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Einleitung

1. Einleitung

1.1 Zielsetzung und Aufbau der Arbeit

Mehr als 90 Millionen US-Blrger leiden an chronischen Schmerzen (62). In der
Bundesrepublik Deutschland sollen nach Schatzung 6,4 bis 8 Millionen (ca. 8%)
Menschen an chronischen Schmerzen leiden (56). Je nach Studie ist Schmerz
der haufigste oder einer der haufigsten Grinde, weshalb medizinische Hilfe in
Anspruch genommen wird (35/71). Sowohl direkte als auch indirekte Krank-
heitskosten durch Schmerzen spiegeln die enorme soziobkonomische Bedeu-
tung dieses Symptoms (122/38/89). Den Schmerz in seiner Komplexitat zu ver-
stehen und schlief3lich auch zu therapieren, beschaftigt die Forschung seit lan-
gem und es verwundert nicht, dass in einem Gesetzesabschnitt des US-
Kongresses der Zeitraum 2001 bis 2011 als ,The Decade of Pain and Re-
search” bezeichnet wird (62). Diese Forschung hat unter anderem Hinweise fur
eine komplexe Interaktion zwischen Schmerzen und autonomem Nervensystem
ergeben (71/111/34/117).

Das autonome Nervensystem selbst spielt im &arztlichen Alltag ebenso wie der
Schmerz eine aulRerordentlich wichtige Rolle; dieses innerviert fast jedes Organ
und ist bei fast jeder Erkrankung beteiligt. Schon seit langer Zeit sind traditionel-
le Tests in der autonomen Funktionsdiagnostik des kardiovaskuldren Systems
beschrieben (125). Neuen Antrieb bekam die Wissenschaft durch die Entwick-
lung der Spektralanalyse, einem mathematischen Verfahren zur subtilen quanti-
tativen Analyse des kardiovaskularen Systems (123).

Das Ziel dieser Arbeit ist es, das vegetative Nervensystem bei Patienten mit
somatoformer Schmerzstérung sowie bei gesunden Probanden zu untersuchen.
Im Mittelpunkt steht dabei die Untersuchung kardialer Funktionsparameter unter
Verwendung verschiedener traditioneller autonomer Tests sowie der Spektral-
analyse. Im Einleitungsteil werden die theoretischen Grundlagen des Studien-
themas kurz dargestellt. Dies umfasst die Herausarbeitung einer Schmerzdefini-
tion und die Vorstellung von Schmerzkonzepten sowie die Beschreibung des
Krankheitsbildes der somatoformen Schmerzstorung. Auf3erdem wird auf die
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einzelnen Komponenten des Schmerzgeschehens eingegangen, wichtige As-
pekte der Diagnosefindung werden erlautert. An eine kurze Ubersicht der Ana-
tomie und Physiologie des autonomen Nervensystems schliel3t sich ein Ab-
schnitt Gber die Funktionsdiagnostik dieses Systems an. Nach einer grindlichen
Literaturanalyse zum Stand der Forschung werden schlie3lich die Hypothesen
der Studie gebildet. Nach dem Kapitel Methodik werden die Ergebnisse prasen-
tiert und diskutiert; abschlie3end wird die Arbeit zusammengefasst.

1.2 Schmerzdefinition und Schmerzkonzepte

Die wohl am weitesten verbreitete Definition des Begriffs ,Schmerz* stammt von
der International Association for the Study of Pain (IASP). Sie beschreibt
Schmerz als ,ein unangenehmes Sinnes- und Geflhlserlebnis, das mit aktuel-
len oder potentiellen Gewebeschadigungen verknipft ist oder mit Begriffen sol-
cher Schadigungen beschrieben wird* (1). Schmerz ist immer ein subjektives,
individuell erlebtes und multifaktoriell gepragtes Phdnomen (84).

Grundsatzlich kann zwischen akutem und chronischem Schmerz unterschieden
werden. Letzterer besitzt im Gegensatz zum akuten Schmerz keine lebenser-
haltende Alarm- und Schutzfunktion mehr. Die Ursache ist bei chronischen, pa-
thologischen Schmerzen oft nicht mehr erkennbar, der Schmerz wird zum ei-
genstandigen Krankheitsbild (71). Neben einem zeitlichen Kriterium (in der Lite-
ratur wird meist ein Zeitraum von drei oder sechs Monaten angegeben bzw. bei
somatischem Schmerz ein Zeitraum jenseits des normalen Heilungsprozesses
(111)) gibt es viele weitere Differenzierungskriterien (Mainzer Stadienmodell der
Chronifizierung) (58/65).

Im Folgenden werden wichtige theoretische Ansatze zum Schmerz umrissen.

Dem_biopsychosozialen Modell gelingt die multifaktorielle Betrachtung des

Schmerzes. Bei diesem wird das Schmerzphdnomen als Resultat komplexer
Wechselwirkungen zwischen dem physiologischem (siehe 1.5) dem psychi-
schen und dem sozialen System (siehe 1.4) angesehen. Es werden dabei Ein-

flussfaktoren auf verschiedenen Ebenen aufgefihrt, ihr relativer Anteil und ihr



Einleitung

zeitliches Einwirken bleiben jedoch immer ein individuelles Zusammenspiel
(84/96).

In diesem Sinne sind auch die hier weiter aufgefiihrten Modelle zu verstehen.
Die Gate-Control-Theorie beschreibt drei Ebenen, die beim individuellen

Schmerzerleben beteiligt sind: (1) die sensorisch-diskriminative (2), die motiva-
tional-affektive und die (3) kognitiv-evaluative Komponente. Erstgenannte Ebe-
ne beinhaltet Schmerzlokalisation, Qualitat, Intensitat und Dauer. Eine Messung
und Bewertung des aktuellen Schmerzes anhand der im Gedachtnis gespei-
cherten Schmerzerfahrungen umfasst die kognitiv-evaluative Komponente (84).

Diese Schmerzwahrnehmung ist mit Emotionen verbunden, welche unser Ver-

halten beeinflussen. Das operante Modell (Fordyce 1976) fokussiert auf das
Schmerzverhalten, d.h. auf motorische, verbale, para- und nonverbale
Schmerzreaktionen. Drei Hauptkomponenten werden dabei unterschieden: (1)
Expressivitat (Weinen, Stéhnen, Mimik, Gestik, Haltung, Motorik), (2) Schon-
verhalten (Inaktivitat, sozialer Rickzug und Schonhaltung) und (3) Inanspruch-
nahme medizinischer Dienstleistungen (Medikamentenkonsum, Haufigkeit der
Arztbesuche). Bei diesem theoretischen Ansatz werden motivationale Aspekte
und soziale Interaktionsprozesse des Schmerzerlebens herausgearbeitet.
Schmerz ist durch positive und negative Verstarkung beeinflussbar. Negative
Verstarkung bedeutet Wegfall aversiver Reize, unter positiven Verstarkern ver-
steht man Belohnungsreize (hier z. B. Zuwendung durch den Schmerz) (107/
62/84/96).

Nach Schmahl kann auch die klassische Konditionierung am Schmerzprozess

beteiligt sein (107). Ein unkonditionierter/angeborener Reiz flhrt zu einer un-
konditionierten/angeborenen Reaktion. Bei einer Verletzung reagiert der Korper
mit sympathischer Aktivierung, Angst und Anspannung; neutrale Reize kénnen
an die Schmerzwahrnehmung gekoppelt werden und l6sen dann selbst
schmerzassoziierte korperliche Reaktionen und schlief3lich sogar Schmerz aus
(konditionierte Reize) (107).

Ein pathogenetisch-atiologisch orientiertes Schema unterscheidet zwischen drei

Grundtypen des Schmerzes. Beim nozizeptiven Schmerz (1) wird zwischen

dem somatischen Oberflachenschmerz, dem somatischen Tiefenschmerz und
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viszeralen Schmerzen unterschieden. Erstgenannter entsteht durch lokale Ge-
webeirritation oder Gewebeschadigung der Haut. Der Tiefenschmerz und visze-
rale Schmerz ist mit der Schadigung tiefer liegender Gewebestrukturen (Bewe-
gungs-, Halteapparat, innere Organe) assoziiert. Bei den Organschmerzen
kann es aufgrund der Headschen Zonen zum Phanomen der Projektion der
Schmerzen auf andere Kdrperregionen kommen. Neuropathi-
sche/neuralgische/neurogene Schmerzen (2) entstehen infolge von Nerven-
schadigungen oder Funktionsstérungen im Bereich des peripheren und zentra-
len Nervensystems (z. B. bei Nervenkompression, Virusinfektion). Der psycho-
gene Schmerz (3) wird diagnostiziert, wenn psychische Konflikte fir die Entste-
hung ursachlich sind (88).

Seaman wendet ein, dass man allerdings besser von ,psychologischem
Schmerz* sprechen solle, da der Begriff ,psychogen“ impliziere, dass der
Schmerz allein psychologischer Herkunft sei. Eine strukturelle Pathologie kann
nicht sicher ausgeschlossen werden, nur weil (noch) keine solche nachweisbar
ist (111/ 122).

Orelli betont im Einklang mit dem biopsychosozialen Modell, dass in der Praxis
in den seltensten Fallen eine Reduktion auf einen Mechanismus ausreicht. Eine
psychogene Komponente kann seiner Ansicht nach nie ganz sicher ausge-
schlossen werden, wo somatische Ursachen fehlen; sie muss sogar bei jedem
chronischen Prozess angenommen werden, da das Schmerzerleben ein von
der psychischen Vergangenheit abhéngiges Erlebnis ist. Eine neuropathische
Komponente ist seiner Meinung nach bei jeder Traumatisierung von Geweben
aus anatomischen Grunden anzunehmen. Aul3erdem fligt Orelli der pathogene-
tisch-atiologischen Einteilung einen weiteren Grundtyp des Schmerzes hinzu:
den vorwiegend vegetativen Schmerz (4). Bei diesem werden Nozizeptoren des
vegetativen Nervensystems gereizt. Es muss dabei keine schwere Zerstorung
der Struktur vorliegen. Aufgrund des ubiquitdren Vorkommens autonomer Fa-
sern ist auch bei dieser Komponente anzunehmen, dass sie bei jedem Schmerz
beteiligt ist (121).
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1.3 Das Krankheitsbild der somatoformen Schmerzstérung

Der Forschungsstand und die Literaturlage zur somatoformen Schmerzstérung
speziell, als auch der Schmerzstérungen in ihrer Komplexitat allgemein, sind
unvollstandig und unbefriedigend. Eine sich an biologischen Kriterien orientie-
rende Krankheitsdefinition ist bei der somatoformen Schmerzstérung leider
(noch) nicht méglich. Trotz anerkannter Kriterien, denen subjektive Empfindun-
gen des Betroffenen zugrunde liegen, kann die Literatur nur Anhaltspunkte, je-
doch keine prazisen Vorgaben geben. Erforderlich bleibt eine fortlaufende Dis-
kussion des Krankheitshildes und seiner zugrunde gelegten Beurteilungskrite-
rien (52/122/39).

Der allgemeine Diagnoseschliissel fir die klinische Praxis ist die International
Classification of Diseases, Injuries and Causes of Death (ICD) der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO). Sie bietet insgesamt betrachtet das umfassendste
Klassifikationsschema. In der ICD-10 besteht die Mdoglichkeit der Zuordnung
von chronischen Schmerzsyndromen im somatischen, kdrpersystembezogenen
Teil oder im psychiatrisch-psychosomatischen Teil (84/23). Neben der ICD be-
sitzt aulRerdem das Diagnostische und Statistische Manual Psychischer Stoérun-
gen (DSM-IV) international die gro3te Relevanz bei der Klassifikation von
Schmerzerkrankungen (106).

Nach der ICD-10 liegt eine somatoforme (anhaltende) Schmerzstérung vor,
wenn folgende diagnostische Kriterien erhoben werden kénnen: Die schmerz-
haften Beschwerden werden als schwer und qualend beschrieben, sie sind an-
dauernd an den meisten Tagen; durch einen physiologischen Prozess oder eine
korperliche Storung sind diese nicht vollstandig erklarbar. Als Hauptursache
sollen emotionale Konflikte oder psychosoziale Belastungen gelten. Die Patien-
ten erfahren durch ihre Schmerzen betrachtliche persénliche oder medizinische
Zuwendung. Ausgeschlossen werden sollten nach der ICD-10 jedoch Schmerz-
zustande psychogenen Ursprungs im Verlauf einer Schizophrenie oder einer
depressiven Storung. Eine histrionische Verarbeitung organischer Schmerzen
sollte gleichfalls differenziert werden. Abzugrenzen sind nach der ICD-10 au-
Berdem ein nicht ndher bezeichneter Rickenschmerz sowie akute, chronische

oder therapieresistente Schmerzen und Schmerzen ohne néhere Angaben.
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Auch Muskelspannungsschmerzen oder Spannungskopfschmerzen werden in
einem anderen Teil klassifiziert (23).

Das Diagnostische und Statistische Manual Psychischer Stérungen IV (DSM 1V)
beschreibt folgende funf Hauptmerkmale der somatoformen Schmerzstérung:
Es handelt sich um Schmerzen in einer oder mehreren anatomischen Regio-
nen, die klinische Beachtung rechtfertigen (1). Der Schmerz fiihrt zu Beein-
trdchtigungen auf sozialer und/oder beruflicher Ebene oder in anderen wichti-
gen Bereichen (2). Dabei werden psychische Faktoren als bedeutend fir den
Beginn und den Verlauf des Schmerzgeschehens betrachtet (3). Eine Simulati-
on/vorgetauschte Stérung liegt nicht vor (4). AulRerdem wird gefordert, dass der
Schmerz nicht besser durch eine affektive, Angst- oder psychotische Stérung
erklart werden kann; auch eine Dyspareunie sollte ausgeschlossen werden
kénnen (5). Es wird zwischen akutem (= Dauer weniger als sechs Monate) oder
chronischem (= Dauer mehr als sechs Monate) Schmerzzustand unterschieden.
Das DSM IV erlaubt folgende Kodierungen: ,Schmerzstorung in Verbindung mit
psychischen Faktoren®, ,Schmerzstorung in Verbindung mit medizinischen
Krankheitsfaktoren* und ,Schmerzstérung in Verbindung mit sowohl psychi-
schen Faktoren wie einem medizinischen Krankheitsfaktor. Bei letztgenannter
konnen dann auch pathologische psychiatrische Befunde, korperliche Untersu-
chungsbefunde sowie Laborbefunde ermittelt werden (106).

Angemerkt werden soll hier jedoch, dass es sich in beiden Klassifikationssys-
temen bei der somatoformen Schmerzstérung um eine Ausschlussdiagnose
handelt (122). Adler fordert eine positive Diagnosestellung, die nicht erst ge-
macht werden sollte, wenn organisch und psychiatrisch keine Befunde vorlie-
gen. AulRerdem muss der Konflikt zeitlich und thematisch im Zusammenhang
mit der Symptomentscheidung stehen (2/122).

In unsere Studie wurden Patienten eingeschlossen, die vorrangig Rucken-
schmerzen im Rahmen der somatoformen Schmerzstérung angaben. Beson-
ders bei den Ruckenschmerzen bleibt zu erwéhnen, dass sich nur in sehr weni-
gen Fallen spezifische organmedizinische Ursachen finden lassen (63/38); Dif-
ferentialdiagnostisch kommt eine Vielzahl von Krankheitsatiologien in Betracht,
die durch eingehende Untersuchung abgeklart werden mussen. Zu nennen sind

11
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u. a. Tumore, Frakturen, Entzindungen (29/43). Bei chronischen Rucken-
schmerzen lasst sich in 60%, bei akuten Rickenschmerzen in 80% kein ausrei-
chender pathologischer Untersuchungsbefund nachweisen. In anderen Studien
konnte anhand bildgebender Verfahren (v. a. Myelographien und Diskogra-
phien) in 30-50% signifikante strukturelle Abnormalitaten bei asymptomatischen
Patienten gezeigt werden (63). Dies steht im Einklang mit Studien, die ankla-
gen, dass haufig radiologisch sichtbare, aber schmerzirrelevante Veranderun-
gen oder Symptome als Diagnoseersatz dienen. Oftmals handelt es sich bei
den Diagnosen ,HWS/LWS-Syndrom*, ,unspezifischer Rickenschmerz®, ,Lum-
balgie“, Fibromyalgie abhangig vom disziplindren Winkel um Patienten mit so-
matoformer Schmerzstorung (122/52/113). Die Datenlage zur Epidemiologie
der somatoformen Schmerzstorung ist schwierig; nach Meyer et al. liegt die Le-
benszeitpravalenz der somatoformen Schmerzstdérung bei 12,3% und stellt so-
mit eine haufige Erkrankung dar (82/122/39). Frauen sind deutlich haufiger be-
troffen (Verhaltnis 2:1 bis 3:1) (109/27/26).

1.4 Psychosoziale Aspekte der somatoformen Schmerzstdrung

In diesem Abschnitt werden wichtige psychosoziale Aspekte und mégliche psy-
chosoziale Einflussfaktoren speziell bei der somatoformen Schmerzstérung
aufgefuhrt. Ihr relativer Anteil und ihr zeitliches Einwirken sind jedoch immer
individuell zu erwagen (84/65).

Psychodynamisch kann der somatoformen Schmerzstérung sowohl ein Konver-
sionsmechanismus als auch ein narzisstischer Mechanismus zugrunde liegen.
Bei der Konversionsstérung geht man von inneren Konflikten aus die durch
Prasentation korperlicher Symptome (hier Schmerz) entlastet werden. Beim
narzisstischen Mechanismus geht es weniger um Spannungsabbau, als um die
Stabilisierung des Selbstwertgefuihls. Eine existentielle Krise des Selbstwertge-
fuhls wird durch den Schmerz stabilisiert; der Schmerz rechtfertigt und dient als

Erklarung aller Probleme (,psychoprothetische Funktion®) (26/51).

12
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Die Existenz einer Schmerzpersonlichkeit wird in der Forschung inzwischen
abgelehnt (62/26/122). Auch bei der somatoformen Stérung gibt es nicht den
typischen Patienten. Hoffmann et al. weisen darauf hin, dass es sich jedoch
haufig um leistungsorientierte Menschen handelt, die bis zu einem Schmerz
auslosenden Ereignis wenig oder nicht krank waren (45/122).

Wolk et al. weisen darauf hin, dass sich haufiger eine hysterische Personlich-
keitsstorung bei Patienten mit somatoformer Schmerzstorung findet, da es sich
nach klassischer Terminologie um eine Konversions- oder hysterische Neurose
handelt. Diese zeichnet sich durch dramatisches, theatralisches, infantil wirken-
des Verhalten aus. Patienten mit somatoformer Schmerzstérung beschreiben
ihre Schmerzen auch oft lebhaft und hochdramatisch (54/122).

AulRerdem zeigen diese Patienten signifikant haufiger unsichere Bindungsmus-
ter, welche mit gesundheitsfordernden Verhaltensweisen negativ korrelieren.
Sie klagen verstarkt Gber ihre Symptome und neigen zu einer katastrophisie-
renden Verarbeitung ihrer Schmerzen (26). ,Katastrophisieren* wird allgemein
als wichtigster Risikofaktor bei der Schmerzchronifizierung angenommen (62).
Dieses Verhalten korreliert zusatzlich negativ mit dem Einsatz positiver Co-
pingstrategien (55).

Mehrere Studien belegen, dass bei diesen Schmerzpatienten eine erhdhte psy-
chophysiologische Reaktionsbereitschaft auf Stresssituationen vorhanden ist,
die mit einer Herabsetzung der zentralen Schmerzschwelle einhergeht (26/79).
Des Weiteren scheint bei diesen Patienten eine kognitive Fehlbewertung der
eigenen Korperwahrnehmung vorzuliegen. Es besteht ein unrealistischer Ge-
sundheitsbegriff mit sehr geringer Toleranz fur kérperliche Beschwerden und
einer Uberbewertung der modernen Medizin (26).

Kouyanou et al. erklaren in ihrer Studie, dass vor allem die Patienten, welche
keine Legitimation ihrer Schmerzen durch den Arzt erfahren, zur latrogenese
neigen. Sie werden bestarkt, die Krankenrolle beizubehalten, um nicht als ein-
gebildeter Kranker stigmatisiert zu werden. Die Patienten fordern wiederholt
invasive Eingriffe, bleibt der erhoffte Erfolg aus, wechseln sie den Arzt (sog.
.doctor-shopping®). Im Laufe der Erkrankungen kommt es zu sekundéaren Kkor-
perlichen Schadigungen, haufig entwickelt sich auch ein Medikamentenabusus

13
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(26/55). Nach Kappis et al. nehmen 70% der Schmerzpatienten regelméaRig A-
nalgetika und 25% Opioide ein. Oft vergehen Jahre, bis die Patienten in psy-
chotherapeutische Behandlung kommen (26/37/109).

Verschiedene Studien haben biographische Risikofaktoren bei Patienten mit
Schmerzstérung ans Licht gebracht. So scheint ein chronisch krankes Famili-
enmitglied in Kindheit oder Jugend zu einer somatoformen Schmerzstérung im
Sinne des Modelllernens zu pradisponieren. Kouyanou et al. fanden eine signi-
fikante Haufung erstgradiger Verwandter mit chronischem Schmerz und Alkoho-
labusus. Aber auch eine Traumatisierung in Kindheit und Jugend wie Schei-
dung der Eltern, emotionale Vernachlassigung, korperliche und sexuelle Miss-
brauchserfahrungen scheinen Risikofaktoren darzustellen (62/26/55/89).
Schmerzstérungen gehen mit erhdhter psychischer Komorbiditat einher, das
Risiko hierfur steigt mit zunehmender Chronifizierung (86). Bei der somatofor-
men Schmerzstérung weisen 27% der Patienten eine Angststérung auf, 17%
Personlichkeitsstorungen (v. a. Cluster-C-Stérungen: zwanghaft, selbstunsi-
cher, dependent); bei 38% wurde eine depressive Storung gefunden (26).

In zahlreichen Studien wird tGber den Zusammenhang zwischen Depression und
chronischen Schmerzen diskutiert. Eine Verbindung scheint sowohl auf psycho-
sozialer (similare Copingstrategien) als auch auf pathophysiologischer Ebene
(Gehirnstrukturen, Stoffwechsel von Neurotransmittern und Hormonen) zu be-
stehen (111/62/55/89/57/90).

Im Laufe der Erkrankung kann es zur Invaliditat, Arbeitslosigkeit und zur sozia-

len Isolation kommen (106/122).
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1.5 Anatomie und Physiologie von Schmerzen

Da diese Studie physiologische Messungen zum Hauptziel hat, wird die physio-
logische Komponente des Schmerzkonzepts hier umrissen.

Die erste Stufe im Schmerzverarbeitungsprozess ist die Aufnahme, Umwand-
lung und Weiterleitung eines Reizes (Nozizeption) durch spezialisierte freie
Nervenfaserendungen (Nozizeptoren). Diese finden sich in fast allen Organen
und Korpergeweben. Sie werden durch einen mechanischen (Druck 25 mN),
einen thermischen (Hitzeschwelle: 44°C, Kéalteschwelle: 10°C) oder einen che-
mischen Stimulus aktiviert (endogen: z. B. Entziindungsmediatoren wie Brady-
kinin, Serotonin und Histamin, exogen: z. B. Formalin). Die Stimuli fihren tber
einen Einstrom von Kationen zu einer Anderung des Membranpotentials, wel-
ches in elektrische Aktionspotentiale umgewandelt wird. Starke und Dauer der
Reize werden durch Anzahl und Frequenz der Aktionspotentiale kodiert und
uber priméar afferente Nervenfasern zur grauen Substanz des Ruckenmarks
weitergeleitet. Man unterscheidet hauptsachlich zwei verschiedene Nervenfa-
sertypen: Die dicken, myelinisierten A-delta Fasern mit schneller Leitungsge-
schwindigkeit fur einen stechenden, scharfen, gut lokalisierbaren Schmerz (1/3
der Fasern, mechanothermisch) und die unmyelinisierten C-Fasern mit langsa-
mer Uberleitungsgeschwindigkeit fir einen dumpfen, brennenden, schlecht lo-
kalisierbaren Schmerz (2/3 der Fasern, polymodal). Uber die Hinterwurzel (im
Ganglion befinden sich die Zellkdrper der afferenten Fasern) treten diese Ner-
venfasern ins Hinterhorn der grauen Substanz ein. Bei ihrem Eintritt kreuzt der
Hauptteil auf die Gegenseite und zieht fur 2 bis 3 Segmente innerhalb des Vor-
derseitenstrang sowohl nach kaudal als auch nach rostral. Dann treten die pri-
mar afferenten Fasern entweder direkt synaptisch oder indirekt Uber Interneu-
rone mit den sekundaren Projektionsneuronen in Kontakt (erste Umschaltung).
Am synaptischen Spalt ist unter anderem der Neurotransmitter Glutamat und
die Substanz P beteiligt. Im Rickenmark werden aus dem nozizeptorischen
Input auch motorische und sympathische Reflexe generiert. Ein typischer spina-
ler Reflex ist der ,Wegziehreflex“, eine rasche Flexionsbewegung, um Hand
oder Fuld zu schitzen. Die Projektionsneurone leiten den Impuls tber verschie-

dene afferente Bahnen (Vorderseitenstrang) in hoher gelegene Areale. Die drei
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wichtigsten Verbindungen stellen die spinomesencephale Bahn zum Mesen-
cephalon (u. a. periaquaduktales Grau), der spinoretikulare Trakt zur Formatio
reticularis und die spinothalamische Bahn zu thalamischen Kernen (vor allem

laterale und mediale Kerne) dar, siehe Abbildung 1.
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Abbildung 1: Die wichtigsten aufsteigenden_Schmerz leitenden Bahnen

Im Hirnstamm kann die nozizeptive Information die Steuerung von Atmung und
Kreislauf beeinflussen und auf das ARAS (aufsteigendes retikulares aktivieren-
des System), welches fir Wachheit und Aufmerksamkeit verantwortlich ist, ein-
wirken. Von den lateralen Thalamuskernen gelangt das Schmerzsignal haupt-
séachlich zu den somatosensorischen Arealen | und Il. Es findet eine Kodierung
nach Art, topographischer Lokalisation, Dauer und Intensitdt des Schmerzes
statt (sensorisch-diskriminative Komponente). Die Neuronen aus den medialen
Kernen projizieren diffus in das limbische System, den Hypothalamus (Kontrolle
vegetativer Funktionen) und die Hypophyse. Ein Netzwerk zwischen Thalamus
und limbischem System ermdglicht die motivational-affektive Wahrnehmung
des Schmerzes. Im prafrontalen Kortex sind Areale fur die kognitiv-evaluative
Komponente lokalisiert (118/105/34/101). Ein zusammenfassendes Schema der

aufsteigenden Schmerzleitung ist in der Abbildung 2 dargestellt.
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Abbildung 2: Schema der afferenten Schmerzleitung

Viele der Hirnareale, die Schmerzeingange erhalten, kdnnen modulierend rick-
koppeln (deszendierende Schmerzhemmung). Uber den dorsolateralen Strang
leiten sie Nervenfasern entweder direkt oder indirekt Uber Interneuronen des
Hirnstamms (v. a. periaquaduktales Grau, Locus coeruleus und rostrale ventro-
mediale Medulla) zum Riickenmark. Uber Interneuronen der Substantia gelati-
nosa kann eine direkte segmentale Hemmung stattfinden. Ein weiterer Mecha-
nismus der Schmerzhemmung ist die stressinduzierte Hypalgesie. Zudem exis-
tieren fazilitierende Bahnen vom Hirnstamm (v. a. von der rostralen ventrome-
dialen Medulla) (34/101/36/128).

Die Schmerzchronifizierung findet sowohl durch funktionelle als auch strukturel-
le Veranderungen auf peripherer und zentralnervoser Ebene statt (Neuroplasti-
zitat). Auf der peripheren Ebene entsteht eine Nozizeptorsensibilisierung, meis-
tens im Rahmen einer Entzindung. Zum einen kommt es infolge direkter
Phosphorylierung von lonenkanalen zu einer Senkung der Aktivierungsschwel-
le. Zum anderen bewirkt die Bindung der Mediatoren (z. B. Substanz P, Brady-

kinin) an metabotrope Rezeptoren eine Geninduktion, wodurch Rezeptoren
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hochreguliert werden. Dies fuhrt dazu, dass die Nozizeptoren schon bei ge-
ringster Reizintensitat aktiv werden oder sich spontan erregen. Schlief3lich wer-
den Rezeptoren erregt, die normalerweise keine Schmerzimpulse fortleiten
(,schlafende Nozizeptoren®) (105/34/128/83).

Auf zentralnervoser Ebene kommt es zur Reorganisation synaptischer Verbin-
dungen mit vergroBertem rezeptiven Feld, zunehmender Rekrutierung soge-
nannter NMDA-Rezeptoren (N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor, die Bindung des
Liganden N-Methyl-D-Aspartat an diesen Rezeptor ermoglicht einen starkeren
Ca-Einstrom) und vermehrtem Einbau neuer Rezeptoren. Es kommt insgesamt
zu starkeren und langer anhaltenden Entladungen, dieser Vorgang wird ,wind-
up“ (im Bereich von Minuten) genannt; repetitive Episoden von ,wind-up“ kon-
nen in einer Depolarisation im Bereich von Stunden resultieren. Diese Lang-
zeitdepolarisation wird auch als Mechanismus beim Lernen und der Gedécht-
nisbildung angesehen (Schmerzgedachtnis) (105/34/81/, 17). Auch Areale im
Gehirn kdénnen sich neu organisieren, wenn Schmerzreize fortlaufend einwir-
ken. Supraspinal konnte eine kortikale Reorganisation bei einigen Tierstudien
nach Amputation gezeigt werden. Die benachbarten Regionen verlagern sich in
das Kortexareal, welches das Amputationsfeld urspringlich reprasentiert hat
(105/103). Durch Hemmung schmerzinhibitorischer Systeme (Disinhibition u. a.
durch Entzindungsmediatoren) resultiert gleichfalls eine Schmerzsensitivie-
rung. Dieser Prozess der peripheren und zentralen Sensitivierung nach initialem
Input kann sich verselbststandigen und fortbestehen, obwohl der ursprtinglich
auslosende Reiz nicht mehr einwirkt. Eine genetische Disposition zur Chronifi-
zierung wird angenommen (81/38/34/58). Ein Teil der Prozesse scheint jedoch
reversibel zu sein (83/41/17).
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1.6 Diagnosefindung

Wie aus den vorangehenden Kapiteln hervorgeht, handelt es sich beim
Schmerz um ein komplexes Konstrukt und immer auch um ein subjektives Ge-
fuhlserlebnis (84). Dies wirft fir seine Messung allgemein und den Nachweis
der Diagnostikkriterien speziell der somatoformen Schmerzstérung Probleme
auf; (noch) ist keine periphere Pathologie bei dieser Schmerzstérung entdeckt
worden, die mal3gebliche psychische Komponente ist nur partiell bekannt und
kann nur beschrieben werden (39/52/47/34/54).

In der Literatur finden sich fir Schmerzen zahlreiche Messinstrumente; trotz
rasanter Entwicklung auf diesem Gebiet gibt es bis heute kein ideales, kein be-
friedigendes Messinstrument dafir (107/91). Die grundsatzlichen Ansatze sol-
len hier kurz angeschnitten werden.

Die experimentelle Algesimetrie misst die Reaktion auf definierte Reize in einer
Laborsituation (z. B. mechanische oder thermische Reize). So werden Atemfre-
quenz-, Blutdruck- und Pulsanderungen erfasst sowie die Anderung der Haut-
leitfahigkeit mit verschiedenen Schweisstests gemessen. Die Erhebung kardio-
vaskularer Parameter kommt im Rahmen der autonomen Testbatterie in dieser
Studie zum Einsatz (siehe Kapitel 1.8 Funktionsdiagnostik des autonomen Ner-
vensystems).

Weitere Verfahren in der Schmerzmessung stellen die Mikroneurographie,
evozierte Potentiale, bildgebende Verfahren sowie Reflexmessungen (z. B.
Wegziehreflex; Verringerung der Hautdurchblutung durch Vasokonstriktion) dar
(91/34). Reizabhangige Methoden fokussieren auf die Bestimmung der
Schmerzschwelle und Schmerztoleranzgrenze durch Veradnderung der
Schmerzintensitat (34/107). In der Klinik gibt es verschiedene Provokationstests
(z. B. Laségue-Zeichen); auch die Verhaltensbeobachtung mittels bestimmter
standardisierter Scores (wichtig vor allem bei Kindern) kommt zum Einsatz. Ei-
ne herausragende Rolle spielt vor allem die verbal-subjektive Evaluation; hierzu
zahlen z. B. das Schmerzinterview, numerische/verbale Rating-Skalen sowie
Schmerzfragebdgen (41).

Den Goldstandard der klinischen Schmerzmessung, aber auch der Forschung,

stellen die Angaben des Patienten im Rahmen des arztlichen Gesprachs dar
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(91). Die Darstellung des Patienten und die Interpretation des Behandelnden,
seine disziplinare Ausrichtung und sein Fachwissen haben folglich Einfluss auf
die Diagnostik, was eine interdisziplindre Kooperation vor allem zwischen Psy-
chotherapeuten, Orthopadden und Neurologen winschenswert macht (52/122/
34/89). Nach Egle et al. hat bei der somatoformen Schmerzstérung die Erfas-
sung der biographischen Belastungserlebnisse zusammen mit der Erhebung
des Geschlechts und dem Alter bei Schmerzbeginn eine Sensitivitat von ca. 90
% sowie eine Spezifitdt von 85% (28).

Nahezu alle Zentren mit Schmerzpatienten setzen zudem Fragebdgen routine-
mafig oder in spezifischen Forschungsprojekten ein. Sie stellen eine Ergan-
zung zum arztlichen Gesprach dar, kbnnen es aber nicht ersetzen. Sie sind
praktikabel und zeichnen sich durch Objektivitdt (unabhangig vom Anwender),
Reliabilitat (Zuverlassigkeit und Genauigkeit bei der Messwiederholung) und
Validitat (Gultigkeit) aus (47). Auch in dieser Studie wurden neben dem arztli-
chen Interview zur Diagnoseobjektivierung des untersuchten Patientenkollektivs
Fragebdgen eingesetzt.

Die Basisdokumentation (BaDo) der psychosomatischen und psychotherapeuti-
schen Kilinik in Tubingen wurde in dieser Studie fir die Erhebung biopsychoso-
zialer Belastungsfaktoren einbezogen (korperlicher und seelischer Gesund-
heitszustand’, ,Leistungsfahigkeit’, ,Schmerzen’, ,Depressionen’ und ,Angste’).
Die Basisdokumentation wurde 1994 vom Bundesministerium fir Gesundheit
zur Qualitatssicherung in der psychosomatischen Grundversorgung eingefihrt.
Sie erfasst biopsychosoziale Belastungen, Sozialdaten und die Behandlungs-
anamnese (6/32).

Die Schmerzintensitat und die korperliche Beeintrachtigung (disability) durch die
Schmerzen, welche die Schmerzschwere am besten wiedergeben, wurden in
dieser Studie anhand des Chronic Pain Grade ermittelt. Dieser wurde 1992 von
Korff et al. entwickelt; die inhaltlich und formal mit dem Original Ubereinstim-
mende deutschsprachige Ubersetzung wurde von Klasen et al. publiziert
(120/41/50).

Ein weiterer speziell fir RUckenschmerzpatienten konzipierter Fragebogen, der
Funktionsfragebogen Hannover, rickenspezifische Version (FFbH-R) wurde zur
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Bestimmung der Funktionsbeeintrachtigung eingesetzt. Es handelt sich um ei-
nen im Original deutschsprachigen Fragebogen, der 1994 von Kohlmann und
Raspe publiziert wurde. Der FFbH-R erfasst die subjektiv erlebte korperliche
Beeintrachtigung bei zwolf Tatigkeiten des taglichen Lebens (activities of daily
life, ADL) (47/102/53).

AulRerdem wurden die zwei Skalen ,Vitalitdt’ und ,allgemeine Gesundheitswahr-
nehmung’ des Short-Form Health Survey-36 (SF-36) von Bullinger und Kirch-
berger (1998) erfasst. Es handelt sich um den international am haufigsten an-
gewandten Fragebogen zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensquali-
tat. Skizziert wird das subjektive Gesundheitsempfinden (korperliche und psy-
chische Komponente) unabhéngig vom objektiven Gesundheitszustand (47/12/
11).

Der Perceived Stress Questionnaire (PSQ4) wurde urspriinglich von Levenstein
et al. 1993 entwickelt und von Fliege et al. 2001 in seiner deutschen Fassung
publiziert. Er misst die subjektiv empfundene Stressbelastung. Diesem Frage-
bogen liegt ein 2-Faktoren-Konstrukt von Stress zugrunde; der erste Faktor um-
fasst Umweltbedingungen, den zweiten Faktor stellen die Stresswahrnehmung
und die emotionale Antwort dar. Die inneren Stressoren sind im PSQ4 durch die
Skalen ,Sorgen’, ,Anspannung’ und ,Freude’ vertreten, die aul3eren Stressoren
durch die Skala ,Anforderungen’ (31/30).

Als weiterer Fragebogen wurde in dieser Studie der Patient Health Questionnai-
re (PHQ-D) eingesetzt. Er stellt die von Léwe et al. 2002 in der 2. Auflage publi-
zierte deutsche Version des Prime-MD PHQ dar. Dieser wurde 1994 von Spit-
zer et al. in den USA zur Identifizierung der acht haufigsten psychischen Sto-
rungen entwickelt. Fur diese Studie waren folgende Stérungen von Interesse:
depressive Stdérungen, Angststorungen sowie somatoforme Stérungen. Zuséatz-
lich wurden die Schweregrade ,Depressivitat’, ,somatische Symptome’ und
,Stress’ erfasst.
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1.7 Anatomie und Physiologie des autonomen Nervensystems

Um die in dieser Studie durchgeflihrte Funktionstestung des autonomen Ner-
vensystems besser zu verstehen, wird an dieser Stelle ein Uberblick tber die
Anatomie und Physiologie des autonomen Nervensystems gegeben.

Der Organismus kommuniziert mit der Umwelt Gber das somatische Nervensys-
tem afferent-sensorisch und efferent-motorisch. Das vegetative Nervensystem
ist fir die Homoostase innerhalb des Organismus zustandig und entzieht sich
groRtenteils der bewussten Kontrolle des Korpers. Es ist an der Innervierung
und Regulation jedes Organs des Korpers beteiligt. Das autonome Nervensys-
tem besteht aus einem zentralen und einem peripheren Teil, der weiter in einen
efferenten sympathischen und einen efferenten parasympathischen Anteil ge-
gliedert wird. Die beiden Systeme sind in ihrer Wirkung auf die Organe als Ge-
genspieler zu betrachten. Der Sympathikus stellt das ,Notfall-/Stressantwort-
system” (ergotrop) dar und der Parasympathikus das ,Ruhe- oder Erholungs-
system*“(trophotrop). Durch die immer gleichzeitige Aktivierung beider Systeme
wird eine synergistische Wirkung erzielt.

Das zentrale autonome Nervensystem ist in verschiedenen Bereichen des Ge-
hirns (vor allem Hirnstamm, limbisches System und Hypothalamus) lokalisiert
und kann vom somatischen zentralen Nervensystem nicht einfach getrennt
werden. Zentrum der autonomen Regulation ist der Hypothalamus, ihm tberge-
ordnet ist das limbische System und das thalamokortikale System, ihm unter-
geordnet ist der Hirnstamm und das Rickenmark. Das vegetative Nervensys-
tem wird zu einem Grof3teil Uber Reflexe auf Rickenmarks- und Hirnstamm-
ebene kontrolliert, untersteht jedoch der Kontrolle durch die hdheren Zentren.
Ein afferenter Input fihrt nach zentraler Verschaltung zu einer vegetativen Re-
gulation der Effektororgane. Der kirzeste vegetative Reflex umfasst ein afferen-
tes Neuron, immer ein Interneuron und die efferenten vegetativen Neuronen.
Die peripheren sympathischen Nerven entstammen aus dem Seitenhorn (Co-
lumna lateralis) des thorakalen und lumbalen Rickenmarks und werden in pra-
vertebralen (z. B. Ganglion mesentericum superior) oder paravertebralen
(Grenzstrange) Ganglien auf das zweite Neuron umgeschaltet. Die sympathi-

schen postgangliondren Axone sind relativ lang. Die Axone, deren Perikaryen
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im Grenzstrang liegen, versorgen v. a. Augen, Kopfdrisen, Herz und Lunge.
Die efferenten Nervenfasern mit Ursprung aus den pravertebralen Ganglien
innervieren v. a. die Bauch- und Beckenorgane. Eine Sonderstellung nimmt das
Nebennierenmark ein, welches modifizierten postgangliondren Neuronen ent-
spricht, die keine Axone mehr besitzen, sondern Katecholamine in die Blutbahn
sezernieren. Das Nebennierenmark nimmt somit eine Zwischenstellung zwi-
schen autonomen Nervensystem und endokrinem System ein. Hierher rihrt die
klassische Unterteilung des ,Stressantwortsystems” in Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse/HPA-Achse und Locus coeruleus-Noradrenalin-
Achse LC/NE-Achse). Im sympathischen Nervensystem dient praganglionar
Acetylcholin als Transmitter und postganglionar Noradrenalin. Eine Ausnahme
stellen die Schweil3drisen dar, die auch postganglionar cholinerg innerviert
werden.

Die Axone des Parasympathikus entstammen dem Hirnstamm (Hirnnervenker-
ne I, VII, IX, X) und der Columna lateralis des sakralen Rickenmarks. Die
Neurone des Hirnstamms senden u. a. Axone Uber den Nervus vagus zu Lun-
ge, Herz und Gastrointestinaltrakt, die Nervenfasern des Sakralmarks tber den
Nervus pelvicus v. a. zum Urogenitaltrakt. Die Nervenfasern gelangen zu ihren
Effektororganen, wo sie auf ein postganglionares Neuron umgeschaltet werden.
Der Transmitter ist sowohl pra- als auch postganglionar Acetylcholin
(10/108/5/126). Einen schematischen Uberblick des autonomen Nervensystems
zeigt Abbildung 3.
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Abbildung 3: Schema des vegetativen Nervensystems

1.8 Funktionsdiagnostik des Autonomen Nervensystems

Bei der Untersuchung des autonomen Nervensystems hat sich die indirekte
Messung von Funktionsparametern der vegetativ innervierten Organe etabliert.
Am haufigsten wird das Herz-Kreislaufsystem untersucht, da seine Parameter
(Herzfrequenz, Blutdruck, Blutfluss) relativ leicht erfasst werden kénnen. Tradi-
tionell wird eine Testbatterie standardisierter autonomer Versuche verwendet,
die eine Beurteilung beider Anteile des peripheren Nervensystems erlaubt; eine
Kombination mehrerer Versuche wird auch aus Grinden der Testqualitat ange-
strebt. Das Grundprinzip der Tests stellt eine Applikation eines definierten Sti-
mulus dar, welcher tber Aktivierung des vegetativen Reflexbogens in einer
messbaren Anderung der Funktionsparameter des Erfolgsorgans resultiert.
Wichtig dabei ist eine ausreichende Ruhephase des Patienten vor dem Test,
um die gemessene Veranderung ausschlief3lich auf den Stimulus zurtckfihren

zu kénnen.
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Zwei wichtige Reflexe des kardiovaskularen Systems sind der Barorezeptoren-
reflex sowie der kardiopulmonale Reflex. Das Kreislaufzentrum im Hirnstamm
empfangt sensorische Information tUber die Hohe des Blutdrucks aus Chemo-
und Barorezeptoren der Aorta und der Arteria carotis (Nervus vagus, Nervus
glossopharyngeus) bzw. beim kardiopulmonalen Reflex Uber sensorische Re-
zeptoren in den Herzwanden des rechten Atriums als auch in der Pulmonalarte-
rienwand und kann tber tonisch aktive Efferenzen regulierend eingreifen. Uber
parasympathische und beta-sympathische Fasern zum Sinusknoten kann die
Herzrate verandert werden, die Kontraktilitat wird tber beta-sympathische Fa-
sern zu den Ventrikeln reguliert. Alpha-sympathische Nervenfasern fuhren zu
den Arteriolen und modulieren den totalen peripheren Widerstand. Alpha-
sympathische Nervenfasern zu den Venen beeinflussen das vendse Volumen
(systemic venous unstressed volume) (126).

Die neuronale Verschaltung ist hochkomplex, so dass viele Storfaktoren einwir-
ken kénnen. AuRere (siehe Abbildung 4, S. 36) und innere Einflussfaktoren sind
bekannt, z. B. Geschlecht, Alter (Reduktion der HRV im Alter), Erkrankungen
(44/13/46). Kontrovers diskutiert wird der Einfluss von aerobem Training auf die
Herzratenvariabilitat (16/112/9/33/94).

In dieser Studie sind die im Folgenden beschriebenen Funktionstests eingesetzt
worden.

Bei der (1) metronomischen Atmung wird innerhalb einer Minute durch sechs

tiefe Atemzlge, angeleitet durch ein visuelles Signal, eine maximale respiratori-
sche Sinusarrhythmie provoziert. Die Zunahme der Herzfrequenz bei Einat-
mung (Druckabfall intrathorakal) und ihre Abnahme bei der Ausatmung (Druck-
erhohung intrathorakal) wird vorwiegend Uber eine Aktivierung des Baroreflexes
und des kardiopulmonalen Reflexes vermittelt. In der Literatur sind neben die-
sen vorrangig beteiligten Reflexbdgen noch andere Mechanismen aufgefihrt.
Es kdnnen als testspezifische Gro3en die E/I-Ratio (Quotient aus langstem und
kirzestem Herzfrequenzintervall) und E/I-Differenz (Differenz von gréf3tem und
kleinstem R-R-Intervall) berechnet werden (126/44).

Zudem eingesetzt werden in dieser Studie mentale Stresstests. Beim (2)
Stroop-Test, benannt nach seinem Erstbeschreiber, soll der Patient so schnell

25



Einleitung

wie maoglich die Druckfarbe von Farbadjektiven benennen, die auf einer Karte
stehen. Es besteht eine Diskrepanz zwischen der Bedeutung des Farbworts
und der Farbe, in der es gedruckt ist (z. B. das Wort ,blau” ist in rot gedruckt)
(126). Ein Stimuluskonflikt zwischen Farberkennen und schneller aktiviertem
Lesevermoégen scheint am noch nicht vollstandig geklarten Mechanismus betei-
ligt zu sein (93).

Beim (3) Rechentest soll der Patient so schnell wie mdglich laut ausgesprochen
von 1000 jeweils sieben subtrahieren: (1000-993-986-979...); dies geschieht in
einer Zeit von zwei Minuten. Bei den Stresstests werden der prozentuale Herz-
ratenanstieg (zur Ruhephase davor) und der Blutdruckanstieg (in mmHg) erho-
ben. Der Herzratenanstieg ermdglicht die Funktionsevaluation des Parasym-

pathikus, sein Gegenspieler wird tber den Blutdruckanstieg bewertet (125).

Beim (4) Valsalva-Mandver erzeugt der Patient einen intrathorakalen und
intraabdominellen Druckanstieg von 40 mmHg, indem er 15 Sekunden lang Luft
durch ein Mundréhrchen presst. Physiologischerweise reagiert der Korper auf
diesen pl6tzlichen Druckanstieg in vier Phasen: Zuerst kommt es zu einem
Herzratenabfall und einem Blutdruckanstieg fur zwei bis drei Sekunden durch
mechanische Kompression der Aorta. Durch den verminderten vendsen Ruck-
fluss aufgrund des aufgebauten Drucks sinkt der kardiale Afterload, was zu ei-
nem reduzierten Herzzeitvolumen und einem Blutdruckabfall fihrt. Wéahrend der
zweiten Phase fallt der Blutdruck also kurz ab, was zu einer Aktivierung des
Barorezeptorenreflexes fuhrt. Dies ruft in der spaten zweiten Phase durch Sym-
pathikusaktivierung einen gesteigerten peripheren Widerstand mit konsekuti-
vem Blutdruckanstieg hervor. Der vendse Ruckfluss ist ebenfalls erniedrigt auf-
grund des mechanischen Druckaufbaus und fihrt zu einem reduzierten Herz-
zeitvolumen, was gleichfalls eine Aktivierung des Baroreflexes bedingt. In der
dritten Phase werden die ersten ein bis zwei Sekunden nach Beendigung des
Druckaufbaus beschrieben. Durch den mechanischen intrathorakalen Druckab-
fall kommt es zu einem Blutdruckabfall. Die letzte Phase ist charakterisiert
durch einen Uberschie3enden Blutdruckanstieg aufgrund des ansteigenden pe-
ripheren Widerstandes bei einer zunehmenden Normalisierung des Afterloads

des Herzens bzw. seiner Auswurffraktion. Die Herzfrequenz sinkt aufgrund des
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Barorezeptorenreflexes. Erhoben wird die Valsalva-Ratio, welche sich aus dem
Quotienten aus langstem R-R-Intervall nach dem Mandéver und dem kirzesten
R-R-Intervall wahrend oder kurz nach Beendigung des Tests errechnet. Sie ist
als Funktionsdiagnostik vorwiegend des parasympathischen Systems zu be-
trachten. Die Blutdruckanderungen spiegeln den sympathischen Tonus
(126/44).

Beim (5) Orthostase-Mandver, einer passiven Orthostase, wird die Untersu-

chungsliege um 60° (um Muskelkontraktionen zu verhindern) gekippt. Durch die
hydrostatische Druckveranderung kommt es zu einer Verlagerung von ca. 500
ml Blut in das ventse Kapazitatssystem, was durch den verminderten Afterload
des Herzens ein vermindertes Herzminutenvolumen und konsekutiv einen Blut-
druckabfall hervorruft; es kommt zur Aktivierung des Barorezeptorenreflexes.
Testspezifisch berechnet wird die 30:15 Ratio, welche als Quotient aus langs-
tem R-R-Intervall zwischen dem 20. und dem 40. Herzschlag und dem kiirzes-
ten R-R-Intervall zwischen dem funften und 25. Herzschlag hervorgeht. Beurteilt
wird das parasympathische System (126/44).

Das ,Beat-to-Beat-Tuning“ des Organismus entsteht durch eine kontinuierliche
neuronale Kontrolle und Modulation mittels vegetativer Reflexb6gen und aufert
sich in standiger Abweichung um den mittleren R-R-Abstand (R-Zacken-
Abstand im EKG) (80/72). Eine grofRe Amplitude korreliert positiv mit der Adap-
tionsfahigkeit des Organismus auf Belastung (global fitness).

Die RR-Intervalle kénnen mit Hilfe einer EKG-Aufzeichnung ermittelt werden,
fur eine genauere Funktionsbeurteilung kamen seit den letzten Jahren zusatz-
lich verschiedene mathematische Verfahren zur Anwendung. Integriert in medi-
zinisch-elektrische Systeme gelingt dadurch die nichtinvasive Beat-to-Beat-
Messung der Herzrate und des Blutdrucks.

In dieser Studie kam fiur die computergestitze Transformation der EKG-Daten
die Spektralanalyse zum Einsatz; Die R-R-Intervalle (R-Zacken-Abstand im
EKG) werden in eine Sinusfunktion von verschiedenen Amplituden und Fre-
guenzen aufgegliedert, sie stellt eine Haufigkeitsverteilung von Herzfrequenzen
dar (Freguenzbereichsanalyse) (18/75/80/16/44/60/70). Um eine genaue und
zuverlassige Auflosung der Spektren bei kurz dauernden und sich verandern-
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den Signalen zu erhalten, wurde in dieser Studie die Spektralanalyse mit Hilfe
des Algorithmus der Adaptiven Autoregressiven Parameter (AAR) durchgefihrt
(70/85/16).

Folgende Frequenzbander werden bei der Spektralanalyse unterschieden: Das
Hochfrequenzband (HF-Band, high frequency, 0,15-0,4 Hz), welches den vaga-
len Tonus wiedergibt und durch die Atmung (respiratorische Sinusarrhythmie)
beeinflusst wird (4). Bei dem Niederfrequenzband der Herzratenvariabilitat (LF-
Band, low frequency, 0,04-0,15 Hz) werden sowohl sympathische als auch pa-
rasympathische Einflisse diskutiert (Barorezeptorreflex, periphere vasomotori-
sche und thermoregulatorische Reflexmechanismen) (14/69/4). Folglich stellt
die LF/HF-Ratio wohl eher als das LF-Band allein die sympathische Modulation
dar (92). Es ist auch deshalb sinnvoll die LF/HF-Ratio zu betrachten, da sie
Werte unabhéangig von der Varianz abbildet (die LF steigt aufgrund eines Ab-
sinkens der Varianz in ihrem absoluten Wert nicht so sehr an) (70). In dieser
Studie wurde aufl’erdem die spektrale Leistungsdichte der LF und HF-
Komponenten zusammen analysiert (PSD-R-R-1). Die VLF (kleiner 0,04 Hz)
erlaubt keine einheitliche Zuordnung zu einem Bereich des ANS, sondern unter-
liegt wahrscheinlich der Kontrolle des Renin-Angiotensin-Systems oder anderen
hormonalen Mechanismen (126/4). Sie wurde in dieser Studie nicht ndher un-
tersucht.
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1.9 Literaturanalyse

Bei fast jeder Erkrankung ist das autonome Nervensystem involviert. Es ver-
wundert daher nicht, dass es in der Literatur bei verschiedensten Erkrankungen
durch zahlreiche Studien beschrieben wird. Dabei steht in letzter Zeit immer
mehr die Herzratenvariabilitatsanalyse im Vergleich zur bloRen Anwendung tra-
ditioneller Tests bei der Untersuchung des autonomen Nervensystems im Vor-
dergrund (126).

Bahnbrechende Studien zur Herzratenvariabilitdt wurden bei kardiovaskularen
Erkrankungen durchgefiihrt. Die Parameter der Variabilitdtsbeurteilung haben
sich seither als Prognosefaktoren bei diesen Erkrankungen etabliert (z. B. bei
koronarer Herzerkrankung, Hypertonie, angeborenen Herzfehlern). Das Risiko,
einen plotzlichen Herztod zu erleiden, korreliert positiv mit einer verminderten
Herzratenvariabilitat (67/70/114/59/60).

Eine kardiovaskulare Dysfunktion (autonome Neuropathie) des Diabetes konnte
in zahlreichen Forschungsarbeiten nachgewiesen werden. Auch bei weiteren
endokrinologischen Erkrankungen z. B. bei Schilddrisenerkrankungen scheint
eine Fehlregulation des autonomen Nervensystems vorzuliegen (14/7).

Studien zur autonomen Interaktion bei Affektionen des zerebralen Nervensys-
tems existieren gleichfalls in groBer Zahl. Autonome Dysfunktionen zeigten sich
z. B. bei Epilepsie, Hirninfarkt sowie bei verschiedenen Arten von Kopfschmerz
(24/78/97/98/127).

Die autonome Funktionsanalyse beim Irritable Bowle Syndrome und anderen
funktionellen Stoérungen des Gastrointestinaltrakts weisen auf eine vagale Dys-
funktion hin (61/15).

Auch bei der Depression konnte ein autonomes Ungleichgewicht mit Hilfe der
HRV-Analyse detektiert werden, so zeigen Patienten mit Depressionen eine
deutlich erniedrigte HRV (87).

Uber 20 Studien brachten HRV-Abnormalitaten bei verschiedenen Angststérun-
gen ans Licht. Bei der Panikstérung wurde eine reduzierte Gesamtherzratenva-
riabilitat mit vermindertem vagalen Tonus bei gleichzeitigem Ubergewicht des

sympathischen Nervensystems gefunden (21/76/104/75/25). Auf das haufige
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gemeinsame Auftreten dieser beiden psychischen Stérungen mit Schmerzer-
krankungen (und der somatoformen Schmerzstérung speziell) wurde schon im
Abschnitt 1.4 eingegangen. Auch bei der Herzratenvariabilitat dieser Patienten
ist eine Verbindung anzunehmen.

Die Effekte von akutem Schmerz auf die Herzrate und ihren Variabilitatsspekt-
ren sind in der Literatur beschrieben. Mehrheitlich wird in Studien ein Anstieg
der Herzrate, eine Abnahme der Spektralpower im HF-Band bei gleichzeitigem
Anstieg des LF-Bands dokumentiert (117). Diese Wirkungen werden durch Un-
tersuchungen bei Kindern unterstitzt; die Messungen sind bei Kindern von be-
sonderem Interesse, da sie bis zu einem gewissen Alter Schmerzen nur
schlecht berichten kdbnnen (64).

Ray et al. haben in ihrer Studie die Herzratenvariabilitét zum Anasthesie-
Monitoring/Schmerzmonitoring eingesetzt (100).

Storella et al. untersuchten die Herzratenvariabilitat bei Patienten mit Nerven-
wurzelkompression (nach herniierter Bandscheibe) vor und nach kaudaler epi-
duraler Injektion eines Lokalanasthetikums. Eine Schmerzerleichterung korre-
lierte positiv mit dem Anstieg (nur) eines HRV-Parameters (Point Correlation
Dimension). Vermutet werden adaptive Effekte des autonomen Nervensystems
bei anhaltenden Schmerzen, die reversibel sind (116). Eine andere Therapie-
studie ermittelte eine Abnahme der durchschnittlichen Herzrate sowie ein An-
stieg der Gesamt-HRV (Anstieg HF-Band und LF-Band) vor und nach chiro-
praktischer Behandlung bei Schmerzpatienten (124). Hassett et al. verzeichne-
ten eine signifikante Schmerzreduktion bei einer Therapie mit HRV-Biofeedback
(Atmung auf Resonanzfrequenz) (42).

Beim Komplex Regionalem Schmerzsyndrom (CRPS), vorwiegend neuropathi-
schen Schmerzen, ist in der Forschung inzwischen eine Beteiligung des auto-
nomen Nervensystems bei der Erzeugung und Aufrechterhaltung der Schmer-
zen anerkannt. Die genauen Mechanismen sind aber bei diesem Erkrankungs-
bild bis heute noch nicht abschlieBend erforscht. Es wird u. a. eine Kopplung
zwischen sympathischen Efferenzen und afferenten nozizeptiven Neuronen

angenommen, so dass afferente Impulse bei Erregung des Sympathikus ent-
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stehen (Uber Mediatoren oder langerfristig Uber Hochregulation von alpha-
Rezeptoren auf den nozizeptiven Nerventerminalen) (71/111/34).

Melzack erklart eine zentral verstarkte Schmerzwahrnehmung durch frihe Hip-
pokampusschadigungen aufgrund erhdhter Glucocorticoidfreisetzung bei einer
Stérung in der HPA-Achse des Stressantwortsystems. Zu dieser En-
wicklungsstorung kann es durch unsicheres Bindungsverhalten (gepragt durch
primare Bezugsperson), psychosoziale und biologische Stressoren kommen.
Erhéhte Katecholaminspiegel kbnnen eine Schadigung des prafrontalen Kortex
bedingen, was zusatzlich in einer mangelhaften kognitiven Stressbewaltigung
resultiert (vgl. 1.4) (26/79/80).

Martinez-Lavin et al. konnten bei Patienten mit Fibromyalgie Uber Analyse der
HRV eine anhaltende sympathische Hyperaktivitat herausfinden (72). Der For-
scher postuliert, dass die Fibromyalgie durch autonome Nervensystemdysfunk-
tion erklart werden kann und ein sympathisch aufrechterhaltenes Schmerzsyn-
drom, eine generalisierte Form des CRPS (I) darstellt (74). So konnte bei die-
sen Patienten auch ein Norepineprin-induzierter Schmerz festgestellt werden
(Test fur sympathisch aufrecht erhaltenen Schmerz) (73/72/115). McLean et al.
wiesen anhand der Messung von CRF (Corticotropin-Releasing-Factor) im Li-
quor und der HRV-Analyse einen zentralen hypernoradrenergen Zustand bei
der Fibromyalgie nach. Sie vermuten, dass eine Stérung im Stressantwortsys-
tem neben anderen zentralen Prozessen an dem Schmerzprozess beteiligt ist
(77). Weitere Studien, auch wenn nicht direkt miteinander vergleichbar, spre-
chen ebenfalls fir eine Dysfunktion des autonomen Nervensystems mit Steige-
rung des sympathischen Tonus bei der Fibromyalgie (20/99). Van Houdenhove
und andere Forscher postulieren mittlerweile eine Verbindung zwischen dem
chronischen Mudigkeitssyndrom, dem komplex regionalen Schmerzsyndrom
und der Fibromyalgie auf klinisch-epidemiologischer, atiologischer und patho-
genetischer Ebene. Eine Schlusselrolle bei der Pathophysiologie scheint eine
Dysfunktion des autonomen Nervensystems, eine Stérung der Hypothalamisch-
pitudren adrenalen Achse und eine immunologische Dysregulation zu spielen
(119). Eine Storung im Hinblick auf die Differenzierung zwischen internen und

externen Schmerzreizen bei Fibromyalgie und Patienten mit somatoformer
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Schmerzstérung lasst auf eine komplexe Dysfunktion des zentralen Nervensys-
tems schlieBen (49). Im Hinblick auf die vorliegende Studie sind diese Ergeb-
nisse insofern umso interessanter, als in der Literatur das Fibromyalgie-
Syndrom vielfach auch als Untergruppe der somatoformen Schmerzstérung
aufgefasst wird (110).

Benarroch und Cortelli et al. legen allgemein eine komplexe Interaktion zwi-
schen nozizeptiven System und Vegetativum als zwei Komponenten eines zent-
ralen Netzwerks nahe (22/8). Die physiologischen Mechanismen der Chronifi-
zierung schlieBen auch sympathische Neuronenkreise mit ein. Orelli und Kirten
unterstreichen den Zusammenhang zwischen autonomer Fehlsteuerung (funk-
tionell) und vorwiegend psychogener Schmerzstérung (121/58).
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass eine vielschichtige Interakti-
on des autonomen Nervensystems bei Schmerzstérungen in der Literatur in-
zwischen angenommen wird. Untersucht wurden autonome Funktionen zwar
schon bei Schmerz (assoziierten)-Stérungen wie z. B. bei der Fibromyalgie, bei
der somatoformen Schmerzstorung selbst sind vergleichbare Studien jedoch

nicht bekannt.
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1.10 Herleitung der Hypothesen

Auf Grundlage der theoretischen Grundlagen und der Literaturanalyse lasst sich
vermuten, dass eine Interaktion zwischen Schmerzstérungen und dem vegeta-
tiven Nervensystem besteht. Interessant ist nun die Frage, ob sich eine Dys-
funktion des autonomen Nervensystems mit sympathischer Hyperaktivitat bei
dem Krankheitsbild der somatoformen autonomen Schmerzstérung aufzeigen
lasst. Im Folgenden werden die Hypothesen aufgestellt, die sich aus der Spezi-

fizierung dieser Fragestellung ableiten.

Hypothese 1
Bei den Schmerzpatienten ist die durchschnittliche Herzrate wahrend der auto-

nomen Testbatterie erhéht, im Vergleich zu den gesunden Probanden.

Hypothese 2
Die Patientengruppe wird bei der Auswertung der einzelnen autonomen Versu-
che Ergebnisse erzielen, die auf eine Funktionsstérung des autonomen (sympa-

thischen) Systems hinweisen.

Hypothese 3
Die Schmerzpatientengruppe wird sich durch eine Herzratenvariabilitdt von den
gesunden Teilnehmern unterscheiden, die auf einen erhéhten sympathischen

Tonus schliel3en lasst.
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2. Methodik

Um die Fragestellung dieser Studie zu beantworten, ob Dysfunktionen des au-
tonomen Nervensystems bei Patienten mit einer somatoformen Schmerzsto-
rung vorliegen, wurden in dem Zeitraum zwischen November 2005 und Dezem-
ber 2006 27 Patienten sowie die gleiche Anzahl gematchter gesunder Ver-
suchspersonen untersucht. Im Mittelpunkt dieser Arbeit steht eine kardiale
Funktionsdiagnostik unter Verwendung einer traditionellen autonomen Testbat-
terie sowie der Spektralanalyse. Daneben wurden von beiden Gruppen Frage-
bdgen erhoben. Das Untersuchungsprotokoll wurde durch die Ethikkomission

der Universitat Tubingen begutachtet.

2.1 Patienten

Die Studienteilnehmer wurden von Oberarzt Herrn Dr. Hafner in der Schmerz-
sprechstunde der Ambulanz der Universitatsklinik Tabingen, Abteilung fir psy-
chosomatische und psychotherapeutische Medizin rekrutiert. Die Uberweisung
der Patienten in das autonome Funktionslabor erfolgte zu Beginn der Therapie,
in jedem Fall vor einem stationaren Aufenthalt in der psychosomatischen Klinik
der Universitat Tubingen. Insgesamt nahmen 27 Patienten im Alter von 27 bis
76 Jahren teil. Das durchschnittliche Alter der 18 Frauen und neun Mannern
betrug zum Zeitpunkt der Messungen 47,3 (SD = 10,55) Jahre. Der Body-Mass-
Index betrug durchschnittlich 26 (SD = 3,49). Bei allen Patienten wurde die Di-
agnose einer somatoformen Schmerzstérung gestellt.

Die Testung im autonomen Funktionslabor gehdrt zur klinischen Routineunter-
suchung in der Abteilung. Die Teilnahme der Patienten erfolgte freiwillig und
konnte jederzeit ohne Angabe von Grinden abgebrochen werden. Die an der
Studie teilnehmenden Patienten wurden tber den Ablauf und den Zweck der
Studie sowohl durch den behandelnden Arzt als auch Uber einen speziellen
Aufklarungsbogen informiert.
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2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

In die vorliegende Untersuchung wurden weibliche und mannliche Patienten
eingeschlossen, die im Rahmen einer somatoformen Schmerzstérung vorwie-
gend an Ruckenschmerzen neben anderen Schmerzregionen litten. Teilneh-
men konnten volljahrige und einwilligungsfahige Patienten.

Fur Patienten und Probanden galten folgende Ausschlul3kriterien: Herzerkran-
kungen, Schlaganfall und dialysepflichtige Niereninsuffizienz.

Die zu untersuchenden Personen wurden angewiesen, zwei Stunden vor der
Messung nichts zu essen, nicht zu rauchen und keinen Kaffee oder Tee zu trin-
ken. Zwolf Stunden vor der Messung sollte kein Alkohol konsumiert werden so-
wie keine Analgetika eingenommen werden. Weitere Medikamente wie Sym-
pathomimetika oder Parasympathikomimetika mussten 48 Stunden vor der Un-
tersuchung abgesetzt werden. Eine Ubersicht der Vorbereitungen fiir die Mes-

sungen findet sich in Abbildung 4.

48 Stunden vor der Untersuchung:

keine Anticholinergika (z. B. Antihistaminika, Antidepressiva)
keine Sympathomimetika (alpha- und beta-Agonisten)

keine Parasympathomimetika

keine Mineralkortikoide

keine Diuretika

ASANENENEN

24 Stunden vor der Untersuchung:
v keine Sympathikolytika (alpha- und beta-Antagonisten)

12 Stunden vor der Untersuchung
v keine Analgetika
v kein Alkohol

2-3 Stunden vor der Untersuchung:
v' keine Nahrung
v kein Kaffee/ kein Tee
v kein Nikotin

Wahrend der Untersuchung
v keine beengende Kleidung

Quelle: Ziemssen et al. (2002)
Abbildung 4: Wichtige Stérfaktoren der autonomen Funktionsuntersuchung.
Diese sind im Informationsblatt fir die Vorbereitung
von Patienten und Probanden aufgefihrt.
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2.2 Probanden

Es wurden 27 Probanden im autonomen Kreislauflabor gemessen. Die Test-
gruppe wurde uber Ablauf und Zweck der Studie sowohl mindlich als auch an-
hand eines Aufklarungsbogens informiert. Zudem mussten sie zu allen Unter-
suchungen und der Datenerhebung schriftlich ihre Zustimmung anhand einer
speziellen Einwilligungserklarung geben. Die Teilnahme erfolgte freiwillig, ge-
gen Auszahlung eines Probandengeldes und konnte jederzeit ohne Angabe von

Grinden abgebrochen werden.

2.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Jedem Patienten wurde ein Proband gegentbergestellt der mit diesem in Alter,
Geschlecht und Body-Mass-Index Ubereinstimmte. Dabei wurde eine Altersdif-
ferenz von maximal vier Jahren sowie eine Toleranzgrenze von 2,5 Einheiten
beim Body-Mass-Index festgelegt. Bei den Probanden betrug das durchschnitt-
liche Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung 47,37 (SD = 10,34) Jahre. Der Bo-
dy-Mass-Index ergab einen durchschnittlichen Wert von 25,71 (SD = 3,42). Die
Versuchspersonen mussten gesund sein.

Weiteres Einschlusskriterium war auf3erdem eine schriftliche Einwilligungserkla-
rung.

Ausschlusskriterien waren korperliche und psychiatrische Erkrankungen. Bei
der Anmeldung als auch durch den Aufklarungsbogen wurden die Testpersonen
aufgefordert, mindestens zwei Stunden vor der Untersuchung nichts zu essen,
keinen Kaffee oder Tee zu trinken. Alkohol und Analgetika sollten 12 Stunden
vor der Messung nicht eingenommen werden. Aul3erdem sollten weitere Arz-
neimittel, sofern welche konsumiert wurden, 24 Stunden vor der Messung ab-

gesetzt werden.
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2.3 Messinstrumente- und verfahren

2.3.1 Psychometrische Messinstrumente

Fur die Diagnoseobjektivierung der somatoformen Schmerzstérung wurden
Fragebdgen eingesetzt, welche biopsychosoziale Belastungen, psychische Er-
krankungen, Schmerzintensitdt und schmerzbedingte Funktionsbeeintrachti-
gung, subjektives Gesundheitsempfinden sowie subjektives Stressempfinden
detailliert erfassen. Dazu wurde der Eingangsfragebogen Rickenschmerz ein-
gesetzt, der die Basisdokumentation, den PHQ-D, den Chronic Pain Grade, den
FFbH-R, einen Teil des SF-36 als auch den PSQ4 beinhaltet. Die Patienten ha-
ben die Fragebdgen bei ihrer Vorstellung in der psychosomatischen Ambulanz
bearbeitet, an die sich zeitnah die Untersuchung im autonomen Labor an-
schloss. Die Probanden fillten die psychometrischen Tests direkt nach den

Herz-Kreislauf-Messungen aus.

2.3.1.1 Chronic Pain Grade

Der Chronic Pain Grade wurde entwickelt, um die Schmerzintensitat und die
korperliche Beeintrachtigung (disability) durch Schmerzen zu messen. Der Fra-
gebogen besteht aus sieben Items. Die Intensitatsmessung erfolgt mit Hilfe nu-
merischer Analogskalen auf der die aktuelle Schmerzintensitat, die durch-
schnittliche Schmerzintensitat als auch die starkste Schmerzintensitat der ver-
gangenen sechs Monate angegeben werden soll. Erfragt wird, inwieweit die
Schmerzen alltagliche Tatigkeiten, Arbeit und soziale Aktivitdten beeintrachtigt
haben. Das Antwortschema ist elfstufig und reicht von kein Schmerz/keine Be-
eintrachtigung (=0) bis zu starkster vorstellbarer Schmerz/keine Aktivitdt mehr
madglich (=10). AuRerdem wird die Anzahl der Tage erfasst, an denen die Per-
son schmerzbedingt nicht den gewohnten Téatigkeiten nachgehen konnte (Ar-
beit, Schule, Hausarbeit). Mit Hilfe eines vorgegebenen Auswertungsschemas
kann eine Klassifizierung in vier hierarchische Kategorien vorgenommen wer-
den: Grad O = keine Schmerzen, Grad | = niedrige Schmerzintensitat und gerin-
ge Disability, Grad Il = hohe Schmerzintensitat und geringe Disability, Grad 11l =
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mafige Disability, Grad IV = starke Disability. Bei den beiden letzten Stufen
bleibt die Schmerzintensitat unbertcksichtigt, dennoch geht man bei diesen von
einer hohen Schmerzintensitat aus. Durch die hierarchische Gliederung wird
der schmerzbedingten Beeintrachtigung ein hoherer Stellenwert beigemessen
als der Schmerzintensitat (120/41/50).

2.3.1.2 Funktionsfragebogen Hannover, rickenspezifische Version
(FFbH-R)

Der FFbH-R erfasst die subjektiv erlebte kdrperliche Beeintrachtigung (disabili-
ty) bei Beschwerden im Bereich der Wirbelsédule. Die Funktionskapazitat bei
zwolf Tatigkeiten des Alltagslebens (activities of daily life, ADL) soll anhand ei-
nes dreistufigen Antwortschemas beurteilt werden: 1. Ja, die Tatigkeit kann oh-
ne Schwierigkeiten ausgefiihrt werden (=2 Punkte), 2. Ja, aber mit Mihe/mit
Schwierigkeiten (=1 Punkt), 3. Nein, oder nur mit fremder Hilfe (=0 Punkte). Die
Fragen beziehen sich auf die Situation in den letzen sieben Tagen.

Die Items berechnen sich, indem man ihren Summenwert mit 100 multipliziert
und durch 24 dividiert, so dass der Gesamtwert der Funktionskapazitat bei 100
Prozent liegt. FFbH-R-Werte unter 60 weisen auf eine relevante Funktionsein-
schrénkung hin. Eine leichte Einschrankung wird mit 60 bis 80 Prozent angege-
ben. Eine normale Funktionsfahigkeit besteht bei Werten Uber 80 Prozent
(47/102/53).

2.3.1.3 Fragebogen der Basisdokumentation Psychosomatische

Grundversorgung

Die BaDo der psychosomatischen und psychotherapeutischen Ambulanz der
Universitatsklinik Tabingen besteht aus 21 Fragen und erfasst biopsychosoziale
Belastungen, Sozialdaten und die bisherige Behandlungsanamnese. In dieser
Studie wurden aus dem Fragenkomplex zur Erfassung der biopsychosozialen
Belastungen die Fragen nach ,seelischem und koérperlichem Gesundheitszu-

stand’, zur ,Leistungsfahigkeit’, ,Schmerzen’, ,Depressionen’ und ,Angsten’ ana-
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lysiert; es wurden dabei die letzten zwei Wochen bericksichtigt. Das Antwort-
schema flr den ,seelischen und koérperlichen Gesundheitszustand’ war funfstu-
fig, von nicht beeintrachtigt (=0) zu schwer beeintrachtigt (=4). Fir ,Leistungsfa-
higkeit’, ,Schmerzen’, ,Depressionen’ und ,Angste’ wurde eine elfstufige Bewer-
tungsskala verwendet, die sich z.B. von gar keine Angste (=0) bis groRtmagli-
che Angste (=10) erstreckte. Die einzelnen Skalen wurden anhand ihrer ermit-

telten Scores zwischen den beiden Gruppen verglichen (6/32).

2.3.1.4 Gesundheitsfragebogen fur Patienten (PHQ-D)

Der in dieser Studie verwendete Gesundheitsfragebogen fir Patienten (PHQ-D)
ist zur Identifizierung der acht haufigsten psychischen Stérungen entwickelt
worden. Als modulares System aufgebaut, kann zwischen unterschiedlich um-
fangreichen Ausfiihrungen gewahlt werden. In dieser Studie wurde die komplet-
te Version verwendet; die Fragebdgen wurden jedoch nur im Hinblick auf das
Vorliegen somatoformer Stérungen, depressiver Stérungen und Angststérungen
ausgewertet. Die Diagnosen werden nicht auf Stérungsebene, sondern auf
Syndromebene gestellt (hier: ,Major Depressives Syndrom’, ,andere depressive
Syndrome’, ,Panikstérungen’ und ,andere Angststérungen’), da der PHQ-D kei-
ne vollstandige Psychodiagnostik mit Patienteninterview ersetzen kann. Mit Hil-
fe eines testspezifischen Auswertungsalgorithmus kénnen diese Syndromdiag-
nosen gestellt werden. Zusatzlich wurden in dieser Arbeit die drei Schweregra-
de bzw. Skalen ,Depressivitat’, somatische Symptome’ sowie ,Stress’ erhoben.
Die Skala ,Depressivitat’ besteht aus neun Items, die Skala ,somatische Sym-
ptome’ umfasst 13 Items. ,Stress’ wurde anhand von zehn Items erfasst. Das
Antwortschema variiert bei diesen Skalen zwischen drei- und vierstufig. Die
Schweregrade wurden durch Bildung des Summenwertes der jeweiligen Items
ermittelt und zwischen den Gruppen verglichen, wobei ein hoher Wert einem

hohen Schweregrad entspricht (68).
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2.3.1.5 SF-36 Subskalen

Der SF-36 erfasst korperliche sowie psychische Komponenten der gesund-
heitsbezogenen Lebensqualitat. Er skizziert das subjektive Gesundheitsempfin-
den unabhéngig vom objektiven Gesundheitszustand. Der Test besteht aus
acht Skalen, wobei in dieser Studie nur zwei verwendet wurden; dies waren die
Vitalitat’ und die ,allgemeine Gesundheitswahrnehmung’. Die ,Vitalitat’, wie er-
schopft oder vital man sich in den letzten vier Wochen fuhlte, wurde anhand von
vier Items erfragt und konnte mit einem sechsstufigen Antwortschema beant-
wortet werden. Die allgemeine Gesundheitswahrnehmung, also die Einschét-
zung des aktuellen Gesundheitszustandes und der Erkrankungsanfalligkeit
wurden mit Hilfe von funf Items und eines funfstufigen Antwortschemas erfasst
(47/12/11).

2.3.1.6 Perceived Stress Questionnaire, PSQ4

Der Perceived Stress Questionnaire wurde zur Messung des subjektiven Belas-
tungserlebens unabhangig von einem spezifischen Stressor entwickelt. Zugrun-
de liegt dem Fragebogen ein 2-Faktoren-Konstrukt von Stress aus Umweltbe-
dingungen sowie Stresswahrnehmung und emotionale Antwort in Kombination
als zweiten Faktor. Der Fragebogen beinhaltet vier Skalen: ,Sorgen’, ,Anspan-
nungen’, ,Freude’ und ,Anforderungen’; Dabei bilden die ersten drei die interne
Stressreaktion des Individuums ab, wahrend die Skala ,Anforderungen’ auf die
Wahrnehmung &aulerer Stressoren fokussiert. Die erste Skala umfasst Zu-
kunftsangst, Verzweiflungs- und Frustgefiihle; ,Anspannung’ schliel3t Erschop-
fung, mangelnde Entspannung sowie nervose Unruhe ein. Positive Herausfor-
derungsgeflihle, Energie und Sicherheit sind im dritten Gradmesser ,Freude’
beinhaltet. In der letzten Skala werden wahrgenommene Umweltanforderungen
wie Zeitmangel und Uberlastung erfasst. Jede Skala besteht aus finf Items, so
dass der Fragebogen insgesamt 20 Items beinhaltet. Zur Beantwortung der I-
tems stehen vierstufige Ratingskalen zur Verfiigung von fast nie (=1) bis meis-
tens (=4). Bei den Fragen wird das Stresserleben in den letzten vier Wochen
beriicksichtigt. Ein Gesamtscore wurde aus allen Items berechnet und in einen

Wert zwischen 0 und 1 linear transformiert. Der Skalenwert ,Freude’ wird inver-
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tiert, da er einen positiv kodierten Gradmesser darstellt. Ein hoher Gesamtscore

ist gleichbedeutend mit einem hohen Stresslevel (31/30).

2.3.2 Physiologische Messungen

Fur die Funktionsdiagnostik des autonomen Nervensystems wurde eine Test-
batterie von verschiedenen Mandévern eingesetzt. Die Testreihe in dieser Studie
umfasst die (1) metronomische Atmung, den (2) Stroop-Test, einen (3) Rechen-
test das (4) Valsalva-Mandver, sowie das (5) Orthostase-Mandéver (126/93/44).
Grundprinzip der Tests ist die Applikation eines definierten Stimulus, welcher
uber Aktivierung des vegetativen Reflexbogens in einer messbaren Anderung
der Funktionsparameter des kardiovaskularen Systems resultiert. Als Parame-
ter werden die Herzfrequenz, der Blutdruck sowie die Herzratenvariabilitat un-
tersucht. Die gemessenen Signalveranderungen erlauben einen Ruckschluss
auf die Regulationsfunktion des vegetativen Nervensystems. Dabei wurden so-
wohl Tests zur Beurteilung des sympathischen als auch des parasympathi-

schen Nervensystems kombiniert (126).

2.3.2.1 Versuchsaufbau und Ablauf

Fir die gesamte Zeit der Messung lag die Person in ausgestreckter Rickenlage
auf einer kippbaren Liege (Liege: Modell 2900/2090 der Dewert GmbH, Biele-
feld). Um die Parameter Blutdruck, Herzfrequenz bzw. deren Veranderungen zu
messen, wurde ein medizinisches elektrisches System der Firma CNSystems
Medizintechnik GmbH (Graz) verwendet. Dieses bestand aus den EKG-
Elektroden und -Kabeln, einem oszillometrischen als auch einem kontinuierli-
chen Blutdruckmessgerat (Fingermanschette), dem PC sowie dem Task Force
Monitor 3040i, siehe Abbildung 5.

Zur Ableitung des EKG wurden bei den Versuchspersonen die Einmalelektro-
den mit den Kabeln folgendermaf3en angebracht: rot/rechts — unterhalb des
distalen Endes der rechten Clavicula, gelb/links — unterhalb des distalen Endes
der linken Clavicula, grin/Ful3 — Medioclavicularlinie zwischen den linken Quad-

ranten des Abdomens, schwarz/neutral — Medioclavicularlinie zwischen den
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rechten Quadranten des Abdomens. Mit Hilfe des Task Force Monitors konnte
so ein bipolares 2-Kanal-Elektrokardiogramm abgeleitet werden.

Die oszillometrische Blutdruckmanschette wurde an den linken Oberarm des zu
Messenden angebracht; je nach Umfang von diesem wurde eine der drei Man-
schetten verwendet: Standard (Armumfang: 29-40 cm), Small (Armumfang: 19-
29 cm) oder XL (Armumfang: 38-50 cm). Ferner wurde darauf geachtet, dass
die Manschette eng anlag und der Luftabgang direkt Gber der Arterie in der El-
lenbeuge lag.

Auch ein kontinuierliches Blutdruckmessgeréat, bestehend aus Fingermanschet-
te, Befestigungsmanschette und einem zusatzlichen externen Task Force Moni-
tor wurde eingesetzt. Dabei wurde die Fingermanschette Uber den linken Zeige-
und Mittelfinger gestilpt und mit der Unterarmmanschette plus externen Monitor
auf der Innenseite befestigt; die mit der Fingermanschette versehene Hand soll-
te auf Herzhdhe zu liegen kommen. Ferner war darauf zu achten, dass die Fin-
germanschette nicht direkt tber dem Gelenk angebracht wurde und eng anlag;
um dies sicherzustellen, konnten drei verschieden grof3e Manschetten verwen-
det werden (small, medium, large). Auf diese Weise konnte der Blutdruck konti-
nuierlich an einem der beiden Finger gemessen werden; regelmafig wurde vor
dem Orthostase-Manover auf den anderen Finger umgeschaltet, auf Wunsch
des Patienten wurde der zu messende Finger auch friher oder mehrmals ge-
wechselt. Bei Vorliegen eines Vasospasmus, in diesem Fall war kein Signal zu
erhalten, wurde die Hand mit Hilfe warmer Umschlage erwarmt. Der Task Force
Monitor kombiniert verschiedene Messverfahren um ein kontinuierliches Blut-
drucksignal zu erhalten: die kontinuierliche Messung am Finger mit der Vascu-
lar-Unloading-Methode nach Penaz, 2-Kanal-EKG, und oszillometrische Blut-

druckmessung (18).
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TaFo-Rechner

EKG-Elektroden

Kontinuierliches
Blutdruck-
Messgerat

Oszillierendes
Blutdruck-
Messgerat

Quelle: CNSystems (0. J. a)

Abbildung 5: Medizinisch-Elektrisches System der CNSystems Medizintechnik GmbH

Der Patient wurde aufgefordert, sich wahrend der Messung mdglichst wenig zu
bewegen, was auch regelméaf3ig ohne Probleme eingehalten wurde.

Die Messungen fanden im Zeitraum zwischen 9 Uhr und 19 Uhr statt und wur-
den immer von mindestens zwei Untersuchern betreut.

Zu Beginn der Messung wurde jeder Testperson die Versuche erklart, der Re-
chentest wurde lediglich angekindigt. Bei der metronomischen Atmung und
dem Valsalva-Manoéver wurde ein Probelauf angeleitet. Alle funf Tests wurden
bei jedem Versuchsteilnehmer in der gleichen Reihenfolge durchgefuhrt. Um zu
erreichen, dass der Versuchsteilnehmer sich in einem entspannten Ruhezu-
stand befand, wurde die drei Minuten dauernde Phase ,Ruhewerte” zu Beginn
der Testbatterie erst nach einer initialen finfminttigen Ruheperiode aufge-
zeichnet. Dadurch konnten die zu beobachtenden kardiovaskularen Veréande-

rungen als Effekt durch den Stimulus wéhrend des Versuches interpretiert wer-
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den. Aus demselben Grund wurde auch zwischen den einzelnen Versuchen
jeweils eine mindestens dreiminitige Ruhephase eingelegt, bis die kardiovasku-
laren Parameter den Toleranzbereich der Ausgangswerte erreicht hatten. Das
genaue Ablaufschema ist in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1: Ablaufschema

Messintervall Dauer
Ruhewerte 5 min
1. metronomische Atmung 1 min
Ruhephase mind. 3 min
2. metronomische Atmung 1 min
Ruhephase mind. 3 min
1. Stroop-Test schnellstmoglich
Ruhephase mind. 3 min
2. Stroop-Test schnellstmoglich
Ruhephase mind. 3 min
1. Valsalva-Mandver 15s
Ruhephase mind. 3 min
2. Valsalva-Mandver 15s
Ruhephase mind. 3 min
Orthostase-Mandver 3 min
Ruhephase mind. 3 min
Anmerkung: In den Ruhephasen sollte die Herzrate Werte von +/- 5 bpm gegeniiber den
Ruhewerten erreichen. Der Blutdruck durfte um +/- 10% gegeniiber den Ruhwerten abwei-
chen.

2.3.2.2 Testbatterie des autonomen Nervensystems

Waéhrend der gesamten Laboruntersuchung wurden Herzrate und Blutdruck
kontinuierlich aufgezeichnet. Fir den Vergleich der Gruppen wurden von der
Task Force Monitor Software direkt zur Verfigung gestellte Daten sowie hier-
aus errechnete Indices genutzt. Die Messwerte wurden den vom Task Force
Monitor® System bereitgestellten Tabellen enthommen. Die Beat-to-beat-
Statistik enthalt zu jedem Beat das RRI [ms], HR [bpm] und Blutdruck (systo-
lisch, diastolisch, mittlerer, [mmHg]). Die Interventionsstatistik gibt zu jeder mar-
kierten Untersuchungsphase Minimum, Maximum, Mittelwert, Standardabwei-
chung und Standardabweichung des Mittelwertes fiur die gleichen Parameter

an. Einzelheiten werden bei jedem Test erlautert.
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AulRerdem wurden die folgenden durch die Task Force Monitor® Software er-
rechneten HRV-Parameter verwendet: Low-frequency-Band (LF-R, 0,04-0,15
Hz), High-frequency-Band (HF-R, 0,15-0,4 Hz), PSD-R-R-I und LF/HF-Ratio.
Diese wurden aus der Datenansicht ,HRV-Statistik® erhoben und zwar bei den
Ruhewerten zu Beginn, der metronomischen Atmung, dem Valsalva-Mandver
und dem Orthostase-Mandver. Der Task Force Monitor bestimmt diese Werte
mit Hilfe der Spektralanalyse. Dabei wird die Frequenzdichte des R-R-Intervalls
analysiert und der Frequenzbereich in den Zeitbereich transformiert. Der Task
Force Monitor rechnet mit dem Algorithmus der Adaptiven Autoregressiven Pa-
rameter (AAR) (18).

2.3.2.2.1 Metronomische Atmung

Die metronomische Atmung wurde mit 6 Atemzyklen pro Minute auf einem Bild-
schirm mittels Balkengrafik vorgegeben. In- und Exspiration betrugen jeweils
funf Sekunden. Dieser Test wurde nach einer mindestens dreiminttigen Ruhe-
phase wiederholt.

Die E/I-Ratio errechnet sich als Quotient aus den langsten R-R-Intervallen wéh-
rend der Exspiration zu den kirzesten R-R-Intervallen wahrend der Inspiration.
Die E/I-Differenz stellt die Differenz zwischen grofl3ter Herzrate und kleinster
Herzrate dar. Die Werte wurden der Beat-to-beat Statistik entnommen. Die
Werte pro Atemzyklus wurden fir jede Testphase gemittelt.

2.3.2.2.2 Stroop-Test

Beim Stroop-Test wird dem Patienten eine Karte mit 25 Farbadjektiven vorge-
legt (5 Reihen mit je 5 Wdrtern, Arial, Schriftgrosse: 20, fett) Er wird instruiert so
schnell wie mdglich nacheinander die Druckfarbe der Worter zu benennen. Im
ersten Durchlauf stimmten Druckfarbe und Farbadjektiv Uberein, zum Beispiel
war das Wort ,blau” auch blau gedruckt. Im zweiten Durchlauf stimmten Druck-
farbe und Farbadjektiv nicht Gberein, zum Beispiel ist das Wort ,blau” in roter

Farbe gedruckt.
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FUr den Stroop-Test wurden der prozentuale Herzratenanstieg wahrend des

Tests und der Anstieg des mittleren Blutdrucks analysiert.

2.3.2.2.3 Valsalva-Manover

Fir das Valsalva-Manotver wurde eine selbstgebaute Apparatur verwendet: ein
5 ml Spritzenkolben (Injekt Luer Solo 5 ml der B. Braun AG, Melsungen) tber
einen Plastikschlauch verbunden mit einem Druckanzeigegerat (Prakticus Il der
Firma Bosch, Bisingen), welches an einem Metallstander befestigt war. In den
Spritzenkolben wurde mit einer Nadel ein Loch hineingestochen. Die Versuchs-
person sollte durch Pressen von Luft in den Kolben 15 Sekunden lang einen
kontinuierlichen Druck von ca. 40 mmHg erzeugen. Die letzten funf Sekunden
wurden fur die Testperson laut gezahlt. Dieser Versuch wurde zweimal durch-
gefluhrt.

Berechnet wurde bei dem Valsalva-Mandver die Valsalva-Ratio. Langstes R-R-
Intervall nach dem Mandver dividiert durch das kirzeste R-R-Intervall wahrend
oder kurz nach Beendigung des Mandvers. Beide Ergebnisse wurden zu einem
Mittelwert zusammengefasst. Die R-R-Intervalle wurden der ,Beat-to-beat” Ta-

belle entnommen.

2.3.2.2.4 Rechentest

Beim Rechentest wurde die Versuchsperson direkt vor Versuchsbeginn in-
struiert zwei Minuten lang und so schnell wie mdglich von 1000 fortlaufend sie-
ben zu subtrahieren: (1000-993-986-979...). Die von der Testperson genannten
Werte wurden mit einer Tafel, auf der die Zahlenreihe gedruckt war, verglichen.
Dieser Test wurde nicht wiederholt.

Wie beim Stroop-Test wurden hier der prozentuale Herzratenanstieg und der

mittlere Blutdruckanstieg bestimmit.
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2.3.2.2.5 Orthostase-Manover

Beim letzten Versuch wurde die Untersuchungsliege um 60° gekippt; hierfur
wurden zwei Sicherheitsgurte der Liege um die Person geschnallt. Diese Positi-
on, bei der die Person noch einmal angewiesen wurde, gleichmaf3ig und ruhig
zu atmen sowie sich nicht zu bewegen, wurde drei Minuten eingehalten. Der
Test wurde einmal durchgefihrt.

Zur Kipptisch-Untersuchung wurde die 30:15-Ratio berechnet. Dazu wurde das
langste R-R-Intervall zwischen dem 20. und 40. Herzschlag durch das kirzeste
R-R-Intervall zwischen dem funften und 25. Herzschlag dividiert. Die R-R-

Intervalle wurden aus der Datenansicht ,Beat-to-beat" erhoben.

2.4 Statistische Analyse

Die statistische Auswertung wurde mit dem Programm SPSS, Statistical Pa-
ckage for the Social Sciences, (Version 13.0) vorgenommen. Fir die deskriptive
Gruppenstatistik wurden jeweils der Mittelwert sowie die Standardabweichung
berechnet. Um die beiden unabhéngigen Stichproben miteinander zu verglei-
chen, also um eine beurteilende Statistik durchfuhren zu kdnnen, wurde der t-
Test angewendet, sowie der Levene-Test fur die Varianzgleichheit. Die Fre-
guenzband-Daten wurden vor der statistischen Weiterverarbeitung logarithmiert

(Ln). Die Signifikanzgrenze fir die Ergebnisse wurde bei p<0,05 festgelegt.
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3. Ergebnisse

Zuerst werden die Ergebnisse der Fragebdgen zur Diagnoseobjektivierung der
somatoformen Schmerzstérung dargelegt. Anschliel3end werden die physiologi-
schen Messergebnisse zu den einzelnen Hypothesen aufgefihrt.

Um eine mdoglichst Ubersichtliche Darstellung der Daten zu erzielen, wurden die
Ergebnisse auf zwei Dezimalstellen gerundet. Zuerst werden die Patienten-,
dann die Probandenmittelwerte aufgefihrt (Patient vs Proband). Es werden je-
weils die folgenden Parameter des t-Testes im Text genannt: der t-Wert, der
Freiheitsgrad (degree of freedom, df) sowie das Signifkanzniveau (p-Wert). Der
Mittelwert und die Standardabweichung fur die deskriptive Statistik werden in
Balkendiagrammen dargestellt. Tabellen geben eine zusammenfassende Uber-
sicht Gber den Mittelwert, die Standardabweichung und den p-Wert.

Beschreibende Daten der Gesamtstichprobe fasst Tabelle 3 zusammen.

Tabelle 2: Daten der Gesamtstichprobe
Gruppe Anzahl | Geschlecht [m/w] | Alter [Jahre] BMI [kg/m?]

Patienten 27 9/18 47,3 26

Probanden 27 9/18 47,4 25,71
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3.1 Psychometrische Parameter

3.1.1 Chronic Pain Grade

23 Schmerzpatienten haben den Chronic Pain Grade ausgefillt (4 missings). 16

von ihnen lieBen sich dem Schmerzgrad 3 (69,6 %) zuordnen, sieben dem
Schmerzgrad 2 (30,4 %), (Abb. 6).

69,6%

30,4%

@ Grad 2
0O Grad 3

Abbildung 6: Klassifizierung der Patienten nach Chronic Pain Grade
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3.1.2 Funktionsfragebogen Hannover, rickenspezifische Version
FFbH-R

Der Funktionsfragebogen Hannover wurde von 23 Schmerzkranken beantwor-
tet (4 missings). Bei drei (13%) Patienten ergab sich keine Funktionseinschran-
kung, bei sechs (26,1%) Schmerzpatienten war eine leichte Einschrankung
festzustellen, bei 14 (60,9%) Personen der Schmerzgruppe war eine relevante

Einschrankung zu beobachten, (Abb. 7).

@ keine Funktionseinschrankung

O leichte
Funktionseinschrénkung

m relevante
Funktionseinschrankung

Abbildung 7: Klassifizierung der Patienten nach FFbH-R

3.1.3 BabDo

Die dargestellten Items wurden auf einer Skala von O (= gar nicht) bis 10 (=
groRtmaoglich) geratet. Es liegen bei der Patientengruppe im Vergleich zur Pro-
bandengruppe erhdhte biopsychosoziale Belastungen vor.

Die zwei Fragen der BaDo nach dem korperlichen und seelischen Gesund-
heitszustand wurden von 24 Patienten (3 missings) und Probanden (3 missings)
beantwortet. Beim koérperlichen und seelischen Gesundheitszustand konnte ein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen beobachtet werden, (Abb. 8).

Die Patientengruppe fuhlt sich starker beeintrachtigt in ihrem korperlichen (2,98
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vs 0,58; t=11,47, df=46, p<0,00) und seelischen (2,38 vs 0,75; t=5,88, df=46,
p<0,00) Gesundheitszustand (Abb. 8).

Die ,Leistungsfahigkeit’ war bei den Schmerzpatienten signifikant geringer (3,5
vs 7,78; t=-8,04, df=42, p<0,001). Diese Frage wurde von 21 Patienten (6 mis-
sings) und 23 Probanden beantwortet (4 missings), (Abb. 8).

Die Patienten hatten signifikant mehr ,Schmerzen’ (7,76 vs 1,92; t=10,7, df=45,
p<0,001), (Abb. 8).

Bei der Frage nach den ,Depressionen’ unterscheiden sich die beiden Gruppen
signifikant voneinander: Bei den Schmerzpatienten liegen hohere Depressions-
werte vor (3,83 vs 1,46; t=3,01, df=33,4, p<0,01), (Abb. 8).

Auch bei den ,Angsten’ zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen
Schmerzpatienten und Probanden; die Patientengruppe erzielt hohere Werte
(4,78 vs 1,88;1=3,78, df=31,96, p<0,001), (Abb. 8).

Die Fragen zu den ,Schmerzen’, ,Depressionen’ und ,Angsten’ wurden jeweils

von 23 Patienten (4 missings) und 24 Probanden (3 missings) bearbeitet.

7,78 7,76

Ratingskala

4,78

2,98

1,92 1,88
1,46

0,58 0.75

korperlicher seelischer Leistungsfahigkeit Schmerzen Depressionen Angste

Gesundheitszustand Gesundheitszustand
O Patient O Proband

Abbildung 8:Gruppenmittelwerte fiir Patienten und Probanden in der BaDo
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3.1.4 PHQ-D

Der PHQ-D wurde von 25 (2 missings) Schmerzkranken und 24 Probanden (3
missings) beantwortet (Abb. 9). Bei den ,somatischen Symptomen’ ergibt sich
ein signifikanter Unterschied (13,68 vs 4,67; t=7,27, df=41,55, p<0,001): die
Schmerzpatienten zeigen deutlich mehr ,somatische Symptome’. Auch beim
Schweregrad ,Depressivitat’ sind die Gruppenunterschiede signifikant; die Pati-
entengruppe weist hier ebenfalls einen signifikant hoheren Wert auf (11,32 vs
4,0; t=5,16, df=38,04, p<0,001). Die ,Stress’-Werte sind bei den Schmerzpatien-
ten signifikant hoher (6,36 vs 3,8; t=2,73, df=43, p<0,01). Dieser Teil des Fra-

gebogens wurde allerdings nur von 20 Probanden (7 missings) ausgefiillt.

20
16
g
S 12 13,68
(%)
5] 11,32
: }V
n 8-
Ko}
>
D
}V }V 6,36 -‘V
4
4,67 4.00 3.80
0 :
somatische Symptome Depressivitat Stress

o Patient O Proband

Abbildung 9: Gruppenmittelwerte fiir Patienten und Probanden in PHQ-D Schweregraden

Mit dem PHQ-D wurden Patienten und Probanden auf vier Syndrome (Major
Depressives Syndrom, andere depressive Syndrome, Paniksyndrom sowie an-
dere Angstsyndrome) getestet (Abb. 10). Bei acht Patienten (32 %) liel3 sich ein
,Major Depressives Syndrom’ nachweisen. ,Andere depressive Syndrome’ zeig-

ten sich bei finf (20 %) Patienten. Bei einer gleichen Anzahl von Schmerzpati-
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enten (20 %) war ein ,Paniksyndrom’ festzustellen. ,Andere Angstsyndrome’

waren bei zehn Patienten (40 %) zu beobachten.

Lediglich zwei der Probanden (8,3 %) wiesen ,andere depressive Syndrome’

auf.

Prozentanteil der Patientengruppe

100%

80%

60% -

40% -

20%

0%

60,0%
68,0%
80,0% 80,0%
40,0%
32,0%
20,0% 20,0%
Major Depressives andere depressive Paniksyndrom andere
Syndrom Syndrome Angstsyndrome

Abbildung 10: PHQ-D Syndrome innerhalb der Patienten
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3.1.5 SF-36

Die Patientengruppe zeigt im Vergleich zur Probandengruppe eine geringere
Vitalitdt sowie eine schlechtere Gesundheitswahrnehmung, es ergibt sich ein
signifikanter Gruppenunterschied (34,14 vs 77,08; t= 10,23, df=42, p<0,001),
(Abb. 11). Diese Skala wurde im Fragebogen von 19 Patienten ausgeftllt (8
missings); in der Probandengruppe lieRen zwei Personen die Items unbeant-

wortet.

Auch die \Vitalitat’ (SF-36) erreicht einen signifikanten Unterschied zwischen
den beiden Gruppen (32 vs 68,73; t=-7,62, df=32,36, p<0,00), (Abb. 11). 20
Patienten beantworteten die Items (7 missings), zwei Probanden flllten diese

Skala nicht aus.
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Abbildung 11: Subskalen Gesundheitswahrnehmung und Vitalitat des SF-36
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3.1.6 PSQ4

Der PSQ4 wurde von 20 Patienten (7 missings) und von 26 Probanden beant-
wortet (1 missing). Die Patientengruppe zeigt im Unterschied zur Probanden-

gruppe ein gesteigertes subjektives Stresserleben.

Die Schmerzpatienten geben signifikant mehr Sorgen an. (0,56 vs 0,25; t=3,47,
df=31,2, p<0,001), (Abb.12). Beim Faktor ,Anspannung’ konnte kein signifikan-
ter Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt werden (0,51 vs 0,47;
t=1,07, df=44, p<0,2), (Abb. 12). Die ,Freude’ ist bei den Schmerzpatienten sig-
nifikant geringer (0,37 vs 0,67; t=-4,42, df=44, p<0,001), (Abb. 12). Die Grup-
penunterschiede bei den ,Anforderungen’ sind ebenfalls nicht signifikant (0,41
vs 0,36; t=0,95, df=44, p<0,35), (Abb. 12). Fur den Gesamtwert des Fragebo-
gens ergibt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen
(0,52 vs 0,29; t=4,51, df=44, p<0,001).
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Abbildung 12: Gruppenmittelwerte der Subskalen des PSQ4
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Tabelle 3: Ubersicht Psychometrische Ergebnisse

Gruppenmittelwerte: Subskalenscore

Subskala Patient Proband
BaDo: korperlicher Gesundheitszustand M 2,98 0,58
SD 0,67 0,78
BaDo: seelischer Gesundheitszustand M 2,38 0,75
SD 1,01 0,90
BaDo: Leistungsféahigkeit M 3,50 7,78
SD 1,80 1,73
BaDo: Schmerzen M 7,76 1,92
SD 1,54 2,15
BaDo: Depressionen M 3,83 1,46
SD 3,34 1,79
BaDo: Angste M 4,78 1,88
SD 3,32 1,65
PHQ-D: depressive Symptome M 11,32 4,00
SD 6,16 3,45
PHQ-D: Stress M 6,36 3,80
SD 3,43 2,71
PHQ-D: somatische Symptome M 13,68 4,67
SD 5,15 3,37
SF-36: allgemeine Gesundheitswahrnehmung M 34,14 77,08
SD 14,54 13,21
SF-36: Vitalitat M 32,00 68,73
SD 18,38 12,60
PSQ4: Sorgen M 0,51 0,25
SD 0,29 0,19
PSQ4: Anspannung M 0,51 0,47
SD 0,15 0,10
PSQ4: Freude M 0,37 0,67
SD 0,23 0,23
PSQ4: Anforderungen M 0,41 0,36
SD 0,19 0,11

Signifikante Gruppenunterschiede sind farblich unterlegt.
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3.2 Physiologische Parameter

3.2.1 Hypothese 1

Bei den Schmerzpatienten ist die durchschnittliche Herzrate wahrend der auto-

nomen Testbatterie erh6ht, im Vergleich zu den gesunden Probanden.

Uber die gesamte Untersuchung hinweg war bei den Schmerzpatienten im Ver-
gleich zu den gesunden Versuchsteilnehmern eine erhdhte Herzrate zu ver-
zeichnen. In der Mehrzahl der einzelnen Messabschnitte der autonomen Test-
reihe war dieser Unterschied signifikant. Im Folgenden werden nur signifikante
Gruppenunterschiede fur die Baseline-Ruhephase und die Testphasen darge-
stellt.

Bei den initialen Ruhewerten ist eine signifikant erhéhte Herzrate der Patien-
tengruppe im Vergleich zu den Probanden (76,41 vs 67,5; t=3,04, df=52,
p<0,001) festzustellen (Abb. 13).
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Abbildung 13: Initiale Ruhewerte
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Bei der ersten Durchfiihrung der ,metronomischen Atmung’ (75,9 vs 69,66;

t=2,05, df=52, p<0,05) zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den

Gruppen (Abb. 14).
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Abbildung 14: 1. Metronomische Atmung

Bei der wiederholten metronomischen Atmung (75,11 vs 67,37; t=2,66, df=52,
p<0,01) ist ebenfalls eine signifikant erhdhte Herzrate der Patienten im Ver-

gleich zu den gesunden Testteilnehmern zu verzeichnen, (Abb. 15).
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Abbildung 15: 2. Metronomische Atmung
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Die Herzrate beim ersten Stroop-Test (79,39 vs 72,69; t=2,22, df=50, p<0,03)

unterscheidet sich ebenfalls signifikant zwischen den Gruppen (Abb 16).

92 —
88
84
80
76
72
68
64
60

79,39

72,69

Herzrate [bpm]

Patient Proband

Mittelwerte und Standardabweichung

Abbildung 16: 1. Stroop-Test

Beim zweiten Stroop-Test ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen
den Gruppen (80,21 vs 76,85; t=1,04, df=50, p<0,30).

Bei zwei Patienten konnte der Stroop-Test nicht durchgefthrt werden

Beim ersten Valsalva-Manover ergab sich kein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Gruppen, jedoch war auch hier der Mittelwert der Patientengruppe
hoher als derjenige der Probandengruppe. (85,72 vs 78,82; t=1,9, df=52,
p<0,06).

Die Wiederholung des Valsalva-Mandvers zeigte gleichfalls keine Signifikanz
zwischen den Gruppen (85,48 vs 79,35; t=1,66, df=52, p<0,1).

Beim Rechentest ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Grup-

pen (78,73 vs 75,30; t=1,09, df=49, p<0,28). Bei drei Patienten wurde der Re-
chentest nicht durchgefuhrt.

59



Ergebnisse

Die Herzrate beim Orthostase-Mandver (85,96 vs 76,4; t=2,55, df=52, p<0,01)
zeigte eine signifikante Differenz zwischen Schmerzpatienten und Gesunden,
(Abb. 17).

104 =
100
—. 96
e 92
s B -
8 80 85,96
S 76+
5 12 1—] 76,40 |——
I 68 +— —
64 +— —
60 .
Patient Proband

Mittelwerte und Standardabweichung

Abbildung 17: Orthostase-Manéver

Tabelle 4: Ubersicht Hypothese 1

Testphase Gruppen_mlttelwerte. Herzrate [bpm]
Patient Proband
Ruhewerte M 76,41 67,50
SD 11,59 9,89
1. Metronomische Atmung M 75,90 69,66
SD 11,63 10,75
Ruhephase M 75,74 67,50
SD 10,87 10,12
2. Metronomische Atmung M 75,11 67,37
SD 11,91 9,32
Ruhephase M 75,29 66,83
SD 11,13 9,22
1. Stroop-Test M 79,39 72,69
SD 11,93 9,80
Ruhephase M 75,44 67,64
SD 10,95 10,33
2. Stroop-Test M 80,21 76,85
SD 12,06 11,21
Ruhephase M 74,32 67,10
SD 10,67 9,17
1. Valsalva-Mano6ver M 85,72 78,82
SD 13,88 12,85
Ruhephase M 73,94 66,49
SD 10,25 7,7
2. Valsalva-Manover M 85,48 79,35
SD 13,98 13,18
Ruhephase M 73,01 65,31
SD 10,60 8,39
Rechentest M 78,73 75,30
SD 12,00 10,44
Ruhephase M 76,80 66,08
SD 16,90 8,84
Orthostase-Mandver M 85,96 76,40
SD 17,07 9,33
Ruhephase M 77,25 66,34
SD 14,72 8,10

Signifikante Gruppenunterschiede sind unterlegt.
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3.2.2 Hypothese 2

Die Patientengruppe wird bei der Auswertung der einzelnen autonomen Versu-
che Ergebnisse erzielen, die auf eine Funktionsstérung des autonomen (sympa-
thischen) Nervensystems hinweisen.

Die Patientengruppe unterschied sich in vier von zehn Testwerten signifikant
von den Werten der gesunden Kontrollgruppe, was auf eine Stérung des auto-
nomen Nervensystems hinweist. Bei zwei der nicht signifikant unterschiedlichen
Tests (E/I-Differenz und Herzfrequenzanstieg beim ersten Stroop-Test) weisen

die Ergebnisse jedoch einen deutlichen Trend in dieselbe Richtung auf.

Die zwei untersuchten Gruppen grenzten sich in der E/I-Ratio nicht signifikant
gegeneinander ab; (1,73 vs 1,28; t=0,82, df=52, p<0,42), (Abb. 18).
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Abbildung 18: Metronomische Atmung: E/I-Ratio

Beim Vergleich der E/I-Differenz resultierte kein signifikanter Unterschied (12,50
vs 16,22; t=-1,9, df=52, p<0,06); es fallt allerdings ein deutlicher Trend zu er-
niedrigten Werten bei den Patienten auf (Abb. 19).
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Abbildung 19: Metronomische Atmung: E/I-Differenz
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Der Blutdruckanstieg beim ersten Stroop-Test ist zwischen den Kranken und
der Probandengruppe (3,63 vs 3,39; t=0,13, df=50, p<0,9) nicht signifikant un-
terschiedlich. Der Herzratenanstieg [%] ist fUr die Patientengruppe niedriger als
fur die Probandengruppe, der Unterschied verfehlt jedoch knapp das Signifi-
kanzniveau. (5,67 vs 9,02; t=-2, df=50, p<0,052), (Abb. 20).

18

15 F

12

9,02

5,67

Herzratenanstieg [%]

Patient Proband

Abbildung 20: 1. Stroop-Test:
Herzratenanstieg

Beim zweiten Stroop-Test weist die Patientengruppe im Vergleich zu der Pro-
bandengruppe einen signifikant niedrigeren prozentualen Herzratenanstieg auf
(5,77 vs 14,05; t=-3,42, df=50, p<0,00), (Abb. 21). Ein signifikant unterschiedli-
cher Blutdruckanstieg der Schmerzpatienten gegeniber der gesunden Gruppe
ist auch beim zweiten Farbtafelversuch nicht zu finden (3,72 vs 4,86; t=-0,67,
df=50, p<0,51).
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Abbildung 21: 2. Stroop-Test:
Herzratenanstieg

Die beiden Farbtafeltests konnten bei zwei Patienten nicht durchgefiihrt werden
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Die Gruppen zeigen bei der Valsalva-Ratio keinen signifikanten Unterschied
(1,65 vs 1,74; t=-1,25, df=51, p=0,22).

Beim Rechentest wird ein signifikant unterschiedlicher Herzratenanstieg [%]
zwischen den gesunden Versuchsteilnehmern und der Patientengruppe errech-
net; die Patienten zeigten einen geringeren Herzratenanstieg (7,67 vs 15,47; t=-
3,24, df=49, p<0,00), (Abb. 22). Der geringere Blutdruckanstieg der Patienten-
gruppe ist auch bei diesem Stresstest nicht signifikant.

Bei drei Patienten konnten keine Daten zum Rechentest erhoben werden (3
missings).
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Abbildung 22: Rechentest
Herzratenanstieg
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Zwischen den beiden untersuchten Gruppen besteht ein signifikanter Unter-
schied in der 30:15-Ratio (1,10 vs 1,17; t=-2,87, df=51, p<0,01), (Abb. 24). Die

Patienten weisen eine geringere Orthostase-Ratio auf.

Nicht auswertbar war die 30:15 -Ratio bei einem Patienten (1 missing).
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Abbildung 23: 30:15 Ratio

Tabelle 5: Ubersicht Hypothese 2

Testergebnisse

Gruppenmittelwerte

Patient Proband
E/I-Ratio M 1,73 1,28
SD 2,81 0,14
E/I-Differenz [bpm] M 12,50 16,22
SD 7,01 7,43
1. Stroop: Herzratenanstieg [%] M 5,67 9,02
SD 5,77 6,31
1. Stroop: Blutdruckanstieg [mmHg] M 3,63 3,40
SD 5,30 7,12
2. Stroop: Herzratenanstieg [%] M 5,77 14,05
SD 8,561 8,91
2. Stroop: Blutdruckanstieg [mmHg] M 3,72 4,86
SD 6,62 5,68
Valsalva-Ratio M 1,65 1,74
SD 0,30 0,24
Rechentest: Herzratenanstieg [%] M 7,67 15,47
SD 7,83 9,17
Rechentest: Blutdruckanstieg [mmHg] M 5,08 5,59
SD 5,09 7,19
Orthostase-Ratio M 1,10 1,17
SD 0,07 0,10

Signifikante Gruppenunterschiede sind unterlegt
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3.2.3 Hypothese 3

Die Schmerzpatientengruppe wird sich durch eine Herzratenvariabilitdt von den
gesunden Teilnehmern unterscheiden, die auf einen erh6hten sympathischen
Tonus schlieRen lasst.

Insgesamt ist das LF-Band, das HF-Band als auch das PSD-R-R-I bei allen a-
nalysierten Tests bei den Patienten im Vergleich zu der Probandengruppe er-
niedrigt. Bei der LF/HF-Ratio sind die Werte bei der Patientengruppe erhoht.
Das HF-Band ist dabei Uber alle Tests bei den Patienten signifikant erniedrigt.
Im Folgenden werden signifikante Gruppenunterschiede grafisch dargestellt.
Fur die Ruhewerte zu Beginn der Untersuchung ist bei allen Parametern der
Herzratenvariabilitat, also beim LF-Band (2,17 vs 2,5; t=-2,29, df=52, p<0,03),
(Abb. 24), beim HF-Band (1,78 vs 2,34; t=-3,45, df=52, p<0,00), (Abb. 24), bei
der PSD-R-R-1 (2,63 vs 2,93; t=-2,26, df=52, p<0,03), (Abb. 24) als auch bei der
LF/HF-Ratio (0,44 vs 0.18; t=2,138, df=52, p<0,04), (Abb. 25) ein signifikanter

Unterschied zwischen den Kranken und den gesunden Testteilnehmern festzu-

stellen.
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Abbildung 24: Ruhewerte: HRV
Die Balken mit signifikanten Differenzen wurden mit einem Sternchen versehen.
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Abbildung 25: Ruhewerte: LF/HF

Die beiden Gruppen grenzen sich in den folgenden Parametern bei der ersten
Durchfihrung der metronomischen Atmung signifikant gegeneinander ab: HF-
Band (1,84 vs 2,43; t=-3,71, df=52, p<0,00), (Abb. 26) sowie PSD-R-R-I (3,00
vs 3,40; t=-2,65, df=41,46, p<0,01), (Abb. 26).

Beim LF-Band (2,87 vs 3,15; t=-1,66, df=52, p<0,1), (Abb. 26) und bei der
LF/HF-Ratio (1,03 vs 0,75; t=1,74, df=52, p<0,09) war bei diesem Versuch kein
signifikanter Unterschied zwischen den Schmerzpatienten und den gesunden

Probanden zu verzeichnen; ein deutlicher Trend lasst sich jedoch erkennen.
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Abbildung 26: 1. Metronomische Atmung: HRV
Die Balken mit signifikanten Differenzen wurden mit einem Sternchen versehen.
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Bei der wiederholten metronomischen Atmung ergibt sich ein signifikantes Ab-
weichen der Herzratenvariabilitédt zwischen den beiden untersuchten Gruppen
beim HF-Band (1,91 vs 2,42; t=-3,28, df=52, p<0,00), (Abb. 27) als auch bei der
LF/HF-Ratio (1,06 vs 0,75; t=2,44, df=52, p<0,02) (Abb. 28).

Fur das LF-Band (2,96 vs 3,15; t=-1,38, df=52, p<0,17), (Abb.27) und die PSD-
R-R-I (3,16 vs 3,32; t=-1,29, df=52, p<0,2), (Abb. 27) errechnet sich kein signifi-

kanter Unterschied zwischen Schmerzgruppe und Gesunden.
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Abbildung 27: 2. Metronomische Atmung: HRV
Die Balken mit signifikanten Differenzen wurden mit einem Sternchen versehen.
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Abbildung 28: 2. Metronomische Atmung: LF/HF
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Wahrend des ersten Valsalva-Manévers sind die folgenden Parameter der
Herzratenvariabilitdt zwischen den Gruppen signifikant unterschiedlich: Im LF-
Band (2,53 vs 2,81; t=-2,05, df=52, p<0,05), (Abb. 29) und im HF-Band (1,93 vs
2,41; t=-3,05, df=52, p<0,00) zeigen die Patienten geringere Werte, (Abb. 29).

Nicht signifikant zwischen Kranken und gesunden Testteilnehmern wurde bei
diesem Versuch die LF/HF-Ratio (0,61 vs 0,41; t=1,86, df=52, p<0,07) sowie
die PSD-R-R-1 (3,44 vs 3,49; t-0,21, df=52, p<0,84), (Abb. 29); wobei dieser

Parameter in dieselbe Richtung weist.
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Abbildung 29: 1. Valsalva-Mandver: HRV
Die Balken mit signifikanten Differenzen wurden mit einem Sternchen versehen.
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Beim zweiten Valsalva-Versuch ist fur folgende Parameter ein signifikanter Un-
terschied zwischen den Schmerzpatienten und der Probandengruppe zu beo-
bachten: HF-Band (2,06 vs 2,5; t=-2,73, df=52, p<0,01), (Abb. 30), PSD-R-R-I
(3,26 vs 3,66; t=-2, 02, df=51, p<0,05), (Abb. 30) und LF/HF-Ratio (0,64 vs
0,38; t=2,10, df=52, p<0,04), (Abb. 31). Die Werte der Patientengruppe sind
geringer als die der Probandengruppe.

Beim zweiten Valsalva-Manover zeigte sich nur beim LF-Band (2,69 vs 2,88; t=-
1,5, df=52, p<0,15), (Abb. 30) der Herzratenvariabilitat keine Signifikanz beim t-
Test fur unabhéngige Stichproben.
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Abbildung 30: 2. Valsalva-Mandver: HRV
Die Balken mit signifikanten Differenzen wurden mit einem Sternchen versehen.
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Abbildung 31: 2. Valsalva-Mandver: LF/HF

69



Ergebnisse

Die beiden Gruppen unterscheiden sich beim Orthostase-Mandver signifikant
bei den folgenden Parametern der Herzratenvariabilitat: LF-Band (2,27 vs 2,67,
t=-3,4, df=52, p<0,00), (Abb. 32) HF-Band (1,65 vs 2,2; t=-3,58, df=52, p<0,00),
(Abb. 32) und PSD-R-R-1 (2,8 vs 3,11; t=-2,44, df=52, p<0,02), (Abb. 32).

Der Kipptischversuch erzeugt bei der LF/HF (0,66 vs 0,54; t=1,15, df=52,
p<0,26) keinen signifikanten Unterschied zwischen der Probandengruppe und

den Patienten.
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Abbildung 32: Orthostase-Manéver: HRV
Die Balken mit signifikanten Differenzen wurden mit einem Sternchen versehen.

70



Ergebnisse

Tabelle 6: Ubersicht Hypothese 3

HRV Patient Proband
Ruhewerte: LF-Band M 2,17 2,50
SD 0,59 0,44
Ruhewerte: HF-Band M 1,78 2,34
SD 0,65 0,56
Ruhewerte: PSD-R-R-I M 2,63 2,93
SD 0,57 0,38
Ruhewerte: LF/HF M 0,44 0,18
SD 0,47 0,44
1. metronomische Atmung: LF-Band M 2,87 3,15
SD 0,73 0,49
1. metronomische Atmung: HF-Band M 1,84 2,43
SD 0,62 0,55
1. metronomische Atmung: PSD-R-R-I M 3,00 3,40
SD 0,68 0,39
1. metronomische Atmung: LF/HF M 1,03 0,75
SD 0,63 0,55
2. metronomische Atmung: LF-Band M 2,96 3,15
SD 0,53 0,47
2. metronomische Atmung: HF-Band M 1,91 2,42
SD 0,59 0,57
2. metronomische Atmung: PSD-R-R-I M 3,16 3,32
SD 0,47 0,45
2. metronomische Atmung: LF/HF M 1,06 0,75
SD 0,50 0,43
1. Valsalva-Mandver: LF-Band M 2,53 2,81
SD 0,55 0,45
1. Valsalva-Manoéver: HF-Band M 1,93 2,41
SD 0,62 0,54
1. Valsalva-Manover: PSD-R-R-I M 3,44 3,49
SD 1,16 0,66
1. Valsalva-Mandver: LF/HF M 0,61 0,41
SD 0,46 0,34
2. Valsalva-Manover: LF-Band M 2,69 2,88
SD 0,48 0,45
2. Valsalva-Manover: HF-Band M 2,06 2,50
SD 0,62 0,55
2. Valsalva-Manover: PSD-R-R-I M 3,26 3,66
SD 0,75 0,69
2. Valsalva-Manover: LF/HF M 0,64 0,38
SD 0,49 0,40
Orthostase-Manover: LF-Band M 2,27 2,67
SD 0,49 0,38
Orthostase-Manover: HF-Band M 1,65 2,20
SD 0,57 0,55
Orthostase-Manéver: PSD-R-R-I M 2,80 3,11
SD 0,54 0,39
Orthostase-Manover: LF/HF M 0,66 0,54
SD 0,36 0,41

Signifikante Gruppenunterschiede sind farblich unterlegt.
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4. Diskussion

Die Ergebnisse bestatigen insgesamt die vermutete Interaktion zwischen einer
somatoformen autonomen Schmerzstérung und dem vegetativen Nervensys-
tem. Im Folgenden werden die einzelnen Ergebnisse analog zum Aufbau des

vorangehenden Ergebnisteils diskutiert.

Eine Begrenzung dieser Studie liegt sicherlich in dem geringen Umfang der un-
tersuchten Stichprobe. Insgesamt sind 27 Patienten sowie 27 gesunde Proban-
den gemessen worden. In dieser Studie wurden mehr Frauen als Manner un-
tersucht (18 Frauen im Vergleich zu neun Mannern), die Geschlechterverteilung
in dieser Studie steht im Einklang mit anderen Studien, welche ein Verhaltnis
von Frauen zu Mannern von 2:1 bis 3: 1 bei der somatoformen Schmerzstérung
gefunden haben (109/27/26). Generelle Unterschiede in der Schmerzverarbel-
tung bei den Geschlechtern konnten gezeigt werden. Bei Frauen scheint eine
niedrigere Schmerzschwelle bei den verschiedenen Schmerzmodalitaten vorzu-
liegen als bei Mannern, die Ursache bleibt weitgehend unklar (115/40). Ausser-
dem konnte eine verminderte Aktivierung inhibitorischer Bahnen nach Schmerz-
reizen im Vergleich zu Mannern festgestellt werden (38/37). Es ist aber davon
auszugehen, dass diese Einflisse auf die autonome Dysfunktion durch das
Matchen gleichgeschlechtlicher Versuchsteilnehmer bei der autonomen Funkti-

onstestung ausgeschlossen werden kénnen.

Trotz eingehender Anamneseerhebung kann die Mdglichkeit einer okkulten Er-
krankung, welche die kardialen autonomen Funktionen beeintrachtigen konnte
nicht sicher ausgeschlossen werden. Hierfir wurden die beiden Gruppen nach
ihrem Alter gematcht, da bei vielen Erkrankungen das Alter eine entscheidende
Rolle spielt. Das durchschnittliche Patientenalter lag in dieser Studie bei 47,3
Jahren; Das Vorliegen einer unerkannten Storung ist aber unwahrscheinlich, da
gerade die Schmerzpatienten in ihrer Krankengeschichte haufige Arztbesuche
vorweisen und sogar ,doctor-shopping” betreiben. Zudem witirde das Risiko ok-
kulter Erkrankungen auch auf das Kollektiv gesunder Probanden entsprechen-
den Alters zutreffen (26/55).

72



Diskussion

Eine weitere Einschrankung ergibt sich durch die Natur des untersuchten Er-
krankungsbildes. Wie schon in der Einleitung erwahnt, handelt es sich beim
Schmerz allgemein um ein komplexes Phanomen und immer auch um ein sub-
jektives Gefuhlserlebnis (84). Speziell bei der somatoformen Schmerzstérung
gibt es (noch) keine medizinischen Parameter, die erhoben werden kénnen und
auch die psychische Komponente kann nur beschrieben werden. Die Konzep-
tualisierung der somatoformen anhaltenden Schmerzstérung ist noch nicht be-
endet und kann schlief3lich auch nur zu einem Ende kommen, wenn die Krank-
heit hinreichend verstanden ist. Diese grundsatzliche Problematik spiegelt sich
auch in den aufgestellten anerkannten Diagnostikkriterien der ICD-10 und dem
DSM IV wieder. Sie liefern keine einfachen prazisen Vorgaben, sondern viel-
mehr Anhaltspunkte (39/52/122/34). Die diagnostische Unterscheidung zwi-
schen muskuloskelettalen Syndromen oft in Verbindung mit degenerativen Ge-
lenk- und Wirbelsaulenerkrankungen, somatoformer Schmerzstérung, Fibromy-
algie und Mudigkeitssyndrom mit ihren Uberlappungen gestaltet sich schwierig.
Zudem unterliegen die international aufgestellten Beurteilungskriterien der In-
terpretation des Untersuchers und seinem disziplinaren Blickwinkel, beurteilt
werden muss eine subjektive Darstellung von Empfindungen (52/122). Aufgrund
dieser unsicheren Diagnosestellung und schwierigen Differenzierung von ande-
ren Erkrankungen und somatoformen Stérungen wurde auf dem Feld der soma-
toformen Schmerzstérung wenig Forschung betrieben. Schliellich ist ein allge-
meines Problem der Akzeptanz der diagnostischen Kriterien festzustellen, wel-
ches sich in den verschiedenen verwendeten diagnostischen Kriterien auf3ert
(62/39).

Wie in der Einleitung schon ausgefuhrt wurde, stellt das arztliche Gesprach mit
dem Patienten sowohl in der Klinik als auch in der Forschung den Goldstandard
in der Diagnostik der Schmerzstérungen dar (91). Nach Egle hat bei der soma-
toformen Schmerzstérung die Erfassung der biographischen Belastungserleb-
nisse zusammen mit der Erhebung des Geschlechts und dem Alter bei
Schmerzbeginn eine Sensitivitdt von ca. 90 % sowie eine Spezifitat von 85%
(28).
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Um die Diagnosefindung zu standardisieren, wurden die Patienten in dieser
Studie alle von einem Oberarzt der Universitatsklinik fur Psychosomatik und
Psychotherapie in Tubingen interviewt, der langjahrige Erfahrung speziell auf
dem Gebiet der somatoformen Schmerzstérung gesammelt hat. Berticksichtigt
wurden die Diagnosekriterien der ICD-10 und des DSM 1V (91/23/106).

4.1 Psychometrische Messungen

In dieser Studie wurden, wie es sich in Praxis und Forschung zur Diagnoseob-
jektivierung der Schmerzstoérungen durchgesetzt hat, etablierte Fragebdgen
eingesetzt. Eine Ubersicht einiger solcher Fragebogen findet sich in der Arbeit
von Junge et al (47). Diese Messinstrumente zeichnen sich allgemein durch
ihre Objektivitdt (Unabh&ngigkeit vom Anwender), Reliabilitat (Zuverlassigkeit
und Genauigkeit bei der Messwiederholung) und Validitat (Gultigkeit) aus. Mog-
liche Fehlerquellen bei diesen Messverfahren ergeben sich nattrlich durch fal-
sche Angaben der Patienten. Dies kann an Defiziten in der Erinnerung, der
Selbstbeobachtung oder an Verstandnisproblemen liegen. Man kann Antwort-
tendenzen, eine Beantwortung im Sinne der sozialen Erwiinschtheit, eine Be-
vorzugung extremer oder undifferenzierter Antworten v. a. bei Unsicherheit so-
wie unkritische Zustimmung oder Ablehnung beobachten (47). Es handelt sicht
hierbei um allgemeine Fehlerquellen beim Einsatz von Fragebdgen. Eine be-
sondere Haufung von Antwortverzerrungen ist beim Kollektiv der Schmerzpati-
enten nicht anzunehmen. In dieser Studie konnten bei zwei Patienten aufgrund
sprachlicher Schwierigkeiten keine Fragebdgen verwendet werden; auch un-
vollstandig ausgefillte Fragebdgen lielRen sich aufgrund der Freiwilligkeit nicht
vermeiden. Die Zahl der Missings pro Fragebogen belief sich hdchstens auf
acht Missings pro Fragebogen, alle relevanten Fragestellungen konnten beant-
wortet werden (91/47).

Chronic Pain Grade

Mit Hilfe des Chronic Pain Grade konnten die einzelnen Patienten der Stichpro-
be nach ihrer Schmerzintensitat und schmerzbedingten Beeintrachtigung zu

69,6% dem Grad 3 zugeordnet werden und zu 30,4% dem Schmerzgrad 2.
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Mehr als zwei Drittel der Patienten ist demnach durch eine hohe Schmerz-
schwere charakterisiert (120/41/50).

FEbH-R

Der Funktionsfragebogen Hannover, welcher nur die Funktionseinschréankung
erfragt, ergab bei 13% der Patienten keine Beeintrachtigung, bei 26,1% eine
leichte Einschrédnkung und bei 60,9% eine relevante Einschrankung
(47/102/53). Die beiden Fragebdgen weisen demnach Ubereinstimmend bei
zwei Dritteln der Patienten einen schweren Schmerzgrad mit hoher Schmerzin-
tensitat und Beeintrachtigung nach. Die Patienten, welchen ein Schmerzgrad 2
des Chronic Pain Grade zugeteilt werden konnte, verteilen sich auf die beiden
Gruppen des FFbH-R mit keiner bzw. leichter Einschrankung. Insgesamt weist
die Mehrzahl der untersuchten Schmerzpatienten einen hohen Schmerzgrad
und relevante Beeintrachtigungen auf, was bei dem Krankheitsbild der somato-

formen Schmerzstérung auch als Diagnosekriterium gilt (23/106).

BaDo

Bei der BaDo wurde erwartungsgemass ein signifikanter Unterschied des kor-
perlichen und seelischen Gesundheitszustandes zwischen der Patienten- und
Probandengruppe gefunden (6/32). Die Leistungsfahigkeit ist bei den Schmerz-
patienten deutlich geringer. Die Patienten mit somatoformer Schmerzstérung
haben deutlich mehr Schmerzen, Angste und Depressionen. Dies steht im Ein-
klang mit Studien, die bei Schmerzen allgemein und auch speziell bei der so-
matoformen Schmerzerkrankung eine starke Komorbiditat mit Angststérungen
und Depression nachgewiesen haben (vgl. PHQ-D unten) (26/55/89/57). Die
reduzierte Leistungsfahigkeit kann im Sinne einer bei dieser Stérung vorkom-
menden katastrophisierenden Krankheitsverarbeitung interpretiert werden, die
mit negativen Bewaltigungsstrategien einhergeht und schlief3lich zur Invaliditat
fuhren kann (26/55/62).
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PHQ-D

Die Ergebnisse des PHQ-D-Fragebogens sind mit dem in dieser Studie darge-
stellten Krankheitsbild der somatoformen Schmerzstérung gut in Einklang zu
bringen. Der Fragebogen zeigte bei den Schmerzkranken im Vergleich zur Pro-
bandengruppe signifikant mehr ,somatische Symptome’. Sowohl die ,Stress’-
Werte als auch die ,Depressivitatswerte’ sind bei den Schmerzpatienten signifi-
kant hoher. Wie zu erwarten war, konnten bei den Probanden mittels PHQ-D
keine Syndrome nachgewiesen werden. Die Ausnahme stellen zwei Probanden
(8,3 %) dar, bei denen ,andere depressive Syndrome’ diagnostiziert werden
konnten. ,Andere depressive Syndrome’ konnten auch bei funf Patienten (20,0
%) nachgewiesen werden. Bei acht Patienten (32,0 %) ergab die Fragebogen-
auswertung ein ,Major Depressives Syndrom’. Ein ,Paniksyndrom’ konnte bei
funf Schmerzpatienten (20,0 %) festgestellt werden, zehn (40,0 %) zeigten ,An-
dere Angstsyndrome’. Das Krankheitshild der somatoformen Schmerzstérung
geht oft mit einer depressiven Symptomatik sowie Angststérungen einher; die
Haufigkeit steigt dabei mit der Erkrankungsdauer, wobei die genauen Zahlen
von Studie zu Studie variieren. Dies hangt u. a. mit der oben erlauterten schwie-
rigen und unsicheren Diagnosestellung zusammen. Nach Kappis et al. besteht
bei den Patienten mit somatoformer Schmerzstorung eine Komorbiditat mit ei-
ner depressiven Symptomatik von 38 % sowie mit Angststorungen zu 30 %. Der
Altersdurchschnitt betrug in dem Patientenkollektiv einer Spezialambulanz der
Universitatsklinik Mainz (fiur Psychosomatische Medizin und Psychotherapie)
45,1 Jahre mit einem Frauenanteil von 66,7%, (26/48). In der vorliegenden Stu-
die wurden bei einem vergleichbarem Altersdurchschnitt (47,3 Jahre) und ei-
nem gleichen Frauenanteil von 66,7 % hohere Komorbiditdten gefunden, was
hier auch in der geringen Stichprobengro3e begriindet sein kdnnte. In einem
groBen Rahmen unterstreichen die Ergebnisse des PHQ-Ds als auch diejeni-
gen der BaDo die in zahlreichen Studien gefundenen Zusammenhé&nge zwi-
schen Depressionen, Angststérungen und chronischen Schmerzen (111/62/55/
89/57/90). Die zwei Probanden bei denen ,andere depressive Syndrome’ diag-

nostiziert werden konnten, spiegeln die hohe Prévalenz dieser Erkrankung in

76



Diskussion

der Allgemeinbevélkerung und sprechen fir die wahrheitsgemalie Beantwor-
tung und Gute des Fragebogens.

Auch die anhand dieses Fragebogens ermittelten hohen ,Stress’-Werte unter-
mauern die in der Literatur beschriebene erhthte psychophysiologische Reakti-
onsbereitschaft auf Stress bei Patienten mit einer somatoformen Schmerzsto-
rung (26/79/80) (vgl. auch 1.4 und 1.9).

Die signifikant erhdohten Werte bei den ,somatischen Symptomen’ waren bei
dem Stdrungsbild der somatoformen Schmerzstérung als einer Konversionssto-
rung zu erwarten. Die Patienten prasentieren korperliche Beschwerden bei ei-
ner ausgepragten enterozeptiven Wahrnehmung und einem unrealistischen

Gesundheitsbegriff als Antwort auf psychosozialen Stress (54/122/26).

SF-36 Subskalen

Bei dem SF-36-Fragebogen zeigt die Patientengruppe im Vergleich zur Pro-

bandengruppe eine deutlich geringere Vitalitdt sowie eine negative Gesund-
heitswahrnehmung. Im Gegensatz zu chronischen Schmerzen ist die Beein-
trachtigung der Lebensqualitdt von Patienten speziell mit somatoformer
Schmerzstérung kaum erforscht. In einer Studie von Petrak et al. konnte bei
Patienten mit somatoformen Schmerzen eine im Vergleich zur Allgemeinbeval-
kerung deutlich reduzierte gesundheitsbezogene Lebensqualitdt nachgewiesen
werden, wobei der komplette Short-Form Health Survey-36 verwendet wurde
(95). Eine deutlich eingeschrankte Lebensqualitat bei somatoformer Schmerz-
storung konnte auch in einer Studie von Aigner et al. gezeigt werden, allerdings
unter Einsatz des World Health Organisation Quality of Life (WHO-QoL)-
Fragebogens (3).

Die reduzierte Lebensqualitat bei schweren Schmerzen und relevanten Funkti-
onseinschrankungen, wie sie in den beiden hier verwendeten Schmerzfragebo-
gen (Chronic Pain Grade und FFbH-R) aufgezeigt werden, spricht fur das Vor-
liegen einer somatoformen Schmerzstérung (47/12/11). Wie schon erwdahnt,
haben Studien bei diesen Schmerzkranken eine kognitive Fehlbewertung ans
Licht gebracht; diese Patienten haben einen unrealistischen Begriff von korper-
licher Gesundheit, kdrperliche Beschwerden werden verstarkt wahrgenommen
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und Uberbewertet (26/95). Die geringere Vitalitat kann aber auch im Sinne einer
reduzierten Leistungsfahigkeit verstanden werden und stimmt dann mit dem

Resultat der BaDo Uberein.

PSQ 4

Die Patientengruppe zeigt beim PSQ4 im Unterschied zur Probandengruppe ein
gesteigertes subjektives Stresserleben (31/30). So haben die Schmerzpatienten
signifikant mehr Sorgen und erleben signifikant weniger Freude, auch wenn bei
den Anspannungen und Anforderungen kein signifikanter Unterschied zu ver-
zeichnen war. Nach dem 2-Faktoren-Konstrukt von Stress scheinen die Daten
darauf hinzudeuten, dass eine erhthte Stressbelastung bei diesen Patienten
weniger durch auflere Stressoren sondern mehr durch die innere Stresswahr-
nehmung bedingt ist (66). Dies wirde im Einklang stehen mit der in der Literatur
postulierten erhdéhten psychophysiologischen Reaktionsbereitschaft auf Stress
bei somatoformer Schmerzstorung (26/79).

Insgesamt stimmen die Ergebnisse der Fragebdgen mit anderen Studien Uber-
ein und untermauern das Vorliegen der bei den Patienten aufgestellten Diagno-

se einer somatoformen Schmerzstorung.

4.2 Physiologische Messungen

Wie schon in der Einleitung beleuchtet, gibt es bei der Funktionsdiagnostik des
autonomen Nervensystems zahlreiche innere und aufRere Storfaktoren. Sicher-
lich spielt die Umgebungstemperatur und Luftfeuchtigkeit bei den Messungen
eine Rolle. In dem autonomen Labor kénnen starke Luftfeuchtigkeits- und Tem-
peraturschwankungen bei den Messungen ausgeschlossen werden. Auch eine
malf3gebliche Beeintrachtigung der Untersuchungsbedingungen durch Larm ist
in dieser Studie nicht anzunehmen (126). An internen Einflussvariablen gelten
bei der autonomen Funktionsevaluation das Alter, das Geschlecht, der Body
Mass Index und die korperliche Fitness (44). Zur Kontrolle dieser Einflussvari-
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ablen wurden die Patienten mit gesunden Kontrollpersonen bezlglich Ge-
schlecht, Alter und BMI gematcht. Die korperliche Fitness stellt mit Sicherheit
einen Faktor dar, dessen vergleichende Messung nicht ohne erheblichen Auf-
wand durchzufuhren ist und sich folglich in dieser Studie nicht sicher ausgren-
zen lasst. Allerdings kann von einem altersabhéngigen Fitnesszustand einer
Normalbevolkerung bei den freiwilligen Teilnehmern ausgegangen werden, es
zeigten sich keine Extreme hinsichtlich der sportlichen Betatigung bei der Ein-
gangsbefragung. Auch die Gegenuberstellung der beiden Gruppen im Hinblick
auf den BMI korreliert in gewissem Mafl3e mit dem Fitnesszustand. Forschungs-
arbeiten haben sich die Frage nach dem Einfluss von aerobem Training speziell
auf die Herzratenvariabilitat eigens zum Ziel gesetzt, mit kontroversen Ergeb-
nissen: Einige Studien weisen keinen Einfluss nach (16/9). andere gehen von

einem Anstieg (33) oder Abfall (112) des sympathovagalen Gleichgewichts aus.

Die meisten Patienten und Probanden wurden zwischen 13 und 17 Uhr gemes-
sen. Dennoch wurden auch Messungen am Vormittag durchgefuhrt. Aufgrund
circadianer Rhythmen konnte eine Beeinflussung der Messungen stattgefunden
haben. Festzuhalten bleibt jedoch, dass diese Rhythmen selbst vielen Schwan-
kungen ausgesetzt sein konnen und ihr Ausmal’ noch einer individuellen griind-
lichen Erforschung bedarf.

Die Patienten wurden durch den Aufklarungsbogen dariber informiert, wie viele
Stunden bzw. Tage vor den Messungen sie die Medikamente absetzen und die
Genussmittelzufuhr und Nahrungsaufnahme einstellen sollten. Wie bei den
Fragebdgen hangt auch die Patientenvorbereitung von der ehrlichen Mitarbeit
des Patienten ab. Die in dieser Studie untersuchten Patienten als auch die ge-
testete Probandengruppe zeichneten sich wahrend der Messung durch moti-
vierte Mitarbeit, Kooperationsbereitschaft und durch ein von allgemeiner Akzep-
tanz zeugendes Verhalten aus. Ein Befolgen der im Aufklarungsbogen be-

schriebenen Testvorbereitung seitens der Patienten ist daher anzunehmen.
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4.2.1 Hypothese 1

Insgesamt wurde die erste Hypothese bestétigt, dass die Herzrate der
Schmerzpatienten im Vergleich zu den gesunden Probanden bei der autono-
men Testbatterie erhoht ist. Uber die Mittelwertsberechnung in der Gruppensta-
tistik war Uber die gesamte Messung bei den Schmerzpatienten eine erhohte
Herzrate zu verzeichnen. Bei den Ruhewerten zu Beginn und allen Ruhepha-
sen zwischen den Tests war die Herzrate der Patienten signifikant hdher als die
der Kontrollgruppe. Signifikant hoher war die Herzrate der Patienten aul3erdem
auch bei der metronomischen Atmung, beim ersten Stroop-Test sowie beim
Orthostase-Mandver.

Keine signifikante Abweichung der Herzraten zwischen den Kranken und der
Probandengruppe war beim zweiten Stroop-Test, bei beiden Valsalva-

Manovern, sowie beim Rechentest festzustellen.

Ruhewerte und Ruhephasen

Die Uber alle Ruhewerte und Ruhephasen signifikant erh6hte Herzrate bei den
Schmerzpatienten konnte insgesamt fir eine Adaptionsstorung des autonomen

Nervensystems mit gesteigerter Basisaktivitat des Sympathikus sprechen.

Metronomische Atmung

Bei der metronomischen Atmung fuhrt der Druckabfall intrathorakal bei Inspira-
tion Uber die Aktivierung vor allem des kardiopulmonalen bzw. Barorezeptoren-
reflexes zu einer Zunahme der Herzfrequenz und vice versa bei Exspiration.
Uber die Chemo- und Barorezeptoren wird die sensorische Information ans
Kreislaufzentrum geleitet. Von dort kann Uber vorwiegend parasympathische
Fasern zum Sinusknoten die Herzrate verandert werden. Die Ergebnisse wei-
sen also bei der metronomischen Atmung bei durchschnittlich erhéhter Herzrate
bei den Patienten auf eine andauernde sympathische Hyperaktivitat bei gleich-

zeitig inhibiertem Parasympathikus hin.
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Stresstests: Stroop-Test und Rechentest

Bei den mentalen Stresstests kommt es bei den Probanden zu einer starkeren
tatsachlichen ,Erh6hung” der Herzrate (Differenz zur vorangehenden Ruhepha-
se) wahrend der Tests sowie einem grosseren tatsachlichen Abfall der Herzrate
in den darauf folgenden Ruhephasen. Die Herzraten der beiden Gruppen wah-
rend der Stresstests gleichen sich also an. So ist nur noch beim ersten Stroop-
Test die Herzrate der Patienten signifikant hoher, beim zweiten Stroop-Test und
beim Rechentest ist dies nicht mehr der Fall. Die Schmerzpatienten reagieren
folglich auf die standardisierten Stressoren mit einer geringeren Aktivierung des
autonomen Nervensystems als die Probanden. Wie in der Einleitung bemerkt,
liegt bei Patienten mit somatoformer Schmerzstérung in der Regel eine erhdhte
psychophysiologische Reaktionsbereitschaft auf Stresssituationen vor, zudem
kommen im alltaglichen Stress vorwiegend negative Konfliktbewaltigungsstra-
tegien zum Einsatz (26/55/79). Somit konnten die Ergebnisse durch eine Hoch-
regulation des autonomen Nervensystems aufgrund standig einwirkender
Stressreize im Alltag erklart werden. Durch eine stéandige Hochregulation in
Richtung des sympathischen Nervensystems, kommt es dann unter Stressein-
wirkung zu keinem normalen Herzratenanstieg mehr.

Ein anderer Grund kdnnte in der zu geringen Reizstéarke der Stresstests liegen.
Vielleicht war der Stressreiz fur die Schmerzpatienten zu gering, um eine be-
deutende Erh6hung der Herzrate bei den Patienten mit ohnehin stéandig erhoh-
ter Reaktionsbereitschaft hervorzurufen.

Schliesslich gibt auch die Schnelligkeit mit der ein Individuum auf einen Stimu-
lus reagiert Auskunft Uber die Funktion und Adaptationsfahigkeit des autono-
men Nervensystems. So konnte gerade der geringere Herzratenanstieg in den
langer dauernden Stresstests wie dem Rechentest ( 2 Minuten lang) sowie

beim 2. Stroop-Test, fur den normalerweise mehr Zeit bendtigt wird (da der ho-
here Schwierigkeitsgrad zur Bewaltigung mehr Zeit braucht), dafur sprechen,
dass der erste Stroop-Test auch fir die Probanden von zu kurzer Dauer war,
um einen ausreichenden Herzratenanstieg durch Aktivierung des Sympathikus
zu provozieren. In den beiden anderen Tests hingegen ist dies bei den Proban-
den moglich, wohingegen bei den Schmerzpatienten das Defizit in der Modula-
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tionsfahigkeit bei dauerhaft erhéhtem sympathischen Grundtonus nicht ausge-

glichen werden kdnnte.

Valsalva-Manover

Wie schon im Abschnitt Gber die autonome Testbatterie ausgefihrt, handelt es
sich beim Valsalva-Manotver wie auch bei den anderen autonomen Tests um
einen Versuch, der die Aktivierung eines komplexen Systems von Reflexbdgen
nach sich zieht. Entscheidend ist die Aktivierung des Barorezeptorenreflexes
wahrend des Druckaufbaus. In den ersten Sekunden nach dem Druckaufbau
kommt es zu einem sofortigen Anstieg der Herzrate bei Normalisierung des Af-
terloads. Der Herzratenanstieg unterscheidet sich bei beiden Valsalva-
Mandvern zwischen Schmerzpatienten und Probanden nicht signifikant. Die
tatsachliche ,Erhéhung” der Herzrate ist bei den zwei Gruppen fir beide Valsal-

vatests sehr ahnlich.

Speziell bei diesem Test muss hinzugefiigt werden, dass der Valsalva-Test
malf3geblich von der Mitarbeit des Patienten abhéngt, da der Valsalva-Versuch
fur seine korrekte Durchfiihrung erhéhten korperlichen Einsatz verlangt. Zu ar-
gumentieren ware folglich, dass die nicht signifikant erhbhte Herzrate bei den
Schmerzpatienten im Vergleich zu den Probanden durch ein Schonverhalten
der Schmerzpatienten verursacht sein konnte, da die Toleranzgrenze dieser
Patienten fur korperliche Anstrengung sehr niedrig anzusetzen ist; dies ist si-
cherlich einerseits als Folge ihrer Schmerzerkrankung zu sehen, andererseits
scheint ihre geringe Duldung korperlicher Beschwerden auch ein Krankheitsfak-
tor zu sein (vgl. Einleitung) (26). Ein sehr hohes Mass an Schonverhalten sei-
tens der Schmerzpatienten ist aber weitgehend auszuschliessen, da die Starke
und Dauer des Stimulus (Druckaufbau von 40 mmHg fur 15 Sekunden) festge-
legt war und keine grésseren Differenzen gemessen wurden. Auch ein ,Schon-
verhalten* auf Seiten der Probanden ist aus denselben Griinden nicht anzu-
nehmen. Ausserdem zeigten sich die Teilnehmer beider Gruppen sehr motiviert

und compliant.

Die Ursache fir die ausgebliebene starkere tatsachliche Erhéhung der Herzrate

bei postuliertem erhéhtem Sympathikotonus kénnte deshalb auch hier am ehes-
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ten im Sinne einer Adaptationsstérung des autonomen Nervensystems bei den
Schmerzpatienten interpretiert werden. Aus einer andauernden Hochregulation
des Sympathischen Nervenssystems resultiert bei gleichzeitig verstarkter Sup-
pression des Parasympathikus eine reduzierte autonome Antwortbreite. Der
Einfluss vor allem des Parasympathikus auf den Sinusknoten beim Barorezep-
torenreflex ist nach unten reguliert, so dass nur durch einen starkeren oder lan-
geren Reiz eine Impulserh6hung provoziert werden konnte. Demnach ware e-
ventuell bei den Schmerzpatienten eine im Vergleich zu den Probanden grosse-
re Herzratendifferenz bei einem langeren Druckaufbau zu messen gewesen;

dies ist allerdings aus physiologischen Grinden nicht wirklich durchftihrbar.

Orthostase-Mandéver

Auch das Orthostase-Mandver fuhrt GUber eine hydrostatische Druckverande-
rung und konsekutiv vermindertem Afterload des Herzens zur Aktivierung vor
allem des Barorezeptorenreflexes. Dies fuhrt zur Abnahme der Herzfrequenz
sowie des arteriellen Blutduckes. Die Herzrate beim Orthostase-Mandver zeigte
eine signifikante Differenz zwischen Schmerzpatienten und Gesunden.

Die tatsachliche Erhéhung der Herzrate ist bei diesem Versuch zwischen den

beiden untersuchten Gruppen aber dhnlich.

Wieder konnte eine Adaptionsstérung des autonomen Nervensystems als Er-
klarung fur die fehlende tatsachliche Erhéhung der Herzrate bei den Schmerz-
patienten dienen. Die Uberaktivitat des Sympathikus fiihrt zu einer Drosselung

des parasympathischen Systems mit eingeschrankter autonomer Modulation.
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4.2.2 Hypothese 2

Die zweite Hypothese konnte insgesamt nicht verifiziert werden. Die Patienten-
gruppe erzielte nur in vier von zehn Testwerten signifikante Ergebnisse, die auf
eine Stérung des autonomen Nervensystems hinweisen, wobei zwei der nicht
signifikant unterschiedlichen Ergebnisse (I/E-Differenz und Herzfrequenzanstieg
beim ersten Stroop-Test) einen deutlichen hypothesengerechten Trend aufwei-

sen.

E/I-Ratio

Die zwei untersuchten Gruppen unterschieden sich in der E/I-Ratio nicht signifi-
kant, Die gemittelten Werte lagen bei den Patienten jedoch etwas hoher. Wie
schon an anderer Stelle ausgefihrt wird die E/I-Ratio als Quotient aus langstem
(Exspiration) zu kirzestem (Inspiration) Herzfrequenzintervall bei der metrono-
mischen Atmung ermittelt. Physiologisch kommt es bei Inspiration zu einem
Herzfrequenzanstieg und bei der Ausatmung zur Abnahme derselben. Fir eine
gute Modulationsfahigkeit spricht demnach eine hohe Ratio mit einem schnel-
lem Anstieg der Herzrate bei Inspiration, was einem kleinen Herzfrequenzinter-
vall entspricht (kleiner Nenner) und einem raschem Abfall derselben bei Exspi-
ration, was ein grosses Herzfrequenzintervall bewirkt (grosser Zahler). Auf den
ersten Blick wirde die hoéhere Ratio (auch wenn nicht signifikant) bei den
Schmerzpatienten im Vergleich zu den Probanden gegen die oben postulierte
These einer eingeschrénkten Modulationsfahigkeit bei den Patienten sprechen.
Bei genauerer Betrachtung konnte die im Vergleich hohere E/I-Ratio aber durch
die erhohte Basisherzfrequenz (kleiner Nenner) bei gleich bleibend kleinem
Zahler erklart werden; im Verhaltnis wéare eine Downregulation der Herzfre-
quenz (grosses Herzfrequenzintervall), wie es bei der Exspiration physiologisch
ist, noch eher mdglich als eine inspiratorische Erh6hung der Herzfrequenz

(kleines Herzfrequenzintervall) durch weitere Steigerung des Sympathikotonus.
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E/I-Differenz

Trotz fehlender Signifikanz fallt bei dem Vergleich der E/I-Differenz ein deutli-
cher Trend der Patienten zu einem geringeren Wert auf.

Die E/I-Differenz errechnet sich aus der Differenz der R-R-Intervalle wahrend
der Exspiration und den inspiratorischen R-R-Intervallen. Bei der metronomi-
schen Atmung kommt es vor allem zur Aktivierung des Baroreflexes und des
kardiopulmonalen Reflexes, also vor allem parasympathisch gesteuerter Refle-
xe. Diese fuhren zu einer Zunahme der R-R-Intervalle bei Exspiration und einer
inspiratorischen Verkirzung der R-R-Intervalle. Wie bei der E/I-Ratio entspricht
eine hohe E/I-Differenz allgemein einer guten Modulationsfahigkeit. Die berech-
neten Werte der E/I-Differenz kdnnten mit der sympathischen Hyperaktivitat bei
gleichzeitig geringerer parasympathischer Modulation in Einklang gebracht
werden. Das langste Intervall bei Ausatmung wird nur gering herabreguliert,
was in einem gleich bleibend kleinen Minuenden resultiert, wobei das kirzeste
Intervall schon hochreguliert ist und nicht weiter nach oben reguliert werden
kann, was im Endeffekt auch einen kleinen Subtrahenden bedeutet, aber im

Vergleich zu den Probanden trotzdem in einer kleineren E/I-Differenz resultiert.

Herzraten- und Blutdruckanstieq bei den Stresstests

Im Einklang mit der ersten Hypothese kommt es bei den mentalen Stresstests
Zu einem geringeren Herzratenanstieg. Beim ersten Stroop-Versuch ist dieser
bei den Schmerzpatienten grenzwertig signifikant niedrigerer. Bei den zwei wei-
teren Stresstests (zweiter Stroop-Test und Rechentest) ist der Herzratenanstieg
fur die Patientengruppe dann signifikant niedriger.

Im Sinne eines andauernd erhdhten sympathischen Tonus und gleichzeitig re-
duzierter parasympathischer Aktivitat konnte es unter anderem im Zusammen-
hang mit einer erhdhten psychophysiologischen Reaktionsbereitschaft auf
Stress und negativen Konfliktbewéltigungsstrategien zu einer Desensibilisierung
auf Stressreize kommen. Die Stressoren Stroop-Test und Rechentest beant-
wortet die Schmerzgruppe im Vergleich zu der Probandengruppe folglich mit
einem signifikant geringeren Herzratenanstieg; die Herzrate ist ohnehin auf-
grund des Uberwiegens des Sympathikus (und gleichzeitig reduziertem Para-
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sympathikotonus) hochreguliert und der Stressor fuhrt bei den Schmerzpatien-
ten im Vergleich zu den Probanden zu einer geringeren Aktivierung des Sympa-
thikus.

Nicht signifikant sind die Unterschiede bei den Blutdruckanstiegen der Stress-
tests. Bis auf den ersten Stroop-Test bei dem der Blutdruckanstieg bei den Pa-
tienten hoher ist, sind die Werte bei den Patienten aber geringer.

Der Blutdruck wird vorwiegend sympathisch reguliert. So ziehen alpha-
sympathische Nervenfasern zu den Arteriolen und modulieren den totalen peri-
pheren Widerstand. Ausserdem wird durch alpha-sympathische Nervenfasern
zu den Venen das vendse Volumen (systemic venous unstressed volume) be-
einflusst (126). Der Blutdruck kann also als sensitiverer Parameter fur das sym-
pahtische Nervensystem betrachtet werden. So steigen zwar die Blutdruckwerte
an, sprechen demnach fir eine weitere Aktivierung des Sympathikus, sie errrei-
chen aber nicht das Signifikanzniveau. Bei Hyperaktivitat des sympathischen
Systems fuhren nur starke Stressoren noch zu einem Ausschlag eines vorwie-
gend von diesem System regulierten Parameters. Jedoch kann damit nicht der
im Vergleich zur Probandengruppe (nicht signifikant) erhdhte Blutdruckanstieg

der Patienten im ersten Stroop-Test erklart werden.

Valsalva-Ratio

Probanden und Schmerzpatienten zeigen keinen signifikanten Unterschied; die
Ratio ist bei den Schmerzpatienten aber durchschnittlich kleiner als bei den
Probanden. Wie weiter oben schon zur Hypothese 1 ausgefuhrt wurde, stellt
das Valsalva-Mandver einen Versuch dar, der zur Aktivierung des Barorezepto-
renreflexes (unter anderen) fuhrt und somit vor allem der Beurteilung des para-
sympathischen Systems dient. Die Herzfrequenz steigt wahrend des Druckauf-
baus an (R-R-Intervalle nehmen ab); dies geschieht gegenregulatorisch bei re-
duziertem Blutdruck und reduzierter Vorlast. Nach Beendigung der intrathoraka-
len u. -abdominalen Druckerh6hung kommt es nach einem lberschiessenden
Blutdruckanstieg (nach kurzem Abfall) barorezeptorenreflexvermittelt wieder zu
einem Absinken der Herzfrequenz. Bei guter autonomer Reaktionsfahigkeit re-

sultiert daraus eine grosse Valsalva-Ratio, da diese aus dem Quotienten des

86



Diskussion

langsten R-R-Intervalls nach dem Versuch und des kirzesten R-R-Intervalls
wahrend oder kurz nach dem Test ermittelt wird. Eine grosse Valsalva-Ratio
spricht demnach fiir eine gute Modulationsfahigkeit des autonomen Nervensys-
tems. Der verringerte Wert wére auch hier wieder vereinbar mit einer suppri-
mierten parasympathischen Aktivitat bei erhéhtem Sympathikotonus und damit

einhergehender reduzierter Antwortbreite.

Orthostase-Ratio

Bei der Orthostase-Ratio ist der Mittelwert der Patienten signifikant geringer.
Die Orthostase-Ratio dient wie die Valsalva-Ratio Uber eine Aktivierung des
Barorezeptorenreflexes hauptséchlich der Beurteilung des parasympathischen
Systems. Beim Ubergang vom Liegen in die 60°-Position kommt es zur Abnah-
me der Vorlast bei Verlagerung von Blut ins vendse Kapazitatssystem. Der Ab-
fall des Schlagvolumens fuhrt zum Blutdruckabfall, der durch einen Herzfre-
guenzanstieg reflektorisch kompensiert wird. Ermittelt wird dann der Quotient
aus langstem R-R-Intervall beim ca. 30. Herzschlag und kirzesten R-R-Intervall
beim ca. 15. Herzschlag. Ein grosser Quotient ist auch hier wieder einer guten
Reaktions- und Modulationsfahigkeit gleichzusetzen. Wieder kénnte die gerin-
gere Orthostase-Ratio der Schmerzpatienten im Vergleich zu den Probanden
durch eine autonome Dysbalance und eine dadurch eingeschrénkte Antwort-
breite erklart werden. Das langste R-R-Intervall ist bei einem hyperaktiven
Sympathikus, bei eingeschrankter Reaktionsfahigkeit und geringem Modulati-
onsspielraum im Vergleich schon klein, so dass trotz vergleichsweise kleinerem
R-R-Intervall eine signifikant geringere Orthostase-Ratio resultiert.

Auch wenn die Valsalva-Ratio (siehe oben) nicht signifikant erniedrigt ist, so
untermauert besonders die erniedrigte Orthosase-Ratio die hypothetische An-
nahme einer vegetativen Dysbalance, die bei beiden Mandvern in einer gerin-

geren Barorerezeptorenreflexantwort begriindet wére.
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4.2.3 Hypothese 3

In der Zusammenschau der Ergebnisse hat sich die dritte Hypothese, die eine
im Sinne eines erhdhten sympathischen Tonus veranderte Herzratenvariabilitat
der Schmerzpatientengruppe postuliert, bestatigt. Insgesamt ist das LF-Band,
das HF-Band als auch das PSD-R-R-I Uber alle analysierten Tests bei den Pa-
tienten niedriger als bei den gesunden Kontrollen; bei der LF/HF-Ratio sind die
Werte der Patienten erhoht. Von diesen insgesamt 24 betrachteten HRV-
Parametern waren 16 zwischen den beiden Gruppen signifikant verschieden.
Das reduzierte HF-Band, welches der mal3gebliche Parameter der Herzratenva-
riabilitat ist und den Parasympathikotonus wiedergibt, spricht demnach fur eine
reduzierte vagale Aktivitat (94). Das LF-Band, bei welchem sowohl sympathi-
sche als auch parasympathische Einflusse diskutiert (Barorezeptorreflex, peri-
phere vasomotorische und thermoregulatorische Reflexmechanismen) (14/69/4)
werden, ist ebenfalls erniedrigt. Dies scheint dann vor allem aus der reduzierten
vagalen Aktivitat zu resultieren, da das LF/HF-Ratio bei den Patienten erhdht
war und dieser Parameter eher als das LF-Band allein den Sympathikotonus
darstellt. Es ist auch deshalb sinnvoll, die LF/HF-Ratio zu betrachten, da sie
Werte unabhangig von der Varianz abbildet (die LF steigt aufgrund eines Ab-
sinkens der Varianz in ihrem absoluten Wert nicht so sehr an) (70).

Auch das PSD-R-R-I, welches die spektrale Leistungsdichte der LF und HF
Komponenten zusammen darstellt, ist bei den Patienten im Sinne einer sympa-

thischen Hyperaktivitat insgesamt kleiner.

Ruhewerte

Bei der Zusammenschau der verschiedenen Parameter Uber die einzelnen
Tests zeigt sich bei den Ruhewerten zu Beginn bei allen Parametern, also beim
LF-Band, beim HF-Band, bei der PSD-R-R-I als auch bei der LF/HF-Ratio ein
signifikanter Unterschied zwischen den Kranken und den gesunden Testteil-
nehmern. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit der im vorangehenden Ab-
schnitt dargestellten Annahme einer Erhohung des Sympathikotonus mit gleich-

zeitiger Reduktion des parasympathischen Einflusses.
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Metronomische Atmung

Die beiden Gruppen grenzen sich bei der ersten Durchfiihrung der metronomi-
schen Atmung in den Parametern HF-Band und PSD-R-R-I signifikant gegen-
einander ab. Die metronomische Atmung sowie auch die im folgenden auf die
HRV analysierten Tests erlauben vor allem die Beurteilung des parasympathi-
schen Teils des autonomen Nervensystems und weisen durch das signifikant
reduzierte HF-Band als dessen entscheidender Parameter deutlich auf eine
gesunkene parasympathische Aktivitat hin.

Bei der wiederholten metronomischen Atmung ergibt sich ein signifikantes Ab-
weichen der Herzratenvariabilitdt der beiden untersuchten Gruppen bei dem
HF-Band als auch bei der LF/HF. Die reduzierten Werte beim HF-Band un-
terstreichen das Vorliegen einer Hypoaktivitat des Parasympathikus und deuten
bei gleichzeitig erhdhtem LF/HF-Band auf die sympathische Tonussteigerung

als Ursache hin.

Valsalva-Manover

Waéhrend des ersten Valsalva-Manovers sind das LF-Band und das HF-Band
zwischen den beiden untersuchten Gruppen signifikant voneinander verschie-
den: Die Spektralanalyse ermittelt bei den Parametern HF-Band und LF-Band
eine Signifikanz im Sinne eines sympathischen Ubergewichts bei gleichzeitiger
Suppression des Parasympathikus. Das LF/HF-Band ist zwar nicht signifikant
erhoht, weist aber in dieselbe Richtung; im darauf folgenden Valsalva-Test ist
das LF/HF-Band u. a. dann auch signifikant erhoht.

Beim zweiten Valsalva-Manover ist bei folgenden Parametern ein signifikanter
Unterschied zwischen den Schmerzpatienten und der Probandengruppe zu be-
obachten: HF-Band, PSD-R-R-I und LF/HF. Dies unterstitzt die Theorie einer
sympathischen Hyperaktivitat. Bei erhohtem LF/HF-Band, das aussagekréaftiger
die sympathische Aktivitat wiedergibt, wird das hier nicht signifikante LF-Band
relativiert. Dieses ist dennoch erniedrigt, spricht also fur eine reduzierte vagale
Aktivitat und steht folglich mit den Ergebnissen im Einklang; ausserdem ist das

LF-Band bei drei anderen Tests signifikant erniedrigt.
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Orthostase-Mandver

Die beiden Gruppen unterscheiden sich beim Orthostase-Mandver signifikant
bei den folgenden Parametern der Herzratenvariabilitat: LF-Band, HF-Band und
PSD-R-R-I. Auch wenn das LF/HF-Band nicht signifikant erhoht ist, so heben
doch das erniedrigte LF-Band und HF-Band im Zusammenhang mit den ande-
ren erhobenen Ergebnissen eine vegetative Dysfunktion im Sinne eines erhh-

ten sympathischen Tonus hervor.

Die Methodik der Powerspektralanalyse ist allgemein anerkannt. Ein standardi-
sierter Datenvergleich bleibt jedoch dadurch erschwert, dass die Suche nach
neuen mathematischen Verfahren und Parametern, welche eine verbesserte
Variabilitdtsanalyse und damit ein breiteres Verstandnis erméglichen, nicht pa-
rallel mit der Standardisierung der Methodik einhergegangen ist (16/67).

Vor allem bei den HRV-Parametern und ihrer Interpretation sollte klar sein, dass
ihr Verstandnis noch nicht umfassend ist, obwohl sich ihre Aussagekraft fir au-
tonome Kontrollmechanismen als substantiell erwiesen hat (16/67). Das Kon-
zept, dass die HRV vor allem von vagalen Mechanismen abhangt, eine vagale
Reduktion eine Dominanz des Sympathikus auf den Sinusknoten hervorruft und
die Hohe in Korrelation zur sympathovagalen Imbalance gesetzt werden kann,
ist limitiert durch die Anerkennung eines komplexeren Systems neuronaler als
auch nichtneuronaler Mechanismen. Zum Beispiel muss berucksichtigt werden,
dass acetylcholin-mediierte Effekte eine schnellere Kinetik als Noradrenalin
aufweisen und somit ein gréf3eres Potential daflr besitzen, auf die Variabilitat
einzuwirken. Ohne definitiv gesicherte Datenlage sind in der Literatur verschie-
dene Ebenen einer Storung herausgestellt worden. Neben einer Stérung des
sympathischen neuronalen efferenten Rhythmus kénnte z. B. auch eine redu-
zierte Sensitivitat des Sinusknoten auf neuronalen Input der verdnderten HRV
zugrunde liegen (67). Andere experimentelle und klinische Studien legen nahe,
dass eine zentrale Rolle bei der Genese kardialer autonomer Stérungen dem
Inselkortex beigemessen werden kénnte, da dieses Hirnareal eine kardiale
chronotrope Organisation besitzt. Diese Problematik eines komplexen Systems
zeigt sich beispielsweise bei der Messung von Patientenkollektiven mit Tachy-
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kardie und eingeschrankter Ventrikelfunktion, bei denen sich trotz aller Klini-
scher Zeichen einer Sympathikusaktivierung allgemein erniedrigte Werte der
LF/HF ergaben; noch schwieriger zu erklaren war, dass diese reduzierten Wer-
te ebenfalls mit einer erh6hten Mortalitat korrelierten (24/78/113).

Unter Berucksichtigung aller Ergebnisse zu den Hypothesen in dieser Studie
scheint jedoch bei den Patienten mit somatoformer Schmerzstérung (wie bei
anderen Schmerzstdrungen in der Literatur inzwischen angenommen wird) eine
Interaktion des autonomen Nervensystems vorzuliegen. Vor allem die Herzra-
tenvariabilitatsanalyse konnte aufgrund ihrer héheren Sensitivitat im Vergleich
zu der reinen Blutdruck- und Herzratenanalyse, die zur Berechnung der test-
spezifischen Werte angewendet wurde, eine vegetative Dysfunktion aufdecken.
Vermutet wird eine sympathische Hyperaktivitat, die aufgrund der reziproken
Organisation der beiden efferenten Systeme mit einer Inhibition des parasym-
pathischen Systems einhergeht.

Martinez-Lavin et al. fanden bei ihrer Untersuchung mittels HRV-Analyse (Uber
24 Stunden) an Patienten mit Fibromyalgie gleichfalls eine anhaltende sympa-
thische Hyperaktivitat (72). Die Ergebnisse kénnen natirlich nicht genau mit-
einander verglichen werden, dennoch kénnen sie fir einen Zusammenhang
zwischen diesen beiden Schmerzstérungen sprechen. In der Literatur wurde die
Fibromyalgie teilweise schon als Unterform der somatoformen Schmerzstérung
interpretiert (110). Martinez-Lavin stellt eine Verbindung zwischen Fibromyalgie
und dem sympathisch aufrechterhaltenen Schmerzsyndrom, dem komplexen
regionalen Schmerzsyndroms (CRPS), her, indem er sie als eine generalisierte
Form des CRPS (I) bezeichnet (74). Moglicherweise kdnnte eine strenge Tren-
nung dieser Stérungsbilder auf lange Sicht nicht mehr haltbar sein. Eine andere
Forschungsarbeit hebt Geschlechtsunterschiede bei einer 24-Stunden-HRV-
Analyse bei Fibromyalgiepatienten hervor; so wurden signifikant erniedrigte
Werte nur bei den weiblichen Schmerzpatienten gefunden (115).

Auch wenn nun eine wesentliche Beteiligung des autonomen Nervensystems
bei diesen Erkrankungen anzunehmen ist, so bleibt der genaue Mechanismus
im Dunkeln. Allein schon bei der Interpretation der HRV-Parameter (wie weiter
oben dargelegt) fehlt ein genaues und umfassendes Verstandnis. McLean et
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al., die bei der Fibromyalgie gleichfalls einen zentralen hypernoradrenergen
Zustand nachwiesen, vermuten eine zugrunde liegende Stérung v. a. im
Stressantwortsystem neben anderen zentralen Prozessen (77).

Bei der CRPS wird u. a. eine Kopplung zwischen sympathischen Efferenzen
und afferenten nozizeptiven Neuronen angenommen (71/111/34).

Eine Studie von Van Houdenhove, der eine Verbindung zwischen dem chroni-
schen Mudigkeitssyndrom, dem komplex regionalen Schmerzsyndrom und der
Fibromyalgie hervorhebt, weist neben einer Dysfunktion des Schmerzantwort-
systems einer immunologischen Dysregulation eine Schlisselrolle zu (119).

Die verschiedenen grob formulierten Ansétze in der Wissenschaft veranschauli-
chen, dass auf dem Gebiet der Interaktion des autonomen Nervensystems spe-
ziell mit den genannten Schmerzstérungen noch erheblicher Forschungsbedarf
besteht. Das grundsatzliche Vorhandensein einer solchen Interaktion scheint
jedoch immer wahrscheinlicher zu sein. Wiinschenswert wéren vergleichbare,
unterstitzende Studien zu dieser vorliegenden Arbeit.

An dieser Stelle sollen noch kurz Verbesserungsvorschlage fur kiinftige Studien
genannt werden. Eine interdisziplindre Kooperation fur die Diagnosestellung der
somatoformen Schmerzstérung ist winschenswert und kénnte durch angeglie-
derte Fachkliniken eines Universitatsklinikums realisiert werden. Das Ziel, die
Messungen wirklich alle zu einem bestimmten Messzeitpunkt durchzufiihren,
konnte am ehesten durch ein stationdres klinisches Setting erreicht werden.
Auch StérgroBen wie Nahrungsaufnahme u. a. oder Medikamenteneinnahme
konnten durch eine Untersuchung im Rahmen eines Klinikaufenthaltes mini-
miert werden. Ein Raum mit Klimatemperatur und Schalldampfung ware fur die
Messung der kardialen Funktionen ideal.

Ein besseres Verstandnis dieser Schmerzstérungen durch gut designte Studien
ware vor allem im Hinblick auf die Entwicklung neuer Therapieansatze von gro-
Rem Wert, umso mehr als es sich um héaufige Erkrankungen in der Bevolkerung
handelt (82/122/39).
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5. Zusammenfassung

Eine vielschichtige Interaktion des autonomen Nervensystems wird in der Lite-
ratur inzwischen bei verschiedenen Schmerzstérungen wie der Fibromyalgie
oder des CPRS angenommen.

Die vorliegende Arbeit untersuchte das vegetative Nervensystem bei Patienten
mit einer somatoformen Schmerzstérung. Im Mittelpunkt stand die Messung
kardialer Funktionsparameter unter Verwendung einer traditionellen autonomen
Testbatterie sowie der Spektralanalyse. Es sollte herausgefunden werden, ob
die mittlere Herzrate, die speziellen Testwerte bei den einzelnen Versuchen als
auch die Parameter der Spektralanalyse sich im Sinne einer autonomen Dysba-
lance (zugunsten des Sympathikus) von einem gesunden Kollektiv unterschei-
den.

Untersucht wurden 27 mannliche und weibliche Personen mit einer somatofor-
men Schmerzstérung, denen 27 gesunde Versuchspersonen nach Alter, Ge-
schlecht und BMI gegenubergestellt wurden. Neben dem é&rztlichen Interview
wurden folgende Fragebdgen zur Diagnoseobjektivierung erhoben: Chronic
Pain Grade, FFbH-R, BaDo, SF-36, PHQ-D, PSQ4. Die in dieser Studie ver-
wendete autonome Testbatterie beinhaltet die metronomische Atmung (6 Atem-
zyklen pro Minute, In- und Exspirationsphase je 5 Sekunden), den Stroop-Test
(25 Farbadjektive, 5 Reihen mit je 5 Woértern), das Valsalva-Manéver (15 Se-
kunden kontinuierlicher Druck von 40 mmHg fir 15 Sekunden), einen standar-
disierten Rechentest (2 Minuten so schnell wie mdglich von 1000 fortlaufend 7
subtrahieren) sowie das Orthostase-Mandver (fir 3 Minuten Untersuchungslie-
ge um 60° gekippt ).

AulRerdem wurden die Ruhewerte zu Beginn und Ruhephasen zwischen den
Versuchen analysiert. Fur die Erhebung der kardialen Parameter wurde wah-
rend dieser Testreihe intermittierend und kontinuierlich der Blutdruck gemessen
sowie ein EKG abgeleitet. Daraus wurden E/I-Ratio, I/E-Differenz bei der
metronomischen Atmung, Herzraten- und Blutdruckanstieg bei dem Stroop-Test
und dem Rechentest, Valsalva-Ratio beim Valsalva-Mandver sowie die 30:15-
Ratio des Orthostase-Manévers ermittelt. Fur die Herzratenvariabilitdtsanalyse
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kam die computergestitzte Spektralanalyse unter Verwendung des Algorithmus
der Adaptiven Autoregressiven Parameter (AAR) zur Transformation der EKG-
Daten zum Einsatz, folgende Parameter wurden erhoben: HF-Band, LF-Band,
HF/LF-Ratio, PSD-R-R-I. Diese wurden bei den Ruhewerten, der metronomi-
schen Atmung, dem Valsalva-Mandver und dem Orthostase-Versuch der auto-
nomen Testreihe analysiert.

Die erhobenen Diagnose-Fragebégen bestatigen das Vorliegen einer somato-
formen Schmerzstorung. Die durchschnittliche Herzrate war bei den Schmerz-
patienten Uber die gesamte Zeit der Messung gegenuber der Kontrollgruppe
erhoht. Bei der Mehrzahl der Messabschnitte, also den Ruhewerten, allen Ru-
hephasen, der metronomischen Atmung, beim ersten Stroop-Test sowie beim
Orthostase-Manover, ist der Unterschied zur Kontrollgruppe signifikant. Bei den
zu berechnenden Testwerten ergaben sich nur in vier von zehn Testwerten ein-
deutig signifikant verschiedene Werte zwischen den Gruppen: In der Patienten-
gruppe war der Herzratenanstieg bei beiden Stroop-Tests und dem Rechentest
signifikant reduziert, ebenso die 30:15-Ratio.

Bei den HRV-Parametern ist das LF-Band, das HF-Band als auch das PSD-R-
R-1 bei allen analysierten Tests bei den Patienten im Vergleich zu der Proban-
dengruppe erniedrigt. Bei der LF/HF-Ratio sind die Werte bei der Patienten-
gruppe erhoht. 16 von insgesamt 24 der betrachteten HRV-Parametern waren
signifikant verschieden zwischen den beiden Gruppen, wobei das malRgebliche
HF-Band Uber alle Messabschnitte eine Signifikanz zeigte.

Die Ergebnisse dieser Studie weisen insgesamt darauf hin, dass bei den Pati-
enten mit somatoformer Schmerzstérung eine autonome Dysfunktion vorliegt.
Vermutet wird eine sympathische Hyperaktivitat, die aufgrund der reziproken
Organisation der beiden efferenten Systeme mit einer Inhibition des parasym-
pathischen Systems einhergeht.

Die genauen Mechanismen der Interaktion des autonomen Nervensystems mit
der somatoformen Schmerzstérung speziell und anderen Schmerzerkrankun-
gen allgemein sind in der Wissenschaft weitgehend unverstanden und bedtirfen
in Zukunft noch grandlicher Erforschung. Dies wéare vor allem im Hinblick auf

neue Therapieansatze von grof3em Nutzen.
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