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1 Einleitung

In einer aktuellen Ausgabe des ,Orthopéden® ist ein Artikel Gber den chronischen
Schmerz zu finden. Darin heil3t es, dass man zur Zeit in Deutschland von mindestens
funf Millionen Menschen mit starken Dauerschmerzen ausgeht, bei denen eine
erhebliche Einschrankung des physischen, emotionalen und sozialen Lebensvollzugs
besteht (Zimmermann, 2004). Das bedeutet, dass jeder 16. Patient unter chronischen
Schmerzen leidet. Haufig sind diese nicht ausreichend durch organische Korrelate
erklart. Wie man heute weil3, laufen bei diesen Schmerzkranken vielschichtige
Chronifizierungsprozesse ab, wobei somatische, psychische und soziale Mechanismen
zusammenwirken (Gralow, 2000; Hasenbring et al., 2001; Keel et al., 1998; Turk et al.,
1998).

Resultat dieses komplexen Krankheitsbildes ist ein ,Doctor Shopping“. Die
Schmerzpatienten suchen viele verschiedene Arzte auf, bleiben aber unzufrieden mit
Diagnostik und Therapie. Die Arzte stehen diesen Patienten meist hilflos gegeniiber,
werden zunehmend enttduscht und ungeduldig, was dem Patienten nattrlich auch nicht

verborgen bleibt. Ein Circulus vitiosus beginnt (Sharpe et al., 1994) .

Die oben genannten Fakten machen deutlich, wie wichtig ein tiefgreifenderes
Verstandnis der Prozesse ist, die zu einer Chronifizierung von Schmerzen beitragen.
Von besonderer Bedeutung erscheint in diesem Zusammenhang das Verstandnis der
am Schmerzerleben beteiligten affektiven Regulationsmechanismen (Turk et al., 1998).
Eine Storung dieser Mechanismen kann zu einem vermehrten Schmerzerleben fihren.
Zwei Konstrukte, die Stérungen der affektiven Regulationsfahigkeit beschreiben,

konnten hierbei von besonderer Bedeutung sein: Inhibition und Alexithymie.

Die vorliegende Arbeit soll nun einen Beitrag zum né&heren Verstandnis der Bedeutung
von Inhibition und Alexithymie bei chronischen Schmerzpatienten leisten. Hierzu wurden
drei Gruppen untersucht. Erstens eine Patientengruppe mit chronischen Schmerzen
organischer Ursache (im Folgenden als chronisch organische Schmerzgruppe
bezeichnet), zweitens eine Patientengruppe mit chronischen Schmerzen, fur die kein
ausreichendes organisches Korrelat gefunden wurde (Patienten mit anhaltender

somatoformer Schmerzstorung) und drittens eine Gruppe gesunder Kontrollprobanden.



Zusatzlich wurden die genannten Gruppen in Bezug auf Unterschiede in der
allgemeinen Psychopathologie, Somatisierung, Unsicherheit im Sozialkontakt und

Depressivitat untersucht.

Das folgende Kapitel befasst sich — in gebotener Kirze — mit der geschichtlichen
Entwicklung des Schmerzes. Danach folgt die Darstellung des bisherigen
Kenntnisstands zur Inhibition sowie zur Alexithymie. AbschlieRend wird die Literatur zu
dem  Zusammenhang zwischen chronischem  Schmerz und allgemeiner
Psychopathologie, Somatisierung, Unsicherheit im Sozialkontakt und Depressivitat

dargestellt.



2 Bisheriger Kenntnisstand

2.1 Schmerz

2.1.1 Definition des Schmerzes

Das moderne Schmerzverstandnis fuhrte zu der heute gangigen Definition von
Schmerz, aufgestellt 1986 von der IASP (International Association for the Study of pain).
Pain: ,An unpleasant sensory and emotional experience associated with actual or
potential tissue dammage, or described in terms of such damage.“ (Schmerz ist ein
unangenehmes Sinnes- und Gefluhlserlebnis, das mit aktueller oder potentieller
Gewebsschadigung verknupft ist oder mit Begriffen einer solchen beschrieben wird
(zitiert nach Schockenhoff, 1999 a).

2.1.2 Geschichtliche Entwicklung des Schmerzverstan  dnisses

Schmerz ist ein Phanomen, das so alt ist wie die Existenz des Menschen. Man kann
davon ausgehen, dass mit dem Auftreten des Homo sapiens die Menschen ein

Schmerzverstandnis entwickelt haben.

Schon die Naturvolker im prahistorischen Zeitalter erkannten den Zusammenhang
zwischen einer Einwirkung von auf3en und den damit verbundenen inneren Schmerzen,
auch als ,Fremdkoérpertheorie” bezeichnet. Fir die Schmerzen im Rahmen einer
Erkrankung wurden mystische Erklarungen wie magische Krafte und Damonen
herangezogen. Daher bestand die Therapie in der Vertreibung der bésen Geister durch
Rituale, Beschwdrungstanze, Amulette und &hnliches. Damals wurden beispielsweise
Hauteinritzungen oder sogar Trepanationen durchgefiihrt, um den bésen Geistern einen

Weg aus dem Kaorper zu bahnen.

Im Altertum herrschte weiterhin dieses magisch-religiose Schmerzverstandnis vor,
gleichzeitig wurden aber schon rational-empirische Behandlungsverfahren angewandt.
Auch hatte man zu dieser Zeit schon die Linderungs- und Heilkraft vieler Pflanzen
entdeckt. Der Gebrauch von Opium kann sogar bis zu den Altagyptern zuriickverfolgt

werden.
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Im christlich gepragten europaischen Mittelalter wurden Schmerzen als gerechte Strafe
Gottes angesehen, so ist z.B. in der Bibel das Zitat zu finden: ,Viele Beschwerden will
ich dir auferlegen bei deiner Mutterschaft. In Schmerzen sollst du Kinder haben,...”

(Genesis).

Eine weitere wissenschaftliche Anndherung an das Phanomen ,Schmerz" erfolgte im 17.
Jahrhundert, indem man sich den menschlichen Kérper gemal mechanistischer
Vorstellungen zunehmend als funktionierenden Apparat vorstellte. Dabei lag der
Schwerpunkt der Beschéftigung auf der Physiologie und Pathologie des Menschen.
Descartes (1644) nannte dieses Schmerzmodell ,Reiz-Reaktions-Modell*:
Schmerzverursachende Materialpartikel treffen auf die Haut und werden lber eine

.Klingelschnur” auf ein empfindliches System im Gehirn Ubertragen (s. Abb. 1).

Abb. 1: Schmerzleitung nach Descartes.
¥ Reiz-Reaktions-Modell*:
Schmerzverursachende Materialpartikel
treffen auf die Haut und werden Uber eine
-Klingelschnur* auf ein empfindliches

System im Gehirn Ubertragen.

Aus: Keeser W, Péppel E, Mitterhusen P:
Schmerz. Fortschritte der klinischen
Psychologie. Bd. 27. Urban &
Schwarzenberg, Miinchen; 1982: Seite 9

Die Grundlagen des modernen Schmerzverstandnisses wurden im 19. Jahrhundert
gelegt. 1858 formulierte Schiff die Spezifitatstheorie (zitiert nach Bader und Gallacchi,
2001a), wonach Schmerz und Berthrung unterschiedliche Sinneserfahrungen sind, die
Uber verschiedene Nervenbahnen geleitet werden. Hinzu kam 1874 die

Summationstheorie von Erb, nach der ein Reiz nur dann Schmerz auslosen kann, wenn
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er eine gewisse Intensitatsschwelle tUberschritten hat (zitiert nach Bader und Gallacchi,
2001a).

Die heutige Definition des Schmerzes ist auf die nachfolgend beschriebene ,Gate-
Control-Theorie* zurickzufihren. 1965 formulierten Melzack und Wall ein neues
Konzept der Multidimensionalitat der Schmerzentstehung, welches sie Gate-Control-
Theorie nannten. Mit diesem Konzept wurde das heutige Schmerzverstandnis
eingeleitet, indem das rein sensorische Denken durch psychologische Aspekte erweitert
wurde. Melzack und Wall gingen davon aus, dass es auf mehreren Ebenen des

schmerzverarbeitenden Systems zu einer Modulation nozizeptiver Reize kommt.

Ihrer Meinung nach kommt der Modulation auf spinaler Ebene eine besondere
Bedeutung zu. Sie nahmen an, dass die Substantia gelatinosa im Hinterhorn des
Ruckenmarks die Funktion eines ,Tores” flr die eingehenden Schmerzreize hat. Diese
Schmerzimpulse, die Uber A-delta- und C-Fasern ankommen, kdnnen von nicht
nozizeptiven A-beta-Fasern gehemmt werden. Kommt es zur Uberwiegenden
Stimulation der A-beta-Fasern, wird ,das Tor geschlossen”, um eine Aktivierung der

inhibitorischen Interneurone der Substantia gelatinosa zu verhindern.

Zusétzlich zu der Modulation auf spinaler Ebene gingen Melzack und Wall von einer
zentralen Instanz aus, die die spinale Informationsweiterleitung kontrolliert und - &hnlich
der Summationstherorie von Erb - eine Schmerzempfindung erst dann entstehen lasst,
wenn die weitergeleitete Information eine bestimmte Schwelle Uberschritten hat. Die
zentrale Modulation der nozizeptiven Reize findet nach neueren Untersuchungen durch
die kortikalen Strukturen des anterioren Gyrus cinguli und des préafrontalen Cortex statt,
die Uber die hemmende absteigende Schmerzbahn modulierend auf die spinale
Informationsweiterleitung einwirken kbnnen. Hierbei scheint ein Schmerzgedachtnis von
Bedeutung zu sein, das Schmerzimpulse mit friheren Erfahrungen vergleicht und dann

anschlielend den Schmerz bewertet (Ruoss et al., 1998).

Abbildung 2 auf der folgenden Seite stellt die in diesem Sinne schematisch dargestellte

modifizierte ,Gate-Control-Therorie” dar.
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Erweiterte Gate control Theorie des Schmerzes

. Dorsolateraler
Somatosensorischer ) . )
Cortex prafrontaler Cortex Anteriorer Gyrus cinguli

Somatosensorischer

Medialer
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Hemmende absteigende
Schmerzbahn b A A

Schnelle A &
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F T
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Abb. 2: Schematische Darstellung der revidierten ,Gate-Control-Theorie* (urspriinglich Melzack und
Wall (1988), modifiziert von Conrad (2000)).

Konzept der Multidimensionalitéat der Schmerzentstehung: Auf mehreren Ebenen des

schmerzverarbeitenden Systems kommt es zu einer Modulation nozizeptiver Reize.
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2.1.3 Anatomie und Physiologie des Schmerzes

Nozizeptoren (=Schmerzrezeptoren) sind zu 90% in der Haut vorhanden, aber auch in
fast allen anderen Geweben, ausgenommen dem Gehirn. Nozizeptoren sind freie
Nervenendigungen, auf welche Schmerzreize sowohl von auf3en einwirken als auch

durch endogene Mediatoren entstehen kdénnen.

Durch einen Schmerzreiz wird an diesen Nervenendigungen eine Impulsaktivitat
ausgelost, die durch myelinisierte und daher schnelle A-delta-Fasern oder nicht-
myelinisierte, langsame C-Fasern weitergeleitet wird. Die A-delta-Fasern leiten den
hellen, gut lokalisierbaren Sofortschmerz, wahrend die C-Fasern den dumpfen, schlecht

lokalisierten Zweitschmerz leiten.

Diese afferenten Fasern gelangen uber die Hinterwurzel ins Rickenmark und werden
hier in der Substantia gelatinosa auf die zweiten Neurone umgeschaltet, die auf die
Gegenseite kreuzen und dort im Tractus spinothalamicus (Vorderseitenstrang) zum
Thalamus aufsteigen. Unterwegs gibt der Tractus spinothalamicus Kollateralen zur
Formatio reticularis des Hirnstamms und zum aufsteigenden retikularen aktivierenden
System (ARAS) ab, wodurch sowohl Atem- und Kreislaufzentrum als auch
Wachheitsgrad beeinflusst werden. Ebenfalls gibt es Verbindungen zwischen den
zweiten Neuronen und den motorischen und sympathischen Efferenzen des jeweiligen
Ruckenmarksegments, um motorische Fluchtreflexe und sympathische Reflexe

auslosen zu konnen.

Vom Thalamus laufen laterale Bahnen zum somatosensorischen Kortex, durch welchen
Reizort, -starke, -dauer und Art des Reizes wahrgenommen wird. Mediale Bahnen

fuhren zum limbischen System zur affektiven Einordnung des Reizes.

Die Schmerzimpulse werden auf verschiedenen Ebenen des zentralen Nervensystems
gefiltert und moduliert. Daher ist es moglich, dass keine eindeutige Beziehung mehr
zwischen objektiver und subjektiver Reizintensitat existiert.

Besonders bedeutend hierbei sind deszendierende und segmentale
Hemmmechanismen und endogene Opioide. Bei der deszendierenden Hemmung
werden nach Schmerzwahrnehmung absteigende Bahnen aktiviert, die aszendierende
Schmerzimpulse durch negative Ruckkopplung hemmen. Von segmentaler Hemmung
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spricht man, wenn aszendierende Impulse aus A-beta-Fasern, die Bertihrung und Druck
vermitteln, im Rickenmark Interneurone aktivieren. Diese ihrerseits hemmen die
aszendierenden Schmerzimpulse der A-delta-, bzw. C-Fasern (jemand reibt sein
angestol3enes Knie).

Endogene Opioide sind morphinartige Substanzen, die vom Kérper selber produziert
werden und die Schmerzwahrnehmung dampfen (aus Bader und Gallacchi, 2001 b;
Schockenhoff, 1999 b; Zenz und Jurna, 1993 a).

2.1.4 Akuter und chronischer Schmerz

Nach dem aktuellen medizinischen Schmerzmodell weisen Schmerzen auf eine akute
oder potentielle Gewebeschadigung, entweder von auf3en oder von innen durch
endogene pathologische Prozesse, hin und Giben so eine Warn- und Schutzfunktion aus.
Schmerz ist die direkte Folge auf eine Noxe. Diese lineare Sichtweise kann aber nur auf

akute Schmerzen angewandt werden.

Je langer ein Schmerz andauert und je mehr ein Mensch dadurch in seiner individuellen
Freiheit eingeschrankt ist, desto mehr physische und psychische Funktionen werden mit
einbezogen (Bader und Gallacchi, 2001c). Der Schmerz kann sich von seiner
auslosenden Noxe abkoppeln und verselbststandigen. Nach dem aktuellen Stand der
Wissenschaft spricht man bei Schmerzen ab einer Dauer von mindestens sechs
Monaten von chronischen Schmerzen oder von der Schmerzkrankheit (Bader und
Gallacchi, 2001c).

Verschiedene Mechanismen machen einen Ubergang vom akuten Schmerzgeschehen
zu einer chronischen Krankheit moglich. Eine Sensibilisierung peripherer Nozizeptoren
fuhrt zu einer niedrigeren Reizschwelle und zu einer héheren Impulsaktivitat der
Reaktion auf einen Reiz. Bei Lasionen der afferenten Neuronen kann es zur Entwicklung
von Spontanaktivitdten und Neuausbildung von Schmerzrezeptoren kommen
(Schockenhoff, 1999 c; Bader und Gallacchi, 2001c) .

Viele klinische Beobachtungen haben schon vor Jahren die Hypothese aufkommen
lassen, dass es nicht nur zu peripheren Veranderungen an afferenten Neuronen und
peripheren Nozizeptoren im Sinne einer Schmerzchronifizierung kommt. Durch die enge

Verkopplung zwischen peripherem und zentralem Nervensystem bleibt es nicht aus,
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dass auch im zentralen nozizeptiven System Modifikationen stattfinden. Es entsteht ein
Schmerzgedéchtnis, welches sich an den initialen Schmerzreiz erinnert, auch wenn
dieser verschwunden ist. Ein Beispiel hierfur ist der Phantomschmerz nach Amputation
einer Extremitat, bei dem ein afferenter Input aus der Peripherie zur Erklarung

chronischer Schmerzen ausgeschlossen ist (Melzack, 1971).

In zahlreichen Studien wurde das so genannte ,wind-up“-Phanomen festgestellt. Hierbei
handelt es sich um bis zu mehrere Minuten andauernde Entladungsraten im zentralen
nozizeptiven System nach einem starken oder wiederholten Schmerzreiz in der
Peripherie (Zenz und Jurna, 2000 b). Dieses Phanomen wird zum einen auf zentrale
Summationsprozesse das heilt auf eine Potenzierung der Erregungsiubertragung
zurickgefuhrt. Zum anderen wird es durch eine vermehrte Freisetzung chemischer
Mediatoren erklart (Bader und Gallacchi, 2001 b).

Die Uberlegung, dass es zu funktionellen und strukturellen zentralen Veranderungen bei
starken oder langer andauernden Schmerzreizen kommt, wird auch als Konzept der
neuronalen Plastizitat bezeichnet und mitverantwortlich gemacht fur die Chronifizierung

von Schmerzen.

Aber nicht nur diese somatischen Prozesse haben einen Einfluss auf die Chronifizierung
von Schmerzen, auch psychische und soziale Faktoren tragen dazu bei (Zenz und
Jurna, 2000 b).

Liegt zum Beispiel eine erhthte depressive Stimmungslage bei einem akuten
Bandscheibenprolaps vor, so ist die Wahrscheinlichkeit grol3, dass uber 80% der
Patienten ein chronisches Schmerzbild entwickeln (Hasenbring, 1992; Hasenbring et al.,
1994).

Wie schon erwéahnt, tragen auch soziale Faktoren zur Schmerzchronifizierung bei. Turk
beschrieb 1996, dass der Ubergang vom akuten zum chronischen Schmerz in
bestimmten Altersgruppen haufiger beobachtet wird und durch bestimmte
Arbeitsplatzmerkmale begiinstigt wird. Schon der Soziologe Parsons stellte 1967 die
Hypothese auf, dass Zeiten hoher Arbeitsbelastung den Rickzug in die Krankheit
fordern. Er beobachtete besonders bei den Uber 50-Jahrigen eine erschwerte
Anpassung an veranderte oder vermehrte Leistungsanforderungen. Zu diesem Ergebnis

kamen auch Marshall und Schorstein 1968.
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Arbeitsplatzmerkmale wie starke koérperliche Belastung oder einseitige Korperhaltung

gehen ebenfalls mit einem hoheren Risiko einer Beschwerdenchronifizierung einher.

Die geringste Bedeutung wird nach bisherigen Erkenntnissen der sozialen
Schichtzugehdorigkeit beigemessen. Turk fand 1996 in einigen Langsschnittstudien einen
nur gering signifikanten negativen Zusammenhang heraus. Das bedeutet, je hoher die
soziale Schicht war, desto seltener konnte eine Chronifizierung des Schmerzes

beobachtet werden.

2.1.5 Klassifikation des chronischen Schmerzes

Chronische Schmerzen kdnnen nach pathogenetischen Gesichtspunkten prinzipiell in
zwei Hauptkategorien unterteilt werden: organische und somatoforme Schmerzen. Unter
organischen Schmerzen werden nozizeptiver und neuropathischer Schmerz
zusammengefasst. Die somatoformen Schmerzen (anhaltende somatoforme
Schmerzstorung, F45.4 nach ICD 10) (World Health Organization, 1992) entsprechen

den ,psychosomatischen Schmerzen®.

Im Weiteren sollen diese einzelnen Punkte kurz erlautert werden:

A organisch

1) Nozizeptiver Schmerz: Es findet eine Stimulation der Schmerzbahn durch
chemische, mechanische  oder  thermische Noxen mit  nachfolgender
Gewebeschadigung, Freisetzung alogener Substanzen und Erregung der Nozizeptoren
statt. Beispiele fur den nozizeptiven Schmerz sind Frakturen, Ulzera oder der
Myokardinfarkt.

2) Neuropathischer Schmerz: Es hat eine Lasion der Nerven-Axone stattgefunden
mit nachfolgender ektoper Impulsaktivitat in afferenten nozizeptiven Neuronen.

Typischerweise kommt es héaufig zu Sensibilitatsstorungen mit einer gewissen Latenz
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zur urspringlichen Lasion. Beispiele hierfir sind die Trigeminusneuralgie, die

diabetische Polyneuropathie oder der Phantomschmerz.

B somatoform

5) Anhaltende somatoforme Schmerzstorung entspricht den psychosomatischen
Schmerzen. Lang anhaltende qualende Schmerzen, deren Ursache nicht ausreichend
durch organische L&sionen erklarbar ist und die im Zusammenhang mit emotionalen
Konflikten auftreten. In der Folge ist haufig ein nicht unerheblicher positiver
Krankheitsgewinn zu beobachten. Hierunter fallen beispielsweise auch psychogene

Kopf- oder Rickenschmerzen.

(Bader und Gallacchi, 2001d)
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2.2 Inhibition

2.2.1 Definition

Wortlich Ubersetzt bedeutet ,Inhibition” ,Hemmung®. Schlagt man in psychologischen
Worterbtichern nach, so erfahrt man, dass ,Inhibition“ sowohl ein bewusster als auch ein
unbewusster Prozess sein kann, bei dem unerfreuliche, unerwinschte oder
traumatisierende Gefuihle, Gedanken, Ereignisse oder Erfahrungen zurlckgehalten
werden (Dorsch, 1998).

Unbewusste Inhibition wird auch als Verdrangung oder Repression bezeichnet. Nach
Erdelyi (1990) ist Verdrangung ein aktiver energieverbrauchender Prozess. Es findet
eine Abkopplung von Gedanken und Gefluhlen statt, welche einem regulativen
Feedback-Mechanismus unterliegt. Dieser ist nach Schwartz bis zu einem gewissen
Grad ,normal“ (1990). Schwartz bezeichnet Verdrangung auch als psychologischen

Selbstschutz.
In dieser Arbeit soll auf die bewusste Inhibition eingegangen werden.

Bewusste Inhibition stellt das bewusste Sich-vor-anderen-Menschen-Verschliel3en, die
Geheimhaltung, dar. Geheimhaltung ist nicht als das bloRe Gegenteil von Sich-Offnen
zu sehen (Larson und Chastain, 1990). Sich-Offnen (Self disclosure) stellt das aktive
Mitteilen von Gedanken, Gefuhlen und Ereignissen dar, das sowohl schriftlich als auch
mundlich sein kann. Geheimhaltung dagegen bedeutet nicht nur Gber ein emotional
bedeutsames Ereignis zu schweigen, sondern gegen die natirliche Tendenz, sich
jemandem zu offenbaren, anzukampfen. ,Finally, what is distressing is not the absence
of self-disclosure of emotions, but the concealment of a tendency toward self
disclosure.” (Derlega et al., 1989; Traue und Pennebaker, 1993; Vaillant, 1990).

In diesem Zusammenhang wurden einige Untersuchungen durchgefihrt, welche
zeigten, dass Menschen nach emotional bedeutsamen Erlebnissen mit anderen darlber
sprechen, auch als ,Social Sharing” bezeichnet. (Rimé et al., 1991, Rimé et al., 1992).
Retrospektive Studien belegen, dass etwa 90% der untersuchten emotionalen
Ereignisse mit anderen geteilt wurden. (Rime et al., 1992). Mehr als 70% der befragten
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Personen sprachen sogar mehr als einmal mit anderen Uber das zuvor Erlebte. Nach
Finkenauer und Rimé (1998) gibt es zwei Erklarungsmodelle fiur die Ursachen der

Geheimhaltung:

Das erste Modell nimmt bestimmte Charakteristika des emotionalen Ereignisses an,
welche die Geheimhaltung bestimmen. Diesbezlglich verglichen Finkenauer und Rimé
emotionale Situationen, welche mitgeteilt wurden, mit solchen, die geheimgehalten
wurden. Erstaunlicherweise fand sich hinsichtlich der Intensitat des Traumas kein

Unterschied.

Hinsichtlich der Qualitat der in der Situation hervorgerufenen Emotionen wurde der
erwartete Unterschied weitgehend bestétigt. Geheimgehaltene Erlebnisse gehen einher
mit mehr Schuld- und Schamgefihlen, starkeren Verantwortlichkeitsgeftihlen und einer
hoheren Tendenz, Emotionen bereits wahrend der Situation zu verheimlichen.
Geheimhaltung wird also angewandt, um das eigene Selbstwertgefuhl zu wahren, da
vermieden wird, dass andere das Selbst negativ wahrnehmen. (Baxter und Wilmot,
1985; Vangelisti, 1994).

Im Zusammenhang mit diesem Modell ist auch noch die Selbstbeobachtungstheorie von
Bem (1972) zu erwahnen, die besagt, dass Menschen eigenes Verhalten bzw.
Emotionen beobachten und daraus Ruckschlisse auf die Situation ziehen. Stellen sie
etwa Schuld- oder Schamgefiihle fest, verknupfen sie die Situation mit negativer
Affektivitat, welche sie zur Geheimhaltung veranlasst. Schon Bok (1983) fand heraus,
dass Geheimnisse an sich meistens mit etwas Beschdmendem und Unerwiinschtem

assoziiert sind.

Das zweite Erklarungsmodell von Finkenauer und Rimé zielt auf die potentiellen Folgen

der Enthullung als Determinanten der Geheimhaltung ab.

Da Geheimhaltung die bewusste Zuriickhaltung von Informationen vor anderen
Menschen bedeutet, spielen offensichtlich auch zwischenmenschliche Beziehungen
eine Rolle. Gefluihle wie Loyalitdt und Verbundenheit (Karpel, 1980; Petronino, 1991),
aber auch Misstrauen und Unsicherheit (Derlega et al., 1993), Macht und Einfluss

(Karpel, 1980) beeinflussen die Tendenz zur Geheimhaltung.
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Durch Geheimhaltung koénnen intime, positive Beziehungen erhalten werden, da
Missbilligung oder Abweisung durch andere verhindert wird (Bakan, 1954; Baumeister et
al., 1994).

Geheimhaltung kann also als zwischenmenschliches Phdnomen angesehen werden, sie

kann sogar durch soziale Prozesse motiviert werden.

Dorsch fasste 1998 die Grinde der Geheimhaltung zusammen. Er beschrieb
Vertrauensmangel und die damit verbundene Angst sich lacherlich zu machen, Angst

vor Konsequenzen, aber auch moralische Bedenken als vordergriindig.
Nun zu den Folgen der Inhibition:

1989 stellte Pennebaker seine Theorie der Inhibition auf, die besagt, dass Inhibition,
also Zurtickhalten von Gedanken und Verhaltensweisen, physische und mentale Arbeit
erfordert. Das bedeutet fur den Korper Stress, welcher wiederum physische und
psychische Symptome hervorrufen und zu einer Minderung des subjektiven

Wohlbefindens fihren kann.

Nach Finkenauer und Rimé (1998) ist Stress eine bedeutende Folge der Inhibition:
zunachst der Stress, der mit dem Inhalt der geheimgehaltenen Information und den
damit einhergehenden negativen Gefuhlen verbunden ist. Hinzu kommt der Stress, der
durch die Sorge vor potentieller Enthillung des Geheimnisses und den damit
verbundenen negativen Emotionen wie Scham, Schuld, Angst und Verlegenheit

ausgeldst wird.

Zusatzlich werden sowohl auf kognitiver als auch auf Verhaltensebene aktive
Vermeidungs- und Unterdrickungsstrategien angewandt, welche ebenfalls Stress

bedeuten.

Hierzu zahlt der Versuch, das Geheimnis nicht nur vor anderen zu verstecken, sondern
zur eigenen Erleichterung auch aus dem Gedéachtnis zu streichen. Es beginnt ein
»Aktives-nicht-daran-Denken-wollen“, welches eher das Gegenteil bewirkt. Lane und
Wegner (1995) nannten es Preoccupationsmodell der Geheimhaltung. Dieses geht
davon aus, dass Geheimhaltung =zur Unterdrickung von Gedanken an die
geheimgehaltene Situation fuhrt. Unterdrickung wiederum macht diese Gedanken
zuganglicher (Wegner und Erber, 1992). Somit erhéht sich die Wahrscheinlichkeit von
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intrusiven Gedanken, also nicht unterdriickbaren Gedanken an das Geheimgehaltene
(Martin et al., 1993).

Auf Verhaltensebene ist der Versuch zu nennen, Themenbereiche, die sich dem
Geheimnis néhern, zu umgehen oder sich nicht dazu zu aul3ern. Eventuell sind mit der
Geheimhaltung zusatzliche Anstrengungen, vielleicht auch Ligen, verbunden, um ein

zufalliges Aufdecken des Geheimnisses zu vermeiden.

Nicht beeinflussen kann man die aus der Geheimhaltung resultierenden physiologischen
Regulationsprozesse. Hier ist besonders die Sympathikusaktivierung hervorzuheben,
die sich beispielsweise durch Erréten, Schwitzen, Harn- oder Stuhldrang etc. &ul3ert.
Erwadhnenswert sind aber auch der Einfluss der Inhibition auf das Immunsystem und
sogar Krebsentstehung bzw. -verlauf. Im nachsten Kapitel soll genauer auf diese Punkte

eingegangen werden.

2.2.2 Inhibition und Gesundheit bzw. Gesundheitsver halten

Es gibt inzwischen einige Studien (Pennebaker und O’Heeron, 1984; Pennebaker, 1989
u.a.), die den Zusammenhang zwischen Inhibition und Gesundheit untersuchen. Ein
kurzer Uberblick Uber die vorherrschende Meinung, wie Inhibition auf die Gesundheit
einwirken kann, ist im vorherigen Kapitel zu lesen. Es folgt hier eine Darlegung des
bisherigen Kenntnisstandes der Forschung.

Viele Studien (Pennebaker et al., 1990; Pennebaker und Beall, 1986; u.a.) deuten
darauf hin, dass eine signifikante Korrelation zwischen der Expressivitat von negativen
Gefuhlen, Gedanken oder traumatisierenden Ereignissen und dem subjektiven
Wohlbefinden besteht. Aul3erdem konnten auch positive objektive Gesundheitsbefunde
beobachtet werden. Beide stehen verstandlicherweise in engem Zusammenhang mit der
Haufigkeit von Arztbesuchen, aber auch der eigenen Leistungsfahigkeit und -

bereitschaft.

1984 untersuchten Pennebaker und O’Heeron 19 Personen, die durch Selbstmord oder
Unfall den Verlust ihres Ehepartners erlitten hatten. Ein Jahr nach diesem Ereignis
wurden sie zu ihrer Gesundheit und ihren Bewaltigungsstrategien befragt. Die
Ergebnisse lassen vermuten, dass weniger Gesundheitsprobleme auftreten, je mehr die
Personen mit anderen Uber belastende Situationen sprachen. Mehrere andere Studien
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beschrieben ebenfalls eine verbesserte Gesundheit bei erhohter Kommunikation tber
traumatisierende Ereignisse (Pennebaker, 1989; Pennebaker und Hoover, 1985;

Pennebaker und Susman, 1988).

Larson und Chastain untersuchten 1990 sowohl Berufstatige als auch Studenten mit
Hilfe ihrer Self-Concealment-Scale. Auch hier korrelierte eine hohe Geheimhaltung mit
vermehrten physischen Symptomen, psychischen Verstimmungen und

Gesundheitsproblemen.

Eine andere Studie zeigt ebenfalls, dass die Gesundheit von Personen, die Uber ein
traumatisches Ereignis schreiben, sich soweit verbessert, dass nach der Niederschrift
eines traumatischen Ereignisses im Zeitraum von 2-4 Monaten signifikant seltener ein
Arzt aufgesucht wurde. Hierfur wurden 130 Personen gebeten, an 3-5
aufeinanderfolgenden Tagen 15-20 Minuten pro Tag entweder udber ein sehr
traumatisches oder ein triviales Erlebnis schriftich zu berichten (Pennebaker et al.,
1990; Pennebaker und Beall, 1986).

Eine andere Untersuchung von einigen hundert Collegestudenten und -angestellten
kommt gleichfalls zu dem Ergebnis, dass diejenigen, die ein fur sie traumatisches
Ereignis niemandem anvertrauen, doppelt so haufig das ,student health center for
illness” aufsuchen im Vergleich zu den Personen, die entweder kein Trauma erlitten

haben oder dieses offenbarten (Pennebaker, 1989; Pennebaker, 1990).

Diese Ergebnisse wurden von Esterling et al. (1994a) bestatigt. Zusatzlich fanden sie
heraus, dass Menschen, die ihre Gefiihle anderen mitteilen, eine gesteigerte Schul- und

Arbeitsleistung aufweisen.

2.2.3 Inhibition und autonomes Nervensystem

Hinlanglich bekannt ist der Zusammenhang zwischen Gefuhlen wie Aufregung, Freude,
Arger, Scham und korperlichen Symptomen wie Herzfrequenzsteigerung, Erréten,
Schwitzen etc.. All diese Reaktionen werden vom autonomen Nervensystem gesteuert.
Die Auswirkungen des autonomen Nervensystems auf das kardiovaskuldre System
kénnen in kurz-, mittel- und langfristig unterteilt werden (Witzleb, 1990). Normalerweise
sind die psychischen Einflisse, die Uber das autonome Nervensystem auf Herz,

Kreislauf, aber auch Lunge und andere Organe ausgelbt werden, nur von kurzer Dauer
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und haben keine pathologischen Folgen. Sind die Belastungen allerdings standig
vorhanden wie beispielsweise bei Inhibition (s.0.) kommt es zu einer andauernden
Katecholaminausschittung, wodurch verschiedene pathologische Mechanismen in
Gang gesetzt werden kénnen.

Das Renin-Angiotensin-System wird angeregt, was besonders zu einer Erhéhung des

diastolischen Blutdrucks fuhrt.

Auch der Fettstoffwechsel wird negativ beeinflusst. Dimsdale et al. fanden 1983 heraus,
dass Adrenalin-Infusionen einen Anstieg des Gesamtcholesterins und eine Senkung des
Insulinspiegels bewirken. Erhéhte Noradrenalinspiegel dagegen korrelieren mit erhéhten
Triglyzeriden. Durch diese Fettstoffwechselstérungen kann es zu Veranderungen in den
Blutgefalien kommen, was zu einer Sauerstoffminderversorgung von Herz und anderen

Geweben fiihrt. Das Risiko, einen Herzinfarkt oder einen Schlaganfall zu erleiden, steigt.

An dieser Steuerung sind ganz wesentlich die Neurotransmitter Adrenalin und

Noradrenalin beteiligt, deren Ausschiittung eine Sympathikusaktivierung hervorruft.

Eine beispielsweise bei Arger erhohte Katecholaminausschittung konnte durch

Urinmessungen bestatigt werden (Kadish, 1983).

Umgekehrt konnte bei Expression negativer Gefiihle (Aufhebung der Inhibition) ein
Sympathikusabfall beobachtet werden. Schwartz et al. fuhrten 1992 eine &hnliche
Untersuchung durch wie Pennebaker 1989 und 1990 (s.0.). Sie verglichen zwei
Gruppen miteinander. Eine Gruppe schrieb ein traumatisches oder belastendes Erlebnis
nieder, wahrend die andere Gruppe Uber etwas Triviales berichtete. Sie stellten bei der
ersten Gruppe im Vergleich zu der zweiten Gruppe einen Abfall des Sympathikotonus
fest, messbar u.a. an der Hautleitfahigkeit. Diese Ergebnisse wurden von Esterling et al.
bestétigt (1994b).

2.2.4 Inhibition und Immunologie

Die Beeinflussung des Immunsystems durch die Psyche ist ein haufig untersuchtes

Thema.

Mit dem Zusammenhang zwischen dem Immunsystem und Inhibition beschaftigte sich

besonders die Arbeitsgruppe um Schwartz. Bereits 1988 fand sie heraus, dass stark
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inhibierende Personen abfallende Monozyten- und erhdhte Eosinophilenwerte
aufwiesen. In diesem Kapitel sei nur am Rande erwahnt, dass sie bei dieser

Patientengruppe zusatzlich erhéhte Blutglukosewerte maf3en (Jamner et al., 1988).

In weiteren Studien wurden diese Ergebnisse bestatigt (Schwartz, 1990; Schwartz und
Kline, 1995).

Ebenfalls von Schwartz et al. wurde eine gesteigerte Immunabwehr durch emotionale
Offnung vermutet. Sie beobachteten 1992 einen Anstieg der Killerzellen bei emotionaler

Offnung von sonst stark verschlossenen Personen.

Eine andere Arbeitsgruppe um Esterling untersuchte ebenfalls intensiv den
Zusammenhang zwischen Inhibition und Immunsystem. Sie vermuteten, dass die
Effektivitat des Immunsystems durch Inhibiton beeintrachtigt ist und stellten daraufhin
die Hypothese auf, dass Personen mit dieser Bewaltigungsstrategie nur suboptimale

Antikdrpertiter gegen bestimmte Viren aufweisen.

Die meisten Menschen werden bereits im Jugendalter mit dem Epstein-Barr-Virus
infiziert, jedoch meist ohne ernsthaft zu erkranken. Nach dieser Erstinfektion persistiert
das Virus im Korper, und das Immunsystem bildet kontinuierlich AntikGrper gegen das
Virus. Ursachlich fur hohe Antikorpertiter sind im Erwachsenenalter entweder eine
Neuinfektion - wegen der hohen Durchseuchung eher unwahrscheinlich - oder eine
Reaktivierung der latenten Viren, was auf eine mangelnde immunologische Kontrolle

hinweist.

Tatsachlich konnten Esterling et al. in verschiedenen Studien nachweisen, dass
inhibierende Studenten im Vergleich zu expressiven Kontrollpersonen unginstigere
Antikdrpertiter gegen das Epstein-Barr-Virus (EBV) aufwiesen (Esterling et al., 1990;
Esterling et al., 1993).

1995 untersuchten Petrie et al. das Ansprechen auf eine Hepatitis-B-Impfung bei
Personen, die kurz vor der Impfung negative Geflhle schriftlich ausgedrtickt hatten und
einer Kontrollgruppe. Auch hier konnte festgestellt werden, dass die emotional
expressiven Personen verglichen mit der Kontrollgruppe signifikant hdhere
Antikorpertiter gegen Hepatitis B zeigten. Dieser Befund konnte auch noch sechs

Monate spater bestatigt werden.
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2.25 Inhibition und Krebs

Der Einfluss psychologischer Faktoren auf Krebserkrankungen ist seit langem
Untersuchungsgegenstand. Ende der 80er Jahre erschienen Sammelbéande, die sich
eingehend mit der Psychoonkologie befassten (Verres und Hasenbring, 1989). Unter
anderem gibt es inzwischen einige Studien, die sich mit dem Zusammenhang zwischen

Inhibition und Krebs beschéftigen.

Schon 1977 fanden Pettingale et al. heraus, dass Menschen, die gewohnlich inren Arger
unterdriicken, hohe Immunglobulin-A-Werte aufweisen, welche wiederum mit
streuenden Metastasen bei Brustkrebs korrelieren. Derogatis et al. untersuchten 1979
die Lebensdauer nach Brustkrebs und fanden heraus, dass diejenigen eine hohere
Lebenszeit aufwiesen, die mehr negative Gefiihle wie Feindseligkeit, Aggression,
Schuld und Depression ausdriickten. Zu ahnlichen Ergebnissen bei Brustkrebspatienten

kamen auch Jensen (1987) und bei anderen Krebspatienten Persky et al. (1987).

Greer und Morris arbeiteten bereits 1975 mit Brustkrebspatientinnen. Um der
Beeinflussung der Erinnerung und Gefiihle durch eine definitive Krankheitsdiagnose zu
entgehen, lieBen sie 160 Patientinnen mit Brustkrebsverdacht am Tag vor der Biopsie
einige Tests ausfiullen und fuhrten ein ausfuhrliches standardisiertes Interview tber die
Vergangenheit mit ihnen. Nach Auswertung sowohl der Biopsie als auch der Tests und
Interviews konnte ein deutlicher Unterschied zwischen den 69 an Brustkrebs erkrankten
Patientinnen und der Kontrollgruppe festgestellt werden. Fast die Halfte (47,8 %) der
Krebspatientinnen wurde anhand der Tests und Interviews als extrem inhibierend und
nur 29, 1 % als normal eingestuft, im Gegensatz zu nur 15 % extrem inhibierend und

72,5 % normalen Frauen bei der Kontrollgruppe.

Greer und Morris verfolgten ihre Studien weiter. Sie untersuchten die Uberlebenszeit der
Brustkrebspatientinnen nach Mastektomie nach funf, zehn und finfzehn Jahren. Auch
hier konnte festgestellt werden, dass die Patientinnen mit gehemmter Expressivitat die
geringsten Uberlebenschancen hatten (Greer et al., 1979; Greer et al., 1990).

Die Befunde von Greer et al. konnten in anderen Studien bestatigt werden. Auch

Melanompatienten mit gehemmter emotionaler Expressivitdit gepaart mit
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Hoffnungslosigkeit zeigten verminderte Uberlebenschancen (DiClemente und
Temoshok, 1985).

Kurz wird also im Zusammenhang mit Sich-Offnen beobachtet, dass sich die Personen
subjektiv weniger krankheitsanfallig fihlen, die Anzahl der Arztbesuche sinkt, Schul- und
Arbeitsleistung steigt. Objektiv weisen sie eine geringere Aktivitdit des autonomen

Nervensystems und eine verbesserte Immunabwehr auf.

Parallel dazu scheint Geheimhaltung mit einer hoheren allgemeinen Morbiditat und
Mortalitat und vermehrten physischen Symptomen und psychischen Verstimmungen,
haufigeren Krebserkrankungen und schlechteren Verlaufen zu korrelieren. Diese
Studien haben die Frage aufkommen lassen, ob es ein wiederkehrendes Muster
zwischen spezifischen Konflikten, damit verbundenen Gefiihlen und bestimmten
korperlichen Symptomen gibt.

Untersuchungen hierzu konnten diese Hypothese aber nicht bestéatigen. Dieses fuhrte
zu der Annahme, dass Geheimhaltung an sich ein genereller Stressor ist und ein
Risikofaktor fur die Gesundheit darstellt (Traue und Kraus, 1988).
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2.3 Alexithymie

2.3.1 Definition
Bereits seit einigen Jahrzehnten erweckt Alexithymie das Interesse der Wissenschatft.

Der Begriff ,Alexithymie* wurde urspriinglich 1972 von Sifneos eingefiihrt um ein Muster
bestimmter kognitiver und affektiver Charakteristika zu bezeichnen, die er und Nemiah
(Nemiah und Sifneos, 1970) unter Patienten mit ,klassischen® psychosomatischen

Erkrankungen beobachteten.

Weitergehende Bedeutung erlangte das Alexithymie-Konzept nach der elften European
Psychosomatic Research Conference 1976 in Heidelberg. Bei dieser Konferenz wurde
Alexithymie zu einem theoretischen Personlichkeitskonstrukt erklart und die Kriterien
wurden genau definiert (s.u.) (Brautigam und Von Rad, 1977).

Alexithymie bezeichnet eine gestérte Verarbeitung und Symbolisierungsfahigkeit der
emotionalen Dimension sozialer Beziehungen (Nemiah et al., 1976; Von Rad, 1983). Als

charakteristische Merkmale der Alexithymie gelten:
- eingeschrankte Affektwahrnehmung und Affektdifferenzierung,
- gestorte Verarbeitung von Affekten mittels psychologischer Strategien,
- gestorte sprachliche Symbolisierung emotionaler Inhalte,
- external orientierter, faktenzentrierter, kognitiver Denkstil,
- Einfuhlungsstorung in das emotionale Erleben anderer,
- verarmtes Fantasieleben.
(Franz et al., 1999)

Das von Sifneos und Nemiah mit ,Alexithymie* bezeichnete Konstrukt wurde von
anderen Forschern infantile Personlichkeit* (Ruesch, 1948), « pensée opératoire »
(Marty und de M’Uzan, 1963) oder “Pinocchio-Syndrom” (Sellschopp-Rippel und Von
Rad, 1977) genannt.
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2.3.2  Atiologie und Unterteilung

Nach diesen Ausfiihrungen stellt sich natiirlich die Frage nach der Atiologie von
Alexithymie. Nach Freyberger (1977) und Wise et al. (1990) muss zwischen primarer

und sekundéarer oder auch funktioneller Alexithymie unterschieden werden.

Die primare Alexithymie meint ein angeborenes oder in friher Kindheit erworbenes
Uberdauerndes Personlichkeitsmerkmal, wahrend die sekundare Alexithymie im
spateren Lebensalter als Reaktion auf ein belastendes Erlebnis erworben wird und nach
Beendigung oder Verarbeitung des Erlebnisses wieder verschwinden kann. Als Beispiel
hierfir seien KZ-Uberlebende oder eine schwere, lebensbedrohende Krankheit genannt
(Freyberger, 1977; Fukunishi, 1992; Yehuda et al., 1997).

2.3.3 Neurophysiologie der Alexithymie

Diesen Theorien folgte die Suche nach messbaren physischen Verdnderungen im

Zusammenhang mit Alexithymie.

Prinzipiell gibt es heute verschiedene Ansatze zu neuroanatomischen und

neurophysiologischen Stérungen als Grundlage der Alexithymie.

Als erstes Stérungsmuster ist ein Defekt auf der Ebene des hemisphéarischen Transfers

zu nennen, auch funktionelle Kommissurotomie genannt (Gtindel et al., 2000).

Nach in den letzten Jahren durchgefihrten neuroanatomischen und PET-
Untersuchungen (George et al., 1995) sind limbischer Kortex (Mega et al., 1997; Murray,
1992) und einzelne frontal-subkortikale Schaltkreise (Kischka et al., 1997; Mega et al.,
1997) in die Affektsteuerung einbezogen. Aber erst der Transfer emotionaler
Aktivitatsmuster von der rechten in die linke Hemisphére, die das Sprachzentrum
beherbergt, fuhrt zur Wahrnehmung und damit zur mdglichen Verbalisierung von
Gefiuhlen (Zeitlin et al., 1989).

Bei einer Stérung dieses Transfers ware nach dieser Hypothese zu erwarten, dass
emotionale Erregung nicht bewusst wahrgenommen wird. Stattdessen wirden lediglich

die physischen Begleitreaktionen emotionaler Erregung verstarkt bemerkt.

Tatsachlich beobachtete man bei Epilepsiepatienten nach einer Kommissurotomie

(,split-brain®) signifikant hohere Alexithymie-Werte, verglichen mit einer parallelisierten
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Kontrollgruppe (Ten Houten et al., 1986). Zudem wiesen Kriegsveteranen, die nach der
TAS als alexithym eingestuft wurden, im Gegensatz zu nicht-alexithymen
Kriegsveteranen bzw. einer nicht-alexithymen Kontrollgruppe einen signifikant

geringeren interhemispharischen Austausch auf (Zeitlin et al., 1989).

Diesen Studien zufolge konnte also ein gestorter interhemisphérischer Transfer bzw.

eine funktionelle Kommissurotomie Ursache fir alexithyme Persoénlichkeitsziige sein.

Eine zweite Stérungsmdglichkeit liegt auf der Hohe des vorderen zingularen Kortex. Der

zingulare Kortex gehdrt zum limbischen System, ein nicht ganz unumstrittenes Konzept,
da es in der Literatur weder exakt definiert ist noch einheitliche Strukturen enthalt und
keine gemeinsame Funktion ausibt (Brodal, 1981). Es dient im Allgemeinen aber als
Oberbegriff fir wichtige Hirnareale, die psychosoziales Verhalten regulieren (Devinsky
et al., 1995; McLean, 1993). Erste Hinweise fur eine wichtige Rolle besonders des
vorderen zingularen Kortex hinsichtlich der Wahrnehmung von Gefiihlen stammen aus
PET- und fMRT-Untersuchungen sowie von Erkenntnissen aus dem Umfeld der
Epilepsieforschung (Gundel et al., 2000). Die meisten der bildgebenden
Untersuchungen zeigen - allerdings relativ unabhangig von dem spezifischen Affekt -
eine Aktivierung umschriebener Areale des medialen prafrontalen Kortex, zum Teil auch

speziell des vorderen zingularen Kortex (Teasdale et al., 1999).

Gerade aufgrund der im epileptologischen Umfeld gewonnenen Erkenntnisse ist davon
auszugehen, dass eine Beeintrachtigung des limbischen Systems Alexithymie zur Folge
haben koénnte. Bei Uber 50% der Patienten mit Zustand nach Zingulotomie ist eine
verminderte emotionale Schwingungsfahigkeit beobachtet worden (Devinsky et al.,
1995; Lane et al., 1997). Eslinger und Damasio berichten Gber einen Patienten, bei dem
nach tumorbedingter bilateraler Resektion bzw. Schédigung, besonders des vorderen
zingularen Kortex eine Dissoziation zwischen noch erhaltenem intellektuellem
Verstandnis und vollig fehlender Reagibilitat auf Bilder mit gewohnlicherweise emotional

stark erregenden Szenen festzustellen war (Eslinger, und Damasio, 1985).

Die inzwischen erhobenen Befunde der bildgebenden Diagnostik zur Frage der

neuroanatomischen Korrelate bei Alexithymie kommen zu ahnlichen Ergebnissen.
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Berthoz et al. (2002) wahlten zwei Gruppen von je acht Personen aus 437 Gesunden
aus mit hohem oder niedrigem Score in der TAS-20. Mit Hilfe von funktioneller
Magnetresonanztomographie verglichen sie die Hirnaktivitat der beiden Gruppen
wahrend der Prasentation von emotional positiv oder negativ besetzten Bildern. Sie
fanden heraus, dass die alexithmen Personen im Vergleich mit den niedrig alexithymen
Personen bei den Negativ-Bildern weniger Hirnaktivitdt im linkem mediofrontalen-
parazingularen Kortex und bei Positiv-Bildern mehr Hirnaktivitat im vorderen zingularen

und mediofrontalen Kortex und im mittleren frontalen Gyrus zeigten.

Eine Arbeit von Hubert et al. (2002) zeigt mit Hilfe von 150-H20-
Positronenemissionstomographie, dass das Merkmal Alexithymie unter emotionaler
Stimulation mit einer Aktivierung sprachassoziierter Regionen verbunden ist, wahrend
limbische und paralimbische Srukturen signifikant weniger in Anspruch genommen

werden, verglichen mit Normalpersonen.

Eine dritte Stdérungsmoglichkeit nimmt man auf der Ebene frontal-subkortikaler

neuronaler Schaltkreise an.

1986 wurden zum ersten Mal funf nebeneinander bestehende frontal-subkortikale
Schaltkreise beschrieben, welche die bisher getrennt betrachteten kognitiven,
emotionalen und motorischen Phanomene miteinander verbinden (Kischka et al., 1997).
Funktionsausféalle subkortikaler Komponenten konnten so zu ahnlichen Stérungen
fuhren wie kortikale Komponenten, z.B. wie der bereits oben beschriebene vordere

zingulare Kortex (Gundel et al., 2000).

Die Freud’sche Hypothese der ,Ablenkung” der emotionalen Erregung ins Somatische,
klinisch oft bestatigt, erhalt so eine mdgliche neurobiologische Fundierung (Gundel et
al., 2000).

Zusammengefasst lasst sich sagen, dass als funktionelle Grundlage der Alexithymie ein
,Diskonnektionssyndrom® vermutet wird, bei dem Stdérungen an unterschiedlichen
Stellen eines komplexen neuronalen Regelkreises zu einer verringerten oder ganz

aufgehobenen Wahrnehmung von Emotionen fuhrt. (Gundel et al., 2000).
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2.3.4 Validierung des Alexithymie-Konstruktes

Zur weiteren Validierung des Alexithymie-Konstruktes verglichen Taylor et al. (1994)
dieses Konstrukt mit anderen Konstrukten und entdeckten dabei die nachfolgenden

Zusammenhange:

Im Vergleich mit emotionaler Intelligenz, d.h. der Fahigkeit, sich selbst und anderen
Gefuhle vor Augen zu fuhren, zwischen Geflhlen zu unterscheiden und diese
Informationen zu nutzen, eigene Gedanken und Handlungen zu leiten (Salovey und
Mayer, 1990) fanden Taylor (1994) und Yelsma (1996) unabhangig voneinander eine
signifikante negative Korrelation der beiden Instrumente. Das bedeutet, je geringer die
emotionale Intelligenz ist, desto hoher sind die Alexithymiewerte. Verglichen wurde in
diesem Fall die TAS-20 (Toronto-Alexithymia-Scale) als Instrument der Alexithymie und
die AOS (Affective Orientation Scale; Booth-Butterfield und Booth-Butterfield, 1990) als

Instrument der emotionalen Intelligenz.

Ahnliche Ergebnisse wurden zwischen der psychologischen Gesonnenheit und
Alexithymie festgestellt. Psychologische Gesonnenheit bedeutet die Fahigkeit, Gefiihle
zu erkennen sowie das Interesse, diese mit Gedanken und Verhalten in Verbindung zu
bringen (Goleman, 1995; Taylor, 1995). Sie wird durch die PMS (Psychological
Mindedness Scale; Conte et al., 1990) gemessen. Auch hier lie3 sich eine starke

negative Korrelation von PMS und TAS-20 nachweisen (Bagby et al., 1994a).

Durch solche Vergleiche, aber auch durch das besonders in den letzten zehn Jahren
gestiegene Interesse an dem Alexithymie-Konstrukt hat sich dieses inzwischen etabliert,
und es bestehen keine Zweifel mehr an seiner Validitat und an seiner Verbindung mit
einigen physischen und psychischen Stérungen (Corcos und Speranza, 2003; Sivak et
al., 1997; Taylor, 2000; Taylor et al., 1997).

2.3.5 Instrumente zur Messung von Alexithymie

Zur  Operationalisierung des  Alexithymiekonstruktes  wurden  verschiedene

psychometrische Testverfahren entwickelt.

Die mehrmals revidierte , Toronto-Alexithymia-Scale“ in der weltweit angewandten 20-
Item-Version, die sogenannte TAS-20 (Bagby et al.,1994b), gilt heute als das am besten
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geeignete Selbstbeurteilungsinstrument, zumindest zum Screening der Alexithymie
(Bach und Bach, 1996; Linden et al., 1995). Alle weiteren heute verfigbaren Selbst-
oder Fremdbeurteilungsinstrumente zur Erfassung der Alexithymie, wie beispielsweise
der Beth Israel Hospital Questionnaire (BIQ), die Schalling-Sifneos-Personality Scale
(SSPS), der Alexithymia Provoke Response Questionnaire (APRQ), der Thematic
Apperception Test (TAT), der Rohrschach-Test, der Scored Archetypal Test with nine
elements (SAT-9), die Alexithymie-Skala der Minnesota-Multiphasic Personality
Inventory (MMPI-A) u.a. sind entweder in Anbetracht der Datenlage psychometrisch
inakzeptabel oder noch nicht ausreichend validiert (Linden et al., 1995).

2.3.6 Alexithymie und autonomes Nervensystem

Ein Erklarungsansatz fir die Auswirkung von Alexithymie auf Gesundheit ist, dass nicht
wahrgenommene bzw. unterdriickte Emotionen durch Interaktionen mit anderen
zentralnervos vermittelten Regelkreislaufen zu Veranderungen physiologischer - z.B.
vegetativ-autonomer - Ablaufe und dadurch zu kérperlichen Symptomen fuhren (Gindel
et al., 2000; Traue et al., 1985).

Als neurobiologische Grundlage dieser Ablaufe nimmt man an, dass es im Gehirn
Uberschneidungsregionen fur Informationen emotionalen Inhalts und Aktivierungszonen
der Kerngebiete des autonomen Nervensystems gibt. Diese bewirken Uber periphere
Nerven Veranderungen an einzelnen Koérpersystemen wie Herzfrequenz, Blutdruck und
Hautleitfahigkeit (Ciompi, 1991).

Studien untermauern diese These. Die Uberwiegende Mehrzahl beschreibt einen
erhohten Sympathikotonus bei alexithymen im Vergleich zu nicht alexithymen
Probanden (Friedlander et al., 1997; Lumley et al., 1996a). Hier sei eine Studie von
1995 erwahnt, die herausfand, dass Patienten mit essentieller Hypertonie deutlich
hohere Alexithymiewerte aufwiesen, verglichen mit einer Gruppe ambulanter
psychiatrischer Patienten und einer Gruppe Gesunder (Todarello et al., 1995). 55% der
Patienten aus der hypertensiven Gruppe wurden als alexithym eingestuft, im Gegensatz
zu nur 32% in der psychiatrischen Gruppe und 16% in der gesunden Kontrollgruppe.

Auch andere, hierzu durchgefiihrte Untersuchungen beschreiben in der Uberwiegenden
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Mehrzahl einen erhéhten Sympathikotonus bei alexithymen im Vergleich zu nicht

alexithymen Probanden (Friedlander et al., 1997; Lumley et al; 1996b, Paulsen, 1985).

Hinsichtlich der Reaktivitat des Sympathikotonus gibt es zur Zeit noch widersprtchliche

Ergebnisse.

Betrachtet man die Physiologie, so zeigt sich, dass eine positive Korrelation zwischen
Alexithymie und Ruheherzfrequenz und elektrischer Hautleitfahigkeit besteht. Unter
Stress allerdings zeigen alexithyme Probanden einen geringeren Herzfrequenz- und
Blutdruckanstieg und eine geringere Hautleitfahigkeit als es physiologisch ,normal” wére
(Friedlander et al., 1997; Wehmer et al., 1995).

Auch Lumley et al. (1996b) fanden erhdhte sympathische Funktionsparameter unter
Ruhebedingungen bei einer gleichzeitig reduzierten autonomen Reaktivitdt unter

emotionalen Reizbedingungen.

Dieses Ergebnis bestatigt die Beobachtungen von Linden et al. (1995). Sie fanden eine
signifikant geringere Herzfrequenzvariabilitdt bei Hochalexithymen im Vergleich zu

Mittel- bzw. Niedrigalexithymen unter motorischer, kognitiver und emotionaler Belastung.

Die subjektive Affekteinschatzung hochalexithymer Patienten unterscheidet sich jedoch

nicht von derjenigen niedrigalexithymer Personen.

In diesem Zusammenhang finden sich in der Literatur Hinweise auf eine Dissoziation
verbal-kognitiver und psychophysiologischer Affektkorrelate unter alexithymen
Menschen (Linden et al., 1995; Martin und Pihl, 1985; Wehmer et al.,, 1995). Die
Diskrepanz zwischen einer veranderten psychophysiologischen Reaktivitat und einer
unauffalligen subjektiven Affekteinschatzung wird als ,Entkopplungshypothese”
diskutiert (Wehmer et al., 1995).

Im Gegensatz hierzu gibt es aber auch Untersuchungen, die eine héhere sympathische
Reaktivitat unter alexithymen Probanden feststellten. Rabavilas (1987) fand bei
alexithymen Menschen sowohl eine hodhere elektrodermale Reaktion als auch eine

hohere Hautleitfahigkeit auf akustische Reize.

Papciak et al. (1985) konnten keinen Unterschied von Herzfrequenz und Blutdruck
zwischen Hoch- und Niedrigalexithymen sowohl unter kognitiver als auch unter

affektinduktiver Beanspruchung feststellen.
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Die Studienlage ist zur Zeit also noch nicht eindeutig. Die Mehrzahl der Untersuchungen
deutet aber auf einen erhdohten Ruhesympathikotonus bei gleichzeitig reduzierter
kardiovaskularer und elektrodermaler Reaktivitat auf affektive Reize Dbei
Hochalexithymen hin.

2.3.7 Folgen der Alexithymie

Freud stellte bereits 1895 die Hypothese auf, dass es bei einigen Patienten zu einer
~Ablenkung“ der emotionalen Erregung ins Somatische kommt. Eine seelische
Verarbeitung negativer Gefiihle kommt nicht zustande, stattdessen wird die somatische

Erregung direkt in ein Kérpersymptom tberfuhrt (Freud, 1895).

Ein Erklarungsansatz wurde 1997 von Taylor et al. formuliert. Sie stellten dar, dass
Gefluihle von alexithymen Patienten nicht gut reflektiert sind und diese Menschen daher
dazu neigen, den Betrachtungsfokus auf somatische Begleiterscheinungen zu legen und

diese als Krankheitssymptome zu missinterpretieren.

Auch Bach et al. beschrieben 1994 eine enge Beziehung zwischen Alexithymie und
somatischen Stdrungen. Sie versuchten so, den Klinisch oft beobachteten
Zusammenhang zwischen emotional belastenden Ereignissen oder chronischer
emotionaler Belastung und dem Ausbruch oder der Verschlimmerung von korperlichen

Beschwerden zu erklaren.

Die aktuelle Studienlage hierzu ist allerdings noch inkonsistent. In einigen
Untersuchungen stellte man fest, dass Alexithymie und somatische Erkrankung eng
miteinander verbunden sind. Patienten mit somatischen Beschwerden zeigten in diesen
Fallen hohere Alexithymiewerte als Gesunde (Acklin und Alexander 1988; Sifneos,
1973).

Auch wurden bei alexithymen Patienten, ahnlich wie bei Patienten mit Inhibition,
Veranderungen im Immunsystem festgestellt. 1997 fanden japanische Forscher heraus,
dass stark alexithyme Manner eine signifikant niedrige Anzahl einiger zytotoxischer
Killerzellen (CD 57, CD 16+ Zellen) aufwiesen (Dewaraja et al., 1997). Bereits drei Jahre
zuvor kamen Todarello et al. zu einem &hnlichen Ergebnis. Sie untersuchten 62 Frauen
und fanden auch hier bei den alexithymen Frauen eine niedrigere Anzahl beinahe aller
Lymphozyten im Vergleich zu den nicht alexithymen Frauen (Todarello et al., 1994).
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Eng mit der verschlechterten Immunlage verbunden sind nicht nur haufigere
Infektionserkrankungen, sondern auch die ebenfalls von Todarello et al. beschriebene

positive Korrelation zwischen Alexithymie und zervikalen intraepithelialen Neoplasien.

Einer Untersuchung von Abramson (1991) zufolge scheint sich Alexithymie auch negativ
auf die Stoffwechsellage bei Diabetikern auszuwirken, was eventuell durch hdhere
Serumspiegel des Stresshormons Kortisol bedingt ist, wie sie in Untersuchungen von

Lindholm et al. (1990) und Lumley et al. (1996b) gemessen wurden.

Ein Erklarungsansatz fur die im Zusammenhang mit Alexithymie beobachteten
negativen Erscheinungen konnte die in manchen Studien nachgewiesene ungesindere
Verhaltensweise von alexithymen Probanden sein, wie beispielsweise Substanzabusus
(Alkohol, Schlafmittel), Rauchen, ungeregelte Ess- und Schlafgewohnheiten, verglichen
mit Kontrollpersonen (Lumley und Roby, 1995; Taylor et al., 1991).

Ein weiterer Erklarungsansatz ist das in einer epidemiologischen Verlaufsstudie
festgestellte maladaptive Sozialverhalten alexithymer Menschen (Kauhanen et al., 1996;
Lumley et al., 1996b). Dieses wird durch die bei alexithymen Menschen verminderte
Fahigkeit begrindet, emotional bedeutsame Stimuli bei sich und anderen
wahrzunehmen und adéquat darauf zu reagieren (Jessimer und Markham, 1997; Parker
et al.,, 1993). Die dadurch bedingte geringere soziale Unterstltzung fuhrt zu einer

erhdhten chronischen Stressbelastung.

Ob dadurch alexithyme Patienten aber eher somatisch erkranken als nicht alexithyme

Menschen, kann aktuell noch nicht gesagt werden.

Es existieren einige Untersuchungsergebnisse, die einen diesbeziiglichen

Zusammenhang zweifelhaft erscheinen lassen.

Haufiges Ergebnis solcher Studien ist, dass das Ausmald an Alexithymie mit dem
Ausmald an Somatisierungsstorungen korreliert, jedoch nicht mit dem Auftreten anderer
psychosomatischer Erkrankungen (Cohen et al., 1994; Salminen et al.,, 1994) oder
chronischer organischer Erkrankungen (Bach und Bach, 1996; Joukamaa et al., 1995;
Lumley et al.,, 1997a; Saarijarvi et al.,, 1993). Auch mit anderen somatischen

Erkrankungen wie z.B. Mammakarzinom (Anagnostopoulos et al., 1993) oder koronarer
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Herzerkrankung (Kauhanen et al., 1994) konnte kein Zusammenhang festgestellt
werden.
Abbildung 3 auf der néchsten Seite zeigt ein Modell zur Entstehung einer somatoformen

Stoérung durch Alexithymie.
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Modell der Entstehung einer somatoformen Stérung

Pridisponierende Faktoren fiir Alexithvmie
Soziokultureller Faktor Genetischer Faktor Familidirer Faktor
-Uberbetonung des zweck- -Anhaltspunkte fiir erhShte -mangelnde Aufmerksamkeit der
gerichteten Funktionierens Konkordanzrate bei eineiigen Eltern fiir emotionale ‘
n der Sozialisation Zwillingen Reaktionen |
Y

Alexithvmie

- Stérungen auf neurobiologischer Ebene
- Hoherer Tonus der symphatischen Erregung in Ruhe
- Entkopplungsphanomen

- Stdrungen auf psychischer Ebene

A 4 A 4
Interpersonelle Auswirkungen Intrapersonelle Auswirkung
- Schwierigkeiten mit anderen zu - Schwierigkeiten der Identifikation und
kommunizieren Beschreibung von Gefiihlen

- Eingeschrinkte soziale Kompetenz
Negative Affekte konnen nicht addquat

Maladaptives Gesundheitsverhalten mit gerin- verarbeitet werden
ger sozialer Unterstiitzung

Ausloser:

-reale oder antizipierte
Trennungen

< -Sexueller Missbrauch

-Kérperliche Misshandlung

v

Somatoforme Stérung als pathologischer Bewiltigungsversuch
.Nur” die physiologische (korperliche) Begleitreaktion der emotionalen
Erregung wird selektiv und verstirkt als scheinbar eigenstéindiges Ereignis
wahrgenommen und als kérperliche Erkrankung attribuiert; statt ., Wut im
Bauch™ wird nur Bauchschmerz erlebt

A

A

Krankheitsaufrechterhaltende Faktoren
-Krankheitsgewinn, z. B. mehr Aufmerksambkeit
-Korperlicher Schmerz wird eher emstgenommen

Abb. 3: Modell der Entstehung einer somatoformen Stérung durch Alexithymie nach Conrad (2000)
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2.4 Chronischer Schmerz und Regulationsmechanismen

2.4.1 Chronischer Schmerz und Inhibition

Uber den Zusammenhang zwischen Geheimhaltung und Schmerz gibt es bisher noch
nicht viele Arbeiten, wohl aber Uber den Zusammenhang zwischen psychischen
Einflussfaktoren auf die Schmerzempfindung. Allerdings werden fast ausschlief3lich
spezielle Schmerzgruppen wie der Kopfschmerzpatient oder der Rickenschmerzpatient

untersucht.

Kopfschmerzpatienten beispielsweise scheinen ihre Belastung durch Stress nicht
besonders genau einzuschatzen. 1981 wurden bei einem sowohl physischen (Auf- und
Absteigen einer Treppe) als auch mentalen (Rechenaufgaben) Belastungstest mehrere
Gruppen miteinander verglichen. Es handelte sich um eine Kopfschmerz-, eine
Rheuma-, eine Bluthochdruckgruppe und eine gesunde Kontrollgruppe. Wahrend der
Belastung wurden muskulare Anspannung, Blutdruck und elektrische Hautleitfahigkeit
gemessen. In der Schmerzgruppe gaben diejenigen, die die meisten korperlichen
Symptome gezeigt hatten, den geringsten subjektiv empfundenen Stress an. Diese
paradoxe inverse Beziehung zwischen objektiv gemessenen und subjektiv
empfundenen Reaktionen zeigte sich auch bei der Bluthochdruckgruppe, wenn auch
nicht so ausgepragt (Anderson, 1981). Eine ahnliche Untersuchung wurde 1989 unter
Alltagsbedingungen wiederholt. Schlote von der Ulmer Schmerzforschung verglich
Angestellte mit und ohne Spannungskopfschmerzen miteinander. Die Probanden
wurden eine Woche lang mit tragbaren, nicht sichtbaren Messgeraten ausgestattet, um
die Muskelspannung am Nacken zu messen. Am Ende eines jeden Tages
protokollierten sie den subjektiv empfundenen Stress. Auch hier gaben die
schmerzfreien Probanden mehr subjektiv empfundenen Stress an und das, obwohl bei
den Schmerzpatienten eine fast doppelt so hohe Muskelspannung gemessen wurde.
Entweder spuren diese Patienten den Stress nicht, unterschatzen ihn systematisch oder
sie halten ihn bewusst vor anderen geheim (Schlote, 1989). Ahnliche Untersuchungen
wurden 1985 auch noch von Scholz und 1987 von Grothgar und Scholz durchgefihrt.
Sie provozierten die Probanden - Migrane-, andere Schmerzpatienten und

beschwerdefreie Personen - bewusst so, dass nach dem Experiment alle
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Versuchspersonen angaben, verargert, frustriert und gereizt zu sein. Wahrend des
Versuchs wurde das Ausdrucksverhalten anhand von Mimik und Gestik aufgezeichnet
und physiologische Reaktionen wie Herzfrequenz und Blutdruck wurden gemessen.
Auch hier zeigten diejenigen Personen mit den meisten objektiv gemessenen
korperlichen Symptomen, wie beispielsweise ein starker Anstieg der Herzfrequenz, ein
hoher Muskeltonus oder eine héhere Hautleitfahigkeit, in ihrem Ausdrucksverhalten den
geringsten Arger. Die Probanden bekamen auRerdem nach dem Versuch eine
Worterliste mit verschiedenen Eigenschaftswortern vorgelegt. In der kognitiven
Bewertung der Situation gab es unerwarteterweise keinen Unterschied zwischen den
Gruppen. Die Schmerzpatienten sind trotz ihrer au3erlichen Gelassenheit also durchaus

in der Lage, ihren Arger zu erkennen.

Dieses Muster, gehemmtes expressives Verhalten und stérkere physiologische
Reaktionen, entspricht einer nach innen gerichteten Argerreaktion (anger-in). Hier stellt
sich die Frage, warum Menschen Arger und andere negative Gefiihle, die eigentlich
konkret gegen andere Menschen oder auf3erliche Umstande gerichtet sind, umdrehen
und gegen sich selber richten und dabei sogar eigene Schmerzen in Kauf nehmen.

Traue stellt 1998 in seinem Buch ,Emotion und Gesundheit* die Frage, welche
Verbindung zwischen der gehemmten Expressivitdt und der Verarbeitung sozialer

Stresssituationen besteht. Als Erklarung stellt er folgende Hypothese auf:

Er Uberlegt, dass emotionale Expressivitat besonders von unangenehmen Gefiihlen
zunachst das Ausmald der Belastung erhéhen. Indem man seine Geflihle verbirgt, erhalt
man Harmonie. Dieser kurzfristige Erfolg kann die Neigung zu Emotionsunterdriickung
und Geheimhaltung verstarken. Auf lange Sicht gesehen kann aber dieser kurzfristige
Erfolg von habitueller Muskelanspannung und daraus resultierenden Schmerzen

zunichte gemacht werden.

2.4.2 Chronischer Schmerz und Alexithymie

Schon Sifneos et al., die 1977 das Alexithymie-Konstrukt erstmals beschrieben, fiel die
Sprachlosigkeit unter chronischen Schmerzpatienten auf. Einige Studien wahrend der

nachsten Jahrzehnte konnten diese Beobachtung bestatigen.
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1982 untersuchte Mendelson 60 Patienten mit chronischen Schmerzen. Auch er fand
hohere Alexithymiewerte unter diesen Patienten. Interessanterweise konnte er keinen
Unterschied hinsichtlich anderer psychopathologischer Werte wie Angstlichkeit,
Depression oder Aggressivitat zwischen alexithymen und nicht-alexithymen Probanden

nachweisen.

Vier Jahre spater beobachtete auch Postone signifikant erh6hte Alexithymiewerte unter
chronischen  Schmerzpatienten, verglichen mit gesunden Personen sowie

psychoneurotischen Personen (Postone, 1986).

1987 fanden Sriram et al. signifikant hohere Alexithymiewerte unter Patienten, bei denen
eine somatoforme Schmerzstérung diagnostiziert wurde, verglichen mit gesunden

Kontrollpersonen.

Zwei Jahre spater bestatigten Fernandez et al. (1989) diese Befunde, als sie Patienten

mit rheumatoider Arthritis untersuchten.

Weitere Forschungen zeigten, dass circa ein Drittel aller Patienten mit verschiedenen
chronischen Schmerzen als alexithym eingestuft wird, ein weit hoherer Wert als in der
Normalbevélkerung (Lumley et al., 1997b ; Millard und Kinsler, 1992).

Auch Patienten mit chronisch entzindlicher Darmerkrankung wiesen in einer
Untersuchung von 1995 deutlich hohere Alexithymiewerte auf, namlich 35,7%, im

Gegensatz zu 4,5 % bei den Kontrollprobanden (Porcelli et al., 1995).
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2.5 Chronischer Schmerz und Psychopathologie

2.5.1 Chronischer Schmerz und psychische Belastung

Zahlreiche Studien haben in den letzten Jahren zeigen kdnnen, dass ein enger
Zusammenhang zwischen chronischem Schmerz und allgemeiner Psychopathologie
besteht (Gatchel, 1996; Turk und Flor, 1999). Es konnte sogar beobachtet werden, dass
nicht nur das Auftreten chronischer Schmerzen von der allgemeinen Psychopathologie
beeinflusst wird, sondern auch die nachfolgende Schmerzintensitat (Holzberg et al.,
1996).

Bereits in den 80er Jahren wurden Untersuchungen Uuber die allgemeine
Psychopathologie unter chronischen Schmerzpatienten durchgefuhrt, welche sich
damals aber meistens auf chronische Rickenschmerzpatienten beschrankten. Unter
diesen wurde eine erhohte Pravalenz von depressiven Stdérungen, Angststérungen,
Sucht- und Abhangigkeitsstorungen, Somatoformen- und Personlichkeitsstorungen
festgestellt, verglichen mit der Allgemeinbevoélkerung (Fishbain et al., 1988; Katon et al.,
1985; Magni et al., 1990; Reich et al., 1983).

Eine systematische Ubersicht von Linton (2000), der insgesamt 913 Studien der Jahre
1967-1998 analysierte, ergab einen signifikanten Zusammenhang zwischen
chronischem Schmerz und anhaltendem Distress im privaten oder beruflichen Alltag
(Burton et al., 1995; Dionne et al, 1997; Hasenbring et al., 1994).

Dieselben Autoren stellten ebenfalls einen signifikanten Zusammenhang zwischen

chronischen Schmerzen und Depressivitét fest.

Viele Studien wiesen aulRerdem einen unginstigen Einfluss subjektiver Interpretationen
im Sinne von Katastrophisieren und Hilf- und Hoffnungslosigkeit nach (Burton et al.,
1995; Estlander et al., 1998; Hasenbring et al., 1994).

Auch Tait et al. (1989) bemerkten, dass die psychologischen Variablen wie Angst,
Depression und psychosomatische Beschwerden einen grof3en Einfluss auf die

Schmerzchronifizierung haben.
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Ihre Beobachtungen wurden von anderen Autoren im Wesentlichen bestatigt. Sie
fanden, dass dem Grad der psychopathologischen Stérungen wie Depressionen oder
Angststorungen, unangemessene Krankheitsverarbeitung und irrationale Beflirchtungen
Uber Krankheitsfolgen sogar ein héherer pradiktiver Wert beigemessen werden muss als
objektivierbaren somatischen Befunden (Gatchel und Gardea, 1999; Hasenbring et al.,
1994; Heger, 1999; Vendrig, 1999).

Quint et al. (1998) untersuchten in dem Zeitraum Juli 1994 bis April 1995 96 Patienten
mit lokalem Lumbalsyndrom, die zur stationdren Behandlung eingewiesen wurden. Die
Kontrollgruppe bestand aus 96 Probanden ohne Rulckenschmerzen. Quint et al.
ermittelten anhand der Symptom Checkliste-90-R unter den chronischen

Schmerzpatienten eine erheblich hohere psychische Belastung.

Auch Visscher et al. (2001), die insgesamt 250 Patienten untersuchten, stellten unter
denjenigen, die sowohl unter craniomandibularem Schmerz als auch unter cervikal-
spinalem Schmerz litten, héherer Werte von psychologischem Distress fest, verglichen
mit Patienten, die ,nur unter einer Schmerzart litten oder gesunden Kontrollpersonen.

Visscher et al. verwendeten ebenfalls die Symptom-Checkliste-90.
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2.5.2 Chronischer Schmerz und Somatisierung

Die anhaltende somatoforme Schmerzstérung gehért den somatoformen Stérungen an
und wird in der Literatur zunehmend als eigenstandiges Krankheitsbild angesehen. Sie
ist charakterisiert durch die anhaltende Klage der Patienten Uber korperliche
Beschwerden, welche organisch nicht hinreichend erkléart werden kdénnen, verbunden
mit der Aufforderung zur medizinischen Intervention (World Health Organization, 1992).
Dartber hinaus ist bei Patienten mit somatoformer Stérung eine wechselnd stark
ausgepragte organische Ursachenlberzeugung zu beobachten, verbunden mit jeglicher
Ablehnung von psychologischen und interpersonellen Schwierigkeiten (Barsky, 1992;

Henningsen, 2004).

In der von uns untersuchten Gruppe der chronischen Schmerzpatienten mit anhaltender
somatoformer Schmerzstérung scheint also der Vorgang der Somatisierung eine

wichtige Rolle zu spielen.

Ciaramella et al (2004) untersuchten 436 Schmerzpatienten mit und ohne medizinisch
erklarbarem Schmerz. Sie wiesen unter den Schmerzpatienten ohne medizinisch
erklarbaren Schmerz haufiger Somatisierungsstérungen nach als unter den anderen

Schmerzpatienten.

Auch chronische Ruckenschmerzpatienten zeigen signifikant hohere Raten anderer,
nichtorganischer Beschwerden im Sinne von Somatisierungsstorungen auf (Aigner und
Bach, 1999; Bacon et al., 1994). Hierunter zahlen nicht nur Schmerzen an anderen
Korperstellen, sondern auch funktionelle Beschwerden, beispielsweise des
Gastrointestinaltraktes oder des Herz-Kreislaufsystems.

Pfingsten et al. (1997) stellten gleichfalls in einer kleinen Querschnittsstudie mit
ambulanten Ruckenschmerzpatienten gehauft andere korperliche Beschwerden fest,

interpretierten dies aber als Folge des anhaltenden Schmerzerlebens.

Birket-Smith (2001) und Main et al. (1992) konstatierten gleichfalls, dass unter

chronischen Schmerzpatienten die Somatisierung weit verbreitet ist.

Bereits Dworkin et al. (1990) wiesen in einer epidemiologischen Studie einen engen

Zusammenhang zwischen erhohter Anzahl an Schmerzorten und anderen Nicht-
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Schmerz-Beschwerden nach. Bei Patienten, die zwei oder mehr Schmerzorte angaben,
wurde eine zehnfach hoéhere Wahrscheinlichkeit fir vermehrte Nicht-Schmerz-

Beschwerden beobachtet.

Eine groRere prospektive Bevolkerungsstudie von McBeth et al. (2001a; 2001b)
resimierte sogar, dass der Beginn und die Persistenz chronischer Schmerzen durch

eine erhdhte Anzahl nicht-organischer Nicht-Schmerz-Beschwerden vorhersagbar ist.

All diese Beispiele dienen als Hinweis darauf, dass die Schmerzpatienten mit
anhaltender somatoformer Schmerzstérung haufiger unter Somatisierungsstorungen

leiden als chronische Schmerzpatienten mit organischem Korrelat oder als Gesunde.
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2.5.3 Chronischer Schmerz und Unsicherheit im Sozia  lkontakt

Was bedeutet Unsicherheit im Sozialkontakt? Sie kann sich in leichter sozialer
Unsicherheit bis hin zum Gefihl volliger personlicher Unzulanglichkeit aul3ern. (Hessel
et al., 2001).

Fest steht, dass Personen mit chronischen Schmerzen infolge ihres Leidens mit
zusatzlichen psychosozialen Belastungen konfrontiert sind (Schmidl, 2000).

In einem sehr ausfihrlichen Ubersichtsartikel wurden 913 Studien ausgewertet um den
Zusammenhang zwischen psychologischen Risikofaktoren und Rucken- und
Nackenschmerzen zu erhellen. Die Auswertung ergab dabei, dass der soziale Aspekt
(Familie, Arbeit) einen Einfluss auf die Chronifizierung von Schmerzen zu haben scheint,

die Daten hierzu jedoch nicht vollig tiberzeugen kdnnen (Linton, 2000).
In der Literatur gibt es widersprtichliche Aussagen zu diesem Punkt.

Die Tendenz geht aber dahin, dass jegliches Ungleichgewicht des sozialen Lebens die
Wahrscheinlichkeit einer Schmerzchronifizierung erhoht, sei es in der Kommunikation,
den Aktivitaten oder dem positivem oder negativem Krankheitsgewinn durch

Bezugspersonen.

Man vermutet, dass soziale Unterstitzung im Sinne von positiver und/oder negativer
Konditionierung, erstere z.B. durch vermehrte Zuwendung und Aufmerksamkeit,
zweitere z.B. durch die Abnahme ungeliebter Téatigkeiten, die Schmerzchronifizierung

unterstitzt (Hasenbring et al., 2001).

Negative Konditionierung ist in diesem Falle auch das Vermeiden sozialer Aktivitaten
(Hasenbring et al., 1994), welches dem Patienten im ersten Moment vorteilhaft
erscheinen mag, beispielsweise aus Angst, durch die Schmerzen bei bestimmten
Aktivitaten nicht ,mithalten® zu koénnen (Hasenbring et al., 2001). Bereits 1989
beobachteten Tait et al., dass die psychologische Variable ,Sozialer Riickzug® einen

Anteil im Chronifizierungsprozess des Schmerzes hat.

In einer Studie, in der chronische Schmerzpatienten miteinander verglichen wurden,

fand man heraus, dass diejenigen, die die grél3ten Schwierigkeiten hatten, soziale
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Kontakte aufzunehmen, die hdchste mittlere Schmerzintensitat aufwiesen (Kessler et al.,
1996).

Gleichzeitig stellten sie fest, dass diejenigen mit der niedrigsten mittleren
Schmerzintensitat eine gute soziale Anpassung aufwiesen. Sie nahmen an, dass
entweder diese gute soziale Anpassung einen Schutz gegentber der
Schmerzwahrnehmung darstellt oder aber die Schmerzen durch soziale Kompetenzen

kompensiert werden.

Eine dritte Gruppe chronischer Schmerzpatienten zeigte sogar eine sehr hohe soziale
Aufgeschlossenheit, gab aber im Laufe des Tages einen starken Schmerzanstieg an.
Hier vermuteten Kessler et al., dass ein ,Zuviel* an sozialen Aktivitdten ein sich selbst
Uberforderndes Verhalten darstellt, und ein Ignorieren der damit verbundenen
Belastungen zum Anstieg der Schmerzen fuhrt.

In diesem Zusammenhang seien drei Studien zitiert, welche Ubereinstimmend
feststellten, dass eine hohe Auspragung an sozialer Erwinschtheit mit héherer
Schmerzintensitat einhergeht (Deshields et al., 1995; Haythornthwaite et al., 1991,
Kermit et al., 2000). Was genau bedeutet ,soziale Erwiinschtheit*? Crowne und Marlowe
definierten diesen Begriff 1960 als ein abwehrendes Verhalten, welches das Bedurfnis
reflektiert, von anderen Zustimmung zu erlangen, indem sie in einer kulturell

angemessenen und akzeptierten Weise antworten (Crowne und Marlowe, 1960).

Auch Keel (1996) vermutete, dass chronische Schmerzpatienten evtl. als Zeichen von
Minderwertigkeitsgefiihlen hohe Anspriiche an sich selbst stellen. Er schlug vor, dass
der chronische Schmerzpatient lernen soll, iGbermafigen Stress zu vermeiden und mehr
Rucksicht auf den Korper und sich selbst zu nehmen. Er soll lernen, vermehrt ,Nein“ zu
sagen ohne Angst vor Zurickweisung durch andere.

Weitere Studien unterstitzen diesen Gedanken. Es wurde beobachtet, dass nicht nur
Patienten, die sich sozial zurtickziehen, unter chronischen Schmerzen leiden, sondern
auch solche, die rigoros jede Verabredung einhalten (Hasenbring et al., 1994,
Rosenstiel und Keefe, 1983; Turner und Clancy, 1986).

Einen weiteren Hinweis auf einen Zusammenhang zwischen chronischen Schmerzen

und sozialer Unsicherheit zeigt eine Untersuchung von Hasenbring et al. (1994). Diese
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stellten fest, dass im Hinblick auf die Kommunikation von Schmerzen gegenuber
wichtigen Bezugspersonen das nonverbale Ausdrucksverhalten einen wichtigen
Chronifizierungsfaktor darstellt. Es ist anzunehmen, dass es sich bei nonverbaler
Kommunikation um ein gewisses Defizit handelt. Da Kommunikation ein wichtiger Faktor
im sozialen Umgang miteinander ist, stellt dieses Kommunikationsdefizit auch eine

gewisse soziale Unsicherheit dar.

Im Gegensatz zu den oben aufgeflihrten Beobachtungen, die darlegen, dass vermutlich
ein Zusammenhang zwischen chronischen Schmerzpatienten und sozialer Unsicherheit
besteht, gibt es andere Studien, die keinen signifikanten Einfluss der sozialen

Unsicherheit auf die Chronifizierung von Schmerzen feststellen konnten.

Hier sei z.B. eine Untersuchung von Visscher et al. (2001) genannt, in der vier Gruppen
miteinander verglichen wurden. Eine gesunde Kontrollgruppe, eine Gruppe von
Patienten mit craniomandibularen Schmerzen, eine Gruppe von Patienten mit
zervikospinalen Schmerzen und eine letzte Gruppen von Patienten, die sowohl unter
craniomandibularen als auch unter zervikospinalen Schmerzen litten. Sie verwendeten
die SCL 90 und konnten in dem Punkt ,soziale Unsicherheit® keinen signifikanten

Unterschied feststellen.

Zusammenfassend lasst sich aber feststellen, dass die Uberwiegende Mehrzahl der

Studien auf eine erhdhte Unsicherheit im Sozialkontakt hinweist.
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25.4 Chronischer Schmerz und Depressivitat

Seit langem wird das héaufig gemeinsame Auftreten von Schmerz und Depressivitat
beobachtet (Henningsen, 2004). Eine unlangst veroffentliche Studie von Komarahadi et
al. (2004) bestatigt diesen Zusammenhang. Sie untersuchten 494 Schmerzpatienten
aus verschiedenen Versorgungseinrichtungen und fanden heraus, dass 36,4% der
Patienten im Vergleich zu nur 15,8% in der deutschen Allgemeinbevdlkerung auffallige
Werte fur Depressivitdt erreichten. Auch aufgesplittet in verschiedene Subskalen
(augenblickliche Schmerzintensitat, Schmerzdauer in Jahren, Haufigkeit des
Schmerzauftretens, Anzahl der belastenden Schmerzbereiche, Behinderung durch den
Schmerz in den letzten vier Wochen, Anzahl der Arztbesuche im letzten Jahr,
Krankheitstage im letzten Jahr, RehabilitationsmalRnahmen in den letzten funf Jahren,
schmerzbedingte Operationen und aktuelle Medikamenteneinnahme) korrelieren, bis auf
die Schmerzdauer, alle Parameter signifikant mit Depressivitat.

Auch in den meisten anderen Studien, die den Zusammenhang zwischen chronischen
Schmerzen und Depressivitat untersuchten, fand man Depressions-Pravalenzwerte
zwischen 30 und 60% unter chronischen Schmerzpatienten (Fishbain et al., 1997,
Harter, 2000; Linton, 2000; Pincus et al., 1996; Van Houdenhove, 1998). In den meisten
Fallen handelt es sich hierbei um milde Auspragungen von Depressivitat. Psychiatrisch

relevante depressive Erkrankungen wurden eher selten beobachtet.

Henningsen (2004) macht aber bereits deutlich, dass nach wie vor unklar ist, ob die
Depression Folge der Schmerzen ist oder Ursache. Diskutiert wird sogar, ob Depression
und Schmerzen Folge eines unbekannten, gemeinsamen, dritten Faktors sind. Nach der
Studienlage der letzten Jahre zeichnet sich mehr und mehr diese dritte Variante als die
wahrscheinlichste ab. Sowohl in einer grol3en Bevdlkerungsverlaufsstudie (Gureje et al.,
2001) als auch in der weltweiten WHO-Studie der Primérversorgung (Gureje et al.,
1998) wurde deutlich, dass nicht nur chronischer Schmerz das Auftreten von Depression
vorhersagt, sondern auch umgekehrt Depression das Auftreten chronischer Schmerzen
voraussagt. Chronischer Schmerz und Depression treten haufig gemeinsam auf ohne

eine klare Festlegung von Ursache und Folgen.
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3 Zielsetzung und Fragestellung

3.1 Zielsetzung

In der vorliegenden Studie wurde die Bedeutung von Stérungen der affektiven
Regulationsfahigkeit bei chronischen Schmerzpatienten. Wir gehen dabei davon aus,
dass je nach Genese der Schmerzstérung genannte Prozesse starker oder weniger
stark eine Rolle spielen. Bei Patienten, bei denen kein ausreichendes organisches
Korrelat fir den chronischen Schmerz vorhanden ist, sollten genannte Prozesse von
groRerer Bedeutung sein als bei Patienten, bei denen ein organisches Korrelat flr den
chronischen Schmerz vorhanden ist. Im Einzelnen sollte also untersucht werden, ob
Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung eine hdhere Inhibition bzw.
eine hohere Alexithymie aufweisen als Patienten mit chronisch organischen Schmerzen.
Dartber hinaus ist von Interesse, ob die Patienten mit anhaltender somatoformer
Stoérung sich auch hinsichtlich bestimmter psychopathologischer Merkmale signifikant

von den organischen Schmerzpatienten unterscheiden.

Um das Ausmal} der Stérungen der affektiven Regulationsfahigkeit besser einschatzen
zu kénnen, wird neben den beiden Schmerzgruppen noch eine gesunde Kontrollgruppe

in die Untersuchung einbezogen.

3.2 Fragestellungen
1 Haben Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung eine
hohere Geheimhaltung (Inhibition) von persénlich belastenden
Geheimnissen als organische Schmerzpatienten bzw. als gesunde

Menschen?

2 Sind Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung
alexithymer als organische Schmerzpatienten bzw. gesunde

Menschen?

3 Gibt es besondere psychopathologische Symptome, die Patienten mit

anhaltender somatoformer Schmerzstérung auszeichnen, insbesondere
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im Hinblick auf allgemeine Psychopathologie, Somatisierung,

Unsicherheit im Sozialkontakt und Depressivitat?
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4 Hypothesen

4.1 Hypothese 1

Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung zeigen im Vergleich zu
chronisch organischen Schmerzpatienten und zur gesunden Kotrollgruppe eine héhere
Geheimhaltung (Inhibition), gemessen anhand der Self-concealment Skala

(Geheimnisfragebogen).

4.2 Hypothese 2
Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung zeigen im Vergleich zu
chronisch organischen Schmerzpatienten und zur gesunden Kontrollgruppe hdhere

Alexithymiewerte, gemessen anhand der Toronto-Alexithymie-Skala.

4.3 Hypothese 3

Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung zeigen im Vergleich zu
chronisch organischen Schmerzpatienten und zur gesunden Kontrollgruppe eine
allgemeine héhere psychische Belastung, gemessen anhand des Global Severity Index
der SCL-90-R.

4.4 Hypothese 4

Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung zeigen im Vergleich zu
chronisch organischen Schmerzpatienten und zur gesunden Kontrollgruppe eine héhere
Somatisierung, gemessen anhand der Subskala ,Somatisierung” der SCL-90-R.

4.5 Hypothese 5

Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung zeigen im Vergleich zu
chronisch organischen Schmerzpatienten und zur gesunden Kontrollgruppe eine hdhere
Unsicherheit im Sozialkontakt, gemessen anhand der Subskala ,Soziale Unsicherheit*
der SCL-90-R.
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4.6 Hypothese 6

Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung zeigen im Vergleich zu
chronisch organischen Schmerzpatienten und zur gesunden Kontrollgruppe eine héhere
Depressivitat, gemessen anhand der Subskala ,Depressivitat‘ der SCL-90-R.
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5 Methodik

5.1 Patientenrekrutierung

Es wurden insgesamt 116 chronische Schmerzpatienten untersucht. Eine Gruppe
bestand aus N=59 Patienten (24 Méanner, 35 Frauen) mit der Diagnose “anhaltende
somatoforme Schmerzstorung”. Diese stellte sich in der Schmerzambulanz der Klinik flr
Anasthesiologie vor und wurde in die Psychosomatische Poliklinik der Universitat Bonn
Uberwiesen. Das Durchschnittsalter lag bei 50.34 Jahren (Standardabweichung s:+/-
15.51 Jahren, Altersverteilung 19-83 Jahre). Die Diagnose einer somatoformen
Schmerzstérung wurde von Klinisch erfahrenen Arzten oder Psychologen der

Psychosomatischen Klinik gestellt.

Die Diagnose ,Anhaltende somatoforme Schmerzstérung” wurde nach den klinisch-
diagnostischen Leitlinien der ICD-10 (World Health Organization, 1992) gestellt, welche
durch drei Kriterien charakterisiert sind:

1) anhaltender, qualender Schmerz,
2) keine ausreichende organische Erklarung

3) erkennbare emotionale Konflikte oder psychosoziale Probleme, die
~Schwerwiegend” genug sind, um als entscheidende ursachliche Einflisse zu
gelten.

Die zweite Gruppe bestand aus N=57 Patienten (22 Manner, 35 Frauen), ebenfalls
chronische Schmerzpatienten, aber mit organisch begriindbaren Schmerzen. Bei dieser
Gruppe lag das Durchschnittsalter bei 48.7 Jahren (s: +/- 17.64 Jahren, Altersverteilung
von 20-77 Jahren). Diese Patienten rekrutierten sich ebenfalls aus der
Schmerzambulanz der Klinik fir Anasthesiologie der Universitat Bonn. Die Diagnose
und Klassifizierung in diese Gruppe erfolgte durch erfahrene Andasthesiologen.
Zusétzlich wurde eine gesunde Kontrollgruppe N=25 (13 Manner, 12 Frauen) befragt.
Der Altersschnitt lag bei 29.24 Jahren (s: +/- 15.94 Jahre, Altersverteilung von 18-74

Jahre). Diese Gruppe wurde durch personliche Ansprache oder Aushange rekrutiert. Sie
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bestand aus Freiwilligen, bei denen eine chronische Schmerzstérung sicher

ausgeschlossen war.

Im Rahmen einer Testbatterie erhielten die Probanden die nachfolgend aufgefiihrten

Instrumente.

5.2 Durchfiihrung der Untersuchung

In einem ausfuhrlichen Vorgesprach wurden die Studienteilnehmer tber den Inhalt der
Studie, die Fragebtgen und den Datenschutz aufgeklart. Daran anschlieend erfolgte
die anonymisierte Fragebogenerhebung mit anschlieRendem Interview. Einzige

Vorraussetzung war die Angabe von Geburtsjahr und Geschlecht.

5.3 Instrumente !

5.3.1 Demographischer Fragebogen

Der demographische Fragebogen diente der Erfassung des Alters, der
Familiensituation, der Bildung, der Berufssituation sowie von psychischen und
organischen Vorerkrankungen, stationaren Aufenthalten und aktuellen oder bisher

erfolgten psychotherapeutischen oder psychiatrischen Behandlungen.

5.3.2 Fragebogen zur Schmerzbeschreibung

Dieser selbst entworfene Fragebogen enthélt die ICD-10-Codierung (World Health
Organization, 1992) und Fragen zur Schmerzintensitat, -lokalisation, zum
Schmerzcharakter, -verlauf und MalBhahmen zur Schmerzbesserung. Die speziellen
Fragen zur Schmerzsymptomatik umfassen die Schmerzdauer und die Anzahl der
Krankmeldungen wegen der Schmerzsymptomatik im letzten Jahr. Zusatzlich soll die

Beeintrachtigung durch den Schmerz in folgenden Lebensbereichen eingeschatzt

! Im Rahmen einer umfangreicheren Untersuchung zu Persénlichkeitseigenschaften bzw. -stérungen bei chronischen
Schmerzpatienten wurden die Patienten mit weiteren Fragebdgen bzw. Interviews untersucht (Brief Pain
Inventory, State anxiety inventory, Beck Depression Inventory, Temperament and Character Inventory, SCID-II,
MINI Plus). Die genannten Untersuchungen spielten aber fiur die Fragestellungen bzw. die Operationalisierung der
Fragestellungen der vorliegenden Studie keine Rolle und werden dementsprechend an anderer Stelle vorgestellt.
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werden: Familie/Partnerschatft, Partnerschaft/Sexualitét, Arbeit, kérperliche

Leistungsfahigkeit und Freizeitverhalten (Lebensqualitét).

AulRerdem werden noch Medikamenteneinnahme, Nikotin- und Alkoholgenuss
abgefragt.

5.3.3 Symptom-Checkliste-90-R (SCL-90-R)

Die Symptom Checkliste-90-R SCL-90-R (Derogatis, 1977; Franke, 1995) ist ein
weltweit sehr haufig eingesetztes Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung der
allgemeinen psychischen Befindlichkeit. Die theoretische Basis der Methode ist das
Demoralisierungskonzept (Frank, 1981). Demoralisierung beschreibt das Gefuhl, den

alltaglichen Problemen nicht oder nicht ausreichend gewachsen zu sein.

Die SCL-90-R umfasst 90 Items, die verschiedene korperliche und psychische
Belastungen beschreiben, unter denen die Patienten in der vergangenen Woche gelitten
haben. Auf einer 5-stufigen Likert-Skala von 0= “Uberhaupt nicht* bis 4= ,sehr stark"
sollen die Items auf ihr Zutreffen beurteilt werden. Ausgewertet bietet das Verfahren
einen guten Uberblick tiber neun klinisch relevante Bereiche der psychischen Belastung.

83 der 90 Items gehen in diese Skalen ein, welche folgendermaf3en bezeichnet werden:

1) Somatisierung (SOM) - einfache korperliche Belastung bis hin zu

funktionellen Beschwerden (12 Items),

2) Zwanghaftigkeit (ZWA) — leichte Konzentrations- und Arbeitsstorungen bis hin

zur ausgepragten Zwanghaftigkeit (10 Items),

3) Unsicherheit im Sozialkontakt (UNS) — leichte soziale Unsicherheit bis hin zum

Gefuhl volliger personlicher Unzulédnglichkeit (9 Items),
4) Depressivitat (DEP) — Traurigkeit bis hin zur schweren Depression (13 Items),

5) Angstlichkeit (ANG) — kérperlich spirbare Nervositat bis hin zu tiefer Angst (10
Items),

6) Aggressivitat/Feindseligkeit (AGG) — Reizbarkeit und Unausgeglichenheit bis

hin zu starker Aggressivitat mit feindseligen Aspekten (6 Items),
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8)

9)
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Phobische Angst (PHO) — leichtes Gefuhl von Bedrohung bis hin zur massiven

phobischen Angst (7 Items),

Paranoides Denken (PAR) — Misstrauen und Minderwertigkeitsgeftihle bis hin
zu starkem paranoidem Denken (6 Items),

Psychotizismus (PSY) — mildes Geflhl der Isolation und Entfremdung bis hin

zur dramatischen Evidenz der Psychose (10 Items).

Einige Zusatzfragen, die keiner Skala zugeordnet sind, runden das Verfahren ab.

Neben diesen neun Einzeldimensionen erlaubt die SCL-90-R die Berechnung dreier

globaler Kennwerte: Der GSI (global severity index) erfasst die grundsatzliche,

durchschnittliche Symptombelastung, indem die erzielte Gesamtsumme durch die

Anzahl der beantworteten Items geteilt wird. Der PST (positive symptom total) zeigt die

Anzahl aller Symptome, bei denen eine Belastung vorliegt, also mindestens eine eins,

bzw. ,ein wenig" angegeben wurde. Der PSDI (positive symptom distress index) gibt die

Intensitat der positiven Antworten an, indem die erzielte Gesamtsumme durch die

Anzahl der Items, bei denen eine Belastung vorliegt, also dem PST, dividiert wird.

5.3.3.1Gltekriterien

1

Objektivitat: Aufgrund der standardisierten Durchfihrung und Auswertung (es
wird u.a. auch angegeben wie mit missing data zu verfahren ist) ist die
diesbezigliche Objektivitat gegeben. Die vorliegenden Normen, die
Vergleichswerte aus verschiedenen klinischen Stichproben sowie die
Fallbeispiele, garantieren die Interpretationsobjektivitat (Klaghofer und Brahler,
2002).

Reliabilitat: Die interne Konsistenz (Cronbachs alpha) erreicht zwischen 0.51
(Skala 7) und 0.83 (Skala 4) fur den globalen Kennwert GSI sogar 0.94. Die
Retest-Reliabilitdt liegt je nach Untersuchungsstichprobe und Skala zwischen
0.69 (Skala 7) und 0.92 (Skala 4) (Klaghofer und Brahler, 2002).

Validitat: Die konvergente Validitat konnte durch einige Studien
nachgewiesen werden, welche die Korrelation der SCL-90-R mit korperlicher
Belastung, Geflhlszustdnden, Angst, Depressivitdt, Befindlichkeitsmalien,
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Personlichkeitseigenschaften und sozialer Unterstitzung belegen. Andere
Studien zur diskriminativen Validitat zeigen, dass die SCL-90-R nicht nur sehr gut
zwischen .Normal-Gesunden* und verschiedenen Patientengruppen
unterscheidet, sondern auch zwischen Patientengruppen mit unterschiedlichen
psychiatrischen Diagnosen (Klaghofer und Brahler, 2002).

5.34 Toronto-Alexithymie-Skala-20 (TAS-20)

Die Toronto-Alexithymia-Scale (TAS-20) ist ebenfalls ein Selbstbeurteilungsverfahren,
welches 1985 von Taylor et al. zur Operationalisierung des Alexithymiekonstruktes
entwickelt wurde. Die urspriingliche vier-faktorielle 26-ltem-Version wurde zu einer drei-
faktoriellen 23-Item-Version revidiert, aus der schlief3lich die heute gultige drei-faktorielle

20-ltem-Version entwickelt wurde. Folgende Faktoren gehen in die TAS-20 ein:
1) Schwierigkeiten bei der Identifikation von Gefiihlen
2) Schwierigkeiten bei der Beschreibung von Gefiihlen
3) External orientiertes Denken

Diese Faktoren spiegeln das Personlichkeitsprofil wider, welches durch den Begriff
LAlexithymie“, wortlich lGbersetzt: ,keine Worte fur Gefuhle®, beschrieben wird (Bach et
al., 1996). In der Vergangenheit wurde Alexithymie einer bestimmten
Personlichkeitsstruktur zugeordnet (Sifneos, 1973; Sifneos, 1977), dies wurde durch
weitere Studien aber revidiert. Vielmehr finden sich alexithyme Personlichkeitsziige bei

verschiedenen psychischen Erkrankungen (Taylor et al., 1991) und auch bei Gesunden.

Daher erlangte das Alexithymiekonstrukt Bedeutung als Diagnose-unabhangiges
Erklarungsmodell fur Storungen der kognitiven Verarbeitung emotionaler Vorgénge
(Taylor et al., 1991; Lane und Schwartz, 1987).

5.3.4.1Gutekriterien

1 Objektivitat: Durch standardisierte Selbstbeurteilung ist fur die TAS-20 eine

relativ hohe Objektivitat realisiert worden (Franz et al., 2001).

2 Reliabilitat: Der Reliabilitatskoeffizient der deutschen TAS-20 betragt je nach

Untersuchungsgruppe zwischen 0.6 und 0.76. Diese Reliabilitatskoeffizienten
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sind vergleichbar mit den Ergebnissen fur die englischsprachige Originalversion

der TAS-20 sowie der Untersuchung in verschiedenen Studentengruppen.

Einer Untersuchungsgruppe von 26 psychiatrischen Patienten wurde der TAS-20
nach einem einwOchigem Intervall erneut vorgelegt. Die Retest-Reliabilitdt Uber
diesen Zeitraum lag bei 0.71 (Bach et al., 1996).

3 Validitat: In verschiedenen Untersuchungen wurde sowohl die divergente
Validitat als auch die Kriteriumsvaliditdt des Instruments belegt (Bagby et al.,
1988; Taylor et al., 1988).

4 Stabilitat: Die dreifaktorielle Struktur der deutschen Version der TAS-20 ist
nach einer Untersuchung von Franz et al (2001) zur Zeit noch schlecht
reproduzierbar und deutet so auf eine noch unzureichende Stabilitdt dieser
Faktorenstruktur hin. Am psychometrisch instabilsten stellte sich hierbei der F3-

Wert heraus.

5.35 Geheimnisfragebogen

Larson und Chastain entwickelten 1990 eine Geheimhalteskala (self-concealment-
scale), basierend auf dem von ihnen eingefuhrten Geheimhaltekonstrukt (construct of
self-concealment). Man versteht darunter das aktive Verbergen von personlichen
Informationen vor anderen Menschen. Geheimhaltung korreliert in hohem MalRe mit
Eigeneinschatzungen von Angstlichkeit, Depression und korperlichen Symptomen. Aber
gerade die schmerzlichsten und traumatisierendsten Erfahrungen werden haufig
verborgen, wie zum Beispiel sexueller Missbrauch als Kind (Russell, 1986; Stark, 1984),
Familiengeheimnisse (Karpel, 1980; Saffer et al., 1979) oder starke negative Gedanken

Uber sich selbst.
Die self-concealment-scale besteht aus 18 Items, die folgende drei Faktoren darstellen:
1) eine Eigeneinschatzung der Tendenz, Dinge fur sich zu behalten,

2) eigene Geheimnisse oder Gedanken, die mit wenigen Personen oder

niemandem geteilt werden,

3) die Sorge vor der Bekanntgabe von zuriickgehaltenen personlichen

Informationen



59

Die Antworten erfolgen mit Hilfe einer 5-Punkt-Likert-Skala von 1 (lehne vollkommen

ab) bis 5 (stimme vollkommen zu).

5.3.5.1Gutekriterien

1

Objektivitat: Durch die standardisierte Auswertung der Selbstbeurteilungsskala

ist eine hohe Objektivitat gewahrleistet.

Reliabilitat: Die deutsche Ubersetzung der Self-concealment-Scale, der
Geheimnisfragebogen weist eine exzellente interne Konsistenz auf. Es werden
Cronbachs alpha-Werte zwischen 0,81 und 0,93 erreicht (Mdller, 1996).

Validitat: Die Arbeit von Miller (1996) bietet Uberzeugende Belege fur die
Kriteriumsvalidiat des Instruments (Korrelation mit anderen

Privatheitsfragebdgen, Korrelation mit Intrusionsskalen).
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54 Vergleichbarkeit der untersuchten Gruppen

54.1 Vergleichbarkeit der untersuchten Gruppen hin  sichtlich des Alters

Tab. 1: Altersverteilung innerhalb der untersuchten Gruppen in Jahren

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerngtlenten Schmerzpatienten Oneway Anova Post- Hoc-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Tukey

N=25 N =57 N =59

F . Gruppe Gruppe Gruppe

M £ SD M £ SD M £ SD (2:138) Signifikanz 1vs 2 1vs 3 Vs 3

29,2 + 15,90 48,7 + 17,60 50,30 + 15,50 15,73 0,000 2>1%% 3> ]ERx

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, vs = versus

Bezuglich des Alters zeigt sich innerhalb der beiden Schmerzgruppen kein signifikanter

Unterschied (s. Tabelle 1). Der Mittelwert beider Gruppen liegt um 50 Jahre. Beide

Gruppen unterscheiden sich jedoch signifikant von der Kontrollgruppe. In dieser Gruppe

ist das Alter deutlich zu jungeren Altersklassen verschoben.
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5.4.2 Vergleichbarkeit der untersuchten Gruppen hinsichtl ich des
Geschlechts
Tab.2: Aufteilung nach Geschlechtern innerhalb der untersuchten Gruppen
Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Kontrollaruppe Chronische Chronische
grupp Schmerzpatienten Schmerzpatienten Chi?-Test
ohne Schmerzen .
N=25 organisch somatoform nach Pearson
N=57 N=59
2 Asymptomatische
w m w m w m \(,:\t/“ ) df Signifikanz
ert (2-seitig)
12 (48,0%) 13 (52,0%) 35 (61,0%) 22 (38,6%) 35 (59,3%) 24 (40,7%) 1,34* 2 ns

*p<0,05, w = weiblich, m = méannlich, df = degrees of freedom, ns = nicht signifikant

Im Chi-Quadrat-Test ist bezlglich des Geschlechts innerhalb der untersuchten Gruppen

kein signifikanter Unterschied festzustellen (s. Tabelle 2).
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5.4.3 Vergleichbarkeit der untersuchten Gruppen hinsichtl ich der

Schulbildung
Tab.3: Verteilung der Schulbildung innerhalb der un tersuchten Gruppen
Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerzpatienten Schmerzpatienten Chi%-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Pearson
N=25 N=57 N=59
hi? Asymptomatische
\(/:vl Todf Signifikanz
ert (2-seitig)
Sonderschule/
0, 0, 0, Lz
Kein Abschluss 0 (0%) 2 (3,5%) 0 (0%) 4537 10 0,000
Hauptschulabschluss 1 (4%) 17 (29,8%) 17 (28,8%)
Mittlere Reife 1 (4%) 14 (24,6%) 17 (28,8%)
Abitur 18 (72%) 11 (19,3%) 7 (11,9%)
Hochschul/ Fachhoch-
0, 0, 0,
schulabschiuss 2 (8%) 12 (21,1%) 15 (25,4%)
Keine Angaben 3 (12%) 1(1,8%) 3 (5,1%)

*p<0,05; **p<0,01; **p<0,001, df = degrees of freedom

Wie in Tabelle 3 dargestellt ist der héaufigste Schulabschluss der gesunden
Kontrollgruppe das Abitur. Beide Schmerzgruppen sind erneut sehr homogen. Deren
haufigster Schulabschluss ist der Hauptschulabschluss, gefolgt von der mittleren Reife.

Der Chi-Quadrat-Test ist hoch signifikant. Insgesamt ist in der Kontrollgruppe das
Bildungsniveau hoher als in der Studiengruppe, was mit der Rekrutierung (Aushang in
der Uniklinik) zu tun haben durfte.
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544 Vergleichbarkeit der untersuchten Gruppen hinsichtl ich des
Familienstandes

Tab. 4: Verteilung des Familienstandes innerhalb der unte rsuchten Gruppen

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerzpatienten Schmerzpatienten Chi%Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Pearson
N=25 N=57 N=59
hi Asymptomatische
\jv' Lo Signifikanz
er (2-seitig)
Ledig/kein Partner 3 (12%) 8 (14%) 5 (8,5%) 37,28 8 0,000***
Ledig/Partner 4 (16%) 11 (19,3%) 5 (8,5%)
Verheiratet 3 (12%) 24 (42,1%) 39 (66,1%)
Getrennt/
0, 0, 0,
Geschieden 1 (4%) 8 (14%) 8 (13,6%)
Verwitwet 0 (0%) 6 (10,5%) 1(1,7%)
Keine Angaben 14 (56%) 0 (0%) 1;(1,7%)

*p<0,05; *p<0,01; ***p<0,001, df = degrees of freedom

Tabelle 4 zeigt, dass 56% der gesunden Kontrollgruppe keine Angaben zum

Familienstand machten.

Der Grol3teil beider Schmerzgruppen lebt mit Partner oder ist verheiratet, 19.3% bzw.
42.1% (gesamt 61.4%) der chronisch organischen Schmerzpatienten im Vergleich zu
8.5% bzw. 66.1% (gesamt: 74.6%) der Patienten mit anhaltender somatoformer

Schmerzstérung .

Demgegenuber steht die gesunde Kontrollgruppe mit nur 28% in Partnerschaft oder Ehe
lebenden Probanden. Dies durfte mit dem geringeren Alter (s.0.) dieser Gruppe zu

erklaren sein.

Der groldte Teil der verwitweten Personen befindet sich mit 10.5% innerhalb der

chronisch organischen Schmerzgruppe.
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5.5 Vergleich der Schmerzgruppen anhand des
Schmerzbogens

5.5.1 Vergleich der Schmerzgruppen hinsichtlich Sch merzdauer und -

qualitat

Tab. 5: Vergleich der Schmerzgruppen hinsichtlich S

Schmerzbogens (s. Anhang)

chmerzdauer und -qualitéat anhand des

Organisch Somatoform Levene-Test der t-Test fur
N=56 N=56 Varianzgleichheit Mittlewertvergleich
M sD M sD F  Signifikanz Signifikanz
(2-seitig)
Zeitdauer des Schmerzes 82  +01 81 %73 0,77 0,381 0,03 0,975
(Jahre)
Max Schmerzintensitat 80 +20 80 +19 0,00 0,949 0,09 0,925
(0-10)
Durchschnitt
Schmerzintensitat 5,8 £22 616 +2,13 0,02 0,897 0,97 0,335

letzte 3 Monate (1-10)

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung

Je 56 Patienten beider Schmerzgruppen beantworteten diesen Schmerzbogen. Anhand

des Schmerzbogens ist kein Unterschied zwischen den Schmerzgruppen festzustellen

(s. Tabelle 5). In beiden Gruppen ist die mittlere Dauer des Schmerzes, die maximale

und die Durchschnittsschmerzintensitat der letzten drei Monate vergleichbar.
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5.5.2 Vergleich der Schmerzgruppen hinsichtlich der Lebensqualitat

Tab.6: Vergleich der Schmerzgruppen hinsichtlich de r Lebensqualitdat anhand des
Schmerzbogens (s. Anhang)

Oraanisch Somatoform Levene-Test der t-Test fur

9 Varianzgleichheit Mittelwertvergleich
Beeintréchtigung durch 1 1 I Signifikanz
den Schmerz in: N M Sb N M Sb F Signifikanz t (2-seitig)
Familie/Partnerschaft 53 4,64 £2,62 55 529 +291 1,71 0,194 1,22 0,226
Partnerschaft/ 49 504 $303 51 604 342 376 0,055 1,55 0,125
Sexualitat
Arbeit 53 596 2,79 54 6,31 2,77 0,00 0,970 0,66 0,513
Korperliche 57 661 4240 57 679 248 000 0,959 0,38 0,701
Leistungsféhigkeit
Freizeitverhalten 57 6,39 12,46 57 6,51 +2,43 0,02 0,879 0,27 0,789

! Fragebogen wurden teilweise nicht vollstandig ausgefllt, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung

Tabelle 6 zeigt, dass die Beeintrachtigung der Lebensqualitdt der chronischen
Schmerzpatienten in beiden Gruppen vergleichbar ist. Es findet sich kein signifikanter
Unterschied zwischen den chronischen Schmerzpatienten organischer Genese und

denjenigen mit somatoformer Schmerzstérung.

5.6 Statistische Analyse

Gruppenvergleiche mit mehr als zwei Gruppen wurden varianzanalytisch (ANOVA)
durchgefuhrt mit Post-Hoc-Test nach Tukey. Zwei Gruppenvergleiche wurden mittels
t-Test fur unabhangige Gruppen berechnet nach Prifung der Voraussetzung des
t-Tests. Bei qualitativen Daten wurden die Berechnungen mit Chi-Quadrat-Test

durchgefuhrt.

Als signifikant wurden Werte mindestens p</= .05 angenommen.
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6 Ergebnisse

6.1 Ergebnisse zu Hypothese 1

Tab. 7: Ergebnisse des Geheimnisfragebogens (s. Anh  ang) innerhalb der untersuchten

Gruppen
Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerngtlenten Schmerzpatienten Oneway Anova Post- Hoc-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Tukey
N=25 N =57 N =59
F . Gruppe Gruppe Gruppe
M £SD M £ SD M £ SD (2:138) Signifikanz 1vs 2 1vs3 2 vs 3
36,04 £ 8,77 45,32 + 15,25 44,15 + 14,26 4,12 0,018 2>1%* 3>1* ns

p<0,05*; p<0,01**, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, vs = versus, ns = nicht signifikant

Die erste Hypothese lautete: Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung
weisen eine hohere Inhibition auf, im Vergleich zu den chronisch organischen
Schmerzpatienten sowie der gesunden Kontrollgruppe. Wie in Tabelle 7 dargestellt
konnte diese Hypothese nicht bestatigt werden. Im Geheimnisfragebogen wurde
zwischen den beiden Schmerzgruppen kein Unterschied festgestellt. Dahingegen
unterscheiden sich beide Subgruppen der chronischen Schmerzpatienten signifikant von
der Kontrollgruppe. Beide Schmerzgruppen weisen eine hdhere Inhibition auf als die

gesunden Probanden.
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6.2 Ergebnisse zu Hypothese 2

Tab. 8: Ergebnisse der TAS-20 (s. Anhang) innerhalb  der untersuchten Gruppen

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerzp_atlenten Schmerzpatienten Oneway Anova Post- Hoc-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Tukey
N=25 N =57 N =59
F R Gruppe Gruppe Gruppe
M +SD M £+ SD M £+ SD (2:138) Signifikanz 1vs 2 1vs 3 2 vs 3
Schwierigkeit bei
Identifikation von 13,6 £5,41 14,56 + 6,56 16,92 +7,7 2,7 0,071 ns ns ns

Gefihlen

Schwierigkeit bei
Beschreibung 10,68 £ 4,45 11,18 £ 3,96 12,02 £ 4,35 1,07 0,345 ns ns ns
von Gefuihlen

Extern orientierter

D - 16,12 £ 3,88 19,11 £4,2 19,05 £ 4,77 4,66 0,011 2>1* 3>1* ns
enkstil

Summenwert 40,4 +£9,9 44,84 + 11,83 47,98 *+ 13,41 3,47 0,034 ns 3>1* ns

p<0,05* , M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, vs = versus, ns = nicht signifikant

Die zweite Hypothese lautete: Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung
weisen hohere Alexithymiewerte auf, im Vergleich zu den chronisch organischen
Schmerzpatienten sowie der gesunden Kontrollgruppe. Auch diese Hypothese konnte
nicht bestatigt werden (s. Tabelle 8). In den F1 und F2-Werten der TAS-20 — d.h. der
Schwierigkeit bei der Identifikation und bei der Beschreibung von Gefiihlen - war kein
Unterschied zwischen den drei Gruppen zu erkennen. Bei dem F3-Wert, dem external
orientierten Denkstil, ist jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen der gesunden
Kontrollgruppe und beiden Schmerzgruppen festzustellen. Die beiden Schmerzgruppen
weisen untereinander wiederum keinen Unterschied auf. Mit anderen Worten: Beide
Schmerzgruppen zeigen einen external orientierten Denkstil. Sie haben jedoch, was die
Identifikation und Beschreibung von Gefuhlen angeht, nicht mehr oder weniger

Schwierigkeiten als die gesunden Probanden.
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6.3 Ergebnisse zu Hypothese 3

Tab. 9: Ergebnisse der SCL-90-R (s. Anhang) hinsich tlich der psychischen Belastung (GSI) innerhalb
der untersuchten Gruppen

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerngtlenten Schmerzpatienten Oneway Anova Post- Hoc-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Tukey
N =25 N =57 N =59
F . Gruppe Gruppe Gruppe
M £SD M £ SD M £ SD (2:138) Signifikanz 1vs 2 1vs 3 2vs 3
Gesamtw 0,24 +0,24 0,59 + 0,48 08 + 0,63 10,19 0,000 2>1*  3>1™  ns

ert

p<0,05*; p<0,01**; p<0,001*** , M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, vs = versus, ns = nicht signifikant

Die dritte Hypothese lautete: Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung
weisen eine allgemein hohere psychische Belastung auf, gemessen anhand des Global
Severity Index (GSI), im Vergleich zu den chronisch organischen Schmerzpatienten und
zu den gesunden Kontrollprobanden. Wie aus Tabelle 9 ersichtlich wird konnte diese
Hypothese anhand der SCL-90-R nicht bestéatigt werden. Innerhalb der beiden
Schmerzgruppen ist kein Unterschied festzustellen, dahingegen unterscheiden sich
beide Schmerzgruppen signifikant von der Kontrollgruppe. Beide Schmerzgruppen
weisen eine signifikant héhere allgemeine psychische Belastung auf als die gesunden

Probanden.
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6.4 Ergebnisse zu Hypothese 4

Tab. 10: Ergebnisse der SCL-90-R (s. Anhang) hinsic  htlich von Somatisierung innerhalb der
untersuchten Gruppen

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerngtlenten Schmerzpatienten Oneway Anova Post- Hoc-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Tukey
N=25 N =57 N =59
F R Gruppe Gruppe Gruppe
M +SD M + SD M £+ SD (2:138) Signifikanz 1vs 2 1vs 3 2 vs 3
somalist 5 5340,2 1+ 0,69 1,23 + 0,77 1945 0,000 2510 3> ps

erung

p<0,05*; p<0,01**; p<0,001*** , M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, vs = versus, ns = nicht signifikant

Die vierte Hypothese lautete: Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung
weisen hohere Somatisierungstendenzen im Vergleich zu den chronisch organischen
Schmerzpatienten und den gesunden Probanden auf. Getestet wurde anhand der oben
beschriebenen SCL-90-R. Auch hier ist wieder kein Unterschied zwischen den beiden
Schmerzgruppen festzustellen (s. Tabelle 10). Zwischen der gesunden Kontrollgruppe
und den beiden Schmerzgruppen zeigt sich ein hoch signifikanter Unterschied.
Chronische Schmerzpatienten bieten unabhangig von der Atiologie ihrer Schmerzen

hohere Somatisierungstendenzen.



70

6.5 Ergebnisse zu Hypothese 5

Tab.11: Ergebnisse der SCL-90-R (s. Anhang) hinsich tlich von sozialer Unsicherheit innerhalb der
untersuchten Gruppen

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerngtlenten Schmerzpatienten Oneway Anova Post- Hoc-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Tukey
N=25 N =57 N =59
F R Gruppe Gruppe Gruppe
M £SD M £+ SD M + SD (2:138) Signifikanz 1vs 2 1vs 3 2 vs 3
Soziale
Unsicherh 0,33+0,43 0,47 + 0,52 0,64 + 0,76 2,61 0,077 ns ns ns
eit

p<0,05*; p<0,01**; p<0,001*** , M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, vs = versus, ns = nicht signifikant

Die funfte Hypothese lautete: Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung
weisen im Vergleich zu den chronisch organischen Schmerzpatienten sowie den
gesunden Probanden eine héhere Unsicherheit im Sozialkontakt auf. Wie in Tabelle 11
dargestellt konnte diese Hypothese nicht bestatigt werden. Allerdings zeigt der F-Wert
einen Trend (p=0,077). Es ist moglich, dass die GruppengrbfRen zu gering waren, um

Unterschiede zwischen den Gruppen zu zeigen.
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6.6 Ergebnisse zu Hypothese 6

Tab.12: Ergebnisse der SCL-90-R (s. Anhang) hinsich tlich von Depressivitat innerhalb der
untersuchten Gruppen

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
Gesunde Chronische Chronische
Kontrollgruppe Schmerngtlenten Schmerzpatienten Oneway Anova Post- Hoc-Test
ohne Schmerzen organisch somatoform nach Tukey
N =25 N =57 N =59
F . Gruppe Gruppe Gruppe
M £SD M £ SD M £ SD (2:138) Signifikanz 1vs 2 1vs 3 2vs 3
3;‘?655' 0,35+0,42 076 + 0,72 1,02 + 0,78 8,11 0,077 2>1*  3>1*  ns

p<0,05*; p<0,01**; p<0,001*** , M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, vs = versus, ns = nicht signifikant

Die sechste Hypothese lautete: Patienten mit anhaltender somatoformer
Schmerzstérung sind im Vergleich zu den chronisch organischen Schmerzpatienten
sowie den gesunden Kontrollprobanden depressiver. Erneut ist kein Unterschied
zwischen den beiden Schmerzgruppen festzustellen (s. Tabelle 12). Patienten mit
anhaltender somatoformer Schmerzstérung sind hoch signifikant depressiver als
gesunde Kontrollprobanden; die chronisch organischen Schmerzpatienten zeigen

ebenfalls signifikant héhere Depressivitatswerte in der SCL-90-R als Gesunde.
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7 Diskussion

7.1 Diskussion der Ergebnisse 1 und 2

7.1.1 Kein Unterschied zwischen den Schmerzgruppen

Wir nahmen an, dass sich chronische Schmerzpatienten, die sich bezlglich der Genese
ihrer Schmerzen unterscheiden - d.h. organisch versus somatoform - auch in

psychologischen Merkmalen unterscheiden.

Beide Schmerzgruppen unterscheiden sich aber, im Gegensatz zu den aufgestellten
Hypothesen, nicht voneinander. Allerdings weisen beide Gruppen - verglichen mit der
Kontrollgruppe — einen Unterschied der affektiven Regulation v.a. bezuglich der
Inhibition auf. Auch eine Unterskala (F3) der Alexithymieskala zeigt fur beide
Schmerzgruppen erhdhte Werte im Vergleich zu den Gesunden. Eventuell ist also der
geforderte Unterschied der beiden Schmerzgruppen — organisch versus nicht organisch

— Uberhaupt nicht entscheidend.

Die aktuell giltige Schmerzdefinition der International Association for the study of pain
(IASP) macht klar, dass Schmerz heute mehr und mehr als ein komplexes
mehrdimensionales Geschehen betrachtet wird (Schmidl, 2000). Diese Sichtweise l6st
die bisherigen monokausalen Schmerzmodelle ab. Viele Studien belegen inzwischen,
dass die korperliche Ursache allein nicht entscheidend fiir Schmerzdauer und -intensitat
ist. Tait et al. bemerkten bereits 1989, dass psychologische Variablen wie Angst,
Depression und psychosomatische Beschwerden einen ebenso hohen Anteil am
Chronifizierungsprozess haben wie Schmerzintensitat und affektives Schmerzerleben.
Seine Beobachtungen konnten durch einige andere Studien bestétigt werden (Gatchel,
und Gardea, 1999; Egle et al., 1999; Egle und Hoffmann, 1993; Kréner-Herwig, 2000;
Vendrig, 1999). Unsere Studie weist ebenfalls in diese Richtung.

Gatchel erstellte 1996 das sogenannte Gatchel-Modell zur Darstellung der
Chronifizierung von Schmerzen. Nach diesem Modell folgt die Schmerzchronifizierung in
drei Schritten.
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Erstes Stadium, das Auftreten von Schmerz, ist begleitet von ,normalen* Emotionen wie

beispielsweise Angst, Sorge und Traurigkeit.

Im zweiten Stadium, nachdem der Schmerz auch nach 4-6 Monaten noch vorhanden ist,
werden Verhaltens- und psychologische Reaktionen aktiviert wie Hilflosigkeit, Wut und

Somatisierung.

Im dritten Stadium folgen Akzeptanz und Gewo6hnung, eventuell auch ein positiver

Krankheitsgewinn, der die Genesung erschwert.

Dieses Modell macht deutlich, dass sich Schmerz von seiner eigentlichen Ursache

ablosen kann.

Wirde man umgekehrt betrachtet davon ausgehen, dass das organische Korrelat
entscheidender Ausloser fur die Entwicklung chronischer Schmerzen ist, muss man
annehmen, dass jeder, der so ein entsprechendes organisches Korrelat aufweist, auch
tatsachlich Schmerzen bekommt. Studien aber zeigen, dass nicht alle, die
objektivierbare Grinde fur Schmerzen hatten, auch tatsachlich Schmerzen haben
(Jensen et al., 1994; Van Tulder et al., 1997; Wiesel et al., 1984).

Ein zweiter Erklarungsansatz fur die Gleichheit der beiden Schmerzgruppen in unserer
Untersuchung konnte die schwierige Klassifikation bei den somatoformen
Schmerzpatienten sein. Wir klassifizierten die genannte Stérung nach der ICD-10.
(World Health Organization, 1992). Die diagnostischen Kriterien dieser Stérung sind die

folgenden:
a) anhaltender, qualender Schmerz,
b) keine ausreichende organische Erklarung,

C) erkennbare emotionale Konflikte oder psychosoziale Probleme,
die ,schwerwiegend” genug sind, um als entscheidende

ursachliche Einflisse zu gelten (Henningsen, 2004).

Die Vielzahl weiterer Klassifikationsversuche der somatoformen Schmerzstérung macht
deutlich, wie schwierig und bislang unbefriedigend die diagnostischen Kriterien sind. Im
Folgenden sollen einige weitere Definitionsversuche der somatoformen Stdrung

vorgestellt werden, um diese Schwierigkeit zu veranschaulichen.
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A) Gemal} der Klassifikation der International Society for the Study of Pain (IASP)
hei3t die somatoforme Schmerzstbrung ,Schmerzsyndrom mit dysfunktioneller
Atiologie*. Hierbei werden finf Achsen unterschieden: die Schmerzregion, das
betroffene Organsystem, zeitliche Charakteristika, die Schmerzintensitat und die
Atiologie. Emotionale Ursachen kdénnen vorhanden sein, sind aber nicht obligat
(Merskey und Bogduk, 1994).

B) Betrachtet man die diagnostische Klassifikation der amerikanischen
psychiatrischen Vereinigung, das Diagnostic and Statistical Manual in der
gegenwartigen 4. Auflage (DSM-1V), so stellt man fest, dass entgegen friheren
Aussagen, in denen noch von ,psychogener Schmerzstorung” bzw. von ,somatoformer
Schmerzstérung” die Rede war, jetzt nur noch von ,Schmerzstérung“ gesprochen wird.
Psychische Faktoren mussen, anders als bei der ICD-10, nicht mehr ursachlich sein,
sondern ,nur noch allgemein eine wichtige Rolle fur Beginn, Schweregrad,

Verschlimmerung oder Aufrechterhaltung der Schmerzen spielen” (Henningsen, 2004).

Die Vielzahl an Klassifikationsversuchen der somatoformen Schmerzstérung in

verschiedenen Systemen verdeutlicht die derzeit unbefriedigende Lage.

Dieses wurde auch bei dem Versuch einer interdisziplindren Einordnung von
Schmerzpatienten einer universitdren Schmerzambulanz offensichtlich (Nickel et al.,
2002).

Hinzu kommt, dass die hierzulande gebrauchliche ICD-10-Diagnose (World Health
Organization, 1992) ,Somatoforme Schmerzstérung® haufig de facto eine
Ausschlussdiagnose ist. Die Stellung dieser Diagnose erfordert zwei schwierig zu
operationalisierende Entscheidungen: die Feststellung, dass keine organische Ursache
vorliegt und die Feststellung urséchlicher emotionaler Konflikte oder psycho-sozialer
Probleme. Angesichts dieser Unscharfe verwundert es nicht, dass in verschiedenen
Studien die Rate der somatoformen Schmerzstérung innerhalb der chronischen

Schmerzpopulation sehr stark variiert: von 0,3- 45 % (Hartkamp, 2002).

All diese Schwierigkeiten machen deutlich, dass die Kriterien Uberarbeitet werden

mussen. Aktuell fehlen auch in der Praxis anwendbare Positiv-Kriterien. Winschenswert
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ware ebenfalls ein einheitliches Klassifikationssystem, unabhéngig von Sprachraum und
medizinischer Disziplin, welches eine eindeutige Zuordnung der Schmerzpatienten,

unabhangig vom Untersucher zulassen wirde.

7.1.2 Vergleichbarkeit der Schmerzgruppen mit der K ontrollgruppe

Ein zusatzlicher Punkt sollte bei der Diskussion nicht auf3er Acht gelassen werden.
Beide Schmerzgruppen sind in dieser Untersuchung gut miteinander vergleichbar,
sowohl was die Fallzahl angeht als auch das Alter, das Geschlecht, die Schulbildung

und den Familienstand.

Die Kontrollgruppe hingegen weist eine geringere Fallzahl auf, ist deutlich jinger und
verfugt Uber eine hohere Schulbildung.

Gerade was das Alter betrifft, liegt die Uberlegung nahe, dass die gesunden Probanden
- wirde man sie einige Jahre spater (also im Alter der untersuchten Schmerzpatienten)

untersuchen - vielleicht auch chronische Schmerzen aufweisen wirden.

Betrachtet man jedoch die Schmerzdauer innerhalb der Schmerzgruppen, so fallt auf,
dass viele der Schmerzpatienten bereits seit der Jugend unter chronischen Schmerzen
leiden, also bereits in dem Alter, in dem sich durchschnittlich die Kontrollprobanden
befinden. Das Alter scheint also im Hinblick auf Ausbildung und Chronifizierung von
Schmerzen keine bedeutende Rolle zu spielen. Eine Studie von Eichbauer et al. (2002)
belegt dies. Bei der Untersuchung von 848 chronischen Schmerzpatienten konnte kein
Zusammenhang zwischen der Tendenz zur Schmerzchronifizierung und dem

Lebensalter festgestellt werden.

Im Hinblick auf einen eventuellen Zusammenhang zwischen Inhibition und Schulbildung
gibt es zur Zeit noch keine ausreichenden Studien. Eine Uberlegung wére, dass sich
Menschen mit héherer Schulbildung eventuell mehr selbst hinterfragen, das heif3t, Gber
ihre Emotionen und die damit verbundenen Reaktionen nachdenken und mit anderen
dariiber diskutieren; mit anderen Worten, eine geringere Inhibitionsrate aufweisen.
Andererseits konnte man sich vorstellen, dass Menschen mit héherer Schulbildung eine
grolRere soziale Erwinschtheit aufweisen, welche wiederum mit hoéherer Inhibition

korreliert sein konnte. Weitere Studien hierzu sind notwendig.
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7.1.3 Mechanismen der Schmerzentstehung

Beide Faktoren, d.h. Inhibition und Alexithymie sind in beiden Subgruppen der

chronischen Schmerzpatienten — zumindest partiell - vorhanden.

7.1.3.1 Inhibition

Die hier untersuchten chronischen Schmerzpatienten inhibieren mehr als die

Kontrollgruppe.

Dieses Ergebnis bestatigt unsere Uberlegung, dass es einen Zusammenhang zwischen
Schmerzentstehung und Inhibition gibt und es ist konsistent mit friheren
Beobachtungen und Untersuchungen.

Bereits in einem Dokument von 1734 werden Schmerzpatienten von einem Mediziner
namens Junkerius mit den Worten ,ira, imprimis tacita et supressa“ beschrieben, also
als Menschen mit ,stiller, unterdriickter Wut", zitierte 1971 Jonckheere. 1937 beobachtet
Wolff, damals ein berihmter Psychosomatiker und Neurologe an der New Yorker
Universitat, dass chronische Kopfschmerzpatienten zu emotionaler Hemmung
insbesondere im Hinblick auf Aggression neigen. Zusatzlich beschreibt er den typischen
Kopfschmerzpatienten als leistungsorientiert, gewissenhaft, rigide, zwanghaft, ehrgeizig
und perfektionistisch. Engel bescheinigt ihnen 1959 unterdriickten Arger/Aggression,
und Untersuchungen in den 80er Jahren ergaben, dass chronische Schmerzpatienten
Stress bewusst geheim halten (Grothgar und Scholz, 1987; Schlote, 1989; Scholz,
1985).

Traue hingegen stellte fest, dass sich der chronische Kopfschmerzpatient eben gerade
nicht durch au3ergewohnliche Merkmale auszeichnet, sondern im Gegenteil durch eine
Art ,Supernormalitat auffallt (Traue et al., 1994).

Traue selbst erklart, dass dieses ,...Bediurfnis nach Konformitat, das ja den
Kopfschmerzpatienten eigen sein soll, zu eher sozial erwiinschten subjektiven Angaben
im Sinne eines Beurteilungsfehlers fuhren kénnte und damit verhindert, dass sich das
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tatsachliche Verhalten in den Aussagen uber die eigene Person abbildet” (Traue et al.,
2000).

Wie kommt dieser Zusammenhang zwischen chronischem Schmerz und Inhibition

zustande?

Zunachst stellt sich die Frage, ob Inhibition tatsachlich Ursache des chronischen
Schmerzes oder zumindest ein pradisponierender Faktor ist oder aber umgekehrt

Inhibition Folge chronischer Schmerzen ist.

Nach aktueller Studienlage werden psychische Stérungen im Allgemeinen nicht mehr
nur als Ursache, sondern auch als Folge chronischer Schmerzen angesehen
(Henningsen et al., 2004). Bereits vier Jahre zuvor erklarte Weisberg, dass es schwer,
wenn nicht gar unmoglich sei, herauszufinden, ob die haufig zusammen mit
chronischem Schmerz diagnostizierten Personlichkeitsstorungen Ursache oder Folge
sind (Weisberg, 2000).

Auch in der hier durchgefuhrten Untersuchung kann man nur eine im Durchschnitt
hohere Inhibition unter den chronischen Schmerzpatienten feststellen, nicht aber sagen,
was Ursache und was Folge ist. Die signifikante Korrelation (r=0,203; p=0,034)
zwischen Inhibition und Schmerzdauer deutet aber darauf hin, dass eine langere
Schmerzdauer mit héherer Inhibition einhergeht. Eventuell wird so ein Teufelskreis in
Gang gesetzt: Inhibition tragt zu chronischem Schmerz bei, was wiederum die Inhibition
verstarkt.

Gehen wir davon aus, dass tatsachlich Inhibition zu chronischen Schmerzen filhren
kann, stellt sich zum anderen die Frage nach dem Mechanismus. Wie fihrt Inhibition zu

Schmerzen bzw. zur Schmerzverstarkung und -chronifizierung?

Temoshok (1983) beschrieb Folgendes: ,Organismen befinden sich in einer
fortwéhrenden, dynamischen Dialektik zwischen zwei Arten von Transaktionen mit ihrer
Umgebung: Umwelt-zu-Organismus (Internalisierung) und Organismus-zu-Umwelt

(Externalisierung)”.

Ist das Gleichgewicht zwischen internalisierenden Stressoren - d.h. also auf den
Menschen eintreffende Erfahrungen - und externalisierender Stressverarbeitung - d.h.

der Umwelt mitteilender Verarbeitung - gestort, wie beispielsweise bei erhdhter
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Inhibition, bedeutet dies Stress fir den Organismus. Bei chronischem Stress kdnnen

sich daraus Krankheitssymptome entwickeln.

Aber nicht jeder, der nicht expressiv seine Geflihle mitteilt, entwickelt Schmerzen. Laut
Traue (1998) ist das wichtigste Grundelement fur die Entstehung von Krankheiten eine
bestimmte Disposition, eine Vulnerabilitdt. Im Stresskonzept ist damit die Neigung des
Organismus gemeint, auf Belastungen mit einem bestimmten physiologischen System,
hormoneller Erregung oder Schwachung des Immunsystems zu reagieren. Interessant
hierbei ist, dass nicht akute Belastungen zu stressbedingten Krankheiten fihren,
sondern sich diese meist unter chronischer Belastung entwickeln. Akute Stressoren
werden in der Regel bewusst verarbeitet und bewaltigt. Chronische Stressoren werden
hingegen vermutlich eher auf der unbewussten Ebene wahrgenommen und zunehmend
durch phylogenetisch altere Strukturen mit physiologischer autonomer Erregung fur
Kampf- und Fluchtreaktionen verarbeitet. Hierunter fallen beispielsweise Herzfrequenz-
und Blutdruckanstieg, Muskeltonuserh6hung und Erhéhung der Hautleitfahigkeit (Traue,
1998).

Hierzu gibt es Untersuchungen an Kopfschmerzpatienten zwischen subjektiv
angegebenem Stress und objektivierbaren kdrperlichen Symptomen (Anderson, 1981,
Schiote, 1989). Im Vergleich hatten diejenigen, die in einer kunstlich provozierten
Stresssituation die meisten physischen Veranderungen zeigten, den geringsten
subjektiv. wahrgenommenen Stress. Um die Frage zu klaren, ob es sich bei diesen
paradoxen Ergebnissen um systematisch unterschatzten Stress seitens der
Schmerzpatienten handelt oder aber um bewusst geheimgehaltene negative Emotionen,
seien Untersuchungen von Scholz et al. vom Psychologischen Institut der Universitat
Bonn genannt (Scholz, 1985; Grothgar und Scholz, 1987). Sie versuchten wéahrend
eines Experimentes bei den Probanden —Gesunden und Schmerzpatienten -- Arger zu
provozieren, indem sie eine Storperson einschleusten. Sie beobachteten wahrend
dieses Experimentes die Reaktionen wu.a. auch Herzfrequenz, Blutdruck,
Hautleitfahigkeit und Muskeltonus. Danach wurden die Teilnehmer zu ihren subjektiven
Empfindungen befragt. AufRerdem wurde ihnen eine Liste mit Adjektiven zur

Geflhlsbeschreibung vorgelegt.
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Alle Teilnehmer zeigten Argerreaktionen, die sich u.a. in gesteigerter Herzfrequenz,
erhohtem Blutdruck, erhdhter Hautleitfahigkeit und erhéhtem Muskeltonus &aufRerten.
Diese Reaktionen waren unter den Schmerzpatienten deutlich ausgepragter als bei den
Gesunden. Trotzdem waren Mimik, Gestik und verbale Kommentare wahrend des
Experimentes betont ruhig und zurlckhaltend. Bei der anschlieRenden Befragung,
insbesondere bei dem Ausflllen der Liste, auR3erten die Schmerzpatienten jedoch mehr

Arger als die gesunden Kontrollprobanden.

Diese Untersuchungen deuten darauf hin, dass die Schmerzpatienten Arger und den
damit verbundenen Stress sehr wohl wahrnehmen. Sie versuchen aber automatisch,
bereits wahrend der Situation negative Gefiihle wie Arger, Aggression und Stress zu

unterdriicken und den anderen Teilnehmern gegenuber ,cool* zu bleiben.

Hier stellt sich die Frage, warum es Menschen in Kauf nehmen, durch bewusste

Unterdrickung negativer Gefiihle selbst unter Schmerzen zu leiden.

Traue stellte in seinem Buch ,Emotion und Gesundheit® (1998) einige neurobiologische
Modelle vor, die das Temperament eines Menschen konstituieren und die situative
Vielfalt emotionaler Reaktionen regulieren:

A) Bereits 1927 beschrieb Iwan Pawlow verschiedene Hemmungsmechanismen als
konditionierte Reaktionen. Nach seiner Vorstellung vom zentralen Nervensystem liegen
Erregung und Hemmung als gegenlaufige Basismechanismen jedem Verhalten
zugrunde. Demnach gilt ein Nervensystem als stark, wenn seine physiologischen
Reaktionen schwach ausgepragt sind und als schwach, wenn die physiologischen

Reaktionen stark ausfallen.

Ein starkes Nervensystem braucht starke Stimulationsreize, um ein gewisses
Erregungsniveau zu erreichen. Es versucht die benétigten Stimulationsreize durch eine
starke Expressivitat zu erreichen. Es zeichnet sich also durch geringe physiologische

Aktivitat und starke Expressivitat aus.

Im Umkehrschluss meidet ein schwaches Nervensystem Stimulanzien, da es sich
bereits auf einem hohen physiologischen Aktivitdtsniveau befindet. Es versucht neue

Reize durch ein introvertiertes, inhibierendes Verhalten zu vermeiden.
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B) In den dreiBiger Jahren stellte Jones (1935) Verhaltensbeobachtungen bei
Kindern an und leitete gleichzeitig die elektrodermale Aktivitat ab. Er stellte bereits
damals eine inverse Beziehung zwischen geminderter Expressivitdt und vermehrter
physiologischer Aktivitat (Internalizer) fest und umgekehrt (Externalizer). Er vermutete,
dass expressives Verhalten von Kindern haufig zu Strafe fuhrte, die Kinder daraufhin
eine Lernprozess durchmachten und spater gehemmtes Verhalten zeigten, gleichzeitig

aber die damit verbundenen Emotionen gleich blieben bzw. sogar anstiegen.

In diesem Fall ware Inhibition ein an die soziale Umwelt angepasstes, erlerntes

Verhalten.

C) Ein drittes Modell stammt von Gray (1972; 1976; 1991). Er fuhrte
pharmakologische Verhaltensstudien durch, welche fir das Verstdndnis von
Temperament und Inhibition von besonderer Bedeutung sind. Er identifizierte drei

emotionale Verarbeitungssysteme.
1. FFS: Fight-Flight-System (Unspezifisches Erregungssystem),
2. BIS: Behavioral Inhibition System (Verhaltenshemmungssystem)
3. BAS: Behavioral Activation System (Verhaltensaktivierungssystem).

Fur diese Arbeit besonders interessant ist das BIS. Es ist in der Region der Septalkerne-
Hippocampus-Frontalkortex (SHF) lokalisiert. Eine Aktivierung des BIS kann
beispielsweise durch die aggressive Reaktion des sozialen Umfelds auf das emotionale
Ausdrucksverhalten einer Person erfolgen. Das emotionale Ausdrucksverhalten wird
durch negative Reaktionen daraufhin gehemmt. Gray konnte nachweisen, dass
pharmakologische Substanzen wie Barbiturate, Alkohol und Tranquilizer ebenso wie
Lasionen des SHF enthemmende Wirkung auf das BIS haben. Die zuvor erlernte

Hemmung einer bestimmten Verhaltensweise konnte so aufgehoben werden.

Die oben beschriebenen Modelle erklaren, wie es zu Inhibition kommen kann und das,
obwohl einige Studien, insbesondere von Rime et al. (1991; 1992), zeigen konnten,
dass Menschen nattrlicherweise die Tendenz haben, sich anderen mitzuteilen. Dies gilt

in besonderem Mal3e fir das Mitteilen von negativen Erlebnissen und Erfahrungen.
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7.1.3.2 Alexithymie

Der erwartete Unterschied bezuglich der Alexithymie zwischen der anhaltend
somatoformen Schmerzgruppe, der chronisch organischen Schmerzgruppe und der
Kontrollgruppe - so wie in der 2. Hypothese formuliert - konnte nicht nachgewiesen

werden.

Ebenso wie bei der Inhibition zeigt sich auch hier kein Unterschied zwischen den beiden
Schmerzgruppen. Mdgliche Grinde fur die fehlenden Gruppenunterschiede wurden

bereits in Kapitel 7.1.1 diskutiert.

Der F1- und der F2-Wert unterscheiden sich nicht signifikant innerhalb der drei Gruppen.
Ein signifikanter Unterschied ist aber zwischen den beiden Schmerzgruppen und der
Kontrollgruppe im F3-Wert der TAS-20, d.h. dem externalen Denken nachweisbar; fur
die somatoforme Schmerzgruppe ist auch ein signifikanter Unterschied zur

Kontrollgruppe in dem Gesamtsummenwert nachweisbar.

Besonders hervorzuheben ist das Ergebnis, dass auch im Hinblick auf die Auspragung
der Alexithymie zwischen den Schmerzgruppen kein Unterschied nachweisbar war.
Zudem zeigte sich eine Tendenz zu einer hoheren Alexithymie, zumindest was
bestimmte Facetten dieses Merkmals angeht, bei den Schmerzpatienten im Vergleich
zur Kontrollgruppe. Die geringe GruppengréfRe der drei Gruppen mag ein Grund dafir
sein, dass die Unterschiede zwischen der Kontrollgruppe und den Schmerzgruppen

nicht klarer ausfielen.

Der uberwiegende Teil der wissenschaftlichen Voruntersuchungen zeigt ebenfalls
zumindest eine Tendenz in Richtung einer hoéheren Alexithymie bei chronischen
Schmerzpatienten. Allerdings wurde in genannten Studien nicht die Differenzierung von
organischen Schmerzpatienten und Patienten mit anhaltender somatoformer

Schmerzstérung vorgenommen.

1997 untersuchten Lumley et al. die Alexithymie-Auspragung unter 87 Patienten. Eine
Gruppe mit chronischen Schmerzen, eine Gruppe mit Ubelkeit und eine Gruppe mit
Nikotinabhangigkeit. Es stellte sich heraus, dass Alexithymie — gemessen mit der TAS
und der APRI (Alexithymia Provoked Response Interview, Krystal et al, 1986) - unter

den chronischen Schmerzpatienten am starksten ausgepragt war.
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Eine andere Studie von 2002 unter 80 Patienten mit myofazialem Schmerz zeigte
ebenfalls  einen positiven  Zusammenhang  zwischen  Alexithymie  und

Schmerzauspragung (Lumley et al, 2002).
Wie lasst sich dieser Zusammenhang erklaren?

Bereits Freud beschrieb 1895 korperliche Begleitsymptome eines emotional
bedeutenden Ereignisses. Er stellte fest, dass bei manchen Menschen nicht aufgrund
eines seelischen Konfliktes mit Hilfe psychischer Verdrangungsarbeit ein somatisches
Symptom entsteht, sondern dass im Gegenteil aufgrund von
Gefuhlswahrnehmungsstérungen eine seelische Verarbeitung gar nicht erst stattfindet.

Stattdessen wird die Erregung direkt in ein koérperliches Symptom tberfihrt.

Eventuell neigen alexithyme Menschen durch ihre Unfahigkeit, Geflhle zu erkennen und
sich ihrer bewusst zu werden, dazu, die somatischen Begleiterscheinungen
Uberzubewerten, zu missinterpretieren und so in den Fokus ihrer Aufmerksamkeit zu
stellen (vgl. Modell Conrad, 2000,S.38).

Neurobiologische Grundlage kénnte nach einem Modell der Alexithymieentstehung (vgl.
2.3.3) die unwillkiirliche Ubermittlung von in den ventromedialen préfrontalen
Rindenfeldern gespeicherten emotionalen Informationen an die Amygdala und den
vorderen Teil des Gyrus cinguli sein. Diese Regionen wiederum aktivieren Kerngebiete
des autonomen Nervensystems, Hormon- und Peptidsysteme, das motorische System
und unspezifische Neurotransmitterkerne im Hirnstamm, wodurch kdrperliche
Symptome und langerfristig auch fassbare organische Veranderungen entstehen
kénnen (Gundel et al.,, 2000). Bezuglich der Schmerzentstehung unter alexithymen
Menschen sollte man in diesem Zusammenhang noch einmal die bereits 1965 von
Melzack und Wall aufgestellte Gate-Control-Theorie betrachten, die die Grundlage fir
das heutige Schmerzverstandnis legte. Dabei handelt es sich um ein Konzept, das der
Multidimensionalitéat der Schmerzentstehung Rechnung tragt und das rein sensorische
Denken durch psychologische Aspekte erweitert. Melzack und Wall gingen davon aus,
dass es auf mehreren Ebenen des schmerzverarbeitenden Systems zu einer Modulation
nozizeptiver Reize kommt. Unter anderem findet eine Modulation der nozizeptiven Reize
durch kortikale und subkortikale Strukturen statt. Insbesondere der anteriore Gyrus

Cinguli, der funktionelle Auffalligkeiten bei Alexithymen aufweist und gleichzeitig eine
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wichtige Schaltstelle in der Schmerzverarbeitung darstellt, erscheint aus
neurobiologischer Sicht als Schliisselregion. In diesem Sinne ist es also gut vorstellbar,
dass Alexithymie eine Anderung der Schmerzmodulation bewirkt und so zu chronischen

Schmerzen beitragen kann.

Lumley stellte 2004 ein psychologisches Modell (Abb.4) zum besseren Verstandnis von
mdoglichen Folgen der Alexithymie vor, was auch hinsichtlich unserer Fragestellung
relevant sein kdnnte. Es beschreibt, wie Alexithymie Uber psychologische, Verhaltens-,
Verstandes- und soziale Variablen zu gesundheitlichen Problemen fuhren kann (Lumley
et al., 1996).

| Alexithymic | Abb. 4:
[ patients |

Psychologisches Modell

[ ; ' nach Lumley (2004): Wie

e ¥ ¥ ¥
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disclosure | | alexithymia | | intervention (e.0. SR :
i (more frequentor | | (emotion training | | (e.g.. Cognitive- | 0.9 5Shts) pSyChOI()ngCheu
|

more guidance) | |  or education) behavioral) |

e . Verhaltens-, Verstandes-

| und soziale Variablen zu

s p"% - gesundheitlichen
| Better heaith |

Problemen fithren kann.

SSRI = Selective Serotonine reuptake inhibitors

Lumley beschreibt, dass gesundheitliche Probleme zwei Komponenten haben kénnen,
zum einen die tatsédchliche organische Krankheit, messbar durch verschiedene
diagnostische Verfahren, und zum anderen das Krankheitsverhalten, welches durch
Symptome ohne organisches Korrelat gekennzeichnet ist (Lumley, 2004). Seiner
Meinung nach kann Alexithymie durch physiologische, soziale, kognitive oder
Verhaltenskomponenten sowohl die Ursache von Krankheit oder Krankheitsverhalten
sein als auch diese verschlimmern. Physiologische und Verhaltenskomponenten
beeinflussen in erster Linie die tatsédchliche Krankheit und erst in zweiter Linie das
Krankheitsverhalten, wahrend es sich bei den sozialen und kognitiven Komponenten

genau umgekehrt verhalt.
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Lumley et al. fihrten einige Studien durch, um herauszufinden, ob Alexithymie eher mit
durch Organschadigung bedingter Krankheit einhergeht oder aber mit dem sogenannten
Krankheitsverhalten, d.h. verschiedenen Symptomen u.a. auch Schmerzen und

Gemutsverstimmungen.

Zusammenfassend zeigte sich, dass Alexithymie ein Risikofaktor flr erhéhtes
Krankheitsverhalten zu sein scheint. Dieses kann sich beispielsweise durch Fokussieren
auf den Schmerz, sozialen Riickzug, Schonhaltung und depressive Verstimmungen
auRRern, alles Faktoren, die eine Chronifizierung des Schmerzes erleichtern.

Die Schulbildung der chronischen Schmerzpatienten ist signifikant geringer als die der
gesunden Kontrollgruppe. Ein weiterer Erkarungsansatz der hoheren Alexithymiewerte
unter den chronischen Schmerzpatienten konnte folglich auch sein, dass diese
Patienten Uber eine beschrankte Fahigkeit verfigen, durch  kognitive

Bewaltigungsstrategien den Schmerz zu reduzieren (Keefe et al., 2001).

Wie wir bereits festgestellt haben, konnte der Schulbildungsunterschied zwischen
Schmerzpatienten und Kontrollgruppe an unserer Rekrutierung liegen. Diesbezuglich
waren Folgestudien erforderlich. Man sollte sich zukinftig auch nicht auf die
Schulbildung beschranken, sondern die Fragestellung auf die allgemeine Bildung

ausdehnen.
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7.1.4 Therapeutische Konsequenzen

Welche therapeutischen, insbesondere psychotherapeutische Konsequenzen kdnnen

nun gezogen werden.

Wichtig ist sicherlich die Unterscheidung der oben diskutierten Mechanismen, Inhibition

und Alexithymie, da die therapeutischen Konsequenzen unterschiedlich sind.

Beiden gemeinsam ist die Bedeutung eines ganzheitlichen Behandlungsansatzes, der
Gesprache, nicht-medikamentdése und medikamentbése Therapie sowie die

interdisziplindre Zusammenarbeit unter Facharzten umfasst (Kassenarzt, 2003).

Eine einseitige organmedizinische Vorgehensweise scheint ebenso nachteilig zu sein

wie eine einseitig psychologische (Heger, 1999).

Gerade bei psychotherapeutischen Therapieansatzen stellt sich haufig das Problem,
dass diese von den Schmerzpatienten abgelehnt werden. Die Schmerzpatienten suchen
meist nach einer korperlichen Ursache der Beschwerden und kénnen durch eine zu sehr
auf ein organisches Schmerzverstandnis fixierte Diagnostik und Therapie in diesem
Glauben noch verstarkt werden. Wird nach ausfuhrlichen Untersuchungen keine
organische Ursache gefunden, sieht sich der Patient dann nicht selten dem Verdacht
ausgesetzt, sich die Symptomatik nur einzubilden oder gar zu simulieren (Bischoff et al.,
1999). An dieser Stelle scheint eine enge Kommunikation zwischen Therapeut und
Patient wichtig, die eine ausfuhrliche Aufklarung Uber das Krankheitshild einschlief3t.
Hilfreich kann ein Schmerztagebuch sein, um dem Betroffenen eine eventuell

vorhandene Ursache-Symptom-Beziehung zu verdeutlichen.

7.1.4.1 Therapeutische Konsequenzen bei Inhibition

Seit Mitte der 80er Jahre beschaftigt sich der Psychologe Pennebaker mit den
Zusammenhangen zwischen Inhibition und Krankheit bzw. Selbst-Offnung und
Gesundheit. In vielen Untersuchungen wies er den positiven Effekt von erzéhlter oder
niedergeschriebener Mitteilung negativer Erlebnisse oder Geflhle nach, verglichen mit
mitgeteilten trivialen Ereignissen (Dienstfrey, 1999).
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Ein aktueller Uberblick von Horn und Mehl (2004) fasst zusammen, dass die Teilnehmer
von Studien Uber expressives Schreiben generell in den Monaten nach der Studie
seltener einen Arzt konsultieren, sich wohler fuhlen, weniger angstlich und depressiv

sind und sogar verbesserte Immunparameter aufweisen.

Eine Untersuchung von Pennebaker und Harber fand 1993 in Somalia statt. Unter dort
zur Deeskalation stationierten Soldaten zeigte sich, dass Selbst-Offnung den
psychologischen Distress aufgrund potentiell traumatisierender Ereignisse mindern
konnte (Pennebaker und Harber, 1993).

Eine &hnliche Studie unter 426 in Somalia stationierten US-Soldaten bestatigte diese
Ergebnisse (Bolton et al., 2003).

Inzwischen ist der Effekt von expressivem Schreiben in vielen klinischen Populationen
untersucht worden. Bei chronischen Asthmatikern zeigte sich u.a. eine verbesserte
Lungenfunktion und bei Rheumatikern eine verbesserte Gelenksymptomatik (Smyth et
al., 1999). Ferner wurden weniger Krankenhaustage bei Patienten mit zystischer Fibrose
festgestellt (Taylor et al., 2003), reduzierte Pflegebedirfnisse und - kosten bei
geriatrischen Patienten (Klapow et al., 2001), weniger Arztbesuche und Symptome bei
Brustkrebspatientinnen (Stanton et al., 2002) sowie eine verbesserte Schlafqualitat bei

Patienten mit metastasiertem Nierenkarzinom (de Moor et al., 2002).

Es gibt aber auch zahlreiche Hinweise, dass therapeutische Interventionen, die in
anderer Weise an der Beseitigung des defizitaren Gefiihlsausdrucks arbeiten,
erfolgreich sind (Traue, 1998). Bereits 1984 berichtete Hudzinski Uber ein
Gesichtsausdruckstraining bei  Kopfschmerzpatienten. Diese sollten bestimmte
vorgegebene Emotionen mit Hilfe ihres Gesichtsausdrucks darstellen. Durch dieses
Training konnte erfolgreich die Bereitschaft zu muskularen Verspannungen behoben

werden.

Ubertragen konnte man sich diesen positiven Effekt auch bei belastungsbedingten

Verspannungen oder Fehlhaltungen vorstellen.

Schliel3lich stellt sich die Frage, ob - und wenn ja welche - Patienten von einer
psychotherapeutischen Behandlung profitieren, mit dem Ziel die Ursache der Inhibition

aufzudecken. Hierzu wéaren weitere Studien erforderlich.
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7.1.4.2 Therapeutische Konsequenzen bei Alexithymi e

Lange Zeit galten Alexithyme als schwer oder nicht therapierbar. Im Gegensatz zu
Inhibition hat sich in vielen Untersuchungen gezeigt, dass alexithyme Patienten nicht
von Selbst-Offnung durch Schreiben oder Sprechen profitieren (Lumley, 2004).

Kelley et al. (1997) untersuchten Patienten mit rheumatoider Arthritis. Sie fanden
heraus, dass diejenigen mit der - durch die TAS-20 festgestellten -  grol3ten
Schwierigkeit ihre Gefiihle zu identifizieren, nach Selbst-Offnung durch Sprechen mehr
Schmerzsymptome zeigten als die Kontrollgruppe.

Zu einem &hnlichen Ergebnis kamen Norman et al. (2004), die Frauen mit chronischen
Unterleibsschmerzen untersuchten. In der Selbst-Offnungsgruppe wiesen die

alexithymen Frauen danach ebenfalls mehr Schmerzen auf als vor der Selbst-Offnung.

Warum diesen Patienten die verschiedenen Mdglichkeiten der Selbst-Offnung nicht

helfen, kann nur vermutet werden.
Eventuell liegt es an der Schwierigkeit Stressoren Uberhaupt als solche wahrzunehmen.

Eine weitere Mdglichkeit wurde schon vorher diskutiert. Alexithyme Menschen neigen
eventuell dazu, den Problemfocus nicht auf interne psychologische Prozesse als

Ausldser zu legen, sondern auf externe Faktoren.

Vielleicht liegt es aber auch daran, dass Selbst-Offnung alexithymen Patienten ihren

Stressor bewusster macht und damit die Symptomatik wie z.B. den Schmerz erhoht.

Einschrdnkend muss angemerkt werden, dass nicht alle Studien zu dem Ergebnis
gekommen sind, dass Selbst-Offnung bei Alexithymen zu einer Verschlechterung des
Befindens fuhrt. So fanden beispielsweise Paez et al. (1999) und Solano et al. (2003)
eine Verbesserung unter alexithymen Probanden, die drei Tage lang uber ihren Stress

schrieben, verglichen mit denen, die nur einmal kurz bzw. gar nicht schrieben.
Nach Lumley et al. (2004) gibt es verschiedene Griunde fur diese Diskrepanz.

Paez et al. und Solano et al. untersuchten gesunde Probanden, wahrend die Ubrigen

Studien sich mit Patienten mit chronischen Gesundheitsproblemen befassten. Wichtiger
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noch aber erscheint die Tatsache, dass die Probanden von Paez et al. und Solano et al.
in der TAS-20 hauptsachlich erhohte Werte des Wertes ,Schwierigkeit, Gefuhle zu
beschreiben” aufwiesen, aber keine Gefuhlsidentifizierungsprobleme. Die Probanden
waren also vermutlich eher inhibierend als alexithym. Selbst-Offnung als
erfolgversprechendes Therapiekonzept bei Inhibition wurde im vorigen Kapitel bereits

besprochen und konnte auch von Lumley et al. (2004) bestatigt werden.

Inzwischen wurden aber auch fur Alexithyme spezielle Behandlungstechniken
entwickelt. Lumley et al. stellten 2004 ein Modell vor (Abb. 5), das vier potentielle

Therapieoptionen bei Alexithymiepatienten beschreibt.

Abb. 5:
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al. (2004):
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Erste Moglichkeit ist die modifizierte Selbst-Offnung. Frequenz und besonders die
Anleitung sollten - verglichen mit den Inhibitionsstudien - deutlich intensiviert werden. Es
ist gut vorstellbar, dass ein Mensch mit Alexithymie, was auch haufig mit
Gefuhlsblindheit Ubersetzt wird, nicht in der Lage sein wird, mit dem gleichen
Zeitaufwand und den gleichen Mitteln zu &hnlich guten Ergebnissen zu kommen wie
jemand, der sehr wohl seine Geflihle erkennt, diese aber aus verschiedenen Grinden

bewusst unterdriickt.

Zweite Moglichkeit sehen Lumley et al. in der Behandlung der Alexithymie durch eine

Kombination von Selbst-Offnung und Emotionsdidaktik. Im Gegensatz zur klassischen
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Psychoanalyse, in der sich der Therapeut bewusst zuricknimmt und darauf wartet, dass
der Patient von sich aus Gefiihle produziert, muss bei einem alexithymen Patienten
deutlich aktiver vorgegangen werden. Der Therapeut oder auch andere Mitglieder einer
Therapiegruppe sollten standig Rickmeldung an den Alexithymen geben, damit dieser

schrittweise lernen kann, seine Kérperempfindungen als Gefiihle zu deuten.

Die dritte Therapieoption stellt kognitive und verhaltenstherapeutische MalRhahmen in
den Vordergrund. Sie geht davon aus, dass alexithymen Patienten der emotionale
Zugangsweg verstandlicherweise deutlich erschwert ist. Der kognitive Ansatz sowie
Verhaltenstherapie - beispielsweise das Lernen am Vorbild anderer - kénnten daher

dem external orientierten Denkstil eines alexithymen Patienten gelegen kommen.
Denkbar ist auch eine Kombination der verschiedenen Therapieansétze.

Auch hierzu sind noch weitere Studien erforderlich, um konkretere Aussagen zu
Therapiewahl, Dauer der Behandlung, Langzeitergebnissen etc. bei Schmerzpatienten

und anderen Patientengruppen machen zu kénnen.
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7.2 Psychische Belastung

7.2.1 Diskussion des Ergebnisses 3

Erneut ist kein Unterschied innerhalb der beiden Schmerzgruppen festzustellen.
Dahingegen weisen beide Schmerzgruppen eine signifikant hdhere psychische
Belastung - gemessen mit der SCL-90-R - auf als die Kontrollgruppe. Diese Ergebnisse
sind konsistent mit der Literatur. Bei diesbeziiglichen Untersuchungen wurde durchweg
eine hohere psychische Belastung unter chronischen Schmerzpatienten gefunden,
verglichen mit Nicht-Schmerzpatienten (Fishbain et al., 1988; Gatchel, 1996; Tait et al.,
1989; Turk und Flor, 1999). Linton stellte in seinem sehr ausfuhrlichen Ubersichtsartikel,
in welchem er 913 Studien aus den Jahren 1967-1998 miteinander verglich und
auswertete, ebenfalls einen signifikanten Zusammenhang zwischen chronischem
Schmerz und anhaltender privater oder beruflicher Belastung und Depressivitat fest
(Linton, 2000). Visscher et al. verdoffentlichten 2001 eine Arbeit mit dem Ergebnis, dass
die Anzahl von Schmerzlokalisationen bei chronischen Schmerzpatienten mit dem
Ausmal’ der psychischen Belastung korreliert. Besonders Ende der 90er Jahre wurden
einige Untersuchungen durchgefiihrt, die im Ergebnis sogar forderten, dem Grad der
psychopathologischen Auffalligkeiten unter chronischen Schmerzpatienten mehr
Bedeutung beizumessen als dem Ausmald somatischer Befunde (Gatchel und Gardea,
1999; Hasenbring et al., 1994; Vendrig, 1999). Hasenbring et al. (1994) untersuchten
beispielsweise 111  Patienten mit akutem radikularem  Schmerz  bei
Bandscheibenprotusion bzw. —prolaps. Sie fanden heraus, dass die Chronifizierung der
akuten Schmerzen zu 86% vorhersagbar war, wenn nicht nur den somatischen
Befunden Rechnung getragen wurde, sondern einer Kombination aus somatischen,

psychologischen und sozialen Parametern.

Heger erklart 1999 in seinem Pladoyer flr einen zeitgem&lRen Umgang mit den Lumbo-
Ischialgie-Syndromen: ,In allen Studien, die sowohl somatische als auch psychische und
soziale Variablen bertcksichtigt haben, erwiesen sich regelhaft psychosoziale Faktoren

als starkste Pradiktoren fur den langfristigen (Schmerz-)Verlauf (Heger, 1999).

Diese Ergebnisse konnten zuséatzlich sehr gut erklaren, warum zwischen den beiden

Schmerzgruppen, denjenigen mit anhaltender somatoformer Schmerzstérung und den
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chronisch organischen Schmerzpatienten, nicht die erwarteten Unterschiede festgestellt

werden konnten.
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7.2.2 Diskussion des Ergebnisses 4

Bezuglich der Somatisierungstendenzen - gemessen mit der SCL-90-R - konnte
innerhalb der chronischen Schmerzpatienten kein Unterschied feststellt werden. Alle
chronischen Schmerzpatienten wiesen jedoch durchschnittlich signifikant hohere
Somatisierungstendenzen auf als die gesunden Kontrollprobanden.

Dieses Ergebnis bestatigt einmal mehr die bereits im ersten Punkt der Diskussion
aufgefiihrten Uberlegungen, dass es keinen Unterschied innerhalb der chronischen

Schmerzpatienten gibt.

Betrachtet man die chronischen Schmerzpatienten getrennt, war die Hypothese, dass
chronisch organische Schmerzpatienten genauso viel oder wenig Somatisieren wie die

gesunden Kontrollprobanden.

Waren die Schmerzen in der chronisch organischen Schmerzgruppe also tatséchlich
~hur‘ auf organische Ursachen zurlckzufiuihren, durfte hinsichtlich der Somatisierung

kein Unterschied zu den gesunden Kontrollprobanden bestehen.

Die anhaltende somatoforme Schmerzstérung hingegen ist durch anhaltende
Beschwerden der Patienten charakterisiert, welche organisch nicht hinreichend erklart
werden kdnnen. Der Vorgang der Somatisierung scheint eine wichtige Rolle zu spielen.

In der Gruppe der anhaltenden somatoformen Schmerzstérung erwartete man also

hoéhere Somatisierungstendenzen.

Verbindet man diese Beobachtung mit den schon zuvor erwahnten Untersuchungen, die
zeigten, dass nicht alle Patienten, die ein ausreichendes organisches Korrelat
aufweisen, auch Schmerzen entwickeln (Jensen et al., 1994; Van Tulder et al., 1997,
Wiesel et al.,, 1984), so kommt vermutlich bei der Entwicklung von chronischem
Schmerz der Tendenz zu Somatisieren eine ebenso wichtige Bedeutung zu wie den

organischen Befunden an sich.

Das Ergebnis, dass chronische Schmerzpatienten hohere Somatisierungstendenzen
aufweisen als gesunde Personen, ist konsistent mit friheren Studien. Birket-Smith

stellte 2001 in einem Ubersichtsartikel fest, dass Somatisierung unter chronischen
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Schmerzpatienten weit verbreitet ist und bestatigte damit friihere Untersuchungen von
Main et al. (1992). Auch Dworkin (1995) und Dworkin et al. (1994) fanden im
Umkehrschluss heraus, dass Somatisierung mit einem hodheren Risiko verbunden ist,

chronische Schmerzen zu entwickeln.

Eine Erklarung hierfir koénnte sein, dass Somatisierung einen unreifen
Verarbeitungsprozess negativer Gefihle darstellt. Es wirden also auf diese
dysfunktionale Weise unbewusst bestimmte Geflhle ausgedrickt, die auf die

Uberforderung der aktuellen Bewaltigungsmoglichkeiten hinweisen.
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7.2.3 Diskussion des Ergebnisses 5

Die Hypothese, dass Patienten mit anhaltend somatoformer Schmerzstérung im SCL-
90-R eine hohere Unsicherheit im Sozialkontakt aufweisen, konnte nicht bestétigt
werden. Innerhalb der drei Gruppen ist kein Unterschied festzustellen. Der F-Wert zeigt
allerdings einen Trend (p= 0,077). Es kdnnte sein, dass die Gruppengrol3e zu gering

war, um Unterschiede zwischen den Gruppen zu zeigen.

Was wird im SCL-90-R mit diesem Item genau gemessen? Laut Hessel et al. (2001) soll
damit leichte soziale Unsicherheit bis hin zu dem Gefuhl vdlliger personlicher
Unzulanglichkeit erfasst werden. Hessel et al. beobachteten eine altersabhéngige
Auspragung dieses Items. Es handelt sich um eine Abnahme der sozialen Unsicherheit
mit steigendem Alter. Da die diese Untersuchung betreffenden Schmerzpatienten
deutlich alter sind als die Kontrollprobanden und eigentlich signifikant niedrigere Scores
des Items ,Soziale Unsicherheit” aufweisen mussten, kénnte das Ergebnis unsere
Hypothese unterstitzen. Dem widerspricht allerdings eine Untersuchung von Quint et al.
aus dem Jahre 1998, der im altersabhangigen Vergleich keinen Unterschied bezuglich

der sozialen Unsicherheit feststellte.

In der Ubrigen Literatur finden sich widersprichliche Aussagen zu diesem Punkt. Die
Tendenz geht aber dahin, dass jegliches Ungleichgewicht des sozialen Lebens, sei es in
der Kommunikation, den Aktivititen oder dem Nutzen durch andere, die

Wahrscheinlichkeit einer Schmerzchronifizierung erhéht.

Man vermutet, dass soziale Unterstitzung im Sinne von positiver und/oder negativer
Konditionierung die Schmerzchronifizierung unterstitzt. Ersteres z.B. durch vermehrte
Zuwendung und Aufmerksamkeit, zweiteres z.B. durch die Abnahme ungeliebter
Tatigkeiten (Hasenbring et al., 2001).

Als negative Konditionierung kénnte man auch das Vermeiden sozialer Aktivitaten
ansehen, welches ebenfalls mit einer hoheren Wahrscheinlichkeit eines
Schmerzpersistierens verbunden ist (Hasenbring et al., 1994). Im ersten Moment mag
der Patient einen Vorteil daraus ziehen, bestimmte soziale Aktivitaten zu meiden,

vielleicht aus Angst, durch die Schmerzen bei bestimmten Aktivitaten nicht ,mithalten®
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zu konnen (Hasenbring et al., 2001). Man kann sich gut vorstellen, dass leicht ein
Teufelskreis entstehen kann, weil die Angst jedes Mal, wenn sie umgangen wird,
zunimmt. Als Entschuldigung konnten in diesem Fall vermehrt die Schmerzen gelten.
Der Patient fangt an, aus den Schmerzen einen negativen Krankheitsgewinn zu ziehen,

namlich die Vermeidung einer beéngstigenden Situation.

Hier stellt sich die Frage, ob solche Sozialkontakte vielleicht nur dann vermieden
werden, wenn sie als emotional belastend empfunden werden. Solch eine emotionale
Belastung konnte krankheitsreaktiv sein, z.B. durch Beschwerden von Freunden, dass
der Patient - aufgrund der Schmerzen - den Kontakt flr langere Zeit abgebrochen hat.
Der Patient schafft es nicht, diese Konflikte auszuhalten oder zu klaren und fangt an,

diese Freunde zu meiden.

Die emotionale Belastung konnte aber auch schon vor Auftreten der Schmerzen
bestanden haben (Hasenbring et al., 2001). In diesem Fall kbénnte der Patient einen
positiven Krankheitsgewinn aus den Schmerzen ziehen, der ebenfalls zur

Schmerzchronifizierung beitragen wirde.

Das konnte die bereits 1989 von Tait et al. formulierte Aussage bestétigen, dass die
psychologische Variable ,Sozialer Ruckzug® einen Anteil im Chronifizierungsprozess
des Schmerzes hat (Tait et al., 1989).

In einer Studie, in der chronische Schmerzpatienten miteinander verglichen wurden,
fanden Kessler et al. heraus, dass diejenigen mit sozialer Hemmung, die die grél3ten
Schwierigkeiten hatten, soziale Kontakte aufzunehmen, die hochste mittlere

Schmerzintensitat aufwiesen (Kessler et al., 1996).

Gleichzeitig stellten sie fest, dass diejenigen mit der niedrigsten mittleren
Schmerzintensitat eine gute soziale Anpassung zeigten. Sie nahmen an, dass entweder
diese gute soziale Anpassung einen Schutz gegenuber der Schmerzwahrnehmung

darstellte oder aber die Schmerzen durch soziale Fahigkeiten kompensiert werden.

Hierzu ware allerdings kritisch anzumerken, dass vielleicht auch gerade die Patienten
mit hoher sozialer Anpassung diejenigen mit hoher sozialer Unsicherheit sind, welche
versuchen, diese durch eben jene Anpassung, also ,Normalitat auszugleichen. Hier
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stellt sich dann die Frage, ob man solche Patienten durch subjektive Fragebdgen als

sozial unsicher ,herausfischen* kdnnte.

Demgegenuber steht in der Studie von Kessler et al. allerdings eine dritte Gruppe
chronischer Schmerzpatienten, die sogar eine sehr hohe soziale Aufgeschlossenheit
zeigte, aber im Laufe des Tages einen starken Schmerzanstieg angab. Hier vermuteten
Kessler et al., dass ein ,Zuviel* an sozialen Aktivitaten ein sich selbst Uberforderndes
Verhalten darstellt. Ein Ignorieren der damit verbundenen Belastungen fihrt evtl. zum
Anstieg der Schmerzen.

Ahnliches vermutete auch Keel (1996). Er nahm an, dass chronische Schmerzpatienten
eventuell als Zeichen von Minderwertigkeitsgefiihlen zu hohe Anspriche an sich selbst
stellen. Er schlug vor, dass diese in Frage gestellt werden und abgebaut werden sollten.
Der chronische Schmerzpatient solle lernen, UbermaRigen Stress zu vermeiden und
mehr Ricksicht auf den Kérper und auf sich selbst zu nehmen. Er solle lernen, vermehrt

,nein“ zu sagen, ohne Angst vor Zurickweisung durch andere zu haben.

Diese Vermutung wirde auch die Beobachtung erklaren, dass gegensatzlich zu
Patienten, die sich sozial zuriickziehen, auch solche Patienten von chronischen
Schmerzen betroffen sind, die ohne Rucksicht auf eigene Bedurfnisse, rigoros jede
Verabredung einhalten. lhre eigenen Winsche und Befindlichkeiten werden
Verabredungen und Terminen untergeordnet. Ausnahmen werden nicht zugelassen.
(Hasenbring et al., 1994; Rosenstiel und Keefe, 1983; Turner und Clancy, 1986).

Ebenfalls unterstitzt wird die These, dass soziale Unsicherheit ein pradisponierender
Faktor fur chronische Schmerzen ist, durch die nachfolgende Beobachtung von
Hasenbring et al. (1994). Diese stellten fest, dass im Hinblick auf die Kommunikation
von Schmerzen gegenuber wichtigen Bezugspersonen das nonverbale
Ausdrucksverhalten einen wichtigen Chronifizierungsfaktor darstellt. Es ist anzunehmen,
dass es sich bei nonverbaler Kommunikation um ein gewisses kommunikatives Defizit
handelt. Da Kommunikation ein wichtiger Faktor im sozialen Umgang miteinander ist,

stellt dieses Kommunikationsdefizit auch eine gewisse soziale Unsicherheit dar.

Im Gegensatz zu den oben aufgeflihrten Vermutungen, die darlegen, dass es vermutlich
einen Zusammenhang zwischen chronischen Schmerzpatienten und sozialer

Unsicherheit gibt, liegen andere Studien vor, die keinen signifikanten Einfluss der
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sozialen Unsicherheit auf die Chronifizierung von Schmerzen feststellen konnten. Hier
sei z.B. eine Untersuchung von Visscher et al. genannt (2001), welche vier Gruppen
miteinander verglichen. Eine gesunde Kontrollgruppe, eine Gruppe von Patienten mit
craniomandibuldren Schmerzen, eine Gruppe von Patienten mit zervikospinalen
Schmerzen und eine letzte Gruppe von Patienten, die sowohl unter craniomandibuléren
als auch unter zervikospinalen Schmerzen litt. Visscher et al. verwendeten die SCL-90

und konnten im Falle sozialer Unsicherheit keinen signifikanten Unterschied feststellen.
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7.2.4 Diskussion des Ergebnisses 6

Die Hypothese, dass Patienten mit anhaltend somatoformer Schmerzstérung héhere
Depressivitatswerte in der SCL-90-R aufweisen als die Kontrollgruppe, konnte bestatigt
werden. Allerdings unterscheiden sich die beiden Schmerzgruppen auch in diesem

Punkt nicht voneinander.

Dieses Ergebnis stimmt erneut mit der aktuellen Literatur Gberein. Viele Studien wiesen
bereits hohere Pravalenzwerte (30-60%) fur Depressivitat unter chronischen
Schmerzpatienten nach (Fishbain et al., 1997; Harter, 2000; Linton 2000; Pincus et al.,
1996; Van Houdenhove, 1998). Oft wurde eine relativ milde Auspragung der
Depressivitat gefunden; eine psychiatrisch relevante Erkrankung lag eher selten vor.
Komarahadi et al. veroffentlichten 2004 eine Arbeit, bei der sie bei 36,4% von 494
chronischen Schmerzpatienten hohere Depressivitdtswerte nachweisen konnten, im
Vergleich zu nur 15,8% der deutschen Bevélkerung im Durchschnitt (Komarahadi et al.,
2004).

Auch hier stellt sich wieder die Frage, was kausal ist, der chronische Schmerz oder die
Depressivitat. Nach einer aktuellen Untersuchung von Henningsen (2004) liegt
vermutlich ein gemeinsamer dritter Faktor vor. Sie beobachteten, dass sowohl
chronischer Schmerz Depressivitat voraussagen kann als auch umgekehrt Depressivitat

den chronischen Schmerz.

Nachfolgende Untersuchungen zu diesem noch unbekannten dritten Faktor sind notig
um diesen Teufelskreis - die gegenseitige Verstarkung - zu durchbrechen und

Therapieansatze zu optimieren.

Die von Henningsen formulierten Uberlegungen unterstiitzen einmal mehr die
Hypothese, dass bei der chronischen Schmerzkrankheit die eventuell anfangs
erhobenen somatischen Befunde in den Hintergrund treten. Sowohl Patienten mit
anhaltend somatoformer Schmerzstérung als auch chronisch  organische
Schmerzpatienten scheinen gewisse éhnliche psychische Vorraussetzungen zu haben,

die fur die Schmerzchronifizierung mitverantwortlich sind.
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8 Zusammenfassung

Das Ziel der hier vorliegenden Dissertation war es, die Frage zu klaren, ob Patienten mit
anhaltend somatoformer Schmerzstorung ein hoéheres Geheimhalteverhalten und
hohere Alexithymiewerte aufweisen als chronisch organische Schmerzpatienten und
Gesunde. Hieraus ergab sich die zusatzliche Fragestellung nach anderen

psychosomatischen Regulationsprozessen.

Nach Durchsicht der Literatur ergaben sich die Hypothesen, dass anhaltende
somatoforme Schmerzpatienten eine hohere Inhibition, hdhere Alexithymiewerte, eine
erhohte psychische Belastung, hoéhere Somatisierungstendenzen, eine hdhere
Unsicherheit im Sozialkontakt und eine erhdhte Depressivitat aufweisen als chronisch

organische Schmerzpatienten oder gesunde Personen.

Hierzu wurden drei Gruppen untersucht: erstens eine Patientengruppe mit chronisch
organischen Schmerzen, zweitens eine Patientengruppe mit anhaltender somatoformer

Schmerzstérung und drittens eine Gruppe gesunder Kontrollprobanden.

Alle Patienten mussten fur die Fragestellung der vorliegenden Studie die folgenden funf

Fragebogen beantworten (Kontrollgruppe nicht Fragebogen 2):
1) Demografischer Fragebogen,
2) Fragebogen zur Schmerzbeschreibung
3) Symptom-Checkliste-90-R (SCL-90-R)
4) Toronto-Alexithymie-Skala-20 (TAS-20)
5) Geheimnisfragebogen

Es ergab sich kein Unterschied zwischen den beiden Schmerzgruppen. Beide
Schmerzgruppen zeigten jedoch eine hdhere Inhibition von fir sie belastenden
Geheimnissen, eine allgemein hohere Psychopathologie, haufigere
Somatisierungstendenzen und hohere Depressivititswerte als die gesunden
Kontrollprobanden. Bezuglich der Alexithymie wiesen beide Schmerzgruppen einen
hoheren F3-Wert auf, verglichen mit der Kontrollgruppe. Die Patienten mit somatoformer

Schmerzstérung zeigten im Vergleich zur Kontrollgruppe auch einen hdheren
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Gesamtsummenwert fur Alexithymie. Hinsichtlich der Unsicherheit im Sozialkontakt fand

sich kein Unterschied zwischen den drei Gruppen.

Die Gleichheit der Schmerzpatienten deutet darauf hin, dass chronischer Schmerz als
ein multidimensionales Geschehen angesehen werden muss, bei dem die organische
Ursache allein nicht mehr ausschlaggebend ist, sondern affektive Regulationsprozesse
und damit zusammenhangende psychische Symptome mit fortschreitender
Schmerzdauer eine entscheidende Bedeutung gewinnen. Zudem oder als Folge dieses
Geschehens besteht eine grol3e Schwierigkeit darin, die chronischen Schmerzpatienten
in ,organisch” oder ,somatoform“ einzuteilen. Das liegt daran, dass die Diagnose
.-anhaltende somatoforme Schmerzstérung” nach ICD-10 in der Praxis haufig de facto
eine Ausschlussdiagnose ist. Es gibt zur Zeit zu wenige klar beschriebene Positiv-
Kriterien fur eine exaktere Diagnostik. Als Folge dieser unbefriedigenden Definition
unterscheidet sich die Definition der somatoformen Schmerzstérung in anderen
Klassifikationssystemen stark von der Definition der ICD-10 (World Health Organization,
1992).

Diese Studie zeigt, dass chronische Schmerzpatienten mehr inhibieren als Gesunde.
Das mag daran liegen, dass sie durch die Unterdrickung der natirlichen Tendenz, sich
jemandem zu offenbaren, Stress entwickeln. Durch vermehrte physiologische
Begleitreaktionen und die in dieser Untersuchung nachgewiesenen hdheren
Somatisierungstendenzen kann es zur Schmerzchronifizierung kommen. Laut aktueller
Literatur inhibieren Menschen aus sozialen Griinden. Es kommt zu einer Hemmung des
Behavioral Inhibition System in der Region der Septalkerne, des Hippocampus und des
Frontalkortex. Therapeutisch kdnnte eine ,Selbstéffnung” in gesprochenem oder
geschriebenem Wort im Vordergrund stehen, verbunden mit einer Verhaltenstherapie.

Es fand sich in dieser Studie unter chronischen Schmerzpatienten eine zumindest
partiell héhere Alexithymie im Vergleich zu Gesunden. Alexithymie wird mehr und mehr
als eine Art Schutzpanzer gesehen, z.B. als Reaktion auf traumatische Ereignisse in der
Kindheit. Nach dem Dysregulationsmodell kommt es durch die unbewusste massive
Hemmung von Gefihlen zu einer Stérung innerhalb eines fein regulierten
Zusammenspiels verschiedener Subsysteme im Gehirn, welche zu korperlichen

Symptomen wie beispielsweise Schmerz fihren kann.
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Durch die Unfahigkeit, Geflhle zu erkennen, kommt es beim Alexithymen eventuell zu
einer Uberbewertung der somatischen Begleitreaktionen, die dann in den Focus der
Aufmerksamkeit gestellt werden. Verschiedene Therapieoptionen wie beispielsweise die
modifizierte Selbstoffnung, die Kombination aus Selbstoffnung und Emotionsdidaktik, die
kognitive- und Verhaltenstherapie und die medikamentose Therapie sollten weiter

untersucht werden.

Die dritte Hypothese wurde ebenfalls widerlegt. Auch hier zeigte sich kein Unterschied
zwischen den beiden Schmerzgruppen. Chronische Schmerzpatienten weisen aber eine
allgemein hohere Psychopathologie auf als Gesunde. Dieses Ergebnis stimmt mit

friheren Untersuchungen Uberein.

Die Literatur hinsichtlich Somatisierung unter chronischen Schmerzpatienten ist
widerspruchlich. Ergebnis dieser Studie war, dass chronische Schmerzpatienten mehr
somatisieren als Gesunde. Eventuell stellt Somatisierung einen unreifen
Verarbeitungsprozess negativer Gefuhle dar, welche - wie oben beschrieben - von
chronischen Schmerzpatienten vermehrt inhibiert werden. Auf diese Weise konnte eine
unbewusste Exprimierung dieser Geflihle stattfinden.

Laut Literatur nimmt mit steigendem Alter die Unsicherheit im Sozialkontakt ab. Da die
Schmerzpatienten im Durchschnitt deutlich &lter waren als die gesunden
Kontrollprobanden, muissten sie normalerweise niedrigere Werte in diesem Item
aufweisen. Es war aber kein Unterschied innerhalb der drei Gruppen festzustellen.
Dieses Ergebnis kann unter Einbezug des zu erwartenden Ergebnisses als Bestatigung

der funften Hypothese gewertet werden.

Die sechste Hypothese fand keine Bestatigung. Wiederum unterschieden sich die
beiden Schmerzgruppen nicht. Allerdings konnte konsistent zu friheren Studien ein
positiver Zusammenhang zwischen chronischem Schmerz und Depressivitat dargestellt

werden.
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9 Anhang

9.1 Untersuchungsinstrumente
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Fragebogen
a) aligemeiner Teil

1) Vorname, Name:

2) Adresse:

3) Teletonnummer:

4) Geburtsdatum:

5) Krankenkasse:

6) Hausarzt:

7) Familienstand: O ledig O verheiratet O verwitwet O geschieden

8) Leben Sie alleine oder teilen Sie sich den Haushalt mit anderen, wenn ja, mit wem?

9) Wenn in Partnerschaft lebend, Alter und Beruf des Partners:

10) Kinder, wenn ja, wie viele und wie alt?

11) Re]igionsangehéﬁgkeiti

12) Schulabschluf3:  a) Hauptschule ohne Abschluf3
b) Hauptschule mit Abschiuf3
c) Mittlere Reife
d) Abitur
e) Studium, Fach:

13) Beruf, gelernt z Zt. ausgeiibt

14) Geburtsjahr der Eltern:  a) Mutter:
b) Vater:

15) Psychiatrische Vorerkrankungen der Eltern: a) Mutter:
b) Vater:

16) Geschwister, wenn ja, wie viele?

17) Leiden Sie an schweren korperlichen oder psychischen Vorerkrankungen?
a) korperlich: (z.B. Zuckerkrankheit, Asthma, durchgemachter Herzinfarkt,Schlagantall)

B) psvchisch' (z B Depression, Angst-oder Panikzustande, Psychose)__
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18) Anzahl stationdrer Behandlungen in den letzten 10 Jahren:

19) Gab es in der Vergangenheit eine psychotherapeutische oder psychatrische Behandlung?
Wenn ja, wie oft und wie lange?

a) ambulant:

b) stationar:

b) spezielle Fragen zur Schmerzsymptomatik:

20) Seit wie langer Zeit bestehen die Beschwerden?

21) Geben Sie auf der Skala die Schmerzintensitat in den letzten 3 Monaten an.

a) Wie stark war der stirkste Schmerz?
nicht vohanden o ~ schrstark
|1 [2 |3 | 4 5 |6 7 | 8 9 [ 10

b) Wie stark war der Schmerz im Durchschnitt in den letzten 3 Monaten?
nicht vohanden sehr stark

1 |2 13 14 |5 6 |7 |8 9 |10

22) Wie oft waren Sie im letzten Jahr wegen der Schmerzsymptomatik krankgemeldet?

23) Sind Sie zur Zeit krankgemeldet?

24) Geben Sie auf der Skala Ihre Beeintrachtigung durch den Schmerz in den verschiedenen
Lebensbereichen an. Im einzelnen fithle ich mich in ...

a) ..Familie/Partnerschaft:
iiberhaupt nicht becintrichtigt - - schr stark beeintrachtigt
(1 [2 13 | 4 |5 |6 |7 | 8 l9 (10 |

b) ...Partnerschaft/Sexualitit:
tiberhaupt nicht beeintridchtigt ) o ) o sehr stark beeintrachtigt
1 2 |3 [4 |5 |6 |7 8 |9 10|

¢) ..meiner Arbeit:
iberhaupt nicht beeintriachtigt sehr stark beeintrachtigt

L |2 |3 4 |5 l6e {7 |8 |9 |10

d) ...meiner korperlichen Leistungsfihigkeit:
iiberhaupt nicht beeintrachtigt sehr stark beeintrichtigt
1 |2 3 4 E 6 17 9 10 |

o0

e) ..meinem Freizeitverhalten:
tiberhaupt nicht beeintrichtigt schr stark beeintrichtigt
1 |2 3 |4 |5 6 |7 |8 9 110
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25) Nehmen Sie regelmaBig Medikamente ein? Wenn ja, welche? (mit Dosierung)

26) Rauchen Sie? a) nein b)ja Anzahl/Tag

27) Trinken Sie Alkohol?
a) nein b) ja, gelegentlich c)ja Glaser,Flaschen/Tag
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Schmerzbogen

2)

("%}
—

4)

5)

ICD 10:

Schmerzcharakter:

Schmerzlokalisation:

Wodurch wird es besser?

Schmerzverlauf
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Codenummer / Name:

Geschlecht: [ ménnlich 3 weiblich S C L
Bildungsstand: [ Haupt-/Realschule (J Abitur (] abgeschl. Studium J unbekannt -
REEEE 0 i i st e s st r e A S s 9 0- R
POMSME s e e T Tt s e v peme e

Anleitung Beispiel:

Sie finden auf diesem Blatt eine Liste von Problemen und Beschwer-
den, die man manchmal hat. Bitte lesen Sie jede Frage sorgfaltig
durch und entscheiden Sie, wie sehr Sie in den letzten sieben
Tagen durch diese Beschwerden gestdrt oder bedrangt worden
sind. Uberlegen Sie bitte nicht erst, welche Antwort ,.den besten Ein-
druck” machen kénnte, sondern antworten Sie so, wie es fir Sie per-
sénlich zutrifft. Machen Sie bitte hinter jeder Frage nur ein Kreuz in
das Kastchen mit der fir Sie am besten zutreffenden Antwort. Strei-
chen Sie versehentliche Antworten deutlich durch und kreuzen Sie
danach das richtige Kdstchen an.
Bitte beantworten Sie jede Frage!

Frage: Wie sehr litten Sie in den

Wenn bei lhnen als Antwort auf diese
Froge om besten ,sehr stark” zutrifft,
dann kreuzen Sie bitte das K&stchen
[ = ,sehr stark” an.

letzten sieben Tagen unter
Rickenschmerzen?

o
vﬂ

Starke Ihrer Zustimmung:

[0]

§‘>{§’
11213

Alle Ihre Antworten werden selbstverstindlich vertraulich
behandelt,

Wie sehr litten Sie in den letzten
sieben Tagen unter...?

%W

Wie sehr litten Sie in den letzten
sieben Tagen unter...?

[

2,
& ‘b,
j%/q
—%\

den

1. Kopfschmerzen 21. Schichternheit oder Unbeholfenheit im Y
QITI2I3]4] Umgang mit dem anderen Geschlecht OII2I314)
2. Nervositit oder innerem Zittern 22. der Befiirchtung, ertappt oder erwischt
O I2I314] el I 0121314
3. immer wieder auftauchenden unangeneh- 23. plétzlichem Erschracken ohne Grund 01712]13]14]
men Gedanken, Worten oder Ideen, die
Ihnen nicht mehr aus dem Kopf gehen [OI1 121314
4. Ohnmachts- oder Schwindelgefihlen 24. GefUhlsausbriichen, gegentber denen ’
sl S ol (EIRKIES
5. Verminderung lhres Interesses oder 25. BefGrchtungen, wenn Sie alleine aus g
lhrer, Freude an Sexualitat [OT1121314] dem Haus gehen I 0]112]1314]
6. ollzy kritischer Einstellung gegeniber . 26. Selbstvorwiirfen Uber bestimmte Dinge
b W EIRIKIES G4
7. der Idee, daf irgend jemand Macht 27.Kreuzschmerzen
Uber lhre Gedanken hat OIT121314] [OIT1213]4]
8. dem Gefihl, dafl andere an den mei- 28. dem Gefihl, dafl es lhnen schwerfallt,
sten Ihrer Schwierigkeiten Schuld sind O 121314] etwas anzufangen 011121314
9. Gedéchtnisschwierigkeiten 017121314 29. Einsamkeitsgefihlen 0]11213]4]
10. Beunruhigung wegen Achtlosigkeit und 30. Schwermut () i
Nachlassigkert O[T 121314 OJ2I3]4!
11. dem Gefihl, leicht reizbar und ver- 31. dem Gefihl, sich zu viele Sorgen
argerbar zu sein 011121314/ machen zu missen OI121314]
12, Herz- und Brustschmerzen 32, dem Gefihl, sich fur nichts
peies Urialsia s e et OAEZEE
13. Furcht auf offenen Platzen oder auf der 33. Furchtsamkeit [OIT1I2I3]4]
StraBe - OI121314]
14. Energielosigkeit oder Verlangsamung in 34, Verletzlichkeit in Gefihlsdingen OITI2I314]

ewegungen oder im Denken

Q1 12]314]

Gedanken, sich das Leben zu nehmen

=
[l
]
=
=
™
-

35.

der Idee, dafl andere Leute von |hren
geheimsten Gedanken wissen

=
[
Lo
®
&
=

16.

Hdren von Stimmen, die sonst keiner
hort

-
-
=
N
()
3

36.

dem Gefihl, dafl andere Sie nicht
verstehen oder teilnahmslos sind

17. Zittern 1 37.dem Gefihl, daf die Leute unfreundlich
sind oder Sie nicht leiden k&nnen
18. dem Gefiihl, daf3 man den meisten 38. der Notwendigkeit, alles sehr langsam

Menschen nicht traven kann

zv tun, um sicher zu sein, dof} alles
richtig ist

OI1121314

19.

schlechtem Appetit

011121314

39.

Herzklopfen oder Herzjagen

SIHERE
==
==
==

NE ([E [

Q11121314

20.

Neigung zum Weinen

=IE=IR=RE=
] | [
i Y (Y i
ERET
EZRRE
| [’
|

O[11213]4]

40.

Ubelkeit oder Magenverstimmung

OITI21314

=
=
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oW
¥
Ar-

& 48
Wie sehr litten Sie in den letzten eg{/“ Wie sehr litten Sie in den letzten
sieben Tagen unter...? Y sieben Tagen unter...?
41. gl\ri'dm:::adig'kcitsgefﬁhian gegeniber 66. unruhigem oder gestértem Schiaf
% Giederion g sy arhtachs e
o e e veniaifin i g (1)1 3 K
44, Einschlafschwierigkeiten 011121314] 69. ;1:drl;:gr?efangenhei1 im Umgang mit
b ormraliora, was Sis ran oo "M I TDTAIA] N ten oder i Ko™
46. Schwierigkeiten, sich zu entscheiden 7E ;inn:frn;n(::f\ﬂdh!hdaﬁ alles sehr
47. &Eahr'.:%i F:tir\f;n in Bus, StraBenbahn, ORI 72. Schreck- und Panikanfallen
48. Schwierigkeiten beim Atmen 73. ge"rb?‘)’}fi?&?cﬁﬁm Essen oder Trinken in
49. Hitzewallungen und Kalteschauern 74. der Neigung, immer wieder in Erérte-
) ;;r:g:;'oder Auseinandersetzungen zu

50. der Notwendigkeit, bestimmte Dinge, ] 75. Nervositét, wenn Sie alleine gelassen

S i e ot Pt
i QHIZIS14] el OAZIEE]
52. ;gl::::‘i;”c;ier Kribbeln in einzeinen OADEE 77. g‘:glmg?tg:iﬂ‘h"' selbst wenn Sie in
53. a::I‘: ﬁeﬂtl-;l’;:inen Klumpen (KloB) im 78. :'?”:!ic':::rkgz:zl:sigkaii, daf} Sie nicht
54, Z:';;:; Gefthl der Hofinungslosigkeit OAEEE 79. dem Gefihl, wertlos zu sein
55. Konzentrationsschwierigkeiten 80. g::;_lg:f‘ﬁ:li,rgaﬁ lhnen etwas Schlimmes
56. Schwichegefihl in einzelnen Kérperteilen 8l. ég‘r;.i:fﬁant:r;i;, zl:n.:l:;::hroian oder mit W EIFRI
57. ;i;r: Gefihl, gespannt oder aufgeregt zu 82. fn:cit;r::ﬂfbils‘eg.r Offentlichkeit in Ohn-
°% Banen eron in den Armen oderden [T TPT3IA] o o s
59. Gedanken an den Tod und ans Sterben  [D]]213]4] 84, 371’:.u:;t:.mﬁfghs'?f:s%di° ziemlich
60. dem Drang, sich zu Uberessen 85, g:ﬂﬂ"ﬁﬁ?ﬁ:;gﬁ&fi’ fur Ihre Sunden
O p ostorus e o S et g o Geckarien uee
O e s e i o i i e
e L ko o O i es e aahe foien 1o koanen "
64. fruhem Erwachen am Morgen M EIFIKIEY 89. Schuldgefihlen
= gfg:%iti Baratwon, Sabionr " APGE it e i i
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Im folgenden finden Sie eine Reihe von Feststellungen. Bitte geben Sie an, in welchem Ausmab Sie den
einzelnen Feststellungen zustimmen konnen. Kreuzen Sie die Antwortmoglichkeit an, die fiir Sie zutrifft.
Kreuzen Sie bitte bei jeder Feststellung nur eine der folgenden Antwortmdglichkeiten an:

8.

o

10

Il

12.

13.

14.

15.

16.

7

18.

19.

20.

. Mir ist oft unklar, welche Gefiihle ich gerade habe.

. Es fillt mir schwer, die richtigen Worte fiir meine

Geflihle zu finden.

. Ich habe kérperliche Empfindungen, die sogar die Arzte

nicht richtig verstehen.

. Es fillt mir leicht, meine Gefiihle zu beschreiben.

. Ich gehe Probleme lieber auf den Grund, als sie nur zu

beschreiben.

. Wenn mich etwas aus der Fassung gebracht hat, weiB ich

oft nicht, ob ich traurig, dngstlich oder wiitend bin.

. Ich bin oft Gber Vorginge in meinem Kérper verwirrt.

Ich lasse die Dinge lieber einfach geschehen und versuche
nicht herauszufinden, warum sie gerade so passiert sind.
Einige meiner Geflihle kann ich gar nicht richtig
benennen.

. Sich mit Gefiihlen zu beschiftigen, finde ich sehr
wichtig.

Ich finde es schwierig zu beschreiben, was ich fiir andere
Menschen empfinde.

Andere fordern mich auf, meine Gefiihle mehr zu
beschreiben.

Ich weiB nicht, was in mir vorgeht.

Ich weiB oft nicht, warum ich wiitend bin.

Ich unterhalte mich mit anderen nicht so gern iiber ihre
Geflihle, sondern leiber dariiber, womit sie sich téglich
beschiftigen.

Ich sehe mir lieber "leichte” Unterhaltungssendungen als
psychologische Problemfilme an.

Es fillt mir schwer, selbst engen Freunden gegeniiber
meine innersten Gefiihle mitzuteilen.

Ich kann mich jemandem sogar in Augenblicken des
Schweigens sehr nahe fiihlen.

Ich finde, daB das Mir-Klarwerden iiber meine Gefiihle
wichtig ist, wenn ich personliche Probleme l6sen muB.
Durch die Suche nach verborgenen Bedeutungen nimmt
man sich das Vergniigen an Filmen oder Theaterstiicken.

trifft
eindeu-
tig
nicht zu

1

trifft
eher
nicht zu

weder/
noch

trifft
eher
zu

trifft
eindeu-
tig

zu

L
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Die folgenden Fragen haben mit , Privatheit™, also dem Geheimhalteverhalten von Dingen zu
tun, die die eigene Person betreffen. Statt . geheimhalten™ kann man auch sagen zuriickhalten,

nicht aussprechen oder andere nicht ins Vertrauen ziehen.

Fuar die folgenden Aussagen gilt:

1= lehne vollkommen ab

2= lehne ab

3= lehne weder ab noch stimme zu
4= stimme zu

5= stimme vollkommen zu

Ablehnung Zustimmung

L Ich habe-ein wichtiges Geheimnis, das

ich noch niemandem anvertraut habe. B B B B B
2 Wiirde ich alle meine Geheimnisse

meinen Freunden (innen) mitteilen_ hitten

sie mich weniger gern. E B E =2 B
3. Es gibt eine Menge Dinge iiber mich

selbst, die ich fiir mich behalte. B2 B B B =2
4 Einige meiner Geheimnisse haben mich

ziemlich gequalt. g B B B B
5 Wenn mir etwas Schlechtes oder

Negatives zustoBt, neige ich dazu, es fur

mich zu behalten. - S I
6. Ich mache mir Sorgen, dass ich etwas

verraten konnte, was ich nicht verraten will. N B B B 2 B
T Erzahlt man ein Geheimnis, so schlagt es

oft auf einen zurick. Am liebsten hatte

ich es nie ausgesprochen. ® B B B =
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Ich bewahre ein Geheimnis, das so

personlich ist, dass ich ligen wiirde, wenn

mich jemand ,,auszuforschen® versuchen

wollte. B B8 8 B B
Meine Geheimnisse sind zu peinlich, um

sie andere wissen zu lassen. 2 B OB OB B
Ich habe kritische, negative Gedanken

tiber mich selbst, die ich niemanden

sage

Ich behalte persanliche Probleme fiir

mich, weil ich andere nicht damit

belasten will.

Ich fiihre lieber Selbstgesprache als mit

anderen zu reden, wenn ich personliche

Probleme habe. = B

Fur mich ist das Aussprechen eigener

Probleme ein Zeichen von Schwiche. B B B 8
Personliche Probleme vertraue ich lieber

meinem Tagebuch an als anderen

Personen.

Der Wunsch, jemand ins Vertrauen zu

ziehen und es dann doch nicht zu

konnen, belastet mich oft. BE B B B B
Ich gebe mich in die Hand eines ®

anderen. wenn ich mit thm ® (ber meine

Sorgen rede. B 2 B
Ich finde, heutzutage haben die Leute viel
zu schnell ,ihr Herz auf der Zunge™. B ¥ B # =8

Dinge, die fir mich unangenehm sind,
behalte ich fiir mich, weil ich mich nicht

in den Augen anderer herabsetzen will. ) g B B E ¥
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