine bequeme Position zu begeben und sei-
ne Aufmerksamkeit von dufleren Signalen der Umgebung hin zu interozeptiven Kdrpersigna-
len zu lenken. Um diesen verstirkten Fokus auf die innere Wahrnehmung herbeizufiihren
konnen auch bereits an anderer Stelle vorgestellte ideomotorische Hypnoserituale wie bei-
spielsweise Lidschluss und Augenkatalepsie oder Amleviation hilfreich sein, miissen jedoch
nicht zwingend angewendet werden. [78] Grundsitzlich ist jeder Vorgang bei dem ein Indivi-
duum versucht bei einem anderen ein Trancephdnomen hervorzurufen als eine Art Induktion
anzusehen. Bei den direkten Methoden ist eine ausfiihrliche Vorbesprechung die den Hand-
lungsablauf fiir den/die Patient*in transparent macht essentiell. Prinzipiell kann eine Indukti-
on iiber jede Sinnesmodalitit stattfinden, am hdufigsten zur Anwendung kommen jedoch opti-
sche (wie die bereits erlduterte Augenfixationsmethode) und akustische Methoden. Ein Bei-
spiel fiir letztere ist die reine Verbalinduktion, bei der vor allem Ruhe- und Entspannungssug-

gestionen zum Einsatz kommen die primér ein Gefiihl der inneren Ruhe erzielen sollen. [95]
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Der indirekten Induktion liegt Ericksons Ansicht zugrunde, dass die bewusste Wahrnehmung
von angewendeten Techniken und deren Zielen durch den/die Patient*in ihrer Wirkung und
damit der therapeutischen Anderung im Weg stehen kénnnen. Seiner Meinung nach muss
Kommunikation weder konkret noch logisch sein, ganz im Gegenteil liegt der Vorteil an Indi-
rektheit darin, dass das bewusste und verstandbetonte Denken umgangen wird und so Raum
fiir Assoziationen und personliches Ausgestalten entsteht. Im Zentrum steht hier wieder die
Individualitdt des/der Patient*in sowie sein Potential selbst die geeignetsten und besten Lo-
sungen fiir sein Problem finden zu kénnen. [96]

Ganz grundsétzlich ist als Anleitender das Ziel, durch die Formulierungen ein Maximum an
Kooperation zu erreichen. Dazu sollten positive Erwartungen erzeugt werden. Die genaue
Beobachtung des/der Patient*in ermdglicht eine prizise verbale Riickmeldung seines Verhal-
tens. [92] Dies ermoglicht wiederum die Erzeugung von Pseudokausalititen- dabei werden
beobachtbare Phinomene mit Suggestionen verbunden. Die nachpriifbar wahren Aussagen zu
Beginn erzeugen bei Patient*innen eine Erwartungshaltung, die dazu fiihrt, dass auch der
zweite Teil der Aussage als wahr angenommen wird, ohne dass ein logischer Zusammenhang
bestehen muss und ohne dass ihm tiberhaupt auffillt dass es sich um eine Scheinlogik handelt.
Eine kurzzeitige ,,Destabilisierung durch Konfusion® kann insbesondere dann sinnvoll sein,
wenn es sich um eine sehr kontrollaffine Person handelt, bei der es schwieriger ist, das ratio-
nale Denken in den Hintergrund riicken zu lassen. Grundlegend wird davon ausgegangen,
dass Zustdnde der Unsicherheit und Verwirrung mdglichst gemieden werden beziehungsweise
das Bediirfnis wecken, sie so schnell wie moglich aufzuheben. Dieses Bestreben kann dazu
fiihren, dass quasi als ,,erstbeste Losung®™ die angebotene Suggestion angenommen oder die
Trance intensiviert wird. Eine solche Destabilisierung des kognitiven Systems lésst sich bei-
spielsweise durch Witze oder Geschichten mit einer unerwarteten Wendung herbeifiihren.[96]
Eine Tranceinduktion konnte basierend auf beschriebenen Prinzipien beispielsweise folgender
Mafen aussehen:

,,Sie haben sich entschieden, eine hypnotische Trance zu erleben — ein Zustand tiefer innerer
Ruhe, in dem Verdnderung moglich ist. Alles, was Sie jetzt tun miissen, ist, bequem dazusitzen
oder zu liegen und einfach meiner Stimme zu folgen.

Es ist nicht nétig, etwas zu leisten. Lassen Sie einfach zu, dass sich IThre Aufmerksamkeit nach

innen richtet... so wie beim Tagtrdumen oder kurz vor dem Einschlafen.
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Sie konnen nun die Augen schliefen ... und spiiren, wie mit jedem Ausatmen eine angenehme
Schwere durch Ihren Kérper flief3t.

Ihre Arme ... Ihre Beine ... ganz ruhig ... entspannt ... getragen vom Boden unter Ihnen.

Und wihrend meine Stimme weiter zu Ihnen spricht, darf Ihr Denken ruhiger werden ... viel-
leicht driften Gedanken vorbei ... wie Wolken am Himmel ... und es ist vollkommen in Ord-
nung, ihnen nicht zu folgen.

Vielleicht bemerken Sie ein angenehmes Gefiihl von Wirme oder Schwere ... oder einfach nur,
dass Ihre Atmung ruhig und gleichmdf3ig wird.

Und all das geschieht ganz von allein ... wihrend Sie mit jedem Atemzug ein Stiick tiefer in
diesen angenehmen, entspannten Zustand gleiten ... "

Unmittelbar anschlieend erfolgt, wenn gewiinscht, die Hypnosevertiefung. Diese ist qualita-
tiv nicht von der Induktion zu unterscheiden, arbeitet jedoch mit einer ,,cover story*, also be-
wusst gewdhlten gedanklichen Bildern, die dazu dienen den Zustand der Entspannung weiter
zu verstarken (eine Amnesie oder Zustand des Tiefschlafs ist jedoch absolut nicht intendiert!).
Ein solches Bild konnte etwa das Hinabsteigen iiber eine Treppe oder der Flug eines Greifvo-
gels sein. Mit zunehmender Tiefe steigt die Involvierung des/der Patient*in in das hypnoti-
sche Geschehen sowie seine Akzeptanz gegeniiber der sogenannten ,, Trancelogik®, also das
Hinnehmen von offensichtlichen Widerspriichen oder Unmdglichkeiten (beispielsweise ,,alle
Zeit der Welt haben®). Auch verhaltensbezogene Phianomene (zB Katalepsie, Halluzinationen)
oder physiologische Verdnderungen (i.e.L vegetativ) werden so ermoglicht. [92] Hinzuzufii-
gen ist, dass die Trancetiefe nach neueren Erkenntnissen wenig bis keinen Einfluss auf den

Therapieerfolg hat. Insofern darf dieser Schritt heute als optional betrachtet werden.
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5.4.

Die therapeutische Intervention

Befindet sich der/die Patient*in in Trance (zur Erinnerung: ein Zustand fokussierter Aufmerk-

samkeit die auf das Innere gerichtet ist) kann die eigentliche therapeutische Intervention statt-

finden. Welche Techniken hier ganz allgemein verwendet werden, wie hypnotherapeutische

Texte konstruiert werden, und wie eine solche Intervention fiir die hier relevanten Themen

Schmerz und Depression beispielhaft aussehen kann, soll im folgenden Kapitel behandelt

werden.

5.4.1. Allgemeines zu Sprache in der Hypnose und Konstruktion hypnotherapeutischer Texte

Wie bereits zuvor erwihnt wurden die meisten heute eingesetzten Techniken von Milton

Erickson und seinen Nachfolgern entwickelt. Die grundlegendsten sind folgende:

Utilisation: sich das Gegebene zu Nutzen machen anstatt gegen Widerstinde anzu-
kdmpfen. (,,Je mehr Sie das Gefiihl haben, dass Ihre Gedanken abschweifen, desto tiefer
kann IThr Unbewusstes arbeiten.”) [97]

Metaphern und Geschichten: Therapeutische Metaphern erzeugen Resonanz auf un-
bewusster Ebene und regen iiber Ambivalenz und Analogien die Kreativitdt in der Lo-
sungsfindung an (z. B. die Geschichte eines verletzten Tieres, das langsam wieder laufen
lernt — bei Menschen mit Funktionseinschrankungen durch Schmerz). [98]

Pacing and leading: Zuerst wird Beobachtbares beschrieben (,,Sie horen meine Stim-
me... Sie sitzen bequem... ), dann folgt eine Richtung (,, ...und Sie kénnen nun beginnen,
loszulassen®). [99]

Ambiguitdt und suggestive Sprache: Mehrdeutige Formulierungen aktivieren das Un-
bewusste (,, Und wdhrend Sie da liegen, konnen gewisse Prozesse auf ihre Weise wir-
ken... ) [100]

Posthypnotische Suggestionsverankerung: Ressourcen oder Zustinde werden ,,mitge-
nommen“ und mit einem absichtlich ausfiihrbaren Ausléser verkniipft der den bewussten
Zugriff darauf ermoglicht. (,,Dieses Gefiihl der Ruhe kann spdter wieder auftauchen —

vielleicht beim Spazierengehen oder wenn Sie tief ein- und ausatmen ... ) [94]
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Zu unterscheiden sind weiters, wie bereits bei der Induktion, direkte und indirekte Suggestio-
nen die gemeinsam ein Kontinuum bilden. Die klassische, jedoch heute zunehmend in ihrer
Bedeutung in den Hintergrund getretene Form der hypnotherapeutischen Intervention ist die
direkte Suggestion. Der/die Patient*in oder das zu behandelnde Symptom werden dabei direkt
aufgefordert eine bestimmte Verdnderung zu vollziehen. Grundvoraussetzung ist, dass der/die
Patient*in die Suggestion aufnimmt und ihm diese einleuchtend erscheint. Um dies zu errei-
chen muss der/die Therapeut*in sicher in der gewidhlten Formulierung sein- direkte Sugges-
tionen wirken wie selbsterfiillende Prophezeiungen: sie beinhalten Gewissheit sowie einen
starken positiven Aufforderungscharakter (,, Wenn der Schmerz wieder kommt werden sie sich
ihm entgegenstellen. Sie werden sich ablenken und etwas tun was ihnen Freude macht- bis
der Schmerz nur noch wie ein Rauschen im Hintergrund ist... ).

Indirekte Suggestionen hingegen sind als Vorschldge oder mehr oder minder subtile Hinweise
formuliert. Haufig sind sie in therapeutische Metaphern verpackt und der/die Patient*in wird
darin nicht direkt angesprochen. Das fiihrt dazu, dass die Suggestion auf weniger Widerstand
trifft und somit wirkungsstérker ist als die direkte Variante. Bei der Konstruktion solcher the-
rapeutischer Metaphern sind laut Scholz sechs wesentliche Schritte einzuhalten: 1. die Be-
stimmung des Problems, 2. die Bestimmung einer moglichen Losung, 3. die Wahl einer ge-
eigneten Inhaltsebene, 4. das eigentliche Widerspiegeln des/der Patient*in und seines/ihres
Problems auf der gewihlten Inhaltsebene, 5. das Entwerfen eines ,,Weg zum Ziel* und 6. die
Uberpriifung der Anekdote darauf ob sie fiir den/die Patient*in ,,6kologisch® also auf seine/
ihre Lebensrealitat anwendbar ist. [92]

Das sogenannte Milton- oder inverse Metamodell ist ein sprachliches Verfahren, das
Patient*innen einen Rahmen geben soll, eigene Inhalte so zu ergénzen, dass die Gesamtaus-
sage fiir sie moglichst stimmig und inhaltlich passend ist. Dazu hilt der/die Therapeut*in sich
in seinen Aussagen moglichst wage und nutzt Unschdrfen der Alltagssprache. Der/die
Patient*in soll so animiert werden Liicken selbst zu fiillen, was einen Problemldsungsprozess
auslosen soll. Solche ,,Muster sprachlicher Unschirfe® konnen beispielsweise Nominalisie-
rungen, Komperative oder Generalisierungen sein. Nominalisierungen sind aus Verben gene-
rierte Substantive (zB werten: Werte) deren Bedeutung von Natur aus unkonkret und sehr
vom personlichen Erfahrungsschatz des/der Rezipient*in abhidngig ist. Sie sind ein Beispiel

dafiir, dass der Oberfldchenstruktur von Aussagen, die rein durch das transportiert wird, was
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ihre einzelnen Bestandteile (die aneinandergereihten Worter) aussagen, immer noch eine Tie-
fenstruktur zugrundeliegt. Im Fall von Komperativen kann hier beispielsweise das fehlen,
wozu der Vergleich gezogen wird, weshalb kein Widerspruch mdglich ist (,, Ihre Augenlider
werden schwerer und schwerer, frither oder spdter... ). Durch Generalisierungen wird immer
eine mehr oder minder abstrakte Aussage geschaffen, die allgemeine Giiltigkeit zu haben
scheint (,, Aus jeder Erfahrung die Sie machen kénnen sie etwas lernen. So werden Sie immer
weiter kommen... ). [96]

Weitere sprachliche Hilfsmittel sind beispielsweise eigebettete Fragen oder Suggestionen, die
sich scheinbar nicht an den Zuhorer richten und ihm deswegen die Freiheit geben, sie unbe-
antwortet oder unbeachtet zu lassen (,, Ich frage mich, ob sie bereits spiiren wie sie sich immer
mehr entspannen..."; , Ich glaube bald werden sie merken wie sie langsam loslassen...").
Pseudokonkretismus verdeutlicht, dass de/die Therapeut*in gar nicht unbedingt wissen muss
woran das Gegeniiber denkt, aber es trotzdem gezielt dahin leiten kann (,, Denken Sie jetzt an
diesen ganz besonderen Ort, der fiir Sie dieses spezielle Gefiihl vermittelt, ich weif3 nicht wie
er aussieht, aber Sie wissen es und kénnen ihn sich vorstellen, in allen Einzelheiten... ). Eine
weiteres wichtiges stilistisches Merkmal des Milton-Modells ist das analoge Markieren, bei
dem indirekte Auftrige durch Veridnderung nonverbaler Signale (Stimmlage, Sprechtempo,
Sprechrichtung) seitens des/der Therapeut®in besonders hervorgehoben werden (beispielswei-
se kann er sich beim Bennenen alter, inaddquater Verhaltensmuster bewusst von den
Patient*innen abwenden). [96]

In der modernen Hypnose finden sich viele Prinzipien des NLP (neurolinguistisches Pro-
grammieren) wieder. Das ist kein Zufall, da viele der Techniken ebenfalls auf Milton H.
Ericksons Theorien beruhen, beispielsweise der Rapport als spezielle Beziehungsform, oben
genannte Utilisation oder Pacing und Leading. Eine weitere wichtige, von beiden Richtungen
verwendete, Technik ist das sogenannte Reframing, bei dem die Bedeutung eines Problems
verdndert wird, sodass es in einem neuen Licht erscheint. So konnen beispielsweise Sympto-
me und Stérungen in Ressourcen transformiert oder ein bisher wahrgenommener Bezugsrah-
men erweitert werden). [101] Auch das in seiner Bedeutung nicht zu unterschétzende Ankern,
also das Verkniipfen eines physischen Reizes mit einem gewiinschten Zustand, sodass dieser
spater durch bewusstes Setzen des Reizes wieder abrufbar ist, ist eine im NLP wiederzufin-

dende Methode. [102]
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5.4.2. Riickfiihren und posthypnotische Verankerung

Meist wird der Induktion deutlich mehr Aufmerksamkeit geschenkt als der Riickfiihrung. Ab-
schlussrituale verlaufen hiufig minimalistisch und rein nach der Logik des Therapeuten.
StandardmifBig wird das Autheben der Trance durch ein Riickzédhlen eingeleitet und durch tie-
fes Durchatmen oder Strecken beendet. Aufler Acht gelassen wird dabei hdufig, dass die zu-
nehmende wache Aufmerksamkeit des/der Patient*in den Vorteil bietet posthypnotische Sug-
gestionen in direkter oder indirekter Form setzen zu kdnnen. Zudem hat ein zu schnelles oder
unzureichendes Zuriicknehmen nachweislich negative Auswirkungen wie anhaltende Miidig-
keit oder eine Einschrankung der Extremitdtenmotorik fiir einige Zeit.

Sinnvoll ist es, die zur Induktion angewendeten Verfahren ,mit umgekehrten Vorzeichen*
durchzufiihren. Hat man Entspannungsiibungen verwendet, um eine Schwere sowie ein tiefes
Entspannungsgefiihl zu erzeugen, so empfiehlt es sich beispielsweise den/die Patient*in die
Ubung erneut durchfiihren zu lassen um ihn/sie das kérperliche Gefiihl der Entspannung auch
nach Beendigung der Hypnose noch empfinden zu lassen und ihn/sie so weiter von der Effek-
tivitit und letztlich Realitét erlebter Trancephdnomene zu tiberzeugen. Hat man ein imaginati-
ves Verfahren wie etwa das ,,mentale Bergsteigen* gewéhlt, bei dem der/die Patient*in ange-
leitet wird {iber einen imaginierten vertrauten Wanderweg einen Berg nach oben zu steigen
und sich schlieBlich auf eine Bank zu setzen und auszuruhen, wenn er miide geworden ist, so
wire eine geeignete Methode der Riickfiihrung, ihn diesen Berg auch wieder hinabsteigen und
nach dem Offnen der Augen den Weg beschreiben zu lassen. Zusammenfassend lisst sich
sagen, dass jede/r Patient*in gewisse Erwartungen mitbringt und bestimmte Rituale fiir sich
mit Hypnose assoziiert. In vielen Féllen ist es sinnvoll diese zu korrigieren, was Rituale be-
trifft kann man sich dies aber auch durchaus zu Nutzen machen. [103]

Eine posthypnotische Suggestion wird wihrend der Hypnose gegeben und ist darauf ausge-
richtet, nach der Hypnosesitzung durch einen spezifischen Reiz (Cue) ausgeldst zu werden.
Dies ermoglicht Patient*innen, einen gewlinschten inneren Zustand (z. B. Sicherheit,
Schmerzreduktion, Entspannung) gezielt auerhalb der Hypnose zu reaktivieren. Die Wirk-
samkeit hingt in der Regel davon ab, dass der gleiche Reiz verwendet wird, der wihrend der
Hypnose mit der Suggestion verkniipft wurde. Sie konnen iiber langere Zeit wirken — beson-
ders, wenn sie mit stark positiven oder emotional aufgeladenen Ereignissen verbunden sind.

In einer Studie aus dem Jahr 2024 wurden Teilnehmer*innen in hypnotischen Zustand ver-
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setzt. Sie malten den Buchstaben ,,S* auf ein Blatt Papier, begleitet von Suggestionsanwei-
sungen zu Sicherheit und Wohlbefinden. In akuten Stresssituationen reaktivierten sie den An-
ker, indem sie das Blatt betrachteten — und erlebten anhaltende beruhigende Effekte, die Wo-

chen andauerten. [104]
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5.5. Hypnose bei chronischem Schmerz

Auch hier kommt der Vorbereitung eine entscheidende Rolle zu. In erster Linie sollten Res-
sourcen wie etwa die frithere erfolgreiche Bewiltigung von Schmerz im Vorhinein exploriert
werden, da sie dann durch gezielte Techniken reaktiviert werden konnen. Falsche Erwar-
tungshaltungen wie etwa sofortige Schmerzfreiheit sollten vor Beginn der Therapie korrigiert
werden. Auch Testsuggestionen wie Armlevitation oder Katalepsie sollten Teil der Vorberei-
tung sein um die Hypnotisierbarkeit zu liberpriifen. Hierbei sind indirekte Suggestionen zu
bevorzugen um bei geringen Effekten keine negative Erwartungshaltung zu erzeugen.
Manchmal tritt bereits wihrend der Vorbereitung und den Tests zur Suggestibilitit eine
Schmerzlinderung auf- diese Spontaneffekte sind prognostisch giinstig und kénnen im Verlauf
ausgebaut werden. [105]

Im Weiteren werden nun symptombezogene und problembezogene Techniken unterschieden.
Bei ersteren gilt es vor allem die sensorische und kognitive, bei zweiteren die kognitive und

affektive Ebene anzusprechen.

5.5.1. Symptombezogene Strategien

Zuerst ist es wichtig, den Schmerz in seinen Charakteristika wie Qualitdt, Lokalisation und
Intensitit genau zu erfragen, um eine geeignete Technik auswihlen zu kdnnen. Hier ist genau
darauf zu achten wie der/die Patient*in selbst den Schmerz beschreibt, also welche sprachli-
chen Bilder er/sie benutzt, da diese spiter gebraucht und umgedeutet werden kénnen. Je
nachdem welche Phianomene bei der Probehypnose beobachtet werden konnten, kann nun
zwischen sensorischen (vor allem dann wenn Empfindungsverdnderungen aufgetreten sind)
und kognitiven (falls innere Bilder entstanden sind) Strategien gewahlt werden.

Zu den sensorischen zéhlt beispielsweise das Herbeiflihren einer Analgesie durch Suggestion
von mit Schmerz unvereinbaren Empfindungen (Wérme, Taubheit, Leichtigkeit...). Diese
Empfindung wird anfangs in einem schmerzfreien Korperteil induziert und mit einem sichtba-
ren hypnotischen Prozess wie etwa der Armlevitation verbunden. SchlieBlich wird der Sinnes-
eindruck auf schmerzbehaftete Areale ausgeweitet, bspw durch Formulierungen wie ,,wan-
dern®, , stromen®, ,,flieBen®, wieder gekoppelt an einen sichtbaren hypnotischen Prozess (,, ...
wenn ihr Unbewusstes bereit ist werden sich ihre Augen beginnen zu schliefsen, und je mehr

sie sich schliefSen desto weiter wird die Taubheit in ihr linkes Bein wandern, wenn ihre Augen
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ganz geschlossen sind wird sie bis in die Zehenspitzen reichen.... " - dies ist ein sehr direktes
Beispiel das nur die Verbindung der Wahrnehmung mit dem hypnotischen Phdnomen verdeut-
lichen soll. In der Praxis werden dhnliche Suggestionen oft indirekter formuliert.

Eine weitere Technik ist die Umdeutung, bei der die momentane Schmerzqualitidt mit einer
angenehmen oder zumindest neutralen Empfindung verkniipft wird. So kann beispielsweise
ein dumpfes Schmerzempfinden iiber mehrere Zwischenschritte in ein Gefiihl der Schwere
oder Miidigkeit oder ein brennender Schmerz in ein Gefiihl der Warme umgedeutet werden.
Zu den kognitiven Strategien zdhlt zum Beispiel die Erzeugung von Schmerzbildern. Der/die
Patient*in wird aufgefordert dem Schmerz eine mdglichst detailreiche symbolische Gestalt zu
geben (GroBe, Form, Farbe, Temperatur, usw.). An dieser Gestalt konnen nun in den einzelnen
Modalititen Verdnderungen vorgenommen werden, bis sie weniger bedrohlich erscheint. So
kann ein roter, stacheliger, heifler Ball beispielsweise auf die Gréfe eines orangen, handwar-
men, elastischen Gummiballs mit weichen Noppen zusammenschrumpfen. Auch schmerzbe-
zogene Anekdoten konnen hilfreich sein. Hierfiir werden Geschichten erzdhlt die beispiels-
weise Gewohnungseffekte oder selektive Wahrnehmung anschaulich vermitteln (im Kino
,vergisst“ man bei einem spannenden Film eine volle Blase, ein/e Lackierer*in nimmt den

beillenden Geruch irgendwann aus Gewohnheit nicht mehr wabhr,...) [105]

5.5.2. Problembezogene Strategien

Diese sind dann am wirksamsten, wenn zuvor eine eingehende Exploration der dem Schmerz
zugrundeliegenden psychischen Einflussfaktoren stattgefunden hat. Sie haben jedoch auch
selbst Potenzial einen Suchprozess in Gang zu bringen um solche Faktoren ans Licht zu brin-
gen und bewusst werden zu lassen.

Ein Beispiel ist das Reframing, bei dem der Schmerz als ein Signal mit einer positiven Bedeu-
tung oder einem Sinn umgedeutet wird, beispielsweise im Sinn einer Warnung als Schutz vor
weiterer Verletzung, wie er es ja vor dem Chronifizierungsprozess tatsdchlich war. Oft wird er
hier als Hinweis auf eine psychische Problematik gesehen, was dies plausibel macht. Hierbei
geht es flir Patient*innen darum, mit einer inneren Instanz in Kontakt zu treten, die Losungs-
vorschlige fiir das Problem bieten und das Symptom Schmerz somit {iberfliissig werden las-
sen kann. Rekonstruktionen fritherer negativer Erfahrungen die mutmaBlich einen Zusam-

menhang mit dem Schmerzerleben haben, kdnnen helfen diese retrospektiv in ihrer Wahr-
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nehmung anzupassen. Dies ist beispielsweise iiber Altersregression moglich. [105] Kossak
beschreibt diese nach Weitzenhoffer als einen hypnotischen Prozess, in dem es zu Erinnerun-
gen an vergangener Ereignisse in unterschiedlichen Erlebnistiefen kommt. Dieses Phdnomen
kann von einer Art Rollenspiel, in dem der Erwachsene so agiert wie er es aus fritheren Le-
bensphasen annimmt oder imaginiert, bis hin zu einer tatsdchlichen psychophysiologischen
Wiederkehr in ein fritheres Alter reichen. [73] Hat man nun Zugriff auf eine solche Erfahrung
erlangt, ist es moglich diese, durch Dissoziation von negativen und Assoziation mit positiven
Aspekten, so in ihrer Wahrnehmung zu verdndern, dass der Schmerz davon entkoppelt werden

kann. [105]

5.5.3. Posthypnotische Suggestionen

Solche sind besonders dann wichtig, wenn die Schmerzlinderung sich lediglich auf die Dauer
der Hypnosesitzung beschrinkt oder nur minimal dariiberhinaus anhélt. Um eine zeitliche
Ausdehnung zu erlangen kann der/die Patient*in gebeten werden eine induzierte Empfindung
(zB die Taubheit des linken Beines) mit nach Hause zu nehmen und sie so lange zu behalten
wie er/sie es mochte. Dies kann wenn nétig auch an eine nachpriitbare Empfindung wie etwa
eine Katalepsie einer Hand oder das Horen einer Melodie gekoppelt werden.

AuBerst hilfreich ist die Anleitung zur Selbsthypnose, wobei die Patient*innen darauf hinge-
wiesen werden, dass sie jederzeit wenn sie es mochten auf die selbe Weise wie in der Sitzung
(also durch die selbe Induktionstechnik wie Zdhlen oder Armlevitation) den Zustand selbst
herbeifithren konnen. Hierbei handelt es sich letztlich um nichts anderes als eine Form des
Ankerns. Dies bedarf hiufig einiger Ubung, und es ist ratsam den/die Patient*in seine erste
Selbsthypnose direkt im Anschluss an die Sitzung, wenn nétig unter Anleitung, durchfiihren

zu lassen. [105]
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5.6. Hypnose bei Depressionen

Nach Ortwin Meiss ist Hypnose vor allem bei reaktiver Depression zielfiihrend, wobei er da-
von ausgeht, dass viele depressive Storungen einen reaktiven Ursprung haben, der nur auf-
grund ihrer schleichenden Entwicklung nicht richtig zugeordnet werden kann. Die Depression
bei chronischen Schmerzpatient*innen ist im weitesten Sinn mit Sicherheit als reaktiv zu be-
zeichnen, die komplexen Wechselwirkungen wurden bereits in den ersten Kapiteln dieser Ar-
beit genauer beleuchtet.

Meiss stiitzt sein Therapiekonzept auf die Annahme, dass Depressionen in den meisten Fillen
aus einem Ungleichgewicht auf einer Art ,,innerem Konto* entstehen. Ein solches kommt
immer dann zustande, wenn gesetzte Aktionen nicht das gewiinschte Ergebnis erzielen, sei es
im sozialen Bereich iiberall dort wo man etwas fiir jemand anderen getan hat ohne einen Ge-
genwert dafiir zu erhalten (Dankbarkeit, Anerkennung, ect.), sei es dass sich Miihe in einer
anderen Hinsicht nicht gelohnt oder auch nur gefiihlt nicht gelohnt hat. Die Reaktion auf ein
solches ,,inneres Minus® ist dieser Theorie nach in erster Linie Aggression. Anfangs richtet
sich diese primér gegen die (vermeintlichen) Verursacher des Ungleichgewichts (die undank-
baren Arbeitskolleg*innen, der untreue Ehemann fiir den man sich jahrelang aufgeopfert hat,
...), letztendlich aber gegen sich selbst. Hier trifft sich nun auch die Theorie mit der in der
Psychoanalyse géngigen Annahme, Depressionen seien nichts anderes als nach innen gerich-
tete Aggressionen. Diese konnen durch die, vielen depressiven Patient*innen eigene, Neigung
verstirkt werden, sozialen Konventionen (hdufig in libertriecbenem Mal3) gerecht werden zu
wollen, um zwischenmenschliche Beziehungen mdoglichst nicht zu gefdhrden. Dadurch wird
die Aggression zusitzlich blockiert und kann sich im Inneren anstauen. Nicht selten entwi-
ckelt sich eine solche Negativbilanz auf dem inneren Konto bereits von Kindheit an und kann
im Lauf des Lebens nie richtig ausgeglichen werden. Ursédchlich dafiir sind oft bestimmte fa-
milidre Konstellationen, die von Unsicherheit, Schuldzuweisungen und einem den Selbstwert
des Kindes (und spiter fiir Depressionen pradestinierten Erwachsenen) unterdriickenden Um-
feld geprigt sind. Klinisch manifest wird die Depression meist erst dann, wenn die Hoffhung
fiir einen Ausgleich fiir den/die Patient*in selbst schwindet, sei es weil derjenige von dem er
erwartet wird verstirbt oder auf andere Weise aus dem Leben verschwindet. Im Unterschied
zur Trauer wird dieser Verlust (vor allem eben von Moglichkeiten des Ausgleichs) nicht als

solcher verbucht, betrauert und dann zur Seite gelegt sondern als eine Art direkte negative
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Suggestion in die Zukunft iibertragen (,,es hat sowieso alles keinen Sinn, egal was ich mache,
ich bekomme nie etwas zuriick.... ). [106]

Hypnotherapeutische Verfahren bieten in einem multimodalen Konzept vor allem dahinge-
hend einen Vorteil, als dass sie den Patient*innen ihr unbewusstes Wissen um den Ursprung
der ,,Minusbilanz® zuginglich machen. Dieses ist ndmlich in vielen Fillen genau das- voll-
kommen unbewusst und der/die Patient*in selbst regelrecht ratlos und kann keinen Zusam-
menhang zwischen seinen/ihren Lebenserfahrungen und dem depressiven Zustand erkennen.
Zudem wird in vielen Féllen ein intensives Gefiihl der Trauer ermdglicht, das einen gesunden
Abschluss und ein Entkommen aus dem selbstgeschaffenen Kreislauf aus ,,Verlusten® auf
dem inneren Konto, der (unerfiillten) Erwartung eines Ausgleichs und folgenden Negativsug-
gestionen flir die Zukunft ermoglicht. Weitere Ziele der Hypnose sind die Exploration der
Hintergriinde der beschriebenen, hdufig vorhandenen Hypersozialitit und Konfliktvermei-
dung, die Anpassung von Lebensbewiltigungsstrategien und die Auslotung von Moglichkei-
ten der Abgrenzung; das alles unter Umgehung von Widerstanden. [106]

Bei einer manifesten Depression- wie auch beim chronischen Schmerz- spricht man von einer
Problemtrance- der/die Patient*in ist vollig fokussiert auf negative Aspekte und Gefiihle und
nicht in der Lage auf Ressourcen oder positive Erfahrungen zuzugreifen, was es nahezu un-
moglich macht ihn/sie auf eine positive Wahrnehmungsebene umzuorientieren. Bereits ofter
genannte Utilisation nach Erickson bedeutet, das zu nutzen was der/die Patient*in mitbringt-
in diesem Fall also die Fahigkeit sich voll und ganz auf das Negative in seinem/ihrem Inneren
zu konzentrieren. So gelingt es meist leicht ihn/sie in Trance zu versetzen indem man ithm/ihr
erlaubt sich auf die eigene Miidigkeit, Erschopfung oder Schwere zu konzentrieren und diese
bewusst zu spiiren.

Eine ausgezeichnete Metapher ist die der Depression als ungebetener Hausgast. Hiufig be-
schreibt der/die Patient*in sie selbst als etwas das sich in seinem Leben eingeschlichen und
breit gemacht hat, ihm/ihr nun jeglichen Raum nimmt, allem was er/sie tun mochte im Weg
steht oder ihm/ihr gar die Luft zum Atmen nimmt. Hier bietet es sich an die angebotenen Bil-
der zu verwenden und sich dadurch die Zustimmung des/der Patient*in zu sichern. Man fes-
tigt das Bild der Depression als etwas, das sich Raum nimmt obwohl man es nicht eingeladen
hat, eben wie ein ungebetener Gast, bis dieser vor dem inneren Auge des/der Patient*in eine

Gestalt annimmt. Diese kann man nun versuchen zu modifizieren (,, Was macht ihn grofser/
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kleiner? Wodurch wird er unfreundlicher, wodurch ruhiger? “), man kann versuchen ihr Fra-
gen zu stellen (,, Was will er? Warum ist er gekommen? Was bringt ihn dazu sich zuriickzuzie-
hen? ) oder auch ihre Perspektive anzunehmen und sich selbst daraus zu betrachten. Dies lie-
fert wertvolle Hinweise iiber die Entstehung und Aufrechterhaltung der Symptome, und auch
bereits darauf was notig ist um sie zu verdndern.

Auch kann man Patient*innen bitten ihre Lebenssituation durch eine Metapher zu beschrei-
ben, beispielsweise eine Landschaft oder eine Wetterlage. Dies gibt ihnen die Mdoglichkeit
unbewusstes Wissen iiber die Situation preiszugeben.

Eine der wirksamsten Techniken ist die der Altersregression. Man fiihrt den/die Patient*in zu-
riick in die Zeit, in der dysfunktionale Denkmuster und die depressive Stimmungslage ent-
standen ist. Wichtig zu wissen ist, dass dabei hdufig Traumata zutage treten mit denen der /die
Therapeut*in umzugehen wissen muss. Hier finden sich oft wertvolle Hinweise auf vernach-
lassigte frithere oder aktuelle Bediirfnisse. [106]

Wichtig ist es auch, vor allem in der Kommunikation die Ambivalenz zu beriicksichtigen, die
depressive Patient*innen grundsétzlich gegeniiber Verdnderungen in sich tragen. Ihnen ist
bewusst, etwas an der Situation dndern zu miissen, andererseits halten sie oft an dem Gedan-
ken fest, es wiirde doch alles nichts bringen und ihre Lage sei von Grund auf aussichtslos. Fiir
den /die Therapeut*in bedeutet das, dass je mehr er/sie dem/der Patient*in zu einer Variante
des Verhaltens rét, dies automatisch die Alternativvariante in ihm/ihr starkt. Um diesem Di-
lemma zu entgehen eignen sich einige rhetorische Kniffe wie beispielsweise das Einstreuen
von ,,nicht* (,, Ich kann glaube ich verstehen warum sie sich in dieser Situation nicht vorstel-
len konnen dass es Ihnen helfen wiirde....* ,,Ja, man kann sich gar nicht vorstellen dass es
anderen auch schon gelungen ist solche Herausforderungen zu meistern... “). Auch das impli-
zieren von Moglichkeiten der Verdnderung oder das Aufmerksam machen auf Ressourcen
sollten immer moglichst indirekt formuliert werden (,,In solchen Momenten kénnen sie gar

nicht sehen welche Moglichkeiten sie haben... und welche positiven Eigenschaften sie mit-

bringen die ihnen helfen kénnen... ). [106
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B. Spezieller Teil

6. Methodik

In diesem Teil der Arbeit soll anhand ausgewihlter Studien und Reviews ein Uberblick iiber
den aktuellen Forschungsstand beziiglich der Wirksamkeit von Hypnotherapie bei chroni-
schem Schmerz mit besonderem Augenmerk auf die Depression, einerseits als typische Ko-
morbiditét, andererseits als schmerzverstiarkende eigene Entitit gelegt werden.

An dieser Stelle soll das methodische Vorgehen bei der strukturierten Literaturrecherche niher

betrachtet werden.

6.1. ZielgroBBen

Als Hauptvariablen wurden Depression und Schmerzintensitit definiert. Nebenvariablen sind

beispielsweise Schlaf, Lebensqualitit, Angst sowie physiologische Parameter die in den ein-

zelnen Studien erhoben wurden.

6.2. Suchstrategien und Ein-/Ausschlusskriterien

Die Literaturrecherche wurde von Juli bis August 2025 in folgenden wissenschaftlichen Da-
tenbanken durchgefiihrt: PubMed (Medline), Cochrane Library, Google Scholar, PsycINFO
Zur Identifikation relevanter Studien wurde eine Kombination aus Schlagworten (Keywords)
und — soweit verfiigbar — standardisierten Suchbegriffen (MeSH-Terms) verwendet. Die
Suchbegriffe deckten drei zentrale Themenbereiche ab: Hypnose, chronischer Schmerz, und
Depression. Es wurden Boolesche Operatoren (AND, OR) eingesetzt, um die Suchfelder sys-
tematisch zu kombinieren.

Die Suche wurde folgendermallen strukturiert:

PubMed: "hypnosis" OR ,hypnotherapy" AND "pain" OR "chronic pain" OR "low back pain"
OR ,fibromyalgia" AND "depression" OR "depressive symptoms" OR "mood disorder*
Ahnliche Strings wurden in der Cochrane Library verwendet. Nach initialer Suche erfolgte
eine Einschrinkung auf Studien an Erwachsenen, in den Sprachen Englisch und Deutsch so-

wie RCTs und systematische Ubersichten, gefiltert iiber die jeweiligen Datenbankfunktionen.

65



6.3.1.Einschlusskriterien:

- Peer-Review-publizierte Originalstudien oder systematische Reviews
- Humanstudien mit erwachsenen Teilnehmern (>18 Jahre)
- Intervention: Klinische Hypnose oder Hypnotherapie
- Studien mit Fokus auf chronischen Schmerz (z. B. Riickenschmerz, Fibromyalgie,

neuropathischer Schmerz) und depressiven Symptomen

Verwendung von validierten psychometrischen Instrumenten zur Erfassung von

Schmerz, Depression und/oder Lebensqualitét

Veroffentlichungszeitraum: Janner 2014 bis Juli 2025

Deutsch- oder englischsprachige Veroffentlichungen

6.3.2.Ausschlusskriterien:

- Studien zu Hypnose bei akuten Schmerzen (z. B. intraoperative Analgesie, Analgesie unter
der Geburt)
- Tierstudien, Fallberichte, Expertenmeinungen, Editorials, nicht-wissenschaftliche Artikel
- Studien ohne Angaben zu Outcome-Messungen
- Studien, in denen Hypnose nur erginzend zur Hauptintervention erwéhnt wird (z. B.

nicht-fokussierter Einsatz)

6.4. Auswahlprozess

Die Rechercheergebnisse wurden zunédchst durch Screening der Titel und Abstracts iiberpriift.
Potenziell relevante Publikationen wurden anschlieBend im Volltext gesichtet und anhand der
definierten Ein- und Ausschlusskriterien eingeschlossen oder ausgeschlossen.

Zur Sicherstellung der Nachvollziehbarkeit wurde der Auswahlprozess geméll den Empfeh-

lungen der PRISMA-Richtlinien dokumentiert.

6.5. Datenextraktion und Analyse

Aus den eingeschlossenen Studien wurden folgende Informationen systematisch extrahiert:
Autor, Jahr der Veroffentlichung, Land und Setting der Studie, Studiendesign (z. B. RCT,
Kontrollgruppe), Zielpopulation und Stichprobengrof3e, Beschreibung der Hypnoseinterventi-

on (z. B. Dauer, Frequenz, Selbsthypnose), primire und sekundire Endpunkte, verwendete
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Messinstrumente zur Erfassung von: Schmerz (z. B. NRS, VAS, BPI, MPQ), Depression
(z. B. BDI-II, PHQ-9, HADS), Lebensqualitit (z. B. SF-36, EQ-5D), Hauptergebnisse zur
Wirksamkeit, methodische Qualitit und Limitierungen (z. B. Dropout, Verblindung).

Die Studienergebnisse wurden deskriptiv ausgewertet, thematisch geclustert und vergleichend

dargestellt.
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7. Ergebnisse

7.1. Prisma Flowchart zur strukturierten Literaturrecherche

[ Identifikation von Studien iiber Datenbanken ]

Identifikation

Datensatze identifiziert Giber Daten-
bankrecherche: n = 312

-Pubmed: n= 276

-Cochrane Library: n= 21
-PsycINFO / Google Scholar: n=
15

Y

Screening

Datensatze nach Titel und Abstract

Duplikate entfernt n = 64

gepriuft: n = 248

Volltext-Artikel auf Eignung gepruft:
n=43

Datensatze ausgeschlossen: n= 205

- Falsche Population (keine Erwachsenen/
keine chronischen Schmerzen): n= 88

- Keine Hypnose/Hypnotherapie : n= 61

- Kein Peer-Review oder keine Primarstudie n
=32

Eingeschlossen

]

In die qualitative Synthese aufgenom-
men:n=7

Ausgeschlossen nach Volltextpriifung: n = 36
- Keine Depressions-Outcome-Messung n =
14

- Nicht auf Englisch/Deutsch oder unvoll-
stdndige Daten n = 8

- Keine klinische Anwendung (theoretische
Arbeit oder Fallbericht) n =9

- Doppelte Publikation / methodisch unzurei-
chendn=5
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7.2. Wirkung der Hypnose auf depressive Symptome

Mehrere der eingeschlossenen Primérstudien erhoben depressive Symptome als Outcome-Pa-
rameter.

Aravena et al. (2020) zeigten bei Patient*innen mit Fibromyalgie nach einem einmonatigen
Selbsthypnoseprogramm eine Reduktion der depressiven Symptomatik. [107]

Auch Dorta et al. (2024) fanden bei 49 Patient*innen mit Fibromyalgie-bedingten chroni-
schen Schmerzen signifikante Verbesserungen der depressiven Beschwerden (HADS-D) nach
achtwochiger Hypnoseanwendung im Vergleich zu einer aufmerksamkeitskontrollierten Ge-
sprachsgruppe; die Effekte hielten im 3-Monats-Follow-up an. [108]

In der Untersuchung von Ardigo et al. (2016) reduzierten sich die Depressionswerte élterer
hospitalisierter Schmerzpatient*innen nach individuell durchgefiihrten Hypnosesitzungen im

Vergleich zur Kontrollgruppe. [109]

Die systematische Ubersichtsarbeit von Langlois et al. (2022) zeigte hingegen eine heterogene
und insgesamt begrenzte Evidenzlage zu Effekten der Hypnose auf depressive Symptome bei
chronischen muskuloskelettalen und neuropathischen Schmerzen, da mehrere RCTs keine si-
gnifikanten Gruppenunterschiede berichteten. [110]

Demgegeniiber fanden Rosendahl et al. (2024) in ihrer breiten Meta-Analyse iiber psychische
und somatische Storungsbilder insgesamt moderate bis grole Effekte der Hypnose auf ver-

schiedene psychische und psychosomatische Symptome. [111]

In der Studie von Jensen et al. (2020) zeigten alle vier psychologischen Bedingungen — darun-
ter auch Hypnose — eine moderate Reduktion depressiver Symptome. Zwischen den Gruppen

ergaben sich jedoch keine nennenswerten Unterschiede. [112]

7.3 Einfluss der Hypnose auf Schmerzintensitét

Alle eingeschlossenen Primérstudien berichteten Verdnderungen der Schmerzintensitét.
Aravena et al. (2020) fanden nach vier Wochen Selbsthypnose eine deutliche Schmerzreduk-
tion. [107]

Dorta et al. (2024) dokumentierten in der Hypnosegruppe eine deutliche und klinisch relevan-
te Reduktion der Schmerzintensitiit (von etwa 9/10 auf rund 4,5/10 NRS), die bis zum 3-Mo-
nats-Follow-up anhielt, wihrend sich die Werte in der Kontrollgruppe kaum verinderten.

[108]
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Ardigo et al. (2016) zeigten in einer RCT mit 53 hospitalisierten &dlteren Patient*innen, dass
Hypnose zu einer stirkeren und iiber den stationdren Aufenthalt anhaltenden Reduktion der
durchschnittlichen Schmerzintensitit fiihrte als Massage. Im 12-Wochen-Follow-up konnten

dieser Effekt jedoch nicht aufrechterhalten werden. [109]

In der Vierarm-RCT mit 173 Patient*innen (Jensen et al. 2020) mit verschiedenen chroni-
schen Schmerzsyndromen (u. a. Riickenschmerzen, MS, Querschnittlihmung, Amputation,
Muskeldystrophie) verbesserten sich Schmerzintensitidt und Schmerzinterferenz in allen akti-

ven Behandlungsarmen mittel bis stark. [112]

Die Meta-Analyse von Langlois et al. (2022) identifizierte bei chronischen muskuloskeletta-
len und neuropathischen Schmerzen einen moderaten Effekt hypnotischer Verfahren auf die
Schmerzintensitit unmittelbar nach der Behandlung (Hedges g = 0,42) und vergleichbare Ef-
fekte bis 10—16 Wochen spiter (g = 0,37). Interventionen mit =8 Sitzungen zeigten dabei die
stiarksten Effekte (g = 0,56). Zusitzlich berichtete die Analyse eine moderate Verbesserung
der Schmerzinterferenz (g = 0,39). [110]

Die neueste systematische Ubersichtsarbeit und Meta-Analyse von Yerzhan et al. (2025), die
zwOIlf RCTs aus den Jahren 2014-2024 einschloss, differenziert klar zwischen akuten und
chronischen Schmerzformen. Fiir akute perioperative Schmerzen ergab sich ein mittlerer Ef-
fekt zugunsten der Hypnose (Hedges g = 0,54, 95 %-KI: 0,19-0,90; p = 0,0024). Zudem wur-
de eine deutliche Reduktion des Opioidverbrauchs im Hypnosearm festgestellt (Hedges g =
1,50, 95 %-KI: 0,12-2,88; p = 0,03). Fiir chronische Schmerzen konnte hingegen kein Vorteil
hypnotischer Verfahren nachgewiesen werden (Hedges g = 0,07, 95 %-KI: -0,14-0,27; p =
0,518). [113]

Die Ubersichtsarbeit von Rosendahl et al. (2024) iiber verschiedene psychische und somati-
sche Erkrankungen berichtet iiberwiegend positive Effekte der Hypnose, von kleinen bis hin
zu groBlen Effektstirken, wobei ein erheblicher Teil der Effekte im mittleren bis groen Be-

reich liegt. [111]
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7.4. Nebenvariablen: Einfluss der Hypnose auf Schlafqualitit, .ebensqualitit
und Angst

Mehrere Studien untersuchten zusétzliche psychologische und funktionale Parameter.

Dorta et al. (2024) berichteten eine Verbesserung der Schlafqualitdt (PSQI), zudem eine signi-
fikante Reduktion von Angst (HADS-A), der fibromyalgiebezogenen Beeintrichtigung (FIQ)
und eine Verbesserung der korperlichen und psychischen Lebensqualitit (WHOQOL-BREF).
[108] In Ardigo et al. zeigte nur die Hypnosegruppe eine Verbesserung der depressiven Sym-
ptome (HADS-D). Auch diese liel sich im 12-Wochen-Follow-up nicht mehr nachweisen.
[109]

Aravena et al. (2020) fanden eine Verbesserung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitit.

[107]

In der Vierarm-RCT von Jensen et al. (2020) verbesserten sich in allen Gruppen sowohl

Schmerzinterferenz (BPI) als auch depressive Symptome (PHQ-8). [112]

Die Meta-Analyse von Langlois et al. (2022) zeigte fiir Nebenvariablen wie Depression,
Angst, Schlafqualitdt und Lebensqualitét jedoch eine inkonsistente Evidenz, da diese Outco-
mes nur selten erhoben wurden und Verbesserungen (bzw. keine nachweisbaren Effekte) in

beiden Gruppen auftraten. [110]

Die Meta-Analyse von Yerzhan et al. (2025) kam zu dem Ergebnis, dass hypnotische Verfah-
ren im akuten Schmerzkontext zwar den Opioidverbrauch reduzieren, dariiber hinaus aber
keine konsistenten Verbesserungen funktioneller oder psychischer Parameter nachgewiesen
werden konnen. Fiir den chronischen Schmerzbereich fanden sich keine belastbaren Effekte

auf Lebensqualitit, psychisches Wohlbefinden oder Funktionsbeeintrichtigung. [113]

Rosendahl et al. (2024) berichten hingegen iiber verschiedene klinische Kontexte hinweg po-

sitive Effekte der Hypnose auf psychische Komorbiditédten und Stressregulation. [111]
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C. Diskussion und Conclusio

8. Diskussion

8.1. Wirkung der Hypnose auf depressive Symptome

Die Ergebnisse der eingeschlossenen Primérstudien zeigen Hinweise auf eine Verbesserung
depressiver Symptome nach Hypnosebehandlungen bei chronischen Schmerzpatient*innen.
Aravena et al. (2020), Dorta et al. (2024) und Ardigo et al. (2016) berichten konsistent iiber
Reduktionen depressiver Beschwerden. Allerdings zeigt die neuere systematische Uber-
sichtsarbeit von Langlois et al. (2022), dass bei chronischen muskuloskelettalen und neuropa-
thischen Schmerzen die Evidenzbasis zu depressiven Symptomen heterogen und insgesamt
begrenzt ist. [110] Die eingeschlossenen RCTs weisen hédufig Verbesserungen in beiden
Gruppen auf, sodass spezifische antidepressiv wirksame Effekte der Hypnose nicht eindeutig
belegt werden konnen. Demgegeniiber berichten Rosendahl et al. (2024) in ihrer breiten
Meta-Analyse tiber verschiedene psychische und somatische Indikationen moderate bis grofe
Effektstirken fiir Hypnose bei depressiven Symptomen. [111]

Faymonville et al. (2000) zeigten in einer PET-Studie, dass Hypnose die Aktivitit zentraler
schmerzverarbeitender Hirnregionen wie der anterioren Cinguliren Cortex (ACC) sowie pra-
frontaler Areale moduliert. Da diese Strukturen auch an affektiver Regulation beteiligt sind,
wird in der Literatur diskutiert, inwiefern dhnliche Mechanismen theoretisch auch fiir emotio-
nale Symptome relevant sein konnten. [114]

Insgesamt deutet die Evidenz darauf hin, dass Hypnose depressive Symptome bei chronischen
Schmerzen reduzieren kann, die Wirksamkeit jedoch insbesondere bei Schmerzen nicht robust
genug belegt ist, um von einer gesicherten antidepressiven Primirwirkung auszugehen. Sie
erscheint eher als sekundidre Wirkung, vermittelt iiber erhohte Selbstwirksamkeit, reduzierte

Belastung und verbesserte Emotionsregulation.

8.2. Einfluss der Hypnose auf Schmerzintensitit

Die Ergebnisse dieser Arbeit belegen, dass Hypnose bei chronischen Schmerzpatient*innen
Schmerzintensitét reduzieren kann — insbesondere in den Primérstudien ([107], [108], [109],

[112]). Diese Effekte lassen sich iiber neurophysiologische, kognitive und emotionale Mecha-
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nismen erkldren. Die von Melzack und Wall 1965 postulierte Gate-Control-Theorie bietet ein
grundlegendes Modell, nach dem Aufmerksamkeit, Erwartung und emotionale Bewertung
Schmerzsignale modulieren. [115] Hypnose wirkt iiber Suggestionen der Entspannung, Kon-
trolle und Distanzierung und beeinflusst so sowohl sensorische als auch affektive Schmerz-
komponenten. Neuroimaging-Studien belegen zudem eine reduzierte Aktivitdt im anterioren
cinguldren Cortex und im somatosensorischen Kortex wihrend Hypnose. [114]
Vergleichsstudien zeigen, dass Hypnose anderen Entspannungsverfahren mindestens gleich-
wertig sein kann. [107] [112] Besonders effektiv sind multimodale Programme, die Hypnose
mit verhaltenstherapeutischen Ansédtzen kombinieren.

Die aktuellen Meta-Analysen bestétigen diese differenzierte Evidenzlage. Langlois et al.
(2022) berichten moderate Effekte auf die Schmerzintensitit und stirkere Effekte bei Pro-
grammen mit >8 Sitzungen. [110] Rosendahl et al. (2024) finden insgesamt ebenfalls positive
Effekte bei somatischen und psychischen Storungen. [111]

Die neueste Meta-Analyse von Yerzhan et al. (2025) verschirft jedoch die Interpretation:
Wihrend Hypnose bei akuten perioperativen Schmerzen einen signifikanten Effekt und eine
deutliche Reduktion des Opioidverbrauchs erzielt, zeigt sich bei chronischen Schmerzen kein

nachweisbarer Nutzen. [113]

8.3. Sekundére Variablen: Schlaf, [.ebensqualitdt und Angst

Einige Primédrstudien berichten {iber Verbesserungen psychologischer und funktioneller Para-
meter. So fanden Dorta et al. (2024) Verbesserungen in Schlafqualitit, Lebensqualitit und
Angstsymptomatik [108], wahrend Aravena et al. (2020) v. a. eine Reduktion depressiver
Symptome und eine erhohte Lebenszufriedenheit beschrieben. [107] Diese Ergebnisse ergin-
zen frithere Arbeiten, in denen hypnotische Suggestionen vor dem Schlafen die Menge des
Slow-Wave-Schlafs und die Slow-Wave-Aktivitit erhoht, sowie die Wachzeit nach dem Ein-
schlafen verringert haben (Cordi et al., 2014). Dies spricht dafiir, dass Hypnose die Schlafar-
chitektur und Schlafkontinuitit giinstig beeinflussen kann. [116]

Jedoch zeigt sich auch hier in der breiteren Evidenzlage ein heterogenes Bild.

Langlois et al. (2022) dokumentieren eine mangelnde Konsistenz sekundédrer Outcomes, da

viele Studien keine spezifischen Effekte zugunsten der Hypnose finden. [110] Die Meta-Ana-
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lyse von Yerzhan et al. (2025) bestitigt dies und findet bei chronischen Schmerzen keine be-
lastbaren Effekte auf funktionelle Einschrankungen und Lebensqualitét. [113]

Dies deutet darauf hin, dass sekundire Verbesserungen eher individuell unterschiedlich und
moglicherweise durch Faktoren wie Erwartung, therapeutische Beziehung oder Entspannung

vermittelt sind.

8.4. Klinische Bedeutung

Die Ergebnisse dieser Arbeit unterstreichen die klinische Relevanz hypnotischer Interventio-
nen im Kontext chronischer Schmerzen, insbesondere im Zusammenspiel mit depressiver
Symptomatik. Chronischer Schmerz ist ein biopsychosoziales Geschehen, dessen Persistenz
wesentlich durch kognitive, emotionale und neurobiologische Faktoren mitbedingt wird.
Hypnose adressiert genau diese Ebenen gleichzeitig und bietet damit ein multimodales Wirk-
profil, das sich nahtlos in moderne interdisziplindre Behandlungsansétze einfligt.

Ein zentrales klinisches Potenzial der Hypnose liegt in der Stirkung der Selbstwirksamkeit.
Chronische Schmerzpatient*innen erleben héaufig Kontrollverlust und Hilflosigkeit — Fakto-
ren, die nicht nur das Schmerzerleben, sondern auch depressive Symptome verstiarken. Hyp-
notische Verfahren fordern eine aktive Einflussnahme auf das eigene Korpererleben und un-
terstiitzen Patient*innen darin, funktionale Bewiltigungsstrategien zu entwickeln. Dieser Me-
chanismus wird sowohl in Primérstudien als auch in systematischen Ubersichtsarbeiten besti-
tigt und gilt als einer der wichtigsten Pradiktoren fiir langfristige Therapieerfolge bei chroni-
schen Schmerzsyndromen.

Dartiber hinaus kann Hypnose zu einer Normalisierung maladaptiver Aufmerksamkeitspro-
zesse beitragen. Chronischer Schmerz geht hiufig mit einer erhdhten Vigilanz und einer se-
lektiven Fokussierung auf schmerzbezogene Reize einher. Hypnotische Suggestionen ermog-
lichen es, diesen Aufmerksamkeitsfokus zu verschieben und gleichzeitig die emotionale Be-
wertung des Schmerzes zu modulieren. Dies fiihrt zu einer Entlastung der affektiven
Schmerzdimension, die insbesondere bei Patient*innen mit komorbiden depressiven Storun-
gen bedeutsam ist.

Ein weiteres klinisches Potenzial liegt in der Verbesserung der Emotionsregulation. Hypnose
starkt die Fahigkeit, belastende Affekte zu modulieren und ermdglicht Zugang zu eigenen

Ressourcen, die im chronischen Schmerzprozess oft iiberlagert sind. Gerade die Kombination
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aus Schmerzerleben, depressiver Symptomatik und Schlafstérungen profitiert von diesem res-
sourcenorientierten Ansatz.

Im therapeutischen Setting entsteht durch Hypnose zudem eine intensive therapeutische Alli-
anz, die Sicherheit, Struktur und emotionale Unterstiitzung vermittelt. Fiir Patient*innen mit
langjdhrigen Schmerzverldufen kann diese Allianz ein entscheidender Wendepunkt sein, da
sie neue Erfahrungen von Kontrolle und Selbstberuhigung ermoglicht.

Zusammengefasst bietet Hypnose im Bereich chronischer Schmerzen klinisch bedeutsame
Vorteile: die Starkung der Selbstwirksamkeit, die Verbesserung der Emotionsregulation, die
Modulation schmerzbezogener Aufmerksamkeit, die Reduktion depressiver und dngstlicher
Symptome, die Verbesserung der Lebensqualitit sowie die Moglichkeit der Integration in
multimodale Therapieprogramme.

Damit stellt Hypnose eine wertvolle, gut vertrdgliche und patient*innenzentrierte Ergdnzung
bestehender Behandlungsansitze dar, die die zentralen Mechanismen chronischer Schmerz-

verarbeitung adressiert.

8.5. Methodische Einschrinkungen, Stirken und Schwichen

Trotz der dargestellten positiven Effekte bestehen wichtige methodische Einschrankungen, die
die Ubertragbarkeit und Interpretation der Ergebnisse begrenzen. Ein wesentlicher Punkt ist
die Heterogenitit der Studien, sowohl hinsichtlich der Zielgruppen (Fibromyalgie, unspezifi-
sche Riickenschmerzen, dltere Patient*innen), als auch der hypnotischen Interventionen.
Wihrend einige Untersuchungen standardisierte Skripte nutzen, basieren andere auf individu-
ell formulierten Suggestionen oder Selbsthypnose. Diese Varianz erschwert die Vergleichbar-
keit und macht es schwierig, spezifische Wirkfaktoren zu identifizieren.

Ein weiterer limitierender Faktor ist die begrenzte Stichprobengrofe vieler Primérstudien.
Mehrere Studien umfassen weniger als 60 Teilnehmer*innen, wodurch die statistische Power
eingeschrankt ist und kleinere Effekte moglicherweise nicht erfasst werden konnten. Beson-
ders im Bereich depressiver Symptome existieren nur wenige Studien, die diese Dimension
als primdren Endpunkt untersuchen. Damit bleibt unklar, inwiefern die beobachteten Effekte
unabhingig vom Schmerzgeschehen zu interpretieren sind oder eher als sekundire Verbesse-

rungen auftreten.
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Auch die Dauer der Interventionen ist haufig kurz. Viele Studien nutzen Zeitrdume von vier
bis acht Wochen. Chronische Schmerzen sind jedoch iiber Jahre gewachsen, sodass kurze
Hypnoseinterventionen womdoglich nicht ausreichen, um stabile Verédnderungen zu erzeugen.
Langzeitstudien iiber sechs Monate oder ein Jahr fehlen weitgehend, wodurch die Nachhaltig-
keit der Effekte unzureichend geklirt bleibt.

Die Qualifikation der Therapeut*innen ist ebenfalls nicht einheitlich dokumentiert. Wéhrend
einige Studien speziell ausgebildete Hypnotherapeut*innen einsetzen, arbeiten andere mit An-
leitungen durch Fachpersonen ohne formale Hypnoseausbildung. Unterschiede in Erfahrung
und Schulungsgrad konnten die Effektivitéit beeinflussen.

Ein weiterer methodischer Aspekt betrifft die Outcome-Messungen. Zwar werden Schmerz,
Depression und Lebensqualitidt meist mit validierten Instrumenten erhoben, doch die Zeit-
punkte der Messungen variieren stark. Zudem fehlen hédufig objektive Parameter (z. B.
Schlaftracking, Aktivititsmessungen), die subjektive Selbstwahrnehmungen ergdnzen konn-
ten.

Trotz dieser Schwichen besitzt die Arbeit bemerkenswerte Starken. Besonders hervorzuheben
ist die systematische Methodik der Literaturauswahl, die klar definierten Ein- und Aus-
schlusskriterien folgt und durch eine strukturierte PRISMA-Darstellung transparent und
nachvollziehbar bleibt. Die Konzentration auf depressive Symptome als zentrale Variable er-
laubt eine fokussierte Auseinandersetzung mit einem héufig tibersehenen, aber klinisch hoch-
relevanten Aspekt chronischer Schmerzerkrankungen.

Die Integration aktueller systematischer Reviews und Meta-Analysen stellt eine weitere Stir-
ke dar: Sie ermdglicht es, individuelle Primérstudien im Kontext groferer Evidenz abzubilden
und die teils inkonsistenten Ergebnisse kritisch einzuordnen. Dadurch ergibt sich ein differen-
ziertes Bild hypnotischer Wirksamkeit, das sowohl Potenziale als auch Limitationen klar her-
ausarbeitet.

Letztlich zeigt die Arbeit auf, dass die Wirksamkeit von Hypnose nicht monokausal, sondern
multidimensional zu verstehen ist und dass zukiinftige Forschung insbesondere auf Standardi-
sierung von Hypnoseprotokollen, groere Stichproben, klare Indikationsstellungen und lang-

fristige Follow-up-Daten angewiesen ist.
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9. Conclusio

Die vorliegende Arbeit untersuchte anhand einer systematischen Literaturrecherche den Ein-
fluss hypnotischer Interventionen auf depressive Symptome und Schmerzintensitit bei Pati-
ent*innen mit chronischen Schmerzen. Die Ergebnisse zeigen, dass Hypnose in mehreren
Primérstudien zu einer Reduktion depressiver Symptome und zu einer Verbesserung des sub-
jektiven Schmerzerlebens beitragen kann. Diese Effekte scheinen vor allem iiber eine gestei-
gerte Selbstwirksamkeit, eine Modulation schmerzbezogener Aufmerksamkeit sowie liber
eine verbesserte Emotionsregulation vermittelt zu sein. Sekundéire Verbesserungen — etwa in
Schlafqualitédt, Angst und Lebensqualitit — unterstiitzen den ganzheitlichen Charakter hypno-
tischer Verfahren.

Gleichzeitig macht die aktuelle Evidenzlage deutlich, dass die Wirksamkeit von Hypnose bei
chronischen Schmerzen nicht einheitlich belegt ist. Wihrend einige Studien und Ubersichts-
arbeiten moderate Effekte berichten, zeigen neuere systematische Reviews mit strengerer me-
thodischer Qualitit keine konsistente Uberlegenheit gegeniiber Kontrollbedingungen. Die
Wirksamkeit hypnotischer Verfahren scheint daher wesentlich von individuellen Faktoren (z.
B. Suggestibilitdt, Motivation), der Art der Intervention, der Anzahl der Sitzungen sowie der
therapeutischen Einbettung abzuhéngen.

Trotz dieser Limitationen lésst sich festhalten, dass Hypnose ein potenziell wertvolles und gut
vertrigliches Verfahren innerhalb der multimodalen Schmerztherapie darstellt, insbesondere
fiir Patient*innen mit psychischer Komorbiditit. Thr besonderer Nutzen liegt in der Verbin-
dung von kognitiver, emotionaler und koérperlicher Modulation — einer zentralen Anforderung
moderner biopsychosozialer Behandlungsansétze.

Auf Basis dieser Erkenntnisse ergibt sich die Notwendigkeit, hypnotische Verfahren in zu-
kiinftigen klinischen Konzepten stirker zu beriicksichtigen und ihre Wirksamkeit unter me-
thodisch hochwertigen Bedingungen weiter zu priifen. Zukiinftige Forschung sollte insbeson-
dere Langzeiteffekte, optimale Frequenzen und Dauer der Sitzungen, Pradiktoren der Thera-
pieansprechbarkeit sowie standardisierte Protokolle untersuchen. Zusitzlich erscheint die
Weiterentwicklung digital unterstiitzter Hypnoseformate (z. B. App-basierte Selbsthypnose)
und die Kombination mit psychotherapeutischen oder neuromodulatorischen Verfahren viel-

versprechend.
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Langfristig konnte Hypnose — eingebettet in ein integratives, evidenzbasiertes Behandlungs-
konzept — einen wertvollen Beitrag zur Versorgung von Patient*innen mit chronischen
Schmerzen und depressiver Komorbiditét leisten und so zur Reduktion des individuellen psy-

chischen und physischen Leidens beitragen.
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