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Tonische Immobilität als häufi ge Ursache 
für funktionelle Störungen
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Zusammenfassung
Funktionelle Störungen sind häufi g Ursache 
für chronische nicht spezifi sche Schmerz-
zustände, die mit hohen sozioökonomi-
schen Kosten einhergehen und die Medizin 
immer noch vor große Probleme stellen. 
Auff allend ist die regelhaft e Beteiligung der 
Amygdala – des Angstzentrums. Es gibt 
Hinweise darauf, dass es sich hier um Vari-
anten einer unvollständigen bzw. partiellen 
tonischen Immobilität bzw. Schockstarre 
handeln könnte. Die Konsequenz wäre ein 
spezifi sches Th erapieregime mit dem Ziel 
der Entstarrung, das in diesem Beitrag vor-
gestellt wird. Die bisherigen Ergebnisse 
 einer entsprechend ausgerichteten Pilotstu-
die werden aufgezeigt. 
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Abstract
Functional disorders are a common cause 
of chronic nonspecifi c pain, which is asso-
ciated with high socioeconomic costs and 
severe therapeutic problems. Th e frequent 
participation of the amygdala in such cases 
is conspicuous. Th ere is some evidence that 
this fact represents a variation of incomplete 
or partial tonic immobility. Th e conse-
quence would be a specifi c therapeutic 
 regime, which will be demonstrated in this 
article. Th e results of an appropriate pilot 
study will be presented. 
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Einleitung

Nicht spezifi scher Rückenschmerz, 
 somatoforme Schmerzstörung, Verket-
tungssyndrom, myofasziales Schmerz-
syndrom, chronifi zierte funktionelle 
Störung, Colon irritabile, funktionelle 
Herzrhythmusstörung usw. sind Aus-
druck von Dysbalancen des mensch-
lichen Körpers. Für sie fi ndet sich keine 
Erklärung im Sinne von Virchow. Sind 
sie vielleicht unterschiedliche Aus-
drucksformen ein- und desselben 
 zugrunde liegenden Refl exgeschehens – 
der „Schockstarre“ bzw. tonischen Im-
mobilität? 

Epidemiologische Daten

Seit Jahren zeigen regelmäßig durchge-
führte statistische Erhebungen und die 
Daten der Krankenkassen eine kons-
tant hohe Anzahl an Arbeitsunfähig-
keitstagen wegen muskuloskelettaler 
Schmerzen (überwiegend sog. nicht 
spezifi sche Rückenschmerzen). Die Be-
troff enen stellen mit über einem Viertel 
die größte Gruppe dar [5, 12, 39, 49]. 
Eine Umfrage bei ca. 6.000 zufällig aus-
gewählten Bundesbürgern im Auft rag 
des BKK-Bundesverbandes zeigte, dass 
fast 70% der Befragten unter Rücken-
schmerzen litten. Der Anteil der Men-
schen, die täglich Rückenschmerzen 
haben, verdoppelte sich dabei von 1998 
bis 2008 auf 15% [4]. Zu jedem Zeit-
punkt haben etwa 20% aller Menschen 
Schmerzen, die schon mindestens 
3 Monate anhalten [8]. In der Studie 
„Gesundheit in Deutschland aktuell“ 

des Robert-Koch-Instituts aus dem 
Jahr 2009 gaben 20,7% der mehr als 
21.000 Befragten an, im letzten Jahr 
mindestens 3 Monate oder länger (fast 
täglich) unter anhaltenden Rücken-
schmerzen gelitten zu haben [41]. 
Aber auch der Anteil psychischer Er-
krankungen nahm von 2009 bis 2010 
um 10% zu. Psychische Erkrankungen 
standen 2010 mit 13,3% an vierter 
Stelle der Arbeitsunfähigkeitsstatistik 
bei den BKK-Pfl ichtversicherten [4]. In 
einer zwischen September 2009 und 
April 2012 untersuchten repräsentati-
ven Stichprobe der Bevölkerung von 
über 5.000 Personen wiesen 33,3% eine 
klinisch bedeutsame psychische Stö-
rung auf, davon zur Hälft e Angststö-
rungen. Frauen sind besonders häufi g 
von Angststörungen, Depressionen 
und somatoformen Störungen betrof-
fen [5]. Psychische Erkrankungen 
 bestehen fast nie isoliert: Nach Versi-
cherungsdaten haben 88–99% der 
 psychisch Erkrankten auch eine be-
handlungsbedürft ige somatische Er-
krankung [51]. 
Eine hohe Evidenz für eine Chronifi zie-
rung des nicht spezifi schen Rücken-
schmerzes besteht bei den psychosozialen 
Risikofaktoren Depressivität, Distress, 
Katastrophisierung, „fear-avoidance-be-
lieves“ sowie ausgeprägtes Schon- und 
Vermeidungsverhalten; das biopsycho-
soziale Krankheitsmodell gilt für den 
chronischen, nicht spezifi schen Rücken-
schmerz als allgemein akzeptiert [35]. 
Durch Rückenschmerzen entstehen in 
Deutschland jährlich hohe direkte und 
indirekte Kosten. Auch in der Rehabili-
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tationsbehandlung ist der Rücken-
schmerz der größte Kostenfaktor [12, 22, 
39]. Dabei zeigte sich in Studien, dass 
viele therapeutische Verfahren unwirk-
sam sind. Dazu zählen Infi ltrationen in 
Muskeln und Gelenke, Wärme- und Käl-
teanwendungen, Bettruhe, Bandagen, 
Mieder oder Korsett, Elektro- und Ma-
gnetfeldtherapie, Ultraschall, Bäder, 
Akupunktur, TENS-Ströme, Traktionen. 
Eine Wirksamkeit ist hingegen belegt für 
körperliche Aktivität, Bewegungsthera-
pie bei chronischem Verlauf, manuelle 
Medizin bei akutem und chronischem 
Verlauf, Massage in Kombination mit 
Bewegungstherapie bei chronischem 
Verlauf, progressive Muskelrelaxation, 
kognitive Verhaltenstherapie und Pati-
entenedukation [22, 35]. 

Beobachtungen von 
Osteopathen und 
Manualmedizinern
Bei betroff enen Patienten, die uns auf-
suchen, fi nden wir regelhaft  eine Min-
derbeweglichkeit sonst beweglicher 
Strukturen wie Wirbel- und Extremitä-
tengelenke. Weiterhin stellen wir Span-
nungserhöhungen der Weich teilgewebe 
(Myofaszien) und ggf. Stauungsphäno-
mene in abhängigen Körperabschnitten 
fest. Dabei zeigen sich diese Verände-
rungen nicht nur in dem Gebiet, in dem 

der Patient den Schmerz verspürt, son-
dern wir fi nden sie auch in ganz ande-
ren Körperregionen, die nicht zwingend 
in bekannter, direkter neurophysiologi-
scher oder anatomischer Beziehung 
zum Schmerzgebiet stehen müssen. 
Auch innere Organe, das Hormon- 
oder das Immunsystem sind bei diesen 
Patienten häufi g von Dysbalancen be-
troff en [6, 9, 34]. Studien zeigen, dass 
die manuelle Medizin geeignet ist, Pa-
tienten bei nicht spezifi schem musku-
loskelettalem Schmerz erfolgreich zu 
behandeln [20, 44].

Bisherige Forschungs-
ergebnisse

Translationale neurophy-
siologische Grundlagen-
forschung

Bei der segmentalen Dysfunktion (Blo-
ckierung) handelt es sich gemäß den 
Erkenntnissen der translationalen neu-
rophysiologischen Grundlagenfor-
schung um die Sonderform eines 
Schutzrefl exes, die im Ergebnis zu einer 
prinzipiell reversiblen Verfestigung 
(Hypomobilität) des betroff enen Wir-
belsäulenabschnitts führt. Dabei ist 
kennzeichnend, dass das betroff ene 

Wirbelgelenk durch eine muskuläre 
Schutzreaktion in einer Stelllung fi xiert 
wird, was wiederum zu einer Noziaff e-
renz im Sinne eines Circulus vitiosus 
führten kann. Aufgrund der Verschal-
tung mit in der Tiefe des Hinterhorns 
des Rückenmarks lokalisierten multire-
zeptiven „wide dynamic range neurons“ 
(WDR-Neuronen) sind Aff erenzen aus 
allen Geweben des entsprechenden 
Segments, aber auch aus kranialen oder 
kaudalen Nachbarsegmenten im Sinne 
des Reizsummenprinzips in der Lage, 
solche Schutzreaktionen als motorische 
und/oder sympathische Systemaktivie-
rung auszulösen (Abb. 1). 
Über spinothalamische Bahnen erfolgt 
eine Signalweiterleitung nach zentral. 
Durch die Konvergenzfunktion der 
WDR-Neuronen kommt es zur Wahr-
nehmung „Schmerz“ irgendwo im Seg-
ment/Metamer [7, 18, 21, 54]. Daneben 
werden auch die emotionalen Zentren 
wie präfrontaler Kortex, anteriorer zin-
gulärer Kortex, Amygdala und Hippo-
campus angesprochen [54]. Es wird 
postuliert, dass insbesondere die auto-
nomen Aff erenzen das limbische Sys-
tem aktivieren [23]. Auf der anderen 
Seite erfolgt aber auch eine gegenläu-
fi ge Modulation durch psychische Ein-
fl üsse aus dem limbischen System, 
insbesondere der Amygdala: Negative 
Emotionen, wie z.B. Angst, fördern die 
Entstehung von chronischen Schmer-
zen im Rahmen der motorischen und 
sympathische Systemaktivierung durch 
Aktivierung des γ-motorischen Sys-
tems (Circulus vitiosus) [7, 19]. 
Die autonome nozireaktive System-
antwort überschreitet bei Weitem die 
 bekannten Segmentgrenzen und beein-
fl usst auch die zentralnervösen neuralen 
und endokrinen Antworten. Darüber 
hinaus trägt die embryologische Seg-
mentverschiebung zur Diskrepanz 
 zwischen Patientenangaben und Unter-
suchungsbefunden bei, was die Identifi -
kation des Nozigenerators zusätzlich 
erschwert. Interneurone zwischen obe-
rer Halswirbelsäule und Lumbosakral-
mark sind die Grundlage für bekannte 
klinische Wechselwirkungen zwischen 
Kranium und Sakrum [21]. Weiterhin 
stellt der M. longissimus dorsi als we-

Abb. 1: Entstehungsmechanismus einer segmentalen Dysfunktion. 
(Aus Heimann u. Lawall 2008 [55]))
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sentlicher Anteil des lateralen Trakts des 
M. erector spinae aufgrund seines ana-
tomischen Verlaufs eine funktionelle 
Verbindung zwischen Kopfgelenken und 
den Sakroiliakalgelenken her und ver-
klammert dabei den sakralen, thoraka-
len und zervikalen Abschnitt des 
Rumpfes [33]. 
Propriozeptive Reizsetzungen wirken 
über GABAerge, hemmende Interneu-
rone herunterregulierend auf die 
WDR-Neurone und damit dämpfend 
auf die motorische/sympathische Sys-
temaktivierung, was vermutlich einen 
Teil der Schmerz und Tonus reduzie-
renden Wirkung von gezielten thera-
peutischen manipulierenden oder 
mobilisierenden Maßnahmen und von 
Eigenbewegung ausmacht [7, 18, 54].
Der Einsatz von Cyclooxygenase-
(Cox-)2-Hemmern kann einer Schmerz-
chronifi zierung durch Verkleinerung 
nozizeptiver Felder vorbeugen und da-
mit den Wiederaufb au inhibitorischer 
Felder unterstützen [18].
Es gibt bisher keine Erkenntnisse, dass 
ein erhöhter Muskelquerschnitt mit re-
duzierten Schmerzen einhergeht. 
Ebenso wurde keine Korrelation zwi-
schen Alter und nichtspezifi schem Rü-
ckenschmerz gefunden [8].

Eigenschaften der 
Myofaszien

Faszien bilden ein fi bröses, kollagenes 
Gewebenetz, das den ganzen Körper 
durchzieht und Spannungskräfte 
 überträgt [78]. Sie sind zum Teil auch 
Sinnesorgane, da sie interstitielle Re-
zeptoren, die u.a. zur Nozizeption be-
fähigt sind [8, 50], Mechanorezeptoren 
und in hoher Dichte sympathische 
 aff erente Fasern enthalten [52]. Faszien 
enthalten zudem einzelne glatte Mus-
kelzellen [50] und sind in der Lage, sich 
– wenn auch nur sehr langsam – zu 
kontrahieren [46]. Es wurde nachge-
wiesen, dass die Myofi broblasten der 
Faszien auf unter Stress ausgeschütte te 
Hormone (Histamine) mit einer 
 messbaren Kontraktion reagieren. 
 Allerdings löst der H1-Antagonist 
 Mepyramin die stärksten Kontraktio-
nen aus. Welche neurophysiologischen 

Abläufe diesen Prozessen zugrunde lie-
gen, ist noch ungeklärt [47].
Weiterhin wurde gezeigt, dass sich Fas-
zien bei anhaltender Kontraktion oder 
unzureichender Dehnung in ihrer 
Struktur verändern; sie werden unelas-
tischer und dicker und „verfi lzen“ in ih-
rer Textur. Ultraschalluntersuchungen 
zeigten, dass bei Menschen mit chroni-
schem nicht spezifi schem Rücken-
schmerz die Faszie um 25% dicker und 
unelastischer war als bei einer schmerz-
freien Kontrollgruppe. Es wird postu-
liert, dass durch die strukturelle 
Veränderung der Faszie eine Irritation 
der interstitiellen Nozizeptoren mög-
lich ist. Die Faszie würde zu einem 
 eigenen Nozigenerator (Circulus vitio-
sus) [21, 25].

Hirn- und 
Verhaltensforschung

Alle Reize, die wir aufnehmen, durch-
laufen vor der bewussten Bearbeitung 
die emotionalen Zentren, um ggf. bei 
Auslösung lebensbedrohlicher Angst 
schnell, d.h. vorrefl exiv, reagieren zu 
können. Das war und ist für das 
 Überleben notwendig [3, 45]. Die 
emotionalen Schlüsselzentren bei Ge-
fahrensituationen sind neben dem 
Hippocampus die Amygdala (emotio-
naler Brandmelder und Furchtge-
dächtnis) und der zinguläre Kortex, 
der als Überschneidungsbereich von 
Schmerz und Emotion gilt [36]. Im 
präfrontalen Kortex fi nden die Identi-
fi kation und Bewertungen der Emoti-
onen statt [11]. 
In Untersuchungen konnte gezeigt wer-
den, dass Katastrophisieren ein besserer 
Prädiktor für Schmerzsymptomatik ist 
als die Schmerzintensität selbst. Die mit 
Schmerz auft retende Angstreaktion sig-
nalisiert eine potenzielle Bedrohung für 
die körperliche Integrität, und es kommt 
zu einer Schmerz-Angst-Konditionie-
rung, die aufgrund ihrer evolutionären 
Bedeutung sehr stabil ist. Dabei kann 
Unberechenbarkeit das Angstpotenzial 
noch steigern [1, 36]. Über die Amyg-
dala und den Hypothalamus hat der 
 orbitofrontale Kortex Einfl uss auf das 
autonome Nervensystem [53]. 

Hinter chronischen Schmerzen, Soma-
tisierungsstörungen und therapieresis-
tenten funktionellen Störungen 
verbergen sich häufi g Traumafolgestö-
rungen wie eine akute Belastungsreak-
tion, Anpassungsstörung, (komplexe) 
posttraumatische Belastungsstörung 
oder andauernde Persönlichkeitsverän-
derung [13, 43]. Traumapatienten sind 
intrapsychisch nicht stabil. Berührungen 
können refl exartig Stressreaktionen trig-
gern und zu Hyperarousals führen [3]. 
Durch bildgebende Verfahren konnte 
nachgewiesen werden, dass es bei chro-
nischen Schmerzzuständen zu reversi-
blen hirnorganischen Veränderungen 
kommt [8]. Depressive Patienten, die 
eine erhöhte Aktivität der Amygdala 
und des anterioren zingulären Kortex 
(AZK) aufweisen, haben ein großes 
 Risiko der Schmerzchronifi zierung. 
Entsprechend kann eine antidepressive 
Th erapie mit trizyklischen Antidepres-
siva oder Serotonin-Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmern die chronische 
Schmerzsymptomatik verbessern [36].
Ziel einer Behandlung von Menschen 
mit posttraumatischer Belastungsstö-
rung ist, dass das Gesamtsystem des Pa-
tienten lernt, Informationen ohne 
sinnlose Aktivierung der Stressachsen 
zu verarbeiten. Sichere Bindungen, 
gute Erfahrungen und bewältigte Auf-
gaben führen zur Bildung von Nerven-
wachstumsgenen (BDNF, CTNF, NGF), 
die dafür verantwortlich sind, dass er-
gänzende Nervenzellnetzwerke unter 
anderem im Hippocampus und orbito-
frontalen Kortex gebildet werden. Dies 
ist unabdingbar, um einen Umgang mit 
dem Trauma zu erlernen [3].
Als psychotherapeutische Verfahren 
haben sich unter anderem Verhaltens-
therapien bewährt, die über die kogni-
tive Kontrolle des anterioren zingulären 
Kortex und der Amygdala wirken, und 
Verfahren zur Modifikation des 
Schmerz-Coping-Verhaltens durch 
Auslöschung des Angstvermeidungs-
verhaltens und Etablierung von positi-
ven Bewältigungsmechanismen [36]. 
Es ist belegt, dass der Schmerzmittel-
bedarf umso geringer ist, je besser ein 
Patient über die Schmerzzusammen-
hänge aufgeklärt ist [8, 38].
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Zusammengefasst existieren folgende 
wissenschaft liche Erkenntnisse:
• Nicht spezifi sche muskuloskelettale 

Schmerzen kommen besonders häu-
fi g vor und stellen die größte Gruppe 
in der Arbeitsunfähigkeitsstatistik.

• Angststörungen machen die Hälft e 
der psychischen Störungen aus. Bei 
88–99% der psychisch Erkrankten 
fi nden sich auch behandlungsbe-
dürft ige somatische Beschwerden.

• Bei nicht spezifi schen muskuloske-
lettalen Schmerzen besteht eine Kor-
relation zwischen Schmerz und einer 
reversiblen funktionellen Hypomo-
bilität des Achsenskeletts sowie der 
Myofaszien. Die Schmerzen gehen 
mit einer sympathischen Systemak-
tivierung einher. 

• Andererseits fördern Einfl üsse der 
Amygdala (Distress) die Entstehung 
chronischer Schmerzzustände im 
Rahmen einer motorischen und 
sympathischen Systemaktivierung 
durch Aktivierung des γ-motorischen 
Systems. 

• Ein propriozeptiver Input wirkt in 
diesem System antagonistisch.

• Chronische Schmerzzustände werden 
von reversiblen Anpassungsvorgän-
gen auf neuronaler Ebene begleitet.

• Nervenwachstumsgene regen die Bil-
dung neuer Synapsen an.

Tonische Immobilität 
bzw. Schockstarre 
beim Menschen

Stellt man sich die Frage, warum es die 
Möglichkeit der funktionellen Hypo-
mobilität des Achsenskeletts und des 
Weichteilmantels im Zusammenhang 
mit Angst überhaupt gibt, stößt man 
bei Betrachtung der evolutionären Ent-
wicklung des Menschen auf ein schlüs-
siges Erklärungsmodell: Diese 
Mechanismen dienten und dienen der 
Vorbereitung der tonischen Immobili-
tät bzw. der Schockstarre. Dabei han-
delt es sich möglicherweise um die 
Ultima ratio bei Ausweglosigkeit. In ei-
nem solchen Moment spielen Verdau-
ung, Hormone und Immunabwehr nur 

eine untergeordnete Rolle – es geht 
jetzt nur um das Überleben [27, 32].
Der von Stephen W. Porges am 2. Mai 
1999 vorgestellten Polyvagal-Th eorie 
folgend verfügt das menschliche Ner-
vensystem über drei hierarchisch orga-
nisierte neuronale Schaltkreise, von 
denen der neueste, zuletzt entstandene 
(soziale Kommunikation) zuerst ge-
nutzt wird. Vermag er die Sicherheit 
nicht zu garantieren, werden nachein-
ander die beiden älteren Schaltkreise 
(Flucht/Angriff  bzw. Immobilisation) 
eingesetzt. Die Immobilisationsreak-
tion beruht auf der Aktivität des ältes-
ten unmyelinisierten Zweigs des 
Vagusnervs. Dieser entspringt im dor-
salen motorischen Vaguskern des 
Hirnstamms und leitet im langsameren 
C-Faser-Spektrum. Er entstand bereits 
vor 500 Millionen Jahren und diente 
neben der Immobilität auch der Auf-
rechterhaltung des Stoff wechsels. Kin-
der haben nur die Option der 
Immobilisation bei Bedrohung [37].
In der Psychotraumatologie wird die to-
nische Immobilität als Reaktion auf 
schwere Formen der Traumatisierung 
(z.B. Kriegstraumatisierte, Vergewalti-
gungsopfer) beschrieben [15, 30]. Über 
ein Drittel der Opfer von Gewalt re-
agiert mit tonischer Immobilität. Dabei 
ist das Auft reten unabhängig von Ver-
halten, persönlichen Erfahrungen oder 
Geschlecht. Dies deutet darauf hin, dass 
es sich um eine angeborene Reaktions-
weise handelt [15]. Der amerikanische 
Biologe, Physiker und Psy chologe Peter 
A. Levine setzte sich in seinen For-
schungen intensiv mit dieser Th ematik 
auseinander und gab dazu therapeuti-
sche Empfehlungen. Diese verfolgen 
das Ziel der Entkoppelung von Angst 
und Schockstarre über entstarrende 
 Bewegungsabläufe („somatic experien-
cing“) [27, 28]. 
Ethologen beschreiben die Schock-
starre bei Tieren als tonische Immobi-
lität oder Totstellrefl ex („play possum“) 
[16]. Werden Tiere zuvor in Angst ver-
setzt, dauert die tonische Immobilität 
deutlich länger an [27]. Auch beim 
Menschen kann die Schockstarre über 
sehr lange Zeit anhalten [31]. Der US-
Neuropsychologe Joseph LeDoux wies 

darauf hin, dass Erstarren eine automa-
tische Reaktion der Amygdala ist. Men-
schen versteinern z.B. bei der 
Konfrontation mit Gegenständen, die 
eine Schlange sein könnten – so lange, 
bis der Gegenstand eindeutig identifi -
ziert ist [26]. Man spricht von einer ein-
gefrorenen Handlung („he froze in his 
tracks“) [24].
Gegenüber dem Menschen ist das Er-
starren bei Tieren ausgeprägter: Wer-
den Hühner geschüttelt, stehen die 
Tiere völlig bewegungslos da. Dreht 
man Vögel oder Kaninchen auf den Rü-
cken, erstarren sie. Auch Mäuse und 
Ratten zeigen das Phänomen der 
Schockstarre. Diese Eigenschaft  wird 
auch tierexperimentell genutzt, um An-
xiolytika zu testen [10]. 
Bei Kleinkindern bis zum fünft en Le-
bensjahr wird die Schockstarre ausge-
löst, wenn sie mit dem Gesicht in eine 
Pfütze fallen: Sie bleiben mit dem Ge-
sicht in der Pfütze liegen, bewegen sich 
nicht und ertrinken. Wenn es im Kin-
derzimmer brennt, rennen Kinder die-
ser Altersgruppe nicht immer aus dem 
Zimmer, sondern kriechen häufi g un-
ter das Bett, unter die Bettdecke oder 
in den Schrank und kauern dort in Er-
starrung, sodass sie nicht gefunden 
werden. Immer wieder kommt es so zu 
tragischen Todesfällen.
Die tonische Immobilität beschert den 
Lebewesen einen entscheidenden Se-
lektionsvorteil: Raubtiere meiden ins-
tinktiv leblose Beutetiere, da sie krank 
gewesen sein könnten [16, 32, 40]. Für 
die meisten Katastrophen, in die der 
moderne Mensch geraten kann, ist die 
tonische Immobilität jedoch äußerst 
ungünstig: Beim Untergang der MS 
Estonia am 28. September 1994 bei-
spielsweise bewegten sich viele Passa-
giere gar nicht und griff en auch nicht 
nach den ihnen zugeworfenen Ret-
tungswesten [40]. 

Tonische Immobilität 
und Verkettungssyndrom 

Das Verkettungssyndrom ist eine Er-
starrungsvariante in Form einer persis-
tierenden partiellen tonischen 
Im mobilität (PPTI) bzw. persistieren-
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den partiellen Schockstarre (PPS), die 
sich im Sinne des Circulus vitiosus 
selbst unterhält, wobei der Einstieg in 
den Regelkreis mittels Trigger über die 
Parameter Schmerz und/oder Angst er-
folgen kann (Abb. 2).
Trigger wie unüberschaubare Lebenssi-
tuationen, die Furcht auslösen, Wut 
und Trauer sprechen unterhalb der 
 Bewusstseinsebene primär die emotio-
nalen Zentren an. Ursprünglich soma-
tische Trigger können Geburtstraumata, 
banale Unfälle, organisch bedingte 
Schmerzen, Operationen oder Verlet-
zungen sein, die bei fortbestehenden 
Beschwerden wiederum Angst auslö-
send wirken (großer Regelkreis). Die im 
Rahmen einer lokalen Erstarrungsreak-
tion (segmentale Dysfunktion, Noziaf-
ferenz bei myofaszialer Restriktion, 
Minderperfusion) auftretenden 
Schmerzen sind wiederum in der Lage, 
den Circulus vitiosus zu unterhalten 
(kleiner Regelkreis).
Da der betroff ene Patient sich trotz sei-
ner Beschwerden noch fortbewegt 
(denn unter Bewegung geht es ihm zu-
meist besser) und da nicht wirklich der 
sprichwörtliche Säbelzahntiger neben 
ihm steht, kommt es nur zur partiellen 
Ausbildung der Erstarrung.
Die vagotonen Einfl üsse können dar-
über hinaus zu Dysbalancen vegetati-
ver Regelkreise führen. So erklären 

sich funktionelle Herzrhythmus-
störungen, Blutdruckschwankungen, 
gastrointestinale und urogenitale Be-
schwerden. Auch immunologische, 
hormonelle und neuronale Regulati-
onsstörungen sind im Rahmen einer 
anhaltenden partiellen Erstarrungsre-
aktion möglich. 

Therapeutische 
Prinzipien 
Liegt einem Verkettungssyndrom das 
Prinzip der PPTI bzw. PPS zugrunde, 
gelten folgende therapeutische Prinzi-
pien, die letztlich das Ziel der „Entstar-
rung“ verfolgen [8, 14, 17, 28, 36]:
• Zu bedenken ist die überempfi ndlich 

Amygdala, d.h. es kann jederzeit zu 
Hyperarousals kommen, die zur Be-
handlungsunterbrechung zwingen.

• Der Th erapeut nähert sich dem Pa-
tienten in achtsamer und wertschät-
zender Weise auf Augenhöhe.

• Die somatischen Beschwerden soll-
ten mittels diff erenzierter manual-
medizinischer Untersuchung res-
pektvoll wahrgenommen werden.

• Nach Diagnosestellung sollte eine 
Entkatastrophisierung erfolgen 
durch Aufk lärung über die Zusam-
menhänge und damit Entspannung 
der emotionalen Zentren. 

• Entspannte Rahmenbedingungen im 
Praxisumfeld einschließlich einer an-
gemessenen Prise Humor unterstüt-
zen die Entspannung der Amygdala. 

• Behutsame Wiederherstellung der 
Elastizität (manuelle Medizin/Osteo-
pathie) und damit der Funktionalität 
der betroff enen Gewebe als proprio-
zeptives Verfahren zur Downregula-
tion der WDR-Neurone. Dabei ist 
darauf zu achten, dass Arousals ver-
mieden werden. Der Th erapeut ver-
gewissert sich durch gezielte Nach-
frage: Ist es in Ordnung wenn …? 
Keine Mobilisation um den Preis der 
Systemdestabilisierung.

• Der Patient ist in die Behandlung zur 
Verbesserung der Körperwahrneh-
mung durch Selbstwahrnehmung von 
Stand, Atmung und Körperspannung 
einzustimmen. Zur Erfolgskontrolle 
und Reorientierung wird das Ein-
gangsritual der Selbstwahrnehmung 
wiederholt. Durch das Aussprechen 
wird wiederum die Informationsver-
arbeitung im Hippocampus und dem 
präfrontalen Kortex angeregt und da-
mit die Amygdala entlastet.

• Der Patient sollte angeleitet werden, 
den Körper als Verbündeten zu ge-
winnen, um mit ihm zu kommuni-
zieren, damit sich eine heilsame, 
partnerschaft liche Zusammenarbeit 
einstellt. Pro therapeutischem Kon-
takt werden 1–2 einfache Eigendehn-
übungen und andere „Hausaufga-
ben“ erlernt, die täglich durchgeführt 
werden und dem Aufb au neuer Ner-
venzellnetzwerke dienen. Sie fördern 
die Autonomie und die Selbstfür-
sorge und bilden einen Baustein für 
erfolgreiche Selbstbeelterung. Über 
die Erfolge wird Stress gemindert 
und Nervenzellwachstumsgene ge-
bildet. Außerdem beugt dies der Ab-
hängigkeit vom Th erapeuten vor. 

• Nach der Behandlung sollte der Pa-
tient einen kleinen Spaziergang ma-
chen, wobei über die gleichmäßigen 
Schritte die Gehirnhälft en synchro-
nisiert und Spannungszustände ab-
gebaut werden. 

• Der Patient sollte Mut zur Bewegung 
(propriozeptive Eigenstimulation) 
haben, bestenfalls in der Natur. Da-

Abb. 2: Das Verkettungssyndrom als Circulus vitiosus der partiellen tonischen Immobilität 
bzw. Schockstarre. Neben segmentalen Dysfunktionen und myofaszialen Restriktionen 
kommt es als Erstarrungsfolge ggf. auch zu vegetativen, hormonellen, immunologischen 
und neuronalen Regulationsstörungen.
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bei sollte er der Versuchung wider-
stehen, mehr als geplant zu tun.

• Zur Schulung der Selbstwahrneh-
mung und Selbstregulation sollte der 
Patient ermuntert werden, Entspan-
nungstherapien (progressive Mus-
kelentspannung, autogenes Training, 
Achtsamkeitstraining), auch mit Be-
wegung (Yoga, Feldenkrais, Qigong, 
Tai Chi), durchzuführen.

• Da nur sukzessive mit einer Aufl ösung 
der PPTI/PPS zu rechnen ist, wird der 
Patient auch darüber aufgeklärt, und 
auch die Behandlungsabstände wer-
den darauf abgestimmt. Die Erfah-
rung zeigt, dass bei chronischem Ver-
lauf ein zeitlicher Abstand von 
2–6 Wochen häufi g ausreichend ist.

• Nach spätestens 3 Behandlungen 
sollte der Patient das Gefühl haben, 
auf dem richtigen Weg aus dem Cir-
culus vitiosus zu sein. Nur selten 
werden mehr als 5 Th erapiesitzungen 
benötigt.

• Wichtig ist ein multimodaler Th era-
pieansatz, ggf. mit adjuvanter Phar-
makotherapie (z.B. COX-2-Hemmer, 
trizyklische Antidepressiva oder Se-
rotonin-Noradrenalin-Wiederauf-
nahmehemmer), Verhaltenstherapie 
und ergonomischer Beratung (Ge-
staltung des Arbeitsplatzes).

Therapeutische Fehler 

Da die betroff enen Patienten sehr kom-
plex und im Handling nicht einfach 
sind, können in der Hektik des Alltags 
rasch gravierende therapeutische Feh-
ler geschehen, die die Spirale aus 
Schmerz, Angst, Spannung/PPTI/PPS 
und erneutem Schmerz und damit die 
Erstarrung noch unterhalten und ggf. 
beschleunigen. Solche Fehler sind bei-
spielsweise:
• Der Behandler gibt dem Patienten 

Anlass für zusätzlichen Stress.
• Der Behandler katastrophisiert: „Sie 

müssen mit ihrem Schmerz leben“, 

„Was erwarten Sie denn noch?“, 
„Schauen Sie mal auf ihr Geburtsda-
tum“, „Wenn Sie Ihre Schmerzmittel 
nicht nehmen, wird alles nur noch 
schlimmer“, „Sie sind zu dick“, „Ihre 
Rückenmuskeln sind zu schwach“. 
Aber auch die vielleicht gut gemein-
ten therapeutischen Erklärungen, die 
zum Teil auf einer Überinterpreta-
tion einer taktilen Wahrnehmung an 
der Körperoberfl äche beruhen wie 
„Ihre Leber dreht nicht richtig“ kön-
nen zusätzlich traumatisieren! Be-
handlungsschritte, die nicht ange-
kündigt werden, wirken ebenso 
traumatisierend.

• Es werden therapeutische Empfeh-
lungen ausgesprochen, die nur selten 
hilfreich sind: „Sie müssen Ihre Rü-
ckenmuskeln kräft igen.“ (Es sei noch 
einmal daran erinnert, dass es keine 
Korrelation zwischen Muskelquer-
schnitt und Schmerz gibt.)

• Es werden Bewegungsempfehlungen 
gegeben, die beim Patienten nach-
haltig mit negativen Emotionen ver-
bunden sind. Solche Empfehlungen 
sind zu vermeiden, auch wenn sie 
aus Th erapeutensicht sinnvoll er-
scheinen.

• Der betreuende Arzt verordnet zu-
sätzliche Physiotherapie. Wenn er 
sich in der Lage sieht, nach obigem 
Regime adäquat zu behandeln, ist sie 
nicht erforderlich, sondern sogar 
kontraproduktiv. Häufi g haben die 
Betroff enen physiotherapeutische 
Behandlungsserien schon erfolglos 
hinter sich gebracht.

• Die Th erapiedichte ist zu hoch. (Es 
geht um Downregulation.) 

Eigene Studien-
ergebnisse
Eine im Spätsommer 2012 gestartete 
prospektive, einarmige Pilotstudie zum 
Outcome ärztlicher osteopathischer Be-
handlung nach den genannten thera-

peutischen Prinzipien bei chronischem, 
überwiegend muskuloskelettalem 
Schmerz zeigt nach Auswertung von 
229 Fällen folgendes Ergebnis: 
Die Drop-out-Rate betrug 12,2% 
(28 Patienten). Bei den 201 in die Stu-
die eingeschlossenen Patienten han-
delte es sich um 125 Frauen und 
76 Männer mit einem Durchschnitts-
alter von 50,4 Jahren.
Ohne Besserung blieben nach durch-
schnittlich 3,5 Behandlungen 23 Pati-
enten (11,4%). In dieser Gruppe 
bestand eine Schmerzanamnese von im 
Mittel 8,6 Jahren. Der Anfangswert auf 
der numerischen Analogskala für 
Schmerz (NAS) betrug 7,7. Relevante, 
begleitende Grunderkrankungen wa-
ren: Polyneuropathie nach Radiatio, 
Depression (3 Patientinnen), fortge-
schrittene degenerative Spinalkanalste-
nose (3 Patienten) und Omarthrose 
(1 Patientin). 
Ein positives Outcome zeigte sich in 
178 Fällen (88,6%). In dieser Gruppe 
waren die positiven Ergebnisse sehr 
eindrucksvoll: Bei einer Schmerzanam-
nese von durchschnittlich 6,9 Jahren 
und einem NAS-Eingangswert von 7,3 
gaben die Patienten nach durchschnitt-
lich 3,1 Behandlungen einen NAS-Aus-
gangswert von 1,6 im Mittel an, sodass 
die Behandlung abgeschlossen werden 
konnte. Bisher kam es in 8 Fällen zu ei-
nem partiellen Rezidiv (NAS 5,5) bei 
einer durchschnittlichen Nachbeob-
achtungszeit von 6 Monaten. 
Weitere randomisierte, kontrollierte 
Studien (RCT), ggf. im Cross-over-De-
sign, sind erforderlich, um diese Ergeb-
nisse zu bestätigen.
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