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~Schmerzen erleben heildt, sie nicht nur empfinden und wahrnehmen, Schmerzen erleben
heildt, ihren Sinn und ihre Bedeutung einzuschatzen, die sie fir den Korper, das Individuum

und den individuellen Lebensweg haben.”

(Kohnen, 2003, S. 22)






Zusammenfassung

Einleitung:

Bei einem anhaltenden Schmerzleiden kénnen maladaptive kognitive Verarbeitungsprozesse die
Auslésung und Aufrechterhaltung von Depressivitdt sowie von Beeintrachtigungen in wichtigen
Lebensbereichen bedingen. Zudem besteht bei Persistenz der Symptombelastung die Gefahr einer
Ausbreitung der Schmerzen uUber mehrere Koérperlokalitdten hinweg. Klasen et al. (2006) konnten
erstmals die mediierenden Einflisse der Kognitionen des ,Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) auf die
Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat speziell an Patienten mit chronischen Ricken-
und/oder Beinschmerzen demonstrieren.

Zielsetzung:

Es soll Gberprift werden, ob die Ergebnisse von Klasen et al. (2006) generell bei chronischen
Schmerzen Gilltigkeit haben. Weiterhin soll untersucht werden, ob die kognitiven Schmerzverarbei-
tungsstrategien des AEM auch auf die Beziehung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung eine ver-
mittelnde Wirkung ausiiben. Die Ausbreitung des Schmerzes Gber den Korper soll als ein Mal} der
Chronifizierung herangezogen werden, um Veranderungen in den mediierenden Einflissen der Kog-
nitionen in den Beziehungen zwischen Schmerz und Depressivitdt bzw. zwischen Schmerz und Be-
eintréchtigung bei zunehmender Chronifizierung zu Gberprifen.

Methode:

Es wurden 478 Patienten mit unterschiedlichen chronischen Schmerzerkrankungen des Schmerzzent-
rums des Universitatsklinikums Wirzburg gebeten, Fragebdgen zur Schmerzintensitat, Depressivitat,
Beeintrachtigung, Selbstwirksamkeit sowie zu den kognitiven Verarbeitungsstrategien des AEM (Hilf-
losigkeit, Katastrophisieren, Durchhalteappelle, selbstbeurteilte Eustress- und Disstress-Durchhalte-
strategien) zu bearbeiten. In die Berechnungen konnten die Fragebdgen von 473 Betroffenen einbe-
zogen werden. Das Patientenkollektiv wurde in eine Gruppe mit Patienten mit bis zu zwei Schmerzlo-
kalitaten und in eine Gruppe mit Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitaten unterteilt.

Ergebnisse:

Mit Hilfe von Pfadanalysen konnten die Ergebnisse von Klasen et al. (2006) liber die mediierenden
Einflisse der Kognitionen des AEM auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat mit dem
untersuchten Patientenkollektiv nicht repliziert werden. Stattdessen konnten vermittelnde Einflisse der
kognitiven Verarbeitungsstrategien gefunden werden, die sowohl die Beziehung zwischen Schmerz
und Depressivitat als auch die Beziehung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung in gleicher Weise
beeinflussen. Neben den mediierenden Effekten der Kognitionen des AEM konnten auch die der
Selbstwirksamkeitsiiberzeugungen belegt werden. Als starkster Mediator stellte sich die Hilflosigkeit
heraus. Es ergaben sich Hinweise darauf, dass Durchhalteappelle einem pramorbiden Personlich-
keitstrait (Ergomania) zugehdorig sind und bei auftretenden Schmerzen sowohl direkt als auch indirekt
die Entwicklung von Depressivitat und Beeintrachtigung bedingen. Hilflosigkeit, Katastrophisieren und
Uberwiegend auch Durchhalteappelle wirken sich verstarkend auf Depressivitat und Beeintrachtigung
aus. Im Gegensatz dazu Uben die Selbstwirksamkeitsiiberzeugungen und die selbstbeurteilten Eust-
ress-Durchhaltestrategien einen abschwachenden Effekt auf die beiden Outcome-Variablen aus.
Diese unterschiedlichen Einflisse kénnen mit der Handlungstheorie von Kuhl (1996, 2001) in Verbin-
dung gebracht werden. Bei Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalisationen wird die schmerzbe-
dingte Hilflosigkeit signifikant starker durch Katastrophisieren beeinflusst als bei Patienten mit bis zu
zwei Schmerzlokalisationen.

Schlussfolgerung:

Bei einem chronischen Schmerzleiden werden das klinisch-psychopathologische Phanomen der Dep-
ressivitat sowie das Beeintrachtigungserleben in der behavioralen Leistungsfahigkeit in gleicher Weise
durch kognitive Verarbeitungsprozesse beeinflusst. Zudem kann ein pramorbider Uberaktiver Person-
lichkeitstrait die Chronifizierung von Schmerzen beeinflussen. Bei anhaltenden Schmerzen sollten
Betroffene zur Reduktion eines weiteren Chronifizierungsrisikos friihzeitig eine psychotherapeutische
Unterstutzung in der kognitiven Umstrukturierung maladaptiver Schmerzverarbeitungsprozesse er-
halten. Der Schwerpunkt sollte hier insbesondere auf die Behandlung des Hilflosigkeitserlebens gelegt
werden.
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1 Die Chronifizierung von Schmerzen: Eine Standortbestimmung

In den vergangenen 100 Jahren stellte die Malerin Frida Kahlo wohl eine der bekanntesten
Persdnlichkeiten dar, die unter chronischen Schmerzen litt. Sie lieR sich mindestens 32
chirurgischen Eingriffen unterziehen und erlag schliellich 29 Jahre nach ihrem Unfall ihren
Leiden (Herrera, 1988). In ihren einzigartigen Bildern druckte sie ihre Hilflosigkeit und Ohn-
macht in der Bewaltigung ihres seelischen und insbesondere ihres kdrperlichen Schmerzes
aus. Durch verschiedene Motive erschreckt sie geradezu den Betrachter, welch ein Leiden
ein Mensch zu ertragen vermag. Der Wissensstand der damaligen Schmerztherapie war
noch nicht so weit vorangeschritten, als dass man ihr Schmerzleiden hatte reduzieren

konnen.

Erst in den vergangenen Jahren gewann die Schmerztherapie innerhalb der Medizin zuneh-
mend an Interesse und Bedeutung (Goébel, 2013). Der Zuwachs an wissenschaftlichen Er-
kenntnissen Uber den chronischen Schmerz ist zwar betrachtlich. Dennoch kann noch immer
von einer Unterversorgung chronischer Schmerzpatienten gesprochen werden (Dietl &
Korczak, 2013). Bei dem chronischen Schmerz handelt es sich zwar um ein weitverbreitetes
Gesundheitsproblem. Immerhin leiden nach einer europaweiten Telefonumfrage 19 % der
Europaer bzw. 17 % der deutschen Bevolkerung unter chronischen Schmerzen von mittlerer
bis starker Intensitat (Breivik et al., 2006). Dennoch hat ein Drittel der Betroffenen bislang
noch keine Schmerztherapie erhalten (Breivik et al., 2006). In Deutschland wirde allerdings
die Anzahl der bereits existierenden schmerztherapeutischen Einrichtungen auch nicht aus-
reichen, allen chronischen Schmerzpatienten eine adaquate Behandlung anbieten zu kénnen
(Dietl & Korczak, 2013). Nach der europaweiten Umfrage von Breivik et al. (2006) suchen
nur 10 % der chronischen Schmerzpatienten einen Schmerztherapeuten auf. Dabei missen
die Betroffenen nach Schulte et al. (2010) eine durchschnittliche Wartezeit von dreieinhalb
Monaten bis zu einem Termin bei einem Schmerzspezialisten in Kauf nehmen. Wenn sich
schlieBlich ein chronischer Schmerzpatient in Behandlung befindet, impliziert dies nicht un-
bedingt eine baldige Linderung des Schmerzleidens. Haufig werden inadaquate Therapie-
strategien verfolgt, so dass 13 bis 51 % der Betroffenen in Deutschland eine ungenigende
Schmerztherapie erhalten (Wolff et al., 2011).

Die unzureichende Versorgung von Menschen mit chronischen Schmerzen hat zur Folge,
dass eine Vielzahl chronischer Schmerzpatienten ohne adaquate bzw. ausreichende Un-
terstltzung ihr Schmerzerleben verarbeiten und bewaltigen muss. Ein Betroffener versucht,
seine Schmerzen fir sich einzuordnen und zu erklaren. Hierfir verbindet er bereits ge-
machte Erfahrungen und erworbene Wissensstrukturen kognitiv miteinander (Laubenthal et
al., 2007). Diese Kausalattributionen konnen den Betroffenen zu Vermutungen Uber Schwere

und Verlauf der Erkrankung, aber auch Uber geeignete Behandlungsmethoden und mégliche
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soziale Folgen verleiten. Die auf diese Weise durchgefuhrte Verarbeitung bzw. Bewertung
der sensorischen Schmerzwahrnehmung beeinflusst erheblich die spateren individuellen
Schmerzverarbeitungsmuster sowie das langfristige Arrangement mit der Schmerzerkran-
kung (Karoly et al., 2008; Kohnen, 2003). So gesehen spielen das Bewusstsein fur die
Schmerzwahrnehmung bzw. die schmerzbezogenen Bewertungsmuster eine entscheidende
Rolle fur die weitere emotionale und behaviorale Schmerzbewaltigung (Stroud et al., 2000;
Woérz, 2009).

Eine maladaptive kognitive Schmerzverarbeitung birgt die Gefahr komplexer Chronifizie-
rungsprozesse, die erwiesener MalRen neben den neurobiologischen Faktoren (Flor, 2011)
auch zahlreiche psychosoziale Faktoren beinhalten kénnen (Arnold et al., 2009; Hasenbring
et al., 1994, 2001; Linton et al., 2000). Letztere werden seit der Studie von Kendall et al.
(1998), in der psychosoziale Risikofaktoren speziell an Rickenschmerzpatienten untersucht
wurden, mit dem Begriff ,yellow flags“ umschrieben. Eine hilflose und angstliche kognitive
Schmerzverarbeitung kann beispielsweise die Entwicklung eines psychischen Beeintrachti-
gungserlebens in Form von Depressivitat, Angst oder Arger férdern (Dersh et al., 2002;
Fishbain et al., 1997; Hasenbring & Verbunt, 2010; Schmahl & Bar, 2011; Tsang et al.,
2008). Bei anhaltendem Schmerzleiden weisen viele Betroffene ein verstarktes Krankheits-
verhalten auf. Dieses kann unter anderem ein Vermeidungsverhalten koérperlicher und
sozialer Aktivitaten umfassen, aus dem sich wiederum nicht nur eine Zunahme der Depres-
sivitat ergeben kann, sondern auch ein kérperliches Dekonditionierungssyndrom mit struktu-
rellen und funktionellen Veranderungen von Kraft, Ausdauer und Koordination (Pfingsten et
al., 2011). Hieraus erwachst das Risiko einiger psychosozialer Probleme, die sich wiederum
negativ auf das subjektive Wohlbefinden des Betroffenen auswirken kénnen. Viele Schmerz-
patienten sehen sich z.B. mit einer fraglichen Arbeitsfahigkeit, mangelnder Ergonomie am
Arbeitsplatz, Arbeitsplatzunzufriedenheit, Konflikten im sozialen Bereich oder mit Behdrden
konfrontiert (Pfingsten et al., 2011). Mit zunehmender Chronifizierung wachst zudem das
Risiko einer Ausbreitung der Schmerzlokalisationen Uber den Korper sowie der Entwicklung
weiterer unspezifischer korperlicher Beschwerden ohne organische Erklarung (Arnold et al.,
2009).

Aufgrund der erheblichen bio-psycho-sozialen Folgen der individuellen Bewertung der sen-
sorischen Schmerzwahrnehmung mdéchte die vorliegende Arbeit einen Einblick in die Aus-
wirkungen spezifischer kognitiver Schmerzverarbeitungsstrategien verschaffen. Es wird un-
tersucht, inwiefern die Kognitionen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle,
Selbstwirksamkeitsiiberzeugung sowie subjektive Einschatzungen der eigenen Durchhalte-
strategien bzw. Ablenkungsstrategien sich gegenseitig bedingen und damit das Ausmal}

einer schmerzbedingten Depressivitat und eines schmerzbedingten Beeintrachtigungserle-
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ben beeinflussen. Zudem soll Uberpruft werden, ob Unterschiede in den Auswirkungen kog-
nitiver Schmerzverarbeitungsstrategien auf Depressivitat bzw. Beeintrachtigung abhangig

von der bereits erfolgten Chronifizierung existieren.

1.1 Psychosoziale Aspekte innerhalb der Chronifizierung von Schmerzen

1.1.1 Zusammenhange zwischen Depressivitat und Schmerz

Die Depression stellt eine der bedeutendsten Volkserkrankungen dar, die bedingt durch den
demographischen Wandel in den vergangenen Jahrzehnten an Haufigkeit weltweit zuge-
nommen hat und weitreichende gesundheitspolitische und gesundheitsékonomische Folgen
mit sich brachte (Busch et al., 2013; Lopez & Murray, 1998; Wittchen et al., 2010). GemaR
der Global Burden of Disease Study der WHO innerhalb der 90er Jahre des letzten Jahrhun-
derts zeichnete sich die Depression in Landern mit hohem Einkommen als dritthdufigste und
in Landern mit geringen oder mittleren Einkommen als siebthdufigste Erkrankung aus (Koch
& Schulz, 2008; Murray & Lopez, 1996; Lopez & Murray, 1998). Diese Studie prognostizierte
zudem fir die Depression eine weiterhin zunehmende Haufigkeitsrate, so dass sie vermut-
lich im Jahr 2020 nach den ischamischen Herzerkrankungen die weltweit gesellschaftlich
belastendste Krankheitsgruppe darstellen wird (Lopez & Murray, 1998; Murray & Lopez,
1996; Wittchen & Pittrow, 2002). Tatsachlich betrug im Jahr 2000 die Punktpravalenz noch 5
% fur eine behandlungswurdige Depression innerhalb der erwachsenen deutschen Bevdlke-
rung zwischen 18 und 65 Lebensjahren (Wittchen & Jacobi, 2001). Laut einer kurzlich durch-
gefuhrten Erhebung des Robert-Koch-Instituts leiden mittlerweile 8,1 % der deutschen Be-
volkerung (Frauen 10,2 %, Manner 6,2 %) zwischen 18 und 79 Jahren unter einer aktuellen
Depression (Busch et al., 2013; Hapke et al., 2012). Die Lebenszeitpravalenz betragt nach
dieser Studie 11,6 % (Frauen 15,4 %, Manner 7,8 %).

Menschen mit psychischen Stérungen missen noch immer mit einer gesellschaftlichen
Stigmatisierung und Diskriminierung rechnen. Dies mag ein wesentlicher Grund daflr sein,
dass nur jeder dritte Betroffene in Deutschland aufgrund seines psychischen Beschwerdebil-
des mit ambulanten bzw. stationaren psychiatrischen/psychotherapeutischen Diensten oder
mit seinem Hausarzt Kontakt aufnimmt (Wittchen & Jacobi, 2001). Eine ausbleibende oder
deutlich zeitlich verzoégerte Inanspruchnahme einer fachgerechten therapeutischen Behand-
lung birgt das Risiko einer Chronifizierung der vorliegenden psychischen Erkrankung. Inner-
halb der primararztlichen Versorgung treten ,reine“ (nicht komorbide) Depressionen selten
auf. Nach Pieper et al. (2008) steigt das Depressionsrisiko stetig mit der Anzahl komorbider
Krankheiten an. Besonders ausgepragte Assoziationen ergaben sich auch mit muskuloske-

letalen Erkrankungen. Die Tatsache, dass mit einer somatischen Multimorbiditat das Dep-
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ressionsrisiko ansteigt, impliziert eine Erhohung der direkten und indirekten Krankheitslast
fur das Gesellschaftssystem (Pieper et al., 2008). DemgemaR wird die noch vorherrschende
Unterschatzung von Depression als komorbide Stérung in der Routineversorgung als be-
sorgniserregend eingeschatzt (Koch & Schulz, 2008; Pieper et al., 2008; Wittchen & Pittrow,
2002).

Unter dem Begriff ,Depression” wird ein klinisches Spektrum verstanden, das von einzelnen
depressiven Symptomen bis hin zu depressiven Episoden im klinischen Sinne reichen kann
(Busch et al., 2013). Auch unterschwellige depressive Symptome filhren haufig zu Beeint-
rachtigungen und erhéhen das Risiko flr die Entwicklung einer depressiven Erkrankung.
Somit sind auch unterschwellige depressive Symptome von hoher Relevanz (Busch et al.,
2013).

Bei einer klinisch bedeutsamen depressiven Episode liegen mindestens zwei von drei
Hauptmerkmalen nach den diagnostischen Kriterien der ICD-10 (WHO, 2001) vor, die die
Symptome Niedergeschlagenheit, Verlust von Interesse und Freude sowie Verlust von An-
trieb und Energie umfassen. Neben diesen Kriterien missen zumindest einige weitere kor-
perliche, affektive, kognitive und verhaltensbezogene Symptome gleichzeitig Gber einen Zeit-
raum von mindestens zwei Wochen vorhanden sein, um eine depressive Episode als Diag-

nose stellen zu kdnnen. Hierzu zéhlen die folgenden Symptome (WHO, 2001):

a) Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefihls

b) Unbegrindete Selbstvorwirfe oder ausgepragte, unangemessene Schuldgefiihle

c) Wiederkehrende Gedanken an den Tod oder an Suizid oder suizidales Verhalten

d) Klagen Uber oder Nachweis eines verminderten Denk- oder Konzentrationsvermégens,
Unschlissigkeit oder Unentschlossenheit

e) Psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung

f)  Schlafstérung jeder Art

g) Appetitverlust oder gesteigerter Appetit mit entsprechender Gewichtsveranderung

Anzahl sowie Schwere der Symptome bestimmen das Vorliegen einer leichten, mittelgradi-
gen oder schweren depressiven Episode. Eine schwere depressive Episode kann mit
Wahnideen, Halluzinationen oder Stupor einhergehen, was die Diagnose einer depressiven
Episode mit psychotischen Merkmalen impliziert. Bei einer Dysthymia dagegen leidet der
Betroffene unter einer chronischen, mindestens Uber zwei Jahre anhaltenden depressiven
Verstimmung, die nicht schwer genug ist, um die Kriterien einer rezidivierenden depressiven

Stérung zu erfillen.
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Bei einer Depression treten haufig zusatzlich auch korperliche Beschwerden auf. Letztere
kdnnen von geringgradigen Wahrnehmungen bis hin zu Schmerzen reichen (Schmahl & Bar,
2011). Im ambulanten Bereich leiden bis zu 40 % der Depressiven unter Schmerzen, durch
die sie sich im Alltag beeintrachtigt fuhlen (Arnow et al., 2006). Die Schmerzintensitat korre-

liert dabei positiv mit der Schwere der Depression (Ward et al., 1982).

Anhaltende Schmerzen zeigen sich jedoch nicht nur im Rahmen einer affektiven Storung.
Ein somatisch bedingtes Schmerzsyndrom kann ebenfalls psychische Komorbiditaten, wie
die Depression, pradisponieren (Dersh et al., 2002; Fishbain et al., 1997; Hallner &
Hasenbring, 2004; Schmahl & Bar, 2011; Woérz, 2003). In diesem Fall handelt es sich um
eine sekundare Depression. Abhangig von der verwendeten Erhebungsmethode fiel in bishe-
rigen Studien die Pravalenzrate von Depressionen bei chronischen Schmerzpatienten unter-
schiedlich hoch aus. Diese reicht von 1,5 % bis 87 % (Woérz, 2003). Insbesondere in dem
Patientenkollektiv spezialisierter Schmerzeinrichtungen erweist sich die Komorbiditat mit
einer depressiven Stérung mit 50 % bis 72 % als sehr hoch (Frettldh et al., 2009; Poole et
al., 2009). Auch wenn die starke Assoziation zwischen depressiven Stérungen und chroni-
schen Schmerzen als wissenschaftlich belegt angesehen werden kann, so erflillt jedoch in
bevolkerungsbasierten Studien nur eine Minderheit von Personen mit chronischen Schmer-

zen die Kriterien einer affektiven Stérung (Hauser et al., 2013; Tsang et al., 2008).

Bislang gibt es keine einheitliche, empirisch gestutzte Theorie zur Entstehung der Depres-
sion. Es muss von einem multifaktoriellen Geschehen ausgegangen werden, bei dem biolo-
gische (z.B. genetische Pradispositionen), psychische (z.B. kognitive Defizite) und soziale
Faktoren (z.B. Arbeitslosigkeit, Partnerschaftsprobleme) zusammenwirken (Wittchen et al.,
2010).

Unter den neurobiologischen Auffalligkeiten innerhalb der Depression zahlen auch die St6-
rungen im Serotonin- und Glutamatsystem bzw. auf der Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinden- bzw. Schilddriisen-Achse (Schmahl & Bar, 2011). Die Neurotransmitter Sero-
tonin und Noradrenalin haben sich fir die Pathogenese sowie flr die Behandlung der Dep-
ression als bedeutungsvoll erwiesen. Diese Transmitter sind auch an der deszendierenden
Schmerzhemmung beteiligt. Allerdings erweist sich die bisherige wissenschaftliche Befund-
lage Uber den Einfluss des Serotoninsystems auf die Schmerzverarbeitung bei der Depres-

sion nicht als ausreichend fundiert (Schmahl & Bar, 2011).

In der jungeren Literatur wurde die Entwicklung einer depressiven Symptomatik insbeson-
dere vor dem Hintergrund genetischer und umgebungsbedingter Interaktionseffekte be-
leuchtet. Anhand von einer Untersuchung an Patienten, die vor 6 Monaten an ihrer Band-

scheibe operiert wurden, konnten Lebe et al. (2013) bspw. bestatigen, dass der anhaltende
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Schmerz im Sinne eines Stressors modulierend auf die Beziehung zwischen dem Serotonin-
1A und -2A Rezeptor-Promotor-Polymorphismus und der Depression bzw. dem kérperlichen
Funktionsniveau einwirkt. Der Einfluss dieser genetischen Pradisposition auf die Depression

sowie auf das korperliche Funktionsniveau zeigte sich bei Frauen starker ausgepragt.

1.1.2 Zusammenhange zwischen Beeintrachtigung und Schmerz

Gemal der Definition der WHO ist unter Behinderung (,disability“) eine fehlende oder einge-
schrankte Fahigkeit zu verstehen, bestimmte Verhaltensweisen und Aktivitaten auszuuben,
die im statistischen Sinne als normal gelten (WHO, 1980). So gesehen verbirgt sich hinter
dem Konzept der Behinderung die eingeschrankte Fahigkeit, sozial akzeptierte oder ver-
langte Aufgaben zu erfullen (Berkowitz, 1986). Im Vergleich zur Depressivitdt bezieht sich
die Behinderung weniger auf den psychopathologischen Aspekt, sondern vielmehr auf die
behaviorale Leistungsfahigkeit. Das Behinderungs- bzw. Beeintrachtigungserleben spielt
insbesondere im Rahmen der chronischen Schmerzerkrankung eine bedeutende Rolle. Hier

sind Lebensbereiche betroffen, die in Kapitel 3.2.3 naher beschrieben werden.

Laut der europaweiten Umfrage von Breivik et al. (2006) waren bspw. 61 % der Befragten
aufgrund von Schmerz kaum oder nicht mehr in der Lage, auf’erhalb des Hauses zu arbei-
ten. 19 % der Befragten verloren aufgrund der Schmerzen ihre berufliche Anstellung und 13
% wechselten schmerzbedingt ihren Beruf. Nach Engel et al. (1996) weist die Beeintrachti-
gung im Vergleich zur Schmerstarke héheren pradiktiven Wert fir das Einnahmeverhalten
von Analgetika sowie fiir Arztbesuche auf. Eine epidemiologische Studie an chronischen
Ruckenschmerzpatienten portugiesischer klinischer Einrichtungen konnte eine Pravalenz
von 65 % flr das Beeintrachtigungserleben ermitteln (Salvetti et al., 2012). Im Vergleich zur
Allgemeinbevolkerung geben Patienten mit chronischen Schmerzen wesentlich hohere An-

gaben im subjektiven Beeintrachtigungserleben an (Frettléh et al., 2009; Mewes, et al. 2009).

Insgesamt betrachtet ergibt sich aus dem relativ heterogenen Beeintrachtigungserleben
chronisch Schmerzkranker eine erhebliche volkswirtschaftliche Belastung. Allein fir den
chronischen Rickenschmerz belaufen sich die direkten und indirekten Kosten zusammen-

genommen schatzungsweise jahrlich auf 21 bis 29 Mrd. Euro (Deutscher Bundestag, 2003).

Schmerz und das Beeintrachtigungserleben stehen in einer reziproken Beziehung zueinan-
der. Eine kérperliche Belastung kann zu Schmerzen filhren. Andererseits kann ein schmerz-
bedingtes Vermeidungsverhalten, wie bspw. Schonung einer schmerzbesetzten Korperloka-
litdt oder sozialer Riickzug, das Beeintrachtigungserleben verstarken. Dieses Vermeidungs-

verhalten wird zumeist nicht nur durch unmittelbar schmerzbezogene Parameter (Intensitat,
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Haufigkeit, Dauer der Schmerzen), sondern auch durch kognitive, emotionale und verhal-
tensbezogene Merkmale des Betroffenen sowie durch Umgebungsvariablen ausgeldst
(Dillmann et al., 1994).

Verschiedene Studien beschaftigten sich mit der neuronalen Grundlage des Beeintrachti-
gungserlebens bei chronischen Schmerzen. Baliki et al. (2006) bspw. fuhrten fMRT-Messun-
gen an chronischen Rickenschmerzpatienten durch. Sie stellten fest, dass ein anhaltend
starker Schmerz auch Areale aktiviert, die bei Emotion, Kognition und Motivation aktiv sind.
Hierzu zahlen der prafrontale Kortex, der rostrale anteriore Gyrus cinguli, der posteriore
Thalamus, das ventrale Striatum sowie die erweiterte Amygdala. Zudem ermittelten sie eine
Korrelation zwischen der Aktivierung der Insula und der Schmerzdauer, worin sie die neuro-

biologische Erklarung fur die Chronifizierung erkannten.

Weiterhin belegten Baliki et al. (2008) mit Hilfe von fMRT-Messungen an chronischen Ruck-
enschmerzpatienten eine Stérung in bestimmten Hirnregionen, die bei gesunden Menschen
wahrend der Ausflhrung einer Aufgabe Deaktivierungen aufweisen (,Default Mode Network,
DMN®). Zu diesen Gehirnregionen zahlten der mediale prafrontale Kortex, die Amygdala
sowie der posteriore Gyrus cinguli (PCC). Baliki et al. sahen in der Stérung dieses DMN eine
Ursache fur viele kognitive und behaviorale Beeintrachtigungen, die bei einer chronischen

Schmerzstérungen auftreten kénnen.

An Patienten mit dem psychischen Stérungsbild der andauernden Schmerzstérung (nach
ICD-10 F45.4x; WHO, 2001), bei denen ein organisches Korrelat das Schmerzerleben nicht
ausreichend erklaren kann, konnten Otti et al. (2013) ebenfalls Veranderungen in der fre-
quenziellen Aktivitdt sowie in der funktionalen Konnektivitat kortikaler Regionen feststellen.
Im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe zeigte sich in 3T-fMRI-Messungen bei
Patienten mit einer andauernden Schmerzstérung eine hdéhere Aktivierung im ,fronto-insular
network® sowie im ,anterior default mode network”. Die Autoren schlussfolgerten aus ihren
Ergebnissen, dass die andauernde Schmerzstérung einen selbstunterhaltenden und endo-
genen mentalen Prozess darstellen muss. Dieser beeinflusst nach Meinung der Autoren die
Aktivierung derjenigen kortikalen Netzwerke, die mit der emotionalen Homobostase sowie mit

der Introspektion assoziiert sind.
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1.1.3 Die psychosozialen Auswirkungen der Schmerzausbreitung Uber den Kérper

In der allgemeinen Bevélkerung leiden Menschen mit chronischen Schmerzen nur selten
unter einem einzigen Schmerzort (Kamaleri et al., 2008b; Schmidt et al., 2011). Haufig flhlen
sich Betroffene durch Schmerzen in mehreren Korperlokalitaten beeintrachtigt. Nach einer
Umfrage in der deutschen Bevolkerung von Hauser et al. (2013) gaben 8,8 % der Befragten
einen Schmerzort, 18,2 % oligolokuldare Schmerzen (2-5 Schmerzorte) und 5,8 % multiloku-
lare Schmerzen (6-19 Schmerzorte) an. Gemal der aktuellen Studienlage gehen spezifische
soziodemographische Aspekte mit der Angabe multilokuldrer Schmerzen einher. Hierzu ge-
héren bspw. das weibliche Geschlecht, ein lediger/geschiedener Familienstand, eine nied-
rige soziale Schicht, eine Erwerbsunfahigkeitsrente, eine aktuelle Rehabilitation, eine Niko-
tinabhangigkeit, ein geringes kérperliches Aktivitatsniveau und ein hoher Body-Mass-Index
(Hauser et al., 2009; Hauser et al., 2013; Kamaleri et al., 2008a). Zudem konnten Kamaleri
et al. (2008a) eine lineare Beziehung zwischen der Anzahl der Schmerzorte und der Beeint-
rachtigung des Schlafes sowie des allgemeinen und auch psychischen Gesundheitszustands
feststellen. Gureje et al. (2008) belegten zudem die starke Assoziation zwischen multiplen
Schmerzorten und psychischen Stérungen. Somit kann davon ausgegangen werden, dass
sich mit zunehmender Ausbreitung des Schmerzes ber den Koérper die Prognose ver-
schlechtert (Croft et al., 2006; Schmidt et al., 2011) und sich das Schmerzleiden zu einer
eigenstandigen Schmerzkrankheit entwickeln kann. Nach Jungck (2008) zeichnet sich der
eigenstandige Krankheitswert eines Schmerzes durch die schmerzbedingten organischen
und konsekutiven psychosozialen Veranderungen aus. Eine Schmerzkrankheit bestimmt das
gesamte Leben des Betroffenen mit seinen sozialen Beziehungen. In der bereits erwahnten
Befragung von Hauser et al. (2013) bestatigten 2,3 % der Studienteilnehmer die Kriterien fur
eine Schmerzkrankheit. Wahrend keiner der Betroffenen mit nur einer Schmerzlokalitat die
Kriterien fur eine Schmerzkrankheit erflllte, wiesen 24 % der Befragten mit multilokularen
Schmerzen eine Schmerzkrankheit auf. Mit ihrer Untersuchung unterstitzen Hauser et al.
(2013) die Ergebnisse anderer Studien (z.B. Hippe et al., 2004), dass insbesondere die An-
zahl der Schmerzorte ein verlasslicher Indikator fur den Leidensdruck unter dem Schmerz
darstellt. Je mehr Korperlokalitdten schmerzbesetzt sind, desto héher ist demnach das Ri-
siko fUr eine maladaptive kognitive Schmerzverarbeitung und somit das Ausmalf’ der gene-
rellen kérperlichen und seelischen Symptombelastung (Hauser et al., 2009; Kamaleri et al.,
2008a). Hauser et al. (2013, S. 54) bezeichnen dieses Phanomen auch als ,polysymptomati-

schen Distress”.
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1.1.4 Chronischer Schmerz und Depression: Was war zuerst da?

Wie in den vorherigen Kapiteln dargestellt besteht ein enger Zusammenhang zwischen dem
chronischen Schmerzerleben und der Depression. In der Literatur wird bereits seit einiger
Zeit darUber diskutiert, in welcher Beziehung beide Stérungen zueinander stehen (Dworkin,
1991; Fahland et al., 2012; Fishbain et al., 1997; Klasen et al., 2006). Es wurden Hypothe-
sen aufgestellt, die die Depression entweder als Pradisposition oder als Folge des chroni-
schen Schmerzes betrachten. Fishbain et al. (1997) geben in ihrem Review eine Ubersicht
Uber die empirischen Belege dieser einzelnen Hypothesen. Hierauf soll im Folgenden Bezug

genommen werden.

a) Die Antezedenzhypothese: Gemafl dieser Hypothese geht die Depression dem chroni-
schen Schmerz voraus und beeinflusst dessen Entwicklung. Fishbain et al. (1997) fan-
den 13 Studien, die diese Hypothese untersuchten. Lediglich drei dieser Studien besta-

tigten die Antezedenzhypothese.

b) Die Scarhypothese: Patienten mit chronischen Schmerzen sollen eine genetische
Pradisposition fiur die Entwicklung wiederkehrender depressiver Episoden haben. Bei
Konfrontation mit Stressoren wie Schmerz und/oder kérperlicher Erkrankung entwickeln
Betroffene eine Depressivitat. Somit kénnen diese bereits vor Beginn der Schmerzer-
krankung unter depressiven Episoden gelitten haben. Fishbain et al. (1997) fanden 12

Studien Uber die Scarhypothese, die jedoch uneinheitliche Ergebnisse ergaben.

c) Die Konsequenzhypothese: Hiernach stellt die Depression eine Folge des chronischen
Schmerzes dar. Fishbain et al. (1997) fanden 15 Studien, die sich auf diese Hypothese

bezogen. Alle Studien konnten die Konsequenzhypothese bestétigen.

d) Die kognitive Mediationshypothese: GemaR dieser Hypothese sollen Schmerzen nicht
direkt zur Entwicklung von Depressivitat beitragen. Vielmehr sollen psychologische Va-
riablen die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat mediieren. Fishbain et al.
(1997) zeigten, dass funf von sechs Studien diese Hypothese bestatigten. In diesen
Studien erwies sich die Richtung der Beziehung zwischen Schmerz und Depression

stets gleich: die Depression folgt dem Schmerz.

Nach Fishbain et al. (1997) dominieren die empirischen Belege sowohl fir die Konsequenz-
als auch fir die Scarhypothese. Da bei der kognitiven Mediationshypothese die Depression
als Folge des Schmerzerlebens angenommen wird, kann auch diese als Variante der empi-
risch fundierten Konsequenzhypothese aufgefasst werden (Dersh et al., 2002). Auch in jun-
geren Publikationen (Fahland et al., 2012; Klasen et al., 2006) konnte die kognitive Mediati-
onshypothese sowohl im Querschnitt als auch im Langsschnitt zur Erlauterung der Bezie-

hung zwischen Schmerz und Depressivitat bestatigt werden.
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Seit der ersten Uberpriifung der kognitiven Mediationshypothese durch Rudy et al. (1988)
mittels Pfadanalysen wurde mehrfach der mediierende Einfluss unterschiedlicher psycholo-
gischer Variablen auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat untersucht. Zahl-
reiche Studien bezogen sich auf eher schmerzunabhangige Mediatoren wie z.B. allgemeine
Selbstkontrolle oder subjektives Beeintrachtigungserleben (Maxwell et al., 1998; Rudy et al.,
1988; Turk et al., 1995). Obwohl kognitiv-behaviorale Erklarungsansatze insbesondere der
kognitiven Schmerzverarbeitung eine grofle Bedeutung innerhalb der individuellen Schmerz-
bewaltigung beimessen, lassen sich in der Literatur nur wenige Studien finden, die den me-

diierenden Einfluss spezifischer Formen der kognitiven Schmerzverarbeitung untersuchten.

Innerhalb der Schmerzforschung wurde in den vergangenen Jahrzehnten insbesondere der
kognitiven Schmerzverarbeitungsweise ,Katastrophisieren® vermehrt Beachtung geschenkt.
In der Literatur lassen sich allerdings unterschiedliche Definitionen des Katastrophisierens
finden. Frihere Studien bspw. sahen das Katastrophisieren mit dem Hilflosigkeitskonstrukt
assoziiert (Rosenstiel & Keefe, 1983; Sullivan et al., 1995) und konnten einen Zusammen-
hang zwischen Katastrophisieren und Depressivitat nachweisen (Haythornthwaite et al.,
2003; Jensen et al., 2002; Keefe et al., 1989; Turner et al., 2000). Jedoch kristallisierte sich
mittels einer faktorenanalytischen Untersuchung im Rahmen der Entwicklung des Fragebo-
gens ,Kieler Schmerz-Inventar® die Variablen Katastrophisieren und Hilf-/Hoffnungslosigkeit
als distinkte Einheiten heraus (Hasenbring, 1994). Auch in der vorliegenden Untersuchung
wird zwischen diesen beiden Konstrukten unterschieden. Demgemalf wird davon ausgegan-
gen, dass ein katastrophisierender Schmerzpatient sein Schmerzproblem als besonders be-
drohlich und dessen Ausgang als schlimmstmadglich interpretiert (Fahland et al., 2012). Der
mediierende Einfluss des so verstandenen Katastrophisierens auf die Beziehung zwischen
Schmerz und Depressivitat konnte bereits empirisch bestéatigt werden (Klasen et al., 2006;
Fahland et al., 2012). Der pradiktive Wert der Variable Katastrophisieren konnte jedoch nicht
nur fir die Depressivitat, sondern zusatzlich auch fur die Beeintrachtigung ermittelt werden
(Nieto et al., 2009; Severeijns et al., 2001).

Innerhalb der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat hat sich weiterhin die Variable
Hilf-/Hoffnungslosigkeit als wichtiger Mediator herausgestellt (Klasen et al., 2006; Palomino
et al., 2007; Samwel et al., 2006). Bei einer ausgepragten Hilf-/Hoffnungslosigkeit interpre-
tiert der chronische Schmerzpatient seine eigenen Bewaltigungsmadglichkeiten als ineffektiv
(Fahland et al., 2012). Im Vergleich zum Katastrophisieren kann der Variablen Hilf-
/Hoffnungslosigkeit sogar ein starkerer mediierender Einfluss beigemessen werden (Fahland
et al., 2012; Klasen et al., 2006). Auch die Hilflosigkeit konnte als Pradiktor fur die Beeint-

rachtigung empirisch bestatigt werden (Nicassio et al., 1999; Samwel et al., 2006).
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Eine weitere Form der kognitiven Schmerzverarbeitung stellt die Gedankenunterdriickung
(, Thought suppression®) dar (Sullivan et al., 1997), die auch als Durchhalteappelle bezeich-
net wird (Grebner et al., 1999; Hasenbring, 1993, 2000). Hiernach handelt es sich um einen
Versuch der willentlichen Unterdriickung von Gedanken an Schmerz, um eine Unterbre-
chung der alltaglichen Handlungssequenzen zu verhindern (Scholich et al., 2012). Verschie-
dene laborexperimentelle Studien konnten die Zusammenhange zwischen Durchhalteappel-
len und dem Schmerzerleben belegen (Cioffi & Holloway, 1993; Sullivan et al., 1997). In kli-
nischen Stichproben zeigte sich ein positiver Zusammenhang zwischen Durchhalteappellen
und Depressivitat (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Die Kombination
aus beiden Variablen wirkt sich unginstig auf den Genesungsverlauf nach einem lumbalen
Bandscheibenvorfall aus (Grebner et al., 1999; Hasenbring, 1993). Klasen et al. (2006)
konnten zudem den vermitteinden Einfluss von Durchhalteappellen auf die Beziehung
zwischen Schmerz und Depressivitdt empirisch belegen. Allerdings konnte bislang die
Beziehung zwischen Durchhalteappellen und Beeintrachtigung noch nicht eindeutig geklart
werden (Hasenbring et al., 2009a; Karsdorp & Vlaeyen, 2009; Scholich et al., 2012). Nach
Hasenbring & Verbunt (2010) hangt vermutlich der Effekt von kognitiven Durchhalteappellen
auf die Beeintrachtigung von dem individuellen behavioralen Verhaltensmuster ab. Treten
Durchhalteappelle gemeinsam mit einem Vermeidungsverhalten auf, misste dies zu einer
verstarkten Beeintrachtigung fuhren. Im Gegensatz dazu wirde eine Kombination aus
Durchhalteappellen und Durchhalteverhaltensweisen (,task persistence behavior®) mit einer
geringeren Beeintrachtigung in Zusammenhang stehen. Es besteht Bedarf fir eine weitere
Erforschung des Zusammenhangs zwischen diesen beiden psychologischen Parametern
(Hasenbring et al., 2009a; Karsdorp & Vlaeyen, 2009).

Eine weitere entscheidende Variable innerhalb der Schmerzverarbeitung stellt die Selbst-
wirksamkeitserwartung dar. Diese fand seit dem Selbstwirksamkeitskonzept nach Bandura
(1977) sowohl in der Forschung als auch in der Therapie vielseitige Beachtung. Unter der
Selbstwirksamkeit ist die subjektive Gewissheit eines Individuums zu verstehen, ausreichend
Kompetenzen fur die Bewaltigung von neuen oder schwierigen Anforderungssituationen zu
besitzen (Schwarzer, 2004). Die Selbstwirksamkeitserwartung entspricht der ,subjektiven
Kompetenzerwartung® (Geissner, 2001). Die Variable Selbstwirksamkeit konnte als einer der
starksten Pradiktoren sowohl fiir das Beeintrachtigungserleben als auch fiir die Depressivitat
empirisch bestatigt werden (Arnstein et al., 1999; Denison et al., 2004; Jensen et al., 1991;
Nicholas & Asghari, 2006; Turner et al., 2007). Dementsprechend flihrt ein ausgepragtes
Schmerzleiden zu einer Reduktion der Selbstwirksamkeit, welche sich wiederum forderlich
auf die psychische und korperliche Beeintrachtigung auswirkt. Gemaf einer Untersuchung

von Sarda et al. (2009) an chronischen Schmerzpatienten aus Brasilien und Australien wird
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der starke Einfluss des Selbstwirksamkeitserlebens auf das Beeintrachtigungserleben nicht

von kulturellen oder linguistischen Aspekten bestimmt.

1.1.5 Resimee: Der chronische Schmerz - ein komplexes Krankheitsphdnomen

Unter einem chronischen Schmerz ist ein multifaktorielles Geschehen zu verstehen, das
durch verschiedene bio-psycho-soziale Faktoren ausgel6st wird und/oder letztere bedingen
kann. Zu diesen Faktoren zahlen unter anderem insbesondere die Depressivitat sowie das
subjektive Beeintrachtigungserleben. Sie haben jedoch nicht nur einen Einfluss auf die
Chronifizierung des Schmerzes, sondern auch auf das langfristige subjektive Wohlbefinden
sowie auf die individuelle Leistungsfahigkeit. Somit tragen sie bei einem chronischen
Schmerzleiden entscheidend zur zukunftigen Sozialisierung des Betroffenen bei. Da bei
einem anhaltenden Schmerzleiden ein erhdhtes Risiko flir eine Ausbreitung des Schmerzes
Uber mehrere Korperlokalitaten besteht, kann sich gleichzeitig das Ausmalf} an Depressivitat

bzw. der Beeintrachtigung erhéhen.

Aber auch die Depression und das Beeintrachtigungserleben kénnen in einer komplexen
Wechselwirkungsbeziehung zueinander stehen. Hat sich eine Depressivitat entwickelt, dann
verstarkt sich bedingt durch die Antriebsminderung sowie den allgemeinen Interesseverlust
in der Alltagsbewaltigung das schmerzbedingte Beeintrachtigungserleben. Umgekehrt kann
aufgrund eines schmerzbedingten Beeintrachtigungserlebens der Entwicklungsprozess einer

Depressivitat verstarkt werden.

Aufgrund der Komplexitat der Chronifizierungsprozesse eines Schmerzleidens ist meist nicht
mehr eruierbar, ob ein bestimmtes psychisches Beeintrachtigungserleben bereits vor der
Entstehung des Schmerzes vorlag und dieses mit beeinflusst hat. Dementsprechend kann
nicht davon ausgegangen werden, dass ein psychisches Beeintrachtigungserleben sich aus-
schliellich unidirektional aus einem chronischen Schmerzleiden herauskristallisierte. Viel-
mehr sollte stets angenommen werden, dass sowohl zur Auslésung eines chronischen
Schmerzes als auch bei der Aufrechterhaltung des Schmerzleidens ein psychisches Beeint-

rachtigungserleben - wenngleich in unterschiedlichem Ausmalf - vorlag.

Um einzelne Chronifizierungsprozesse jedoch besser untersuchen zu kénnen, muss in der
Forschung der Fokus auch auf mogliche unidirektionale Entwicklungen gerichtet werden. In
Anlehnung an die Ergebnisse von Fishbain et al. (1997) wird in der vorliegenden Arbeit der
Schwerpunkt auf die kognitive Mediationshypothese gelegt. Es wird davon ausgegangen,

dass die subjektive Bewertung der sensorischen Schmerzwahrnehmung den individuellen
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Umgang mit der eigenen Krankheit mal3geblich beeinflusst und zur Entwicklung von Depres-

sivitat bzw. Beeintrachtigung beitragt.

1.2. Die kognitive Schmerzverarbeitung

Wie im vorherigen Kapitel dargestellt konnte fur verschiedene kognitive Schmerzverarbei-
tungsformen eine pradiktive Funktion fur die Entwicklung einer Depressivitat bzw. eines Be-
eintrachtigungserlebens empirisch bestatigt werden. Fur die Erklarung der jeweiligen Zu-
sammenhange lassen sich aus der Literatur verschiedene Modelle und Theorien heranzie-
hen, die ihren Schwerpunkt entweder auf die Adaptivitdt oder auf die Maladaptivitat
kognitiver Verarbeitungsstrategien legen. Im Folgenden werden die wichtigsten Modelle vor-
erst unabhangig vom chronischen Schmerz dargestellt. Erst im spateren Verlauf werden
diese Erklarungsansatze in Zusammenhang mit chronischen Schmerzen gebracht sowie zur

Diskussion der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit herangezogen.

1.2.1 Die gelernte Hilflosigkeit

Die Theorie der gelernten Hilflosigkeit (Seligman, 1975) ist auf Ergebnisse eines tierexperi-
mentellen Forschungsparadigmas zurickzufuhren, das das Vermeidungsverhalten fokus-
sierte. Man nahm vorerst Hunden jede Bewegungsmdglichkeit und behandelte sie mit
unausweichlichen, maRig schmerzhaften StromstéRen. Diese Hunde unternahmen in
spateren Untersuchungsbedingungen, in denen sie prinzipiell die Moglichkeit zur Flucht
hatten, keine Versuche, diesen aversiven StromstoRen zu entgehen. Overmier & Seligman
(1967) pragten dieses Phanomen mit dem Begriff der ,gelernten Hilflosigkeit“. Der wichtigste
Faktor fir die Entstehung dieses Phanomens wird in dem objektiv nicht bestehenden Zu-
sammenhang (Kontingenz) zwischen Handlung und Handlungsergebnis gesehen. Hieraus
entwickelt sich ein Kontrollverlust, aber auch eine generalisierende Erwartung, auch in Zu-
kunft bzw. in anderen Lebensbereichen keine Kontrolle tiber sein Wohlergehen austiben zu
konnen. Die sich hieraus kristallisierenden motivationalen, kognitiven und emotionalen Defi-
zite haben die Beendigung samtlicher Handlungsbemihungen zur Folge (Schneider &
Schmalt, 1994). In Untersuchungen der gelernten Hilflosigkeit am Menschen konnten Attri-
butionen zur Erklarung des andauernden Hilflosigkeitserlebens nach einer Misserfolgserfah-
rung herangezogen werden (Abramson et al., 1978). Hiernach tritt (andauernde) Hilflosigkeit

insbesondere bei einem internalen, stabilen und globalen Attributionsstil auf.
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1.2.2 Die Selbstwirksamkeit

Nach dem Konzept der Selbstwirksamkeit (,self efficacy“) nach Bandura (1977) besteht ein
Zusammenhang zwischen den Erwartungen in die eigenen Fahigkeiten, ein bestimmtes Ver-
haltensmuster umzusetzen bzw. eine Aufgabe bewaltigen zu kénnen, und der tatsachlichen
Ausfiihrung dieses Verhaltensmusters. Die Erwartungen in die eigene Leistungsfahigkeit
bzw. ,Wirksamkeit* bestimmen bei der Ausfihrung der Handlung das Ausmal} der Bemi-
hungen und Anstrengungen sowie die Dauer der Bereitschaft, Hindernisse und negative Er-
fahrungen zu Uberwinden. Diese sogenannten ,Selbstwirksamkeitsiberzeugungen® sind
nach Bandura (1977) nicht statisch, sondern abhangig von der Lebenserfahrung modifizier-
bar. Wird das Selbstwirksamkeitserleben durch eine Behandlung gestarkt, beglnstigt dies
die Reduktion eines Angst-Vermeidungs-Verhaltens (Asghari & Nicholas, 2001; Bandura,
1977). Das Konzept der Selbstwirksamkeit kann auch auf Patienten mit chronischen
Schmerzen angewendet werden (Ruof3, 1998). Viele unbehandelte Betroffene sehen sich
aulerstande, ihre Schmerzproblematik selbststandig bewaltigen zu kénnen. Die daraus re-
sultierende geringe Selbstwirksamkeit verstarkt Passivitat, Hoffnungslosigkeit und Depressi-
vitdt (Ruoll, 1998), aber auch das Schmerz-, Beschwerde- und Vermeidungsverhalten
(Asgahri & Nicholas, 2001).

1.2.3 Das transaktionale Stressmodell

Gemal des transaktionalen Stressmodells von Lazarus (1966; Lazarus & Folkman, 1984)
stellen Stressreaktionen eine Folge von zwei subjektiven Bewertungsprozessen dar. Der
sogenannte primare Bewertungsprozess (primary appraisal) bezieht sich darauf, ob die je-
weilige Situation oder Korpersensation (wie z.B. Schmerz) als irrelevant, angenehm-positiv
oder potentiell gefahrdend (stressend) interpretiert wird. Fir diese Bewertung sind die Aus-
pragung eigener Grundbedirfnisse (z.B. Bedirfnis nach Liebe und Zugehorigkeit, nach
Selbstverwirklichung und Autonomie, nach Umweltkontrolle und Sicherheit) und/oder die in-
dividuellen Erwartungen an sich selbst entscheidend (Kaluza, 2005). Eine stressbezogene

primare Bewertung kann drei unterschiedliche Qualitaten annehmen:

a) Schaden-/Verlustereignisse: Hierzu zahlt z.B. die Wahrnehmung einer beeintrachtigen-
den korperlichen Verletzung, das Verlusterlebnis einer nahe stehenden Person oder das

Erleben von Kritik.

b) Bedrohung: Eine Schadigung ist noch nicht eingetreten, sondern wird antizipiert. Bei-
spiele waren eine antizipierte physische Verletzung vor einem operativen Eingriff, das

Nichterreichen von Zielen oder die Beeintrachtigung des Selbstwerts.
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c) Herausforderung: Das Individuum sieht die zwar schwer erreichbare, evil. risikoreiche,
aber mit positiven Folgen verbundene Bewaltigung der Anforderung. Es hat die Moglich-
keit, eigene Kompetenzen zu bestatigen. Im Gegensatz zu den Punkten a) und b) ist die

Herausforderung mit einem positiven emotionalen Befinden verbunden.

Neben der primaren Bewertung schatzt das Individuum innerhalb einer sekundaren Bewer-
tung (secondary appraisal) ein, ob die eigenen, routinemaRig zur Verfiigung stehenden Re-
gulationsmaoglichkeiten zur Bewaltigung der Situation bzw. Anforderung ausreichen. Erst
wenn die eigenen Ressourcen als ungentgend bewertet werden, reagiert der Organismus

mit Stressreaktionen.

1.2.4 Das ,Fear-Avoidance Model

Das ,Fear-Avoidance Model* (FAM) des chronischen Schmerzes verdeutlicht kognitiv-beha-
viorale Zusammenhange zur Erklarung der Aufrechterhaltung von Schmerzen, Depressivitat
und Beeintrachtigung nach einer muskuloskeletalen Verletzung. Basierend auf den Arbeiten
von Lethem et al. (1983), Philips (1987) und Waddell et al. (1993) Uber die behavioralen
Schmerzverarbeitungsstrategien Konfrontation und Vermeidung entwickelte Vlaeyen das
heute bekannte und in Forschung bzw. Therapie haufig herangezogene FAM (Pincus et al.,
2010; Vlaeyen & Linton, 2000, 2012). Im Fokus dieses Modells steht die Bewertung des
Schmerzes durch den Betroffenen (Crombez et al., 2012; Leeuw et al., 2007). Wenn Betrof-
fene ihren akuten Schmerz als nicht bedngstigend wahrnehmen, sind sie in der Lage, nach
einer anfangs geringeren Leistungsfahigkeit wieder ihren alltaglichen Aufgaben nachzuge-
hen. Sie kdnnen ggf. auf diese Weise ihre schmerzbezogenen, vielleicht irrationalen Erwar-
tungen durch eine Realitatskontrolle Gberprifen und auch korrigieren. Die funktionale Wie-
derherstellung kann durch dieses konfrontative Vorgehen in der Alltagsbewaltigung gefordert

werden.

Im Gegensatz dazu kann ein Teufelskreis initiilert werden, wenn der Schmerz als ,Katastro-
phe“ (miss)interpretiert wird (s. Abbildung 1.1). Diese dysfunktionale Interpretation fihrt hdu-
fig zu einer ausgepragten schmerzbezogenen Angst. Diese wiederum kann sich allmahlich
zu einer Angst vor korperlichen Bewegungen ausbreiten. Betroffene kdnnen somit zu der
Vermeidung gerade derjenigen Bewegungen Ubergehen, die sie mit einer Schmerzverstar-
kung assoziieren. Da durch das Vermeidungsverhalten eigene Erwartungen nicht durch tat-
sachliche Erfahrungen validiert werden konnen, tendieren Betroffene mit der Zeit zu einer
Uberbewertung zukiinftiger Schmerzen sowie deren mdglicher negativer Konsequenzen.
Neben diesen Geschehnissen tragt auch eine selektive Aufmerksamkeit auf den eigenen

Korper bzw. auf schmerzbezogene Informationen zu einer ,Hypervigilanz® bei. Sowohl das
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Vermeidungsverhalten als auch die Hypervigilanz schutzen zwar kurzfristig den Betroffenen
vor weiteren Verletzungen und férdern auch den Heilungsprozess. Langfristig tragen sie je-
doch zu der Entwicklung eines ,disuse-syndroms® in Form von koérperlicher Dekonditionie-
rung und ,guarded movements® bei (Leeuw et al., 2007; Vlaeyen & Linton, 2000). Durch ein
anhaltendes Vermeidungsverhalten sowie durch einen sozialen Rickzug kann der Betrof-
fene zudem keine positiven Erfahrungen mehr machen, so dass die Gefahr der Entwicklung
von Depressivitat besteht. Sowohl das ,disuse syndrom* als auch die Depressivitat kdnnen

somit eine Exazerbation von Schmerzen und Beeintrachtigung bedingen.

INJURY
DISUSE
DEPRESSION RECOWVERY
/' DISABILITY
AVOIDANCE
HYPERVIGILAMNCE
t PAIN EXPERIEMCE CONFRONTATION
PAIN- HELATED FEAR /
PAIN CF-TASTHDF‘HIZJNG MO FEAR

MEGATIVE AFFECTI"u"ITY
THREATEMING ILLNESS INFORMATION

Abbildung. 1.1: Das FAM des chronischen Schmerzes (Vlaeyen & Linton, 2000, p. 329)

Gemal dieses Modells besitzt weniger die Schmerzwahrnehmung, sondern vielmehr der
kognitive Prozess der Bewertung (schmerzbezogenes Katastrophisieren) einen bedeutenden
pradiktiven Wert fir das Beeintrachtigungserleben sowie fir die Depressivitat. Somit stellen
das Katastrophisieren sowie die damit einhergehende schmerzbezogene Angst entschei-
dende Mediatoren in der Beziehung zwischen Schmerz und kdrperlichem bzw. psychischem

Beeintrachtigungserleben dar.

Die Validitat des FAM konnte mittels Querschnittstudien an chronischen Schmerzpatienten
(Leeuw et al., 2007), aber auch mittels prospektiver Studien Uber den akuten Schmerz belegt
werden (Gheldof et al., 2010; Jensen et al., 2010; Swinkels-Meewisse et al., 2006). Weiter-
hin unterstiitzen Studien das FAM, die mit Hilfe von Strukturgleichungsmodellen die dynami-
schen und sequentiellen Beziehungen zwischen den Variablen des FAM untersuchten (Cook
et al., 2006; Goubert et al., 2004; Wideman et al., 2009).
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1.2.5 Das Ergomania-Konzept

Blumer & Heilbronn (1982) betrachten chronische Schmerzen ohne erkennbare organische
Ursache als eine spezifische psychobiologische Erkrankung, der sie den Namen ,pain prone
disorder gaben. Sie postulierten, dass diese eigenstandige Erkrankung eine Variante der
affektiven Storungsbilder darstellt und sich aus charakteristischen klinischen, psychodynami-
schen, biographischen und genetischen Merkmalen zusammensetzt. Unter anderem zeich-
nen sich Betroffene mit einer ,pain prone disorder” durch einen Uberaktiven Lebens- und
Arbeitsstil aus, der bereits vor Beginn des Schmerzleidens bzw. haufig schon in der Kindheit
oder Jugend vorhanden war. Diesen pramorbiden Personlichkeitstrait belegten Blumer &
Heilbronn (1982) mit dem Begriff ,Ergomania®“. Van Houdenhove (1986) stellte zur Operatio-
nalisierung des Ergomania-Konzepts, die auch mit einer pramorbiden Hyperaktivitat

(,hyperactivity“) umschrieben wurde, folgende harte Kriterien auf.

a) fraher Arbeitsbeginn

b) Unfahigkeit zur Entspannung, andauerndes Beschaftigtsein, Neigung zum Perfektionis-
mus

c) Ausubung einer koérperlich anstrengenden Arbeit

d) Neigung zum Multitasking

Nach Van Houdenhove (1986) liegt die Haufigkeit einer pramorbiden Hyperaktivitat bei chro-
nischen Schmerzpatienten bei bis zu 70 %. Basierend auf seinen klinischen Erfahrungen
stellte Van Houdenhove (1986) fur das Ergomania-Konzept unterschiedliche psychodynami-
sche Erklarungsansatze auf. Hiernach kann die pramorbide Hyperaktivitat als Ausdruck
Uberkompensierter Abhangigkeitsbedirfnisse, eines exzessiven koérperlichen Narzissmus,
einer phallischen Rivalitdt, eines Masochismus bzw. eines Perfektionismus angesehen
werden. Neben diesen rein psychodynamischen Aspekten kdnnen aber auch zahlreiche psy-
chosoziale Hintergriinde zur Ergomania beitragen. Bspw. kénnen materielle Ziele oder ein
sozialer Druck zum Durchhalten animieren (Van Houdenhove, 1999). Eine pramorbide Hy-
peraktivitdt kann die Entwicklung chronischer Schmerzen auf somatischer Ebene bspw.
durch muskuloskeletale Uberlastung, auf psychobiologischer Ebene (z.B. Stérungen im
Schlaf-Wach-Zyklus, neurohormonelle Veranderungen), auf kognitiver Ebene (z.B. Attribut-
ionen von Misserfolgen auf somatische Aspekte) und psychodynamischer Ebene beglinsti-
gen (Van Houdenhove, 1999). Die pramorbide Ergomania wandelt sich mit Beginn der
Schmerzsymptomatik in eine ,Anergia“ um, die sich aus einem Mangel an Initiative, Inaktivi-
tat und einer Fatigue-Symptomatik zusammensetzt (Blumer & Heilbronn, 1982; Van
Houdenhove, 1986).
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In Untersuchungen von Van Houdenhove et al. (1995, 2001) wiesen Patienten mit einem
chronischen Fatigue-Syndrom und Patienten mit chronischen idiopathischen muskuloskele-
talen Schmerzen eine signifikant starkere Auspragung eines pramorbiden hyperaktiven Le-
bensstils auf als Patienten mit einer chronischen organischen Erkrankung bzw. mit einer
neurotischen Stérung ohne somatische Beschwerden. Aus ihren Ergebnissen schlussfol-
gerten Van Houdenhove et al. (1995, 2001), dass die pramorbide Hyperaktivitat zur Pradis-
position, zur Auslésung und zur Aufrechterhaltung sowohl eines chronischen Fatigue-Syn-
droms als auch einer chronischen Schmerzerkrankung beitragt. Kritisch ist jedoch an den
bisherigen empirischen Untersuchungen Uber das Ergomania-Konzept anzumerken, dass
keine gesunde Kontrollgruppe zum Vergleich herangezogen wurde. Somit kann bis jetzt das

Ergomania-Konzept nicht als eindeutig empirisch bestatigt angesehen werden.

Weiterhin sollte erwahnt werden, dass die empirische Uberpriifung einer mutmaRlichen Pra-
dispostion fir ein chronisches Schmerzsyndrom sich allgemein als dufRerst schwierig erweist
(Vlaeyen & Morley, 2004). Eine Pradisposition kann niemals die alleinige Ursache fur eine
Schmerzstdrung sein. Vielmehr muss davon ausgegangen werden, dass sie im Wirkzusam-
menhang mit multiplen anderen Faktoren (z.B. Erbfaktoren, kérperlicher Status, soziale As-
pekte) Einfluss auf die Entwicklung eines Schmerzleidens nimmt (Kréner-Herwig, 2007).
Nach Kréner-Herwig (2011) sollten deshalb Merkmale, die bei chronischen Schmerzpatien-
ten starker ausgepragt sind als bei Gesunden, nicht als syndromspezifisch angesehen wer-
den. Eher sind sie als Korrelate der Auseinandersetzung von Betroffenen mit ihrer Erkran-

kung zu betrachten.

1.2.6 Die Prozesstheorie mentaler Kontrolle

Die Prozesstheorie mentaler Kontrolle kristallisierte sich aus den empirischen Befunden von
Wegner heraus (Wegner, 1994; Wegner et al., 1987, 1990, 1991, 1993). Hiernach werden
bei dem Versuch, einen Gedanken zu unterdriicken, zwei mentale Prozesse aktiviert.
Wahrend der sogenannte Suchprozess (,operating process®) sich um hilfreiche, ablenkende
Gedanken bemiuht, Uberprift der Prifprozess (,monitoring process®) den Erfolg der Gedan-
kenunterdrickung (Wegner, 1994). Letzterer vergleicht dementsprechend die Abweichungen

zwischen den erwinschten und den unerwilinschten Gedanken.

Der Suchprozess verlauft haufig desorganisiert, mihevoll und nicht erfolgreich. Auch bené-
tigt er mehr kognitive Kapazitat als der Prifprozess (Wegner, 1994). Unter manchen Bedin-
gungen kann sich allerdings die kognitive Kapazitat fir den Suchprozess reduzieren. Die
Folge hiervon ist, dass der weiter ablaufende Prifprozess die unerwiinschten Gedanken

wiederholt im Bewusstsein aktualisiert. Dementsprechend treten bei willentlichen Unterdri-



1 — Die kognitive Schmerzverarbeitung 19

ckungsversuchen unerwinschter Gedanken aufgrund des Prifsystems Intrusionen gerade
dieser Gedanken auf (,rebound effect®). Das wiederholte Erleben von Misserfolg wirkt sich
langfristig negativ auf die Selbstwirksamkeit aus und erhdht den emotionalen Distress
(Hasenbring, 2000).

1.2.7 Das ,Avoidance-Endurance Model’

Mit ihrem ,Avoidance-Endurance Model“ (AEM) erweiterten Hasenbring und ihre Arbeits-
gruppe (Hasenbring, 2000; Hasenbring et al., 2001; Hasenbring & Verbunt, 2010) das ,Fear-
Avoidance Model* (FAM) um die vermittelnden Einflisse der Durchhalteaktionen auf die
Entwicklung und Aufrechterhaltung von chronischen Schmerzen und Beeintrachtigungserle-

ben. Diesem Modell liegen vier Basishypothesen zu Grunde.

Die erste Hypothese geht davon aus, dass gemaR des psychophysiologischen Modells der
Angst (Lang, 1970) lose Beziehungen zwischen den kognitiven, affektiven und behavioralen
Schmerzreaktionen bestehen (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Ent-
sprechend dem ,Dynamic Model of Affect® (DMA) (Davis et al., 2004) vermuten Hasenbring
et al. (2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010), dass sowohl Angst-Vermeidungs-Reaktionen als
auch Durchhaltereaktionen auf distinkten Dimensionen im Vergleich zu den jeweils entgegen
gesetzten Reaktionsmustern liegen. Auf diese Weise kénnten unterschiedliche Reaktions-
merkmale unabhangig voneinander aktiviert werden. Hasenbring et al. (2009b; Hasenbring &
Verbunt, 2010) sehen sich in ihrer Hypothese durch die Ergebnisse von Hass & Canli (2008)
unterstitzt. Diese konnten distinkte neuronale Systeme flir entgegen gesetzte Affekte und

Kognitionen empirisch belegen.

Gemal der zweiten Basishypothese wird davon ausgegangen, dass drei spezifische, rigide
und zeitstabile Muster aus kognitiven, affektiven und behavioralen Schmerzreaktionen den
Chronifizierungsprozess von Schmerzen férdern (Hasenbring & Verbunt, 2010). Hierzu zah-
len einerseits das Muster bestehend aus ,Angst-Vermeidungsreaktionen® (FAR-Pattern)
sowie zwei Muster, die sich jeweils aus spezifischen Durchhaltereaktionen/,Endurance

reactions‘ (ER-Pattern) zusammensetzen.

Es wird davon ausgegangen, dass sich das FAR-Pattern aus den Merkmalen schmerzbezo-
gene Angst, Katastrophisieren, Hilf-/Hoffnungslosigkeit sowie behaviorales Vermeidungsver-
halten bildet. Vermutlich wird das Vermeidungsverhalten durch die Angst vor Schmerzver-
starkungen ausgeldst und zur Verhinderung einer solchen ausgeflihrt. Wie bereits in Kapitel
1.2.4 beschrieben, birgt das FAR-Pattern die Gefahr der Entwicklung eines disuse-syndroms

(korperliche Dekonditionierung und Hypervigilanz) sowie der Depressivitat. Patienten mit
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einem ER-Pattern hingegen weisen ausgepragte behaviorale Durchhaltestrategien trotz ihres
Schmerzerlebens auf. Bei ihnen besteht ein erhdhtes Risiko fur eine kérperliche Uberforde-
rung bzw. Uberlastung, was in Verletzungen der Muskelfasern, Nerven, Knochen und/oder
Bander minden kdnnte (Hasenbring & Verbunt, 2010). Solche Schaden sowie das wieder-
holte Erleben von Schmerzen koénnen zu den neurobiologischen Mechanismen der
peripheren und zentralen Sensibilisierung beitragen. Dies wirde zur Aufrechterhaltung eines
héheren Schmerzniveaus flihren. Im Gegensatz dazu werden jedoch Betroffene durch diese
behavioralen Durchhaltestrategien in der Ausflihrung ihrer Aktivitdten nicht unterbrochen,
was sich verstarkend auf die Kontrolliberzeugungen sowie das Selbstwirksamkeitserleben
des Betroffenen auswirken misste. Dementsprechend wird im ,Avoidance-Endurance Model*
(AEM) von einem negativen Zusammenhang zwischen behavioralen Durchhaltetendenzen

und dem Beeintrachtigungserleben ausgegangen (Hasenbring et al., 2009b).

Bei den Durchhaltereaktionen (ER-Pattern) wird zwischen dem ,Distress endurance
response pattern“ (DER-Pattern) sowie dem ,Eustress endurance response pattern“ (EER-
Pattern) unterschieden. Diese beiden ER-Pattern ahneln sich zwar in ihren behavioralen
Durchhaltestrategien. Jedoch unterscheiden sie sich in ihren kognitiven und affektiven
Schmerzbewaltigungsstrategien. Patienten, die ein DER-Pattern aufweisen, reagieren neben
den behavioralen Durchhaltestrategien mit deutlich suppressiven Kognitionen (Durchhalte-
appelle) sowie mit Angst/Depressivitat. Gemall des ,Avoidance-Endurance Model* (AEM)
versucht ein Betroffener mit Hilfe suppressiver Gedanken, seine Schmerzwahrnehmung,
seine schmerzbezogenen Emotionen und Gedanken zu unterdriicken bzw. die Notwendig-
keit schmerzbedingter Unterbrechungen der jeweiligen Handlungssequenz zu verhindern
(Rusu & Hasenbring, 2008). Hierzu zahlen Gedanken wie ,Stell’ Dich nicht so an!“ oder
~Wichtig ist, dass ich jetzt durchhalte!® (Hasenbring et al., 2008, 2009b). Suppressive
Gedanken verlaufen meist unorganisiert, nicht fokussiert und mihevoll ab. Zudem sind sie
meist nicht zielfUhrend, da gemaR der Prozesstheorie mentaler Kontrolle nach Wegner et al.
(1987) die Gefahr eines Rebound-Effekts besteht. Wie in Kapitel 1.2.6 dargestellt, erlebt der
Betroffene in Folge der wiederholten Misserfolge mit seinen kognitiven Unterdriickungsver-
suchen einen erhdhten emotionalen Disstress in Form von Angst/Depressivitdt sowie eine
Verringerung seines Selbstwirksamkeitserlebens (Hasenbring & Verbunt, 2010).
Dementsprechend wird im ,Avoidance-Endurance Model’ (AEM) ein positiver Zusammen-
hang zwischen Durchhalteappellen und dem Beeintrachtigungserleben bzw. der Depressivi-

tat angenommen.

Im Gegensatz dazu tendieren gemal des ,Avoidance-Endurance Model* (AEM) Patienten mit
einem ,Eustress endurance response pattern (EER-Pattern) zu Kognitionen wie Ignorieren

des Schmerzes, Ablenkung oder Minimierung der Bedeutung der Schmerzerfahrung sowie
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zu einer positiven Stimmung trotz des Schmerzes. Bei der Ablenkung von der Schmerz-
wahrnehmung handelt es sich um einen organisierten und zielgerichteten Vorgang der Auf-
merksamkeitsverschiebung, der zu einem Gefuhl der Selbstkontrolle bzw. -wirksamkeit bei-
tragt. Es kommt zu einer Stressreduktion und zu einer positiven Stimmungslage (Scholich et
al., 2011; Sudhaus et al., 2012).

Weiterhin besteht nach dem ,Avoidance-Endurance Model° (AEM) neben diesen drei mal-
adaptiven Schmerzbewaltigungsmustern auch ein ,adaptives Reaktions-Muster® (AR-
Pattern), das eine gesunde Balance zwischen Durchhalten und Vermeidung zu erzielen ver-
sucht (3. Basishypothese). Zudem vermuten Hasenbring & Verbunt (2010) zahlreiche poten-
tielle psycho-neurobiologische Wege vom akuten zum chronischen Schmerz (ber die FAR-
und ER-Pattern (4. Basishypothese).

Die Konstruktvaliditdt des AEM konnte jingst empirisch durch Hasenbring et al. (2012) be-
legt werden. In ihrer Langsschnittstudie teilte die Forschungsgruppe Patienten mit einem
subakuten, unspezifischen Ruckenschmerz (mit einer Dauer < 12 Wochen) gemal} eines
spezifischen Algorithmus jeweils in Gruppen mit einem vorherrschenden FAR-, EER-, DER-
oder AR-Pattern ein. Zum ersten Erhebungszeitpunkt zeigten Patienten mit einem FAR-
Pattern ein signifikant starkeres Ausmalf an Katastrophisieren im Vergleich zu den anderen
Gruppen. Patienten mit einem DER-Pattern wiesen im Gegensatz zu Patienten mit einem
EER- und AR-Pattern signifikant starkere Auspragungen bzgl. schmerzbezogener
Angst/Depressivitat und Hilf-/Hoffnungslosigkeit auf. Sie unterschieden sich diesbeziglich
jedoch nicht von Patienten mit einem FAR-Pattern. Zudem wiesen sie die hdchste Auspra-
gung an Durchhalteappellen auf. Bei Patienten mit einem EER-Pattern lag eine signifikant
starkere Auspragung in den Merkmalen Humor/Ablenkung, Durchhalteverhalten und positive
Stimmung trotz des Schmerzes vor. In der Follow-Up Erhebung dieser Untersuchung zeigten
die Patienten der drei maladaptiven Schmerzbewaltigungsgruppen signifikant héhere Anga-
ben bzgl. der Schmerzintensitdt als die Patienten der adaptiven Schmerzbewaltigungs-
gruppe. Ein ahnliches Ergebnis fanden Scholich et al. (2012) innerhalb ihrer Untersuchung
mit ausschlieRlich konservativ behandelten orthopadischen Patienten. Hier verstarkten sich
im Follow-Up die korrelativen Zusammenhange zwischen Merkmalen der FAR- und ER-
Pattern mit der Schmerzintensitat (Scholich et al., 2012). Die Dysfunktionalitat der kognitiven,
emotionalen und behavioralen Merkmale dieser beiden Schmerzverarbeitungspattern konnte

zudem durch Rusu & Hasenbring (2008) demonstriert werden.

Aber nicht nur die Bedeutung der einzelnen Merkmale auf die Schmerzchronifizierung,
sondern auch die der kombinierten Merkmalsmuster konnte empirisch bestatigt werden
(Hallner & Hasenbring, 2004). Diesbezlglich konnten auch Grebner et al. (1999) mittels

einer Cluster-Analyse an Patienten mit akuten radikularen Schmerzen und einem eindeutig
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diagnostizierten lumbalen Bandscheibenvorfall vier heterogene Patientengruppen finden, die
den Schmerzverarbeitungspattern FAR, EER, DER und AR entsprachen. Sechs Monate
nach einem chirurgischen Eingriff ergaben sich zwischen diesen vier Clustern keine signifi-
kanten Unterschiede hinsichtlich der Schmerzintensitat. Dennoch kehrten Patienten der drei
maladaptiven Clustern im Vergleich zu den Patienten des AR-Clusters mittelfristig seltener in
Vollzeitarbeit in ihren alten Beruf zurick. Patienten des EER- und des DER-Clusters stellten
haufiger einen Rentenantrag als Patienten des AR-Clusters, womit sich das ER-Pattern als

deutliche Risikogruppe herausstellte.

Zusammenfassend lasst sich somit festhalten, dass die im ,Avoidance-Endurance Model’
(AEM) postulierten Schmerzverarbeitungspattern als empirisch belegt gelten kénnen. Auch
deren negativer Einfluss auf die Aufrechterhaltung der Schmerzintensitat und auf soziodko-
nomische Aspekte kann als empirisch bestatigt angesehen werden. Allerdings weist die bis-
herige Studienlage weiterhin kein eindeutiges Bild auf bzgl. der Zusammenhange zwischen
den Merkmalen dieser Schmerzverarbeitungspattern und dem Beeintrachtigungserleben
(Hasenbring et al., 2009a; Kasdorp & Vlaeyen, 2009). Korrelative Untersuchungen konnten
zwar entsprechend des ,Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) einen negativen Zusammen-
hang zwischen behavioralen Durchhaltestrategien und dem langfristigen Beeintrachtigungs-
erleben finden, jedoch fiel dieser nicht immer statistisch bedeutsam aus (Hasenbring et al.,
2009b; Scholich et al., 2012). Auch fielen die im ,Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) postu-
lierten positiven Zusammenhange zwischen den kognitiven Durchhaltestrategien und dem
Beeintrachtigungserleben nicht immer signifikant aus (Scholich et al., 2012; Hasenbring et al.
2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Sowohl das Vermeidungsverhalten als auch das Ka-
tastrophisieren und Hilflosigkeitserleben des FAR-Pattern waren dagegen stets positiv mit
dem Beeintrachtigungserleben assoziiert (Hasenbring & Verbunt, 2010; Hasenbring et al.,
2009b; Scholich et al., 2012).

Weiterhin konnte in einer Untersuchung von Hasenbring et al. (2006) eine Diskrepanz
zwischen dem Beeintrachtigungserleben von ER-Patienten und ihrer tatsachlichen korperli-
chen Funktionsfahigkeit festgestellt werden. Entgegen den Hypothesen des AEM kann
dieses Ergebnis so ausgelegt werden, dass ER-Patienten ihre kdrperliche Leistungsfahigkeit
zu unterschatzen und sich dementsprechend korperlich zu Uberanstrengen scheinen
(Hasenbring et al., 2006). Wie bereits in Kapitel 1.1.4 dargestellt vermuten Hasenbring &
Verbunt (2010) eine Abhangigkeit zwischen dem Ausmall des Beeintrachtigungserlebens
und der Kombination aus Durchhalteappellen und behavioralen Schmerzverarbeitungsstra-
tegien. Demnach mussten sich Durchhalteappelle kombiniert mit einem Vermeidungsver-
halten verstarkend und Durchhalteappelle mit behavioralen Durchhaltetendenzen vermin-
dernd auf das Beeintrachtigungserleben auswirken. Tatsachlich lie sich in der Langs-

schnittuntersuchung von Hasenbring et al., (2012) ein erhéhtes Beeintrachtigungserleben bei
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FAR- und DER-Patienten im Vergleich zu EER-Patienten finden. In einer Langsschnittunter-
suchung von Scholich et al. (2011) zeigten EER- und AR-Patienten sogar eine signifikante
Abnahme der Beeintrachtigung Uber die Zeit, wahrend das Beeintrachtigungsniveau von
FAR- und DER-Patienten gleich blieb. Interessanter Weise ergaben sich im gleichen Follow-
Up von 6 Monaten bei EER- und AR-Patienten eine starkere Reduktion der Schmerzintensi-
tat bzw. eine Zunahme der Lebenszufriedenheit als bei DER- und FAR-Patienten. Da das
EER-Pattern sowie das DER-Pattern ein hohes Mall an behavioralen Durchhaltetendenzen
aufweisen, musste der Unterschied in der Entwicklung des Beeintrachtigungserlebens, aber
auch der Schmerzintensitat sowie der Lebenszufriedenheit in den jeweils zugrundeliegenden
kognitiv-affektiven Merkmalen begriindet liegen. Dementsprechend mussten im DER-Pattern
insbesondere die Merkmale Depressivitat/Angst sowie Durchhalteappelle zur Verschlechte-
rung des Wohlbefindens beitragen. Aus diesen Ergebnissen schlussfolgerten Scholich et al.
(2011), dass die kognitive Schmerzverarbeitungsstrategie der zielgerichteten Aufmerksam-
keitsverschiebung bei EER-Patienten das Selbstwirksamkeitserleben erhéht und somit kurz-
fristig zu einer Stressreduktion bzw. positiven Stimmungslage fiihrt. Dieses Ergebnis konnte
durch Sudhaus et al. (2012) bestatigt werden. Diese konnten mit Hilfe von Untersuchungen
der Kortisolaufwachreaktion einen Stress reduzierenden Effekt des EER-Pattern bzw. einen
Stress verstarkenden Effekt des FAR-Pattern belegen. Die Ergebnisse der bisherigen Stu-
dienlage lasst dementsprechend die Vermutung zu, dass die Kombination aus behavioralen
Durchhaltestrategien und positiver Stimmungslage bedingt durch die kérperliche Uberlastung
zwar zur Chronifizierung der Schmerzen beitragt. Jedoch fordert sie andererseits auch eine
Stressresistenz und unterstiitzt somit wahrscheinlich den Akzeptanz- und Anpassungspro-
zess an das Schmerzleiden (Scholich et al., 2011).

Wenngleich im ,Avoidance-Endurance Model’ (AEM) die maladaptiven Schmerzverarbei-
tungspattern als relativ zeitstabil beschrieben werden, kénnen bei voranschreitendem Chro-
nifizierungsprozess dennoch Veranderungen in der Anwendung der Schmerzverarbeitungs-
pattern postuliert werden (Hasenbring & Verbunt, 2010). Aufgrund der Erfahrung eines an-
haltenden Schmerzes kann ein Betroffener bspw. allmahlich weniger von einem exklusivem
EER-Pattern Gebrauch machen, sondern zunehmend auf das DER- oder sogar auf das
FAR-Pattern zurtickgreifen (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010).

Aufgrund der Gefahr der Chronifizierung des Schmerzleidens ist die frihzeitige Identifizie-
rung maladaptiver Schmerzverarbeitungspattern aufierst wichtig. Fir Rickenschmerzpa-
tienten haben sich diesbezlglich bereits verschiedene diagnostische Instrumente etabliert
(z.B. Hasenbring, 1994; Hasenbring & Hallner, 1999; Hasenbring et al., 2008, 2009b). Zur
Verhinderung eines weiteren Chronifizierungsprozesses hat sich eine Schmerzbehandlung
als effektiv erwiesen, die sich sowohl aus medizinischen Interventionen als auch aus phy-

siotherapeutischen MalRnahmen und einer kognitiv-behavioralen Psychotherapie zusam-
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mensetzt (Arnold et al., 2009; Pfingsten, 2001; Schitze et al., 2009). Letztere sollte nicht
nach einem standardisierten Programm ablaufen, sondern auf die individuellen Risikofakto-

ren ausgerichtet sein (Hasenbring et al., 1999).

1.2.8 Reslmee Uber die Erklarungsmodelle der kognitiven Schmerzverarbeitung

Verschiedene Erklarungsmodelle veranschaulichen die Auswirkungen kognitiver Bewalti-
gungsstrategien auf das psychische Wohlbefinden. Diese Modelle kénnen unter anderem
auch zur Erklarung der Entwicklung des schmerzbedingten Beeintrachtigungserlebens sowie
der schmerzbedingten Depressivitat herangefihrt werden. In kognitiven Mediationsmodellen
kénnen sie eine Erklarungsgrundlage flir mediierende Effekte einzelner Variablen schaffen.
Dies trifft auch auf das kognitive Mediationsmodell von Klasen et al. (2006) zu, auf das im
Folgenden eingegangen wird. Dieses verschafft einen ersten Einblick in die vermittelnde
Wirkung der kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien des ,Avoidance-Endurance Model’
(AEM) auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat. Allerdings wirft dieses Modell
auch einige Fragen und Hypothesen auf, deren Bearbeitung der Schwerpunkt der vorlie-

gende Arbeit sein wird.

1.3 Das ,Avoidance-Endurance Model‘ und die kognitive Mediationstheorie

Das ,Avoidance-Endurance Model' (AEM) wurde erstmals von Klasen et al. (2006) zur Uber-
prifung der kognitiven Mediationstheorie herangezogen. Hierzu untersuchten sie, ob die
kognitiven Merkmale der vom AEM postulierten maladaptiven Schmerzverarbeitungspattern
die Beziehung zwischen Schmerzintensitat und Depressivitdt mediieren. Sie postulierten
einen ausschliel3lich indirekten Einfluss der Schmerzintensitat auf die Depressivitat lUber die
kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Katastrophisieren, Hilf-/Hoffnunsgslosigkeit und
Durchhalteappelle. Zudem vermuteten sie, dass Katastrophisieren und Durchhalteappelle
sich direkt und indirekt Gber Hilf-/Hoffnungslosigkeit auf Depressivitat auswirken. Klasen et
al. lieRen in ihrer Querschnittsuntersuchung 122 Patienten mit persistierenden oder wieder-
kehrenden Ricken- und/oder Beinschmerzen (Schmerzdauer > 3 Monate) das von Hasen-
bring et al. (1999) entwickelte ,Telemedizinische Patienten-Diagnose-System’ bearbeiten. Zu
letzterem gehorten die numerische Ratingskala zur Messung der Schmerzintensitat inner-
halb der letzten 7 Tage, das ,Beck-Depressions-Inventar' (BDI, Hautzinger et al., 1995) zur
Erhebung der Depressivitat sowie spezifische Skalen des ,Kieler Schmerz-Inventars’
(Hasenbring, 1994) zur Erhebung der kognitiven Reaktionen Katastrophisieren, Hilf-

/Hoffnungslosigkeit und Durchhalteappelle. Mittels einer Pfadanalyse konnten Klasen et al.



1 — Das AEM und die kognitive Mediationstheorie 25

(2006) eine hohe Modellanpassung fir ihr postuliertes Pfadmodell ermitteln (s. Abbildung
1.2).

Schmerzen Hilf-/Hoffnungslosigkeit

Durchhalteappelle

Abbildung 1.2: Pfadmodell mit standardisierten Pfadkoeffizienten und multiplen Korrelations-
koeffizienten (Rechtecke an den Variablen) zur Uberpriifung der Wirkung von
Schmerz, Katastrophisieren, Durchhalteappelle und Hilf-/Hoffnungslosigkeit
auf die Depressivitat aus der Studie von Klasen et al. (2006, S. 408)

Entsprechend den Hypothesen beeinflusste Schmerz nicht direkt die Depressivitat, sondern
ausschlief3lich indirekt Uber die drei kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien. Weiterhin
zeigte sich ein direkter Einfluss des Schmerzes auf alle drei kognitiven Variablen. Die Va-
riable Hilf-/Hoffnungslosigkeit wies einen signifikanten Einfluss auf Depressivitat auf. Katast-
rophisieren wies einen signifikanten Einfluss auf Hilf-/Hoffnungslosigkeit, nicht aber auf Dep-
ressivitat auf. Aufgrund eines signifikanten indirekten Effekts von Katastrophisieren auf Dep-
ressivitat erwies sich Katastrophisieren als ein wesentlicher Mediator fir die Beziehung
zwischen Schmerz und Depressivitat Gber Kognitionen der Hilf-/Hoffnungslosigkeit. Der aus-
bleibende direkte Einfluss von Katastrophisieren auf Depressivitat steht im Gegensatz zu
den Ergebnissen bisheriger Untersuchungen (Keefe et al., 1989; Turner et al., 2000). Dabei
muss allerdings bertcksichtigt werden, dass innerhalb dieser Vergleichsstudien neben der
Variablen Katastrophisieren nicht zusatzlich auch die Variable Hilflosigkeit mit erhoben
wurde. Klasen et al. (2006) versuchen den ausbleibenden direkten Effekt von Katastrophisie-
ren auf Depressivitat damit zu erklaren, dass wahrscheinlich mit zunehmender Chronifizie-
rung Kognitionen der Hilf-/Hoffnungslosigkeit im Vergleich zu denen des Katastrophisierens
an Dominanz gewinnen. Andererseits kdnnte der ausschlieBlich indirekte Effekt von Katast-

rophisieren auf Depressivitat Uber Hilf-/Hoffnungslosigkeit mit Hilfe des transaktionalen
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Stressmodells erklart werden (vgl. Kapitel 1.2.3). Demnach musste Katastrophisieren als
primarer Bewertungsprozess die Variable Hilf-/Hoffnungslosigkeit als sekundaren Bewer-
tungsprozess auslosen, welcher sich wiederum auch im Sinne der gelernten Hilflosigkeit
nach Seligman (1975) und Abramson (1978, vgl. Kapitel 1.2.1) bedeutend auf die Depressi-
vitat auswirkt.

Die Variable Hilf-/Hoffnungslosigkeit stellte sich im Vergleich zu Katastrophisieren und
Durchhalteappellen als der starkste Mediator zwischen Schmerzen und Depressivitat heraus.
Dieses Ergebnis konnte durch die Langsschnittuntersuchung von Fahland et al. (2012) be-
statigt werden. Auch in dieser Pfadanalyse erwies sich Hilflosigkeit im Vergleich zu den kog-
nitiven Mediatoren Katastrophisieren und Angst-Vermeidungs-Uberzeugungen als der

starkste Pradiktor flr Depressivitat.

Entsprechend den Ergebnissen von Hasenbring (1993) waren die Durchhalteappelle die am
starksten ausgepragte gedankliche Schmerzbewaltigungsform. Durchhalteappelle zeigten
einen direkten Einfluss auf Depressivitat, nicht jedoch auf Hilf-/Hoffnungslosigkeit. Klasen et
al. (2006) versuchen dieses Ergebnis mittels der Prozesstheorie mentaler Kontrolle von
Wegner et al. (1987) zu erklaren. Das wiederholte Misserfolgserleben bei Unterdriickungs-
versuchen schmerzbezogener Gedanken misste das Selbstwirksamkeitserleben reduzieren
bzw. das Hilflosigkeitserleben verstarken, so dass sich in Folge dessen die Depressivitat
erhoht. Entgegen dieser Theorie mediierten jedoch in der Untersuchung von Klasen et al.
(2006) nicht die Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat Gber
Kognitionen der Hilf-/Hoffnungslosigkeit. Klasen et al. schlossen in diesem Zusammenhang
einen indirekten Einfluss der Durchhalteappelle Gber die nicht erhobene kognitive Variable

Selbstwirksamkeit auf die Depressivitat nicht aus.
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2 Fragestellung und Hypothesen

Durch die Ergebnisse der Studie von Klasen et al. (2006) ergeben sich erste Hinweise fir die
mediierenden Einfliusse kognitiver Schmerzverarbeitungsformen des ,Avoidance-Endurance
Model* (AEM) innerhalb der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat speziell bei Pa-
tienten mit chronischen Ricken- und/oder Beinschmerzen. Die kognitiven Variablen Katast-
rophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle beeinflussen bei dieser Patientengruppe
Uber bestimmte Pfade die Entwicklung von Depressivitat.

Es ist allerdings bislang noch nicht geklart, ob die von Klasen et al. (2006) ermittelten mediie-
renden Einflisse ausschliellich flr Patienten mit chronischen Ricken-/Beinschmerzen ge-
Iten und demnach stérungsspezifisch sind. Tatsachlich bezogen sich alle weiteren empiri-
schen Untersuchungen Uber das ,Avoidance-Endurance Model* (AEM) ausschlieBlich auf
Patienten mit chronischen Rickenschmerzen (Fahland et al., 2012; Grebner et al., 1999;
Hasenbring et al., 2001, 2006, 2009b, 2012; Rusu & Hasenbring, 2008; Scholich et al., 2011,
2012). Es ist somit noch nicht geklart, ob die gefundenen Einflisse von Klasen et al. (2006)
evtl. allgemeingultige Paradigmen beim chronischen Schmerz darstellen. Wirde letzteres
zutreffen, sollten sich diese Einflisse auch bei Patienten mit heterogenen Schmerzleiden
zeigen.

Auch bleibt bislang unklar, ob evtl. weitere Variablen des ,Avoidance-Endurance Model*
(AEM) das kognitive Mediationsmodell beeinflussen. Klasen et al. (2006) schlossen zudem in
ihrer Untersuchung nicht aus, dass auch die Variable Selbstwirksamkeit einen vermittelnden
Einfluss auf die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat austiben kdnnte.

In der vorliegenden Arbeit sollen diese noch offenen Fragestellungen zum Untersuchungs-

gegenstand gemacht werden.

Es sei bereits an dieser Stelle kritisch angemerkt, dass Pfadanalysen keine definitiven Aus-
sagen uber einen realen Ursache-Wirkungs-Zusammenhang ermdglichen. Haufig lassen
sich mehrere Kausalmodelle finden, die der zugrunde liegenden Matrix empirischer Korrela-
tionen entsprechen. Zudem werden mit den postulierten Pfadmodellen der vorliegenden
Untersuchung die Richtung direkter Einfliisse a priori festgelegt. Beispielsweise sagt der
Pfad X = Y aus, dass sich X in der Kausalkette vor Y befindet und sich somit auf Y auswirkt.
Diese Spezifikation schlie3t nicht aus, dass Y durch weitere, allerdings hier nicht beriicksich-
tigte Variablen beeinflusst wird (Kline, 2011) oder gar auf X ruckkoppelt. Der betreffende
Pfadkoeffizient gibt die relative Starke von Kausaleffekten an, falls das Modell zutrifft.

Weiterhin lassen sich generell mit Daten einer Querschnittserhebung keine kausalen Effekte
bzw. Einflisse prifen. Hierzu misste ein experimentelles und/oder prospektives Untersu-

chungsdesign gewahlt werden.
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Aus diesem Grund soll im Folgenden unter den Begriffen ,Effekt” und ,Einfluss® die Auswir-
kung eines Pradiktors auf eine oder mehrere endogene Variablen ausschlieBlich im Sinne

des postulierten Modells verstanden werden.

2.1 Das kognitive Mediationsmodell der Depressivitat

2.1.1 Fragestellung 1: Das Pfadmodell von Klasen et al. (2006) —

Ein allgemeingultiges Paradigma bei chronischen Schmerzen?

Die Fragestellung 1 bezieht sich auf die Generalisierbarkeit der Ergebnisse von Klasen et al.
(2006) auf ein grofieres Spektrum chronischer Schmerzstérungen. In Abbildung 2.1 sind die
von den Autoren ermittelten signifikanten Pfade in einem Strukturmodell abgebildet. Es soll
Uberprift werden, ob dieses Modell auch bei Patienten mit unterschiedlichen chronischen

Schmerzstoérungen eine gute Anpassung aufweist.

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz Katastrophisieren + Hilflosigkeit + Debrassivitat
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) B
X T

Abbildung 2.1: Hypothesenmodell 1 - Die postulierten mediierenden Einflisse der kognitiven
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM auf die Beziehung zwischen
Schmerz und Depressivitat in Anlehnung an die Ergebnisse der Studie von
Klasen et al. (2006)

Das in Abbildung 2.1 dargestellte Hypothesenmodell ergibt sich aus den Ergebnissen von
Klasen et al. (2006). Letztere haben zwar in ihrer Pfadanalyse weitere Pfade untersucht, die
jedoch keine statistische Bedeutsamkeit aufwiesen (vgl. Abbildung 1.2). Hierunter zahlten
der direkte Pfad von Schmerz auf Depressivitat, der direkte Pfad von Katastrophisieren auf

Depressivitat sowie der direkte Pfad von Durchhalteappellen auf Hilflosigkeit.

Klasen et al. (2006) orientierten sich in ihrer Pfadanalyse an den ersten empirischen Unter-
suchungen der kognitiven Mediationshypothesen zur Vorhersage von Depressivitat (Maxwell
et al., 1998; Rudy et al., 1988; Turk et al., 1995), die jeweils keinen unmittelbaren Zusam-

menhang zwischen Schmerz und Depressivitat finden konnten. Somit wird auch in dem vor
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liegenden Hypothesenmodell davon ausgegangen, dass die Beziehung zwischen Schmerz

und Depressivitat ausschlieRlich Uber die kognitiven Variablen mediiert wird.

= Hypothese 1 a):
Wenn die Mediationshypothese bei Schmerzstérungen generell gilt, dann sollten sich die
Ergebnisse von Klasen et al. (2006) auch an einer Stichprobe mit unterschiedlichen
chronischen Schmerzstérungen replizieren lassen. Dies bedeutet im Einzelnen:
a) Die Schmerzintensitat sollte an einer diagnosebezogen hetereogenen Stichprobe
keinen direkten Einfluss auf Depressivitat zeigen, sondern nur einen indirekten,
Uber die kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Katastrophisieren, Hilflosigkeit

und Durchhalteappelle.

Klasen et al. (2006) begriinden den von ihnen ermittelten schwachen mediierenden Effekt
von Katastrophisieren auf Depressivitdt mit Hilfe des transaktionalen Stressmodells von
Lazarus & Folkman (1984). Hiernach fihrt Katastrophisieren vorerst zur Hilflosigkeit, die
letztendlich den emotionalen Distress wie Depressivitat verstarkt (vgl. Kapitel 1.3.3).

Auch gemaR des ,Avoidance-Endurance Model° (AEM) (Hasenbring et al., 2009b;
Hasenbring & Verbunt, 2010) besteht zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit ein starker
Zusammenhang. Beide Variablen zdhlen gemeinsam mit den Variablen Vermeidungsver-
halten und Depressivitat/Angst zu dem FAR-Muster (Grebner et al., 1999). Dementspre-
chend sollten auch gemall des ,Avoidance-Endurance Model’ (AEM) in pfadanalytischen
Untersuchungen die Zusammenhange zwischen den Variablen Schmerzintensitat, Katastro-

phisieren, Hilflosigkeit und Depressivitat relativ stark ausfallen.

= Hypothese 1b) und 1c):
Es wird deshalb erwartet, dass
b) Katastrophisieren keinen direkten, sondern nur einen indirekten Effekt Uber
Hilflosigkeit auf Depressivitat aufweist.

c) Hilflosigkeit einen direkten Effekt auf Depressivitat aufweist.

Fahland et al. (2012) sowie Klasen et al. (2006) ermittelten jeweils die Variable Hilflosigkeit
als den starksten Mediator zwischen Rickenschmerzen und Depressivitat. In der Studie von
Fahland et al. (2012) zeigte der spezifische indirekte Effekt von Rickenschmerzen uber

Hilflosigkeit auf Depressivitat die starkste Wirkung.
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= Hypothese 1d):
Es wird aus diesem Grund erwartet, dass

d) die Schmerzintensitat die Variable Hilflosigkeit direkt beeinflusst.

Konform mit dem ,Avoidance-Endurance Model' (AEM) sowie den Ergebnissen der Langs-
schnittuntersuchung von Hasenbring (1993) an Rickenschmerzpatienten konnten Klasen et
al. (2006) einen bedeutsamen direkten Einfluss der gedanklichen Schmerzbewaltigungsform
Durchhalteapelle auf die Depressivitat feststellen. Sie begriinden diesen Einfluss mit Hilfe
der Prozesstheorie mentaler Kontrolle nach Wegner et al. (1987), wonach Unterdriickungs-
versuche unerwinschter Gedanken einen ,rebound-effect gerade dieser Gedanken zur
Folge haben. Das wiederholte Misserfolgserleben tragt zu einem emotionalen Distress, wie

bspw. Depressivitat, bei (vgl. Kapitel 1.3.6).

= Hypothese le):
Es wird daher erwartet, dass
e) die Variable Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerzintensitat und

Depressivitat mediiert.

2.1.2 Fragestellung 2: Welche Rolle spielt die Selbstwirksamkeit im kognitiven

Mediationsmodell der Depression?

Klasen et al. (2006) konnten in ihrer Pfadanalyse nicht bestatigen, dass entsprechend der
Prozesstheorie mentaler Kontrolle Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerz und
Depressivitat tUber die Variable Hilflosigkeit mediieren. Zur Erlauterung dieses Ergebnisses
bezogen sie sich auf das ,Avoidance-Endurance Model' (AEM), nach dem das wiederholte
Misserfolgserleben bei misslungenen Unterdrickungsversuchen negativer Gedanken zu
einer verringerten Selbstwirksamkeit fihrt (Hasenbring & Verbunt, 2010; Scholich et al.,
2012). Die Autoren postulierten somit, dass weniger die Hilflosigkeit, sondern vielmehr die
Selbstwirksamkeit ein geeigneter Mediator zur Beschreibung des Einflusses der Durchhalte-
appelle auf die Depressivitat darstellen konnte.

Ungeachtet der Durchhalteappelle missten die Konstrukte Hilflosigkeit und Selbstwirksam-
keit in einem engen negativen Zusammenhang zueinander stehen. Halt ein Hilflosigkeitser-
leben an, dann sollte dies einen abschwéachenden Effekt auf das Selbstwirksamkeitserleben
haben.

Darliber hinaus konnte in zahlreichen Studien (Arnstein et al., 1999; Denison et al., 2004;
Karoly et al., 2008; Sarda et al., 2009; Strahl et al., 2000; Taylor et al., 2006; Turner et al.,
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2007) die besondere Bedeutung der Variablen Selbstwirksamkeit in der Entwicklung eines

schmerzbedingten psychischen Beeintrachtigungserlebens demonstriert werden.

In der vorliegenden Untersuchung soll somit erstmals der vermittelnde Einfluss der Variablen
Selbstwirksamkeit innerhalb des kognitiven Mediationsmodells von Klasen et al. (2006) un-

tersucht werden. Es werden die in Abbildung 2.2 dargestellten Pfade postuliert.

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz Katastrophisieren Hilflosigkeit & Selbstwirksamkeit il Debressivitit
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) B
+

Abbildung 2.2: Hypothesenmodell 2 - Die postulierten mediierenden Einflisse der kognitiven
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM sowie der Selbstwirksamkeit auf
die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat

Die entsprechenden Hypothesen lauten:

= Hypothese 2 a) und b):
Es wird somit erwartet, dass
a) Selbstwirksamkeit die Depressivitat direkt negativ beeinflusst.
b) Hilflosigkeit und Durchhalteappelle die Selbstwirksamkeit direkt negativ beein-

flussen.

2.1.3 Fragestellung 3: Haben die selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-
Durchhaltestrategien einen vemittelden Effekt zwischen Schmerz und

Depressivitat?

Nach Scholich et al. (2011) und Sudhaus et al. (2012) wirkt sich die Kombination aus Durch-
haltestrategien und positiver Stimmung beim EER-Pattern zwar forderlich auf die Chronifizie-
rung der Schmerzen aus. Jedoch fordert dieses Pattern auch die Stressresistenz und
dementsprechend den Akzeptanz- und Anpassungsprozess an das Schmerzleiden (vgl.
Kapitel 1.3.7). Bzgl. des letzten Aspekts dhnelt das EER-Pattern dem AR-Pattern. Wahrend
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diese beiden Schmerzverarbeitungsmuster sich férderlich auf das Selbstwirksamkeitserleben
auswirken, Uben sowohl das FAR- als auch das DER-Pattern langfristig einen verstarkenden
Effekt auf Schmerzintensitat, Lebensunzufriedenheit und Beeintrachtigung aus (Scholich et
al., 2011).

In der vorliegenden Untersuchung sollen erstmals die subjektiven Einschatzungen uber
Durchhaltestrategien des DER- sowie des EER-Pattern innerhalb des kognitiven Mediati-
onsmodells von Klasen et al. (2006) untersucht werden (s. Abbildung 2.3). Es wird postuliert,
dass sich jeweils das AR- und das EER-Pattern sowie das FAR- und das DER-Pattern ahn-
lich auf die Effektivitat der jeweiligen Schmerzbewaltigung auswirken.

Im Folgenden werden die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien mit CRSS_DP

und die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien mit CRSS_FR abgekurzt.

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit =
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV)
+

e T

Depressivitat

Disstress—
3 Durchhalten
(CRSS_DP)

Eustress —
Durchhalten
(CRSS_FR)

Abbildung 2.3: Hypothesenmodell 3 - Die postulierten mediierenden Einflisse der kognitiven
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM, der Selbstwirksamkeit sowie der
selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-Durchhaltestrategien auf die Bezie-
hung zwischen Schmerz und Depressivitat

= Hypothese 3 a), b), ¢):
Wenn das ,Avoidance-Endurance Model° (AEM) sowie die empirischen Befunde von
Klasen et al. (2006) und Scholich et al. (2011) auch auf eine diagnosebezogen hetero-

gene Stichprobe generalisiert werden konnen, dann
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a) beeinflussen Schmerzintensitdt sowie Durchhalteappelle direkt sowohl die
selbstbeurteilten Disstress- als auch die selbstbeurteilten Eustress-Durchhalte-
strategien.

b) zeigen die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien einen direkten negati-
ven Einfluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Depressivitat sowie einen
direkten positiven Einfluss auf Selbstwirksamkeit. Die selbstbeurteilten Eustress-
Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt Uber die genannten kognitiven
Schmerzverarbeitungsformen die Beziehung zwischen Schmerzintensitat und
Depressivitat.

c) zeigen die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien einen direkten positi-
ven Einfluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Depressivitat sowie einen
direkten negativen Einfluss auf Selbstwirksamkeit. Die selbstbeurteilten Disstress-
Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt Gber die genannten kognitiven
Schmerzverarbeitungsformen die Beziehung zwischen Schmerzintensitat und

Depressivitat.

2.2 Das kognitive Mediationsmodell der Beeintrachtigung

Ahnlich wie die Depressivitat konnte das Beeintrachtigungserleben empirisch als eine ent-
scheidende endogene Variable innerhalb der Schmerzchronifizierung belegt werden (Bishop
& Warr, 2003; Burton et al., 1995; Denison et al., 2004; Pfingsten, 2004; Samwel et al., 2006;
Severijns et al., 2001; Turner et al., 2000; Wideman et al., 2009). Im ,Avoidance-Endurance
Model‘ (AEM) werden sogar sowohl das FAR- als auch das ER-Pattern als wichtige Mediato-
ren in der Entwicklung und Aufrechterhaltung chronischer Schmerzen sowie des Beeintrach-
tigungserlebens dargestellt (Hasenbring & Verbunt, 2010). Es ist allerdings noch nicht erwie-
sen, inwiefern die einzelnen kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien des ,Avoidance-En-
durance Model' (AEM) losgeldst von den affektiven und behavioralen Strategien ebenfalls
das Ausmal} der Beeintrachtigung pradizieren.

Im Vergleich zur Depressivitat bezieht sich die Variable Beeintrachtigung weniger auf die
klinische Psychopathologie, sondern eher auf die behaviorale Funktionalitat des Betroffenen.
Somit wird in der vorliegenden Untersuchung davon ausgegangen, dass sich einzelne me-
diierende Einflisse kognitiver Variablen in der Beziehung zwischen Schmerz und Beeint-

rachtigung von denen in der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat unterscheiden.
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2.2.1 Fragestellung 4: Welche mediierenden Einflisse Uben die Kognitionen
Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle auf die Beziehung

zwischen Schmerz und Beeintrachtigung aus?

Es ist davon auszugehen, dass bei Menschen mit chronischen Schmerzen die maladaptiven
kognitiven Schmerzbewaltigungsprozesse im Vergleich zur Depressivitat einen geringeren
Einfluss auf die Beeintrachtigung ausuben. Die Intensitat eines Schmerzes schrankt einen
Betroffenen auch unabhangig von subjektiven Kausalattributionen und Selbstverbalisationen
in der behavioralen Funktionalitat ein. Liegt eine hohe Schmerzintensitat vor, dann hat dies
zumeist automatisch eine Beeintrachtigung z.B. in der Selbstversorgung oder in dem Nach-
gehen beruflicher und sozialer Verpflichtungen zur Folge. Einzelne Studien wiesen bereits
auf den hohen pradiktiven Wert von Schmerz auf Beeintrachtigung hin (Arnstein et al., 1999;
Currie & Wang, 2004; Leeuw et al., 2007). Demgemal wird in der vorliegenden Arbeit ange-
nommen, dass sich das Erleben eines chronischen Schmerzes nicht nur indirekt tber kogni-
tive Mediatoren, sondern auch direkt auf das Ausmalf der Beeintrachtigung auswirkt.

In mehreren Studien konnte die Assoziation zwischen der kognitiven Schmerzverarbeitungs-
strategie Katastrophisieren und dem Beeintrachtigungserleben empirisch bestatigt werden
(Peters et al., 2005; Sullivan et al., 2005; Turner et al., 2004). Besteht ein schmerzbezoge-
nes Katastrophisieren fuhlt sich ein Betroffener sofort in seiner Leistungsfahigkeit beeint-
rachtigt. Es kommt zu einer Blockade innerhalb seiner Konzentrationsfahigkeit, so dass er
einzelnen Handlungssequenzen nur verzogert und fehlerhaft nachgehen kann.

Andererseits kann jedoch auch gemaR des transaktionalen Stressmodells von Lazarus
(1966; Lazarus & Folkman, 1984) das Katastrophisieren zu einem Hilflosigkeitserleben bei-
tragen, welches wiederum das Beeintrachtigungsausmalf} bestimmt.

Bislang wurden die kognitiven Variablen des ,Avoidance-Endurance Model’ (AEM) noch nicht
zur Vorhersage der Beeintrachtigung herangezogen. In der vorliegenden Untersuchung wird
erstmals untersucht, ob sich das kognitive Mediationsmodell der Beeintrachtigung von dem
Mediationsmodell der Depression unterscheidet. Es wird angenommen, dass wesentliche
Unterschiede in den (mediierenden) Einflissen der Variablen Katastrophisieren und
Schmerzintensitat liegen. Somit werden die in Abbildung 2.4 postulierten Pfade angenom-

men.
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Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz Katastrophisieren Hilflosigkeit +
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS)

T

+

Beeintrachtigung

Abbildung 2.4: Hypothesenmodell 4 - Die postulierten mediierenden Einflisse der kognitiven

Die in

Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM auf die Beziehung zwischen
Schmerz und Beeintrachtigung

Abbildung 2.4 graphisch dargestellten Hypothesen lauten:

= Hypothesen 4a) bis 4e):

Es wird erwartet, dass

a)

222

Auch

die Schmerzintensitat sowohl einen direkten Einfluss auf das Beeintrachtigungserle-
ben als auch einen indirekten Uber die kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Ka-
tastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle aufweist.

Katastrophisieren einen direkten Effekt auf das Beeintrachtigungserleben aufweist.
Zudem beeinflusst Katastrophisieren indirekt Gber Hilflosigkeit die Beeintrachtigung.
Hilflosigkeit einen direkten Effekt auf das Beeintrachtigungserleben aufweist.
Schmerzintensitat direkt die Variable Hilflosigkeit beeinflusst.

Durchhalteappelle die Beziehung zwischen Schmerzintensitat und

Beeintrachtigungserleben mediieren.

Fragestellung 5: Welche Rolle spielt die Selbstwirksamkeit in dem kognitiven
Mediationsmodell der Beeintrachtigung?

fur das Mediationsmodell der Beeintrachtigung soll der mediierende Einfluss der Va-

riablen Selbstwirksamkeit Uberprift werden. Arnstein et al. (1999) konnte bereits darstellen,

dass Selbstwirksamkeit einen vermittelnden Effekt in der Beziehung zwischen Schmerz und

Beein

trachtigung hat. In der vorliegenden Arbeit soll erstmals der mediierende Effekt von

Selbstwirksamkeit zusammen mit denen der kognitiven Variablen des ,Avoidance-Endurance

Mode

I (AEM) untersucht werden. Entsprechend den Hypothesen des Mediationsmodells der
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Depression wird ein direkter Einfluss von den Variablen Durchhalteappelle und Hilflosigkeit
auf die Selbstwirksamkeit postuliert (s. Kapitel 2.1.2). Da jedoch gemaR der Hypothese 4b)
Katastrophisieren einen direkten Einfluss auf die subjektive Leistungsfahigkeit (d.h. Beeint-
rachtigung) austiben soll, misste sie sich gleichzeitig abschwachend auf die Selbstwirksam-
keitsiberzeugungen auswirken. Aus diesem Grund wird flir das Mediationsmodell der Be-
eintrachtigung eine zusatzliche Beeinflussung der Selbstwirksamkeit durch Katastrophisieren

angenommen. Es werden die in Abbildung 2.5 dargestellten Pfade postuliert.

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit

Beeintrachti
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) eeintrichtigung

Abbildung 2.5: Hypothesenmodell 5 - Die postulierten mediierenden Einflisse der kognitiven
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM sowie der Selbstwirksamkeit auf
die Beziehung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung

Die entsprechenden Hypothesen lauten:

= Hypothesen 5a) und 5b):
Es wird erwartet, dass
a) Selbstwirksamkeit die Beeintrachtigung direkt negativ beeinflusst.
b) Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle die Selbstwirksamkeit direkt

negativ beeinflussen.

2.2.3 Fragestellung 6: Haben die selbstbeurteilten Eustress und Disstress-
Durchhaltestrategien einen vermittelnden Effekt in dem kognitiven Mediations-

modell der Beeintrachtigung?

Im ,Avoidance-Endurance Model° (AEM) wird von einem negativen Zusammenhang

zwischen behavioralen Durchhaltetendenzen und dem Beeintrachtigungserleben ausgegan-
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gen (vgl. Kapitel 1.3.7). Wie noch in Kapitel 3.2.5 naher ausgefuhrt wird, beziehen sich
jedoch im ,Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) die behavioralen Variablen des
Durchhaltens entweder spezifisch auf das ,Eustress endurance responses pattern* (EER-
Pattern) oder auf das ,Disstress endurance responses pattern’ (DER-Pattern). Somit muss
davon ausgegangen werden, dass behaviorale Durchhaltestrategien sich unterschiedlich auf
das Beeintrachtigungserleben auswirken — je nachdem ob sie zum DER- oder EER-Pattern
zugehdrig sind.

In der vorliegenden Arbeit werden unterschiedliche Einfliisse der Durchhalteverhaltenswei-
sen auf das Beeintrachtigungserleben angenommen. Entsprechend den Hypothesen 3b) bis
3c¢) (s. Kapitel 2.1.3) wird vermutet, dass die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien
sich positiv, wahrend die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien sich negativ auf
das Beeintrachtigungserleben auswirken. Die Einflisse der Selbstbeurteilungen Uber die
jeweiligen Durchhaltestrategien auf die Beziehung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung
und somit auch auf die kognitiven Variablen des ,Avoidance-Endurance Model’ (AEM)
werden innerhalb dieser Arbeit erstmals untersucht. In Abbildung 2.6 sind die postulierten

Pfade dargestellt.

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV)

Disstress—
Durchhalten
(CRS5_DP)

Eustress —
Durchhalten
(CRSS_FR])

Abbildung 2.6: Hypothesenmodell 6 - Die postulierten mediierenden Einflisse der kognitiven
Schmerzverarbeitungsstrategien des AEM, der Selbstwirksamkeit sowie der
selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-Durchhaltestrategien auf die Bezie-
hung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung



38 Kapitel 2 - Fragestellung und Hypothesen

Fur dieses Modell werden die Hypothesen 4a) bis 4e) sowie 5a) und 5b) beibehalten. Die
folgenden Hypothesen beziehen sich auf die selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-

Durchhaltestrategien.

= Hypothesen 6a) bis 6c¢):
Es wird angenommen, dass

a) Schmerzintensitat sowie Durchhalteappelle direkt sowohl die selbstbeurteilten
Eustress- als auch selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien beeinflussen.

b) die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien einen direkten negativen Ein-
fluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Beeintrachtigungserleben sowie
einen direkten positiven Einfluss auf Selbstwirksamkeit zeigt. Die selbstbeurteilten
Eustress-Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt tber die genannten kog-
nitiven Schmerzverarbeitungsformen die Beziehung zwischen Schmerzintensitat
und Beeintrachtigungserleben.

c) die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien einen direkten positiven Ein-
fluss auf Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Beeintrachtigungserleben sowie
einen direkten negativen Einfluss auf Selbstwirksamkeit zeigt. Die selbstbeurteil-
ten Disstress-Durchhaltestrategien mediieren somit indirekt Uber die genannten
kognitiven Schmerzverarbeitungsformen die Beziehung zwischen Schmerzinten-

sitat und Beeintrachtigungserleben.

2.3 Das kognitive Mediationsmodell der Depressivitat bzw. Beeintrachtigung in Ab-

hangigkeit vom Chronifizierungsausmal des Schmerzes

Ein weiteres Anliegen der vorliegenden Arbeit ist die Uberpriifung der Abhangigkeit der me-
diierenden Einflisse kognitiver =~ Schmerzverarbeitungsformen vom Ausmall der
Schmerzchronifizierung. Zahlreiche Studien konnten kortikale Veranderungen mit Zunahme
der Schmerzchronifizierung feststellen. Nach Baliki et al. (2008) ist bspw. davon
auszugehen, dass ein andauernder Schmerz die funktionale Konnektivitat der kortikalen
Regionen des ,default Mode Network® verandert (vgl. Kapitel 1.1.2). So gesehen miussten
chronische Schmerzen die allgemeinen Hirnfunktionen bzw. speziell die kognitiven
Schmerzverarbeitungsformen beeinflussen (Flor, 2011). Weiterhin konnte festgestellt
werden, dass ein Zusammenhang besteht zwischen der Anzahl der schmerzhaften
Korperlokalitaten, dem somatischen bzw. psychischen Beeintrachtigungserleben, der
Depressivitat sowie chronifizierenden Krankheitsverlaufen (Dohrenbusch, 2007; Gormsen et
al., 2010; Hippe et al., 2004).
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In der vorliegenden Arbeit soll die Anzahl schmerzhafter Korperlokalitaten als Maf} der Chro-
nifizierung sowie als Mal} der Kortikalisierung des Schmerzes verwendet werden. Es ist
davon auszugehen, dass mit zunehmender Ausbreitung des Schmerzes Uber den Korper
hinweg die mediierenden Effekte der oben genannten kognitiven Schmerzverarbeitungsfor-
men unterschiedlich stark ausfallen. Gemal der Theorie des ,Avoidance-Endurance Model’
(AEM) (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010) kann sich bei einem anhal-
tenden Schmerzleiden aus einem exklusivem ,Eustress endurance response pattern' (EER-
Pattern) ein ,Disstress endurance responses pattern‘ (DER-Pattern) oder sogar ein ,Fear-
avoidance responses pattern‘ (FAR-Pattern) entwickeln.

In der vorliegenden Untersuchung wird die Gesamtstichprobe in zwei Unterstichproben un-
terteilt. Gruppe 1 umfasst Schmerzpatienten mit bis zu zwei Schmerzlokalisationen. Gruppe
2 setzt sich aus Schmerzpatienten zusammen, die mehr als 2 Schmerzlokalisationen aufwei-

sen.

2.3.1 Fragestellung 7: Wie wirkt sich die Schmerzchronifizierung auf das kognitive

Mediationsmodell der Depressivitat aus?

Nach Hauser et al. (2013) kann die Anzahl der schmerzbesetzten Kérperlokalitadten als Indi-
kator fUr den Leidensdruck unter dem Schmerz angesehen werden. Mit Zunahme der
Schmerlokalitdten wachst das Ausmald der generellen korperlichen und seelischen Symp-
tombelastung (vgl. Kapitel 1.1.3). Es wird angenommen, dass sich mit zunehmender Aus-
breitung des Schmerzes Uber den Koérper die mediierenden Einflisse der maladaptiven
kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien des ,Avoidance-Endurance Model' (AEM) auf die
Depressivitat verstarken werden. Zur Uberpriifung dieser Annahme wird das Pfadmodell in
Abbildung 2.3 herangezogen.

Im Speziellen werden die folgenden Hypothesen aufgestellt:

= Hypothesen 7a) bis 7e):

Es wird erwartet, dass

a) sich in Gruppe 2 starkere indirekte Einflisse der Schmerzintensitat auf die
Depressivitat als in Gruppe 1 ergeben.

b) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einfllisse von den selbstbeurteilten
Disstress-Durchhaltestrategien auf die Depressivitat starker sind als in Gruppe 1.

c) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einflisse von den selbstbeurteilten
Eustress-Durchhaltestrategien auf die Depressivitat schwacher sind als in Gruppe 1.

d) in Gruppe 2 die mediierenden Effekte der Variablen des FAR-Patterns

(Katastrophisieren, Hilflosigkeit) starker ausfallen als in Gruppe 1.
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e) in Gruppe 2 der direkte Effekt von Selbstwirksamkeit auf Depressivitat schwacher ist

als in Gruppe 1.

2.3.2 Fragestellung 8: Wie wirkt sich die Schmerzchronifizierung auf das kognitive

Mediationsmodell der Beeintrachtigung aus?

Auch fir das Mediationsmodell der Beeintrachtigung wird eine Zunahme der mediierenden
Effekte der maladaptiven kortikalen Schmerzverarbeitungsstrategien mit voranschreitender
Chronifizierung vermutet. Gleichzeitig wird eine Zunahme des direkten Effektes von Schmerz
auf Beeintrachtigung angenommen. Zur Uberprifung dieser Annahme wird auf das Pfadmo-

dell in Abbildung 2.6 Bezug genommen.

= Hypothesen 8a) bis 8e):

Es wird erwartet, dass

a) sich in Gruppe 2 ein starkerer direkter Einfluss sowie starkere indirekte Einflisse der
Schmerzintensitat auf die Beeintrachtigung als in Gruppe 1 ergeben.

b) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einfllisse von den selbstbeurteilten
Disstress-Durchhaltestrategien auf die Beeintrachtigung starker sind als in Gruppe 1.

c) in Gruppe 2 der direkte Effekt sowie die indirekten Einflisse von den selbstbeurteilten
Eustress-Durchhaltestrategien auf die Beeintrachtigung schwacher sind als in Gruppe
1.

d) in Gruppe 2 die mediierenden Effekte der Variablen des FAR-Patterns
(Katastrophisieren, Hilflosigkeit) starker ausfallen als in Gruppe 1.

e) in Gruppe 2 der direkte Effekt von Selbstwirksamkeit auf Beeintrachtigung schwacher

ist als in Gruppe 1.
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3 Daten und Methode

3.1 Die Stichprobe

3.1.1 Rekrutierung

Die Rekrutierung der Patienten erfolgte im Schmerzzentrum des Universitatsklinikums Wurz-
burg. Dieses setzt sich aus den beiden Funktionsbereichen Schmerzambulanz und
Schmerztagesklinik zusammen. In der Schmerzambulanz erhalten Patienten mit subchroni-
schen und chronischen Schmerzen eine spezielle medikamentdse Schmerztherapie. In der
Schmerztagesklinik wird Patienten mit komplexen chronischen Schmerzerkrankungen eine
multimodale, interdisziplindre Schmerztherapie angeboten. Die chronischen Schmerzpa-
tienten erhalten hier ein individualisiertes Therapieprogramm, das abhangig von dem Be-
schwerdebild aus einer arztlich-medikamentésen Behandlung, Physiotherapie, Ergotherapie
und kognitiver Verhaltenstherapie bestehen kann. In Einzel- und/oder in Gruppentherapien

werden die kognitiven und behavioralen Schmerzbewaltigungsstrategien behandelt.

Das Studienvorhaben wurde von der Ethikkommission des Universitatsklinikums Wurzburg

gepruft und bewilligt.

Sowohl in der Schmerzambulanz als auch in der Schmerztagesklinik wurden die einzelnen
Patienten in einem personlichen Gesprach entweder von einem arztlichen Behandler oder
von der Autorin Uber die Fragebogenstudie aufgeklart. Die Patienten erhielten zusatzlich ein
Informationsschreiben Uber die Studie (s. Anhang A2), Uber den sie sich zusatzlich Informa-
tionen Uber den theoretischen Hintergrund der Fragebogenerhebung, tber die pseudonymi-
sierte Auswertung der Daten (Datenschutz) sowie Uber den Aspekt der Freiwilligkeit der Teil-
nahme an der Studie einholen konnten. Die Patienten konnten auf diese Weise sicher sein,
dass die Bereitschaft zur Teilnahme an der Studie keinen Einfluss auf ihre Behandlung im
Schmerzzentrum Wirzburg hat. Die Patienten, die sich zur Teilnahme an der Studie bereit-
erklarten, bekundeten ihr Einverstandnis mit einer Unterschrift auf einer extra hierflir ange-
fertigten Einwilligungserklarung (informed consent, s. Anhang A3). Der Grofteil der Patien-
ten fillte die Fragebogenbatterie (s. Anhang A4) innerhalb des Schmerzzentrums aus. Nur
ein geringer Anteil der Patienten bat darum, die Fragebogenbatterie zu Hause ausfiillen zu
dirfen. Sie schickten diese postalisch an das Schmerzzentrum zurtick. Die Rekrutierungs-

phase erstreckte sich Uber den Zeitraum von Juni 2010 bis August 2011.

Um die Bedingungen fiir die Berechnung komplexerer Pfadanalysen in der vorliegenden
Untersuchung gewahrleisten zu kénnen, orientierte sich die StichprobengréRe an den Emp-

fehlungen von Kline (2011). Hiernach sollte die Gesamtstichprobe umso groRer sein, je
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komplexer das zu untersuchende Modell ist. Kline bezieht sich auf die Empfehlungen von
Jackson (2003), nach denen ab einem Verhaltnis von 10:1 zwischen der Anzahl der Falle
und der Anzahl der zu schatzenden Modellparameter die Ergebnisse an Vertrauenswurdig-
keit gewinnen wirden. Aber auch unabhangig von diesen Verhaltnissen sollte die Stichpro-
bengréRe nach Kline (2011) bei der Analyse komplexer Modelle idealer Weise n = 200 um-
fassen. Fur die vorliegende Untersuchung wurde ein Verhaltnis von 10:1 gewahlt. Die Hy-
pothesenmodelle 3 bzw. 6 (s. Abbildungen 2.3 und 2.6) waren die komplexesten Modelle, die
untersucht werden sollten. Das Hypothesenmodell 3 beinhaltet 21 Parameter. Im Gegensatz
dazu umschliet das Hypothesenmodell 6 insgesamt 23 Parameter. Entsprechend den
Empfehlungen von Jackson (2003) und Kline (2011) wurde eine Stichprobengrofle von n =
230 benétigt. Damit diese komplexen Modelle auch auf wenigstens zwei Teilstichproben an-
gewendet werden kénnen, wurde der Gesamtstichprobenumfang auf mindestens n = 460

Patienten festgelegt.

3.1.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Um mediierende Einflisse in dem Beziehungsgeflige Schmerzintensitat und Depressivitat
bzw. Schmerzintensitat und Beeintrachtigungserleben allgemeinglltig fir chronische
Schmerzen erfassen zu konnen, wurden Patienten mit unterschiedlichen chronischen
Schmerzstorungen in die Studie aufgenommen. Auf diese Weise ergab sich eine Heteroge-
nitat in Atiologie und Phadnomenologie der eingeschlossenen chronischen Schmerzstérun-
gen. Ein entscheidendes Auswahlkriterium fir die Teilnahme an der Studie war das Vorlie-

gen persistierender oder wiederkehrender Schmerzen seit mindestens 3 Monaten.

Es wurden keine Patienten in die Studie eingeschlossen, bei denen die aktuellen Schmerzen
tumorbedingt sind. Weitere Ausschlusskriterien waren eine aktuelle psychotische Sympto-

matik und erhebliche mnestischen Einschrankungen.

3.1.3 Beschreibung der Gesamtstichprobe

Insgesamt konnten 343 Patienten aus der Schmerzambulanz sowie 135 Patienten aus der
Schmerztagesklinik rekrutiert werden. Auf diese Weise ergab sich eine Gesamtstichprobe im
Umfang von n = 478. Bei 5 Fragebodgen lieRen sich entweder eindeutige Antworttendenzen
(z.B. wurden Fragen eines Fragebogens mit derselben Zahl beantwortet) erkennen oder
einzelne Fragebdgen wurden nicht bearbeitet. Die Datensatze dieser 5 Fragebogenbatterien
wurden aus der Gesamtstichprobe entfernt, so dass letztere schliellich 473 Datensatze

chronischer Schmerzpatienten umfasste.
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Tabelle 3.1 gibt eine Ubersicht lber die soziodemographischen Angaben der chronischen
Schmerzpatienten. Aufgrund teilweise fehlender Angaben fiel die Gesamtstichprobe fir

einzelne soziodemographische ltems unterschiedlich grof aus.

Die Stichprobe setzte sich aus 317 Frauen und 156 Mannern zusammen. Das mittlere Alter
lag bei 52 Jahren (Wertebereich 16-92). Die Mehrzahl der untersuchten Patienten hatte die
deutsche Staatsangehdrigkeit. Die meisten Patienten waren verheiratet. Somit kann davon
ausgegangen werden, dass die meisten Befragten Uber ein unterstitzendes soziales Umfeld
verfugten. Die Halfte der Patienten besal’ einen Hauptschulabschluss. Die mittlere Reife war
der zweithaufigste Schulabschluss. Unter der Berufsausbildung dominierte die abgeschlos-

sene Lehre.
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Tabelle 3.1:  Soziodemographische Daten der Gesamtstichprobe (Teil 1)

Merkmal Absolute Relative
Haufigkeit Haufigkeit (%)
Geschlecht (n = 473) weiblich 317 67,0
mannlich 156 33,0
Staatsangehdrigkeit (n = 473) deutsch 459 97,0
andere 14 3,0
Familienstand (n = 473) ledig 68 14,4
verheiratet 316 66,8
geschieden /getrennt lebend 63 13,3
verwitwet 26 55
Schulabschluss (n = 472) Hauptschule/Volksschule 236 50,0
Realschule / Mittlere Reife 138 29,2
Polytechnische Oberschule 8 1,7
Fachhochschule 18 3.8
Abitur/allgemeine 61 12,9
Hochschulreife
Anderer Schulabschluss 7 1,5
Keinen Schulabschluss 4 0,8
Berufsausbildung (n = 470) Lehre 254 54,0
Fachschule 71 151
Fachhochschule 12 2,6
Universitat 35 7.4
Andere Berufsausbildung 48 10,2
Keine Berufsausbildung 50 10,6

Tabelle 3.2 enthalt die wichtigsten Informationen tGber den beruflichen Status. Es besteht ein
ausgewogenes Verhaltnis zwischen ganztags arbeitenden Patienten und Patienten mit einer
Erwerbs- oder Berufsunfahigkeitsrente. Insgesamt befinden sich nur 37,8 % der Befragten
aktuell in einem Arbeitsverhaltnis. Etwa die Halfte der Patienten gab an, derzeit hauptsach-
lich als Angestellter oder zuletzt als solcher beschaftigt gewesen zu sein. Die wenigsten Pa-
tienten waren selbststandig oder verbeamtet. 58,8 % Patienten besallen keinen Schwerbe-
hindertenausweis. Bei der Mehrzahl der Befragten, die einen solchen Ausweis besallen, lag
der Grad der Behinderung (GdB) unterhalb von 50 %. Lediglich 29,3 % der Befragten haben
in den vergangenen finf Jahren eine Erwerbs-/Berufsunfahigkeitsrente beantragt. Uber die
Halfte der befragten Patienten befanden sich zum Zeitpunkt der Datenerhebung bzw. in den

vergangenen 12 Monaten nicht im Krankenstand.
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Tabelle 3.2:  Soziodemographische Daten der Gesamtstichprobe (Teil II)
Merkmal Absolute Relative
Haufigkeit Haufigkeit (%)
Erwerbstatigkeit (n = 472) Ja, ganztags 103 21,8
Ja, mind. halbtags 46 9,7
Ja, weniger als halbtags 26 55
Nein, in Ausbildung 4 0,8
Nein, arbeitslos/erwerbslos 46 9,7
Nein, Erwerbs-, 103 21,8
Berufsunfahigkeitsrente
Nein, Altersrente 88 18,6
Nein, anderes 56 11,9
Berufliche Stellung (n = 452) Arbeiter 112 24,8
Angestellter 228 50,4
Beamter 26 5,8
Selbstandiger 40 8,8
Sonstiges 46 10,2
Schwerbehindertenausweis (n = 473) Nein 277 58,8
Beantragt 22 4.7
Ja 172 36,5
Grad der Behinderung (GdB) (n =461) | <50% 299 64,9
= 50% 162 35,1
Antrag auf Erwerbs-/ Nein 330 70,7
Berufsunfahigkeitsrente Ja 137 203
(5 Jahre zurtick) (n = 467)
zur Zeit Krankgeschrieben (n = 471) Nein 367 77,9
Ja 104 22,1
Tage der Krankschreibung in den 0 Tage 278 59,8
letzten 12 Monaten (n = 465) 1-90 Tage 101 21,7
91-180 Tage 21 4.5
181-270 Tage 20 4,3
271-365 Tage 45 9,7
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3.1.4 Gruppierung

In den vergangenen Jahren wurde mehrfach in der Literatur Giber das Problem der Klassifi-
kation chronischer Schmerzen diskutiert (Arnold, 2010; Arnold et al., 2009; Freytag et al.,
2010; Klinger, 2011). Mit den Diagnosen der ICD-10 lassen sich chronische Schmerzstérun-
gen nicht ausreichend erfassen. Dies kann zum Teil darauf zuriickgefuhrt werden, dass eine
Grunderkrankung nicht immer zu einem Schmerzleiden filhren muss. Zudem kénnen nur
wenige Schmerzerkrankungen, wie z.B. Ruckenschmerzen oder Kopfschmerzen, unter or-
ganischen Sektionen der ICD-10 klassifiziert werden. Der Begriff ,chronischer Schmerz® |asst
sich in der ICD-10 bislang nur im 5. Kapitel finden, wo er mit einer psychischen Erkrankung

assoziiert wird.

Das Problem der Gruppierung von Schmerzerkrankungen stellte sich auch in dieser Unter-
suchung. Die IASP-Taxonomie (Klinger, 2011; Merskey, 1986) bietet zwar eine standardi-
sierte Darstellung relevanter Schmerzsyndrome, indem sie sich auf die 5 Achsen ,Korperre-
gion, System, zeitliches Auftreten der Schmerzen, Intensitat und Dauer der Schmerzen und
Atiologie“ bezieht. Jedoch verhilft sie nicht unbedingt zu einer eindeutigen und einfach um-
setzbaren Gruppierung von Schmerzsyndromen. Wenngleich die International Classification
of Headache Disorders (ICHD-II; International Headache Society, 2004) sehr differenziert ist,
so bezieht sie sich ausschlief3lich auf Kopf- und Gesichtsschmerzen. Im Gegensatz dazu
stellt die Multiaxiale Schmerzklassifikation (MASK) eine spezielle Systematisierungsmaglich-
keit fur jegliche chronische Schmerzsyndrome dar (Hildebrandt et al., 1992; Klinger, 2011).
Die MASK nimmt Bezug auf somatische und psychosoziale Aspekte des Schmerzes. Auf
diese Weise wird sie im Vergleich zu den schmerzassoziierten Diagnosen der ICD-10 eher
der bio-psycho-sozialen Krankheitsvorstellung gerecht, die sich in der Schmerztherapie und -
forschung mittlerweile durchgesetzt hat (Kroner-Herwig, 2011). Einige Studien, die Unter-
schiede in der psychischen Beeintrachtigung von Schmerzpatienten untersuchten, orientier-
ten sich bei der Gruppierung ihrer Stichprobe an der somatischen Dimension der MASK

(Hildebrandt et al., 1992; Klinger, 2011). Diese umschlief3t 9 Schmerzgruppen:
1. Kopfschmerz

2. Gesichtsschmerz

3. Schmerz bei Gefallerkrankungen

4. Schmerz bei Lasion oder Erkrankung des Nervensystems

5. Schmerz im Bereich der Wirbelsaule

6. Schmerz im muskuloskeletalen System (aulRer Rickenschmerz)

7. viszeraler Schmerz
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8. akuter perioperativer und posttraumatischer Schmerz
9. Schmerz ohne klinischen oder anamnestischen Hinweis auf eine somatische Atiologie.

Dieser Diagnosekatalog erschien fiir die vorliegende Untersuchung zu differenziert. Auch
zeigt er sich nicht homogen in den Entscheidungskriterien, in welche Gruppe ein Schmerz-
syndrom fallt. Manche Gruppen beziehen sich eher auf atiologische Aspekte (z.B. Schmerz
bei Lasion oder Erkrankung des Nervensystems). Manche Gruppen beziehen sich dagegen
eher auf phanomenologische Aspekte (z.B. Schmerz im Bereich der Wirbelsaule). In der Li-
teratur lassen sich Studien finden, die sich bzgl. der Gruppierung ausschlieBlich auf das
phanomenologische Erscheinungsbild des Schmerzsyndroms beziehen (Dohrenbusch et al.,
2003; Grunnesjo et al., 2006; Huppe et al., 2004). Somit lag der Schwerpunkt in diesen Stu-
dien auf der Anzahl von vorher definierten Schmerzlokalisationen. In extra hierflir herges-
tellten Korperzeichnungen wurden die Grenzen der zu untersuchenden Korperlokalitaten
markiert und die Haufigkeit der Schmerzlokalisationen Uberprift. Solche Kérperzeichnungen
dienen dementsprechend ausschlief3lich zur Dokumentation der Schmerzlokalitat und -aus-
breitung und stellen kein diagnostisches Mittel zur Erhebung oder Vorhersage der psychi-
schen Beeintrachtigung dar (Carnes et al., 2006; Pfingsten et al., 2003).

In Anbetracht des allgemeinen Kilassifikationsproblems chronischer Schmerzsyndrome
wurden in der vorliegenden Untersuchung zwei Gruppierungssysteme eingefihrt: ein atiolo-
gisch-orientiertes und ein phanomenologisch-orientiertes Gruppierungssystem. Jeder Stu-
dienteilnehmer wurde somit jeweils nach atiologischen und nach phanomenologischen Ge-
sichtspunkten eingruppiert. In Tabelle 3.3 sind die einzelnen Gruppen dieser Gruppierungs-

systeme abgetragen.

Tabelle 3.3:  Die Gruppierung nach phanomenologischen und &tiologischen Aspekten

Gruppierung A: Phdnomenologie

Gruppierung B: Atiologie

Kopf- und Gesichtsschmerz (1)

muskuloskeletal

Schulter und Nacken (2)

viszeral und urogenital

ventraler Rumpf (3)

kardiovaskular

dorsaler Rumpf (4)

Das Nervensystem betreffend

obere Extremitat — Hand, Arm (5)

Das Immun- oder Hormonsystem betreffend

untere Extremitat — Ful3, Bein (6)

multifaktoriell

Hifte und Becken (7)

keine Angaben Uber die Atiologie

polytop

keine Angaben zur Ausdehnung/Lokalisation
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Fur die phanomenologisch-orientierte Gruppierung wurde eine Schmerzzeichnung entwor-
fen, in der die Grenzen zwischen den einzelnen Korperlokalisationen zu erkennen sind

(Abbildung 3.1). Diese Schmerzzeichnung diente als Vorlage fiir die Gruppierung.

Abbildung 3.1: Schmerzzeichnung mit den untersuchungsrelevanten Korperlokalitaten

In Anbetracht der Groflie der Gesamtstichprobe konnten die arztlichen Behandler nicht Gber
ihre atiologischen Einschatzungen bzw. tUber das phanomenologische Erscheinungsbild der
individuellen Schmerzsyndrome befragt werden. Aus diesem Grund wurde auf die klinischen
Diagnosen jedes einzelnen Schmerzpatienten zurlckgegriffen, die aus der Dokumentation
(SAP) des Universitatsklinikums Wadurzburg ermittelt wurden. Teilweise mussten zur
genaueren Bestimmung des Schmerzsyndroms arztliche Befundberichte zu Hilfe genommen
werden. Um eine vergleichbare Eingruppierung gewahrleisten zu kdnnen, wurden im Vorfeld
feste Algorithmen fur die haufigsten Schmerzsyndrome festgelegt. Diese sind im Anhang
(A1) zu ersehen. Eine klinische Diagnose konnte unter Umstanden dazu fiihren, dass ein
Schmerzsyndrom nicht nur einer atiologischen bzw. phanomenologischen Gruppe, sondern
gleich mehreren zugeordnet wurde. Eine Spondylolisthesis bspw. wurde den beiden atiologi-
schen Gruppen ,muskuloskeletal® und ,das Nervensystem betreffend zugeordnet. Eine
Lumboischialgie wurde jeweils in die drei phanomenologischen Gruppen ,dorsaler Rumpf,
Luntere Extremitat* und ,Hufte/Becken® eingruppiert. Bei vielen Schmerzpatienten liel3en sich
gleich mehrere Schmerzdiagnosen ermitteln. Dementsprechend lief3en sich diese Patienten

auch mehreren atiologischen bzw. phanomenologischen Gruppen zuordnen.
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Weiterhin wurden folgende Regeln fir die Eingruppierung aufgestellt:

e Falls eine Diagnose die Zusatzinformation ,Zustand nach (Z.n.)“ enthielt, wurde sie als
Informationsquelle fiir die Eingruppierung ausgeschlossen.

e Falls es sich um eine Differentialdiagnose handelte, wurde diese verworfen.

e Falls eine Diagnose mit ,nicht naher bezeichnet* umschrieben wurde, wurde entweder
die Gruppe ,Keine Angaben zur Ausdehnung/Lokalisation“ bzw. die Gruppe ,Keine An-
gaben Uber die Atiologie“ bestatigt.

¢ Eine Diagnose wurde verworfen, wenn sie umschrieben wurde mit ,Zeichen einer/s xxx*

e Die Diagnose ,Multiple Sklerose“ wurde aus der Eingruppierung ausgeschlossen. Hier
lag der Schwerpunkt auf den zusatzlich vergebenen Diagnosen.

e Es galt die Gruppe ,keine Angaben (iber die Atiologie*, wenn
o ausschlieRlich Angaben Uber eine Schmerztopographie (z.B. ,Fullschmerz®) vorlag,

o0 atiologische Konzepte sich widersprachen (z.B. neuropathischer Schmerz und
Schmerz unklarer Genese)

0 der Schmerz nur mit ,atypischen Schmerzen® umschrieben wurde.

Gemal der Gruppierungsregeln ergaben sich bei einer Gesamtstichprobe von n = 473 die in
Tabelle 3.4 abgetragenen Haufigkeiten der einzelnen atiologisch-orientierten Gruppen. Bei
den meisten Schmerzsyndromen spielten hinsichtlich der Atiologie muskuloskelettale As-
pekte eine Rolle. Da bei vielen Schmerzsyndromen mehrere atiologische Faktoren zu ver-

muten waren, kommt die ,multifaktorielle Erklarungsweise“ ebenfalls relativ haufig auf.

Tabelle 3.4:  Haufigkeiten atiologischer Faktoren

Atiologische Faktoren (n = 473) Absolute Haufigkeit | Relative Haufigkeit (%)
muskuloskelettal 208 44,0
Nervensystem 188 39,7
multifaktoriell 185 39,1
Immunsystem/Hormonsystem 96 20,3
viszeral und urogenital 17 3,6
kardiovaskular 6 1,3
Karzinomerkrankung in der Vergangenheit 20 4,2
keine Angaben 141 29,8
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In dieser Untersuchung dominierte der polytope Schmerz, gefolgt vom Kopf-
/Gesichtsschmerz und Kreuzschmerz (vgl. Tabelle 3.5). In verschiedenen epidemiologischen
Studien zeigte sich jedoch der Ruckenschmerz als eine der haufigsten Gesundheitsstorun-
gen (Breivik et al., 2006; Frettléh et al., 2009; Hippe et al., 2004; Wolff et al., 2011). Geman
des Bundesgesundheitssurveys von 1998 besitzt der Rickenschmerz vom frihen bis zum
fortgeschrittenen Erwachsenenalter eine hohe Bedeutung (Schmidt et al., 2011). Dieser Al-
tersbereich entspricht dem der vorliegenden Untersuchung.

In der vorliegenden Untersuchung wurden Schmerzpatienten mit polytopen Schmerzen aus-
schlieBlich der Gruppe ,polytope Schmerzen® zugeordnet. Es kann jedoch davon ausgegan-
gen werden, dass ein Grofdteil dieser Patienten mitunter auch unter Rickenschmerzen litt.
Zur Vergabe des Fibromyalgie-Syndroms bspw., das in dieser Untersuchung als polytopes
Schmerzsyndrom angesehen wird, missen nach den Klassifikationskriterien des American
College of Rheumatology (ACR) von 1990 (Wolfe et al., 2010, 2013) sowie nach den Leitli-
nien der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen und Medizinischen Fachgesellschaften
(AWMF, 2012) Schmerzen am Achsenskelett vorhanden sein. Somit litten vermutlich we-

sentlich mehr der untersuchten Schmerzpatienten auch unter Schmerzen am Riicken.

Tabelle 3.5:  Haufigkeiten phanomenologischer Faktoren

Phanomenologische Faktoren (n = 473) Absolute Haufigkeit Relative Haufigkeit (%)
Polytop 146 30,9
Kopf-/Gesicht 141 29,8
dorsaler Rumpf 137 29
obere Extremitaten 111 23,5
untere Extremitat 99 20,9
Hufte/Becken 91 19,2
Schulter-/Nacken 77 16,3
ventraler Rumpf 36 7,6
keine Angaben 85 18

In dieser Untersuchung zeigten sich bei 85 Schmerzpatienten Schwierigkeiten in der Be-
schreibung der Phanomenologie des Schmerzsyndroms (s. Gruppe ,keine Angaben® in
Tabelle 3.5). Bei 43 dieser Patienten gab es mindestens eine klinische Diagnose, mit der der
betreffende Schmerzort nicht ermittelt werden konnte. Daflr konnten bei diesen Patienten
durch ihre weiteren Schmerzdiagnosen andere Schmerzorte ausfindig gemacht werden. Bei

42 Schmerzpatienten konnten jedoch keine Schmerzlokalisationen eruiert werden konnte.



3 — Gruppierung 51

In der vorliegenden Untersuchung soll die atiologisch-orientierte Gruppierung ausschlieRlich
zur Beschreibung der Stichprobe dienen. Bei der Einordnung des Schmerzsyndroms in atio-
logische Gruppen handelte es sich um Vermutungen tber die somatische Genese. Da aus
den arztlichen Diagnosen keine psychischen Merkmale zu erkennen waren, musste zudem
bei der Eingruppierung immer auf somatische Atiologien Bezug genommen werden. Somit
konnten keine Angaben Uber eine mdglicherweise psycho-sozial bedingte Genese oder Auf-
rechterhaltung gemacht werden. Genau betrachtet Iasst sich bei einem mittlerweile chronifi-
zierten Schmerz auch nicht mehr differenzieren, was Ursache und Folge des Schmerzes
darstellt. Wie bereits oben erwahnt, handelt es sich bei einem chronischen Schmerzsyndrom
um ein bio-psycho-soziales Krankheitsgeschehen (Arnold et al., 2009; Kréner-Herwig, 2011).
Aufgrund des vagen Informationsgehalts der atiologisch-orientierten Gruppierung entschied
sich die Autorin, die phanomenologisch-orientierte Gruppierung als Basis fiir die Uberpriifung
der Hypothesen 7a) bis 7e) sowie 8a) bis 8e) zu verwenden. Hierfiir wurden die Schmerzpa-
tienten entsprechend der Anzahl ihrer Schmerzlokalisationen in zwei Gruppen eingeteilt.
Eine Gruppe (Gruppe 1) umfasste die Patienten, die bis zu zwei Schmerzlokalisationen auf-
wiesen. Die zweite Gruppe (Gruppe 2) schloss Patienten ein, die unter mehr als zwei
Schmerzorten litten. Unter Gruppe 2 befinden sich auch die Patienten mit den polytopen
Schmerzen. In Tabelle 3.6 ist zu ersehen, wie viele Patienten den beiden Gruppen zugeord-
net wurden. Die 42 Schmerzpatienten, bei denen die Phanomenologie des Schmerzsyn-
droms nicht zu bestimmen war, wurden nicht fur die Berechnungen der Hypothesen 7a) bis
7e) sowie 8a) bis 8e) mit einbezogen. Die Gesamtstichprobe fiir die Uberprifung der Hypo-

thesen 7a) bis 7e) sowie 8a) bis 8e) umschloss somit n = 431.

Tabelle 3.6:  Haufigkeiten in Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei Schmerzlokalitdten) und Gruppe 2
(Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitaten)

Arten von Schmerzlokalisationen (n =473) Absolute Haufigkeit | Relative Haufigkeit (%)
Gruppe 1 (< 2 Schmerzorte) 204 43,1
Gruppe 2 (> 2 Schmerzorte) 227 48,0
Keine Angaben lber Schmerzorte 42 8,9

Die StichprobengrofRe der Gruppe 1 lag mit n = 204 knapp unter dem Mindestumfang, der
nach Kline (2011) und Jackson (2003) fur die Berechnung des komplexen Hypothesenmo-
dells 3 (vgl. Abbildungen 2.3) mit 21 Parameter erforderlich ware (vgl. Kapitel 3.1.1).

Das Hypothesenmodell 6 (vgl. Abbildung 2.6) beinhaltet dagegen 23 Parameter. Beide
Stichproben liegen somit fir dieses komplexe Modell unterhalb des erforderlichen Mindest-

umfangs.
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In der vorliegenden Arbeit wurden mehrere Modelle Uberpruft, weshalb lediglich fur die Be-
rechnung der komplexen Hypothesenmodelle 3 bzw. 6 die Voraussetzungen nicht optimal

erfullt waren.

3.2  Verwendete Fragebdgen

Die Variablen Schmerzintensitat, Depressivitdt, Behinderungserleben, Katastrophisieren,
Hilflosigkeit, Durchhalteappelle sowie ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien’
(CRSS_DP) und ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien® (CRSS_FR) wurden mit
Hilfe spezifischer Fragebdgen erhoben, die sich in der Forschung bereits als valide erwiesen
haben (s. Tabelle 3.7).

Im Klinischen Alltag stellte sich wiederholt heraus, dass insbesondere Patienten mit chroni-
schen Schmerzen Schwierigkeiten und Motivationsprobleme in der schriftlichen Bearbeitung
von Fragebdgen haben. Dies mag zum Teil an den medikamentdésen Nebenwirkungen lie-
gen, die u.a. die Aufmerksamkeitsspanne bzw. die Konzentrationsleistung beeintrachtigen
kdnnen. Zum Teil kann dies auch in dem schmerzbedingten Leidensdruck sowie in den zahl-
reichen Enttduschungen mit bisherigen ambulanten oder stationaren Behandlungen begrin-
det sein. Aus diesem Grund wurden bei der Erstellung der Fragebogenbatterie bewusst
solche Fragebdgen ausgewahlt, die weniger umfangreich und somit weniger zeitintensiv

sind.



Tabelle 3.7:  Fragebdgen, die in der vorliegenden Arbeit verwendet wurden
Variable Fragebogen und Autor ltem-
Anzahl

Schmerzintensitat Angabe der durchschnittlichen Schmerzintensitat der letzten 7 Tage auf einer 11-stufigen Numerischen 1
Ratingskala (NRS) von 0 — 10 (0 bedeutet kein Schmerz und 10 bedeutet maximaler Schmerz).
Kréner-Herwig & Lautenbacher (2011)

Beeintrachtigungserleben | Pain Disability Index (PDI) 7
Dillmann et al. (1994)

Depressivitat Depressionsskala des Patient Health Questionnaire (PHQ-D) 9
Léwe et al. (2002)

Selbstwirksamkeit Fragebogen zur Erfassung der Schmerzverarbeitung (FESV) 4
Geissner (2001)

Katastrophisieren Avoidance-Endurance Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-KRSS 3
Hasenbring et al. (2009b)

Hilflosigkeit Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-KRSS 9
Hasenbring et al. (2009b)

Durchhalteappelle Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-KRSS 4
Hasenbring et al. (2009b)

Behaviorale Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-CRSS 5

Durchhaltestrategien des | Hasenbring et al. (2009b)

EER-Pattern (CRSS_FR)

Behaviorale Avoidance-Endurance-Questionnaire (AEQ); Subskala: AEQ-CRSS 7

Durchhaltestrategien des | Hasenbring et al. (2009b)

DER-Pattern (CRSS_DP)

49

AEQ-KRSS: Kognitive Reaktionen auf Schmerzsituationen; AEQ-CRSS: Coping-Reaktionen in Schmerzsituationen; EER-Pattern: Eustress-Endurance-

Pattern; DER-Pattern: Distress-Endurance-Pattern
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3.2.1 Verfahren zur Messung der Schmerzintensitat

Zur Erfassung der Schmerzintensitat wurde die 11-stufige Ratingskala zwischen 0 und 10
verwendet. Wahrend ,0“ keine Schmerzen bedeutet, bezieht sich ,10“ auf die maximale
Schmerzintensitat. Numerische Ratingskalen zwischen 0 und 10 haben sich gegentiber der
traditionell verwendeten visuellen Analogskala (VAS) durchgesetzt (Seemann & Nilges,
2001). Es handelt sich um ein einfaches und praktikables Verfahren, so dass sich Patienten
im klinischen Alltag an die Angabe der Schmerzstarke mit Hilfe dieser Skala schnell gewoh-

nen (Nilges & Diezemann, 2011).

In der vorliegenden Arbeit hatten die Patienten die Aufgabe, mit Hilfe eines Kreuzes auf der
Ratingskala die durchschnittliche Schmerzintensitat der vergangenen 7 Tage zu kennzeich-
nen. Bei ungenauen Angaben, wobei bspw. das Kreuz zwischen zwei Zahlen gesetzt wurde,
wurde fur die Auswertung die hohere Zahl verwendet. Wenn Patienten eine Spanne Uber
drei Zahlen angegeben haben, wurde die mittlere Zahl ausgewahlt. Auf diese Weise konnten
insgesamt Werte ohne Nachkommastellen ermittelt werden, was die statistische Analyse

erleichterte.

3.2.2 Verfahren zur Messung der Depressivitat

Zur Uberprifung der Depressivitat wurde der Gesundheitsfragebogen flr Patienten (PHQ-D)
herangezogen (Lowe et al., 2002). Hierbei handelt es sich um die deutsche Version des ,Pa-
tient Health Questionnaire” (PHQ; Spitzer et al., 1999).

Der urspriingliche PHQ gilt als Screeninginstrument und hilft dem Kliniker, in Anlehnung an
das ,Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders IV (DSM-IV)* die haufigsten psy-
chischen Stérungen in der Primarmedizin zu erkennen und zu diagnostizieren. In Evaluati-
onsstudien zeigten sich sowohl fur die englische Originalversion als auch fir die spanische
Version gute Gutekriterien (Spitzer et al., 1999; Diez-Quevedo et al., 2001). Aus dem PHQ
wurde ein Selbstratinginstrument entworfen (Spitzer et al., 1994), dessen Validitat mit der

urspringlichen PHQ-Version vergleichbar ist (Spitzer et al., 1999).

Die 9 ltems des Selbstratinginstruments PHQ, die sich auf die Depressivitat beziehen,
werden als PHQ-9 bezeichnet (Kroenke et al., 2001). Jedes dieser Items entspricht den Dep-
ressionskriterien des DSM-IV. In der vorliegenden Untersuchung wurde das 9-ltem-Depres-
sionsmodul aus der deutschen Version des PHQ (PHQ-D) verwendet (Lowe et al., 2002).
Der Patient soll beurteilen, ob er in den vergangenen zwei Wochen unter den jeweiligen Be-
schwerden gelitten hat. Der Patient beantwortet die einzelnen Fragen auf einer 4-stufigen

Skala mit den Antwortmdoglichkeiten ,iberhaupt nicht®, ,an einzelnen Tagen®, ,an mehr als
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der Halfte der Tage“ und ,beinahe jeden Tag®. Diesen Antwortmdéglichkeiten wird entspre-
chend ein Zahlenwert zwischen 0 und 3 zugeordnet. Zur Uberpriifung der Schwere der Dep-
ressivitat bietet der PHQ-D sowohl eine kategoriale als auch eine kontinuierliche Auswertung
an. Bei der kategorialen Auswertung orientiert sich der Auswerter an einem festen Algorith-
mus, der sich an das DSM-IV anlehnt. Bei der kontinuierlichen Auswertung wird ein Sum-
menwert der numerischen Bewertungen der 9 ltems gebildet. Anhand des Summenwertes
kann die Schwere der Depressivitat ermittelt werden. Ein Summenwert unter 5 impliziert,
dass keine depressive Stérung vorliegt. Ein Wert zwischen 5 und 10 entspricht einer depres-
siven Stdérung mit einem milden Schweregrad. Bei einem Wert von 10 und hdher liegt ver-
mutlich eine Major Depression vor, bei der noch zuséatzlich zwischen einem mittleren (10-14
Punkte), einem ausgepragten (15-19 Punkte) und einem schweren Ausmaf (20-27 Punkte)

unterschieden werden kann (Lowe et al., 2002).

Der PHQ-D und so auch der PHQ-9 sind bzgl. der Durchfihrung sowie der Auswertung
standardisiert und kénnen als objektiv angesehen werden. Fir den PHQ-9 besteht eine in-
terne Konsistenz von (Cronbach’s Alpha) a = .88 (Léwe et al., 2004b) und eine Test-Retest-
Reliabilitat zwischen ICC = 0.81 und ICC = 0.96 (Léwe et al., 2004c). Nach Loéwe et al.
(2004b) erwies sich die Kriteriumsvaliditat des PHQ in Bezug auf das ,Strukturierte Klinische
Interview flr DSM-IV (SKID-I)* hdher als die der beiden Fragebégen ,Hospital Anxiety and
Depression Scale' (HADS) und der WHO Well Being Index 5° (WBI-5). Auch in Bezug auf die
ICD-10 erwies sich die Kriteriumsvaliditat des PHQ hoher als die des HADS und des WBI-5
(Lowe et al., 2004a). Fur die kontinuierliche Auswertung mit einem Cut-off point = 11 konnte

eine Sensitivitat von 98 % und eine Spezifitdt von 80 % ermittelt werden (Léwe et al., 2004b).

3.2.3 Verfahren zur Messung der Beeintrachtigung

Zur Messung des Beeintrachtigungserlebens wurde der Fragebogen ,Pain Disability Index’
(PDI) (Dillmann et al., 1994) verwendet. Hierbei handelt es sich um die deutsche Fassung
des gleichnamigen von Pollard (1984) verfassten englischen Selbstbeurteilungsbogens. Der
PDI erfasst funktionale Einschrankungen, die durch chronische Schmerzen bedingt sind. Er
wurde speziell fur Patienten mit Schmerzen entwickelt, ohne dabei zwischen Schmerzlokali-
sationen oder Atiologien zu unterscheiden. Die Basis des PDI stellt ein multidimensionales
Verstandnis schmerzbedingter Behinderung dar, wobei auf das Behinderungskonstrukt der
WHO (1980) Bezug genommen wird. Letzteres unterscheidet zwischen ,Schadigung®
(impairment), ,Behinderung® (disability) und ,Benachteiligung” (handicap). Demgemaf geht
der PDI davon aus, dass bei einer ,schmerzbedingten Behinderung® Interaktionen zwischen

biologischen, psychischen und sozialen Faktoren vorliegen. Diese wirden selbst bei Kons-
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tanthaltung organisch-medizinischer Faktoren - also unabhangig vom Ausmal der organi-
schen Schadigung - interindividuell unterschiedlich ausfallen (Dillmann et al., 1994). Bei dem
PDI handelt es sich mittlerweile um einen der am haufigsten angewendeten Fragebdgen zur

Messung der schmerzbedingten Behinderung (Mewes et al., 2009).

Der PDI erfragt die subjektive Wahrnehmung des eigenen Behinderungserlebens in sieben

verschiedenen Lebensbereichen:

—

Familiare und hausliche Verpflichtungen

)
2) Erholung
3) Soziale Aktivitaten
4) Beruf
5) Sexualleben
6) Selbstversorgung
7) Lebensnotwendige Tatigkeiten

Jeder dieser Lebensbereiche wird im PDI genauer beschrieben. Der Schmerzpatient gibt fir
jeden Lebensbereich auf einer 11-stufigen Skala zwischen 0 und 10 (0 bedeutet ,keine Be-
hinderung®; 10 bedeutet ,vollige Behinderung®) seine subjektive Einschatzung Uber die je-
weilige Behinderung an. Der Summenwert des PDI gibt Aufschluss Uber das Ausmal} der
schmerzbedingten Behinderung. Falls ein Patient in der vorliegenden Untersuchung bei einer
Frage zwei Angaben machte oder zwischen zwei Zahlen ein Kreuz setzte, wurde die hdhere

Zahl als gulltig angesehen.

Wie flr die englische Originalversion konnten auch fir die deutsche Fassung des PDI gute
psychometrische Eigenschaften belegt werden (Dillmann et al., 1994). Bei der deutschen
Fassung lag die interne Konsistenz (Cronbachs o) zwischen o = .83 (Saile & Dieterich, 1992)
und o = .90 (Luka-Krausgrill et al., 1994). Faktorenanalysen bestatigen die Eindimensionali-
tat des Konstruktes (Dillmann et al., 1994). Bzgl. der Konstruktvaliditdt konnten moderate bis
hohe Korrelationen mit den folgenden Indikatoren fur die erlebte Behinderung ermittelt

werden:

e ,Down-Time® - Zeit, die der Patient schmerzbedingt tagstiber ruhend oder liegend ver-
bringt (Saile & Schmitz, 1991): r = .40

e ,Funktionale Einschatzungsskala (FES)* - Erfassung konkreter
Verhaltensbeeintrachtigungen (Luka-Krausgrill et al.,1994): r = .78

e Oswestry Low Back Disability Questionnaire — OBQ (Fairbank et al., 1980): r = .76
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Zur Messung der Kriteriumsvaliditat wurden Korrelationen mit schmerzbezogenen Variablen
sowie Malen der psychischen Beeintrachtigung errechnet. Es ergaben sich folgende Zu-

sammenhange zwischen dem PDI und

e Schmerzintensitat (operationalisiert durch die Visuelle Analogskala): r = .23 (Luka-
Krausgrill et al., 1994) bzw. r = .62 (Saile & Dietrich, 1992)

e Beck Depressionsinventar (BDI): r = .52 (Saile & Schmitz, 1991) bzw. r = .26 (Luka-
Krausgrill et al, 1994)

Auf der Basis von vier Untersuchungen ermittelten Dillmann et al. (1994) Prozentrange der
Behinderungseinschatzung anhand des PDI. Es ergaben sich keine Alters- oder Ge-

schlechtseffekte.

Mewes et al. (2009) untersuchten die psychometrischen Eigenschaften des PDI anhand
einer Stichprobe einer deutschen Allgemeinpopulation. Auch hier ergaben sich eine hohe
Reliabilitat sowie eine zufriedenstellende Konstruktvaliditat. Zudem konnte die Eindimensio-
nalitat des Konstruktes Behinderung bestatigt werden. Die Autoren schlussfolgerten, dass
der PDI an Schmerzpatienten im speziellen, aber auch allgemein an Personen mit somati-

schen Beschwerden erhoben werden kann.

3.2.4 Verfahren zur Messung der Selbstwirksamkeit

Zur Messung der Variable Selbstwirksamkeit wurde der ,Fragebogen zur Erfassung der
Schmerzverarbeitung’ (FESV) herangezogen, mit dem sowohl Bewaltigungsstrategien als
auch schmerzbedingte psychische Beeintrachtigungen bei Patienten mit persistierenden
oder wiederkehrenden Schmerzen erhoben werden kénnen (Geissner, 2001). Dieser Selbst-
beurteilungsbogen kann bei Schmerzsyndromen mit unterschiedlichen Atiologien und
Schmerzlokalisationen angewendet werden. Die theoretische Grundlage des FESV stellen
prozessuale und transaktionale Modelle des Schmerzgeschehens dar (Geissner, 2001).
Hiernach wird das Erleben von Schmerz als ein dynamischer und interpretationsabhangiger
Prozess angesehen, bei dem Kognitionen, Emotionen, Verhaltensweisen beim Schmerzerle-
ben sowie der Beitrag von Schmerzreizen gleichermalien berticksichtigt werden. Geissner
(2001) konzeptuierte in diesem Rahmen das ,Mikro-/Makromodell peristierender bzw. inter-
mittierender chronischer Schmerzen®. Mit diesem Modell beschreibt er, wie Bewertungs-
muster nozizeptiver Reize die kognitive, emotionale und behaviorale Schmerzverarbeitung
bedingen, welche sich wiederum auf das weitere Schmerzgeschehen bzw. auf die schmerz-

bedingte psychische Beeintrachtigung auswirken.
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Der FESV umfasst die Komponenten ,kognitive Schmerzbewaltigung®, ,behaviorale
Schmerzbewaltigung“ und ,schmerzbedingte psychische Beeintrachtigung“. Jede dieser drei
Grundkomponenten beinhaltet jeweils drei Einzeldimensionen. Eine Dimension der Grund-
komponente kognitiver Schmerzbewaltigung bezieht sich auf das Kompetenzerleben. Diese

setzt sich aus vier Einzelitems bzw. Fragen zusammen.

In der vorliegenden Untersuchung wurden die vier Einzelitems der Dimension Kompetenz-
erleben zur Messung der Selbstwirksamkeit verwendet. Die Entscheidung fiel fur diese 4
Iltems, da andere Fragebdgen zur Messung der Selbstwirksamkeit entweder wesentlich mehr
ltems umfassten, sich eher auf die allgemeine Selbstwirksamkeit bezogen (Schwarzer &
Jerusalem, 1995) oder zu viele Uberschneidungen mit anderen Konstrukten, wie bspw. dem

Behinderungserleben beim PDI, aufwiesen (Mangels et al, 2009).

Der Schmerzpatient beantwortet jedes dieser vier ltems jeweils auf einer 6-stufigen Rating-
skala von 1 bis 6 (1 bedeutet ,stimmt vollkommen®; 6 bedeutet ,stimmt Gberhaupt nicht®). Zur
Auswertung wird der Summenwert Uber die vier Items gebildet. Fur die Interpretation dieses
Summenwertes kénnen Normwerte (T-Werte, Prozentrdnge) aus einer Referenzstichprobe
von n = 401 Schmerzpatienten herangezogen werden. Falls ein Patient in der vorliegenden
Untersuchung bei einer Frage zwei Angaben machte oder zwischen zwei Zahlen ein Kreuz

setzte, wurde die hdhere Zahl als gultig angesehen.

Geissner (2001) Uberprifte die Gutekriterien des FESV. In Anbetracht der Standardisierung
des Fragebogens und der Normwerte ist die Objektivitdt des FESV gewahrleistet. Die Werte
der internen Konsistenz wurden an zwei Stichproben errechnet. Der a-Koeffizient nach
Cronbach lag fir die Skala Kompetenzerleben in der Stichprobe | (n = 401) bei o = .76, in
der Stichprobe Il (n = 163) bei a. = .81. Anhand von drei Stichproben konnte Geissner eine

Retest-Reliabilitat fir die Skala Kompetenzerleben zwischen ry = .73 und ry = .83 ermitteln.

Zur Uberprifung der Validitat zog Geissner (2001) den Stressverarbeitungsfragebogen
(SVF) von Janke et al. (1985) heran. Er ermittelte eine signifikante Korrelation von r = .39
zwischen FESV-Kompetenzerleben und der SVF-Skala ,Positive Selbstinstruktion® (konver-

gente Validitat). Die Validitat des FESV kann als bestatigt angesehen werden.
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3.2.5 Verfahren zur Messung der Variablen Katastrophisieren, Hilflosigkeit,
Durchhalteappelle, selbstbeurteilte Disstress- und Eustress-Durchhaltestrate-

gien

Der ,Avoidance-Endurance Questionnaire (AEQ)“ (Hasenbring et al., 2008) wurde zur Erhe-
bung der kognitiven Variablen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle sowie
,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien’ (CRSS_DP) bzw. ,selbstbeurteilte Eustress-
Durchhaltestrategien’ (CRSS_FR) verwendet.

Der ,Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) basiert primar auf den Hypothesen des
,Avoidance-Endurance Model’ (AEM) (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt,
2010). Er stellt das Resultat einer Hauptkomponentenanalyse von Daten von 191 Patienten
mit akuten, subakuten oder chronischen LWS-Schmerzen mit geringen oder keinen organi-
schen Befunden dar, die das ,Kieler Schmerz-Inventar* bearbeitet haben (Hasenbring et al.,
2009b). Somit kristallisierte sich der ,Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) aus dem

,Kieler Schmerz-Inventar® heraus.

Da in dem ,Kieler Schmerz-Inventar’ ausschlief3lich die Durchhalteappelle als Kognitionen
des ER-Pattern erfragt werden, konnten in der Studie von Hasenbring et al. (2009b) auch nur
die Durchhalteappelle einen eigenen Faktor fir die Kognitionen des ER-Patterns bzw. spezi-
ell des DER-Patterns bilden. Die Schmerzbewaltigungsstrategien des Ignorie-
rens/Ablenkens, die gemal des ,Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) dem EER-Pattern zu-
gehorig sind, wurden somit in dieser Untersuchung nicht als kognitive Vorgange miterhoben.
Stattdessen ergaben sich zwei Faktoren fur die behavioralen Durchhaltestrategien, namlich
der Faktor Humor/Ablenkung und der Faktor Durchhalten. Diese beiden Faktoren konnten
als behaviorale Strategien des DER- und des EER-Patterns zugeordnet werden. De-
mentsprechend wird entgegen den Hypothesen des AEM im ,Avoidance-Endurance
Questionnaire' (AEQ) nicht Gber die kognitiven, sondern Uber die behavioralen und affektiven

Variablen zwischen dem DER- und EER-Pattern unterschieden.

Da sich der ,Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) letztendlich aus den Fragen des
Kieler Schmerz-Inventars’ zusammensetzt, bestehen einige Parallelen zwischen diesen bei-
den Fragebdgen. Wesentliche Unterschiede bestehen in der Anzahl der Items jeder Skala
und in der behavioralen Durchhalteskala (Hasenbring et al., 2009b). Wahrend das ,Kieler
Schmerz-Inventar' ausschliellich behaviorale Durchhaltestrategien erfragt, differenziert der
,Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) - wie oben schon ausgefihrt - zwischen den
behavioralen Subskalen Humor/Ablenkung und Durchhalten. Somit kénnen mit dem AEQ
Unterschiede zwischen dem DER- und dem EER-Pattern wesentlich besser exploriert

werden.
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Insgesamt  betrachtet besteht der AEQ aus finf Angst-Vermeidungsskalen
(Angst/Depression, Katastrophisieren, Hilf-/Hoffnungslosigkeit, Vermeidung sozialer Aktivi-
taten und Vermeidung korperlicher Bewegungen) sowie vier Durchhalteskalen (positive
Stimmung, Gedankenunterdriickung, Durchhalteverhaltensweisen, Humor/Ablenkung). Diese
Skalen sind im Fragebogen entsprechend den schmerzbedingten emotionalen (AEQ-ERSS),
kognitiven (AEQ-KRSS) und behavioralen Reaktionen (AEQ-CRSS) in separate Unterfrage-
bdgen aufgeteilt (s. Tabelle 3.8).

Tabelle 3.8:  Itemanzahl und internalen Konsistenzen (Cronbach's o) der Subskalen des
,Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ)

AEQ-ERSS AEQ-KRSS AEQ-CRSS
Angst/Depression Hilf-/Hoffnungslosigkeit Vermeidung sozialer Aktivitaten
7 ltems, o = .91 9 ltems, o = .91 6 ltems,o = .92
Positive Stimmung Katastrophisieren Vermeidung von  koérperlichen
9 ltems, o = .90 3 ltems, o = .78 Aktivitaten

5 ltems, o = .83
Gedankenunterdrickung Behaviorale Durchhaltestrategien
4 ltems, o = .80 12 ltems, o = .83 mit
a) Humor/Ablenkung
5 ltems, o = .78
b) Durchhalten
7 ltems, o = .76

AEQ-ERSS: Emotionale Reaktionen auf Schmerzsituationen; AEQ-KRSS: Kognitive Reaktionen auf
Schmerzsituationen; AEQ-CRSS: Coping-Reaktionen in Schmerzsituationen

In der vorliegenden Untersuchung wurde die Skala AEQ-KRSS fur die kognitiven Reaktionen
auf Schmerzsituationen sowie die subjektiven Einschatzungen Uber eigene behaviorale
Durchhaltestrategien in der AEQ-CRSS-Skala (mit den Subskalen Humor/Ablenkung und
Durchhalten) zur Messung der oben genannten kognitiven Variablen ausgewahlt. Beim AEQ-
KRSS hatten die Schmerzpatienten die Aufgabe, die insgesamt 16 Items auf einer 7-stufigen
Ratingskala 0-6 zu beantworten (0: nie; 1: fast nie; 2: selten; 3: Manchmal; 4: oft; 5:
meistens; 6: jedes Mal).

Die aus dem AEQ-CRSS separierten 12 Items Uber die behavioralen Durchhaltestrategien
musste der Patient jeweils fUr leichte und starke Schmerzen ebenfalls auf 7-stufigen Rating-
skalen 0-6 bearbeiten (gleiche Antwortmuster wie beim AEQ-CRSS). Es wurde jeweils der
Summenwert fir den AEQ-KRSS sowie fiir den AEQ-CRSS fiir leichte bzw. fir starke
Schmerzen gebildet. Falls ein Patient in der vorliegenden Untersuchung bei einer Frage zwei
Angaben machte oder zwischen zwei Zahlen ein Kreuz setzte, wurde die héhere Zahl als
gulltig angesehen.

Fir die spateren Berechnungen wurde fir die Daten der AEQ-CRSS-Skala der Mittelwert

aus den Angaben fiir leichte und starke Schmerzen verwendet.
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Der ,Avoidance-Endurance Questionnaire' (AEQ) wies auf allen Skalen hohe interne Kon-
sistenzen auf (Hasenbring et al., 2009b). In Tabelle 3.8 sind fur jede Skala die Cronbach’s a
abgetragen. Es ergaben sich keine Zusammenhange zwischen den Subskalen des
/Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) und der Dauer des Schmerzsyndroms, dem
Alter oder dem Geschlecht.

Die Kriteriums- sowie die Konstruktvaliditat kénnen als bestatigt angesehen werden. In
Hasenbring et al. (2009b) korrelierten die kognitiven und behavioralen Subskalen der Angst-
Vermeidung uberwiegend signifikant und positiv mit den aus anderen Fragebdgen erhobe-
nen Variablen Schmerzintensitat (Ratingskala), selbstberichtetem Behinderungserleben
(PDI, Dillmann et al., 1994) und Depressivitat (BDI, Hautzinger et al., 1995). Die affektive
Subskala des Durchhaltens korrelierte signifikant negativ mit dem Beeintrachtigungserleben
sowie mit der Depressivitit. Die behaviorale Subskalen der ER-Pattern
(Ablenkung/Ignorieren; Durchhalten) wiesen positive Korrelationen mit dem Schmerz und
negative Korrelationen mit dem Beeintrachtigungserleben sowie der Depressivitat auf. Die
kognitiven Durchhalteappelle korrelierten positiv mit dem Schmerz sowie der Depressivitat.
Allerdings bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen den Durchhalteappellen und

dem Beeintrachtigungserleben.

3.2.6 Verfahren zur Erhebung des Chronifizierungsgrades

Zur Erhebung des Chronifizierungausmaltes wurde das Mainzer Stadienmodell der
Schmerzchronifizierung (MPSS) verwendet (Gerbershagen, 1996), das im deutschen
Sprachraum - insbesondere in der Forschung - die weiteste Verbreitung gefunden hat
(Pfingsten et al., 2011; Tlach & Hampel, 2009). Das MPSS gilt als ein diagnoseunabhangi-
ges Verfahren, das dynamische Aspekte des Schmerzgeschehens beriicksichtigt (Hampel &
Moergel, 2009). Anhand anamnestischer Daten Uber den Schmerzpatienten erhebt der Arzt
den jeweiligen Grad der Schmerzchronifizierung. Hierbei beurteilt er sowohl die Schmerz-

wahrnehmung als auch das Schmerzverhalten.

Das MPSS besteht aus 4 Achsen:

e Achse 1 (zeitliche Aspekte): Schmerzhaufigkeit, Schmerzdauer, Intensitatswechsel

e Achse 2 (raumliche Aspekte): monolokular, bilokular, multilokular/Panalgesie

e Achse 3 (Medikamenteneinnahmeverhalten): Medikamenteneinnahme, Anzahl der Ent-
zugsbehandlungen

e Achse 4 (Patientenkarriere): Wechsel des personlichen Arztes, schmerzbedingte
Krankenhausaufenthalte, schmerzbedingte Operationen, schmerzbedingte Rehabilitati-

onsmalnahmen
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Fir jede dieser vier Achsen werden Summenwerte gebildet, aus denen sich jeweils ein Ach-
senstadium (I, 11, 1) ergibt. Durch Addition der Achsenstadien wird der Gesamtchronifizie-
rungswert ermittelt (4-12), aus dem wiederum das Chronifizierungsstadium abgeleitet
werden kann (4-6 = Stadium [, 7-8 = Stadium Il, 9-12 = Stadium III).

Psychometrische Untersuchungen des MPSS an Riickenschmerzpatienten unterstiitzen die
Kriteriumsvaliditdt des Stagingmodells (Hampel & Moergel, 2009; Tlach & Hampel, 2009).
Pfingsten et al. (2000) sowie Huppe et al. (2001) bestatigten die Unabhangigkeit des MPSS
von soziodemographischen und schmerzspezifischen Parametern sowie dem zeitlichen
Verlauf der Erkrankung. Weiterhin zeigte sich ein Zusammenhang zwischen dem Ausmalf}
der Chronifizierung einerseits und dem psychischen Befinden (Depressivitat), der schmerz-
bedingten Beeintrachtigung und dem Ausmal} der Arbeitsunfahigkeit andererseits (Pfingsten

et al., 2000), was als ein weiterer guter Validitatshinweis gewertet werden kann.

Das MPSS wurde in der Literatur mehrfach kritisch diskutiert. Hippe et al. (2001) und
Pfingsten et al. (2000) bspw. auRerten Zweifel an dem Aspekt der Diagnoseunabhangigkeit
des MPSS. Die Einzelitems dieses Instruments enthalten ,diagnosetypische® Merkmale
(Pfingsten et al., 2011), weshalb Kopfschmerzpatienten im Vergleich zu Patienten mit Kreuz-
schmerzen nur einen geringen Chronifizierungsgrad erreichen kdnnen. Aus diesem Grund
stellen Huppe et al. (2001) und Pfingsten et al. (2000) die Méglichkeit einer Graduierung von
unterschiedlichen Schmerzerkrankungen mit Hilfe eines einheitlichen Kriterienkatalogs in
Frage. Pfingsten et al. (2011) kritisieren weiterhin, dass im MPSS kein Bezug genommen
wird auf das subjektive Erleben und Verhalten des Schmerzpatienten. Aufgrund dieser
Kritikpunktes wurde das MPSS in der vorliegenden Untersuchung ausschlie8lich zur Be-
schreibung der Gesamtstichprobe herangezogen. Es wurden somit keine Unterschiede

zwischen den Merkmalen der drei Chronifizierungsgrade berechnet.

Da das MPSS durch den behandelnden Arzt ausgefullt wird, wurden in der vorliegenden
Untersuchung die Ergebnisse bereits bearbeiteter Stagingmodelle aus den jeweiligen Pa-
tientenakten entnommen. Auf diese Weise wurden auch Chronifizierungsgrade von
Schmerzpatienten gesammelt, die nicht unmittelbar zum Zeitpunkt der Bearbeitung der Fra-
gebogenbatterie erhoben worden sind. Aufgrund dieses Problems wurden fir die Auswer-
tung nur die Chronifizierungsgrade verwendet, die bis zu sechs Monate vor der jeweiligen
Fragebogenbearbeitung erhoben worden sind. Bei wenigen Schmerzpatienten konnte der
arztliche Behandler den Chronifizierungsgrad nachtraglich ermitteln. Fir diese Falle wurde
die Regel aufgestellt, dass fiir die vorliegende Arbeit die Chronifizierungsgrade nicht jlinger
als sechs Monate im Vergleich zu der bearbeiteten Fragebogenbatterie sein dirfen. Es
konnten die Chronifizierungsgrade von 240 Patienten fiir die Berechnung der Haufigkeiten

verwendet werden.
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3.3 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit den Programmsystemen Predictive
Analytics Software (PASW) Statistics 20 fiir Windows und Mplus (Version 5.1).

Wie bereits in Kapitel 3.1.3 dargestellt wurden aufgrund von Antworttendenzen oder nicht
bearbeiteten Fragen 5 Fragebdgen aus der Gesamtstichprobe herausgenommen, wonach
insgesamt n = 473 Fragbdgen in die Auswertung einbezogen werden konnten. Uber die ein-
zelnen Variablen hinweg ergab sich eine Rate an fehlenden Werten zwischen 0,2 % und
3,8 %. Die hochste Rate an fehlenden Werten konnte im PDI fiir die Variable Sexualitat
gefunden werden (n = 18). Zur Behebung des Problems fehlender Werte wurde vor der
empirischen Auswertung der Daten das multiple Imputationsverfahren mit Hilfe des
Programmsystems PASW angewendet. Dieses Verfahren kann herangezogen werden, wenn
bis zu 30 % der Werte in den einzelnen Variablen fehlen (Wirtz, 2004). Es werden hierbei
m-fach die fehlenden Werte mit Hilfe der im Datensatz vorliegenden Informationsstruktur
geschatzt, so dass m komplette Datensatze entstehen (Rubin, 1987). Diese werden
unabhangig voneinander statistisch untersucht, so dass die gesamte Information jedes
einzelnen Datensatzes in sich widerspruchsfrei und maximal plausibel ist (Wirtz, 2004). In
der Literatur wird die Erstellung von 2 bis 10 kompletten Datensatzen empfohlen (Rubin,
1987). In der vorliegenden Untersuchung wurden mit dem multiplen Imputationsverfahren
funf Datensatze erstellt. Da eine Berechnung indirekter Effekte Uber alle m Datensatze einer
multiplen Imputation mit Hilfe von Mplus nicht méglich ist, wurde einer dieser funf
vollstandigen Datensatze flr alle Berechnungen inklusive der Pfadanalysen verwendet. Die
Ergebnisse wurden zur Sicherheit mit einem anderen kompletten Datensatz gegen gepruft,
der sich ebenfalls aus dem multiplen Imputationsverfahren ergab. Es zeigten sich
Unterschiede nur zwischen wenigen Pfadkoeffizienten ab der dritten Nachkommastelle, so
dass der fiir die Berechnungen verwendete Datensatz als reprasentativ angesehen werden

kann.

Fir einen ersten Uberblick Uber die Zusammenhange zwischen den einzelnen Variablen

wurde auf das Verfahren der Produkt-Moment-Korrelation nach Pearson zurlckgegriffen.

Es wurden mit Hilfe des t-Tests flur unabhangige Variablen bzw. mit Hilfe von Welch-Tests
(bei Varianzheterogenitat) Unterschiede zwischen Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei
Schmerzorten) und Gruppe 2 (Patienten mit mehr als 2 Schmerzorten) in der Auspragung

der zu untersuchenden Variablen tberprift (Signifikanzniveau a = 5%; zweiseitige Testung).

Die Daten wurden von PASW in das Programmsystem Mplus exportiert. Fir die pfadanalyti-
schen Berechnungen wurde der robuste Maximum-Likelihood-Schatzer mir verwendet
(Geiser, 2011; Kline, 2011).
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Die Pfadanalyse ist eine der haufigsten Modelle, die zur Analyse von linearen Strukturglei-
chungsmodellen herangezogen werden (Geiser, 2011). Unter letzteren sind multivariate
Regressionsmodelle zu verstehen, in denen simultan gerichtete Zusammenhange (d.h. Reg-
ressionen) zwischen multiplen unabhangigen und multiplen abhangigen Variablen untersucht
werden kénnen (Backhaus et al., 2003; Geiser, 2011; Kline, 2011; Rudolf & Mller, 2004). In
diesen Modellen bezeichnet man die unabhangigen Variablen auch als ,exogene Variablen®,
da sie in dem betreffenden Modell nicht durch andere Variablen erklart werden kdénnen. Die
abhangigen Variablen werden als ,endogene Variablen* bezeichnet. Sie kénnen durch eine
oder mehrere Variablen vorhergesagt werden. ,Mediatorvariablen® (sog. intervenierende Va-
riablen) vermitteln dagegen die Zusammenhange zwischen anderen Variablen und kénnen
somit als abhangige, aber auch als unabhangige Variablen betrachtet werden (Frazier et al.,
2004; Geiser, 2011). Pfadanalysen kénnen sowohl fiir beobachtete (manifeste) Variablen als
auch fir nicht direkt beobachtete (latente) Variablen berechnet werden (Geiser, 2011; Kline,
2011; Byrne, 2012). In der vorliegenden Untersuchung wurden ausschlieRlich manifeste Va-

riablen analysiert.

Eine Mediation tritt dann ein, wenn eine intervenierende Variable (z) einen Teil des Effekts
der exogenen Variablen (x) auf die endogene Variablen (y) vermittelt (Cole & Maxwell 2003;
Frazier et al., 2004; Preacher et al., 2007). Somit erklart der Mediator z partiell die kausale
Beziehung zwischen den Variablen x und y. In der Psychometrie werden die indikativen Be-
ziehungen zwischen diesen manifesten Variablen in sog. Pfaddiagrammen formalisiert
(Byrne, 2012; Geiser, 2011; Kline, 2011). Die manifesten Variablen werden in Kastchen dar-
gestellt. Durch Pfeile werden gerichtete Zusammenhange (Regressionen) dargestellt. Die
Variable, die einen Pfeil aussendet (in Abbildung 3.2: x und z), ist ein Pradiktor bzw. eine
unabhangige Variable. Die Variable, auf die der Pfeil zeigt, ist eine endogene, abhangige
Variable (in Abbildung 3.2: z und y).

Bs
‘ &1 &2
'4 '4
Abbildung 3.2: Beispiel eines Pfadmodells mit den manifesten Variablen x, z und y. Die

Residuen werden durch €1 und €2 reprasentiert.
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Hinter dem Pfadmodell in Abbildung 3.2 verbergen sich die folgenden vier Regressionsglei-

chungen

zZ=x"B1+¢g
y=z B2+¢
y=x-Bste

y =2z Bot X Bat &2

Bei den Pfadkoeffizienten B4, B2, und B3 handelt es sich um standardisierte Regressionsge-
wichte. In der vorliegenden Arbeit wurden die Pfadkoeffizienten auf einem Signifikanzniveau
von a = 5 % (zweiseitiger t-Test) Uberpruft. In Pfadanalysen werden aus den einzelnen
Pfadkoeffizienten drei Effekttypen berechnet (Cole & Maxwell, 2003; Geiser, 2011; Kline,
2011; Turner et al., 2007):

e Der indirekte bzw. mediierte Effekt von x auf y ergibt sich aus dem Produkt der
Pfadkoeffizienten 34 und (..

e Der direkte Effekt von x auf y wird durch den Pfadkoeffizienten (3; ausgedrtickt.

e Der totale Effekt - auch Gesamteffekt genannt - von x auf y wird aus der Summe des
direkten Effektes und aller indirekter Effekte ermittelt (Bs +(B1 - B2)).

Die mediierende Variable bestimmt zudem, ob eine komplette oder eine partielle Mediation
vorliegt. Bei einer kompletten Mediation beeinflusst x die Variable y nicht mehr, wenn z kont-
rolliert wird. Bei einer partiellen Mediation ist der Effekt von x auf y zwar schwacher, jedoch
noch immer signifikant, wenn der Mediator z kontrolliert wird (Cole & Maxwell, 2003;
Gutiérrez-Doria et al., 2009).

In der vorliegenden Untersuchung wurde mit Hilfe der Maximum-Likelihood-Methode Uber
die Pfadanalyse die Passung der Daten an die jeweiligen Modelle Gberpraft. Zur Beurteilung
der Modellgiite wurde mit Mplus der x*-Test berechnet. Dieser iberpriift die Nullhypothese,
nach der die Kovarianzmatrix in der Population der modelltheoretischen Kovarianzmatrix
gleichen soll. Bei einem signifikanten x*>-Wert wird die Nullhypothese falsifiziert. In der vorlie-
genden Untersuchung wurde auch hierfur ein Signifikanzniveau von o = 5 % (zweiseitige

Testung) gewahlt.

Ein Nachteil des x*>-Wertes ist seine Abhangigkeit von der Stichprobengrée sowie die damit
einhergehende hdhere Sensitivitat fur Modellfehlspezifikationen (Buhner, 2011). Bei grol3en
Stichproben fiihrt der x>-Modelltest bereits bei geringen Abweichungen zwischen der empi-
risch beobachteten und der implizierten Kovarianzmatrix des getesteten Modells zur Ableh-
nung des Modells (Blihner, 2011; Goubert et al., 2004; Marsh et al., 1988). Im Gegensatz
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dazu filhrt der x?>-Modelltest bei kleinen Stichproben méglicherweise zur Annahme des Mo-
dells - auch wenn grof3e Abweichungen zwischen der empirisch beobachteten und der impli-
zierten Kovarianzmatrix vorliegen. Insbesondere bei Pfadanalysen sollte jedoch eine mog-
lichst groRe StichprobengréRe gewahlt werden, da somit Schatzungen der Parameter im
Modell genauer und damit auch reprasentativer fur die Populationsgréfte werden (Buhner,
2011). In der vorliegenden Untersuchung werden zur genaueren Beurteilung der Modellgite
neben dem x>-Wert zusatzlich Goodness-of-Fit-Indices berechnet. Ein Fit-Index quantifiziert
das Ausmald der Anpassung auf einem Kontinuum (Hu & Bentler, 1999). Insgesamt gibt es
zwei Kategorien von Fit-Indices: die inkrementellen bzw. komparativen Fit-Indices sowie die
absoluten Fit-Indices (Byrne, 2012; Hu & Bentler, 1995; 1999; Kline, 2011).

Die inkrementellen Fit-Indices Uberprifen Abweichungen zwischen dem Zielmodell und
einem restriktiveren, genesteten Baseline-Modell. Ublicherweise wird ein Baseline-Modell
verwendet, in dem zwischen den beobachteten Variablen keine Kovarianzen bestehen
(,Null-“ oder ,Independence-Modell*) (Kline, 2011). Alle Parameter sind in einem solchen
Baseline-Modell auf Null fixiert. AusschlieBlich die Varianzen der beobachteten Variablen
mussen geschatzt werden (Bihner, 2011; Kline, 2011). Die inkrementellen Fit-Indices geben
das Ausmal} an, mit dem das Zielmodell besser auf die Daten passt als das Baseline-Modell.
In der vorliegenden Untersuchung werden die folgenden beiden inkrementellen Fit-Indices

zur Beurteilung der Modellanpassung herangezogen:

e Comparative-Fit-Index (CFI) (Bentler, 1990):
Die CFI-Werte sind genormt und nicht-zentriert (Hu & Bentler, 1999). Sie liegen in einem
Range zwischen 0.0 und 1.0. Bei einem CFI-Wert von = 0,95 (hoch ware = 0,97) liegt
eine gute Anpassung vor (Geiser, 2011; Hu & Bentler, 1999).

e  Tucker-Lewis-Index (TLI):
Der TLI-Wert ist nicht genormt, so dass die Werte auch aufierhalb des Ranges zwischen
0.0 und 1.0 liegen kénnen (Hu & Bentler, 1999; Byrne, 2012). Es gelten die gleichen
Cut-off-Richtwerte wie fur den CFI.

Im Vergleich zu den inkrementellen Fit-Indices verwenden die absoluten Fit-Indices kein
Referenz-Modell, um das Ausmal} der Erh6hung der Modellanpassung zu erheben. Die ab-
soluten Fit-Indices nehmen vielmehr einen Vergleich mit einem saturierten Modell vor,
welches die Stichprobenkovarianz exakt repliziert (Bihner, 2011; Hu & Bentler, 1999). Der
Wert eines absoluten Fit-Index besagt, in welchem Ausmal ein a-priori-Modell die Daten im
Vergleich zu einem saturierten Modell reproduziert. Der Wertebereich von absoluten Fit-

Indices liegt in der Regel zwischen 0.0 und 1.0 (Biuhner, 2011). In der vorliegenden Untersu-
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chung werden die folgenden beiden absoluten Fit-Indices zur Bestimmung der Modellgute

bestimmt:

e Root-Mean-Square-Error-of-Approximation (RMSEA):
Bei dem RMSEA-Wert handelt es sich um ein Malf fiir den approximativen Datenfit. Bei
einem RMSEA-Wert < .05 liegt eine gute Anpassung vor. Werte (ber .08 deuten auf

Fehler in der Approximation an die Population hin (Browne & Cudeck, 1993).

e Standardized-Root-Mean-Square-Residual (SRMR):
Der SRMR beschreibt anhand des standardisierten durchschnittlichen Residuums, um
wieviel die empirische von der modellimplizierten Kovarianzmatrix abweicht. Bei Werten
unterhalb von .05 geht man von einer guten Passung aus. Aber auch Werte < .08 stehen

noch fur eine akzeptable Datenanpassung (Hu & Bentler, 1999; Kline, 2011).

In der vorliegenden Untersuchung wurden mitunter hierarchisch ineinander verschachtelte
Modelle (sog. ,nested models“) miteinander verglichen. Bei diesen Modellvergleichen geht
eines der beiden zu untersuchenden Modelle durch zusatzliche Restriktionen als Spezialfall
aus dem anderen allgemeineren Modell hervor (Biihler, 2011). Mit Hilfe des x>-Differenzen-
tests wurde Uberprift, welches der jeweils untersuchten Modelle besser auf die Daten passt.
Bei einem signifikanten Differenzwert (p < .05; zweiseitige Testung) passt das starker
restringierte Modell signifikant schlechter auf die Daten als das allgemeinere Modell (Geiser,
2011). Zur Durchfiinrung des x*-Differenzentest wurde in dieser Untersuchung die von
Crayen entwickelte Softeware Chi-Square Difference Calculator (CDC) (Geiser, 2011)

verwendet.

Far den Vergleich von Modellen, die nicht in einer hierarchischen Beziehung zueinander
stehen (,non-nested models®), wurden die Fit-Indices ,Akaike Information Criterion (AIC),
.Bayes Information Criterion“ (BIC) sowie ,Sample-Size Adjusted BIC* (SABIC) herangezo-
gen. Diese werden der Kategorie der ,predictive indices of fit* bzw. der ,parsimony-corrective
indices of fit* zugeordnet (Byrne, 2012; Kline, 2011). Der Vergleich zwischen diesen
Modellen erfolgt auf deskriptiver Ebene. Man entscheidet sich fir das Modell, das den
kleinsten Wert des betreffenden informationstheoretischen Malfies (AIC bzw. BIC) aufweist
(Geiser, 2011; Kline, 2011).

Zur Uberprifung der Hypothesen 7a) bis 7e) und 8a) bis 8e) (vgl. Kapitel 2.3) wurden mit
Mplus ,Mehrgruppenanalysen konfirmatorischer Faktorenmodelle® (,Multigroup Confirmatory
Factor Analysis” - MCFA) durchgefihrt. Mit diesem Verfahren kann tberprift werden, ob sich
verschiedene Stichprobengruppen in einem Pfadmodell voneinander unterscheiden. In der

vorliegenden Untersuchung wurden in einem ersten Schritt innerhalb von MCFAs die Bezie-
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hungen zwischen den manifesten Variablen eines bestimmten Pfadmodells jeweils fur
Gruppe 1 und Gruppe 2 festgelegt (sog. Restriktion). Bei einem nicht signifikanten x*-Test
(p > 0,05; zweiseitige Testung) bzw. bei guten Fit-Indices wurde das Modell fir beide
Gruppen als passend beurteilt (Blihner, 2011; Hu & Bentler, 1999). Bei fehlender Passung
wurde in einem weiteren Schritt gemal der Modifikations-Indices von Mplus ein Pfad
innerhalb des restringierten Modells flr beide Gruppen freigeschaltet. Daraufhin wurde das
starker restringierte Modell mit dem weniger restringierten Modell verglichen. Die Beurteilung
dieses Modellvergleichs erfolgte (iber einen x?-Differenzentest. Das weniger strenge Modell
wurde angenommen, wenn der x2-Differenzentest signifikant (p < .05; zweiseitige Testung)
wurde bzw. sich die Fit-Indices verschlechterten (z.B. CFlp¢> 0.01; Chen, 2007).
Dementsprechend bestand zwischen beiden Gruppen ein signifikanter Unterschied in

diesem Pfad innerhalb des indikativen Pfadmodells.

In der Literatur (Backhaus et al., 2003; Kline, 2011) werden bei der Berechnung von Struk-
turgleichungsmodellen und so auch von Pfadanalysen sechs Ablaufschritte empfohlen (s.

Abbildung 3.3). Hierauf wurde in der vorliegenden Arbeit Bezug genommen.

1. Model
specification

2. Model

3. Select measures, ) .
identified?

collect data

no

4a. Model fit

g te? 5. Model respecification
adequate?

yes

4b. Interpret
estimates

4c. Consider
equivalent models or
near-equivalent
models

6. Report results

Abbildung 3.3: Flowchart der Basisschritte bei Strukturgleichungsmodellen (Kline, 2011, p.
92)
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Unter der Spezifikation (Schritt 1) ist die Darstellung der Hypothesen in Strukturgleichungs-
modellen gemeint. Dies kann z.B. in der graphischen Darstellung der Beziehungen zwischen
den exogenen und endogenen Variablen innerhalb eines Pfadmodells erfolgen. Die der vor-
liegenden Arbeit zugrunde liegenden Hypothesen sind in den Kapiteln 2.1 und 2.2 in ent-
sprechenden Pfadmodellen dargestellt. Die Spezifikation kann jedoch alternativ auch in der
Auflistung von Gleichungen durchgefuhrt werden, die die Parameter des Modells definieren.
In Schritt 2 wird Uberpruft, ob die Computersoftware mit Hilfe der empirischen Daten die un-
bekannten Parameter eindeutig bestimmen kann. Wenn dies der Fall ist, gilt das Modell als
identifiziert. Nach Sammlung der Daten (Schritt 3) findet die eigentliche Datenanalyse mit
Hilfe der Computersoftware statt. Als erstes wird hierbei die Modellanpassung Uberpruft
(Schritt 4a). Kline (2011) bemerkt an diesem Punkt, dass meistens das Initialmodell keine
gute Modellgite aufweist. Haufig ergeben sich durch die Datenanalyse Hinweise fur eine
Veranderung der Modellstruktur, die zu einer Verbesserung der ermittelten Prifkriterien flih-
ren kénnten. Die von Mplus ermittelten ,Modifikation-Indices* weisen darauf hin, welche Ver-
anderungen innerhalb des Modells zu einer guten Anpassung an die Daten flihren kdnnten.
Eine Modifikation der Modellstruktur beinhaltet jedoch neue bzw. modifizierte Hypothesen.
Geht man nun den empfohlenen Modellmodifikationen und somit den neuen Hypothesen
nach (Respezifikation, Schritt 5) und kann dadurch eine gute Anpassung ermittelt werden
(Schritt 4b), verliert die Pfadanalyse ihren konfirmatorischen Charakter und wird zu einem
explorativen Datenanalyseinstrument (Backhaus et al., 2003). Die modifizierten Hypothesen
sind nicht Folge von theoretischen Uberlegungen, sondern der empirischen Untersuchung.
Demgemal kann eine theoretische Begriindung des modifizierten Modells nur im Nachhinein
erfolgen (Backhaus et al., 2003). Neben dem préaferierten Modell existieren wahrscheinlich
viele aquivalente oder nahezu &aquivalente Modelle mit ebenfalls guter Anpassung, die
jedoch andere Beziehungen zwischen den Variablen vermuten. Aus diesem Grund soll in
Schritt 4c erlautert werden, warum das préaferierte bzw. modifizierte Modell im Gegensatz zu
statistisch aquivalenten Modellen beibehalten wird (Kline, 2011). In Schritt 6 werden

schlieBlich die Ergebnisse der Analyse in schriftlicher Form beschrieben.

In der vorliegenden Arbeit wurden die in Kapitel 2 vorgestellten Hypothesen mit Hilfe von
Pfadanalysen Uberpriift. Bei einer schlechten Anpassung eines Pfadmodells wurden alterna-
tive Pfadmodelle Uberprift. Die einzelnen Modellmodifikationen orientierten sich an theoreti-
schen Erklarungsansatzen (s. Kapitel 1.2 und 1.3) sowie an nicht signifikant ausgefallenen

Pfaden und den Modifikations-Indices von Mplus.
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4 Ergebnisse zu den Fragebogenkennwerten

4.1 Deskriptive Statistik der psychologischen Variablen

In Kapitel 3.1 wurde bereits die in der vorliegenden Arbeit untersuchte Stichprobe beschrie-
ben, weshalb im Folgenden ausschlie3lich auf die deskriptive Statistik der psychologischen
Variablen als auch deren Zusammenhange innerhalb der Gesamtstichprobe sowie innerhalb

der beiden Substichproben Bezug genommen wird.

Die Mittelwerte samtlicher Fragebdgen liegen Uberwiegend im mittleren Auspragungsbe-
reich, was im Durchschnitt moderate maladaptive kognitive Schmerzbewaltigungsstrategien

sowie ein moderates psychisches Beeintrachtigungserleben impliziert.

Die mittlere Schmerzintensitat (innerhalb der letzten 7 Tage) innerhalb der Gesamtstichprobe
liegt bei NRS = 5,95 (SD 2,11). Das mittlere Beeintrachtigungserleben liegt bei 30,85 (SD
15,09), was gemal der PDI-Prozentrange zur Behinderungseinschatzung nach Dillmann
(1994) etwa einem Prozentrang von 50 % entsprechen wirde. Der gemittelte Depressions-
wert liegt bei 9,63 (SD 5,12). Bei Aufrundung dieses Wertes auf 10 entspricht dies einer
Major Depression von mittlerem Ausmaf. Das mittlere Kompetenzerleben von 16,08 (SD
4,81) erweist sich im Vergleich zu der Normstichprobe des FESV (Geissner, 2001) als
durchschnittlich (T-Wert = 52, % = 62).

In Bezug auf die maladaptiven kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien Hilflosigkeit,
Durchhaltestrategien sowie Selbsteinschatzungen Uber Eustress- (CRSS_FR) und Disstress-
Durchhaltestrategien (CRSS_DP) liegen die Mittelwerte der entsprechenden Fragebdgen im
mittleren Bereich des jeweiligen Skalenranges. AusschlieRlich der Mittelwert von Katastro-
phisieren liegt im unteren Bereich des Skalenranges, was einer geringen Auspragung ent-

spricht.
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Tabelle 4.1:  Ubersicht (iber Mittelwerte (MW), Standardabweichungen (SD), die geringsten (Min.)
und die hochsten (Max.) angegebenen Werte sowie den Skalenrange fir die

Gesamtstichprobe
Variablen N MW SD Min. Max. Range
Schmerzintensitat 473 5,95 2,11 0 10 0-10
(letzte 7 Tage)
PDI 473 30,85 15,09 0 67 0-70
Beeintrachtigungserleben
PHQ 473 9,63 512 0 25 0-27
Depression
FESV 473 16,08 4,81 4 24 4-24
Kompetenzerleben
KRSS_HS 473 25,40 12,48 0 54 0-54
Hilf-/Hoffnungslosigkeit
KRSS_KT 473 3,21 4,06 0 18 0-18
Katastrophisieren
KRSS_ DA 473 12,47 5,74 0 24 0-24
Durchhalteappelle
CRSS_FR 473 16,56 4,42 0 30 0-30
Ablenkung/Humor (behavioral)
CRSS_DP 473 25,41 6,69 0 42 0-42
Durchhalten (behavioral)

Wie bereits in Kapitel 3.2.6 dargestellt, wurden von 240 Patienten der Chronifizierungsgrad
fur die deskriptive Statistik herangezogen. Etwa 55 % dieser Patienten weisen einen Chroni-
fizierungsgrad 3 auf. Dementsprechend dominiert innerhalb dieses Patientenkollektivs ein

Schmerzleiden mit Gberwiegend hohem Chronifizierungsniveau (s. Tabelle 4.2).

Tabelle 4.2:  Auswertung des Mainzer Stadienmodells der Schmerzchronifizierung (MPSS) nach
Gerbershagen (1996)

Chronifizierungsgrad N Absolute Haufigkeit Relative Haufigkeit (%)
Grad 1 240 21 8,8
Grad 2 240 87 36,3

Grad 3 240 132 55,0
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4.2 Interkorrelationen der psychologischen Variablen

In Tabelle 4.3 sind die bivariaten Korrelationen zwischen den psychologischen Variablen
dargestellt. Die diesen Korrealtionskoeffizienten zugrundeliegenden Kovarianzen flie3en in
Form der Kovarianzmatrix auch in die spateren pfadanalytischen Berechnungen fir die Ge-
samtstichprobe ein. Abgesehen von den Variablen ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhalte-
strategien* (CRSS_FR) und ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien' (CRSS_DP)

korrelieren alle Variablen statistisch signifikant miteinander.

Die Variable Selbstwirksamkeit steht mit den meisten anderen Variablen in einem negativen
Zusammenhang. Dies impliziert eine héhere Auspragung von Selbstwirksamkeit, je geringer
die Auspragungen der erhobenen kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien sind. Ein dhn-
licher Trend lasst sich zwischen den selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien
(CRSS_FR) und nahezu allen anderen Variablen (abgesehen von den Durchhalteappellen)
erkennen. Nur zwischen Selbstwirksamkeit und den selbstbeurteilten Eustress-Durchhalte-

strategien (CRSS_FR) ergibt sich eine positive Korrelation von r = .47.

Die Schmerzintensitat weist im Vergleich zu den anderen Variablen insbesondere zu Dep-
ressivitdt und Beeintrachtigungserleben einen hdéheren korrelativen Zusammenhang auf. Die
hdchste Korrelation, die erhoben werden konnte, liegt zwischen den beiden Outcome-Va-
riablen Depressivitdt und Beeintrachtigungserleben (r = .63). In der vorliegenden Untersu-
chung werden Pfadanalysen berechnet, in denen entweder die Depressivitat oder das Be-

eintrachtigungserleben die Outcome-Variable darstellen.

Auch zwischen Hilflosigkeit und Depressivitat liegt ein hoher korrelativer Zusammenhang
vor. Da die Items fir Hilflosigkeit mit denen flr Depressivitat keine inhaltliche Schnittmenge
bilden, kann dies mit dem theoretischen Zusammenhang zwischen diesen beiden Variablen

erklart werden.

Innerhalb der Korrelationsmatrix heben sich die nicht signifikanten Korrelationen deutlich
hervor, die die selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien (CRSS_DP) und die selbst-
beurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) zu anderen Variablen einnehmen.
Insbesondere CRSS_DP geht nur drei signifikante Korrelationen zu weiteren kognitiven
Schmerzverarbeitungsformen ein. Dementsprechend scheinen CRSS_DP und CRSS_FR,
hinter denen sich jeweils Selbsteinschatzungen tber die spezifische behaviorale Schmerz-
bewaltigung verbergen, weniger bedeutungsvoll innerhalb des kognitiven Chronifizie-
rungsprozesses zu sein. Die Variable CRSS_DP weist die meisten nicht signifikanten Zu-

sammenhange auf.
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Tabelle 4.3:  Korrelationsmatrix flr die Gesamtstichprobe (n = 473)

NRS | PHQ-D PDI KRSS | KRSS | KRSS | FESV | CRSS | CRSS
KT HS DA FR DP
NRS 1
PHQ-D 45 1
PDI 49 .63 1
KRSS_KT A7 .31 .20 1
KRSS_HS .35 .59 45 48 1
KRSS_DA 19 31 .29 .29 .39 1
FESV -.25 -.55 -43 -.21 -.56 -.10 1
CRSS_FR -12 -.33 -.31 -13 -.38 .04 47 1
n.sig.
CRSS_DP -.02 .02 -.04 .02 -.04 45 .18 .51 1
n.sig. n.sig. n.sig. n.sig. n.sig.

Alle Korrelationen < 0,05 (zweiseitig)

NRS: Schmerzintensitat; PHQ-D: Depressivitat; PDI: Beeintrachtigungserleben; KRSS_KT:
Katastrophisieren; KRSS_HS: Hilflosigkeit; KRSS_DA: Durchhalteappelle; FESV: Selbstwirksamkeit;
CRSS_DP: Selbsteinschatzung lber das Durchhalten (behavioral); CRSS_FR: Selbsteinschatzung
Uber Ablenkung/Ignorieren (behavioral)

4.3 Fragebogenkennwerte und Korrelationen nach Anzahl der Schmerzlokalitaten

In den Tabellen 4.4 und 4.5 ist die deskriptive Statistik jeweils flr die Gruppe 1 (Patienten mit
bis zu zwei Schmerzlokalitaten) und die Gruppe 2 (Patienten mit mehr als zwei Schmerzlo-
kalitdten) abgetragen. Mit Hilfe von Welch-Tests zeigt sich in Gruppe 2 im Vergleich zu
Gruppe 1 eine signifikant starkere Auspragung in den Variablen Schmerzintensitat (t = -4,16,
p < 0,05, Cohen's d = 0,41), Depressivitat (t = -2,36, p < 0,05, Cohen’s d = 0,23) und Beeint-
rachtigungserleben (t-Wert = -3,20, p < 0,05, Cohen’s d = 0,31). Hierbei sind die Effektstar-
ken klein bis mittelgro ausgefallen. Bzgl. der restlichen Variablen ergeben sich keine signifi-

kanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen.
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Tabelle 4.4:  Ubersicht Uber Mittelwerte (MW), Standardabweichungen (SD), die geringsten (Min.)
und die hochsten (Max.) angegebenen Werte sowie den Skalenrange fiir die Gruppe 1
(Patienten mit bis zu zwei Schmerzlokalitaten)

Variablen N MW SD Min. Max. Range

Schmerzintensitat 204 5,56 2,22 0 10 0-10

(letzte 7 Tage)

PDI 204 28,91 14,71 0 67 0-70

Beeintrachtigungserleben

PHQ-D 204 9,17 5,29 0 25 0-27

Depression

FESV 204 15,90 5,04 4 24 4-24

Kompetenzerleben

KRSS_HS 204 25,26 12,29 0 54 0-54

Hilf-/Hoffnungslosigkeit

KRSS_KT 204 2,95 4,21 0 18 0-18

Katastrophisieren

KRSS_DA 204 12,17 5,94 0 24 0-24

Durchhalteappelle

CRSS_FR 204 15,93 5,53 0 28 0-30

Ablenkung/Humor

(behavioral)

CRSS_DP 204 25,12 6,97 0 41 0-42

Durchhalten (behavioral)
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Tabelle 4.5:

Ubersicht Uber Mittelwerte (MW), Standardabweichungen (SD), die geringsten (Min.)

und die héchsten (Max.) angegebenen Werte sowie den Skalenrange fiir die Gruppe 2

(Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitaten)

Variablen N MW SD Min. Max. Range
Schmerzintensitat 227 6,39 1,87 1 10 0-10
(letzte 7 Tage)

PDI 227 33,47 14,84 0 65 0-70
Beeintrachtigungserleben

PHQ-D 227 10,35 5,08 0 25 0-27
Depression

FESV 227 16,06 4,68 4 24 4-24
Kompetenzerleben

KRSS_HS 227 25,91 12,66 0 54 0-54
Hilf-/Hoffnungslosigkeit

KRSS KT 227 3,54 3,92 0 17 0-18
Katastrophisieren

KRSS_DA 227 12,99 5,51 0 24 0-24
Durchhalteappelle

CRSS_FR 227 16,94 5,33 3 30 0-30
Ablenkung/Humor

(behavioral)

CRSS_DP 227 25,73 6,42 9 42 0-42

Durchhalten (behavioral)

In den Abbildungen 4.1 bis 4.3 sind die Haufigkeitsverteilungen der einzelnen Werte der

exogenen Variablen Schmerzintensitdt sowie der beiden Outcome-Variablen Depressivitat

und Beeintrachtigungserleben jeweils fur die Gesamtstichprobe und die beiden Gruppen

dargestellt.
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In den Tabellen 4.6 und 4.7 sind die Korrelationsmatrixen Uber die einzelnen Variablen
jeweils fur Gruppe 1 und Gruppe 2 dargestellt. In Gruppe 2 steht die Variable Katastrophisie-
ren in héheren korrelativen Zusammenhangen mit den anderen kognitiven Chronifizierung-
sfaktoren als in Gruppe 1. Insbesondere der Zusammenhang zwischen Katastrophisieren
und Hilflosigkeit ist mit einem r = .60 in Gruppe 2 deutlich hoher als in Gruppe 1 (r = .35). Da
zudem der Zusammenhang zwischen Schmerzintensitat und Katastrophisieren in Gruppe 2
signifikant ausfallt, scheint Katastrophisieren bei starker chronifizierten Schmerzpatienten

bedeutungsvoller zu sein.

Tabelle 4.6: Korrelationsmatrix fir Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei Schmerzlokalitaten)

NRS | PHQ-D PDI KRSS | KRSS | KRSS | FESV | CRSS | CRSS
_KT _HS _DA _FR _DP
NRS 1
PHQ-D 43 1
PDI 49 .68 1
KRSS_KT .07 .23 .15 1
n.sig.
KRSS_HS .36 .61 A7 .35 1
KRSS_DA .16 .31 .24 .25 .35 1
FESV -.20 -.51 -.41 -.11 -.58 -.07 1
n. sig. n. sig.
CRSS_FR -.15 -.33 -.29 -.01 -.36 .08 45 1
n. sig. n. sig.
CRSS_DP .02 .07 .00 .03 .00 42 A2 57 1
n.sig. n.sig. | n.sig. | n.sig. | n.sig. n. sig.

Alle Korrelationen < 0,05 (zweiseitig)

NRS: Schmerzintensitat; PHQ-D: Depressivitdt; PDI: Beeintrachtigungserleben; KRSS_KT:
Katastrophisieren; KRSS_HS: Hilflosigkeit; KRSS_DA: Durchhalteappelle; FESV: Selbstwirksamkeit;
CRSS_DP: Selbsteinschatzung tUber das Durchhalten (behavioral); CRSS_FR: Selbsteinschatzung
Uber Ablenkung/Ignorieren (behavioral)
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Tabelle 4.7:  Korrelationsmatrix fiir Gruppe 2 (Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitaten)
NRS | PHQ-D PDI KRSS | KRSS | KRSS | FESV | CRSS | CRSS
_KT _HS _DA _FR _DP
NRS 1
PHQ-D 42 1
PDI 46 57 1
KRSS_KT 22 37 21 1
KRSS_HS .34 .60 44 .60 1
KRSS_DA .16 27 27 .29 37 1
FESV -.29 -.59 -.45 -.31 -.53 -.08 1
n. sig.
CRSS_FR -13 -.36 -.33 -.29 -42 .03 .51 1
n. sig. n. sig.
CRSS_DP -1 -.04 -.09 .01 -.05 .52 24 .46 1
n. sig. n. sig. n. sig. n. sig. n. sig.
Alle Korrelationen < 0,05 (zweiseitig)
NRS: Schmerzintensitat; PHQ-D: Depressivitat; PDI: Beeintrachtigungserleben; KRSS_KT:

Katastrophisieren; KRSS_HS: Hilflosigkeit; KRSS_DA: Durchhalteappelle; FESV: Selbstwirksamkeit;
CRSS_DP: Selbsteinschatzung lber das Durchhalten (behavioral); CRSS_FR: Selbsteinschatzung
Uber Ablenkung/Ignorieren (behavioral)
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5 Uberprifung des kognitiven Mediationsmodells der Depressivitét

5.1 Uberprifung der Generalisierbarkeit der Ergebnisse von Klasen et al. (2006) auf

ein groReres Spektrum chronischer Schmerzstérungen

Zur Uberpriifung der Hypothese 1a) bis 1e) wurden die mediierenden Effekte der Kognitio-
nen Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle in der Beziehung zwischen
Schmerz und Depressivitdt gemal des postulierten Hypothesenmodells 1 untersucht (s.
Abbildung 5.1). Hierzu wurde die Anpassung dieses Modells an die Daten der Stichprobe der
vorliegenden Arbeit ermittelt. Die Pfadanalyse ergab eine niedrige Modellanpassung [x*(4) =
98,98, p < .05, CFl = .795; TLI = .488; RMSEA = .224 {.187; .263}; SRMR = .113]. Der indi-
rekte Effekt von Schmerzintensitat auf Depressivitat fallt mit einem B = .22 zwar signifikant
(SE = 0,03, p < .05), aber gering aus. Hilflosigkeit zeigt im Vergleich zu der Variablen Durch-
halteappelle einen starkeren direkten Einfluss auf Depressivitat. In diesem Modell kénnen
33,7 % der Varianz der Variable Depressivitat (R? = .337) aufgeklart werden. Im Vergleich

hierzu fallt auch die Varianzaufklarung der Variablen Hilflosigkeit (R*= .31) relativ hoch aus.

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz 4 Katastrophisieren
(NRS) (KRSS_KT)

A4 Hilflosigkeit 57 Depressivitat
(KRSS_HS) (PHQ-D})

Abb. 5.1: Pfadmodell (1) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, und Durchhalteappelle auf Veran-
derungen der Depressivitat (alle Parameter: p < .05; R? = .34; Modellfit: x> = 98,980 [df
= 4; p < .05]; CFl = .795; TLI = .488; RMSEA = .224 [.187; .263]; SRMR = .113; n =
473)

Aufgrund der schlechten Anpassung des Modells an die Daten wurde das von Klasen et al.
(2006) urspriinglich berechnete Pfadmodell herangezogen. Trotz ihrer Hypothesen setzten
die Autoren in ihrem Pfadmodell zusatzlich einen direkten Pfad von Schmerz auf Depressi-
vitat, einen Pfad von Katastrophisieren auf Depressivitat sowie einen Pfad von Durchhalte-
appelle auf Hilflosigkeit fest (s. Abbildung 1.2). Auch dieses Modell weist bei den Daten der
vorliegenden Arbeit eine schlechte Anpassung auf [x*(1) = 40,283, p < .05, CFI = .915, TLI =
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152, RMSEA = .288 {.216; .367}, SRMR = .066]. 41 % der Varianz der Variable Depressivi-
tat kann aufgeklart werden. Es ergibt sich flir dieses Modell ein signifikanter totaler Effekt (B
= .45, SE = .04, p < .05) sowie ein signifikanter totaler indirekter Effekt (B = .18, SE = .02, p <
.05). Der direkte Effekt der Variable Schmerzintensitat auf Depressivitat fallt mit einem 3 =
.27 (SE = .04, p < .05) etwas starker aus. Dies wurde daflr sprechen, dass der groite Anteil
des totalen Effektes von Schmerzintensitat auf Depressivitdt entgegen der Hypothesen in
dieser Arbeit direkt sei.

Aufgrund der schlechten Anpassung kann geschlussfolgert werden, dass die Ergebnisse von
Klasen et al. (2006) nicht auf ein gréReres Spektrum chronischer Schmerzstérungen genera-

lisiert werden konnen.

Um dennoch die in der vorliegenden Arbeit aufgestellten Hypothesen naher Uberprifen zu
kénnen, wurden im Folgenden modifizierte Pfadmodelle mit einzelnen der postulierten Pra-

diktoren berechnet (vgl. Kapitel 3.3).

Zur Uberpriifung der Hypothesen 1a) bis 1d) wurden die mediierenden Effekte der Variablen
Katastrophisieren und Hilflosigkeit in der Beziehung zwischen Schmerzintensitat und Dep-
ressivitat Uberpruft. Es wurden die mediierenden Effekte von Katastrophisieren und Hilflosig-
keit untersucht, ohne dass ein Pfad zwischen diesen beiden Mediatoren angenommen wurde
(Abbildung 5.2).

Hilflosigkeit
{KRSS_HS)

SB
35
Depressivitat
(PHQ-D)
=1 Katastrophisieren A3n. dg
(KRSS_KT)
Abbildung 5.2: Pfadmodell (2) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von

Schmerzintensitat, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veranderungen der
Depressivitat (alle Parameter: p < .05; R? = .342; Modellfit: x* = .141,476 [df =
2; p < .05]; CFI = .638; TLI = -.086; RMSEA = .384 [0.332; 0.439]; SRMR =
.1462; n=473)

Das Pfadmodell (2) (Abbildung 5.2) weist keine gute Datenanpassung auf, weswegen es
nicht weiter erldutert wird. Stattdessen wurde eine weitere Modifikation vorgenommen und
das Pfadmodell (3) (Abbildung 5.3) Gberprift.
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17 Katastrophisieren A4 Hilflosigkeit 59 Depressivitat
(KRSS_KT) (KRSS_HS) (PHQ-D)
28

Abbildung 5.3: Pfadmodell (3) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (8) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Verédnderungen der
Depressivitat (alle Parameter: p < .05; R?= .352; Modellfit: x2 = 42,885 [df = 2;
p < .05]; CFl = .894; TLI = .682; RMSEA = .208 [0.157; 0.264]; SRMR = .064;
n=473)

Auch dieses Modell wies keinen guten Datenfit auf. Schliel3lich konnte unter Hinzunahme
eines direkten Effekts zwischen Schmerz und Depressivitat ein Modell mit einer guten An-

passung gefunden werden (Abbildung 5.4), dass dem Pfadmodell (3) ahnelt.

27

17 Katastrophisieren A4 Hilflosigkeit 50 Depressivitat
(KRSS_KT) (KRSS_HS) (PHQ-D)
28

Abbildung 5.4: Pfadmodell (4) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (8) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veranderungen der
Depressivitat (alle Parameter: p < .05; R® = .416; Modellfit: x* = .680 [df = 1; p
= .05]; CFI = 1.000; TLI = 1.005; RMSEA = .000 [0.000; 0.113]; SRMR = .007;
n=473)

42 % der Varianz der endogenen Variable Depressivitdt kann mit dem Pfadmodell (4)
(Abbildung 5.4) aufgeklart werden. Es ergeben sich sowohl ein signifikanter totaler Effekt (3
= .45, SE = .04, p < .05) als auch ein signifikanter totaler indirekter Effekt (B = .18, SE = .02,
p < .05). Somit sind in diesem Pfadmodell 60 % des totalen Effekts von Intensitat auf Dep-
ressivitat auf den direkten Effekt zurtckzufuhren. In diesem Modell fallen alle Pfade sowie
spezifischen indirekten Effekte signifikant aus. Der direkte Effekt von Hilflosigkeit auf Dep-
ressivitat mit f = .50 (SE = .03, p < .05) fallt héher aus als der indirekte Effekt von Katastro-
phisieren auf Depressivitat (B = .28, SE = .03, p < .05). Insgesamt bildet der direkte Effekt
von Hilflosigkeit auf Depressivitat den starksten Einfluss innerhalb dieses Modells. 31 % der

Varianz von Hilflosigkeit kann durch dieses Modell aufgeklart werden. Der direkte Effekt von
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Schmerzintensitat auf Hilflosigkeit mit B = .28 (SE = .04, p < .05) ist hoher als der indirekte
Effekt Gber die Variable Katastrophisieren (8 = .07, SE = .03, p < .05).

Zusammengefasst werden durch das Pfadmodell (4) (Abbildung 5.4) die Hypothesen 1b) bis
1d) bestéatigt. Die Hypothese 1a) wird durch dieses Modell falsifiziert.

5.2 Der mediierende Effekt von Selbstwirksamkeit im kognitiven Mediationsmodell

der Depressivitat

Nachdem das urspriingliche Hypothesenmodell 1 (Abbildung 2.1) verworfen werden musste
und nun die Hypothesen der vorliegenden Arbeit mit modifizierten Modellen Uberpruft
wurden, wurden systematisch weitere kognitive Mediatoren in das gut angepasste Pfadmo-
dell (4) (Abbildung 5.4) integriert. Die inhaltliche Nahe zwischen Hilflosigkeit und Selbstwirk-
samkeit lie es zu, vorerst die mediierenden Effekte der Variablen Selbstwirksamkeit inner-
halb des Pfadmodells (4) zu Uberprifen. Gemal der Hypothesen 2a) und 2b) (vgl. Kapitel
2.1.2) wurde untersucht, ob Selbstwirksamkeit direkt negativ Depressivitat beeinflusst bzw.
ob Hilflosigkeit die Variable Selbstwirksamkeit negativ beeinflusst. Hierzu wurde das in
Abbildung 5.5 dargestellte Pfadmodell (5) berechnet.

Schmerz = Katastrophisieren Selbstwirksamkeit Depressivitat
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) (PHQ-D)

Abbildung 5.5: Pfadmodell (5) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (8) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veranderungen der Depressivitat (alle Parameter: p < .05; R?= .475;
Modellfit: x* = 6.462 [df = 3; p = .05]; CFl = .994; TLI = .980; RMSEA = .049
[0.000; 0.103]; SRMR = .019; AIC = 13515,210; BIC = 13577,596; SABIC =
13529,989; n = 473)

Das Pfadmodell (5) (Abbildung 5.5) zeigt eine gute Modellgite. 47,5 % der Varianz von Dep-
ressivitat kann mit Hilfe dieses Modells aufgeklart werden. Somit tragt die Integration der
Variablen Selbstwirksamkeit bereits zu einer Erhdhung der Varianzaufklarung (im Vgl. zu
Pfadmodell (4) mit R? = .416) bei. Sowohl der Gesamteffekt (B = .43, SE = .04, p < .05) als
auch der totale indirekte Effekt (B = .18, SE = .02, p < .05) von Schmerzintensitat auf

Depressivitat fallen signifikant aus. Der direkte Effekt von Schmerzintensitat auf Depressivitat
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mit B = .25 (SE = .04, p < .05) bildet somit 58 % des Gesamteffekts. Alle Pfadkoeffizienten
sowie spezifischen indirekten Effekte fallen signifikant aus. Durch die Integration der Variable
Selbstwirksamkeit reduziert sich der direkte Effekt von Hilflosigkeit auf Depressivitat von =
.50 (vgl. Abbildung 5.4) auf B = .34 (SE = .04, p < .05). Der spezifische indirekte Effekt von
Hilflosigkeit Uber Selbstwirksamkeit auf Depressivitat fallt im Vergleich zu dem
entsprechenden direkten Effekt kleiner aus (B = .17, SE = .03, p < .05).Wie in Hypothese 2b)
angenommen, zeigt Selbstwirksamkeit einen starken mediierenden Einfluss in der
Beziehung zwischen Schmerzintensitdt und Depressivitat. Hilflosigkeit beeinflusst die
Variable Selbstwirksamkeit direkt und negativ. Genauso beeinflusst Selbstwirksamkeit direkt
und negativ die endogene Variable Depressivitat. Durch dieses Modell kdnnen jeweils 31 %

der Varianz der Mediatoren Selbstwirksamkeit und Hilflosigkeit aufgeklart werden.

In zahlreichen Untersuchungen wurde bereits der unmittelbare Zusammenhang zwischen
Schmerzintensitat und Selbstwirksamkeit untersucht (Arnstein et al., 1999; Taylor et al.,
2006; Turner et al., 2007). Ein direkter Pfad von Schmerzintensitat zur Selbstwirksamkeit
wurde zwar in der vorliegenden Arbeit nicht postuliert, dennoch wurde er in Anbetracht der
Studienlage zusatzlich Uberprift. Nach Integration eines direkten Pfades von Schmerzinten-
sitat zur Selbstwirksamkeit in das soeben dargestellte Pfadmodell ergab sich ein Pfadmodell

mit ebenfalls guter Anpassung (Abbildung 5.6).

a5
28 34
Schmerz BB Katastrophisieren Hilflosigkeit BE=ad Selbstwirksamkeit BEEASM Depressivitat
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) (PHQ-D)
-dens
Abbildung 5.6: Pfadmodell (6) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von

Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veranderungen der Depressivitat (alle Parameter: p < .05; R?= .480;
Modellfit: x* = 4.613 [df = 2; p = .05]; CFl = .995; TLI = .977; RMSEA = .053
[0.000; 0.117]; SRMR = .014; AIC = 13514,973; BIC = 13581,519; SABIC =
13530,738; n = 473)

Innerhalb dieses Modells werden 48 % der Varianz von Depressivitat aufgeklart. Auch hier
fallen der totale Effekt (8 = .45, SE = .04, p < .05) sowie der totale indirekte Effekt (8 = .19,

SE = .03, p < .05) von Schmerzintensitat auf Depressivitat signifikant aus. Das Modell unter-
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scheidet sich in seinen Pfadkoeffizienten nur marginal von Pfadmodell (5) (Abbildung 5.5).
Der zu analysierende Pfad von Intensitat zu Selbstwirksamkeit fallt nicht signifikant aus (f = -
.06, SE = .04, p = .05).

Mit Hilfe eines x*-Differenzentests wurde {berpriift, ob Modell (5) oder Modell (6) besser auf
die Daten passt. Es ergab sich ein nicht signifikanter x’oiWert = 1,89 (df = 1, p > .05). Dies
sowie der geringere BIC-Wert und SABIC-Wert in Modell (5) sprachen fiir das Modell (5).
Aufgrund dessen wurde das Modell (5) beibehalten, womit die Hypothesen 1b), ¢), d) sowie

2 a) bestatigt wurden.

5.3 Der mediierende Effekt von Durchhalteappellen im kognitiven Mediationsmodell

der Depressivitat

Zur Uberpriifung der Hypothesen 1e) und 2b) wurde im Folgenden die Variable Durchhalte-
appelle in das Pfadmodellmodell (5) integriert (s. Abbildung 5.7). Um auch der Hypothese
2b) gerecht zu werden, wurde in diesem Modell ein direkter negativer Einfluss von Durch-
halteappelle auf Selbstwirksamkeit postuliert. Auf diese Weise ergab sich das urspringliche
Hypothesenmodell 2 (vgl. Abbildung 2.2), allerdings mit dem direkten Pfad von Schmerz auf

Depressivitat.

Durchhalteappelle
(KRSS_DA

Schmerz Katastrophisieren Selbstwirksamkeit Mt Depressivitat
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) (PHQ-D)
28 28
25
Abbildung 5.7: Pfadmodell (7) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (8) zur Wirkung von

Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und
Selbstwirksamkeitserleben auf Veranderungen der Depressivitat (alle Para-
meter: p < .05; R? = .475; Modellfit: )(2 = 64,991 [df = 5; p < .05]; CFIl = .912;
TLI =.737; RMSEA = .159 [0.126; 0.195]; SRMR = .097; n = 473)

Im Pfadmodell (7) werden 47,5 % der Varianz der Variablen Depressivitat aufgeklart. Sowohl
der Gesamteffekt (B = .43, SE = .04, p < .05) als auch der totale indirekte Effekt (3 = .19, SE

= .02, p < .05) von Schmerzintensitat auf Depressivitat sind signifikant. Auch in diesem Mo-
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dell nimmt der direkte Effekt von Schmerzintensitat auf Depressivitat den grofiten Anteil des
Gesamteffekts ein (58 %). Aufgrund der Starke dieses direkten Effektes wirde das Fehlen
dieses Pfades - so wie im Hypothesenmodell 2 postuliert wurde - zu einem Modell mit einer
noch schlechteren Anpassung fiihren. In dem vorliegenden Modell erweisen sich sowohl die
einzelnen Pfadkoeffizienten als auch die spezifischen indirekten Pfade als signifikant. Da der
Lit“ in Pfadmodell (7) jedoch relativ schlecht ausfallt, muss somit auch dieses Modell ver-

worfen werden.

Nach der Prozesstheorie mentaler Kontrolle von Wegner (1994) fihrt das wiederholte Mis-
serfolgserleben bei Unterdriickungsversuchen negativer Gedanken sowohl zu einem emo-
tionalen Disstress als auch zu einer verringerten Selbstwirksamkeit (Klasen et al., 2006).
Gemal des transaktionalen Stressmodells von Lazarus (1966; Lazarus & Folkman, 1984)
resultieren aus den beiden Bewertungsprozessen Katastrophisieren und Hilflosigkeit Stress-
reaktionen (vgl. Kapitel 1.3.3). Demgemal mussten Durchhalteappelle auch die Variablen
Katastrophisieren und Hilflosigkeit beeinflussen. Es wurde ein Pfadmodell berechnet, das
neben den in Abbildung 5.7 dargestellten Pfaden auch direkte Effekte von Durchhalteappelle

auf Katastrophisieren und Hilflosigkeit postuliert.

Durchhalteappelle
{KRSS_DA

Schmerz - Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit BE=cd Depressivitat
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) (PHQ-D)

24

Abbildung 5.8: Pfadmodell (8) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (8) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Selbstwirksamkeitserleben
und Durchhalteappelle auf Veranderungen der Depressivitat (alle Parameter:
p < .05; R®= .488; Modellfit: x* = 5.134 [df = 3; p = .05]; CFl = .997; TLI = .984;
RMSEA = .039 [0.000; 0.094]; SRMR = .015; AIC = 16414,016; BIC =
16505,516; SABIC = 16435,692; n = 473)
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Tabelle 5.1:  Standardisierte indirekte Gesamteffekte im Pfadmodell (8)

Standardisierte Schmerz- Durchhalte- Katastro- Hilflosigkeit Selbstwirk-
indirekte intensitat appelle phisieren samkeit
Gesamteffekte

Durchhalteappelle XXX XXX XXX XXX XXX
Katastrophisieren .05 XXX XXX XXX XXX
Hilflosigkeit 1 10 XXX XXX XXX
Selbstwirksamkeit -.19 -.20 -.23 XXX XXX
Depressivitat 18 A1 .18 .20 XXX

xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor

Das Pfadmodell (8) weist eine gute Modellgite auf. 48,8 % der Varianz der Variable
Depressivitat kann aufgeklart werden. Der Gesamteffekt (B = .43; Standardfehler = .04, p
<.05) sowie der totale indirekte Effekt (B = .18, Standardfehler = .02, p < .05) von
Schmerzintensitdt auf Depressivitat sind signifikant. Somit kénnen etwa 42 % des
Gesamteffekts auf den indirekten Effekt von Schmerzintensitdt auf Depressivitat
zurtckgefihrt werden. In diesem Modell kdénnen 32,4 % der Varianz der Variable
Selbstwirksamkeit, 35,8 % der Varianz der Variable Hilflosigkeit, 3,7 % der Varianz der
Variable Durchhalteappelle und 9,7 % der Varianz der Variable Katastrophisieren aufgeklart
werden.

Im Vergleich zu den anderen Effekten erweist sich in diesem Modell der Effekt von
Hilflosgkeit auf Selbstwirksamkeit als am starksten (B = -.61; Standardfehler = .04; p < .05).
Der totale indirekte Effekt der Variable Hilflosigkeit auf Depressivitat Uber die Variable
Selbstwirksamkeit fallt mit B = .20 (SE = .03, p < .05) kleiner aus als der entsprechende
direkte Effekt (B = .28, SE = .05, p < .05). Im Vergleich zu den indirekten Effekten der
anderen Pradiktoren bt Hilflosigkeit den groRten indirekten Einfluss lber Selbstwirksamkeit
auf Depressivitat aus. Da auch der Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf Depressivitat mit § =
48 (SE = .04, p < .05) groRer ist als die Gesamteffekte von Katastrophisieren (B = .18, SE =
.02, p < .05), Durchhalteappellen (B = .24, SE = .04, p < .05) und Selbstwirksamkeit ( = -.33,
SE = .04, p < .05) erweist sich die Variable Hilflosigkeit als starkster Mediator.

Bei der Variablen Katastrophisieren entspricht der totale Effekt auf Depressivitat dem
indirekten Effekt (8 = .18, Standardfehler = .02, p < .05). Sowohl der direkte Effekt (B = .13;
Standardfehler = .04; p < .05) als auch der entsprechende totale indirekte Effekt = .11
(Standardfehler = .03, p < .05) von Durchhalteappellen auf Depressivitat fallen signifikant
aus. Letzterer setzt sich aus spezifischen indirekten Pfaden zusammen, die sich
Uberwiegend positiv auf Depressivitat auswirken. Der spezifische indirekte Pfad von

Durchhalteappellen Uber Selbstwirksamkeit auf Depressivitdt hat jedoch einen negativen
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Effekt auf das Ausmal} der Depressivitat (f = -.04; Standardfehler = .01; p < .05). Somit wird
Depressivitat von Durchhalteappellen tber den direkten Pfad sowie Uber die Mediatoren
Katastrophisieren und Hilflosigkeit berwiegend positiv beeinflusst. Depressivitat wird nur zu
einem schwachen Anteil durch Durchhalteappelle ber den Mediator Selbstwirksamkeit

negativ beinflusst.

Der direkte Effekt von Durchalteappellen auf Selbstwirksamkeit (B = .14, Standardfehler =
.04, p < .05) fallt entgegen der Hypothese 2b) positiv aus. Demnach wirken sich
Durchhalteappelle einerseits direkt starkend auf die Selbstwirksamkeit aus. Andererseits fallt
jedoch der totale indirekte Effekt von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit (jeweils iber
Katastrophisieren und Hilflosigkeit) mit = -.20 (SE = .03, p < .05) negativ aus. Der
spezifische indirekte Effekt von Durchhalteappellen, Katastrophisieren, Hilflosigkeit auf
Selbstwirksamkeit ist mit § = -.06 (SE = .01, p < .05) kleiner als der spezifische indirekte
Effekt von Durchhalteappellen, Hilflosigkeit auf Selbstwirksamkeit (B = -.14, SE = .03, p <
.05). Somit wird die Variable Selbstwirksamkeit durch Durchhalteappelle insbesondere Uber
den Mediator Hilflosigkeit negativ beeinflusst. In der bereits oben dargestellten Tabelle 5.1

sind die einzelnen totalen indirekten Effekte abgetragen.

Die Variable Durchhalteappelle hat auch auf Katastrophisieren und Hilflosigkeit einen positiv
verstarkenden Effekt. Neben den signifikanten direkten Effekten, beeinflussen
Durchhalteappelle die Variable Hilflosigkeit auch auf indirektem Wege (ber
Katastrophisieren, so dass der betreffende Gesamteffekt = .33 (SE = .05; p < .05) betragt.

Auch der Pfadkoeffizient von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit mit § = .38 (SE = .04; p <
.05) fallt relativ hoch aus. Somit (bt Katastrophisieren einen starkeren Einfluss auf
Hilflosigkeit aus als Durchhalteappelle.

Ein Vergleich zwischen den Effekten zeigt, dass der Stressor Schmerzintensitat auf direktem
Weg Hilflosigkeit (B = .25; SE = .04; p < .05) mehr als auf indirektem Wege Uber
Katastrophisieren (B = .04; SE = .02; p < .05) beeinflusst. Dies ist letztlich mit dem
schwachen, aber signifikanten Pfadkoeffizienten zwischen Schmerzintensitdt und
Katastrophisieren zu begrinden (B = .11; SE = .04; p < .05). Die Schmerzintensitat
beeinflusst demgemal Hilflosigkeit mehr als das Katastrophisieren oder auch als die
Durchhalteappelle (B = .19; SE = .05; p < .05).

In dem Pfadmodell (8) (Abbildung 5.8) finden die Hypothesen 1b), 1c), 1d), 1e) und 2a) eine
Bestatigung. Wahrend die Hypothese 2b) zum Teil bestatigt wird, muss die Hypothese 1a)

verworfen werden.
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Geht man entsprechend des Ergomania-Konzepts davon aus, dass Durchhalteappelle zur
pramorbiden Personlichkeitsstruktur gehéren, dann misste die Variable Durchhalteappelle
unabhangig von der Schmerzintensitdt die kognitiven Variablen Katastrophisieren,
Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeit sowie Depressivitat beeinflussen (vgl. Kapitel 1.2.5). Das
Pfadmodell (8) wurde dementsprechend so modifiziert, dass von keinem direkten Einfluss
von Schmerzintensitat auf die Variable Durchhalteappelle ausgegangen wird. Auch dieses

modifizierte Pfadmodell zeigt eine gute Modellglte (s. Abbilung 5.9).

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz = Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit B=cd Depressivitdt
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) (PHQ-D)
28

24

Abbildung 5.9: Pfadmodell (9) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Selbstwirksamkeitserleben
und Durchhalteappelle auf Veranderungen der Depressivitat (alle Parameter:
p < .05; R?= .488; Modellfit: x* = 5.134 [df = 3; p= .05]; CFI = .997; TLI = .985;
RMSEA = .039 [0.000; 0.094]; SRMR = .015; AIC = 16408,016; BIC =
16487,039; SABIC = 16426,736; n = 473)

Tabelle 5.2: Standardisierte indirekte Gesamteffekte im Pfadmodell (9)

Standardisierte Schmerz- Durchhalte- Katastro- Hilflosigkeit Selbstwirk-
indirekte intensitat appelle phisieren samkeit
Gesamteffekte

Durchhalteappelle XXX XXX XXX XXX XXX
Katastrophisieren XXX XXX XXX XXX XXX
Hilflosigkeit .04 10 XXX XXX XXX
Selbstwirksamkeit -18 -.20 -.23 XXX XXX
Depressivitat .14 1 .18 .20 XXX

xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor

Entsprechend dem Pfadmodell (8) werden auch in diesem Modell 48,8 % der Varianz der
Depressivitat aufgeklart. Weiterhin werden mit diesem Modell 32,4 % der Varianz der
Selbstwirksamkeit, 35,8 % der Varianz der Variable Hilflosigkeit und 9,7 % der Varianz der

Variable Katastrophisieren aufgeklart. Der Gesamteffekt mit B = .38 (SE = .04, p < .05) sowie
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der totale indirekte Effekt von Schmerzintensitat auf Depressivitat mit p = .14 (SE = .02, p <
.05) fallen im Vergleich zu den betreffenden Effekten des Pfadmodells (8) kleiner aus. Somit
sind etwa 37 % des Gesamteffekts auf den totalen indirekten Effekt zurickzuflhren. Die
Gesamteffekte sowie die totalen indirekten Effekte der kognitiven Variablen auf Depressivitat
entsprechen denen im Pfadmodell (8). Auch die Verhaltnisse zwischen den einzelnen
Effekten der kognitiven Mediatoren gleichen denen im Pfadmodell (8). Somit kann in diesem
Modell die Variable Hilflosigkeit als starkster Mediator angesehen werden. In Tabelle 5.2 sind
die standardisierten indirekten Gesamteffekte des Pfadmodells (9) abgetragen.

Mit Hilfe eines x?-Differenzentests wird {iberpriift, ob Modell (8) oder Modell (9) besser auf
die Daten passt. Es ergibt sich ein nicht signifikanter x’p-Wert = 0 (df = 3 p > .05), womit
das restriktivere Modell, also Pfadmodell (9), favorisiert wird. Auch der Vergleich zwischen
den Fit-Indices AIC, BIC und SABIC beider Modelle spricht fur die Annahme des Modells (9).
Demgemal kann die Variable Durchhalteappelle zwar als ein kognitiver Mediator innerhalb
der Beziehung zwischen Schmerzintensitdt und Depressivitdt angesehen werden. Jedoch
wird empirisch eher die Vermutung unterstiitzt, sie neben der Schmerzintensitat als eine

weitere exogene Variable zu betrachten. Letzteres fihrt zur Falsifizierung der Hypothese 1e).

54 Die mediierenden Effekte der Selbsteinschatzungen Uuber behaviorale
Ablenkungs- und Durchhaltestrategien im kognitiven Mediationsmodell der

Depressivitat

Zur Uberpriifung der Hypothesen 3a) bis 3c) wurde auf das Hypothesenmodell 3 (Abbildung
2.3) zurlickgegriffen. Hierbei blieben vorerst die gut angepassten Pfadmodelle (8) und (9) mit
ihren spezifischen Pfaden unbeachtet. Es ergab sich ein Pfadmodell mit einer schlechten
Anpassung [x*(7) = 251,182; p < .05; CFl = .767; TLI = .066; RMSEA = .272 {.243; .301};
SRMR = .123].

Aufgrund der schlechten Modellglite wurden nun explorativ die Pfade des Pfadmodells (8)
verwendet. Zusatzlich wurde gemal der Hypothesen 3b) und 3c) postuliert (vgl. Kapitel
2.1.3), dass Depressivitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Selbstwirksamkeit jeweils von
sowohl den selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) als auch den
selbstbeurteilten Disstress-Durchhaltestrategien (CRSS_DP) direkt beeinflusst werden.
Zudem wurde angenommen, dass CRSS_FR und CRSS_DP jeweils von den Variablen
Durchhalteappelle und Schmerzintensitat beeinflusst werden (Hypothese 3a)). Es ergab sich
auf diese Weise erneut eine schlechte Modellgiite [x*(4) = 156,694; p < .05; CFI = .854; TLI
=-.022; RMSEA = .284 {.247; .323}; SRMR = .090].
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Es konnte schlieBlich ein Pfadmodell exploriert werden (s. Abbildung 5.10), das eine gute
Anpassung aufweist. Abgesehen von den Variablen ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhalte-
strategien' (CRSS_DP) und ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien’ (CRSS_FR) ent-
spricht die Struktur dieses Pfadmodells der des Pfadmodells (9) (Abbildung 5.9). Auch in
diesem Modell wird die Variable Durchhalteappelle nicht von der Schmerzintensitat direkt

beeinflusst.
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Abbildung 5.10: Pfadmodell (10) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle, Selbst-
wirksamkeitserleben, EER und DER auf Veranderungen der Depressivitat
(alle Parameter: p < .05; R? = .488; Modellfit: )(2 =13.976 [df = 7; p =2 .05]; CFI
=.991; TLI = .973; RMSEA = .046 [0.000; 0.081]; SRMR = .016; n = 473)

Tabelle 5.3:  Standardisierte indirekte Gesamteffekte im Pfadmodell (10)

Standardisierte CRSS_FR | CRSS_DP | Schmerz- | Durchhal- | Katastro- | Hilflosig- Selbst-
indirekte intensitat | teappelle | phisieren keit wirksam-
Gesamteffekte keit
Durchhalteappelle XXX XXX XXX XXX XXX XXX XXX
Katastrophisieren XXX XXX XXX XXX XXX XXX XXX
Hilflosigkeit -.03 n.sig. | -.02 n. sig. | .03 n. sig. .10 XXX XXXX XXX
Selbstwirksamkeit A7 .10 n. sig. -1 -7 -.16 XXX XXX
Depressivitat -.25 -.01 n. sig. .10 14 14 .16 XXX

xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor
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Innerhalb dieses Modells werden 48,8 % der Varianz der Variable Depressivitat, 46,2 % der
Varianz der Variable Hilflosigkeit, 11,5 % der Varianz der Variable Katastrophisieren und 39
% der Varianz der Variable Selbstwirksamkeit aufgeklart. Der Gesamteffekt von Schmerzin-
tensitat auf Depressivitat betragt f = .35 (SE = .04, p < .05), wobei der totale indirekte Effekt
von Schmerzintensitat auf Depressivitdt B = .10 (SE = .02; p < .05) kleiner ausfallt. Somit
kénnen etwa 29 % des Gesamteffekts auf den totalen indirekten Effekt zurtickgefuhrt
werden. Der Gesamteffekt von Katastrophisieren auf Depressivitat entspricht dem totalen
indirekten Effekt von B = .14 (SE = .02, p < .05). Der Gesamteffekt von Durchhalteappellen
.26 (SE = .04; p < .05), der entsprechende totale indirekte
.03, p < .05). Der Gesamteffekt von den selbstbeurteilten

auf Depressivitat umfasst 3
Effekt betragt B = .14 (SE

Disstress-Durchhaltestrategien (CRSS_DP) auf Depressivitat umfasst ein nicht signifikantes

B =-.01 (SE = .01, p 2 .05). Im Gegensatz hierzu ist der Gesamteffekt von den selbstbeur-
teilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) auf Depressivitat signifikant (B = -.25; SE
= .03; p < .05). Der totale Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf Depressivitat ist mit einem 8 =
44 (SE = .04, p < .05) groRer als die Gesamteffekte der anderen kognitiven Mediatoren. Der
entsprechende totale indirekte Effekt betragt B = .16 (SE = .02; p < .05). Auch in diesem

Modell erweist sich Hilflosigkeit als der starkste Mediator.

Innerhalb dieses Modells fallen einige Pfadkoeffizienten nicht mehr signifikant aus. Die
Schmerzintensitat weist neben ihrer direkten Beeinflussung von Depressivitat (8 = .24; SE =
.04; p < .05) nur noch mit Hilflosigkeit einen signifikanten Pfad auf (B = .21; SE = .04, p <
.05). Der spezifische indirekte Effekt von Schmerzintensitadt auf Hilflosigkeit CUber
Katastrophisieren fallt mit § = .03 (SE = .02, p = .05) nicht signifikant aus (s. Tabelle 5.3).
Somit stammt der primare Einfluss von Schmerzintensitat auf die kognitive Mediation
innerhalb des vorliegenden Pfadmodells aus dem direkten Pfad zu Hilflosigkeit. Die Variable
Hilflosigkeit wird zudem jeweils signifikant direkt beeinflusst durch die Variablen
Durchhalteappelle, Katastrophisieren und selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien
(CRSS_FR). Auf diese Weise erscheint die Variable Hilflosigkeit als eine Art Schnittstelle

innerhalb dieses Modells, was deren mediierende Bedeutung nochmals deutlich hervorhebt.

Durch den nicht signifikanten Pfad von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit erlangt der
spezifische indirekte Pfad von Durchhalteappellen tber Selbstwirksamkeit auf Depressivitat
keine Signifikanz mehr (B = -.02; SE = .01; p = .05). Somit wirken sich die Durchhalteappelle

auch uber die spezifischen indirekten Pfade ausschliellich positiv auf Depressivitat aus.

Die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) wirken sich wie die
Selbstwirksamkeit negativ auf die Depressivitat aus (s. Tabelle 5.3: Gesamteffekt = -.25;
SE = .03; p < .05). Wie in Hypothese 3b) postuliert beeinflusst CRSS_FR direkt positiv die
Variable Selbstwirksamkeit (8 = .28, SE = .05, p < .05). Der spezifische indirekte Effekt von
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CRSS_FR uber Hilflosigkeit auf Selbstwirksamkeit betragt f = .16 (SE = .02; p < .05). Neben
der hohen Interkorrelation von r = .47 verdeutlicht sich auch durch dieses Ergebnis der

positive Zusammenhang zwischen CRSS_FR und Selbstwirksamkeit.

Die Variable ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien* (CRSS_DP) weist dagegen mit
ihrem einzigen und nicht signifikanten Pfad zu Katastrophisieren sowie ihren statistisch nicht
bedeutsamen Gesamteffekten auf die Variablen Depressivitat (s.o.), Hilflosigkeit (8 = -.02,
SE = .02, p = .05) und Selbstwirksamkeit (B = .01, SE = .01; p = .05) keinen wesentlichen

Einfluss auf das Pfadmodell auf.

Die Hypothesen 3a) bis 3c) lassen sich mit dem postulierten Pfadmodell nicht bestatigen.
Das gut angepasste Pfadmodell (10) veranschaulicht Zusammenhange zwischen den kogni-

tiven Mediatoren, die noch diskutiert werden.

55 Das kognitive Mediationsmodell der Depressivitdt in Abhangigkeit von dem

Chronifizierungsausmal des Schmerzes

Gemal den urspringlichen Hypothesen in Kapitel 2.1 soll die Variable Durchhalteappelle
eine Mediatorfunktion innehalten. Dies konnte auch mit dem gut angepassten Pfadmodell (8)
bestatigt werden. Gleichzeitig konnte mit dem gut angepassten Pfadmodell (9) festgestellt
werden, dass Durchhalteappelle - so wie es das Ergomania-Konzept annehmen wiirde -
auch als rein exogene Variable in einem Mediationsmodell fungieren kann. Empirisch erwies
sich das Pfadmodell (9) dem Modell (8) sogar als Uberlegen. Bei Integration der Variablen
,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien’ (CRSS_FR) und ,selbstbeurteilte Disstress-
Durchhaltestrategien* (CRSS_DP) in ein komplexes Pfadmodell konnte mit dem plausiblen
Modell (10) ein guter ,Fit* gefunden werden. Dieses beinhaltet jedoch wie das Pfadmodell (9)

keinen Pfad von Schmerzintensitat auf Durchhalteappelle.

Im Folgenden wurden Unterschiede zwischen Gruppe 1 (Patienten mit bis zu zwei
Schmerzlokalitaten) und Gruppe 2 (Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitaten) tber-
pruft. Fir diese Berechnungen wurden Durchhalteappelle einerseits als Mediator und ande-
rerseits als exogene Variable verwendet. Aus diesem Grund wurde zum Gruppenvergleich

auf die Pfadmodelle (8) und (10) zurtickgegriffen.
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5.5.1 Gruppenunterschiede im Pfadmodell (8)

Um einen statistisch bedeutsamen Unterschied zwischen beiden Gruppen im Pfadmodell (8)
zu ermitteln, wurde eine ,Mehrgruppenanalyse konfirmatorischer Faktorenmodelle* (MCFA)
berechnet. Hierzu wurden vorerst die Beziehungen zwischen den manifesten Variablen des
Pfadmodells (8) jeweils flir Gruppe 1 und Gruppe 2 als gleich festgelegt. Durch diese Rest-
riktion ergab sich mit der MCFA ein nicht signifikantes Ergebnis [x* (18) = 24,395 (p > .05);
CFl = .990; TLI = .983; RMSEA = .041 {.000; .078}; SRMR = .060; AIC = 14968,928; BIC =
15099,043; SABIC = 14997,493]. Der xz-Wert, aber auch die Fit-Indices beurteilten somit das

Modell als passend auf beide Gruppen.

Der SRMR fiel jedoch bei dieser MCFA relativ hoch aus. Der SRMR steigt haufig an, wenn
nur wenige Parameter, wie bspw. Faktorladungen, deutlich fehlspezifiziert sind. Die von
Mplus berechneten Modifikations-Indices (M. 1.) sowie Expected Parameter Changes
(E.P.C.) fir den Pfad von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit nahmen relativ hohe Werte an
und wiesen somit darauf hin, dass dieser Pfad frei gelassen werden soll. Tatsachlich ist der
Pfadkoeffizient von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2 mit § = .50 (SE = .05, p <
.05) wesentlich hoher als der entsprechende Pfad in Gruppe 1 mit = .27 (SE = .06, p <
.05).

Aus diesem Grund wurde schlie8lich in dem restringierten Modell fir beide Gruppen aus-
schliellich der Pfad von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit nicht als gleich festgelegt. Die
MCFA konnte fiir dieses weniger restringierte Modell eine sehr gute Anpassung fir beide
Gruppen ermitteln [x? (17) = 13,689 (p > .05); CFl = 1.000; TLI = 1.009; RMSEA = .000 {.000;
.049}; SRMR = .035; AIC = 14959,886; BIC = 15094,067; SABIC = 14989,344]. Das starker
restringierte Modell wurde nun mit dem weniger restringierten Modell mit Hilfe des x?-Diffe-
renzentests verglichen. Sowohl der x?-Differenzentests als auch die Fit-Indices favorisierten
das weniger restringierte Modell (X°oir (1) = 18,13; p < .05). Die beiden Gruppen unterschei-
den sich signifikant voneinander in dem Pfad Katastrophisieren zu Hilflosigkeit. Der mediie-
rende Einfluss der Variable Katastrophisieren auf Hilflosigkeit ist somit in Gruppe 2 statistisch

bedeutsamer als in Gruppe 1.

Die Varianzaufklarung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fallen dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R? = .444; Katastrophisieren: R?> = .115) héher aus als in
Gruppe 1 (Hilflosigkeit: R? = .287; Katastrophisieren: R? = .061 n.sig.).
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5.5.2 Gruppenunterschiede fiur Pfadmodell (10)

Zur Uberprifung eines statistisch bedeutsamen Unterschieds zwischen den beiden Gruppen
innerhalb des Modells (10), wurde erneut eine MCFA durchgefihrt. Hierzu wurden die Be-
ziehungen zwischen den manifesten Variablen des Pfadmodells fiir Gruppe 1 und Gruppe 2
fixiert. Die MCFA zeigte, dass das Modell in beiden Gruppen einen schlechten Fit aufweist
[X* (29) = 44,510 (p < .05); CFl = .979; TLI = .969; RMSEA = .050 {.015; .078}; SRMR =
.051; AIC = 20076,833; BIC = 20202,882; SABIC = 20104,506].

Auch in diesem Modell fielen die Modifikations-Indices fir den Pfad von Katastrophisieren
auf Hilflosigkeit relativ hoch aus. Im Vergleich ist der entsprechende Pfadkoeffizient in
Gruppe 2 mit = .42 (SE = .05, p < .05) wesentlich héher ausgepragt als der in Gruppe 1 (B
= .27, SE = .06, p < .05). Aus diesem Grund wurde fir eine anschlieRende MCFA in dem
restringierten Modell fiir beide Gruppen ausschlielllich der Pfad von Katastrophisieren auf
Hilflosigkeit nicht fixiert. Es ergab sich flir dieses weniger restringierte Modell eine gute
Anpassung fiir beide Gruppen [x? (28) = 38,761 (p > .05); CFl = .986; TLI = .978; RMSEA =
.042 {.000; .072}; SRMR = .041; AIC = 20073,173; BIC = 20203,288; SABIC = 20101,739].
Mit Hilfe des x?-Differenzentests wurde nun das starker restringierte Modell mit dem weniger
restringierten Modell verglichen. Der x?-Differenzentest sowie die Fit-Indices AIC und SABIC
favorisierten das weniger restringierte Modell (xoi (1) = 7.78; p < .05). Wie im Pfadmodell
(8) unterscheiden sich die beiden Gruppen auch in Modell (10) in dem Pfad von Katastrophi-
sieren auf Hilflosigkeit. Es kann somit erneut geschlussfolgert werden, dass der mediierende
Einfluss der Variable Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2 statistisch bedeutsamer

ist als in Gruppe 1.

Die Varianzaufklarung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fallen dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R? = .517; Katastrophisieren: R? = .190) starker aus als in
Gruppe 1 (Hilflosigkeit: R? = .402; Katastrophisieren: R? = .069).
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6 Uberprifung des kognitiven Mediationsmodells der Beeintrachtigung

6.1 Uberprifung der mediierenden Einfliisse der Kognitionen Katastrophisieren,
Hilflosigkeit und Durchhalteappelle auf die Beziehung zwischen Schmerz und

Beeintrachtigung

Zur Uberpriifung der Hypothesen 4a) bis 4e) wurden die mediierenden Effekte der Kognitio-
nen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und Selbstwirksamkeit in der Bezie-
hung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung gemal des Hypothesenmodells 4 (s.
Abbildung 2.4) untersucht. Es ergab sich fir dieses Pfadmodell eine schlechte Modellgite (s.
Abbildung 6.1).

Durchhalteappelle
(KRSS_DA)

v
Schmerz i Katastrophisieren Hilflosigkeit 30 B ealntiichtiann
(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) i

-3 n sig.

Abbildung 6.1: Pfadmodell (A) mit standardisierten Pfadkoeffizienten () zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle auf
Veranderungen des Beeintrachtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R? =
.328; Modellfit: x* = 59,052 [df = 2; p < .05]; CFI = .862; TLI = .312; RMSEA =
.246 [0.195; 0.301]; SRMR = .095; n = 473)

Aufgrund der schlechten Modellgute wurden im Folgenden modifizierte Pfadmodelle zur
Uberprifung der Hypothesen berechnet. Ahnlich wie in Kapitel 5.1 wurden vorerst die
mediierenden Effekte der beiden Kognitionen Katastrophisieren und Hilflosigkeit in der Be-
ziehung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung Uberpruft. Hierbei wurde die Grundstruktur
des Pfadmodells (A) (Abbildung 6.1) ohne die Variable Durchhalteappelle Gbernommen. Es
ergab sich das Pfadmodell (B), das die in den Daten vorhandenen Informationen voll aus-
schopft (Abbildung 6.2). Da es sich demnach um ein saturiertes Modell handelt, sind alle
globalen Fit-Indices fir dieses Modell wenig aufschlussreich. Ein saturiertes Modell weist
immer eine perfekte Anpassung an die Daten auf. Eine Aussage Uber die Modellgite ist
somit nicht moéglich. Es fallt jedoch auf, dass der Pfad von Katastrophisieren auf Beeintrach-

tigung keine statistische Bedeutsamkeit aufweist.
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Abbildung 6.2: Pfadmodell (B) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veranderungen des
Beeintrachtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R? = .331; Modellfit: x* =
.000 [df = 0; p < .05]; CFI = 1.000; TLI = 1.000; RMSEA = .000 [.000; .000];
SRMR =.000; n = 473)

Aufgrund des nicht signifikanten Pfades von Katastrophisieren auf Beeintrachtigung wurde in
dem modifizierten Pfadmodell (C) (s. Abbildung 6.3) dieser Pfad nicht mit einbezogen. Das
Pfadmodell (C) zeigte eine gute Anpassung und erwies sich von seiner Struktur her identisch

mit der des Pfadmodells (4) mit der Outcome-Variable Depressivitat (vgl. Kapitel 5.1).

Beeintrachti-
17 Katastrophisieren .. SN Hilflosigkeit NEMNN-_SUNNEN .. lchen
(KRSS_KT) (KRSS_HS) (PDI)

Abbildung 6.3: Pfadmodell (C) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren und Hilflosigkeit auf Veranderungen des
Beeintrachtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R* = .331; Modellfit: x* =
175 [df = 1; p 2 .05]; CFI = 1.000; TLI = 1.015; RMSEA = .000 [0.000; 0.091];
SRMR =.003; n =473)

33,1 % der Varianz der Outcome-Variable Beeintrachtigungserleben kénnen mit diesem
Modell aufgeklart werden. Im Vergleich hierzu kdnnen 31 % der Varianz von Hilflosigkeit und
2,7 % der Varianz von Katastrophisieren aufgeklart werden. Der Gesamteffekt von
Schmerzintensitat auf Beeintrachtigungserleben betragt = .49 (SE = .04, p < .05). Aufgrund
des direkten Effektes von Schmerzintensitat auf Beeintrachtigungserleben mit g = .38 (SE =
.04, p < .05), kbnnen 22,4 % des Gesamteffektes auf den totalen indirekten Effekt zurlick-
gefuhrt werden. Samtliche Pfadkoeffizienten und Effekte fallen in diesem Modell signifikant

aus. Die Hypothesen 4a), 4c) und d) werden durch dieses Modell bestatigt.
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Mit einem x?-Differenzentest wurden die Pfadmodelle (B) und (C) mit einander verglichen. Es
ergab sich ein nicht signifikanter xzoiﬁ-Wert = 0,17 (df =1, p > .05), womit die bessere Daten-
anpassung in Pfadmodell (C) bestatigt wurde. Somit kann die Hypothese verworfen werden,
dass die Kognition Katastrophisieren einen direkten Effekt auf das Beeintrachtigungserleben

austbt (vgl. Hypothese 4b).

6.2 Der mediierende Effekt von Selbstwirksamkeit im kognitiven Mediationsmodell

der Beeintrachtigung

In einem weiteren Schritt wurde der mediierende Effekt der Variable Selbstwirksamkeit ge-
maf der Hypothesen 5a) und 5b) Uberprift. Hierzu wurde das Pfadmodell (C) durch die Va-
riable Selbstwirksamkeit erganzt. Es ergab sich das Pfadmodell (D), das eine gute Anpas-

sung aufwies (s. Abbildung 6.4).
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Abbildung 6.4: Pfadmodell (D) mit standardisierten Pfadkoeffizienten () zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veranderungen des Beeintrachtigungserlebens (alle Parameter: p <
.05; R? = .361; Modellfit: x* = 2,261 [df = 2; p = .05]; CFl = .999; TLI = .997;
RMSEA = .017 [0.000; 0.094]; SRMR = .013; AIC = 14628,967; BIC =
14695,513; SABIC = 14644,731; n = 473)

Entgegen der Hypothese 5b) erwies sich im Pfadmodell (D) der Pfad von Katastrophisieren
auf Selbstwirksamkeit als nicht signifikant. Aus diesem Grund wurde das modifizierte Pfad-
modell (E) berechnet, bei dem dieser Pfad nicht mit in die Berechnung einbezogen wurde.
Die Pfade dieses Modells sind mit denen des Pfadmodells (6) fiir die Outcome-Variable Dep-
ressivitat identisch (vgl. Abbildung 5.6). Es zeigte sich ein Pfadmodell mit einer guten Anpas-
sung (s. Abbildung 6.5).
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Abbildung 6.5: Pfadmodell (E) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (B) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeitser-
leben auf Veranderungen des Beeintrachtigungserlebens (alle Parameter: p <
.05; R? = .361; Modellfit: x* =4.935 [df = 3; p = .05]; CFl = .996; TLI = .987;
RMSEA = .037 [0.000; 0.093]; SRMR = .018; AIC = 14629,736; BIC =
14692,123; SABIC = 14644,515; n = 473)

36,1 % der Varianz des Beeintrachtigungserlebens kann aufgeklart werden. Diese Varianz-
aufklarung ist erwartungskonform gréRer als die der Variablen Hilflosigkeit (R® = .310), Ka-
tastrophisieren (R? =.027) und Selbstwirksamkeit (R? = .309). Wahrend der Gesamteffekt von
Schmerzintensitat auf Beeintrachtigungserleben B = .48 (SE = .04, p < .05) betragt, liegt der
entsprechende totale indirekte Effekt bei g = .11 (SE = .02; p < .05). Somit kénnen 22,4 %
des Gesamteffekts auf den indirekten Effekt zurlickgeflihrt werden. Samtliche Pfadkoeffi-
zienten und Effekte sind in diesem Modell signifikant. Der Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf
Beeintrachtigungserleben betragt § =.33 (SE = .04, p < .05) und ist somit groRRer als der ent-
sprechende Effekt von Katastrophisieren (B = .14; p < .05; SE = .02) und Selbstwirksamkeit
(B =-.23; SE = .05; p < .05). Der Gesamteffekt von Schmerzintensitat auf Hilflosigkeit ist mit
B = .35 (SE = .04; p < .05) ebenfalls relativ groR. Gemal der Hypothese 5b) beeinflusst Hilf-
losigkeit die Variable Selbstwirksamkeit negativ. Selbstwirksamkeit wirkt sich ebenfalls
negativ auf Beeintrachtigung aus. Der Gesamteffekt von Schmerzintensitat auf Selbstwirk-
samkeit fallt mit B = -.20 (SE = .03, p < .05) relativ stark aus.

Der x?-Differenzentest sowie die Fit-Indices BIC und SABIC favorisierten das restringierte
Pfadmodell (E) (x°oir (1) = 2,60; p = .05) gegeniiber dem Pfamodell (D). Somit musste die
Hypothese, die Kognition Katastrophisieren wiirde die Selbstwirksamkeit direkt beeinflussen
(vgl. Hypothese 5b), verworfen werden. Katastrophisieren beeinflusst im Mediationsmodell
der Depressivitat sowie in dem der Beeintrachtigung die Variablen Selbstwirksamkeit und

Beeintrachtigung ausschliel3lich indirekt.
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6.3 Der mediierende Effekt von Durchhalteappellen im kognitiven Mediationsmodell

der Beeintrachtigung

Entsprechend dem Vorgehen in Kapitel 5.3 wurde zur Uberpriifung der Hypothese 4e) die
Variable Durchhalteappelle in das Modell (F) (s. hierzu Abbildung 6.6) integriert. Um auch
der Hypothese 5b) gerecht zu werden, wurde in diesem Modell ein direkter negativer Einfluss
von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit postuliert. Dieses Pfadmodell weist jedoch
eine schlechte Anpassung auf, so dass mit diesem Modell keine Aussagen uber die Giiltig-

keit der Hypothesen 4e) und 5b) getroffen werden kénnen.

Durchalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit Beeintrachti-
{NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) gungserleben
(PDI)

36

Abbildung 6.6: Pfadmodell (F) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (§) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und
Selbstwirksamkeitserleben auf Veranderungen des Beeintrachtigungserlebens
(alle Parameter: p < .05; R?= .364; Modellfit: x* =68,637 [df = 5; p < .05]; CFI =
.895; TLI = .686; RMSEA = .164 [0.131; 0.200]; SRMR = .094; n = 473)

Wie bereits in Kapitel 5.3 erlautert kdnnte die Variable Durchhalteappelle neben der Selbst-
wirksamkeit und dem Beeintrachtigungserleben zudem Katastrophisieren und Hilflosigkeit
beeinflussen. Durchhalteappelle bzw. Unterdrickungsversuche negativer Gedanken flhren
gemal der Prozesstheorie mentaler Kontrolle von Wegner et al. (1987) zu einem wiederhol-
ten Misserfolgserleben, was den emotionalen Disstress ausldst bzw. letzteren verstarkt. Das
Beeintrachtigungserleben ist neben der Depressivitat eine Form emotionalen Disstresses.
Da nach dem transaktionalen Stressmodell von Lazarus (1966) das subjektive Stressemp-
finden Folge von negativen Bewertungsprozessen wie Katasrophisieren und Hilflosigkeit
darstellt, mussten sich dementsprechend die Durchhalteappelle verstarkend auf Katastrophi-
sieren und Hilflosigkeit auswirken. Aus diesem Grund wurde nun das modifizierte Pfadmodell

(G) berechnet (s. Abbildung 6.7), dessen ,Fit“ sich als gut herausstellte.
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Durchalteappelle
{KRSS_DA)

Schmerz HE Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit Beeintrachti-

(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) gungserleben
(PDI)

Abbildung 6.7: Pfadmodell (G) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (8) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und
Selbstwirksamkeitserleben auf Veranderungen des Beeintrachtigungserlebens
(alle Parameter: p < .05; R? = .376; Modellfit: X* = 4,664 [df = 3; p = .05]; CFI
.997; TLI = .986; RMSEA = .034 [0.000; 0.091]; SRMR = .016; AIC
17528,419; BIC = 17619,919; SABIC = 17550,095; n = 473)

Mit diesem Modell kénnen 37,6 % der Varianz des Beeintrachtigungserlebens aufgeklart
werden. Im Vergleich dazu betréagt die Varianzaufklarung fiir Katastrophisieren R? = .097,
Hilflosigkeit R® = .358, Selbstwirksamkeit R* = .324 und Durchhalteappelle R* = .037. Der
Gesamteffekt von Schmerzintensitat auf Beeintrachtigungserleben betragt 8 = .48 (SE = .04,
p < .05). 25 % des Gesamteffekts wird durch den totalen indirekten Effekt bestimmt (s.
Tabelle 6.1: B = .12; SE = .02; p < .05). Hilflosigkeit beeinflusst Beeintrachtigung mit einem
totalen Effekt von B = .29 (SE = .05; p < .05) und mit einem indirekten Effekt von B = .16 (SE
= .03; p < .05). Der Gesamteffekt von Durchhalteappellen auf Beeintrachtigung liegt bei 8 =
.20 (SE = 04; p < .05). Der Gesamteffekt von Katastrophisieren umfasst § = .11 (SE =.02; p
< .05). Die Variable Hilflosigkeit zeigt sich in diesem Modell als starkster Pradiktor fiir Beeint-
rachtigung. Die jeweiligen totalen indirekten Effekte der kognitiven Variablen auf Beeintrach-

tigung sind aus Tabelle 6.1 zu entnehmen.
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Tabelle 6.1:  Standardisierte indirekte Gesamteffekte im Pfadmodell (G)

Standardisierte Schmerz- Durchhalte- Katastro- Hilflosigkeit | Selbstwirksamkeit
indirekte intensitat appelle phisieren

Gesamteffekte

Durchhalteappelle XXX XXX XXX XXX XXX
Katastrophisieren XXX XXX XXX XXX XXX
Hilflosigkeit A1 10 XXX XXX XXX
Selbstwirksamkeit -19 -.20 -.23 XXX XXX
Beeintrachtigung 12 .06 A1 .16 XXX

xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor

Trotz des signifikanten Gesamteffekts von Schmerzintensitat auf Beeintrachtigungserleben
fallen drei spezifische indirekte Effekte nicht signifikant aus. Hierbei handelt es sich um die
Pfade

a) Schmerzintensitat > Katastrophisieren = Hilflosigkeit > Beeintrachtigung (B = .01; SE
=.00; p 2.05)

b) Schmerzintensitat - Durchhalteappelle = Hilflosigkeit = Beeintrachtigung (8 = .01; SE
=.00; p =2.05)

c) Schmerzintensitdt -> Katastrophisieren - Hilflosigkeit - Selbstwirksamkeit ->
Beeintrachtigung (B = .01; SE = .00; p =.05)

Dies impliziert, dass in Anbetracht der guten Modellgute alle kognitiven Mediatoren zwar die
Outcome-Variable Beeintrachtigung innerhalb dieses Pfadmodells beeinflussen. Jedoch ist
der Einfluss von Schmerzintensitat auf Beeintrachtigung Uber diese drei spezifischen Pfade

nicht statistisch bedeutsam.

Die Variable Durchhalteappelle weist auf das Beeintrachtigungserleben einen positiven Ge-
samteffekt von B = .20 (SE = .04; p < .05) auf. Dieser ergibt sich - ahnlich wie im Pfadmodell
(8) fur die Depressivitat - sowohl aus dem signifikanten direkten Einfluss sowie aus den sig-
nifikanten positiven spezifischen indirekten Pfaden Uber die Mediatoren Katastrophisieren
und Hilflosigkeit. Dieser positive Effekt trifft allerdings nicht flir den Pfad von Durchhalteap-
pellen Uber Selbstwirksamkeit auf Beeintrachtigung zu, bei dem ein signifikanter negativer
Einfluss vorherrscht (8 = -.04; SE = .01; p < .05). Dementsprechend wirkt sich insgesamt
betrachtet die Variable Durchhalteappelle im Wesentlichen positiv (direkt und indirekt) auf
das Beeintrachtigungserleben aus. Uber den Mediator Selbstwirksamkeit kénnen Durchhal-

teappelle jedoch auch negativ die Beeintrachtigung beeinflussen.
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In dem Pfadmodell verdeutlicht sich ein besonderer pradiktiver Einfluss der Variablen Hilflo-
sigkeit und Selbstwirksamkeit. Hilflosigkeit weist hohe Gesamteffekte von den Variablen
Schmerzintensitat (B = .35; SE = .04; p < .05), Katastrophisieren (§ = -.61; SE = .04; p <.05)
und Durchhalteappelle (B = .33; SE = .05; p < .05) auf. Selbstwirksamkeit wird dagegen
deutlich indirekt Uber die einzelnen kognitiven Mediatoren (s. Tabelle 6.1) bzw. erheblich
direkt von Hilflosigkeit (8 = -.61; SE = .04; p < .05) beeinflusst.

Durchhalteappelle beeinflussen direkt und positiv den Mediator Selbstwirksamkeit mit B = .14
(SE = .04; p < .05). Dennoch liegt ein negativer totaler indirekter Effekt von Durchhalteap-
pellen auf Selbstwirksamkeit vor (B = -.20; SE = .03; p < .05). Hierbei erweist sich der spezi-
fische indirekte Effekt Uber die Variable Hilflosigkeit (B = -.14; SE = .03; p < .05) starker als
der spezifische indirekte Effekt Uber die beiden Variablen Katastrophisieren und Hilflosigkeit
(B = -.06; SE = .01; p < .05). Durchhalteappelle beeinflussen somit insbesondere Uber den

Mediator Hilflosigkeit die Selbstwirksamkeit und somit negativ.

Alternativ zum Pfadmodell (G) wurde im Folgenden Uberprift, ob Durchhalteappelle geman
des Ergomania-Konzepts unabhéngig von der Schmerzintensitat die betreffenden kognitiven
Variablen und schlieBlich auch das Beeintrachtigungserleben beeinflussen. Aus diesem
Grund wurde der Pfad von Schmerzintensitat zu Durchhalteappellen in dem respezifizierten
Pfadmodell (H) entfernt (Abbildung 6.8). Auf diese Weise ergab sich erneut ein Modell mit

einer guten Anpassung.

Durchalteappelle
(KRSS_DA)

Schmerz B Katastrophisieren Hilflosigkeit Selbstwirksamkeit Beeintrichti-

(NRS) (KRSS_KT) (KRSS_HS) (FESV) gungserleben
(PDI)

Abbildung 6.8: Pfadmodell (H) mit standardisierten Pfadkoeffizienten () zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle und
Selbstwirksamkeitserleben auf Veranderungen des Beeintrachtigungserlebens
(alle Parameter: p < .05; R? = .376; Modellfit: x> = 4,664 [df = 3; p = .05]; CFI
.997; TLI = .987; RMSEA = .034 [0.000; 0.091]; SRMR = .016; AIC
17522,419; BIC = 17601,442; SABIC = 17541,139; n = 473)
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Innerhalb dieses Pfadmodells ergeben sich dieselben Varianzaufklarungen der einzelnen
Variablen wie in Pfadmodell (G). Beeintrachtigungserleben wird insgesamt beeinflusst von
Schmerzintensitat Bgesamtetrekt = -44 (SE = .04; p < .05), von Hilflosigkeit Bgesamteftext = -29 (SE =
.05; p < .05), von Katastrophisieren Bgesamtefiekt = .11 (SE = .02; p < .05) und von Durchhalte-
appellen Bgesamtefrekt = .20 (SE = .04; p < .05). Zudem fallt der relativ hohe Gesamteffekt von
Schmerzintensitat auf Hilflosigkeit auf (B = .29; SE = .04; p < .05). Auch hier erweist sich
Hilflosigkeit als starkster Pradiktor. Die totalen indirekten Effekte sind der Tabelle 6.2 zu ent-

nehmen.

Tabelle 6.2:  Standardisierte indirekte Gesamteffekte im Pfadmodell (H)

Standardisierte Schmerz- Durchhalte- Katastro- Hilflosigkeit | Beeintrachtigung
indirekte intensitat appelle phisieren

Gesamteffekte

Durchhalteappelle XXX XXX XXX XXX XXX
Katastrophisieren XXX XXX XXX XXX XXX
Hilflosigkeit .04 .10 XXX XXX XXX
Selbstwirksamkeit -.18 -.20 -.23 XXX XXX
Beeintrachtigung .08 .06 A1 16 XXX

xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor

Innerhalb dieses Modells fallen zwei spezifische Pfade nicht signifikant aus:

a) Schmerzintensitat - Katastrophisieren 2> Hilflosigkeit > Beeintrachtigung (B = .01; SE
=.003; p 2.05)

b) Schmerzintensitat -> Katastrophisieren - Hilflosigkeit > Selbstwirksamkeit >
Beeintrachtigung (B = .01; SE = .00; p =2.05)

Der dritte nicht signifikante spezifische indirekte Pfad aus Modell G fehlt in diesem Modell, da

der direkte Pfad von Schmerzintensitat zu Durchhalteappellen nicht angegeben wird.

Die Beeinflussung von Durchhalteappellen auf Selbstwirksamkeit ist in diesem Modell iden-
tisch mit der in Modell (G).

Auch in diesem Modell zeigen sich relativ ausgepragte direkte Gesamteffekte von Schmerz-
intensitat (B = .29; SE = .04; p < .05), Durchhalteappellen (p = .33; SE = .05; p < .05) und
Katastrophisieren (B = .38; SE = .04; p < .05) auf die endogene Variable Hilflosigkeit. Die
Variable Selbstwirksamkeit wird dagegen deutlich indirekt Uber die anderen kognitiven Me-
diatoren bzw. deutlich direkt von Hilflosigkeit (B = -.61; SE = .04; p < .05) beeinflusst.
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Innerhalb eines x?-Differenzentests wurde tberpriift, ob Modell (G) oder Modell (H) besser zu
den Daten passt. Sowohl der nicht signifikante xoiWert = 0 (df = 3 p > .05) als auch der
Vergleich zwischen den Fit-Indices AIC, BIC und SABIC favorisierten das restriktivere Modell
(H). Demgemalf wird empirisch die Annahme unterstitzt, dass Durchhalteappelle dhnlich wie
die Schmerzintensitat als eine weitere exogene Variable zu betrachten sind. Dies fuhrt zur

Falsifizierung der Hypothese 4e).

6.4 Die mediierenden Effekte der selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-

Durchhaltestrategien im kognitiven Mediationsmodell der Beeintrachtigung

Zur Uberpriifung der Hypothesen 6a) bis 6¢) wurde auf das Hypothesenmodell 6 (Abbildung
2.6) zurtckgegriffen. Die spezifischen Pfade der jeweils gut angepassten Pfadmodelle (G)
und (H) blieben hierbei vorerst unbeachtet. Es ergab sich ein Pfadmodell mit einer schlechter
Anpassung [x*(8) = 246,815; p < .05; CFl = .750; TLI = .158; RMSEA = .251 {.225; .279};
SRMR = .122].

In Anbetracht der schlechten Modellgite wurden nun explorativ die Pfade des Pfadmodells
(G) verwendet. Entsprechend der Hypothese 6b) und 6c) wurden innerhalb dieses Modells
zusatzliche Pfade jeweils von den Variablen ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien’
(CRSS_FR) und ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien® (CRSS_DP) auf Beeint-
rachtigungserleben, Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Selbstwirksamkeit postuliert. Weiter-
hin wurde angenommen, dass CRSS_FR und CRSS_DP jeweils von den Variablen Durch-
halteappelle und Schmerzintensitat beeinflusst werden (Hypothese 6a)). Es ergab sich auf
diese Weise erneut ein Modell mit einer schlechten Modellgiite [x*(4) = 168,435; p < .05; CFI
=.831; TLI = -.184; RMSEA = .295 {.258; .334}; SRMR = .088].

Es wurden nun erneut mehrere Pfadmodelle untersucht. Schlie8lich konnte das Pfadmodell
(1) gefunden werden, das eine maRige Anpassung aufweist (s. Abbildung 6.9). Der x*-Wert
fiel hierbei signifikant aus (x*> = 15,357; p = .03). Dieses Modell entspricht dem Pfadmodell
(10) mit der Outcome-Variablen Depressivitat (s. Kapitel 5.4). Das gleiche komplexe Modell
mit einem Pfad zwischen Schmerzintensitat und Durchhalteappellen ergab fir die Outcome-
Variable Beeintrachtigung eine schlechtere Modellgiite [x*(9) = 133,537; p < .05; CFl = .851;
TLI = .587; RMSEA = .171 {{146; .197}; SRMR = .081].
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Abbildung 6.9: Pfadmodell (I) mit standardisierten Pfadkoeffizienten (8) zur Wirkung von
Schmerzintensitat, Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle, Selbst-
wirksamkeitserleben, CRSS_DP und CRSS_FR auf Veranderungen des Be-
eintrachtigungserlebens (alle Parameter: p < .05; R? = .376; Modellfit: x* =
15,357 [df = 7; p < .05]; CFI = .988; TLI = .964; RMSEA = .050 [0.014; 0.085];
SRMR =.020; n = 473)

Innerhalb des Modells (1) fallt die Varianzaufklarung der Variable Beeintrachtigungserleben
(R? = .376) kleiner aus als die der Variable Hilflosigkeit (R? = .462). Die Varianzaufklarung
von Selbstwirksamkeit betragt R? = .390, die von Katastrophisieren R? = .115. Es ergibt sich
ein Gesamteffekt von Schmerzintensitat auf Beeintrachtigung von B = .42 (SE = .04; p < .05),
wahrend der betreffende totale indirekte Effekt mit f = .06 (SE = .02; p < .05) deutlich kleiner
ausfallt (s. hierzu Tabelle 6.3). Somit kdnnen nur 14,3 % des Gesamteffekts auf den totalen
indirekten Effekt zuriickgeflihrt werden. Der Gesamteffekt von Hilflosigkeit auf Beeintrachti-
gung mit B = .25 (SE = .04; p < .05) ahnelt dem von Durchhalteappellen auf Beeintrachtigung
mit B = .22 (SE = .04; p < .05). Der Gesamteffekt von Katastrophisieren auf Beeintrachtigung
betragt B = .08 (SE = .02; p < .05). Der Gesamteffekt der selbstbeurteilten Eustress-Durch-
haltestrategien (CRSS_FR) auf Beeintrachtigung mit § = -.16 (SE = .02; p < .05) wird mal3-
geblich von den spezifischen indirekten Pfaden bestimmt, die nicht Gber die Variable Katast-
rophisieren verlaufen. Die Variable ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien’
(CRSS_DP) zeigt keinen signifikanten Gesamteffekt auf Beeintrachtigung (8 = -.01; SE =

.01; p 2 .05). Der indirekte negative Gesamteffekt von Durchhalteappellen auf Selbstwirk-
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samkeit (B = -.17; SE = .03; p < .05) fallt im Gegensatz zu dem entsprechenden direkten
Effekt (B = .07; SE = .04; p = .05) signifikant aus, was die mediierende Funktion von Katast-
rophisieren und insbesondere von Hilflosigkeit in der Beziehung zwischen Durchhalteappel-
len und Selbstwirksamkeit hervorhebt. Sowohl der Gesamteffekt (B = .45; SE = .04; p < .05)
als auch der direkte Effekt (B = .28; SE = .04; p < .05) von CRSS_FR auf Selbstwirksamkeit
fallen statistisch bedeutsam positiv aus.

In Tabelle 6.3 sind die indirekten Gesamteffekte innerhalb dieses Modells dargestellt. Die
Variable Selbstwirksamkeit stellt sich als die Variable mit der groften indirekten Beeinflus-

sung durch die anderen kognitiven Variablen heraus.

Tabelle 6.3:  Standardisierte indirekte Gesamteffekte im Pfadmodell (1)

Standardisierte CRSS_FR | CRSS_DP | Schmerz- | Durchhal- | Katastro- | Hilflosig- Selbst-
indirekte intensitat | teappelle | phisieren keit wirksam-
Geamteffekte keit
Durchhalteappelle XXX XXX XXX XXX XXX XXX XXX
Katastrophisieren XXX XXX XXX XXX XXX XXX XXX
Hilflosigkeit -.03 n.sig. | -.02 n. sig. | .03 n. sig. .10 XXX XXX XXX
Selbstwirksamkeit A7 .01 n. sig. -1 -7 -.16 XXX XXX
Beeintrachtigung -.16 -.01 n. sig. .06 .07 .08 12 XXX

xxx: hier liegen keine indirekten Gesamteffekte vor

In diesem Modell fallen dieselben Pfadkoeffizienten nicht signifikant aus wie in dem entspre-
chenden Modell mit der Outcome-Variable Depressivitat (s. Abbildung 5.10). Wie in Pfadmo-
dell (H) fallen auch in diesem Modell die gleichen spezifischen indirekten Effekte nicht signi-

fikant aus:

a) Schmerzintensitat > Katastrophisieren - Hilflosigkeit - Beeintrachtigungserleben (8 =
.00; SE =.00; p =.05)

- Katastrophisieren > Hilflosigkeit > Selbstwirksamkeit ->

Beeintrachtigungserleben (8 = .00; SE = .00; p = .05).

b) Schmerzintensitat

Dieser Sachverhalt sowie die hohen Gesamteffekte von Katastrophisieren (B = .33; SE = .04;
p < .05), Durchhalteappellen (B = .37; SE = .04; p < .05), selbstbeurteilten Eustress-Durch-
haltestrategien (CRSS_FR) (B = -.36; SE = .04; p < .05) und Schmerzintensitat (8 = .24; SE
= .04; p < .05) auf Hilflosigkeit geben der Variablen Hilflosigkeit eine zentrale Bedeutung flr
das Pfadmodell.
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Die Hypothesen 6a) bis 6¢) lassen sich mit dem urspringlich postulierten Pfadmodell nicht
bestatigen. Die in dem malig angepassten Pfadmodell (I) veranschaulichten Effekte der

kognitiven Mediatoren werden im spateren Verlauf noch diskutiert.

6.5 Das kognitive Mediationsmodell der Beeintrachtigung in Abhéangigkeit von dem

Chronifizierungsausmal des Schmerzes

Die Variable Durchhalteappelle wird in jeweils angepassten Pfadmodellen sowohl als
Mediator (Pfadmodell (G)) als auch als exogene Variable (Pfadmodelle (H)) bestatigt. Der x>
Differenzentest favorisiert allerdings das Pfadmodell (H). Bei der Integration von Durchhalte-
appelle in das komplexere Pfadmodell (1) konnte dessen Funktion schlief3lich auch nur als
exogene Variable bestatigt werden, wenngleich dieses Modell nur eine mafkige Modellgite

aufweist.

Es wurden Gruppenunterschiede abhangig davon berechnet, ob Durchhalteappelle einen
mediierenden Einfluss auf die Beziehung zwischen Schmerzintensitdt und Beeintrachti-
gungserleben ausiben oder ob Durchhalteappelle als eine exogene Variable in diesem Be-
ziehungsgefiige fungieren. Diesbzgl wurden jeweils die Pfadmodelle (G) und (I) herangezo-

gen.

6.5.1 Gruppenunterschiede im Pfadmodell (G)

Zur Ermittlung eines statistisch bedeutsamen Unterschieds zwischen beiden Gruppen im
Pfadmodell (G) wurde eine ,Mehrgruppenanalysen konfirmatorischer Faktorenmodelle’
(MCFA) berechnet, wozu vorerst die Beziehungen zwischen den manifesten Variablen des
Pfadmodells (G) jeweils fir Gruppe 1 und flr Gruppe 2 als gleich festgelegt wurden. Es er-
gab sich durch diese Restriktion ein nicht signifikantes Ergebnis [x* (18) = 25,574 (p = .05);
CFl = .986; TLI = .977; RMSEA = .044 {.000; .080}; SRMR = .059; AIC = 15965,233; BIC =
16095,348; SABIC = 15993,799]. Der xz-Wert, aber auch die Fit-Indices beurteilten somit das
Modell als passend flir beide Gruppen. Jedoch fiel - wie bei der MCFA des Pfadmodells (8)
(s. Kapitel 5.5.1) - der SRMR relativ hoch aus. Die Modifikations-Indices (M. |.) sowie
Expected Parameter Changes (E.P.C.) nahmen fiir den Pfad Katastrophisieren auf Hilflosig-
keit relativ hohe Werte an. Sie wiesen somit darauf hin, dass dieser Pfad frei gelassen
werden soll. Tatsachlich fallt der Pfadkoeffizient zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit
in Gruppe 2 mit = .50 (SE = .05, p < .05) wesentlich hoher aus als der entsprechende Wert
in Gruppe 1 mit 3 = .27 (SE = .06, p < .05).
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In einer weiteren MCFA wurden die Beziehungen zwischen allen Variablen aufier der
zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit als gleich festgelegt. Es ergab sich auf diese
Weise fiir dieses weniger restringierte Modell eine gute Anpassung fiir beide Gruppen [x?
(17) = 14,362 (p = .05); CFIl = 1.000; TLI = 1.008; RMSEA = .000 {.000; .052}; SRMR = .036;
AIC = 15956,191; BIC = 16090,372; SABIC = 15985,649]. Der x*Differenzentests wurde fiir
einen Vergleich zwischen dem starker restringierten Modell und dem weniger restringierten
Modell herangezogen. Es konnte ein X0 (1) = 18,04 (p < .05) ermittelt werden. Dieser Wert
sowie die Fit-Indices favorisieren somit das weniger restringierte Modell. Die beiden Gruppen
unterscheiden sich im Pfadmodell (G) signifikant im Pfad Katatrophisieren auf Hilflosigkeit.
Auch fur die Outcome-Variable Beeintrachtigung erweist sich somit der Effekt der Variable

Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2 statistisch bedeutsamer als in Gruppe 1.

Die Varianzaufklarung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fallen dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R? = .444; Katastrophisieren: R? = .115) starker aus als in
Gruppe 1 (Hilflosigkeit: R? = .287; Katastrophisieren: R? = .061 n.sig.).

6.5.2 Gruppenunterschiede fur Modell (1)

Trotz der eher mittelmaRigen Modellgite im Pfadmodell (I) wurde eine MCFA berechnet. Ein
Gruppenvergleich mit fixierten Beziehungen zwischen den manifesten Variablen sowohl fir
Gruppe 1 als auch fiir Gruppe 2 ergab einen schlechten ,Fit* [x? (29) = 45,323 (p < .05); CFI
= .976; TLI = .963; RMSEA = .051 {.017; .079}; SRMR = .052; AIC = 21073,138; BIC =
21199,188; SABIC = 21100,811]. Auch bei dieser Berechnung fiel der SRMR etwas héher
aus. Die M.l.s und die E.P.C.s nahmen fur den Pfad Katastrophisieren auf Hilflosigkeit relativ
hohe Werte an und wiesen somit darauf hin, dass dieser Pfad frei gelassen werden soll. Im
Vergleich ist der entsprechende Pfadkoeffizient in Gruppe 2 mit § = .42 (SE = .05, p < .05)
wesentlich héher ausgepragt als der in Gruppe 1 (B = .27, SE = .06, p < .05).

In einem weiteren Schritt wurde ausschliellich dieser Pfad in dem restringierten Modell fur
beide Gruppen nicht als gleich festgelegt. Die durchgefiihrte MCFA ermittelte nun fir dieses
weniger restringierte Modell eine gute Anpassung [x? (28) = 39,393 (p = .05); CFl = .983; TLI
= .974; RMSEA = .043 {.000; .073}; SRMR = .042; AIC = 21069,478; BIC = 21199,593;
SABIC = 21098,044]. Der x*-Differenzentests sowie der AIC und der SABIC favorisierten das
weniger restringierte Modell (X’oir (1) = 7.45; p < .05). Unter Beachtung der mittelméRigen
Gute des Modells (1) in der Gesamtstichprobe wird durch dieses Ergebnis bestatigt, dass in
Gruppe 2 der direkte Effekt von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit von wesentlich grofierer
Bedeutung ist als in Gruppe 1. Letztlich zeigte sich dieses Ergebnis bereits in dem Gruppen-

vergleich auf Basis des gut angepassten Pfadmodells (G) (vgl. Kapitel 6.5.1).
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Die Varianzaufklarung der Variablen Hilflosigkeit und Katastrophisieren fallt dementspre-
chend in Gruppe 2 (Hilflosigkeit: R? = .517; Katastrophisieren: R = .190) starker aus als in
Gruppe 1 (Hilflosigkeit: R? = .402; Katastrophisieren: R? = .069.).
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7 Diskussion

In Anlehnung an die Studie von Klasen et al. (2006) untersucht die vorliegende Arbeit mit
Hilfe von Pfadanlaysen die mediierenden Effekte der im ,Avoidance-Endurance Model
(AEM) postulierten kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien sowohl in der Beziehung zwi-
schen Schmerzintensitat und Depressivitat als auch in der Beziehung zwischen Schmerzin-

tensitat und Beeintrachtigungserleben.

Die jeweils aufgestellten Hypothesenmodelle konnten nicht bestatigt werden. Aus diesem
Grund wurden jeweils fiir die Outcome-Variablen Depressivitat und Beeintrachtigung theore-
tisch plausible Mediationsmodelle mit einem guten Fit exploriert, die neben den kognitiven
Schmerzverarbeitungsformen des AEM auch die Mediatorvariable Selbstwirksamkeit
enthalten. Es konnten entsprechende Pfadmodelle gefunden werden, die gleichermalien zur
Vorhersage von Depressivitat und Beeintrachtigungserleben herangezogen werden kdnnen.

Hiernach erwies sich die kognitive Variable Hilflosigkeit als starkster Mediator.

Die zusatzliche Integration der Variablen ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien’
(CRSS_DP) und ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien* (CRSS_FR) in ein komple-
xes Mediationsmodell erbrachte fir die Outcome-Variable Depressivitat ein gut angepasstes
Pfadmodell. Fir die Outcome-Variable Beeintrachtigung konnte ein weniger gut angepasstes
Pfadmodell gefunden werden. Die komplexen Modelle wiesen darauf hin, dass CRSS_FR
gemeinsam mit Selbstwirksamkeit einen negativen Effekt und Katastrophisieren, Hilflosigkeit
sowie Durchhalteappelle einen positiven Einfluss auf die beiden Outcome-Variablen ausu-

ben.

In einem weiteren Schritt wurde Uberprift, inwieweit die Schmerzchronifizierung die mediie-
renden Effekte innerhalb dieses Modells beeinflusst. Als Chronifizierungsmaf wurde die An-
zahl an Schmerzlokalitdten herangezogen. Es wurden Patienten mit bis zu zwei Schmerzlo-
kalitaten und Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitdten miteinander verglichen. Auf
diese Weise zeigte sich bei Patienten mit einem hoheren Chronifizierungsausmal ein signifi-
kant starkerer direkter Effekt von der Variablen Katastrophisieren auf Hilflosigkeit innerhalb

der Pfadmodelle mit den Outcome-Variablen Depressivitat und Beeintrachtigung.
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7.1 Depressivitat und Beeintrachtigung

In der vorliegenden Arbeit wird die Assoziation zwischen einem chronischen Schmerzleiden
und Depressivitat bzw. Beeintrachtigung naher beleuchtet und untersucht. Hiernach I6st ein
chronisches Schmerzleiden kognitive Verarbeitungsprozesse aus, die in gleicher Weise zu
der Entwicklung sowohl von Depressivitat als auch von Beeintrachtigungserleben beitragen.
Die ermittelten Pfadmodelle (G) und (H) bzw. (8) und (9) weisen flir Beeintrachtigung und
Depressivitat jeweils als Outcome-Variable eine gute Anpassung auf. Bei Betrachtung dieser
Ergebnisse sei darauf hingewiesen, dass sich die Beeintrachtigung eher auf die behaviorale
Leistungsfahigkeit und die Depressivitat auf den klinisch-psychopathologischen Aspekt be-
ziehen. Es ist davon auszugehen, dass die mediierenden Einfliisse der Kognitionen des
,Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) Erlebensinhalte auslésen, die wesentliche Bestandteile
einer schmerzbedingten Depressivitat und einer schmerzbedingten Beeintrachtigung dar-
stellen. Tatsachlich bedingen die untersuchten Kognitionen eine Stérung des Selbstwertge-
fuhls, welche wiederum eine markante Gemeinsamkeit von Depressivitat und Beeintrachti-
gungserleben darstellt. Die in Kapitel 1.2 beschriebenen Erklarungsmodelle gehen unter an-
derem auch auf diese Zusammenhange ein. Es kdnnte nun geschlussfolgert werden, dass
sich die mediierenden Effekte der betreffenden Kognitionen weniger auf Depression und Be-
eintrachtigung im Speziellen, sondern vielmehr auf die schmerzbedingte Minderung des

Selbstwertgefuhls im Allgemeinen beziehen.

Unabhéangig von diesen Uberlegungen bestehen Zusammenhange zwischen der Phanome-
nologie der Depressivitat und der des Beeintrachtigungserlebens. Das Erkrankungsbild einer
Depression impliziert, dass der Betroffene weniger Antrieb und Interesse empfindet, seinen
alltaglichen Aktivitdten nachzugehen. Langfristig wird er manche Lebensbereiche vernach-
Iassigen, die in dem Fragebogen ,Pain Disability Index’ (PDI) auch erfragt werden. Die Folge
hiervon ist, dass er sich in genau diesen Lebensbereichen beeintrachtigt fihlen wird. Ge-
nauso wird ein Schmerzpatient, der sich aufgrund seines Schmerzleidens in vielen Lebens-
bereichen beeintrachtigt fuhlt, langfristig keine positiven, selbstwertstarkenden Erfahrungen
machen. Das dadurch bedingte Insuffizienzgefuhl birgt die Gefahr der Entwicklung einer
Depressivitat. Die Gesamtstichprobe der vorliegenden Arbeit besteht aus chronischen
Schmerzpatienten, die Uberwiegend einen héheren Chronifizierungsgrad aufweisen (vgl.
Tabelle 4.2). Die phanomenologische Schnittmenge zwischen Beeintrachtigung und Depres-
sivitat durfte somit bei diesen Patienten relativ hoch sein. Empirisch konnte in der vorliegen-
den Untersuchung diesbeziglich eine hohe Korrelation von r = .63 zwischen diesen beiden
Konstrukten gefunden werden. Dieses Ergebnis entspricht weitgehend den Ergebnissen von
Saile & Schmitz (1991), die eine Korrelation zwischen Beeintrachtigung und Depression von

r = .52 ermittelten.
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Da sich die kognitiven Mediationsmodelle fir die Outcome-Variable Depressivitat und Beeint-
rachtigung als identisch erwiesen, wird im Folgenden allgemein auf die Ergebnisse zu den

mediierenden Einflissen eingegangen.

7.2 Das Pfadmodell von Klasen et al. (2006) — kein allgemeingiltiges Paradigma bei

chronischen Schmerzen

Die von Klasen et al. (2006) ermittelten mediierenden Einflisse der Kognitionen Katastrophi-
sieren, Hilflosigkeit und Durchhalteappelle konnten in der vorliegenden Arbeit fur die
Outcomevariale Depressivitat an einer Stichprobe von Patienten mit unterschiedlichen chro-
nischen Schmerzstérungen nicht repliziert werden. Aus diesem Ergebnis kann geschlussfol-
gert werden, dass die spezifischen mediierenden kognitiven Einflisse in der Beziehung zwi-
schen Schmerz und Depressivitat bei chronischen Riickenschmerzpatienten von denen von
Patienten mit unterschiedlichen chronischen Schmerzstérungen divergieren. Die Unter-
schiede zwischen den Ergebnissen von Klasen et al. (2006) und der vorliegenden Arbeit
kénnen jedoch auch dadurch bedingt sein, dass die Autoren andere Fragebtdgen verwende-
ten und eine geringere StichprobengréRe (n = 122) erhoben (vgl. Kapitel 1.3).

Die Hypothesen fiir das Mediationsmodell der Beeintrachtigung waren zum Teil identisch mit
denen des Mediationsmodells der Depressivitat. Somit wurde angenommen, dass die Er-
gebnisse von Klasen et al. (2006) Uber die mediierenden Einflisse kognitiver Schmerzverar-
beitungsstrategien teilweise auch fir die Vorhersage des Ausmalies des Beeintrachtigungs-
erlebens herangezogen werden kdénnen. Ein wesentlicher Unterschied zu den Ergebnissen
von Klasen et al. (2006) und somit zu den Hypothesen des Mediationsmodells der Depressi-
vitat der vorliegenden Arbeit bestand in den postulierten mediierenden Einflussen der Kogni-
tion Katastrophisieren sowie dem direkten Effekt von Schmerz auf Beeintrachtigung. Wie

spater noch erlautert wird, konnten nur manche der Hypothesen bestatigt werden.

Da der Zusammenhang zwischen Depressivitat bzw. Beeintrachtigung und den maladaptiven
kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien Katastrophisieren, Hilflosigkeit und Durchhalte-
appelle mittlerweile empirisch bewiesen ist (Fahland et al., 2012; Hasenbring et al., 2009b,
2012), wurden in der vorliegenden Arbeit alternative Pfadmodelle gepriift. Innerhalb dieser
Modelle wurden erstmals auch die mediierenden Einflisse der Variablen Selbstwirksamkeit
untersucht. Alle untersuchten Pfadmodelle mit jeweils einer guten Modellglte ergaben neben
den indirekten Effekten auch einen direkten Einfluss von Schmerz auf Depressivitat bzw.
Beeintrachtigung. Dieses Ergebnis trug zur Falsifikation der Hypothese 1a), jedoch zur Be-
statigung der Hypothese 4a) bei. Somit werden Depressivitat und Beeintrachtigung nicht

komplett, sondern nur partiell durch die betreffenden Kognitionen mediiert.
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Ein direkter Effekt zwischen Schmerz und der Outcome-Variablen Depressivitat ist jedoch
nicht vereinbar mit den ersten pfadanalytisch untersuchten kognitiven Mediationsmodellen
von Rudy et al. (1988) und Maxwell et al. (1998). In diesen Studien wurden allerdings auch
andere kognitive Prozesse untersucht als in der vorliegenden Untersuchung. Lediglich Turk
et al. (1995) konnten in ihrer Pfadanalyse einen direkten Effekt von Schmerz auf Depressi-
vitat bei alteren, nicht jedoch bei jliingeren Patienten finden. Der ermittelte direkte Effekt ist
zudem nicht vereinbar mit kognitiven Theorien innerhalb der Psychologie und Psychothera-
pie (s. hierzu Beck, 1999). Diese gehen davon aus, dass dysfunktionale Bewertungspro-

zesse die Stimmung sowie das Verhalten und physiologische Veranderungen bedingen.

Bei einem anhaltenden Schmerz muss jedoch davon ausgegangen werden, dass gemaf des
bio-psycho-sozialen Krankheitsverstandnisses zahlreiche soziale, behaviorale, emotionale
und physiologische Prozesse gemeinsam den Chronifizierungsprozess des Schmerzes und
so die Ausldsung von Depressivitat und Beeintrachtigung beeinflussen. In Anbetracht der
multiplen Chronifizierungsprozesse des Krankheitsgeschehens ware es denkbar, dass
neben den untersuchten Kognitionen des ,Avoidance-Endurance Model' (AEM) nicht nur
weitere kognitive, sondern auch zahlreiche physiologische Aspekte vermittelnd auf die Be-
ziehung zwischen Schmerz und Depressivitat/Beeintrachtigung einwirken kénnen. Immerhin
konnten Lebe et al. (2013) zeigen, dass ein anhaltender Schmerz nach einer Bandscheiben-
operation modulierend auf die Beziehung zwischen einer bestimmten genetischen Pradispo-
sition und Depression einwirkt (vgl. Kapitel 1.1.1). Andererseits konnten verschiedene Stu-
dien belegen, dass bei chronischen Schmerzpatienten auch strukturelle und funktionelle
Veranderungen auf kortikaler Ebene die Entwicklung und Aufrechterhaltung von Depressivi-
tat/Beeintrachtigung beeinflussen (Baliki et al., 2008). Es kann vermutet werden, dass sich
unter Beachtung dieser Einflussfaktoren der direkte Effekt zwischen Schmerz und Depressi-

vitat/Beeintrachtigung verringert.

Des Weiteren sei angemerkt, dass mit Hilfe von Pfadanalysen ausschlieRlich Effekte von
Pradiktoren auf eine oder mehrere endogene Variablen Uberprift werden kénnen. So gese-
hen erhalt man mit Hilfe von Pfadanalysen nur Einblick in spezifische Chronifizierungspro-
zesse. Im Falle der vorliegenden Arbeit wurden ausschlieBlich Effekte vom Schmerz auf
Depressivitat/Beeintrachtigung untersucht. Entgegengesetzte oder auch reziproke Einflisse
wurden nicht mit erfasst.

Zudem geben Pfadanalysen keinen Nachweis fir Kausalitaten. Mit Hilfe des Modellanpas-
sungstests kann Uberprift werden, wie wahrscheinlich das betreffende Modell durch die em-
pirischen Daten gestutzt wird und mit den Verhaltnissen in der Untersuchungsgruppe uber-

einstimmt. Zeigt das Modell eine gute Anpassung, weisen die jeweiligen Pfadkoeffizienten
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auf die relative Starke von moglichen Kausaleffekten hin. Wie in der vorliegenden Arbeit zu
erkennen, lassen sich haufig mehrere Pfadmodelle finden, die der zugrunde liegenden Matrix
empirischer Kovarianzen entsprechen (Kline, 2011). So gesehen hangt es sehr von der theo-
retischen Plausibilitdt eines Modells ab, ob es als gtiltig angenommen wird. Um Kausalitaten
zu belegen, waren experimentelle Studien notwendig. Die in dieser Arbeit favorisierten
Modelle (8) und (G) zeigen eine gute Anpassung an die Daten. Die Modelle (10) und (I) wei-
sen dagegen eine gute bis eher mittelmalige Modellgite auf. Da diese Modelle jeweils theo-

retisch plausibel sind, werden deren spezifische Mediationen im Folgenden naher erlautert.

7.3 Die mediierenden Effekte von Katastrophisieren und Hilflosigkeit und das

transaktionale Stressmodell

In den Modellen (G), (), (8) und (10) mediiert die Kognition Katastrophisieren tber Hilflosig-
keit die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat/Beeintrachtigung. Hiermit wird zwar
die Hypothese 1b), nicht jedoch die Hypothese 4b) bestatigt. Im Mediationsmodell der Be-
eintrachtigung konnte entgegen den Hypothesen kein direkter Einfluss von Katastrophisieren
auf Selbstwirksamkeit und Beeintrachtigung gefunden werden.

Hilflosigkeit wiederum beeinflusst entsprechend den Hypothesen 1c) und 4c) direkt die

Outcome-Variablen Depressivitat/Beeintrachtigung.

Klasen et al. (2006) versuchten den ausbleibenden direkten Effekt von Katastrophisieren auf
Depressivitat in ihrer Studie damit zu erkldren, dass die Kognition Katastrophisieren eine
kurzfristige automatische gedankliche Reaktion auf einen akuten Schmerz darstellen kdénnte.
Hilflosigkeit wurde im Gegensatz dazu im Verlaufe der Chronifizierung an Dominanz gewin-
nen. In ihrer Annahme sehen sie sich durch die Ergebnisse von Hasenbring (1992) bestatigt.
In der vorliegenden Untersuchung wurden ausschlieRlich Patienten untersucht, die mindes-
tens seit drei Monaten unter Schmerzen leiden, so dass bei den meisten Patienten von einer
vorangeschrittenen Chronifizierung ausgegangen werden kann (s. hierzu auch die Ergeb-
nisse des Mainzer Stadienmodells in Tabelle 4.2). Wahrend der Mittelwert der Variablen
Katastrophisieren im unteren Skalenbereich liegt, befindet sich der Mittelwert der Variablen
Hilflosigkeit im mittleren Bereich der entsprechenden Skala (s. Tabelle 4.1). Katastrophisie-
ren nimmt somit als kognitive Schmerzbewaltigungsform ein geringeres Gewicht an. Die
Hilflosigkeit stellt innerhalb der vorliegenden Untersuchung die am starksten ausgepragte
kognitive Schmerzbewaltigungsform dar. Sie erweist sich zudem als vorhersagestarker als
die Variable Katastrophisieren. Sie wird direkt von der Schmerzintensitat beeinflusst, was die
Hypothese 1d) und 4d) bestatigt. Es kann also geschlussfolgert werden, dass bei chroni-

schen Schmerzpatienten die Beurteilung der eigenen Bewaltigungsmoglichkeiten bedeu-
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tungsvoller ist als die subjektive Bedrohlichkeit des Schmerzleidens. Die starkere Gewich-
tung von Resignation und Hilflosigkeit kann unter anderem auch damit erklart werden, dass
Patienten mit chronischen Schmerzen bereits Uber langere Zeit die Erfahrung eines ausblei-

benden Therapieerfolgs gemacht haben (Nilges, 1992).

In den vergangenen Jahrzehnten wurde mehrfach empirisch bestatigt, dass insbesondere
Katastrophisieren einen bedeutenden Einfluss auf Depressivitat ausibt. Letztendlich hat sich
aus diesen Befunden auch das in der Forschung und in der Schmerzpsychotherapie haufig
herangezogene ,Fear-Avoidance Model’ (FAM) von Vlaeyen & Linton (2000) herauskristalli-
siert. In diesen Studien Uber die Zusammenhange zwischen Katastrophisieren und Depres-
sivitat wurde die Variable Hilflosigkeit nicht zusatzlich erhoben. Auch wurden in diesen Stu-
dien Fragebdgen verwendet, bei denen Fragen Uber das Katastrophisieren eher Aspekte der
Hilflosigkeit beinhalteten. Erst seit dem ,Kieler Schmerz-Inventar' (Hasenbring, 1994),
dessen Skalen auf einer Faktorenanalyse beruhen, kann im deutschsprachigen Raum
zwischen Katastrophisieren und Hilflosigkeit als zwei distinkten Faktoren unterschieden
werden. Auch innerhalb der Faktorenanalyse von Hasenbring et al. (2009b), aus der sich der
/Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) entwickelte, ergab sich fur Hilflosigkeit und
Katastrophisieren jeweils ein eigener Faktor. Die moderate Korrelation zwischen beiden Va-
riablen von r = .39 in dieser Studie wies ebenfalls darauf hin, dass es einen inhaltlichen Un-
terschied zwischen diesen Variablen gibt. Somit gewahren die Ergebnisse von Klasen et al.
(2006), Fahland et al. (2012) sowie der vorliegenden Studie neue Einblicke in die spezifi-
schen Einfliisse dieser kognitiven Schmerzverarbeitungsformen. Im Vergleich zum Katastro-
phisieren kommt insbesondere der Hilflosigkeit eine herausragende Bedeutung in der Ver-

mittlung zwischen chronischen Schmerzen und Depressivitat/Beeintrachtigung zu.

Wie Klasen et al. (2006) bereits vorschlugen, kann zur Erklarung der mediierenden Einflisse
von Katastrophisieren und Hilflosigkeit in den Modellen (G), (), (8) und (10) auch das trans-
aktionale Stressmodell herangezogen werden (vgl. Kapitel 1.2.3). Sowohl das Katastrophi-
sieren als auch die Hilflosigkeit gehen mit einer Uberbewertung des Schmerzerlebens ein-
her. Die Items des Katastrophisierens des ,Avoidance-Endurance Questionnaire‘ (AEQ) be-
ziehen sich auf eine potentielle schwere Erkrankung, was einen gewissen Bedrohlichkeits-
charakter beinhaltet. Dementsprechend kann die Variable des Katastrophisierens als ein
primarer Bewertungsprozess (primary appraisal) angesehen werden. Die Skala Hilflosigkeit
des ,Avoidance-Endurance Questionnaire’ (AEQ) dagegen bezieht sich auf das Fehlen
eigener Schmerzbewaltigungsmadglichkeiten, was dem zweiten Bewertungsprozess
(secondary appraisal) entspricht. Gemaf des transaktionalen Stressmodells kénnten die Er-

gebnisse der vorliegenden Arbeit dahingehend interpretiert werden, dass Katastrophisieren
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verstarkend auf den sekundaren Bewertungsprozess der Hilflosigkeit einwirkt, der wiederum

das Ausmald von Depressivitat beeinflusst.

7.4 Der mediierende Einfluss von Selbstwirksamkeit —

das Selbstwirksamkeitskonzept sowie das Konzept der erlernten Hilflosigkeit

In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals der mediierende Einfluss der kognitiven Variablen
Selbstwirksamkeit in der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat/Beeintrachtigung
untersucht. Bereits anhand der Korrelationsmatrix kann der enge Zusammenhang zwischen
Selbstwirksamkeit und den Variablen Hilflosigkeit (r = -.56) bzw. Depressivitat (r = -.55) er-
kannt werden. In den Pfadanalysen zeigt sich, dass Selbstwirksamkeit direkt von Hilflosigkeit
beeinflusst wird. Tatsachlich erweist sich in den Modellen (G), (1), (8) und (10) der Koeffizient
des Pfads von Hilflosigkeit zur Selbstwirksamkeit im Vergleich zu allen anderen Pfadkoeffi-
zienten als am héchsten. Im Gegensatz dazu zeigt sich kein direkter Effekt von Katastrophi-
sieren auf Selbstwirksamkeit, sondern nur ein indirekter ber Hilflosigkeit. Die Variable
Selbstwirksamkeit bt ihrerseits einen direkten Effekt auf die Depressivitat/Beeintrachtigung
aus. Sie stellt innerhalb der genannten Modelle die ,letzte kognitive Instanz* dar, die Uber
das Ausmal} der Depressivitat/Beeintrachtigung bestimmt. Es besteht eine inhaltliche Nahe
zwischen Selbstwirksamkeit und Selbstwertgefiihl. Auch dieser Aspekt wiirde die oben ge-
nannte Vermutung bestatigen, dass die mediierenden Einflisse der kognitiven Schmerzver-
arbeitungsformen des ,Avoidance-Endurance Model* (AEM) sich vorwiegend auf die Vorher-
sage des Selbstwertgefuhls beziehen. Wie bereits oben dargestellt, stellen Einschrankungen
des Selbstwertgefiihls entscheidende Gemeinsamkeiten zwischen Depressivitat und Beeint-

rachtigung dar.

Der x?-Differenzentest mit den Pfadmodellen 5 und 6 konnte demonstrieren, dass die
Selbstwirksamkeit nicht direkt von der Schmerzintensitat, sondern ausschlieRlich durch die
kognitiven Schmerzverarbeitungsformen beeinflusst wird. Bezogen auf das Mediationsmodell
der Beeintrachtigung zeigte ein x?-Differenzentest mit den Pfadmodellen E und D, dass
Selbstwirksamkeit nicht direkt durch Katastrophisieren beeinflusst wird. Dies koénnte dahin-
gehend interpretiert werden, dass sich die Selbstwirksamkeit ausschliel3lich aus der Beur-
teilung der eigenen Bewaltigungsmdglichkeiten im Sinne des Hilflosigkeitsausmalies entwi-
ckelt.

Entsprechend dem Konzept der gelernten Hilflosigkeit nach Seligman (1975) und Abramson
et al. (1978) sowie dem transaktionalen Stressmodell (Lazarus, 1966; Lazarus & Folkman,

1984) schwécht sich bei einem ausgepragten Hilflosigkeitserleben die Uberzeugung in die



7 - Diskussion 119

eigenen Bewaltigungsmdglichkeiten ab (Selbstwirksamkeitskonzept), was wiederum die
Auslésung oder Verstarkung von Depressivitat/Beeintrachtigung zur Folge hat. Die Hypo-

these 2a) und 5a) kbnnen damit als bestatigt angesehen werden.

7.5 Der mediierende Einfluss von Durchhalteappellen -

die Prozesstheorie mentaler Kontrolle

Im Gegensatz zu Klasen et al. (2006) und Hasenbring (1993) erweisen sich die Durchhalte-
appelle in der vorliegenden Arbeit als eine weniger stark ausgepragte kognitive Schmerzbe-
waltigungsform. Dennoch beeinflussen sie auch in dieser Studie die Depressivi-
tat/Beeintrachtigung direkt, was dem ,Avoidance-Endurance Model’ (AEM) entspricht
(Hasenbring, 2000; Hasenbring et al., 2001, 2009b). Zudem besteht in den Pfadmodellen
(G), (), (8) und (10) ein direkter Effekt von Durchhalteappellen auf Katastrophisieren, Hilflo-
sigkeit und Selbstwirksamkeit. Hierbei Gben Durchhalteappelle in allen Modellen den stark-
sten direkten Effekt auf Katastrophisieren und den starksten indirekten Effekt auf Selbstwirk-
samkeit aus. Aufgrund des mediierenden Einflusses von Durchhalteappellen innerhalb der

untersuchten Pfadmodelle kénnen die Hypothesen 1e) und 4e) bestatigt werden.

Die Einflisse von Durchhalteappellen auf die Depressivitat haben Klasen et al. (2006) mit
Hilfe der Prozesstheorie mentaler Kontrolle (Wegner et al., 1987) zu erklaren versucht (vgl.
Kapitel 1.2.6). Auch in der vorliegenden Untersuchung kann diese Theorie zur Erklarung der
ermittelten Effekte herangezogen werden. GemaR dieser Theorie fiihren willentliche Unter-
driickungsversuche unerwiinschter Gedanken zu Intrusionen genau dieser Gedanken. Das
Erleben von Misserfolg kann sich langfristig verstarkend auf das Hilflosigkeitserleben und
abschwachend auf die Selbstwirksamkeit auswirken. Der Betroffene erlebt auf diese Weise
einen erhdhten Disstress, was sich bspw. in Form von Depressivitat oder einem Beeintrach-

tigungserleben in alltdglichen Lebensbereichen ausdriicken kann.

In der Studie von Klasen et al. (2006) konnte nicht bestatigt werden, dass Durchhalteappelle
die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat Uber Hilflosigkeit mediieren. Aus diesem
Grund rdumten sie ein, dass anstelle von Hilflosigkeit die Variable Selbstwirksamkeit einen
geeigneten Mediator darstellen kénnte. In den Modellen (G), (), (8) und (10) der vorliegen-
den Untersuchung mediiert tatsachlich die Kognition Durchhalteappelle tUber Selbstwirksam-
keit, aber auch Uber Hilflosigkeit die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivi-
tat/Beeintrachtigung. Im Gegensatz zu Klasen et al. (2006) stehen diese Ergebnisse somit im

starkeren Einklang mit der Prozesstheorie mentaler Kontrolle (Wegner et al., 1987).
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In den Pfadmodellen (8), (10), (G) und (1) verdeutlicht sich, dass der Einfluss von Durchhal-
teappellen auf die Outcome-Variablen Depressivitat/Beeintrachtigung unterschiedlich aus-
fallt. Durchhalteappelle wirken sich sowohl direkt als auch indirekt jeweils Uber Katastrophi-
sieren und Hilflosigkeit positiv auf Depressivitat/Beeintrachtigung aus. Dementsprechend
kdnnen sie Uber diese Mediatoren einen verstarkenden Effekt auf das psychische Beeint-
rachtigungserleben ausiiben. Uber die Variable Selbstwirksamkeit wirken sich die Durchhal-
teappelle allerdings negativ auf die beiden Outcome-Variablen aus.

Diese kontraren Einfllisse von Durchhalteappellen auf Depressivitat/Beeintrachtigung deuten
darauf hin, dass Durchhalteappelle bei chronischen Schmerzpatienten eine adaquate
Schmerzbewaltigung sowohl hemmen als auch férdern kdnnen. Zur Erklérung dieses Sach-
verhalts kann die Handlungskontrolltheorie von Kuhl (1996, 2001) herangezogen werden.
Nach dieser Theorie ist flr die Herausbildung, Aufrechterhaltung und Realisierung von Inten-
tionen ein bestimmter Modus der Handlungskontrolle notwendig, der auch als Handlungs-
orientierung bezeichnet wird (Grawe, 2005). Die fir diese Handlungsorientierung erforderli-
chen intrapsychischen Steuerungsinstanzen stellen die Selbstregulation und die Selbstkont-
rolle dar (Kammerer, 2005). Wenn jedoch die Handlungssteuerung blockiert ist, kommt es im
Sinne des lageorientierten Kontrollmodus zu einer andauernden Fokussierung auf den eige-
nen Zustand (Grawe, 2005). Dem Betroffenen gelingt es dann kaum, die Aufmerksamkeit,
die Wahrnehmung, das Gedachtnis sowie seine Geflihle willentlich zu modulieren. Die unter-
schiedlichen mediierenden Einflisse der Appelle zum Durchhalten konnen somit wie die Va-
riablen Katastrophisieren und Hilflosigkeit einerseits mit dem Ertragen von Schmerzen in
Verbindung gebracht werden, was der Lageorientierung entsprechen wurde. Sie haben
dementsprechend einen verstarkenden Einfluss auf die Prozesse, die in dem transaktionalen
Stressmodell sowie in dem Konzept der gelernten Hilflosigkeit beschrieben sind. Anderer-
seits kénnen sie auch im Sinne einer Handlungsorientierung zur Erreichung verschiedener
Ziele motivieren und sich somit verstarkend auf das Selbstwirksamkeitskonzept auswirken.
Da jedoch der spezifische indirekte Pfad von Durchhalteappellen tber Selbstwirksamkeit auf
Depressivitat/Beeintrachtigung zwar signifikant, jedoch sehr klein ausfallt (B = -.04, p <.05
jeweils fur die Pfadmodelle (8), (9), (F) und (G)), tragen Durchhalteappelle in der vorliegen-
den Untersuchung eher zur Lageorientierung bei. In den komplexeren Modellen (10) und (1)
fallt sogar der jeweilige direkte Pfad von Durchhalteappellen zur Selbstwirksamkeit nicht

mehr statistisch bedeutsam aus.

Wie in Kapitel 1.2.7 dargestellt liegen bislang keine einheitlichen Aussagen Uber den spezifi-
schen Zusammenhang zwischen Durchhalteappellen und Beeintrachtigung vor. Scholich et
al. (2012) konnten in ihrer Follow-Up-Untersuchung nach 6 Monaten bei chronischen Riick-

enschmerzpatienten eine positive Korrelation zwischen beiden Variablen ermitteln, was der
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Prozesstheorie mentaler Kontrolle nach Wegner et al. (1987) auch entsprechen wirde
(Hasenbring & Verbunt, 2010). In Hasenbring et al. (2009b) nahm der korrelative Zusam-
menhang zwischen Durchhalteappellen und Beeintrachtigung keine statistische Bedeutsam-
keit an. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung weisen darauf hin, dass die bishe-
rige Uneindeutigkeit im Zusammenhang zwischen Durchhalteappelle und Beeintrachtigung
von den handlungstheoretischen Qualitdten der Variablen Durchhalteappelle herriihren
konnte. Es bedarf weiterer Forschung, den Zusammenhang zwischen Durchhalteappellen
und Beeintrachtigung im Hinblick auf die Handlungstheorie von Kuhl (1996, 2001) naher zu

untersuchen.

In der vorliegenden Arbeit wurde Uberprift, inwiefern die Variable Durchhalteappelle geman
des ,Avoidance-Endurance Model° (AEM) ein kognitiver Mediator oder gemal des
Ergomania-Konzepts (Blumer & Heilbronn, 1982) eine exogene Variable darstellt. Beide
Konzepte konnten durch die gute Modellglite der weniger komplexen Pfadmodelle (8) und
(9) bzw. (G) und (H) bestétigt werden. Der x*-Differenzentest favorisierte jedoch die Pfadmo-
delle, die die Kognitionen der Durchhalteappelle als exogene Variable mit einbezogen. Auch
nach Integration der Variablen ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien’ (CRSS_DP)
und ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien® (CRSS_FR) in das kognitive Mediati-
onsmodell wiesen die komplexen, jedoch weniger gut angepassten Pfadmodelle (10) und (I)
auf die Funktion der Durchhalteappelle als exogene Variable hin. Die Ergebnisse beflirwor-
ten somit, dass es sich bei den Durchhalteappellen gemall des Ergomania-Konzepts um
einen pramorbiden Uberaktiven Lebensstil und weniger um eine kognitive Reaktion auf das
Erleben von anhaltenden Schmerzen handelt. Entwickelt ein Mensch ein Schmerzsyndrom
und besitzt die Pradisposition zu Durchhalteappellen, dann Uben diese einen entsprechen-
den Einfluss auf die kognitiven Schmerzverarbeitungsformen Katastrophisieren, Hilflosigkeit
und Selbstwirksamkeit aus. Dieses Ergebnis entspricht weder den Hypothesen der vorlie-
genden Arbeit, noch den Grundgedanken des ,Avoidance-Endurance Model’ (AEM). Viel-
mehr unterstitzen diese Ergebnisse das psychodynamische Ergomania-Konzept, das bis-
lang nicht ausreichend empirisch untersucht wurde. Hasenbring et al. (2009b) vermuteten
bereits, dass es neben den motivationalen Mechanismen auch Persdnlichkeitsfaktoren gibt,

die zu einem ausgepragten Durchhalteverhalten fihren (Hasenbring et al., 2009b).
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7.6 Die mediierenden Einflisse der selbstbeurteilten Eustress- und Disstress-

Durchhaltestrategien in Bezug auf das Ergomania-Konzept

Im Gegensatz zum ,Avoidance-Endurance Model° (AEM) wird im ,Avoidance-Endurance
Questionnaire' (AEQ) nicht auf der kognitiven, sondern auf der behavioralen Ebene zwischen
Reaktionen des ,Eustress endurance responses pattern‘ (EER-Pattern) und des ,Disstress
endurance responses pattern' (DER-Pattern) unterschieden. Beantwortet ein chronischer
Schmerzpatient die Fragen zu den Disstress- (CRSS_DP) und Eustress-Durchhaltestrate-
gien (CRSS_FR), dann handelt es sich um subjektive Beurteilungen Uber seine behavioralen
Schmerzbewaltigungsstrategien. Entsprechend zahlreicher kognitionspsychologischer Theo-
rien (s. hierzu Beck, 1999) sollen diese Bewertungen einen Einfluss auf das weitere Erleben
des Betroffenen haben. Dementsprechend wurden die Selbsteinschatzungen lber den be-

havioralen Umgang mit Schmerzen in das kognitive Mediationsmodell integriert.

Wieder konnte jeweils flir die Outcome-Variablen Depressivitat und Beeintrachtigung das
gleiche Pfadmodell gefunden werden. Allerdings erweist sich die Anpassung des komplexen
Modells mit der Outcome-Variablen Depressivitat (Pfadmodell (10)) als besser als die flr das
Modell mit der Outcome-Variablen Beeintrachtigung (Pfadmodell (I)). Im Pfadmodell (1) fallt
der x?-Wert mit p < .05 eindeutig signifikant aus. Jedoch nehmen die Fit-Indices gute Werte
an. Andere getestete Pfadmodelle mit allen kognitiven Variablen, die theoretisch plausibel
waren, wiesen eine schlechtere Modellglte auf. Aus diesem Grund wurde auf das komplexe

Modelle (l) ein starkerer Bezug genommen.

Abgesehen von den Variablen ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien’ (CRSS_DP)
und ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien’ (CRSS_FR) entsprechen diese Modelle
den gut angepassten Pfadmodellen (9) und (H). Dementsprechend beflurworten auch die
komplexen Modelle (10) und (I) das Ergebnis, dass Durchhalteappelle nur als pramorbider
Personlichkeitstrait Uber die schmerzbedingten Kognitionen Katastrophisieren, Hilflosigkeit
und Selbstwirksamkeit einen Einfluss auf Depressivitat und Beeintrachtigung ausiben.

Interessanter Weise erweist sich der Pfad von Schmerzintensitat zu Katastrophisieren in den
Modellen (10) und (I) nicht mehr als signifikant. Schmerzintensitat bt somit nur noch Uber
Hilflosigkeit einen Einfluss auf das kognitive Mediationsmodell aus, was die Bedeutung der
Variablen Hilflosigkeit innerhalb des ,Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) nochmals deutlich

hervorhebt.

Wie in Tabelle 4.3 zu erkennen, besteht zwischen Selbstwirksamkeit und den selbstbeurteil-
ten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) eine Korrelation von r = .47, die im Vergleich

zu den anderen Korrelationskoeffizienten relativ hoch ausfallt. Die Gemeinsamkeit zwischen
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diesen Variablen spiegelt sich auch in ihren jeweiligen korrelativen Zusammenhangen mit
den Variablen Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteappelle sowie Depressivitat bzw.
Beeintrachtigung wider, die alle negativ ausfallen. Dementsprechend wirken sich Selbstwirk-
samkeit und die selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien (CRSS_FR) ahnlich auf
kognitive Schmerzverarbeitungsprozesse aus. In den Modellen (10) und (l) stellt CRSS_FR
eine weitere exogene Variable dar, die ausschlieRlich tUber Hilflosigkeit und Selbstwirksam-
keit signifikant das Ausmalf’ von Depressivitat/Beeintrachtigung negativ beeinflusst (Gesamt-
effekt auf Depressivitat von B = -.25; p < .05 bzw. Gesamteffekt auf Beeintrachtigung von 3 =
-.16; p < .05). Die Hypothesen 3a) bis 3c) bzw. 6a bis 6¢) werden mit diesen Pfadmodellen
nicht bestatigt.

Die Einflisse von CRSS_FR und Selbstwirksamkeit jeweils auf Depressivitdt und Beeint-
rachtigung sind kontrar zu den entsprechenden Einflissen von Katastrophisieren, Hilflosig-
keit, Durchhalteappellen und Schmerz. Somit haben sie im Gegensatz zu diesen Variablen
einen forderlichen Einfluss auf das subjektive Wohlbefinden. Dies entspricht den Ergebnis-
sen von Hasenbring et al. (2012), nach denen in einer Follow-Up-Untersuchung eine gerin-
gere Beeintrachtigung bei chronischen Riickenschmerzpatienten mit einem EER-Pattern im
Vergleich zu Patienten mit einem DER- und FAR-Pattern vorlag. Auch Scholich et al. (2011)
konnten demonstrieren, dass das EER-Pattern entsprechend des AR-Pattern das Selbst-
wirksamkeitserleben langfristig erhdht und damit zu einer Stress-/Schmerzreduktion sowie zu
einer positiven Stimmungslage beitragt (vgl. Kapitel 1.2.7).

Gemal der Handlungstheorie von Kuhl (1996, 2001) wirde in der vorliegenden Arbeit insbe-
sondere der spezifische Pfad von den selbstbeurteilten Eustress-Durchhaltestrategien
(CRSS_FR) Uber Selbstwirksamkeit zu Depressivitat/Beeintrachtigung der Handlungsorien-
tierung eines Betroffenen entsprechen. Uber diesen Pfad wird die Bereitschaft zu einer akti-

ven Auseinandersetzung mit seiner Erkrankung ausgedrickt.

Die Variable ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien* (CRSS_FR) erweist sich in den
komplexen Modellen wie Schmerzintensitdt und Durchhalteappelle als eine exogene Va-
riable. Es liegt kein direkter Effekt zwischen Schmerz und CRSS_FR vor. Dieses Ergebnis
kann im Sinne des Ergomania-Konzepts (Blumer & Heilbronn, 1982) insofern interpretiert
werden, als dass behaviorale Ablenkungs- und Minimierungsstrategien wie die Durchhalte-
appelle einem pramorbiden Personlichkeitstrait (Ergomania) zugehdrig sind und bei auftre-
tenden Schmerzen bestarkend auf die Selbstwirksamkeit einwirken.

Dementsprechend missten auch die behavioralen Disstress-Durchhaltestrategien
(CRSS_DP) einen pramorbiden Personlichkeitstrait darstellen, der ein schmerzbedingtes

Katastrophisieren und sowie eine schmerzbedingte Hilflosigkeit positiv beeinflusst. In der
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vorliegenden Untersuchung weist jedoch CRSS_DP keinen signifikanten Einfluss auf die
untersuchten kognitiven Mediationsmodelle auf.

Es hatte zudem auch vermutet werden kénnen, dass Durchhalteappelle die beiden Selbst-
einschatzungen Uber die behavioralen Schmerzverarbeitungsstrategien (CRSS_DP und
CRSS_FR) direkt beeinflussen. Auch ware es naheliegend gewesen, dass die beiden
Outcome-Variablen durch die Variable ,selbstbeurteilte Disstress-Durchhaltestrategien’
(CRSS_DP) direkt positiv und durch die Variable ,selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrate-
gien' (CRSS_FR) direkt negativ beeinflusst werden.

Das Ausbleiben dieser Effekte kann evtl. auf ein methodisches Problem der Fragebogener-
hebung hinweisen, das mit der Anordnung der CRSS-Skalen in dem verwendeten Fragebo-
gen in Zusammenhang steht. Die Fragen Uber die Variablen CRSS_DP (selbstbeurteilte
Disstress-Durchhaltestrategien) und CRSS_FR (selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrate-
gien) befinden sich am Ende des Fragebogens. Diese Fragen ahneln zum Teil den bereits
vorher gestellten Fragen (Uber die kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien
(KRSS_Skalen). Auch wurden die Schmerzpatienten gebeten, die jeweiligen Fragen zu den
Eustress- und Disstress-Durchhaltestrategien sowohl fiir geringe als auch fir starke
Schmerzen zu beantworten. Es ist zu vermuten, dass die Motivation mancher Schmerzpa-
tienten Uber die Dauer der Bearbeitung des Fragebogens allmahlich nachgelassen hat und
sie somit keine validen Angaben (ber ihre behavioralen Schmerzverarbeitungsstrategien
mehr machen konnten. In diesem Rahmen sei auch angemerkt, dass in der klinischen Praxis
bei vielen chronischen Schmerzpatienten aufgrund des Ertragens von Schmerzen und/oder
aufgrund von medikamentdsen Nebenwirkungen eine eingeschrankte kognitive Leistungsfa-
higkeit zu beobachten ist.

Diese postulierte mangelnde Validitat mancher Antworten zu den Eustress- und Disstress-
Durchhaltestrategien mag evtl. auch ein Grund daflr sein, dass das komplexe Pfadmodell (1)

mit der Outcome-Variablen Beeintrachtigung eine maRige Anpassung aufwies.

Es kann geschlussfolgert werden, dass die Rolle von selbstbeurteilten Eustress- und
Distress-Durchhaltestrategien, der Durchhalteappelle und so auch des Ergomania-Konzepts
innerhalb von kognitiven Mediationsmodellen zur Vorhersage von Depressivi-

tat/Beeintrachtigung einer weiteren empirischen Uberpriifung bedrfen.
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7.7 Der Einfluss der Schmerzchronifizierung auf das kognitive Mediationsmodell

In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals untersucht, inwieweit sich Schmerzpatienten mit
unterschiedlicher Schmerzausbreitung in Bezug auf das kognitive Mediationsmodell zur Vor-
hersage von Depressivitat/Beeintrachtigung voneinander unterscheiden. Wie sich in ver-
schiedenen Studien herausgestellt hat, erhdht sich mit der Zunahme an Schmerzorten tber
den Korper die Gefahr von psychosozialen Beeintrachtigungen (Croft et al., 2006; Kamaleri
et al., 2008a, Gureje et al., 2008; Hauser et al., 2013). Somit kann die Schmerzausbreitung

als ein Mal fur die Schmerzchronifizierung betrachtet werden.

In der vorliegenden Untersuchung wurden Schmerzpatienten mit bis zu zwei Schmerzorten
(Gruppe 1) und Patienten mit mehr als zwei Schmerzorten (Gruppe 2) miteinander vergli-
chen. Fir diesen Vergleich wurden die Modelle (8), (10), (G) und (I) herangezogen. Auf
diese Weise konnte Uberprift werden, ob die Schmerzausbreitung einen Einfluss auf die
Variable Durchhalteappelle in ihrer Funktion als kognitiver Mediator oder auch als exogene
Variable ausibt.

Mit Hilfe der MCFA zeigte sich mit diesen Gruppenvergleichen ein eindeutiges Ergebnis.
Sowohl in den Pfadmodellen (8) und (G) als auch in den komplexen Modellen (10) und (1)
unterscheiden sich Gruppe 1 und Gruppe 2 signifikant in dem Pfad von Katastrophisieren zu
Hilflosigkeit. Die Hypothesen 7a) bis 7e) und 8a) bis 8e) kdnnen damit nicht bestatigt
werden. Es ergaben sich keine Unterschiede hinsichtlich der Effekte der Variablen Durch-

halteappelle auf das kognitive Mediationsmodell.

Der besondere vermittelnde Einfluss von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit in Gruppe 2
deutet sich bereits in der hohen Korrelation zwischen beiden Variablen (r = .60) im Vergleich
zu Gruppe 1 (r = .35) an. Aber auch die Korrelationen zwischen Katastrophisieren und den
Variablen Selbstwirksamkeit, selbstbeurteilte Eustress-Durchhaltestrategien und Depressi-
vitat/Beeintrachtigung fallen in Gruppe 2 hoher aus als in Gruppe 1. Somit verstarken sich
mit zunehmender Schmerzchronifizierung die Zusammenhange zwischen Katastrophisieren
und den anderen kognitiven Schmerzverarbeitungsformen.

Hilflosigkeit wird statistisch bedeutsam starker von Katastrophisieren beeinflusst, wenn
Schmerzpatienten fortwahrend unter mehr als zwei Schmerzorten leiden. Somit erweist sich
die Variable Hilflosigkeit nicht nur als starkster Mediator in der Beziehung zwischen Schmerz
und Depressivitat/Beeintrachtigung. Ihr Vorhersagewert nimmt auch mit zunehmender
Schmerzausbreitung zu.

Wie oben bereits dargestellt kann der indirekte Effekt von Katastrophisieren Uber Hilflosigkeit
auf Depressivitat/Beeintrachtigung mittels des transaktionalen Stressmodells von Lazarus

(1966; Lazarus & Folkman, 1984) interpretiert werden. Aufgrund des signifikanten Unter-
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schieds in dem direkten Pfad von Katastrophisieren auf Hilflosigkeit kann somit geschluss-
folgert werden, dass das transaktionale Stressmodell bei vorangeschrittener Schmerzchroni-

fizierung mehr zum Tragen kommit.

Dieses Ergebnis entspricht zudem der Theorie des ,Avoidance-Endurance Model' (AEM),
das besagt, dass sich ein anfangs dominantes EER-Schmerzverarbeitungspattern im Lang-
zeitverlauf der Schmerzchronifizierung allmahlich in ein DER- oder FAR-Pattern entwickeln
kann (Hasenbring et al., 2009b; Hasenbring & Verbunt, 2010). Katastrophisieren und Hilflo-
sigkeit sind beides Merkmale des FAR-Pattern.

Bislang liegen keine empirischen Hinweise vor, wann die einzelnen Schmerzverarbeitungs-
pattern ineinander (ibergehen. Auch ist nicht geklart, ob der Ubergang abrupt oder allmahlich
verlauft (Karsdorp & Vlaeyen, 2009). Ein solcher Ubergang kann nur mittels Langsschnitt-
untersuchungen Uberpriift werden.

Fahland et al. (2012) untersuchten an chronischen Riickenschmerzpatienten der Allgemein-
bevolkerung die direkten und indirekten Einflisse von Schmerzen auf Depressivitat. Hierbei
bezogen sie sich nicht auf die mediierenden Effekte einzelner Schmerzverarbeitungspattern,
sondern wie bei Klasen et al. (2006) und der vorliegenden Untersuchung auf kognitive Me-
diatoren. In dieser Studie wurden zum ersten Messzeitpunkt die Schmerzintensitat, zum
zweiten Messzeitpunkt (4-6 Wochen spater) die Variablen Angst-Vermeidungstiberzeugun-
gen, Hilflosigkeit und Katastrophisieren und zum dritten Messzeitpunkt (nach 10 Monaten)
die Depressivitat erhoben. Hilflosigkeit erwies sich als der wichtigste Mediator. Dagegen
zeigte Katastrophisieren keinen mediierenden Einfluss auf die Beziehung zwischen Schmerz
und Depressivitat. Innerhalb dieser Untersuchung wurde a priori kein mediierender Effekt
von Katastrophisieren Uber Hilflosigkeit auf Depressivitat postuliert und somit auch nicht in
den Pfadanalysen berechnet.

Um nun zu Uberprifen, ab wann der in der vorliegenden Arbeit gefundene Pfad von Katast-
rophisieren zu Hilflosigkeit im Vergleich zu vorherigen Messzeitpunkten an statistischer Be-
deutsamkeit gewinnt, mussten im Vergleich zu Fahland et al. (2012) zumindest zu zwei
Messzeitpunkten die kognitiven Schmerzverarbeitungsstrategien und zum letzten Messzeit-

punkt Depressivitat/Beeintrachtigung erhoben werden.
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7.8 Einschrankungen und Ausblicke

Die vorliegende Untersuchung verschafft neue Einblicke in die Entwicklungsprozesse von
Depressivitat und Beeintrachtigung bei chronischen Schmerzerkrankungen. Sie veranschau-
licht, dass nicht nur bei Rickenschmerzen (s. Klasen et al., 2006), sondern allgemein beim
chronischen Schmerz kognitive Schmerzverarbeitungsprozesse das Ausmal von Depressi-
vitdt und Beeintrachtigung beeinflussen. Das Konstrukt der ,Schmerzkrankheit' wird durch
die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bestatigt (vgl. Kapitel 1.1.3). Diese zeichnet sich da-
durch aus, dass ein anhaltender Schmerz seine Leit- und Warnfunktion verloren hat und
schliel3lich Krankheitswert erhalt, wenn schmerzbedingte organische und psychosoziale
Veranderungen auftreten (Hauser et al., 2013).

Die Querschnittsdaten der vorliegenden Untersuchung sowie die ermittelten Pfadmodelle
beweisen jedoch nicht, dass sich Schmerzkrankheiten ausschliellich unidirektional entwi-
ckeln. Durch das untersuchte Patientenkollektiv konnten zwar unterschiedliche Schmerzst6-
rungen mit einbezogen werden. Allerdings wurden spezielle psychogenetische Einflisse
nicht Gberprift. Bei einem somatoformen Stérungsbild, bei einer Depression (s. Kapitel 1.1.1)
oder auch bei dem Fibromyalgiesyndrom stellen Schmerzen meist ,‘die Spitze des Eisbergs'
eines Beschwerdebildes” dar (Hauser et al., 2013, S. 53). Haufig litten Betroffene solcher
Storungsbilder bereits vor Beginn des Schmerzleidens unter biographischen Belastungsfak-
toren, Traumatisierungen oder auch chronischen psychosozialen Belastungen (Hauser et al.,
2011; Steffen et al., 2010). Kognitionen wie Katastrophisieren, Hilflosigkeit, Durchhalteap-
pelle oder eine mangelnde Selbstwirksamkeit mégen somit bei diesen Betroffenen bereits im
Vorfeld vorhanden gewesen sein.

Zudem entwickelt sich im Rahmen der Chronifizierung eines Schmerzleidens haufig ein
Circulus vitiosus zwischen Schmerz und Depressivitat/Beeintrachtigung. Durch die Wechsel-
seitigkeit zwischen diesen Beziehungen kann eine Kausalitat kaum noch identifiziert bzw. an-
genommen werden.

Um nun im Sinne einer ,unidirektionalen' Schmerzkrankheit die mediierenden Einflisse kog-
nitiver Schmerzverarbeitungsformen in der Beziehung zwischen Schmerz und Depressivi-
tat/Beeintrachtigung zu Uberprtifen, sollte eine mdgliche psychische Ursache der Schmerzen
ausgeschlossen sein. Da mittels Pfadanalysen mit Daten einer Querschnittsuntersuchung
keine Aussagen Uber Kausalitaten getroffen werden kénnen, ware ein prospektives Untersu-
chungsdesign zu bevorzugen. Klasen et al. (2006) pladieren diesbezlglich sogar fir eine
Kombination aus prospektiven und experimentellen Untersuchungen. Allerdings muss einge-
raumt werden, dass eine Langsschnittuntersuchung von komplexen kognitiven Mediations-
modellen, wie in der vorliegenden Untersuchung gegeben, mit einem enormen methodischen
Aufwand verbunden ware. Eine Stichprobe von mindestens 460 chronischen Schmerzpa-

tienten (vgl. Kapitel 3.1.1) misste zur Uberpriifung der vorliegenden Hypothesen iber einen
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langeren Zeitraum wiederholt untersucht werden. Es ist davon auszugehen, dass die Drop-

out Rate die Voraussetzungen flir eine Pfadanalyse dabei verletzen konnte.

In der vorliegenden Untersuchung wurde die Anzahl der Schmerzlokalitdten anhand der ge-
stellten Diagnosen ermittelt. Die Eingruppierung erfolgte mit Hilfe fester Algorithmen. Bei
diesem Vorgehen wurde darauf vertraut, dass alle notwendigen klinischen Diagnosen vor-
handen waren und auch korrekt vergeben wurden. Sicherlich kann es als Schwéache dieser
Arbeit angesehen werden, dass die Diagnosen nicht auf Korrektheit Gberpriuft wurden. Aller-
dings bedeuteten allein das Sammeln der Diagnosen der 478 Schmerzpatienten sowie die
entsprechende Gruppeneinteilung einen nicht zu unterschatzenden Zeitaufwand.

Da subjektive Angaben Uber Schmerzlokalitdten durch situative Befragungsbedingungen
beeinflusst werden kénnen (Dohrenbusch et al., 2003), stellten diese keine adaquate Alter-

native zu dem gewahlten Vorgehen dar.

Bei den untersuchten Patienten handelte es sich um Schmerzpatienten einer Einrichtung, die
speziell auf die Behandlung chronischer Schmerzen ausgerichtet ist. Die Rate von psychi-
schen Beeintrachtigungen fiel jedoch bei Menschen mit chronischen Schmerzen in bevolke-
rungsbasierten Studien geringer aus als in klinischen Populationen (Hauser et al., 2011,
2013; Tsang et al., 2008). Somit kann angenommen werden, dass die ermittelten Einflisse
kognitiver Schmerzverarbeitungsformen auf die Entwicklung von psychischen Beeintrachti-
gungen wie Depressivitat und Beeintrachtigung in der Allgemeinbevolkerung anders ausfal-
len. Es ware fir die zukinftige Forschung interessant zu untersuchen, inwiefern sich klini-
sche Populationen von Betroffenen der Allgemeinbevdlkerung in Bezug auf kognitive Media-

tionsmodelle unterscheiden.
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7.9 Resimee

Die vorliegende Studie veranschaulicht anhand eines Patientenkollektivs mit unterschiedli-
chen chronischen Schmerzstérungen, dass die Kognitionen des ,Avoidance-Endurance
Model‘ (AEM) in gleicher Weise sowohl die Beziehung zwischen Schmerz und Depressivitat
als auch die Beziehung zwischen Schmerz und Beeintrachtigung mediieren.

Hierbei erwies sich fir beide Outcome-Variablen die kognitive Schmerzverarbeitungsform
der Hilflosigkeit als starkster Pradiktor. Die Variable Selbstwirksamkeit bestatigte sich in ihrer
vermittelnden Wirkung der Einflisse der AEQ-Kognitionen auf das Ausmal} von Depressivi-

tat/Beeintrachtigung.

Innerhalb dieses Modells zeigen sich zwei unterschiedliche Einflussqualitaten jeweils auf die
beiden Outcome-Variablen. Die Variablen Katastrophisieren und Hilflosigkeit beeinflussen im
Sinne der Lageorientierung von Kuhl (1996, 2001) die Beeintrachtigung und Depressivitat
positiv. Das transaktionale Stressmodell (Lazarus, 1966; Lazarus & Folkman, 1984) sowie
die Theorie der gelernten Hilflosigkeit nach Seligman (1975) und Abramson et al. (1978)
stellen hierflr geeignete Erklarungsmodelle dar. Auch die Durchhalteappelle wirken sich
Uberwiegend positiv auf Depressivitat/Beeintrachtigung aus, was mit der Prozesstheorie
mentaler Kontrolle (Wegner et al., 1987) erklart werden kann. Die Variablen Selbstwirksam-
keit und selbsteingeschatzte Ablenkungsstrategien (selbstbeurteilte Eustress-Durchhalte-
strategien) wirken sich dagegen im Sinne der Handlungsorientierung (Kuhl, 1996, 2001)
negativ auf die Outcome-Variablen aus. Sie haben dementsprechend einen glinstigen Effekt
auf das psychische Wohlbefinden. Zur Erklarung dieser Wirkung kann das Selbstwirksam-

keitskonzept von Bandura (1977) herangezogen werden.

Die Durchhalteappelle und so auch die Selbsteinschatzungen Uber Ablenkungsstrategien
(Eustress-Durchhaltestrategien) bzw. Uber behaviorale Durchhaltestrategien (Disstress-
Durchhaltestrategien) erwiesen sich neben der Schmerzintensitat als weitere exogene Va-
riablen. Dieses Ergebnis kann dahingehend interpretiert werden, dass entsprechend des
Ergomania-Modells (Blumer & Heilbronn, 1982; Van Houdenhove, 1986) die kognitiven und
behavioralen Durchhaltestrategien dann Depressivitat/Beeintrachtigung beeinflussen, wenn

sie Bestandteil eines pramorbiden Persdnlichkeitstraits sind.

Bei Patienten mit mehr als zwei Schmerzlokalitaten, bei denen von einer vorangeschrittenen
Chronifizierung ausgegangen werden kann, zeigte sich im Vergleich zu Patienten mit bis zu
zwei Schmerzlokalitaten ein signifikant starkerer vermittelnder Einfluss der Variablen Katast-
rophisieren auf Hilflosigkeit. Mit Ausbreitung eines anhaltenden Schmerzes Uber den Koérper

verstarkt die subjektive Bedrohlichkeit der Schmerzen im Sinne einer schwerwiegenden Er-
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krankung die Einschatzung, keine eigenen Bewaltigungsmoglichkeiten zu besitzen. Gemalf
der Theorie des ,Avoidance-Endurance Model‘ (AEM) (Hasenbring & Verbunt, 2010) setzen
sich die kognitiven Anteile des Fear-Avoidance-Response-Pattern (FAR-Pattern) im Verlaufe

eines langanhaltenden Schmerzleidens zunehmend durch.
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Tabelle Al:

Algorithmen zur Aufteilung der Patienten in phdnomenologische und atiologische Gruppen anhand der klinischen Diagnosen

Ko/
Ge

Schu/
Na

Vent-
ral

Dor-
sal

Arm/
Hand

Bein/
Fui

Huf/
Beck

Poly

keine

Mus/
skele

Vis/
uro

Kar/
vask

Nerv

Imm/
Horm

Poly

keine

CRPS
Neurodystrophie
Algodystrohie

(x)

(x)

X

X

Cervicobrachialgie

Lumbosakral

Coxarthrose

Arthrose

XXX | X

Chr. Neuropathischer
Rickenschmerz

FMS

Zeichen einer FMS

Lumboischialgie

Posttaumatisch
persistierendes
neuropathisches
Schmerzsyndrom

Postzoster Neuralgie
Th8/Th9

Migrane

KST

x

Arzneimittel
induzierter KS

Chronisch
posttraumatischer KS

Polyneuropathie

Neuropathischer
Beinschmerz nach
OoP

Osteoporose

Rheumatismus

Radikulopathie

Pannikulitis

x

Spondylolisthesis
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Tabelle A-1:

Fortsetzung

Ko/
Ge

Schu/
Na

Vent-
ral

Dor-
sal

Arm/
Hand

Bein/
Fuld

Huf/
Beck

Poly

keine

Mus/
skele

Vis/
uro

Kar/
vask

Nerv

Imm/
Horm

Poly

keine

radikular

Failed back surgery
syndrom

Myalgie, mehrere
Lokalisationen

Carpaltunnelsyndrom

Atypischer
Gesichtsschmerz

Atypischer
myofaszialer
Gesichtsschmerz

Myalgie

Myofasziales
Schmerzsyndrom

Lumbosakral

Kreuzschmerz

Chronisch
unbeeinflussbarer
Schmerz und
polytop-polymorphe
Schmerzen

Chronisch
unbeeinflussbarer
Schmerz

M. Bechterew

Dyspareunie

Interstitielle Zystitis

Sicca-
Syndrom/Sjorgen-
Syndrom

Intercostalneuralgie

Polymyalgia
rheumatica

ol
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Tabelle A-1:  Fortsetzung

Ko/ | Schu/ | Vent- | Dor- | Arm/ | Bein/ | Huf/ Poly | keine | Mus/ | Vis/ Kar/ | Nerv | Imm/ | Poly | keine
Ge Na ral sal Hand Fuld Beck skele uro vask Horm

Mehrere X (x)
Lokalisationen

Ko/Ge: Kopf und/oder Gesicht; Schu/Na: Schulter und/oder Nacken; ventral: Brust und/oder Bauch; dorsal: Riicken; Arm/Hand: mind. ein Arm und/oder eine
Hand; Bein/FuR: mind. ein Bein und/oder ein Ful; Hif/Beck: Hiifte und/oder Becken; Poly: polytope Schmerzorte; keine: Schmerzorte konnen nicht eruiert
werden; mus/skele: muskuloskeletal; vis/uro: viszeral und/oder urogenital; kar/vask: kardiovaskular; Imm/Horm: Immun- und/oder Hormonsystem; Poly: multiple
Atiologien; keine: Atiologien kdnnen nicht eruiert werden

uaddnig ul usjyuaijed Jap Bunjiayny Jnz uswyilob)y TV bueyuy '
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- - == - - e
Universitatsklinikum Wurzburg
Anainil des SManilichen Rechls des Freisiaats Bayen U (
Klinik und Poliklinik fiir Andsthesiologie \,,l/
Direktor: Prof. Dr. N. Roewer .
Schmerzzentrum
Leiter: Prof. Dr. G. Sprofte
Ambulanz; PD Dr. H. Rittner, Dr. M. Brede
Tagesklinik: Prof. Dr. M. Herbert

Flinik und Polislinik $or Anksthesiclogle - Dberdurbacher Str. 8 87080 Warzburg

Patienteninformation

»Mediierende Einfliisse maladaptiver kognitiver Schmerzverarbeitungsstrategien im
Chronifizierungsprozess einer Schmerzerkrankung®

(Vermittelnde Einfliisse ungiinstiger gedanklicher Schmerzverarbeitungsstrategien auf die

Aufrechterhaltung einer Schmerzerkrankung)

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

das Behandlungsteam des Wiirzburger Schmerzzentrums macht immer wieder die Erfahrung, dass
die Art und Weise, wie ein Patient versucht, den Schmerz zu bewiltigen, einen Einfluss auf den
Genesungsprozess hat. Wir wollen mit unserer Fragebogenerhebung iiberpritfen, welche
individuellen  Krankheitsbewiiltigungsversuche den  Genesungsprozess  verzBgern  und
gegebenenfalls das subjektive Wohlbefinden beeintriichtigen.

Durch diese Studie hitten wir langfristig die Méglichkeit. die bisherigen medizinischen und
psychotherapeutischen Schmerzbehandlungsansitze zu verbessern und einen Beitrag zu einer
effektiveren Schmerzbehandlung zu leisten.

Wir machten Sie bitten, uns bei unserem Anliegen zu unterstiitzen. Wir bitten Sie. einen
Fragebogen auszufiillen, der Fragen zu [hrer Gesundheit sowie 2zu bisherigen
Krankheitsbewiltigungsversuchen umfasst. Das Ausfiillen dieses Fragebogens wird veraussichtlich
rund 20 Minuten Ihrer Zeit in Anspruch nehmen. Zudem werden medizinische Daten der
Patientenakte entnommen (..Grad der Chronifizierung nach Gerbershagen® als MaB zur Beurteilung
der Schwere der Schmerzerkrankung). Alle Datenerhebungen werden von Frau Dipl.-Psych. C.
Paeth (Schmerztagesklinik, Universitiitsklinikum Wiirzburg) durchgefiihrt.
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Kilinik und Poliklinik fiir Anaesthesiologie

Direktor: Prof. Dr. N. Roewer U <

04.06.2010 \J'L#'
213

Hinweise zum Datenschutz

Wir versichern Ihnen. dass alle Informationen der #rztlichen Schweigepflicht und den
Datenschutzbestimmungen unterliegen.

Fiir die wissenschaftliche Auswertung spielt IThr Name keine Rolle. Aus diesem Grund werden wir
nach Erhalt Thres ausgefiillten Fragebogens die erste Fragebogenseite, auf der Sie Ihren Namen
notierten. vernichten. Wir werden Thren Fragebogen mit einer Patienten-Nummer versehen. Somit
werden die Forschungsdaten keine Angaben enthalten. die direkten Bezug zu lhrer Person
herstellen.

Auf einer gesondert gefiihrten Zuordnungsliste werden wir die Teilnehmernamen sowie die
jeweiligen Patienten-Nummern fithren. Diese Liste wird lediglich zu organisatorischen Zwecken
durch Frau Dipl.-Psych. C. Paeth (Schmerztagesklinik, Universitétsklinikum Wilrzburg) gefiihrt.
Diese Liste wird sie vertraulich behandeln und anderen Stellen nicht bekannt geben. Am Ende der
Datenerhebung, also in etwa 15 Monaten, werden wir sowohl die Zuordnungsliste als auch die
Einwilligungserklirung vernichten. So lisst sich keine Verbindung von den Patienten-Nummern zu
den Teilnehmern mehr herstellen. Simitliche Datenauswertungen erfolgen mit anonymisierten
Daten. Bei evil. Verdffentlichungen durch das Universitdtsklinikum kann kein Bezug zu lhrer
Person hergestellt werden.

Hinweis zur Freiwilligkeit

Die Teilnahme an der Studie ist freiwillig. Thre Entscheidung hat keinen Einfluss auf Ihre
Behandlung im Wiirzburger Schmerzzentrum. Sollten Sie sich wihrend der Studie entscheiden, die
Teilnahme abzubrechen, ist dies ebenfalls jederzeit ohne Angabe von Griinden und ohne Nachteile
mdglich. Thre Daten werden in diesem Fall geléscht und werden der Datenauswertung nicht
zugefiigt.

Wenn Sie sich fiir die Teilnahme an der Studie enischeiden, bitten wir Sie, die beigefligte
Einwilligungserklarung zu unterschreiben. Die Patienteninformation ist fiir Thre Unterlagen
bestimmt. Zusitzlich erhalten Sie eine Kopie der Einwilligungserkldrung.

Falls Sie weitere Fragen zur Studie haben. kénnen Sie sich an den informierenden Arzt oder an
folgende Ansprechpartnerin wenden:

Dipl.-Psych. Corinna Paeth, Schmerztagesklinik der Klinik und Poliklinik fiir Anisthesiologie.
Josef-Schneider-Str. 6, Haus C16, 97080 Wiirzburg, Tel.: 0931/201-30257; E-Mail:
paeth_c@klinik.uni-wuerzburg.de
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Klinik und Poliklinik fiir Anaesthesiologie
Direktor: Pref. Dr. N. Roewer U (
04_08.2010 \’-L/

Wir danken Ihnen schon jetzt herzlich fiir Thre Mitarbeit.

e/ [,

Prof. Dr. N. Roewer Prof. Dr. G. Sprotte Prof. Dr. M. Herbert
Klinikdirektor, Anisthesie Leiter des Schmerzzentrums Leiter der Schmerztagesklinik

Phos Yz 4

PD Dr. H. Rittner Dipl.-Psych. C. Paeth

Leiterin der Schmerambulanz Psychotherapeutin,
Schmerztagesklinik

eiter der Schmerzambulanz

!/’
I ) W.—[‘/’
Pm{IDr. Dt H. Faller

Institut fiir Psychotherapie und
Medizinische Psychologie
Universitdt Wiirzburg
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Universitatsklinikum \Wurzburg
Anstail des gfentkchen Rechis des Fresstasts Bayern U (
Klinik und Poliklinik fiir Andsthesiologie \’.l/
Direktor: Prof. Dr. N. Roewer

Schmerzzentrum

Leiter: Prof. Dr. G. Sprotte

Ambulanz: PD Dr. H. Rittner, Dr. M. Brede

Tagesklinik: Prof. Dr. M. Herbert

Klimik snd Podiklingk for Andsthesiologie - Obergrrbacher Sir. & - 97080 Wirzburg

1/2

Einwilligungserkldrung

Name:

Vorname:

Ich bin Uber Inhalt und Zweck der Studie

sMediierende Einfliisse maladaptiver kegnitiver Schmerzverarbeitungsstrategien im
Chronifizierungsprozess einer Schmerzerkrankung®

(Vermittelnde Einflisse ungunstiger gedanklicher Schmerzverarbeitungsstrategien auf die
Aufrechterhaltung einer Schmerzerkrankung)

informiert worden. Zu diesem Zweck wurde mir ein Informationsschreiben ausgehandigt.

Mir wurde versichert, dass

= die Teilnahme freiwillig ist

= ich die Teilnahme jederzeit ohne Angabe von Griinden und ohne Nachteile widerrufen kann

= keine personenbezogenen Angaben (Name) oder sonstigen Angaben, die Rickschlisse auf
meine Person zulassen, an Dritte weitergegeben werden

= meine Fragebogen-Angaben anonym weiterverwendet werden

= glle im Zusammenhang mit dieser Untersuchung erhobenen personenbezogenen Daten
geléscht werden, sobald die Datenerhebung abgeschlossen ist
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Klinik und Poliklinik fir Anaesthesiologie |
Direktor: Prof. Dr. N. Roewer U‘

04.06.2010 \/’L</

lch méchte das Forschungsvorhaben durch meine Beteiligung unterstitzen und erkldre mich
bereit, die Fragebdgen auszufillen.

lch bin damit einverstanden, dass medizinische Daten (,Grad der Chronifizierung nach
Gerbershagen® als MaB zur Beurteilung der Schwere der Schmerzerkrankung) aus der
Patientenakte entnommen und den Forschungsunterlagen in der zugesicherten anonymen Form
zugefuhrt werden.

Ort, Datum:

Unterschrift:

(Studienteilnehmer)

Ort, Datum:

Unterschrift:

(aufklarender Arzt / Psychotherapeut)
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EINFLUSSFAKTOREN FUR DIE AUFRECHTERHALTUNG EINER SCHMERZERKRANKUNG

Universitatsklinikum Worzburg Tel.: 0931/201-30257
Klinik und Poliklinik fir Anasthesiologie e-mail: paeth_c@klinik.uni-wuerzburg.de
Josef-Schneider-Str. 6, Haus C16
97080 Wiirzburg
Name: Datums .o o
Patientencode: P PP S
Fragebogen

»Mediierende Einfliisse maladaptiver kognitiver Schmerzverarbeitungsstrategien im
Chronifizierungsprozess einer Schmerzerkrankung”

das Behandlungsteam des Wiuirzburger Schmerzzentrums macht immer wieder die
Erfahrung, dass die Art und Weise, wie ein Patient versucht, den Schmerz zu
bewdltigen, einen Einfluss auf den Genesungsprozess hat. Wir wollen mit unserer
Fragebogenerhebung uberpriifen, welche individuellen Krankheitsbewaltigungs-
versuche den Genesungsprozess verzogern und das subjektive Wohlbefinden
beeintrachtigen.

Durch diese Studie haben wir langfristig die M&glichkeit, die bisherigen multimodalen
Schmerzbehandlungsansatze zu verbessern und einen Beitrag zu einer effektiveren
Schmerzbehandlung zu leisten.

Wir machten Sie aus diesem Grund bitten, uns bei unserem Forschungsanliegen zu
unterstiitzen und den folgenden Fragebogen auszufilllen.

Bitte beantworten Sie die Fragen vollstandig. Wenn Sie sich bei einer Frage unsicher
sind, wahlen Sie bitte die Antwort, die |hrer Meinung nach am besten fiir Sie zutrifft.

Alle Angaben werden selbstverstandlich anonymisiert und vertraulich behandelt.

Ihr Name am Deckblatt dient der Sicherstellung der korrekten Verteilung des
Fragebogens im Schmerzzentrum. Das Deckblatt wird vor der Datenauswertung
abgetrennt und vernichtet.

Vielen Dank fiir Ihre Mitarbeit!

Ihre Corinna Paeth
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EINFLUSSFAKTOREN FOR DIE AUFRECHTERHALTUNG EINER SCHMERZERKRANKUNG

Patientencode: Datum: _ _ . .

ANGABEN ZUR PERSON

1. Sind Sie

mannlich
weiblich

Qo

2 Welche Staatsangehérigkeit besitzen Sie?

deutsch
nicht-deutsch

oo

3. Wann sind Sie geboren?

...... Monat s Jahr
4, Wie ist Ihr Familienstand?

ledig
verheiratet

geschieden / getrennt lebend
verwitwet

CO0OO0O0

5. Welchen héchsten Schulabschiuss haben Sie?

(0] Hauptschule / Volksschule O  Abitur / allgemeine Hochschulreife
O Realschule / Mittlere Reife O anderen Schulabschluss

O Polytechnische Oberschule O keinen Schulabschluss

O Fachhochschulreife

6. Welche Berufsausbildung haben Sie?

Lehre (beruflich-betriebliche Ausbildung)
Fachschule (Meister-, Technikerschule, Berufs- Fachakademig)

Fachhochschule, Ingenieurschule
Universitat, Hochschule

andere Berufsausbildung
keine Berufsausbildung

o O0O0OO0O0
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EINFLUSSFAKTOREN FUR DIE AUFRECHTERHALTUNG EINER SCHMERZERKRANKUNG

oo

O O0OO0OO0O0

Q00

10.

oo

11.

12.

O
0]

Sind Sie zur Zeit erwerbstatig?

nein, in Ausbildung

nein, arbeitslos / erwerbslos

nein, Erwerbs-, Berufsunféhigkeitsrente
nein, Altersrente

nein, anderes

In welcher beruflichen Stellung sind Sie hauptsachlich derzeitig beschaftigt bzw. (falls
nicht mehr berufstédtig) waren Sie zuletzt beschaftigt?

Arbeiter
Angestellter
Beamter

Selbsténdiger
Sonstiges

ja, ganztags
ja, mindestens halbtags
ja, weniger als halbtags

o000

Besitzen Sie einen Schwerbehindertenausweis?
nein
beantragt

ja
-=> mit welchem Behinderungsgrad? ........... %

Haben Sie in den letzten fiinf Jahren eine Erwerbs- oder Berufsunfahigkeitsrente
beantragt?

nein
ja
Sind Sie zur Zeit krankgeschrieben?
nein
ja
An wie vielen Tagen waren Sie in den letzten 12 Monaten krankgeschrieben?

an ............. Tagen
nicht krankgeschrieben
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EINFLUSSFAKTOREN FUR DIE AUFRECHTERHALTUNG EINER SCHMERZERKRANKUNG

(NRS)

Geben Sie im Folgenden die durchschnittliche Stérke lhrer Schmerzen in den letzen 7 Tagen an.
Kreuzen Sie auf der unten aufgefiihrten Linien an, wie stark Sie |hre Schmerzen empfunden
haben (unter lhrer Gblichen Medikation).

Die Zahlen kénnen lhnen bei der Einteilung helfen: Ein Wert von 0 bedeutet, Sie haben keine
Schmerzen, ein Wert von 10 bedeutet, Sie leiden unter Schmerzen, wie sie fur Sie nicht starker
vorstellbar sind. Die Zahlen dazwischen geben Abstufungen der Schmerzstérke an.

Geben Sie bitte Ihre durchschnittliche Schmerzstarke wahrend der letzten 7 Tage an:

kein starkster vorstellbarer
Schmerz Schmerz

(FESV)

Im Folgenden sind einige Maglichkeiten aufgefuhrt, Schmerzen zu kontrollieren bzw. etwas gegen
Schmerzen zu tun. Bitte geben Sie an, inwiefern diese Aussagen auf Sie zutreffen.

Bei jeder Aussage haben Sie 6 Antwortmdglichkeiten:

.17 = ,stimmt dberhaupt nicht" 4" = stimmt ein wenig”®
L2 = stimmt weitgehend nicht* .5 = stimmt weilgehend®
.3 = _stimmt eher nicht® .6 = _stimmt vollkommen"

Beziehen Sie sich bei der Beantwortung auf Ihre typischen Schmerzen in den letzten Tagen.

Bitte machen Sie ein Kreuz auf die Zahl, die fir Sie persénlich am besten zutrifft.
Bitte machen Sie in jeder Zeile ein Kreuz. (Wenn eine Aussage fir Sie nicht zutrifft, (berspringen
Sie diese Zeile nicht, sondern kreuzen Sie eine 1" an.)

stimmt stimmt
voll- Uberhaupt
kommen nicht

1. Wenn ich Schmerzen habe, bin ich mir sicher,

dass ich es schaffen werde. & @ @ ? @ @

2. Wenn ich Schmerzen habe, gebe ich nicht auf. @ = ®

3. Wenn ich Schmerzen habe, habe ich trotzdem ®@ ¢ @ 90 o0 0o
das Gefiihl, sie zu beherrschen.

4. Wenn ich Schmerzen habe, klopfe ich mir innerlich @ °0 @ o @ ©

auf die Schulter, weil ich mich nicht habe
unterkriegen lassen.
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EINFLUSSFAKTOREN FUR DIE AUFRECHTERHALTUNG EINER SCHMERZERKRANKUNG

(PHQ-D)
Wie oft fihlten Sie sich im Verlauf der
Istzten 2 Wochen durch die folgenden Beschwerden beeintrachtigt?
s an an bei-
::3}; ein- mehr  nahe
nicht zelnen alsder jeden
Tagen Halfte Tag
der
Tage
a. Wenig Interesse oder Freude an lhren Téatigkeiten o o 0 o
b. Niedergeschlagenheit, Schwermut oder Hoffnungslosigkeit o) fo) o o
c. Schwierigkeiten, ein- oder durchzuschlafen, oder
vermehrier Schlaf (0] (8] (@] (0]
d. Midigkeit oder Gefuhl, keine Energie zu haben 0 o 0 o
e. Verminderter Appetit oder ibermaiiges Bedirfnis zu
essen o 8] (6] 0
f. Schlechte Meinung von sich selbst; Gefuhl, ein Versager
zu sein oder die Familie entt8uscht zu haben @] O o) @)
g. Schwierigkeiten, sich auf etwas zu konzentrieren, z. B.
beim Zeitunglesen oder Fernsehen 0 o 0 6]
h. Waren |hre Bewegungen oder lhre Sprache so verlang-
samt, dass es auch anderen auffallen wiirde? Qder waren
Sie im Gegenteil .zappelig" oder ruhelos und hatten O o @) 0
dadurch einen starkeren Bewegungsdrang als sonst?
i. Gedanken, dass Sie lieber tot waren oder sich Leid
zufiigen méchten? o) 0] 0 0
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EINFLUSSFAKTOREN FUR DIE AUFRECHTERHALTUNG EINER SCHMERZERKRANKUNG

(PDI)
Im Folgenden interessiert uns das AusmaB, in dem Sie in verschiedenen Bereichen lhres Lebens
durch die Schmerzen beeintrachtigt werden. Mit anderen Worten: Wie sehr hindern Sie die
Schmerzen, ein normales Leben zu fuhren? Beurteilen Sie jeweils den gesamien Einfluss, den die
Schmerzen gegenwdrtig besitzen. Berlcksichtigen Sie nicht nur jene Zeiten, in denen die
Schmerzen am schlimmsten sind.
Wir bitten Sie, fir jeden der aufgefihrten sieben Lebensbereiche die Zahl anzukreuzen, die die
typische Starke lhrer Behinderung beschreibt. Ein Wert von 0 bedeutet dabei Uberhaupt keine
Behinderung, und ein Wert von 10 gibt an, dass alle Tatigkeiten, die Sie normalerweise ausfihren
wiirden, durch die Schmerzen vollig beeintrachtigt oder verhindert werden.
keine vollige
Behin- Behin-
derung derung
« Familidre und hiusliche Verpflichtungen 0 1 2 3 4 56 6 7 8 9 10
Dieser Bereich bezieht sich auf Tatigkeiten, die
das Zuhause oder die Familie betreffen. Er
umfasst Hausarbeit und die Wahmehmung van
Aufgaben um das Haus (z.B. Gartenarbeit) sowie
Besorgungen und Gefélligkeiten fur andere
Familienmitglieder (z.B. die Kinder zur Schule
bringen).
+ Erholung 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Dieser Bereich umfasst Hobbies, Sport und
ghnliche Freizeitaktivitdten.
» Soziale Aktivitdten 0 1 2 3 4 5 68 7 8 9 10
Dieser Bereich bezieht sich auf das
Zusammensein mit Freunden und Bekannten. Er
schlieft Feste, Theater- und Konzertbesuche,
essen gehen und andere soziale Aktivitdten ein.
= Beruf 0 1 2 3 4 5 8 7 8 9 10
Dieser Bereich bezieht sich auf Aktivititen, die ein
Teil des Berufes sind oder unmittelbar mit dem
Beruf zu tun haben. Er schlieft unbezahite
Arbeiten, wie die einer Hausfrau oder die sines
Praktikanten, ein.
+ Sexualleben 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Dieser Bereich bezieht sich auf die Haufigkeit und
die Qualitdt des Sexuallebens.
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keine vollige
Behin- Behin-
derung derung

+ Selbstversorgung 0 1+ 2.3 4 56 T & @ 10

Dieser Bereich umfasst Aktivititen, die

Selbststandigkeit und Unabhéngigkeit im Alltag

ermoglichen (sich waschen, sich anziehen, Auto

fahren, usw.) und bei denen man nicht auf fremde

Hilfe angewiesen ist.

+ Lebensnotwendige Tatigkeiten g 1 2.:3 4 5 6. % 8 9-18

Dieser Bereich bezieht sich auf absolut

lebensnotwendige Tatigkeiten wie essen, schlafen

und atmen. Er ist grundlegend fir die anderen

Lebensbereiche.
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EINFLUSSFAKTOREN FOR DIE AUFRECHTERHALTUNG EINER SCHMERZERKRANKUNG

(AEQ-KRSS)

Wenn wir im Alltag bewusst Schmerzen registrieren, gehen uns in diesem Augenblick die
unterschiediichsten Gedanken durch den Kopf. Manchmal sind es innere Selbstgesprache, die wir
mit uns fihren, manchmal sind es nur wenige Worte, die uns fast automatisch durch den Sinn
gehen und oft sehr schnell wieder vergessen sind. Manchmal erscheinen sie uns irrational,
unlogisch oder unsinnig, dennoch beschaftigen sie uns.

In der Folge sind einige solcher Gedanken aufgefihrt. Bitte geben Sie fUr jeden einzelnen
Gedanken auf der dazugehérigen Skala an, wie oft er lhnen in dieser oder einer dhnlichen Form
durch den Kopf gegangen ist, wenn Sie Ihre Schmerzen bewusst registriert haben.

Machen Sie bitte |hr Kreuz direkt an einer der Zahlen!

w manchmal
oft

- fast nie

N selten

o meistens
jedes Mal

o nie

1. Warum muss ich nur diese schwere Last erfragen?

o]

2. Ich glaube beinahe, die gehen Uberhaupt nicht

=]
-
2
o
E-Y
n
a2]

wieder weg.
3. Diese iiblen Schmerzen verderben mir aber auch

alles! 0 1 2 3 4 5 6
4. Ich werde doch keinen Tumor haben? 0 1 2 3 4 5 8
5. Wichtig ist, dass ich jetzt durchhalte! o8 4 = & 4 8 &
6. Bald ertrage ich es nicht mehr langer! 0 1 2 3 4 5 B
7. Obich die gleiche schlimme Krankheit habe wie ...? 0 1 % 5 A& 5 @
8. Ach, das wird Uberhaupt nicht besser! o 1 2 3 4 5 &
9. Es hilft iiberhaupt kein Mittel mehr! 0 4 2 3 4 5 @
10. Reil}" dich zusammen! 0 1 2 3 4 5 6
11. Das Leben mit diesen Schmerzen ist kaum noch

lebenswert! D ¥ & ¥ £ e
12. Was mache ich nur, wenn sie jetzt wieder schlimmer
13. Stell’ dich nicht so an! 0 1 2 3 4 5 6
14. Wie lange muss ich diese Schmerzen nur noch

ed—ragen? 0 1 2 3 4 5 6
15. Es wird doch keine schlimme Krankheit dahinter
16. Wichtig ist, dass ich mich jetzt nicht gehen lasse! 0 1 2 3 4 5 8
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10.

1.

12.

passe ich auf, mich nicht
gehen zu lassen.

... versuche ich, sie nicht zu
beachten.

... beiBe ich die Zéhne
Zusammen.

.. sage ich mir: ,Stell” dich nicht
so an!®

... halte ich Termine ein, obwohi
mir nicht danach zumute ist.

kann ich trotzdem herzlich
lachen.

... sage ich mir: Dafir ist jetzt
keine Zeit®.

... gehe ich mit Humor dartber
hinweg.

. lasse ich mich von meiner
Familie =zu Untemehmungen
tiberreden, obwohl mir nicht
danach zumute ist.

... setze ich eine Tatigkeit, die ich
gerade ausfihre, in jedem Fall
fort.

... lenke ich mich durch
kérperliche Aktivitaten ab.

...lenke ich mich zu Hause durch
kleine Tatigkeiten ab.

So handle/denke ich
bei leichteren
Schmerzen ...

nie

fast nie
selten

-

ra

manchmal
oft

[

meistens
jedes Mal

(4]

[52]

(o3}

(AEQ-CRSS)

Im Folgenden sind eine Reihe von Handlungen und Gedanken aufgefUhri, die wir bei uns
beobachten kénnen, wenn wir Schmerzen haben. Wie wir uns verhalten, héngt oftmals von der
Starke der augenblicklichen Schmerzen ab.

Gehen Sie nun bitte jede der folgenden Aussagen einzeln durch und kreuzen Sie auf den beiden
Antwortskalen an, ob und wie hadufig Sie bei leichteren und bei starken Schmerzen die
entsprechende Handlung bei sich beobachten kénnen ader konnten.
Machen Sie Ihr Kreuz bitte immer direkt an einer der Zahlen!

So handle/denke ich bei
starken
Schmerzen ...

manchmal

fast nie
selten

oft
meistens
jedes Mal

nie

(=]
=k
[+
L]
e
o
o
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Kontrollieren Sie bitte noch einmal, ob Sie auch nichts ausgelassen haben.

Vielen herzlichen Dank fiir lhre Mitarbeit!

10
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