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Zusammenfassung

Alexithymie ist ein Personlichkeitsmerkmal, das etwa 10% der deutschen Bevélkerung
zeigen und das mit Einschrankungen der Identifikation und Kommunikation von
Emotionen sowie Schwierigkeiten bei der Zuordnung affektassoziierter kdrperlicher
Reaktionen einhergeht. Alexithyme Patienten zeigen vermehrte psychische Komorbiditat
und schlechtere Therapieergebnisse. Bei chronischen Schmerzerkrankungen stellen
psychische Komorbiditaten einen zentralen Einflussfaktor auf Chronifizierung und
Schmerzerleben dar. Bisher ist nicht klar, welche Rolle Alexithymie fiir die
Schmerzchronifizierung spielt. Ziel der Studie war die Untersuchung der Pravalenz von
Alexithymie bei chronisch Schmerzerkrankten, des Zusammenhanges von Alexithymie mit
Schmerzlokalisation, erhobenen schmerzbezogenen Variablen und psychischer Belastung

sowie der Bedeutung komorbider Alexithymie bei depressiven Schmerzpatienten.

Die Stichprobe umfasste 1012 chronisch Schmerzerkrankte, die einmalig eine
Fragebogensammlung bearbeiteten. Diese umfasste neben der Toronto Alexithymia Scale
(TAS-20) die Depression Anxiety Stress Scale (DASS) sowie verschiedene
schmerzbezogene Variablen. 20,7% aller untersuchten Schmerzpatienten wurden als
alexithym klassifiziert. Bezogen auf die Schmerzlokalisation zeigte sich der groRte Anteil
alexithymer Patienten unter Patienten mit Ganzkoérperschmerz (30,8%). Die TAS-20
korrelierte positiv mit Schmerzstarke, Schweregrad der Schmerzerkrankung, affektivem
Schmerzerleben, Depression, Angst und Stress (p<0,001). Diese Zusammenhange waren
abhangig von den Variablen psychischer Belastung. Bei depressiven Schmerzpatienten
(N=359, 35,5%) ging Alexithymie mit erhohten Werten flir Depression, Angst, Stress
(p<0,001) und affektivem Schmerzerleben einher (p=0,01).

Die Ergebnisse zeigen eine erhohte Pravalenz der Alexithymie unter chronischen
Schmerzpatienten, besonders in der Gruppe der Patienten mit Ganzkdrperschmerz. Die
gezeigte positive Korrelation der Alexithymie mit allen erhobenen Variablen spricht fir
eine erhohte Morbiditat alexithymer Schmerzpatienten, bei der Depression eine
entscheidende Rolle spielen kdnnte. Der beobachtete Einfluss der Alexithymie in der
Gruppe depressiver Schmerzpatienten stitzt das Konzept einer ,,alexithymen Depression”
als Sonderform der Depression, das eine Anpassung von Therapiekonzepten an

alexithyme Patientenmerkmale sinnvoll erscheinen lasst.



Summary

Alexithymia is a personality trait shown by about 10% of the German population and is
associated with limitations in the identification and communication of emotions as well as
difficulties in attributing affect-associated physical reactions. Alexithymic patients show
increased psychological comorbidity and poorer therapy results. In chronic pain disorders,
psychological comorbidities are a central factor influencing chronification and pain
experience. It is not yet clear what role alexithymia plays in pain chronification. The aim
of the study was to investigate the prevalence of alexithymia in chronic pain patients, the
relationship between alexithymia and pain localization, pain-related variables and
psychological stress, and the significance of comorbid alexithymia in depressed pain

patients.

The sample comprised 1012 chronic pain patients who completed a one-time
questionnaire collection. This included the Toronto Alexithymia Scale (TAS-20), the
Depression Anxiety Stress Scale (DASS) and various pain-related variables. 20.7% of all
examined pain patients were classified as alexithymic. In terms of pain localization, the
largest proportion of alexithymic patients was found among patients with whole-body
pain (30.8%). The TAS-20 correlated positively with pain intensity, severity of pain
disorder, affective pain experience, depression, anxiety and stress (p<0.001). These
correlations were dependent on the variables of psychological stress. In depressed pain
patients (N=359, 35.5%), alexithymia was associated with increased levels of depression,

anxiety, stress (p<0.001) and affective pain experience (p=0.01).

The results show an increased prevalence of alexithymia among chronic pain patients,
especially in the group of patients with whole-body pain. The shown positive correlation
of alexithymia with all variables collected suggests an increased morbidity of alexithymic
pain patients, in which depression might play a decisive role. The observed influence of
alexithymia in the group of depressive pain patients supports the concept of "alexithymic
depression" as a special form of depression, which makes it reasonable to adapt therapy

concepts to alexithymic patient characteristics.
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1 Einleitung

1.1 Chronischer Schmerz

1.1.1 Akute und chronische Schmerzen

»Pain is an unpleasant sensory and emotional experience with actual or potential tissue

damage or described in terms of such damage. « (Merskey & Bogduk, 1994)

Nach dieser Definition der International Association for the Study of Pain bezeichnet
Schmerz ein unangenehmes Sinnes- und Gefihlserlebnis, das mit aktueller oder
potenzieller Gewebeschadigung im Zusammenhang steht oder mit Begriffen einer solchen
Schadigung beschrieben wird. Ein akuter Schmerz hat eine wichtige Warn- und
Schutzfunktion, die vor weiterer Schadigung schiitzen und gesundheitsforderliches
Verhalten auslésen soll. Im Unterschied dazu zeichnet chronischer Schmerz sich dadurch
aus, dass er die normale Heilungszeit Gberschreitet, die Verbindung zum urspriinglich
auslésenden Ereignis nicht mehr nachvollziehbar ist oder die erkennbare Schadigung das
Ausmal’ des Schmerzes nicht angemessen erklart. Zu chronischen Schmerzen zahlen auch
anhaltende nozizeptive Prozesse wie ein komplexes regionales Schmerzsyndrom oder

Rheuma (Kréner-Herwig, 2017b).

Die Grenze zwischen akutem und chronischem Schmerz wird in der International
Classification of Diseases 2010 (ICD-10) wie folgt festgelegt: ein akuter Schmerz dauert
unter drei Monate an, ab 6 Monaten gilt der Schmerz als chronisch (Graubner, 2013). Die
Frage aber, was einen akuten zu einem chronischen Schmerz macht, wird durch die
Trennung durch diese rein zeitliche Dimension nicht ausreichend beantwortet. Zahlreiche
endogene und exogene Faktoren nehmen Einfluss auf die Chronifizierung und die

Aufrechterhaltung eines chronischen Schmerzes. Sie werden im Folgenden vorgestellt.

1.1.2 Das biopsychosoziale Modell der Schmerzchronifizierung

,Pain is not the problem but chronicity.” (Nachemson, 1998)

Nach Turk und Okifuji (2002) bezeichnet der Begriff der Chronifizierung in zeitlicher

Hinsicht den Ubergang (transition) von einem akuten zu einem chronisch-persistierenden



oder chronisch-rezidivierenden Schmerz. Lange galt es als Hauptaufgabe, den Schmerz

hinsichtlich seiner Genese als ,psychogen” oder ,,somatogen” zu kategorisieren.

Intensive Erforschung von Ursachen und Einflussfaktoren der Chronifizierung hat in den
letzten Jahrzehnten zu einer Abkehr von dieser Fragestellung gefiihrt. Stattdessen wird
der Vor- und Fortgang der Schmerzchronifizierung heute anhand des allgemein
anerkannten Biopsychosozialen Modells erklart (Abb. 1), bei dem der chronische Schmerz
als Syndrom angesehen wird, dessen zentraler Punkt das Schmerzerleben des Patienten
ist, welches durch Emotionen, Kognitionen, Verhalten und biologische Prozesse
bedeutsam beeinflusst wird (Kréner-Herwig, 2017a). Die zu Beginn stehende somatische
Erkrankung tritt dabei im Zeitverlauf in den Hintergrund und psychologische
Mechanismen gewinnen an Bedeutung (Pfingsten & Eich, 2011). Die Beschwerdelast
chronischer Schmerzpatienten korreliert nicht mehr mit dem nachweisbaren Ausmaf

somatischer Schadigung (Kréner-Herwig, 2017a).

Schmerz als multidimensionales Syndrom

Verhalten: Kognitionen:
z.B. z.B.
Arzthesuch Katastrophisieren
Medikamenteneinnahme Schonmythen
Vermeidung kbrperlicher Uberzeugung der
Aktivitdten Nichtbeeinflussharkeit
o B,
Schmerzerleben:
Intensitat, Qualitat,
Ort, Zeit
Biologische Prozesse: Emotionen:
z.B. z.B.
Muskelverspannung Verzweiflung
Entziindung Hilflosigkeit
Nervenkompression Trauer
Arger

Abb. 1: Einflussfaktoren auf das Schmerzerleben, verdandert nach Kréner-Herwig (2017a)

In die Kategorie der biologischen Prozesse fallen neben Muskelverspannungen,
Entziindung und Nervenkompression auch neurophysiologisch nachweisbare

Verdanderungen in der peripher- und zentralnervosen Schmerzverarbeitung und



Schmerzkontrolle. Deren Rolle im Prozess der Chronifizierung ist Gegenstand der
aktuellen Schmerzforschung (Janig & May, 2012) soll in dieser Arbeit jedoch nicht
tiefergehend besprochen werden, da der Fokus auf den psychischen Faktoren der

Schmerzchronifizierung liegt.

Nach Hasenbring et al. (2017) kénnen die Chronifizierungsfaktoren auf psychischer Ebene

folgenden Bereichen zugeteilt werden:

Emotionale Stimmung:

Als zentraler Faktor im Chronifizierungsprozess gilt eine depressive Stimmungslage
(Linton, 2000; Pincus, Burton, Vogel & Field, 2002). Diese kann schmerzbezogene
(vorangehende oder persistierende Schmerzen, ungiinstiges Coping) oder unabhangige
Ausldser haben (anhaltender Stress, Uberforderung, Trauer nach Verlust eines
Angehorigen). Zur Natur des Einflusses einer depressiven Stimmungslage auf die
Schmerzerkrankung werden psychobiologische Wechselwirkungen angenommen: die
Depressivitat kann Gber Passivitat, Rlickzugsverhalten und Erschwerung der
Schmerzbewaltigung zur Chronifizierung beitragen. Ebenso fordert eine aktuell erlebte
Angst die Aufrechterhaltung von Schmerzen (den Boer et al., 2006; Lantéri-Minet, Radat,

Chautard & Lucas, 2005; Sieben, Vlaeyen, Tuerlinckx & Portegijs, 2002).

Schmerzbezogene Kognitionen:

Dies bezeichnet zum einen momenthafte schmerzbezogene Selbstverbalisationen, zum
anderen zeitlibergreifende Metakognitionen, die sich auf das Schmerzerleben insgesamt
beziehen (Hasenbring, 2000). Eine Unterdriickung von Gedanken sowie ein Bagatellisieren
der Beschwerden fiihrt hierbei zu einer Unter-, ein Katastrophisieren zur Uberwertung
der Schmerzen. Sehr gut untersucht sind die so genannten ,Fear-avoidance-beliefs”.
Dabei ist der Patient davon Uberzeugt, dass seine Schmerzerkrankung eine schlechte
Prognose hat und korperliche Aktivitat oder Arbeit die Symptomatik weiter
verschlechtern. Es folgt ein aktivitatsvermeidendes Verhalten, was zur Aufrechterhaltung
und zur weiteren Chronifizierung besonders bewegungsbezogener Schmerzen beitragt

(Vlaeyen & Linton, 2012).

Verhaltensbezogene Schmerzbewaltigung:




Eine aktive Vermeidung von korperlichen und sozialen Aktivitaten, eine GbermaRiger
Analgetikaeinnahme (Zwart, Dyb, Hagen, Svebak & Holmen, 2003) und ein suppressives
Schmerzverhalten (z. B. normales Arbeiten trotz Schmerzen) sind Verhaltensmuster, die
primar eine Schmerzreduktion erreichen kénnen, jedoch langfristig wiederum eine
Verstarkung der Schmerzen und schmerzbedingter Aktivitatseinschrankung nach sich
ziehen. Vor allem Patienten mit fear-avoidance-beliefs neigen zu einem solchen

Vermeidungsverhalten (Vlaeyen et al., 2012)

Fordyce (1976) wiesen eine ausgepragt nonverbale Schmerzkommunikation in Form von
Koérperhaltung, Medikamenteneinnahme, Gestik oder Mimik als weiteren Risikofaktor fiir
vermehrte Schmerzchronifizierung nach und machten dafiir operante Verstarkerprozesse
des nonverbalen Schmerzverhaltens verantwortlich. Auch Patienten, die Schwierigkeiten
angeben, direkt um soziale Unterstlitzung zu bitten, zeigen eine starkere Chronifizierung,
moglicherweise weil sie ebenfalls vermehrt auf nonverbale Kommunikation angewiesen

sind (Hasenbring, Marienfeld, Kuhlendahl & Soyka, 1994).
Stress

(Chronisch anhaltende) Stressoren im beruflichen und privaten Alltag sowie eine
mangelnde personliche Kontrolle der eigenen Situation, geringer Entscheidungsspielraum
sowie eine geringe Selbstwirksamkeit tragen zu Schmerzchronifizierung bei (Hoogen-
doorn, van Poppel, Bongers, Koes & Bouter, 2000; Nicholson, Houle, Rhudy & Norton,
2007). Dies kann unter anderem durch stressinduzierte Steigerung der Schmerzempfind-

lichkeit begriindet sein (Sudhaus et al., 2015).

Mense (1999) postuliert, dass Stress zu einer erhéhten Muskelaktivitat fihrt. Die
langfristig daraus entstehende muskularer Dysbalance wird erst im Zusammenhang mit
weiteren psychischen Belastungen als Schmerz wahrgenommen. Schlief8lich reduziert
anhaltender Stress auch die Moéglichkeiten zur Bewaltigung von Schmerzen durch

Ausgleichsaktivitaten (Hasenbring et al., 2017).

Externe/ Behandler- und Systemfaktoren

Kouyanou, Pither, Rabe-Hesketh und Wessely (1998) identifizierten vier Problembereiche
iatrogener Faktoren in der Schmerztherapie, dies sind Uberdiagnostik, Informations-

mangel, Fehler bei der Medikation und die Vernachladssigung psychologischer Faktoren.



Im Bereich Uberdiagnostik spielen auRerdem bildgebende Verfahren eine groRe Rolle, die
durch den technologischen Fortschritt eine immer héhere Sensitivitat besitzen, jedoch
eine geringe Spezifitat (Webster, Bauer, Choi, Cifuentes & Pransky, 2013) und dadurch zu
einer Lenkung der Aufmerksamkeit des Patienten auf den ,Schaden” sowie zu damit
verbundener Katastrophisierung und negativen Kognitionen (z.B. fear-avoidance-beliefs)
flihren konnen (Chou, Qaseem, Owens & Shekelle, 2011). In der nationalen
Versorgungsleitlinie zum nichtspezifischen Kreuzschmerz wird fiir die Verordnung einer
bildgebenden Diagnostik ein positiver Befund aus der kérperlichen Untersuchung

gefordert (Bundesarztekammer, 2017).

1.1.3 Praventive Aspekte

Die Relevanz von die Chronifizierung beeinflussenden Faktoren wird durch ihre Aufnahme
in nationale und internationale Leitlinien deutlich. In Anlehnung an die durch Kendall
(1997) erstmals formulierten Risikofaktoren (,,yellow flags*) fiir den Ubergang von
akutem zu chronischem Schmerz werden empirisch gewonnene Pradiktoren fiir einen
langwierigen Krankheitsverlauf genannt (Tabelle 1). Sie unterstiitzen eine friihzeitige
Diagnostik psychologischer Risikofaktoren mit dem Ziel der Pravention von

Schmerzchronifizierung.

Yellow Flags bei akutem Schmerz

e Depressivitat, Distress (negativer Stress, vor allem berufs-/arbeitsplatzbezogen);

e schmerzbezogene Kognitionen: z. B. Katastrophisieren, Hilf- Hoffnungslosigkeit, Angst-
/Vermeidungstiberzeugungen (Fear-Avoidance-Beliefs);

e passives Schmerzverhalten: z. B. ausgepragtes Schon- und Angst-
Vermeidungsverhalten;

e (iberaktives Schmerzverhalten: beharrliche Arbeitsamkeit (Task Persistence),
suppressives Schmerzverhalten;

e schmerzbezogene Kognitionen: Gedankenunterdriickung (Thought Suppression);

e Neigung zur Somatisierung

Tabelle 1: Yellow Flags, Risikofaktoren fiir den fiir den Ubergang von akuten zu chronischem Schmerz
nach der Leitlinie unspezifischer Kreuzschmerz (Bundesarztekammer, 2017)

1.1.4 Die ICD-10-Ziffer F45.41 zur Kodierung chronischer Schmerzen

Den beschriebenen Problemen, dem komplexen Zusammenhang, in dem chronische
Schmerzen stehen, bei der Diagnostik und Kodierung Rechnung zu tragen, wurde mit der

in der deutschen Version der ICD-10 neu eingefiihrten Ziffer F45.41, ,chronische



Schmerzstérung mit somatischen und psychischen Faktoren®, begegnet. Sie entspricht
der im Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) schon lange
bestehenden Ziffer 307.89 (,Schmerzstérung in Verbindung mit sowohl psychischen wie
einem medizinischen Krankheitsfaktor”). Die ,,Schmerzziffer” nimmt in der Diagnose-
gruppe der F45.4-Ziffern eine Sonderstellung ein, da fiir sie im Unterschied zu den
restlichen Ziffern der Gruppe F45.4 nicht die gemeinsamen Kriterien der somatoformen
Storung gelten, sondern andere, spezifische Kriterien fiir die chronische Schmerzstérung

gemaR F45.41 (siehe 2.1.1.1).

Damit wird mit dieser Ziffer nicht eine somatoforme Stérung im eigentlichen Sinne
beschrieben. Die Starke dieser Ziffer liegt darin, dem aktuellen Verstandnis von
chronischen Schmerzen als komplexe biopsychosoziale Storung Rechnung zu tragen

(Arnold et al., 2017).

1.1.5 Prédvalenz chronischer Schmerzen

Fur die Pravalenz chronischer Schmerzen werden in verschiedenen Studien sehr
unterschiedliche Werte angegeben, da sie wesentlich von der verwendeten Definition
chronischer Schmerzen abhdngen (Wolff, Clar, Lerch & Kleijnen, 2011). So wird in Studien,
die alleine eine Schmerzdauer von mindestens 3 Monaten als Kriterium heranziehen, von
bis zu 50% Punktpravalenz chronischer Schmerzen bei Erwachsenen in Deutschland
berichtet (Andersson, Ejlertsson, Leden & Rosenberg, 1993; Elliott, Smith, Penny, Smith &
Chambers, 1999). Werden jedoch nur diejenigen Patienten betrachtet, die durch ihren
Schmerz im Alltag eingeschrankt sind, sinken die Pravalenzen auf 7-13% (Elliott et al.,
1999; Hauser, Schmutzer, Henningsen & Brahler, 2014; Schmidt, Chenot & Kohlmann,
2017; Wolff et al., 2011).

Eine von Breivik et al. durchgefiihrte Studie macht deutlich, dass selbst bei einheitlicher
Definition im europaischen Vergleich deutliche Unterschiede zwischen den Landern
bestehen. Schmerz musste hier mindestens 6 Monate andauern, mehrere Male in der
Woche vor der Befragung aufgetreten sein und eine Intensitdt von 5 oder mehr auf einer
10-stufigen Ratingskala haben. Deutschland befand sich im Mittelfeld des europaischen
Vergleichs, sowohl was die Punktpravalenz chronischer Schmerzen in der Bevolkerung als

auch die Zeitdauer der Schmerzen anging. Die hochste Pravalenz zeigte Norwegen mit



30%, die niedrigste Spanien mit 12 %. Uberall waren Frauen mehr betroffen als Manner
(Breivik, Collett, Ventafridda, Cohen & Gallacher, 2006). Unter den chronischen
Schmerzerkrankungen ist der Riickenschmerz in Deutschland die haufigste
Schmerzlokalisation (FrieRem, Willweber-Strumpf & Zenz, 2009; Hauser, Schmutzer, Hinz,

Hilbert & Brahler, 2013; Kurth, 2015; Miller-Schwefe, 2011)

1.1.6 Bedeutung fiir das Gesundheitssystem

Rlickenschmerzen waren 2015 der dritthdufigste Konsultationsanlass in deutschen
Hausarztpraxen und der haufigste Konsultationsanlass bei niedergelassenen Orthopaden
(21, 2015). Sie fuhren in Deutschland und anderen Industrienationen zu vielen Fehlzeiten,
Krankschreibungen und Frihberentungen (Schmidt et al., 2017), insbesondere Fehltage
bei Riickenschmerzen verursachen indirekt durch Arbeitsfehltage hohe volkswirtschaft-
liche Kosten (Gobel, 2001). Dadurch werden chronische Schmerzen zu einem ,individuell,
gesundheits- und volkswirtschaftlich erstrangigen Gesundheitsproblem” (Schmidt et al.,

2017).

1.1.7 Chronischer Schmerz und psychische Belastung

Eine hohe Komorbiditdt von Schmerz und Depression gilt als allgemein gesichert (Bair,
Robinson, Katon & Kroenke, 2003), vor allem in bevélkerungsreprasentativen und
landeribergreifenden multizentrischen Studien konnte dieser Zusammenhang immer
wieder bestatigt werden (Breivik et al., 2006; Demyttenaere et al., 2007). In einem
systematischen Review zeigten Bletzer, Gantz, Voigt, Neubauer und Schiltenwolf (2017),
dass Patienten mit chronischem Riickenschmerz signifikant haufiger eine Depression
aufweisen als gesunde Kontrollgruppen. Zudem bestand eine positive Korrelation der
Schmerzstarke mit den psychologischen Variablen Depression, Angst und Katastrophi-

sieren.

Dabei bedingt sowohl Depression eine hdhere Pravalenz fur chronischen Schmerz (Becker
et al., 1997; Corruble & Guelfi, 2000), als auch das Vorliegen von chronischen Schmerzen
fir Depression pradisponiert (Corruble et al., 2000). In prospektiven Longitudinalstudien
gelten Depression und Beeintrachtigung durch psychosoziale Probleme als starkste

Pradiktoren fiir das Auftreten von Kreuzschmerz (Jarvik et al., 2005). Depression fiihrt bei



Schmerzpatienten zu einem verstarkten Schmerz- und Behinderungserleben und

verlangert die Dauer chronischer Schmerzen.

Schmerz und Angst korrelieren in dhnlicher Hohe wie Schmerz und Depression (Gureje,
2008a), darunter sind vor allem Panikstérungen und posttraumatische Belastungs-
storungen eine haufige Komorbiditat bei Patienten mit chronischen

Schmerzerkrankungen (McWilliams, Cox & Enns, 2003).

Die Komorbiditat von chronischen Schmerzen und psychologischen Auffalligkeiten gilt als
prognostisch unglinstig (Tunks, Crook & Weir, 2008). Psychische Komorbiditat fihrt zu
mehr schmerzbedingter Behinderung und verschlechtert das Outcome chronischer
Schmerzerkrankungen, umgekehrt wird durch chronischen Schmerz die Therapie
gleichzeitig vorliegender psychischer Erkrankungen verkompliziert (Gureje, 2008b; Karp et

al., 2005).

Fishbain, Cutler, Rosomoff und Rosomoff (1997) unterscheiden drei Erklarungsmodelle
fir den psychopathologischen Zusammenhang von Depression und Schmerz: Entweder
bestand die Depression bereits vor der Schmerzerkrankung (Antecedent-Hypothese) oder
sie entsteht erst im Laufe der Schmerzerkrankung (Consequence-Hypothese). Die Scar-
Hypothese besagt, dass durch eine Depression vor Beginn der Schmerzerkrankung die
Wahrscheinlichkeit flr ein erneutes Auftreten von Depression im Laufe der Schmerz-
erkrankung erhoht wird. Die Autoren finden in ihrer Metaanalyse die groBte Evidenz fiir
die Consequence-Hypothese, die postuliert, dass durch die Schmerzerkrankungen viele
Aktivitaten nicht mehr moglich sind, was zu einer Reduktion positiver Verstarker und
zunehmendem sozialen Riickzug fiihrt. Ebenfalls durch die Ergebnisse unterstiitzt wurde

die Scar-Hypothese, nicht jedoch die Antecedent-Hypothese (Fishbain et al., 1997).

Vor allem im Zusammenhang mit der Betrachtung komorbider affektiver Stérungen ist
eine differenzierte Betrachtung des Schmerzerlebens wichtig. Nach Melzack und Katz
(2001) kénnen hier mindestens zwei Komponenten des Schmerzes unterschieden
werden: Die sensorisch-diskriminative, die sich auf die wahrgenommene Schmerz-
intensitat bezieht und die affektiv-motivationale, die schmerzassoziierte unangenehme
Gefiihle beschreibt. Wahrend die sensorische Schmerzwahrnehmung vor allem durch die
schnell leitenden spinalen Systeme beeinflusst wird, wird die affektive

Schmerzwahrnehmung durch die Formatio reticularis und das limbische System reguliert,
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die beide Informationen von somatosensorischen Bahnen erhalten (Di Tella et al., 2017).
Es stehen verschiedene Messverfahren zur Verfliigung, um diese beiden

Schmerzdimensionen separat zu erfassen (siehe 2.3.4).

1.1.8 Somatisierung

Nach Lipowski (1988) beschreibt Somatisierung die Tendenz zur Entwicklung somatischer
Symptome, fiir die kein morphologisches Korrelat gefunden werden kann und die
Erklarung dieser Symptome als korperliche Erkrankung, flr die der Patient verstarkt
medizinische Hilfe sucht. Somatisierung ist bei chronischen Schmerzpatienten ein haufig
zu beobachtendes Phanomen (Birket-Smith, 2001; Fishbain, Lewis, Gao, Cole & Steele
Rosomoff, 2009) und ist dort mit gréRerer Schmerzintensitat assoziiert. Patienten in
Subgruppen chronischer Schmerzen zeigen eine unterschiedlich starke Somatisierung
(Fishbain et al., 2009). In der ICD-10 findet Somatisierung keine direkte Entsprechung,
vielmehr stellt sie ein psychologisches Phanomen dar, das mit unterschiedlichen

psychischen und korperlichen Stoérungsbildern assoziiert ist.

1.1.9 Interdisziplindre Behandlung chronischer Schmerzen

Die Mehrzahl chronischer Schmerzsyndrome wird durch Allgemeinarzte oder andere
Facharzte behandelt, wobei hauptsachlich eine konventionelle Schmerztherapie erfolgt,
die in Analgesie und der Verschreibung passiver MalRnahmen (Physiotherapie, Massagen,
Badder) besteht (Kroner-Herwig & Frettloh, 2017). Die Effektivitat einer solchen Therapie
wird jedoch durch die Befundlage nicht gestiitzt (Gloth & Matesi, 2001) und zeigt,
insbesondere bei unspezifischem chronischem Riickenschmerz, geringe Erfolgsquoten
(Lang et al., 2000). Unbekannt ist die Quote an Schadigung durch Nebenwirkungen
langfristiger Analgetika-Einnahme und operativer Interventionen im Rahmen von oder als
Auswirkung einer konservativen Therapie chronischer Schmerzen (Kroner-Herwig et al.,
2017). Die Behandlung chronischer Schmerzsyndrome muss schon bei Diagnosestellung
der Multidimensionalitat des Schmerzes gerecht werden, was eine sorgfaltige Analyse der
den Schmerz aufrechterhaltenden biologisch-somatischen und psychosozialen Faktoren
voraussetzt. Eine friihzeitige Erfassung psychosozialer Risikofaktoren (,,yellow flags“) wird

auch in der aktuellen Leitlinie unspezifischer Kreuzschmerz gefordert



(Bundesarztekammer, 2017). Dazu konnen strukturierte Schmerzinterviews,

Selbstbeobachtung und psychometrische Tests eingesetzt werden.

Ein zentrales Ziel der Schmerztherapie ist nicht die Minderung der Schmerzintensitat,
sondern die Minderung der Beeintrachtigung des Patienten durch den Schmerz, vor allem
Uber Veranderung psychologischer Moderatorvariablen wie Katastrophisieren. Inter-
disziplindr arbeitende Teams aus Arzten, Psychologen und Physiotherapeuten sind fiir
diese Behandlung am besten geeignet (Martin et al., 2013). Eine Wirksamkeit
kombinierter Therapieverfahren gegeniiber der Behandlung durch einzelne Disziplinen ist
zudem belegt: Es zeigte sich eine deutlich verbesserte Lebensqualitdt und verminderte
schmerzbedingte Beeintrachtigung chronisch Schmerzerkrankter (Basler, Jakle & Kroner-

Herwig, 1996; Frettloh & Kroner-Herwig, 1999).

Wirksame psychologisch basierte Verfahren sind dabei: Relaxation, Biofeedback
(Nestoriuc & Martin, 2007), Hypnose (Stoelb, Molton, Jensen & Patterson, 2009),
unimodale verhaltenstherapeutische Methoden wie Exposition (Bailey, Carleton, Vlaeyen
& Asmundson, 2010), Akzeptanz- und Commitment-Therapie (Ruiz, 2012) und
multimodale kognitive Verhaltenstherapie (Baranoff, Hanrahan, Kapur & Connor, 2013).
Gruppentherapien zeigen in der Behandlung chronischer Schmerzsyndrome mindestens

genauso gute Ergebnisse wie Einzeltherapien (Frettloh et al., 1999).
1.2 Alexithymie

1.2.1 Begriffshestimmung

»,Bei diesen Patienten muss Stress durch Aktionen oder Organe ausgedriickt werden”

(Ruesch, 1948)

Alexithymie, aus dem Griechischen Ubersetzt , keine Worte fir Gefiihle”, beschreibt das
Konzept einer affektiv-kognitiven Stérung, das auf den amerikanischen Psychiater Peter E.
Sifneos zuriickgeht. Dieser bemerkte bei der Beobachtung von Patienten mit
,klassischen” psychosomatischen Krankheiten, dass viele von ihnen eine auffallige
Schwierigkeit hatten, ihre Geflihle in Worte zu fassen und pragte dafiir 1972 den Begriff
Alexithymie. Ahnliche Beobachtungen beschrieben auch Ruesch, der von einer ,infantilen

Persodnlichkeit” sprach (Ruesch, 1948) und Marty und M’Uzan, die einen von ihnen
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beobachteten stereotypen und nach auBen orientierten Denkstil pensée operatoire

(,operationalisiertes Denken”) nannten (Marty & de M'uzan, 1978).

Unter Aufnahme der Beobachtungen anderer Autoren beschrieben Nemiah, Freyberger

und Sifneos 1976 wesentliche Charakteristika der Alexithymie:

e Schwierigkeit beim Identifizieren und Beschreiben von Gefiihlen,

e Schwierigkeiten, zwischen Geflihlen und der kérperlichen Aktivierung zu
unterscheiden,

e eine unzureichend entwickelte Vorstellungskraft, die sich beispielsweise in einem
Fehlen von Phantasietatigkeit duBert

e ein nach aullen orientierter Denkstil (Nemiah, Freyberger & Sifneos, 1976).

Heute wird Alexithymie als dimensionales, in der Bevolkerung normalverteiltes
Personlichkeitsmerkmal gesehen (Taylor, Bagby & Parker, 1999). Die Einschrankung
alexithymer Individuen zur Identifikation von Gefiihlen wird deutlich in einer Studie von
Martin und Pihl: Hier zeigten alexithyme Probanden im Stressexperiment zwar starke
physiologische Stressreaktion, diese korrelierte jedoch nicht mit der subjektiven

Wahrnehmung des Stresses (Martin & Pihl, 1986).

Durch lhre Schwierigkeiten, zwischen Geflihlen und korperlicher Aktivierung zu unter-
scheiden, neigen alexithyme Patienten dazu, emotionsbedingte koérperliche Aktivierung
fir krankheitsbezogene Symptome zu halten und fir diese medizinische Hilfe zu suchen
(Lumley, Stettner & Wehmer, 1996). So beglinstigt Alexithymie eine Somatisierung, also
das Entwickeln korperlicher Symptome in psychosozial belastenden Situationen, dennoch
stellen Alexithymie und Somatisierung psychometrisch voneinander abgrenzbare
Konzepte dar (Bach, de Zwaan, Ackard, Nutzinger & Mitchell, 1994). Somatisierung stellt
neben Depression und Angst eine mogliche Alternativreaktion bei fehlender Fahigkeit
zum adaquaten Ausdruck von Emotionen dar (Glindel, Ceballos-Baumann & von Rad,

2000).

Bei dem nach auRen orientierten Denkstil liegt der Schwerpunkt auf duBeren Ereignissen
und Situationen anstatt auf dem inneren Erleben und Erfahren. Dies geht mit einer
mangelnden Empathie einher: Der alexithyme Mensch kann sich wenig in die Geflihlswelt

eines Gegeniibers einflihlen. Auch bei Schilderungen eigener Erfahrungen bleibt er so
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distanziert und emotionsarm, dass der Gesprachspartner nicht den Eindruck einer

emotionalen Beteiligung bekommt (Marty et al., 1978).

Alexithyme Individuen neigen zu einer symbiotischen Gestaltung zwischenmenschlicher
Beziehungen und hoher sozialer Konformitat, da sie bei eigener Unfahigkeit der
adaquaten Reaktion auf innere Reize oder Spannungen auf standige Unterstlitzung und
Fihrung angewiesen sind (McDougall, 1974). Bei Verlust dieser standigen Unterstiitzung
drohen depressive Dekompensation und psychosomatische Symptombildung (Ruesch,

1948).

Die Einschrankung sozialer Kompetenzen bei hochalexithymen Individuen kann durch
maladaptives Gesundheits- und Sozialverhalten eine geringere soziale Unterstitzung und
erhohte chronische Stressbelastung verursachen (Giindel et al., 2000). Es zeigt sich eine
Assoziation von Alexithymie mit maladaptiven, u.a. fliichtend-vermeidenden Coping-
mechanismen (Besharat, 2010; Tominaga, Choi, Nagoshi, Wada & Fukui, 2014). Nach
Schaefer und Franz (2009) kann Alexithmie einen Vulnerabilitatsfaktor fir die Entwicklung
von Depression sowie weiteren psychischen und psychosomatischen Erkrankungen

darstellen.

1.2.2 Messverfahren

Seit Beginn der verstarkten Erforschung von Alexithymie wurden verschiedene
Instrumente zur psychometrischen Erfassung von Alexithymie entwickelt. Darunter sind
projektive Testverfahren wie der Rorschach-Test und der Thematic Aperception Test. Als
Fremdbeurteilungsverfahren stehen unter anderem das Beth Israel Questionnaire (BIQ)
(Sifneos, 1973) oder das Alexithymia Provoked Response Questionnaire (Krystal, Giller &
Cicchetti, 1986) zur Verfligung. Die als Performancetest konzipierte Levels of Emotional
Awareness Scale (LEAS) untersucht die Fahigkeit zur Wahrnehmung von Emotionen,
indem der Proband in 20 Fallvignetten Szenarien bewerten soll, die komplexe emotionale
Reaktionen hervorrufen sollen (Lane, Quinlan, Schwartz, Walker & Zeitlin, 1990).
Bekannte Selbstbeurteilungsverfahren sind Schalling Sifneos Personality Scale (SSPS)
(Apfel & Sifneos, 1979), die Minnesota Multiphasic Personality Inventory Alexithymia
Scale (MMPI-A) (Kleiger & Kinsmann, 1980) sowie die Toronto Alexithymia Scale, die in

der vorliegenden Arbeit verwendet wurde.
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Die Priifung der Testglitekriterien erbrachte bei der Mehrzahl dieser Tests kritische
Ergebnisse: Der BIQ zeigte eine gute interne Konsistenz und eine schllssige, theorie-
konforme Faktorenstruktur. Jedoch weist er als semistandardisiertes Fremdbeurteilungs-
verfahren eine eingeschrankte Interrater-Reliabilitat auf (Lolas, de la Parra & Aronsohn,
1980). Der APQR zeigt eine bessere Objektivitat trotz Fremdbeurteilung, zu diesem Test
liegen aber nur unzureichende Testvalidierungsstudien vor (Grabe, 2009). Die LEAS
korrelierte in einer Studie mit 240 Patienten nicht mit der TAS-20 (Subic-Wrana, Bruder,
Thomas, Lane & Kohle, 2005), sodass sie moglicherweise ein anderes Konstrukt wie z.B.
Empathiefahigkeit misst (Grabe, 2009). SSPS und MMPI-A zeigen als standardisierte
Selbstbeurteilungsverfahren eine gute Objektivitat, es fehlt aber an Itemanalysen, was zu
einer geringen internen Konsistenz fihrt (Bagby, Taylor & Atkinson, 1988; Taylor, Bagby,
Parker, Doody & Keefe, 1988).

Mit der Entwicklung der Toronto Alexithymia Scale wurde ab 1985 erstmals international
vergleichbare Forschung zur Alexithymie ermdoglicht. Die urspriingliche Version der TAS

enthalt 26 Items, die sich vier Faktoren zuteilen lassen:

»Schwierigkeiten bei der Identifikation von Gefiihlen",
»Schwierigkeiten bei der Beschreibung von Geflihlen",

,extern orientierter Denkstil" und

Eal A

yreduzierte Tagtraume”

Aufgrund methodischer Probleme wie der Doppelzuordnung einiger Items zu zwei
verschiedenen Faktoren und der negativen Korrelation der Skala ,Reduzierte Tagtraume*
mit den anderen Skalen wurden in den folgenden Jahren zwei revidierte Versionen
vorgestellt: TAS-23 (Taylor, Bagby & Parker, 1992) und TAS-20 (Bagby, Parker & Taylor,
1994). Die TAS-20 enthalt nicht mehr die Skala ,reduzierte Tagtraume*”, wodurch die

Errechnung eines aussagekraftigen Summencores moglich wird.

Bei hoher Objektivitat, guter interner Konsistenz und Retestreliabilitat (Taylor et al., 1988)
sowie einfacher und 6konomischer Anwendung hat sich die TAS-20 als eines der sowohl
in der Forschung als auch in der klinischen Diagnostik am haufigsten verwendeten Mess-
instrumente fiir Alexithymie durchgesetzt. Daneben werden zunehmend auch neue
Messverfahren eingesetzt, die etablierte Verfahren ergdnzen (Toronto Structured
Interview for Alexithymia (Bagby, Taylor, Parker & Dickens, 2006)) oder eine
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differenziertere Erfassung einzelner Merkmale ermoglichen (Bermond-Vorst Alexithymia

Questionnaire BVAQ, (Vorst & Bermond, 2001)).

Nach Faktorenanalyse der TAS-20 in einer groRRen Stichprobe von Patienten einer psycho-
somatischen Ambulanz kritisierten Schéafer, Schneider, Sitte und Franz (2002) eine
mangelnde Replizierbarkeit der von Bagby et al. (1994) vorgeschlagenen dreifaktoriellen
Struktur in der deutschen Version der TAS-20. Bei nur maRigen Testglitekriterien des
alternativ vorgeschlagenen vierfaktoriellen Modells rat die Arbeitsgruppe von einer
diagnostischen Verwendung der Skalenwerte ab und empfiehlt nur den TAS-Gesamtscore

zur Identifikation alexithymer Individuen (Schéafer et al., 2002).

1.2.3 Prdvalenz in der Normalbevolkerung

Drei grof3e Studien zur Pravalenz von Alexithymie in bevolkerungsreprasentativen Stich-
proben, gemessen mit der TAS-20, stammen aus Finnland. Salminen, Saarijarvi, Aarela,
Toikka und Kauhanen (1999) errechneten eine Pravalenz von 13% fir Alexithymie, bei
Honkalampi, Hintikka, Tanskanen, Lehtonen und Viinamaki (2000) sind 10% der Befragten
alexithym. In der dritten Studie von Kokkonen et al. (2001) liegt die Alexithymiepravalenz
mit 9.4% (Manner) und 5.2% (Frauen) deutlich niedriger. Die Autoren geben als mogliche

Erklarung fur diese Abweichung einen niedrigeren Altersdurchschnitt der Probanden an.

Fir die deutsche Bevoélkerung reprasentative Daten der TAS-20 lieferten erstmals Franz et
al. (2008): Von 2507 Probanden wurden bei einem Cut-Off von > 61 Punkten 11,15% der
Manner und 8,86% der Frauen als alexithym klassifiziert. Die Daten dieser Untersuchung
werden im Folgenden als Referenz fiir die Pravalenz von Alexithymie in der deutschen

Normalbevolkerung herangezogen.

1.2.4 Zusammenhang mit soziodemografischen Faktoren

Viele Studien zum Zusammenhang von Alexithymie mit soziodemografischen Faktoren
beschreiben eine starke Korrelation von Alexithymie zum méannlichen Geschlecht (Franz
et al., 2008; Honkalampi et al., 2000; Kokkonen et al., 2001; Salminen et al., 1999). Auch
eine Korrelation von niedrigem sozio6konomischem Status (Ausbildung, Einkommen,
Beschéaftigung) mit hoheren Werten der TAS-20 wird beschrieben (Franz et al., 2008;

Kokkonen et al., 2001; Salminen et al., 1999). Geschiedene und Alleinlebende erzielen
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héhere Summenwerte in der TAS-20 als Verheiratete oder in Partnerschaft Lebende
(Franz et al., 2008; Kauhanen, Kaplan, Julkunen, Wilson & Salonen, 1993; Kokkonen et al.,
2001; Lindholm, Lehtinen, Hyyppa & Puukka, 1990). Einige Studien zeigen einen
Zusammenhang von Alexithymie und héherem Alter (Lindholm et al., 1990; Pasini, Delle
Chiaie, Seripa & Ciani, 1992; Salminen et al., 1999), der aber moglicherweise sekundar
durch eine schlechte korperliche Gesundheit im Alter zustande kommt (Salminen et al.,

1999)

1.2.5 Prévalenz in klinischen Stichproben

Die Pravalenz von Alexithymie in klinischen Stichproben variiert stark, liegt in der tber-
wiegenden Mehrzahl der Studien aber deutlich tGiber der Pravalenz der Normalbevdlker-
ung (Todarello, Taylor, Parker & Fanelli, 1995).Die Tabelle 2 gibt einen Uberblick tiber die
Pravalenzdaten zu Alexithymie in klinischen Studien, bei denen Alexithymie jeweils mit
der Toronto Alexithymia Scale gemessen wurde: Haviland, Hendryx, Shaw und Henry

(1994)
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Alexithymiepravalenz in klinischen Stichproben

Untersuchte Gruppe Autor Pravalenz (%) N
Abhangigkeitserkrankungen Taylor et al. (1990) 50 44
Haviland et al. (1994) 50,4 125
Evren et al. (2008) 30,1 176
Chronisch-entziindliche Porcelli, Zaka, Leoci, Centonze
37,5 112
Darmerkrankungen und Taylor (1995)
Essenzielle Hypertonie Todarello et al. (1995) 55,3 114
N Bourke, Taylor, Parker und Bagby
Essstérungen (1992) 77 48
Carano et al. (2006) 39,6 40
Angststérungen Parker, Taylor und Bagby (1993) 46,7 30
Marchesi, Fonto, Balista
! ! ! 44,2 2
Cimmino und Maggini (2005) ’ >
-, Dieris-Hirche, Milch, Kupfer,
Neurodermitis Leweke und Gieler (2012) 22,6 62
Pathologisches Gliicksspiel Lumley und Roby (1995) 31,4 1147
. " Fernandez, Sriram, Rajkumar und
Rheumatoide Arthritis Chandrasekar (1989) 27,5 40
Steinweg, Dallas und Rea (2011) 21 50
Somatoforme Storung Bach et al. (1994) 42,2 45
De Berardis et al. (2005) 31,1 20
Burba et al. (2006) 59 120

Tabelle 2: Pravalenz von Alexithymie in klinischen Stichproben, erweitert nach Grabe (2009)

1.2.6 Alexithymie und chronischer Schmerz

Die Pravalenz von Alexithymie bei chronischen Schmerzpatienten variiert erheblich,

abhangig von Studiendesign und untersuchter Subgruppe chronischer Schmerzpatienten.

In Tabelle 3 werden einige Studien zur Alexithymiepravalenz bei chronischen Schmerz-

patienten dargestellt.
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Alexithymiepravalenz in Stichproben chronischer Schmerzpatienten

Untersuchte Gruppe  Autor Pravalenz (%) N

Chronifiziertes Cox, Kuch, Parker, Shulman und Evans 53 55

Schmerzsyndrom (1994)
Lumley, Asselin und Norman (1997) 13,3 30
Saariaho, Saariaho, Mattila, Karukivi 19,2 271
und Joukamaa (2013) 567 30
Celikel und Saatcioglu (2006) !

Fibromyalgie Gil et al. (2008) 15 40
Steinweg et al. (2011) 44 50
Castelli et al. (2012) 20 55

Myofasziale Castelli et al. (2013) 8,9 132

Schmerzen Lumley, Smith und Longo (2002) 32,5 80

Tabelle 3: Pravalenz von Alexithymie bei chronischen Schmerzerkrankungen, erweitert
nach Di Tella und Castelli (2016)

Alexithymie kommt unter den psychologischen Merkmalen chronischer Schmerzpatienten
eine Schlisselrolle zu (Di Tella & Castelli, 2013; Glaros & Lumley, 2005; Lumley et al.,
2005). Sie kann sowohl zur Manifestation als auch zur Intensivierung von chronischen
Schmerzen beitragen (Bagby & Taylor, 1997). Weiterhin ist Alexithymie mit
Katastrophisierung (Lumley et al., 2002) sowie mit der Tendenz assoziiert, somatische
Empfindungen als intensiv, schadlich und beunruhigend zu empfinden (Nakao, Barsky,

Kumano & Kuboki, 2002).

In einem Review englischsprachiger Veroffentlichungen zu Alexithymie bei chronischen
Schmerzerkrankungen zwischen 2012 und 2015 fassen Di Tella und Castelli zusammen,

dass

- Patienten mit chronischen Schmerzerkrankungen verglichen mit der
Normalbevélkerung eine hohere Pravalenz fiir Alexithymie aufweisen

- alexithyme Schmerzpatienten signifikant mehr Schmerzen haben als nicht-
alexithyme Schmerzpatienten und

- negativer Affekt als Mediator des Zusammenhangs zwischen Alexithymie und

Schmerz auftritt (Di Tella et al., 2016).
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In einem Review liber den Umgang mit Emotionen bei chronischen Schmerzen, das 46
Artikel aus den Jahren 1994 bis 2015 umfasst, schlussfolgern El béze Rimasson, Bouvet
und Hamdi (2018): Bei chronisch Schmerzerkrankten korreliert Alexithymie positiv mit
Schmerzintensitat, schmerzbedingter Funktionseinschrankung und psychopathologischen
Komorbiditaten wie Depression und Angst. Auch zwischen Dauer der Schmerzen und
Alexithymie kann eine positive Korrelation beobachtet werden (Celikel et al., 2006).
Alexithymie ist bei Schmerzpatienten mit einer niedrigeren Lebensqualitat assoziiert

(Garcia Nufiez et al., 2010).

Alexithymie scheint in besonderem MaRe mit der affektiven Komponente chronischer
Schmerzen zusammenzuhangen (Huber, Suman, Biasi & Carli, 2009; Lumley et al., 2002).
Die gemeinsame Verortung von Emotionsregulation und affektiven Schmerzdimensionen
im limbischen System unterstitzt nach Di Tella et al. (2016) diese These, zudem kénne
dies die Inkonsistenz der Ergebnisse verschiedener Studien zum Zusammenhang von
Alexithymie und Schmerzstarke erklaren, da nicht alle Studien die Schmerzdimensionen

affektiver und sensorischer Schmerz differenziert erheben.

1.2.7 Merkmalsstabilitit und Zusammenhang mit negativem Affekt

Nach Watson et al. (1984) ist negative Affektivitdt ein gemeinsamer Faktor von Angst und
Depression. Zahlreiche Studien beschreiben eine Assoziation von Alexithymie mit
negativem Affekt (Huber, Suman, Biasi & Carli, 2009; Malt, Olafsson, Lund & Ursin, 2002;
Margalit, Ben Har, Brill & Vatine, 2014; Melin, Thulesius & Persson, 2010; van
Middendorp et al., 2008).

Diskutiert wurde vor allem die starke Assoziation von Alexithymie und Depression sowohl
in der Normalbevélkerung (Honkalampi et al., 2000; Salminen et al., 1999) als auch in
klinischen Stichproben (Lumley et al., 2002; Saariaho et al., 2013; Saarijarvi, Salminen &
Toikka, 2006; Schafer et al., 2002; van Middendorp et al., 2005): Die immer wieder
nachgewiesene Korrelation von Alexithymie und Depression wirft die Frage auf, ob es sich
bei der Alexithymie um ein eigenstandiges Personlichkeitsmerkmal handelt, oder ob sie
nur eine Erscheinungsform der Depression ist. Zusatzlich entsteht die Frage nach der

Stabilitat des Persdnlichkeitsmerkmals Alexithymie.
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Beziglich dieser Fragestellung zeigen zwei Studien durch Faktorenanalysen von TAS-20
und Beck Depression Inventory eine Unabhéangigkeit beider Konstrukte (Marchesi,
Brusamonti & Maggini, 2000; Parker, Bagby & Taylor, 1991). Verschiedene Langsschnitt-
studien unterstiitzen die Sicht der Alexithymie als Personlichkeitsmerkmal von ,relativer”
Stabilitat, das also durch starke Anderungen von Depressivitit beeinflusst wird (Luminet,
Bagby & Taylor, 2001; Saarijarvi et al., 2006; Stingl et al., 2008). Als ursachlich fur die
Entwicklung alexithymer Personlichkeitsmerkmale gelten emotionale Traumata (Krystal,
1979) oder Belastung in der friihen Kindheit (Wearden, Cook & Vaughan-Jones, 2003),

auBerdem wurde ein genetischer Polymorphismus beschrieben, der die Entwicklung von

Alexithymie begiinstigen kdnnte (Kano et al., 2012)

Allgemein akzeptiert ist die Ansicht, dass neben der beschriebenen primaren Alexithymie
als (relativ) stabiles Personlichkeitsmerkmal auch eine sekundare Alexithymie beobachtet
werden kann (Di Tella et al., 2016). Diese entsteht im spateren Lebensverlauf entweder
durch direkte Schadigung emotionsverarbeitender Hirnregionen (organische Alexithymie)
oder infolge starker psychischer Belastung (Messina, Beadle & Paradiso, 2014), gegen die
Alexithymie als Abwehrreaktion verstanden werden kann (Wise, Mann, Mitchell, Hryvniak
& Hill, 1990). Eine solche psychische Belastung kann durch traumatische Erlebnisse
verursacht sein, aber auch durch chronische Erkrankungen. Eine scharfe
Dichotomisierung der Alexithymie in primar und sekundar ist jedoch in vielen Fallen
diskutabel und im klinischen Alltag ist eine Sicht dieser Kategorien als zwei Extreme eines

Kontinuums passender (Messina et al., 2014).

1.2.8 Alexithymie und Psychotherapie

Alexithyme Personlichkeitsmerkmale wurden schon friih mit der Unzugéanglichkeit des
Patienten fiir Psychotherapie in Verbindung gebracht (Shands, 1977; Sifneos, 1973, 1983).
Als ursachlich dafir werden eine verminderte oder fehlende Introspektionsfahigkeit oder
ein reduziertes Interesse an introspektiven kognitiven Aktivitaten vorgeschlagen (Krystal,
1979; Speranza, Loas, Wallier & Corcos, 2007). Ogrodniczuk, Piper und Joyce (2011)
beobachteten gehduft negative Reaktionen (Verzweiflung, Leeregefiihl,
Hoffnungslosigkeit) des Therapeuten auf den alexithymen Patienten, die sich ungiinstig
auf den Therapieverlauf auswirkten. In einer Ubersichtsarbeit fassen Rufer und Jenewein

(2009) zusammen, dass unter Bericksichtigung neuerer empirischer
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Psychotherapiestudien ein ,fir die Psychotherapie alexithymer Patienten haufig

anzutreffender Therapiepessimissmus“ nicht gerechtfertigt ist.

Verschiedene Studien zum Erfolg alexithymer Patienten in psychodynamisch fundierten
Therapien zeigen, dass alexithyme Patienten sowohl in Gruppen- als auch in Einzel-
therapie ein schlechteres Ergebnis (McCallum, Piper, Ogrodniczuk & Joyce, 2003) und
eine starkere depressive Residualsymptomatik aufweisen (Ogrodniczuk, Piper & Joyce,

2004).

In zwei Studien von Rufer et al. mit Schwerpunkt auf verhaltenstherapeutischen
Malnahmen wie therapeutengeleiteter Exposition und Reaktionsmanagement zeigten
alexithyme Patienten jedoch einen vergleichbaren Therapieerfolg wie nicht-alexithyme
Patienten, sowohl nach Ende einer stationdren Verhaltenstherapie (Rufer et al., 2004) als
auch im 6-Jahres-Follow-up (Rufer et al., 2006). Rufer et al. sehen als mogliche Erklarung
dafiir den Zugewinn an emotionalen Erfahrungen, den alexithyme Patienten in den
gewahlten therapeutischen Settings machen konnten und nennen diesen als wichtige

Voraussetzung fiir einen langfristigen Therapieerfolg.

In einer Studie an 230 Patienten erzielten alexithyme Patienten in einer ambulanten,
wochentlichen kognitiven Gruppen-Verhaltenstherapie Giber 10 Wochen bessere
Therapieergebnisse als in einer Motivationstherapie auf der Basis von Gefilihlswahr-
nehmung gleicher Intensitdt und Dauer (Rosenblum et al., 2005). Die Ergebnisse der
vorgestellten Studien sind nur begrenzt vergleichbar, da sie unterschiedliche
Untersuchungsinstrumente zur Messung des Therapieerfolges verwendeten. Zudem
untersuchten die Studien zur psychodynamisch fundierten Therapie groBtenteils
Patientengruppen mit gemischten Storungsbildern (affektive Stérungen, Angst, Sucht-
und Abhangigkeitsprobleme), wahrend die Studien zur Verhaltenstherapie meist

storungsspezifische Patientengruppen bildeten.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass ein negativer Effekt alexithymer Merkmale auf
das Therapieergebnis von psychodynamisch orientierten Psychotherapien in
verschiedenen Studien gezeigt werden konnte, in verhaltenstherapeutischen Settings
alexithyme Patienten hingegen dhnliche Therapieerfolge erreichen konnten wie nicht-

alexithyme Vergleichspersonen. Rufer und Jenewein vermuten in ihrer Ubersichtsarbeit,
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dass durch die Anpassung von Therapiekonzepten ,wahrscheinlich nicht nur die Therapie-
ergebnisse alexithymer Patienten verbessert, sondern auch der Auspragungsgrad der

Alexithymie selbst vermindert werden” konnen (Rufer et al., 2009).

Auch Schaefer et al. (2009) bewerten therapeutische Ansatze mit dem Ziel einer Ent-
wicklung introspektiver und empathische Fahigkeiten (Decety & Moriguchi, 2007) als
vielversprechend und empfehlen eine Gestaltung des therapeutischen Vorgehens in
Hinblick auf emotionales Lernen. Durch intensive Beziehungsangebote innerhalb eines
geschitzten Gruppensettings konnen dabei teilnehmende Spiegelung und
Affektmarkierung geférdert werden (Fonagy, 2004). Melin et al. (2010) konnten in einer
Pilotstudie zur Wirkung eines auf der Tomkins Affect Theory (Tomkins, 1962) basierten
Therapiekonzeptes eine Verbesserung von Alexithymie, Depression und Lebensqualitat

zeigen.

1.3 Ableitung der Forschungsfrage

Es wurde dargelegt, dass Alexithymie als kognitiv-affektive Storung bei chronisch
Schmerzerkrankten eine héhere Pravalenz zeigt als in der Normalbevoélkerung, wobei
diese Pravalenz abhangig von der untersuchten Subgruppe chronischer Schmerzpatienten
erheblich variiert und eine Vergleichbarkeit der vorliegenden Studien bei kleinen
Stichprobenumfangen und uneinheitlicher Stichprobengewinnung eingeschrankt ist. Auch
wurde deutlich, dass Alexithymie in einer groBen Zahl von Studien mit negativem Affekt
bzw. psychischer Belastung assoziiert ist und dass eine Konstruktliberlappung zwischen
Alexithymie und Depression Gegenstand intensiver Diskussion ist. Schlielich wurde auf
Besonderheiten und Zusammenhange von Psychotherapie bei alexithymen Individuen

eingegangen.

Auf Basis der dargelegten Zusammenhange von Alexithymie mit chronischem Schmerz
und dessen Risikofaktoren entsteht die Frage, ob eine routinehafte Einschatzung von
Alexithymie bei Schmerzpatienten wichtige, zusatzliche Informationen liefern kann, die zu

einer Verbesserung von Therapie und Outcome dieser Patienten beitragen kénnte.

Zur weiteren Untersuchung der Beziehung von Alexithymie und Schmerzsyndromen
wurde die Abhangigkeit von Alexithymie und Schmerzlokalisation Gberprift. Im Rahmen

der Diskussion zur Mediatorrolle von Depression wurde der Einfluss von Variablen
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psychischer Belastung auf den Zusammenhang zwischen Alexithymie und abhangigen
Variablen untersucht. Zuletzt sollte die Frage beantwortet werden, ob alexithyme,
depressive Schmerzpatienten in der groRen Gruppe depressiver Schmerzpatienten eine

Untergruppe mit erhohter Morbiditat darstellen.

Die Datenlage zu Alexithymie in Stichproben von Patienten mit gemischten Schmerz-
syndromen ist gering, vor allem Studien mit groBem Stichprobenumfang und aus dem
ambulanten Sektor fehlen. Die vorliegende Studie ist nach Wissen der Autorin die erste
deutsche Studie, die Alexithymie in einer groRRen Stichprobe chronischer Schmerz-

patienten im ambulanten Bereich untersucht.

Es wurden folgende Hypothesen formuliert:

1. Chronische Schmerzpatienten zeigen mehr Alexithymie als die Normalbevolkerung

und unterscheiden sich in diesem Merkmal bezogen auf die Schmerzlokalisation.
2. Alexithyme Schmerzpatienten unterscheiden sich in Bezug auf die erhobenen
schmerzbezogenen und psychologischen Variablen von nicht-alexithymen

Schmerzpatienten.

3. Zusammenhange der TAS-20 mit den erhobenen Schmerzvariablen sind abhangig

von Variablen psychischer Belastung.
4. Bei depressiven Schmerzpatienten ist Alexithymie mit grofSerer psychischer
Belastung und vermehrter affektiver Schmerzwahrnehmung sowie groRerer

Schmerzstarke assoziiert.
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2 Material und Methoden

2.1 Stichprobe

Untersucht wurden Patienten der Schmerztherapiepraxis Dr. Heusgen & Dr.Wessing, die
sich im Erhebungszeitraum vom 11.Januar bis zum 30.Juni 2019 in schmerz-

therapeutischer Behandlung befanden. Die Einschlusskriterien erfiillten 1012 Patienten,
deren Fragebdgen fir die Studie verwendet wurden. Lagen von einem Patienten zwei im

Erhebungszeitraum ausgefiillte Fragebdgensets vor, so wurde nur eines berlicksichtigt.

2.1.1 Einschlusskriterien

Einschlusskriterien waren

- eine im klinischen Interview durch die Arzte der Praxis diagnostizierte Schmerzstérung
nach den Kriterien der F45.41,
- die Zustimmung zur Studienteilnahme,

- das vollstandige Ausfillen der erforderlichen Fragebogen

2.1.1.1 F45.41 Kriterien
Die Diagnose F45.41 kann gestellt werden, wenn alle Hauptkriterien sowie mindestens

zwei Kategorien psychischer Faktoren erfiillt sind (Arnold et al., 2017):
Hauptkriterien:

* mindestens 6 Monate bestehende Schmerzen

= urspringlich auslésender somatischer Faktor diagnostiziert und identifiziert und
entspricht einem bekannten Krankheitsbild

= Ausschluss von absichtlich erzeugtem Schmerz, vorgetduschter Stérung oder
Simulation, Schmerz ausschlieBlich im Rahmen einer affektiven, Angst-,

Somatisierungs- oder psychotischen Stérung

Psychische Faktoren mit wesentlicher Bedeutung fiir Schweregrad, Exazerbation und

Aufrechterhaltung:

- Stress und Belastungssituationen
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- Verhalten aufgrund schmerzbezogener Angst (z. B. Passivitat, Schon- und
Fehlhaltungen, Durchhaltestrategien)

- maladaptive Kognitionen (z.B. gedankliche Einengung auf das Schmerzerleben,
Durchhalteappelle, Katastrophisieren von Kérperempfindungen und
Krankheitsfolgen, Griibeln Gber schmerzassoziierte Inhalte, rigide Attribution
der Ursachen auf organische Faktoren, Angstvermeidungs-Uberzeugungen)

- emotionale Belastungen (z. B. Verzweiflung, Demoralisierung)

- familidre, soziale und existenzielle Konsequenzen (z. B. veranderte Rolle in der
Familie, reduzierte Kontakte im Freundeskreis/ sozialer Riickzug, Probleme im
Beruf/ Krankschreibung/ Kiindigung/ vorzeitige Berentung, Beeintrachtigungen

in anderen Funktionsbereichen)

2.1.2 Ausschlusskriterien

Ausgeschlossen wurden 87 Patienten, von denen 22 mit der Teilnahme nicht einver-
standen waren und 65 die Fragebogen nicht ausreichend ausgefillt hatten, so dass sich

eine endgliltige Stichprobe von 1012 Patienten mit chronischen Schmerzen ergab.

2.1.3 Deskriptive Statistik der Stichprobe

In der Gesamtstichprobe waren 65,81% der Patienten weiblich und 34,19% der Patienten
mannlich. Ab einem Summenscore der TAS-20 261 galten Patienten als alexithym. Unter
allen Schmerzpatienten unserer Stichprobe wurden so 20,65% als alexithym klassifiziert.
Bei getrennter Betrachtung der Geschlechter ergab sich ein Anteil von 18,92% bei den

weiblichen Patienten und von 23,99% bei den mannlichen Patienten.

35,5% der Patienten in der Gesamtstichprobe erzielten im DASS-D einen Wert im
auffalligen Bereich und werden deshalb hier als depressiv bezeichnet. Von ihnen galten
nach der TAS-20 43,73% als alexithym. Von der Gruppe nicht-depressiver Patienten

(64,5% der Gesamtstichprobe) galten 8% der Patienten als alexithym.

Abbildung 2 stellt die Haufigkeiten angegebener Schmerzlokalisationen bezogen auf die
Gesamtstichprobe dar: Riickenschmerz stellte die haufigste Schmerzlokalisation dar, am
zweithaufigsten wurden Ganzkorperschmerz angegeben. Es folgten Extremitdatenschmerz

und Kopfschmerz, die kleinste Gruppe war Nacken- oder Schulterschmerz. Nicht diesen
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Kategorien zuteilbare Schmerzlokalisationen wurden der Kategorie ,,Sonstige Schmerzen”

zugeordnet.

Schmerzlokalisationen

Sonstige Extremitaten
8% 8%

Ganzkoérper
18%

Kopf

Riicken 8%

54%
Nacken/Schult
ern
4%

Abb. 2: Darstellung der Haufigkeiten angegebener Schmerzlokalisationen in der Gesamtstichprobe

Tabelle 4 gibt einen Uberblick tiber die deskriptiven Statistiken der untersuchten Skalen.
Fiir den Schweregrad chronischer Schmerzen als ordinal skalierte Variable betrug der

Median 4, das Minimum 1 und das Maximum 4.

Deskriptive Statistiken der untersuchten Skalen

N Min Max M SD Schiefe Kurtosis
Schmerzstéarke 1012 0 10 6,21 2,36 -0,50 -0,24
Affektives SE 1012 0 12 5,51 3,95 0,14 -1,17
Depression 1012 0 21 8,43 5,99 0,36 -0,92
Angst 1012 0 21 5,93 5,22 0,90 0,06
Stress 1012 0 21 9,46 5,58 0,22 -0,80
Alexithymie 1012 15 97 48,50 13,21 0,35 -0,28

Tabelle 4: Deskriptive Statistiken der untersuchten Skalen: Schmerzstarke (NRS), affektives
Schmerzerleben (SBLA), Depression (DASS-D), Angst (DASS-A), Stress (DASS-S), Alexithymie (TAS-20)

Schiefe- und Kurtosiswerte der untersuchten Skalen sind deskriptiv nahe Null und so

gering, dass nach Bollen (2005) keine ausreichende Evidenz fiir die Abweichung von einer

Normalverteilung vorliegt.

25



2.2 Ethikvotum

Fir die durchgefiihrte Studie liegt ein zustimmendes Votum der Ethikkommission fiir non-
invasive Forschung am Menschen der Mathematisch-Naturwissenschaftlichen Fakultat

der Heinrich-Heine-Universitat vom 11.01.2019 vor.

2.3 Messinstrumente

2.3.1 Deutscher Schmerzfragebogen

Der Deutsche Schmerzfragebogen (DSF) der Deutschen Gesellschaft zum Studium des
Schmerzes (DGSS) ist ein modular aufgebauter, standardisierter Fragenkatalog zur
Erfassung des Schmerzes als multidimensionales Geschehen (Nagel, Gerbershagen,
Lindena & Pfingsten, 2002). Er dient als Grundlage fiir erweiterte Anamnese, Diagnostik
und Therapie in schmerztherapeutischen Einrichtungen in Deutschland. Dazu enthalt er
Fragen zur Beschreibung von Schmerzen (Auftreten, Haufigkeit, Intensitdt), zu den
Auswirkungen der Schmerzen auf den Alltag des Patienten, zu
psychologischen/psychiatrischen Komorbiditdten (Depression, Angst, Stress) und zu
sozialen Aspekten (Status, Bildung, Beruf, Familie). Ein Verlaufsfragebogen ermdoglicht die

Erfassung von Veranderungen wahrend und nach der Therapie (Casser et al., 2012).

Aus dem DSF wurden in der vorliegenden Arbeit folgende Teile verwendet (siehe

Schmerzfragebogen im Anhang):

- Korperschema zur Angabe der Schmerzlokalisation(en)

- Numeric Rating Skala zur Bewertung der momentanen, durchschnittlichen und
grofSten Schmerzstarke

- Schmerzbeschreibungsliste

- Graduierung des Schweregrades der Schmerzen

- Depression Anxiety Stress Scale

2.3.2 Schmerzlokalisation

Das Korperschema als Bestandteil des Deutschen Schmerzfragebogens (Schmerzfrage-
bogen Seite 1, siehe Anhang) besteht aus dem gezeichneten Umriss des menschlichen

Korpers in Vorder-, Rick- und Seitansicht, der Kopf wird zusatzlich vergroRert abgebildet.
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Der Patient wird aufgefordert, seine Schmerzen in diesem Schema einzuzeichnen. Die
Schmerzzeichnung erlaubt eine verbesserte Kommunikation tGiber Art und Ausbreitung der

Schmerzsymptomatik sowie der Komplexitat und des Leidensdrucks (Petzke et al., 2020).

Die Aufteilung in Gruppen nach Schmerzlokalisation in dieser Arbeit erfolgte durch Aus-
wertung der Schmerzzeichnung im Kérperschema. Dabei orientierte sich die Gruppenein-
teilung an der von Nagel et al. (2002) in ihrer Validierungsstudie zum Deutschen Schmerz-

fragebogen verwendeten Einteilung:

Rickenschmerz

- Kopf/Gesichtsschmerz

- Extremitatenschmerz

- Nacken/Schulterschmerz
- Ganzkorperschmerz

- Sonstige Schmerzlokalisationen

Die in der vorliegenden Studie der Kategorie ,,Ganzkoérperschmerz” zugrunde gelegten
Kriterien entsprechen den Kriterien fiir ,,Chronic Widespread Pain“ (Wolfe et al., 2016).
Chronic Widespread Pain (CWP) ist nach den 2016 lberarbeiteten Kriterien des American
College of Rheumatology das Kardinalsymptom der Fibromyalgie, fiir deren Diagnostik
noch weitere Kriterien wie Schlafstérungen und Mudigkeit vorliegen miissen. Die Ein-
teilung nach Schmerzlokalisation in der vorliegenden Arbeit begrenzte sich jedoch auf die
Angaben im Koérperschema, sodass ,,Ganzkorperschmerz” bzw. CWP hier nicht mit

Fibromyalgie gleichgesetzt werden kann.

2.3.3 Schmerzstarke

Im Rahmen der Erfassung der Schmerzstarke (Frage 4, siehe Anhang) im Deutschen
Schmerzfragebogen wird der Patient gebeten, seine Schmerzen auf einer numerischen
Ratingskala mit den Endpunkten ,kein Schmerz“ und starkster vorstellbarer Schmerz“ zu
bewerten. Um die subjektive Schmerzintensitat differenziert zu erfassen, wird die
Schmerzintensitat auf drei situationsbezogenen Skalen (momentane, durchschnittliche
und groflte Schmerzintensitat) getrennt erfragt. Aus den jeweils angegeben

Schmerzstarken wird ein Mittelwert berechnet.
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2.3.4 Schmerzerleben

Die Schmerzbeschreibungsliste (SBL, Schmerzfragebogen Frage 5, siehe Anhang) nach
Korb und Pfingsten (2003) dient der differenzierten Erfassung der beiden Grund-
dimensionen des Schmerzerlebens, des sensorischen Schmerzerlebens und der affektiven
Schmerzkomponente. Es handelt sich um Listen mit Adjektiven, deren Ubereinstimmung

mit seinem persoénlichen Schmerzempfinden der Patient bewerten soll.

Von insgesamt 12 Items beziehen sich 8 auf die sensorische Schmerzbeschreibung und 4
auf eine affektive Schmerzkomponente. Zur Bewertung dient eine vierstufige Zustim-
mungsskala von ,trifft genau zu“ bis ,trifft nicht zu”. Als Grenzwert fir ein erhohtes
affektives Schmerzerleben gilt ein Summenwert von 8 bei der Bewertung der 4 Adjektive
der affektiven Skala. In einer Stichprobe mit 70 Schmerzpatienten konnte die affektive
Skala faktorenanalytisch bestatigt werden. Sie zeigte eine gute interne Konsistenz
(Cronbachs a = 0,834) und eine zufriedenstellende Test-Retest-Reliabilitat (T = 0,713)
(Nagel et al., 2018).

2.3.5 Schweregrad der chronischen Schmerzen

Zur Einteilung des Schweregrades chronischer Schmerzen wurde die Klassifikation nach
Von Korff, Ormel, Keefe und Dworkin (1992) verwendet (Schmerzfragebogen Fragen 4
und 6, sieche Anhang). Diese Einteilung chronischer Schmerzen in Schweregrade ist ein
heute international gebrauchliches Verfahren zur validen und aussagekraftigen Erfassung

schmerzbedingter Beeintrachtigung.

In die Berechnung gehen folgende Faktoren ein, die in drei unterschiedlichen, mehr-

stufigen Items erfragt werden:

- Schmerzintensitat (NRS),
- Subjektiv erlebte schmerzbedingte Beeintrachtigung (Disability)
- Tage, an denen der Patient schmerzbedingt (ibliche Aktivitdten nicht verrichten

konnte (Disability Tage)

Hieraus erfolgt die Zuordnung zu Schweregrad 0 bis 4 nach dem in Tab. 5 gezeigten

Schema.
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Berechnung des Schweregrades chronischer Schmerzen

2) Beeintrichtigung

Mittelwert aus
Frage6h, c,d
x10

3) Beeintrichtigungstage

Antwort aus Frage
6a
Disability-Tage:
0-3=0
4-7=1
8-15=2
216=3

Disability-Punkte:
Summe aus
Disability-Tagen
und Disabhility-
Score
0-6 Punkte

Berechnung Bewertung Schweregrad
1) Schmerzintensitat Mittelwert aus Charakteristische
Frage4a, b, c Schmerzintensitit
x10 O=keine Schmerzen
Bis 49 =gering
= 50= hoch Grad 0:
Keine Schmerzen
Grad 1:

geringe Schmerzintensitat und
geringe Beeintrachtigung (<3
Disability-Punkte)

Grad 2:

hohe Schmerzintensitat und
geringe Beeintrachtigung, makig
limitierend (3-4 Disability-Punkte)
Grad 3:

hohe schmerzbedingte
Beeintrachtigung, maRig
limitierend (3-4 Disability-Punkte)
Grad 4:

hohe schmerzbedingte
Beeintrachtigung, stark
limitierend (5-6 Disability-Punkte)

Tabelle 5: Berechnung des Schweregrades chronischer Schmerzen nach Von Korff et al. (1992)

2.3.6 Depression, Angst und Stress

Die Depression Anxiety Stress Scale (DASS) in ihrer Ursprungsversion mit 41 Items wurde

zur Erfassung von Depression, Angst und Stress bei Erwachsenen entwickelt (Lovibond &

Lovibond, 1995). Die Kurzversion (21 Items, siehe Schmerzfragebogen Seite 4 im Anhang)

ist Teil des Deutschen Schmerzfragebogens, wo sie seit 2012 die Hospital Anxiety and

Depression Scale (HADS) (Hermann & Buss, 1994) ersetzt. Sie liegt in deutscher

Ubersetzung vor (Nilges & Essau, 2015).

Der Test ist ein Selbstbeurteilungsinstrument mit drei faktorenanalytisch bestatigten

Subskalen Depression, Angst und Stress, die jeweils 7 Items enthalten. Die Probanden

bewerten anhand einer 4-stufigen Likert-Skala (, traf gar nicht auf mich zu” bis , traf sehr

stark auf mich zu“), in welchem MaRe die vorgestellten Aussagen der drei Skalen in den

letzten zwei Wochen auf sie zutrafen. Die Items sind in die gleiche Richtung gepolt, der

Summenwert errechnet sich durch Addition.
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Die Skala Depression erfasst dysphorische Stimmung im Sinne von Antriebs- oder
Hoffnungslosigkeit und enthalt keine Fragen zu somatischen Symptomen. Sie enthalt die
ltems 3, 5, 10, 13, 16, 17, 21. Cut-off ist 10 (erhoht die Wahrscheinlichkeit fiir das
Vorliegen einer depressiven Storung). Die Skala Angst fragt nach Symptomen von Furcht,
Panik und physiologischer Erregung. Sie enthalt die Fragen 2, 4, 7, 9, 15, 19, 20. Der
problematische Wert fir eine Angststorung ist ein Cut-Off von 6. Die Skala Stress bezieht
sich auf Reizbarkeit und korperliche Anspannung sowie negativen Affekt (Brown,
Chorpita, Korotitsch & Barlow, 1997; Watson et al., 1984). Sie enthalt die Items 1, 6, 8, 11,
12, 14, 18. Cut-off ist 10. Der Test wurde in 25 Sprachen lbersetzt und ist lizenzfrei

verwendbar (public domain).

Die DASS wurde mit dem Ziel entwickelt, ltemuberlappungen zwischen Angst und
Depression zu vermeiden. Zudem wurde auf Items verzichtet, die somatische Symptome
erfragen: bei chronischen Schmerzen wird eine gleichzeitig vorliegende Depression in
Depressionsfragebdgen wie dem Beck Depression Inventory (BDI) oft (iberschatzt, da die
abgefragten somatischen Symptome einer Depression sich mit denen einer chronischen
Schmerzerkrankung iberschneiden (Taylor, Lovibond, Nicholas, Cayley & Wilson, 2005).
In die DASS fanden aus diesem Grund nur Items ohne somatischen Bezug Eingang (Nilges

& Essau, 2015).

Bei Ubernahme in den deutschen Schmerzfragebogen wurden mit dem Ziel einer
besseren Verstandlichkeit 6 Formulierungen geandert. Eine erneute Validierung an zwei
unabhangigen Stichproben aus Schmerzpatienten zeigte Gbereinstimmend ausreichende
bis sehr gute Kennwerte der Skalen sowie (deskriptiv) eine Verbesserung der Stabilitat:
Cronbachs a betragt flir DASS-Depression 0,92, fir DASS-Angst 0,78 und flir DASS-Stress
0,81 (Nilges & Essau, 2015).

Beim Vergleich mit anderen im deutschen Raum verwendeten Standardverfahren wie
BDI, Beck Anxiety Inventory (BAI), Anxiety Depression Scale (ADS) und HADS in Bezug auf
die psychometrischen Gltekriterien erweist sich die DASS-21 als mindestens gleichwertig.
Betrachtet man speziell die Depressionsskala der deutschsprachigen Fassung der DASS-
21, so entsprechen Reliabilitdt und Validitat denjenigen etablierter Verfahren. Im
Vergleich zu ADS und BDI ist die DASS-D 6konomischer, im Vergleich zur HADS weist sie

bessere Spezifitdat und Sensitivitat auf (Nilges & Essau, 2015).
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2.3.7 Alexithymie

Zur Erhebung des Merkmals Alexithymie kam die Toronto Alexithymia Scale (TAS-20, siehe
Seite 5 des Schmerzfragebogens im Anhang) in deutscher Ubersetzung zur Anwendung
(Bach, Bach, de Zwaan, & Serim, 1996). Es handelt sich um einen Selbstbeurteilungsbogen,
bei dem die Patienten 20 Aussagen anhand einer flinftstufigen Likert-Skala bewerten sollen

(1=trifft Gberhaupt nicht zu, 2= trifft selten zu, 3=trifft oft zu, 4=trifft vollstandig zu).
Die Items sind drei Dimensionen der Alexithymie zuzuordnen (Bagby et al., 1994):

1. difficulty identifiying feelings (DIF): Schwierigkeiten bei der Identifizierung von
Geflihlen (7 Items -1, 3,6, 7,9, 13, 14)
2. difficulty describing feelings (DDF): Schwierigkeiten bei der verbalen Beschreibung
von Geflhlen (5 Iltems -2, 4, 11,12, 17)
3. externallly oriented thinking (EOT): ein nach extern orientierter Denkstil (8 Items —
5, 8, 10, 15, 16, 18, 19, 20)
Zur Vermeidung systematischer Antwortfelder werden die Items 4,5,10,18,19 invers
verrechnet (Bewertung von 5 entspricht einer 1 usw.). Das Ergebnis wird als Gesamt-
summenwert zwischen 20 und 100 erreichten Punkten angegeben (Bach, Bach, de Zwaan
& Serim, 1996). Der Cut-Off-Wert fiir eine Alexithymie liegt bei 61 von 100 erreichbaren
Punkten (Taylor, Bagby, & Parker, 1999). In einer Validierungsstudie der deutschen
Version der TAS-20 stellen Bach et al. eine zufriedenstellende Reliabilitdt und Validitat des
Fragebogens (Cronbachs a fiir DIF =0,72, fiir DDF=0,66, EOT=0,55) fest, weisen allerdings
auf die Notwendigkeit einer weiteren Untersuchung einiger schwacher EOT-Items hin

(Bach et al., 1996).

2.4 Durchfiihrung

Erhoben wurde an den zwei Standorten der Praxis (Diusseldorf und Neuss). Im Rahmen
der schmerztherapeutischen Behandlung wurde allen Patienten per E-Mail ein
Fragebogenpaket zur Bearbeitung zugesendet. Dieses bestand aus dem modular
aufgebauten Deutschen Schmerzfragebogen (s. 2.3.1) sowie der TAS-20 (s. 2.3.7). Bei
Neuaufnahme eines Patienten in die Schmerztherapiepraxis fiillte dieser einmalig
zusatzlich den Anamnesebogen des Deutschen Schmerzfragebogens aus. Die

Datenerhebung erfolgt Gber das EDV-Dokumentationssystem ,,painpool”, einem
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webbasierten Schmerzdokumentationssystem der Firma smartQ. Neben der Bearbeitung
im Browser gab es auch die Moglichkeit, die Fragebogensammlung in ihrer Papierversion

auszufillen. Diese wurden von Mitarbeitern der Praxis in painpool tibertragen.

Die erhobenen Daten dienten sowohl als Datenmaterial flr die geplante Studie sowie
auch als Grundlage fiir die schmerztherapeutische Behandlung. Vor Beginn der Studie
wurden die Patienten sowohl liber die elektronische Verarbeitung der von ihnen
erhobenen Daten als auch Uiber die wissenschaftliche Verwendung im Rahmen der Studie
aufgeklart und um ihr Einverstandnis gebeten. Das Ausfiillen der Fragebogen dauerte pro

Patient 30-40 Minuten.

2.5 Design

Im Sinne eines Zwischengruppendesigns erfolgte ein Vergleich alexithymer und nicht-
alexithymer Patienten in Bezug auf die abhangigen schmerzbezogenen und psycho-
logischen Variablen. Zur Beantwortung der vierten Hypothese wurde eine Unterteilung
der Gesamtstichprobe nach einem oberhalb des Grenzwertes liegenden Ergebnis der

Depressionsskala vorgenommen.

2.6 Statistische Analyse

Es wurden korrelative Analysen sowie Chi-Quadrat- und T-Tests durchgefiihrt.
Korrelationskoeffizienten r kleiner als 0,3 wurden als geringe Korrelation, zwischen 0,3
und 0,5 als mittlere und groBer 0,5 als hohe Korrelation bewertet. Eine Effektstarke d
wurde zwischen 0,2 und 0,5 als klein, zwischen 0,5 und 0,8 als mittel und groRer 0,8 als
groR bewertet (Cohen, 1988). Die Auswertung erfolgte mit Hilfe von Microsoft Excel und

IBM SPSS Statistics Version 26.
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3 Ergebnisse

3.1 Alter und Geschlecht

Der Unterschied der Anteile alexithymer Patienten war zwischen Mannern und Frauen
nicht signifikant (x*(1) = 3,57, p = 0,059), jedoch zeigten sich im T-Test ein signifikant
hoherer Mittelwert der TAS-20 bei den mannlichen Patienten (t(1010) = 2,74, p = 0,006).
Bezliglich des Alters zeigte sich kein signifikanter Mittelwertsunterschied zwischen

alexithymen und nicht-alexithymen Patienten (t(1010) = 0,17, p = 0,86).

3.2 Zu Hypothese 1

Franz et al. (2008) geben eine Alexithymiepravalenz von 11,15% fiir Manner und 8,86%
fr Frauen in der deutschen Normalbevolkerung an. Bei Vergleich der in dieser Arbeit
erhobenen Daten fir Schmerzpatienten ist der Anteil alexithymer Individuen sowohl flr
Manner (x* (1) = 58,24 p < 0,001) als auch fir Frauen (x*(1) = 82,45, p < 0,001) signifikant

hoéher als bei Franz et al.

Bezogen auf die Schmerzlokalisation unterscheidet sich der Anteil alexithymer Patienten
signifikant (x(5) = 21,79, p = 0,001). In Abbildung 3 ist zu erkennen, dass sich bei
Patienten mit Ganzkorperschmerz der hochste, bei Patienten mit Nacken- oder Schulter-

schmerzen den niedrigsten Anteil alexithymer Patienten zeigt.
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Anteil alexithymer Patienten nach Schmerzlokalisation
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Abb.3: Darstellung des Anteils als alexithym klassifizierter Patienten innerhalb der Schmerzlokalisationen
(dunkelblau, orange) sowie der Gesamtstichprobe (hellblau). Die Prévalenz in der deutschen
Normalbevolkerung von 10% ist als graue Linie dargestellt.

3.3 Zu Hypothese 2

Tabelle 6 zeigt die Gegenliberstellung von alexithymen und nicht-alexithymen Patienten
in Bezug auf Mittelwerte und Standardabweichungen der erhobenen Skalen, auRerdem

werden die Ergebnisse der T-Tests zum Gruppenvergleich aufgefihrt.

Vergleich alexithymer und nicht-alexithymer Patienten

alexithym nicht-alexithym

N=209 N=803

M SD M SD p d T df
Alexithymie 67,79 6,43 43,47 9,33 <0,001 4,09 43,96 462,41
Depression 13,81 5,23 7,03 5,34 <0,001 1,83 16,62 330,11
Angst 10,80 5,65 4,66 4,28 <0,001 0,34 5,35 1010,00
Stress 14,09 5,07 8,26 5,05 <0,001 1,94 14,82 232,70
Schmerzstarke 6,98 2,04 6,01 2,39 <0,001 0,34 5,35 1010,00
Affektives SE 7,05 3,77 5,11 3,89 <0,001 0,72 6,56 332,77

Tabelle 6: Vergleich der Mittelwerte der erhobenen Skalen zwischen alexithymen und nicht-alexithymen
Patienten. Dargestellt sind Mittelwert (M), Standardabweichung (SD), Signifikanz (p), Effektstarke (d), T-
Wert (T), Freiheitsgrade (df). Signifikante Ergebnisse sind hellgrau unterlegt.

Beziiglich des Schweregrades chronischer Schmerzen wurden der Anteil der Patienten mit

dem Schweregrad 4 zwischen alexithymen und nicht-alexithymen Patienten verglichen:
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Dieser betrug bei alexithymen Patienten 74,64%, bei nicht-alexithymen Patienten 54,05%.
Dieser Unterschied war im Chi-Quadrat-Test signifikant (x3(1) = 28,93, p < 0,001).

Alexithyme Patienten zeigten signifikant hohere Mittelwerte flr Alexithymie, Angst,
Stress, Depression, Schmerzstarke und affektives Schmerzerleben, zudem ist der Anteil
von Patienten mit dem hdchsten Schweregrad chronischer Schmerzen in der Gruppe

alexithymer Patienten signifikant groRer als in der Gruppe nicht-alexithymer Patienten.

3.4 Zu Hypothese 3

In Tabelle 7 werden die Koeffizienten der Nullkorrelation zwischen TAS-20 und den Skalen
der DASS sowie den Schmerzvariablen den Koeffizienten der Partialkorrelationen, bei
denen jeweils Angst, Stress oder Depression konstant gehalten wurden, gegenliber-

gestellt.

Abhangigkeit beobachteter Zusammenhinge von Variablen psychischer Belastung

Nullkorrelation Partialkorrelation
Kontrollvariable Kontrollvariable Kontrollvariable
Depression Stress Angst

r p r p r p r P
Depression 0,59 <0,001 0,26 <0,001 0,33 <0,001
Angst 0,57 <0,001 0,27 <0,001 0,27 <0,001
Stress 0,57 <0,001 0,19 <0,001 0,28 <0,001
Schmerzstarke 0,23 <0,001 0,02 0,640 0,03 0,413 0,07 0,028
Korff? 0,22 <0,001 0,01 0,656 0,05 0,127 0,08 0,009
SBLA 0,22 <0,001 0,00 0,978 0,05 0,117 0,08 0,012

Tabelle 7: Nullkorrelation: Pearson-Korrelationen der TAS-20 (Alexithymie) mit Skalen der DASS
(Depression, Angst, Stress) sowie mit den Schmerzvariablen NRS (Schmerzstarke), Korff (Schweregrad)
und SBLA (affektives Schmerzerleben). Partialkorrelation: Uberpriifen der Pearsonkorrelationen bei
getrennter Konstanthaltung von Depression, Angst und Stress. Signifikante Ergebnisse sind hellgrau
unterlegt.

2bei ordinalskalierter Variable abweichend Berechnung als Spearman-Korrelation

Es zeigten sich signifikant positive Korrelation der TAS-20 sowohl mit den Variablen
psychischer Belastung (Angst, Depression, Stress) als auch mit den schmerzbezogenen
Variablen (Schmerzstarke, Schweregrad, affektives Schmerzerleben).Bei separater
Konstanthaltung einer der Skalen der DASS korrelierten die jeweils anderen weiterhin

signifikant positiv mit der TAS-20.
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Bei Konstanthaltung der Variable Depression wie auch bei Konstanthaltung der Variable
Stress konnte kein signifikanter Zusammenhang der TAS-20 mit den Schmerzvariablen
(NRS, SBLA, Korff) mehr gezeigt werden. Bei Konstanthaltung der Variable Angst zeigten
sich signifikant positive Korrelationen geringer Starke zwischen TAS-20 und den Schmerz-

variablen.

3.5 Zu Hypothese 4

Fir die Beantwortung der vierten Hypothese erfolgte eine Untersuchung der als depressiv
klassifizierten Patienten (DASS-D >10) hinsichtlich der Auspragung von Depression, Angst,
Stress, vermehrtem affektivem Schmerzerleben sowie Schmerzstarke. Wie in Tabelle 8 zu
sehen, zeigten T-Tests einen signifikanten Mittelwertsunterschied zwischen alexithymen
depressiven und nicht-alexithymen depressiven Patienten in Bezug auf Depression, Angst
und Stress sowie affektives Schmerzerleben. Es gab keinen signifikanten Unterschied
hinsichtlich der Schmerzstarke. Bei nicht-depressiven Patienten zeigte sich ein
signifikanter Mittelwertsunterschied zwischen alexithymen und nicht-alexithymen
Patienten nur in Bezug auf Angst, Depression und Stress, nicht aber auf die

Schmerzvariablen.
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Einfluss der Alexithymie bei depressiven Schmerzpatienten

depressiv und depressiv, nicht-
alexithym alexithym T-Test
N=157 N=202

M SD M SD T(357) p d
Depression 16,20 3,17 14,53 2,80 5,29 <0,001 0,56
Angst 12,47 4,94 8,20 5,09 7,99 <0,001 0,85
Stress 15,82 3,95 13,37 3,88 5,90 <0,001 0,62
Affektives SE 7,50 3,62 6,48 3,80 2,60 0,01 0,28
Schmerzstarke 7,23 1,97 7,08 2,14 0,66 0,51

Einfluss der Alexithymie bei nicht-depressiven Schmerzpatienten

nicht-depressiv nicht-depressiv,
und alexithym nicht-alexithym T-Test
N=52 N=601
M SD M SD T(651) p d

Depression 6,60 3,16 4,51 3,21 4,51 <0,001 0,35
Angst 5,75 4,59 3,47 3,19 3,512 0,001 0,95
Stress 8,87 4,49 6,54 4,16 3,84 <0,001 0,30
Affektives SE 5,67 3,93 4,66 3,82 1,84 0,067
Schmerzstarke 6,21 2,08 5,65 2,37 1,66 0,098

Tabelle 8: Ergebnisse der T-Tests auf Mittelwertunterschiede zwischen Alexithymen und Nicht-
alexithymen in Bezug auf Depression, Angst, Stress, affektives Schmerzerleben (affektives SE) und
Schmerzstarke bei depressiven und nicht-depressiven Schmerzpatienten. Signifikante Ergebnisse sind
hellgrau unterlegt.

2Freiheitsgrade abweichend, df=55,34
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4 Diskussion

Chronischer Schmerz ist ein multidimensionales Geschehen, das bei den Betroffenen oft
mit einem langen Krankheitsverlauf, erheblicher Einschrankung der Lebensqualitdt und
dem Verlust sozialer Beziige verbunden ist (Kréner-Herwig, 2017a). Forschung zu
Faktoren der Schmerzchronifizierung sowie der Therapie der Schmerzerkrankungen ist
Voraussetzung, um Therapiekonzepte in diesem Bereich weiterzuentwickeln. Die Rolle
von Alexithymie in Bezug auf chronische Schmerzerkrankungen wird noch uneinheitlich

gesehen.

Alexithymie ist ein Personlichkeitsmerkmal, das mit Einschrankungen der Wahrnehmung
und Kommunikation von Emotionen einhergeht und dessen Assoziation mit chronischen
Schmerzerkrankungen sowie erschwerter Therapie haufig beschrieben wird (Glindel et
al., 2000). Eine starke Assoziation zu negativem Affekt wird in zahlreichen Studien

beschrieben (vgl. 1.2.7).

Ziel dieser Arbeit war es, Haufigkeit und Bedeutung von Alexithymie sowie deren
Zusammenhang mit Faktoren psychischer Belastung in einer grof3en Stichprobe chronisch
Schmerzerkrankter aus dem ambulanten Bereich zu untersuchen. Weiterhin sollte die
Beziehung von Alexithymie und Depression naher untersucht werden und die Frage
beantwortet werden, ob bei depressiven Schmerzpatienten durch das Vorhandensein
alexithymer Personlichkeitsmerkmale eine eigene Gruppe mit gréBerer psychischer und

schmerzbezogener Krankheitslast definiert wird.

Im Folgenden werden die Ergebnisse hinsichtlich der eingangs gestellten Hypothesen
gewertet und in Zusammenhang mit Ergebnissen anderer Studien zum Thema

Alexithymie und chronischer Schmerz diskutiert.

4.1 Alters- und Geschlechtsabhangigkeit der Alexithymie

Eine Geschlechtsabhangigkeit der Alexithymie ist bereits in zahlreichen Studien beobach-
tet worden (Levant, Hall, Williams & Hasan, 2009; Lumley et al., 1996; Salminen et al.,
1999). In der vorliegenden Arbeit bestand kein signifikanter Unterschied des Anteils von
Alexithymie zwischen mannlichen und weiblichen Patienten, jedoch bestand ein

signifikanter Mittelwertsunterschied der TAS zwischen Mannern und Frauen. Dies
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entspricht den Ergebnissen von Franz et al. (2008), die in einer fiir Deutschland reprasen-
tativen Studie einen héheren TAS-Mittelwert mannlicher Individuen zeigen konnten,
jedoch keine signifikante Geschlechtsabhangigkeit der Alexithymiepravalenz. Als eine
mogliche Erklarung flr eine Assoziation von Alexithymie mit dem mannlichen Geschlecht
gilt eine ,,eingeschrankte Emotionalitat” bei Mannern, die durch Erziehung innerhalb
traditioneller Geschlechterrollen und mangelnde positive Verstarkung von emotionalen

AuBerungen bedingt wird (Levant, 1992).

In Bezug auf das Alter zeigte sich in der Gesamtstichprobe kein signifikanter Mittelwerts-
unterschied zwischen alexithymen und nicht-alexithymen Patienten. In wenigen Studien
wurde ein solcher Unterschied signifikant beschrieben (Lindholm et al., 1990; Pasini et al.,
1992; Salminen et al., 1999), jedoch kdnnte dieser sekundar durch im Alter erhéhte

Morbiditat entstehen (Salminen et al., 1999).

4.2 Anteil alexithymer Patienten (Hypothese 1a)

Der Anteil alexithymer Patienten in der gewéhlten Stichprobe chronischer Schmerz-
patienten betrug 20,65% und war somit, entsprechend der ersten Hypothese, gegeniliber
10% in der Normalbevolkerung (Franz et al., 2008) deutlich erhoht. Er liegt zwar niedriger
als in Stichproben von Patienten mit spezifischer Schmerzsymptomatik wie einem
myofaszialen Schmerzsyndrom (Lumley et al., 2002) oder Fibromyalgie (Castelli et al.,
2012), aber in dhnlicher Hohe wie bei anderen Stichproben von gemischten Schmerz-
erkrankungen unterschiedlicher Genese (Saariaho, Saariaho, Mattila, Karukivi &
Joukamaa, 2015; Saariaho et al., 2013). Eine Studie von Celikel et al. (2006) zeigt einen
deutlich héheren Alexithymieanteil unter Schmerzpatienten, allerdings handelt es sich um
eine kleine StichprobengréfRRe von ausschliellich weiblichen Patienten aus einer psychia-

trischen Klinik.

Ergebnisse, die immer wieder eine erhdéhte Pravalenz von Alexithymie in klinischen
Stichproben gegeniiber der Normalbevoélkerung gezeigt haben (vgl. 1.2.5), werden durch
die vorliegenden Daten bestatigt. Die starken Unterschiede der Alexithymiepravalenz
zwischen Stichproben spezifischer Schmerzerkrankungen unterstreichen die Bedeutung
einer differenzierten Betrachtung von Schmerzpatienten hinsichtlich der speziellen

Schmerzsymptomatik und psychischer Komorbiditaten.
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4.3 Abhdngigkeit von der Schmerzlokalisation (Hypothese 1b)

Ebenfalls gemal der ersten Hypothese unterschieden sich die Anteile alexithymer
Patienten signifikant zwischen den angegebenen Schmerzlokalisationen: Der Anteil
alexithymer Patienten in der Gruppe der Patienten mit Ganzkérperschmerz war héher als
bei Patienten, die lokalisierte Schmerzen angaben. Eine Erklarung fiir den erhéhten Anteil
Alexithymer unter den Patienten mit Ganzkdrperschmerz in der vorliegenden Studie
kodnnte eine Beglinstigung maladaptiver Schmerzverarbeitung durch Alexithymie sein:

So besteht ein Zusammenhang von Alexithymie mit Somatisierung, Katastrophisieren
sowie mit der Tendenz, somatische Empfindungen als intensiv, schadlich und beunruhi-
gend zu empfinden (vgl. 1.2.1 und 1.2.6). Diese Faktoren kénnen durch Uberschitzung
somatischer Symptome und VergréRerung der personlichen Tragweite des subjektiv
empfundenen Schmerzes zu einer Ausdehnung der Schmerzsymptomatik bis hin zu
Angabe eines Ganzkodrperschmerzes fihren. Zudem besteht eine starke Assoziation
zwischen Ganzkorperschmerz und Somatisierung, bis hin zu der Hypothese, dass Chronic
Widespread Pain (CWP) eine Manifestation stressbedingter Somatisierung ist (McBeth,

Macfarlane, Benjamin & Silman, 2001).

So kdnnte Alexithymie als Ursache maladaptiver Schmerzverarbeitung und dadurch als
Risikofaktor fir die Angabe bzw. Entwicklung von Ganzkorperschmerz gesehen werden.
Dies passt zu den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, die jedoch nur einen assoziativen
Zusammenhang von Alexithymie und Ganzkorperschmerz darstellte. Es ware interessant,
in zukinftigen Studien die zeitlichen und kausalen Zusammenhange zwischen Alexithymie

und der Ausbildung spezifischer Schmerzsymptomatiken naher zu untersuchen.

Es gibt kaum Studien zur Pravalenz von Alexithymie speziell bei CWP, hingegen liegen zur
Pravalenz von Alexithymie bei Fibromyalgie, deren Kardinalsymptom CWP darstellt (siehe
2.3.2), zahlreiche Studien vor: In Stichproben von Fibromyalgiepatienten zeigen sich
hohere Alexithymiepravalenzen als in Vergleichsgruppen von Patienten mit chronischen
Schmerzen anderer Ursache (Sayar, Gulec & Topbas, 2004; Steinweg et al., 2011; Tuzer et
al., 2011). Im Rahmen der begrenzten Vergleichbarkeit von Patienten mit CWP und

Fibromyalgie werden diese Ergebnisse durch die vorliegende Studie unterstuitzt.
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4.4 \Vergleich alexithymer und nicht-alexithymer Patienten in Hinblick auf die

erhobenen schmerzbezogenen und psychologischen Variablen (Hypothese 2)

Die eingangs gestellte zweite Hypothese nahm an, dass sich alexithyme von nicht-alexi-
thymen Schmerzpatienten in Bezug auf die erhobenen Variablen unterscheiden. Dies wird
durch die vorliegenden Ergebnisse bestatigt: Alexithyme Schmerzpatienten zeigten in der
vorliegenden Studie signifikant hohere Werte fir Angst, Depression, Stress,
Schmerzstarke, affektives Schmerzerleben sowie einem hoheren Anteil des héchsten

Schweregrades chronischer Schmerzen.

Hierbei wird neben einer erhéhten psychischen und schmerzbezogenen Morbiditat
alexithymer Patienten zugleich deren Auswirkung auf den Alltag der Patienten deutlich:
das haufigere Vorliegen des hochsten Schmerzgrades zeigt eine hohere schmerzbedingte
Beeintrachtigung von Alltag, Freizeit und Arbeitsfahigkeit bei alexithymen Patienten.
Ahnliche Ergebnisse zeigte Saariaho et al. (2013): Alexithyme Schmerzpatienten zeigten
gegenuber nicht-alexithymen Patienten signifikant hohere Werte der TAS-20, des Beck

Depression Inventory Il (BDI-1l), der Schmerzstarke sowie der Pain Disability Scale (PDS).

4.5 Korrelation von Alexithymie mit psychologischen sowie schmerzbezogenen

Variablen

Die gezeigten Mittelwertsunterschiede zwischen alexithymen und nicht-alexithymen
Patienten legen eine Korrelation der TAS-20 mit den untersuchten Variablen nahe. In der
vorliegenden Studie konnten zwischen der TAS-20 und den Skalen der DASS (Angst,
Stress, Depression), der NRS (Schmerzstarke), der Korff-Klassifikation (Schweregrad)
sowie der SBLA (affektives Schmerzerleben) positive Korrelationen gezeigt werden. Dabei
zeigten sich zwischen TAS-20 und den Skalen der DASS hohe Korrelationen in fast gleicher
Hohe, Korrelationen von TAS-20 mit NRS, Korff-Klassifikation und SBLA waren deutlich

schwacher ausgepragt.

Ergebnisse friiherer Studien werden bestatigt, die Zusammenhéange von Alexithymie bzw.
der TAS-20 mit affektiver Schmerzkomponente (Huber et al., 2009), Schmerzintensitat
(Glaros et al., 2005; Lumley et al., 2005), Beeintrachtigung (Saariaho et al., 2013) und

Depression bzw. psychischer Belastung (vgl. 1.2.7) beschreiben.
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4.5.1 Alexithymie und psychische Belastung

Die hohe Korrelation der TAS-20 mit den Skalen fiir Angst, Stress und Depression bestatigt
dabei die vielfach beschriebene enge Beziehung von Alexithymie und negativem Affekt
bzw. psychischer Belastung (vgl. 1.2.7). Die sehr dahnliche Hohe der jeweiligen Korrelatio-
nen der DASS-Skalen mit der TAS-20 werfen die Frage auf, ob diese durch Uberlappung
der Skalen selber ausgeldst wird, also alle drei Skalen das Gleiche abfragen. Die DASS
wurde jedoch besonders in Hinblick auf eine Vermeidung von Itemiiberlappungen
zwischen Angst und Depression entwickelt (vgl. 2.3.6), deren Abwesenheit faktoren-
analytisch bestatigt werden kann (Lovibond et al., 1995). Dennoch zeigt sich eine hohe
Interkorrelation der einzelnen Skalen (Nilges et al., 2015). Erklarung kann nach Lovibond
et al. (1995) eine gemeinsame Ursache von Depression, Angst und Stress sein, die ent-
weder in einer Vulnerabilitat fur alle drei emotionalen Zustande besteht oder in einer
gemeinsamen Aktivierung durch die Umwelt. Negative Affektivitat stellt dabei einem
gemeinsamen Faktor von Angst und Depression dar (vgl. 1.2.7), von dem Stress/Anspan-
nung im Sinne der DASS-S jedoch unabhangig ist (Lovibond, 1998). Alexithymie als
gemeinsamer Vulnerabilitdtsfaktor (von psychischer Belastung) oder aber eine gemein-
same Aktivierung durch die (psychische Belastung durch die) Schmerzerkrankung waren
denkbar und kénnten die dhnlich starken Korrelationen von Angst, Stress und Depression

mit Alexithymie in der vorliegenden Studie erklaren.

4.5.2 Alexithymie und schmerzbezogene Variablen

In der vorliegenden Studie waren die Korrelationen der TAS-20 mit den schmerzbezo-
genen Variablen deutlich schwacher als mit den Variablen psychischer Belastung.
Ahnliches beobachteten auch Saariaho et al. (2013), wobei hier allerdings andere

Messverfahren zum Einsatz kamen (BDI-II, VAS).

Die Ergebnisse anderer Studien zum Zusammenhang von TAS und Schmerzstarke sind

uneinheitlich: Einige Studien beschreiben einen signifikanten Zusammenhang (Glaros et
al., 2005; Sayar et al., 2004), andere nicht (Cox et al., 1994; Di Tella et al., 2013). Hierbei
muss angemerkt werden, dass sich die genannten Studien auf Stichproben unterschied-

licher, spezifischer Schmerzsyndrome beziehen (auer bei Saariaho et al., 2013) und so
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ein Vergleich mit einer Stichprobe aus Schmerzpatienten mit unterschiedlichen

Schmerzsyndromen schwierig ist.

Di Tella et al. (2016) geben als mogliche Erklarung fir die uneinheitlichen Ergebnisse zum
Zusammenhang von Alexithymie und Schmerzstarke an, dass Alexithymie ausschlieRlich
mit der affektiven Schmerzkomponente assoziiert sei (Huber et al., 2009). Dadurch kdnne
ein Effekt auf die Schmerzstarke nur bei getrennter Erfassung von affektivem und

somatischem Schmerz gezeigt werden.

Dies lasst sich mit den Daten unserer Studie nur zum Teil bestatigen: In der Gesamtstich-
probe korrelierte Alexithymie (wenn auch gering) positiv mit der Schmerzstarke, wahrend
bei Betrachtung nur der depressiven Schmerzpatienten (siehe unten) kein signifikanter
Unterschied der mittleren Schmerzstarke zwischen alexithymen und nicht-alexithymen

Patienten dargestellt werden konnte.

Affektives Schmerzerleben (SBLA, siehe 2.3.4) hingegen korrelierte sowohl in der Gesamt-
stichprobe als auch in der Gruppe depressiver Patienten positiv mit Alexithymie, was die
Ergebnissen von Huber et al. (2009) sowie Lumley et al. (2002) bestatigt. Es erscheint
schliissig, dass Alexithymie als affektiv-kognitive Storung die affektive Schmerzwahr-

nehmung beeinflusst.

4.6 Abhdngigkeit der Zusammenhange der TAS-20 mit schmerzbezogenen Variablen

von Variablen psychischer Belastung (Hypothese 3)

In der dritten Hypothese wurden die berichteten Zusammenhange der TAS-20 mit den
erhobenen Schmerzvariablen auf eine Abhangigkeit von den Variablen psychischer
Belastung Uberpriift. Die enge Assoziation von Alexithymie mit psychischer Komorbiditat
wurde in der Einleitung bereits beschrieben (vgl. 1.2.7). Verschiedene Studien sehen
Depression bzw. negativen Affekt in der Rolle des Mediators zwischen Alexithymie und
der schmerzbedingten Funktionseinschrankung (Saariaho et al., 2013), der Pravalenz
chronischer Schmerzen (Shibata et al., 2014) und Katastrophisieren (Makino et al., 2013).
Depression scheint dabei besonders den Zusammenhang von Alexithymie mit der

affektiven Schmerzdimension zu vermitteln (Lumley et al., 2002; Malt et al., 2002).

Dies wird von den Daten der vorliegenden Studie unterstitzt, die zeigten, dass der Effekt

von Alexithymie auf Schmerzstarke, Schweregrad und affektives Schmerzerleben bei
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Konstanthaltung von Depression nicht mehr signifikant war. Ebenso war dies der Fall bei
Konstanthaltung von Stress. Bei Konstanthaltung von Angst nahm die Starke der Korrela-
tion von Alexithymie mit den erhobenen Schmerzvariablen erheblich ab, war aber noch
signifikant, was zu der Annahme fihrt, dass Angst (im Unterschied zu Depression und
Stress) den Zusammenhang teilweise, aber nicht vollstandig erklart. Ob Stress in diesem
Zusammenhang einen unabhdngigen Mediator darstellt, wurde bisher wenig untersucht
und sollte in Zukunft bei Analysen der Bedeutung psychischer Komorbiditaten auf

Schmerzwahrnehmung bei Alexithymen separat beriicksichtigt werden.

Nicht in allen Studien kann der Mediatoreffekt von Depression gezeigt werden: Bei Hosoi
et al. (2010) war der Zusammenhang von Alexithymie und Schmerzintensitat auch nach
Kontrolle von negativem Affekt noch signifikant, was die Autoren zu der Annahme
veranlasst, dass nicht der komplette Einfluss der Alexithymie auf Schmerzvariablen durch
negativen Affekt erklart werden kann und dies in Longitudinalstudien genauer untersucht

werden musse.

In einer Studie an Fibromyalgiepatienten wurde Angst, aber nicht Depression als
Mediator von Alexithymie und affektiver Schmerzwahrnehmung identifiziert (Di Tella et
al., 2017). Dies wird durch die Ergebnisse der vorliegenden Studie nicht unterstitzt,
vielmehr wird eine teilweise Unabhangigkeit des untersuchten Zusammenhanges von
Angst beobachtet. Es ist unklar, welche klinische Bedeutung das Wissen um eine
Mediatorfunktion der Depression in der Beziehung von Alexithymie und

Schmerzvariablen hat.

4.7 Bedeutung von Alexithymie bei Depression (Hypothese 4)

Im Rahmen der letzten Hypothese wurde deshalb die Bedeutung von Alexithymie bei
depressiven im Vergleich zu nicht-depressiven Schmerzpatienten untersucht, um die
Frage zu beantworten, ob durch das Merkmal Alexithymie die groRe Gruppe depressiver
Schmerzpatienten weiter unterteilt werden kann. Die Ergebnisse zeigen, dass bei
depressiven Schmerzpatienten Alexithymie mit erhohten Werten fiir Depression, Angst
und Stress sowie vermehrtem affektivem Schmerzerleben einherging. Es zeigte sich

jedoch kein signifikanter Effekt der Alexithymie auf die angegebene Schmerzstarke.
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Dass der Effekt der Alexithymie auf die Schmerzstarke bei Aufteilung der Stichprobe nach
Depression nicht mehr signifikant war, passt zu dem in der Partialkorrelation gezeigten
Einfluss der Depression auf den Zusammenhang von Alexithymie und Schmerzstarke
sowie zu den Ergebnissen anderer Studien, bei denen ein Effekt von Alexithymie nur auf
die affektive Schmerzkomponente, nicht aber auf die Schmerzstarke dargestellt werden
konnte (Huber et al., 2009; Lumley et al., 2002). Im Vergleich dazu unterschieden sich bei
nicht-depressiven Schmerzpatienten alexithyme von nicht-alexithymen Patienten nur in
der psychischen Belastung, nicht aber in den Schmerzvariablen. Die Effektstarken waren
bei Depression und Stress deutlich geringer als in der Gruppe depressiver Patienten (bei
Angst waren sie in beiden Gruppen groR, in der Gruppe nicht-depressiver Patienten sogar
geringflgig grofRer). Dass es bei nicht-depressiven Patienten keinen
Mittelwertsunterschied der Schmerzvariablen zwischen den alexithymen und den nicht-
alexithymen Patienten gibt, bestatigt die in der Partialkorrelation gezeigte Abhangigkeit
dieser Zusammenhange von Depression in der Gesamtstichprobe. Unter den Variablen
psychischer Belastung scheint Angst (wie in der DASS-A erhoben) einen von Depression
und Stress verschiedenen Zusammenhang mit Alexithymie zu haben. Das war auch schon
in den Ergebnissen der Partialkorrelation aufgefallen, bei denen Effekte von Alexithymie
auf abhangige Schmerzvariablen durch Depression und Stress jeweils vollstandig erklarbar

waren, von Angst jedoch eine teilweise Unabhangigkeit bestand.

Bei zusammenfassender Betrachtung der Ergebnisse zur vierten Hypothese wird das
Konzept einer ,,alexithymen Depression” als Sonderform der Depression (Vanheule,
Desmet, Verhaeghe & Bogaerts, 2007) durch den beobachteten Einfluss von Alexithymie
auf schmerzbezogene und psychische Variablen bei depressiven Schmerzpatienten
unterstltzt. Nach Vanheule et al. (2007) haben depressive, stark alexithyme Patienten
mehr somatisch-affektive Symptome als depressive moderat-alexithyme Patienten und

reduzierte interpersonelle Fahigkeiten.

Diese Eigenschaften kdnnten im Rahmen einer chronischen Schmerzerkrankung zu
verstarkter Schmerzwahrnehmung und zu maladaptiven Coping-Mechanismen fiihren.
Die affektiven Einschrankungen alexithymer Patienten kénnen ebenfalls maladaptives
Coping begiinstigen, dessen Assoziation mit Alexithymie in verschiedenen Studien
beschrieben wurde (Besharat, 2010; Tominaga et al., 2014). Vermeidende

Copingstrategien sind sowohl maBgeblich an Schmerzchronifizierung und -
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aufrechterhaltung beteiligt (Philips & Jahanshahi, 1986) als auch am Therapieerfolg
depressiver Erkrankungen beteiligt (Diedrich, Grant, Hofmann, Hiller & Berking, 2014;
Reynolds, Mrug, Hensler, Guion & Madan-Swain, 2014). Es ware also denkbar, dass
Alexithymie bei depressiven Schmerzpatienten durch die Einschrankung von
Copingfahigkeiten sowohl Depression als auch Schmerz unabhangig voneinander negativ

beeinflusst.

Depression bei alexithymen Patienten kann zur Uberschitzung somatischer Symptome
und zur Unterschatzung psychologischer Faktoren fiihren, da alexithyme Patienten wie
auch ihre Arzte dazu tendieren, den Fokus auf die somatischen Symptome zu legen. Ein
Teil der von depressiven, alexithymen Patienten berichteten Schmerzintensitat und
Beeintrachtigung konnen korperlich ausgedriickten Geflihlszustanden entsprechen. So
kann die Kombination von Depression und Alexithymie verschiedene somatische
Symptome hervorrufen, bei denen jedoch die Behandlung der zugrundeliegenden
Affektstorung und nicht der angegebenen somatischen Symptome essentiell ist (Saariaho,

Saariaho, Mattila, Joukamaa & Karukivi, 2016).

4.8 Limitationen der Studie

Die vorliegende Studie zeigte folgende Limitationen:

Die ausschlieBliche Verwendung von Selbstauskunftsfragebdgen zur Erfassung von Alexi-
thymie wird kritisiert, da diese beim Patienten ein Bewusstsein fiir seine Einschrankung
der Gefiihlswahrnehmung voraussetzt (Parling, Mortazavi & Ghaderi, 2010). Kupfer,
Brosig und Brahler (2000) berichten von einer Tendenz alexithymer Individuen, Extrem-
ankreuzungen in Fragebdgen zu vermeiden, die nach den Autoren entweder durch
Anstreben einer ,,Pseudonormalitat” im Fragebogenergebnis oder durch die Unfahigkeit,

die eigenen Geflihle zu identifizieren, begriindet sein kann.

Auch werden bei der TAS eine instabile Faktorenstruktur (siehe 2.3.7) und die starke
Assoziation mit negativer Affektivitat kritisiert (Baiardini, Abba, Ballauri, Vuillermoz &
Braido, 2011; Kooiman, Spinhoven & Trijsburg, 2002). Durch eine zusatzliche Verwendung
von Performance-basierten Messinstrumenten wie der LEAS (vgl. 1.2.2) oder einem

strukturierten Interview (z.B. TSIA, vgl.1.2.2) kénnte in diesen Punkten das Verstandnis
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des Konstruktes Alexithymie verbessern (Baeza-Velasco, Carton, Almohsen, Blotman &

Gély-Nargeot, 2012; Di Tella et al., 2016).

Schaefer et al. (2009) merkten zudem an, dass der Grenzwert der TAS-20 von 61 Punkten
durch Bagby und Taylor als vorlaufig bezeichnet wurde und dennoch weitlaufig genutzt
wird. Anhand einer kleinen anglo-amerikanischen Stichprobe festgesetzt, sei er nicht auf
die deutsche Bevdlkerung tibertragbar und deswegen seine Verwendung kritisch zu
sehen. Bei Fehlen eines definierten, standardisierten Kriteriums sei eine Alternative die
von Parker et al. (1993) vorgeschlagene Klassifikation hoch-, mittel- und niedrigalexi-
thymer Individuen nach der 33. und der 66. Perzentile der erreichten TAS-Summenscores.
In der vorliegenden Studie wurde dennoch der Grenzwert von 61 Punkten verwendet, da

so eine Vergleichbarkeit mit Ergebnissen anderer Studien zu Alexithymie erhalten bleibt.

In der vorliegenden Studie wurde ausschliellich der TAS-Summenscore verwendet, eine
einzelne Bestimmung der drei Subscores wurde nicht vorgenommen. Es interessierte aus
einem klinischen Blickwinkel vor allem die Feststellung der Pravalenz von Alexithymie bei
chronischen Schmerzpatienten und die Untersuchung dieser alexithymen Patienten in
Hinblick auf schmerzbezogene und psychologische Variablen, nicht jedoch deren Korre-
lation mit einzelnen Subskalen der TAS. So kénnen die Ergebnisse nicht mit Ergebnissen
anderer Studien zu korrelativen Zusammenhangen einzelner Alexithymie-Dimensionen

verglichen werden.

Bei der Interpretation der Unterschiede der Alexithymieanteile beziiglich der Schmerz-

lokalisation missen die stark unterschiedlichen GruppengréfRen beriicksichtigt werden.

4.9 Fazit und Ausblick

In der vorliegenden Studie wurde deutlich, dass jeder flinfte Patient mit chronischen
Schmerzen im ambulanten Bereich nach der TAS-20 eine pathologische Alexithymie-
auspragung zeigt, die ihrerseits mit signifikant erhohter schmerzbezogener und
psychischer Morbiditat zusammenhangt. Bei Abhangigkeit dieser korrelativen
Zusammenhange von Variablen psychischer Belastung (Angst, Depression, Stress) ist eine
getrennte Betrachtung von Alexithymie und psychischer Belastung schwer moglich.
Jedoch lieR sich zeigen, dass unter depressiven Schmerzpatienten alexithyme Individuen

erhohte psychische Belastung und hoheres affektives Schmerzerleben angeben.

47



Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit unterstiitzen die Empfehlung eines Screenings auf
Alexithymie bei allen Schmerzpatienten, zusatzlich zu dem vielerorts bereits standard-
maRig durchgefiihrten Screening auf psychische Belastung (z. B. mit dem Deutschen
Schmerzfragebogen, siehe 2.3.1). Besonders in der groRen Gruppe depressiver Schmerz-
patienten konnten dadurch alexithyme Patienten angepassten Therapieverfahren zuge-

fuhrt werden, die die bislang unglinstige Prognose dieser Patienten verbessern.

Fiur die betroffenen Patienten ware zu wiinschen, dass sie nach Abschluss einer
multimodalen Schmerztherapie ein vertieftes Verstandnis fir ihre Stérung und so eine
Behandlungsmotivation erreichen. Auf Basis der zunehmenden Evidenz fir eine
Bedeutung von Alexithymie fiir die Chronifizierung und die Therapie chronischer
Schmerzerkrankungen ware eine Aufnahme der Alexithymie als psychosozialer
Risikofaktor der Schmerzchronifizierung (,,yellow flag“, vgl. 1.1.3) auf Dauer

wiinschenswert, um Behandler fiir dieses spezielle Problemfeld zu sensibilisieren.
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6 Anhang

In der Arbeit verwendete modifizierte Version des Deutschen Schmerzfragebogens:

: Jeinsche Schmerzgesellschaft eV,
% h m e rZ' F ra g e b o g e n Sektion dor Inlnmntlnnuli-ssac\u!lgnor the Study of Pain (IASP)
' © www.dgss.org

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient
.}

Sie sind wegen lhrer. Schmerzen (bitte lhre Schmerzen eintragen) |
in unserer Behandlung. Heute interessiert uns thr aktuelles Befinden. Wir bitten Sie daher alle Fragen in Ruhe
und mit Sorgfalt zu beantworten, auch die, die lhnen unwichtig erscheinen.

1. Name: Datum beim Ausfiillen: | | ” | II |

Taa IMenat dane

| 2. Bitte zeichnen Sie ein, an welchen Korperstellen lhre Schmerzen derzeit auftreten.

N Bitte beschreiben Sie lhre Schmerzen mit
J |-, eigenen Worten: E
. ]

'\

0o |

a »
‘Té)\ Ll'-.'.j G . i
y

Y =
i i

r/ b

Bitte schatzen Sie Inr derzeitiges allgemeines Wohlbefinden ein. Geben Sie bitte ein, wie Sie sich in der
| letzten Woche meistens gefihlt haben, Kreuzen Sie dafur auf der sechsstufigen Skala jeweils die Zahlan, '
i die am ehesten auf Sie zutrifft:: o= trifft gar nicht zu, 5 = trifft vollkomen zu. Bearbeiten Sie bitte alle Aussagen.

trifft gar trifft voll-
; nicht zu kommen zu
Trotz der Schmerzen wiirde ich sagen: 0 1 2 2 4 5
| 1. Ich habe meine alltaglichen Anforderungen im Griff gehabt ©C 0 0 0O ©O O
| 2. Ich bin innerlich erfullt gewesen. © 0 0 0o O 0O
' 3. Ich habe mich behaglich gefiht. o © ¢ o O O
|4 ehhabe mein Labsn geriegeniomen. O O O O O O
{ 5. Ich bin mit meiner Arbeitsleistung zufrieden gewesen. O O ) @] O Q
| 6. Ich war mit meinem kérperlichen Zustand einverstanden o O O QO o 0
| 7. Ich habe mich richtig freuen kénnen. O O O o O )

ST i Barde, Schartenshen u Bazan 1938
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3. Welche der Aussagen trifft auf Inre Schmerzen in den letzten vier Wochen am besten zu?
a) zeitlicher Verlauf (nur eine Angabe!)

S
c
h —— S
m
e
r
z
Zeit Zeit eit Zet 7
1) Dauerschmerzen mit 2) Dauerschmerzen mit  3) Schmerzattacken, 4) Schmerzattacken, auch
leichten Schwankungen starken Schwankungen dazwischen schmerzfrei dazwischen Schmerzen

b) Wie oft treten diese Attacken durchschnittlich auf?

mehrfach taglich @] einmal taglich O mehrfach wochentlich O
einmal wochentlich O mehriach monatich O einmal monatlich
seltener:
¢) Wie lange dauern diese Attacken durchschnittlich?  Sekunden O Minuten (@)
Stunden O bis zudreiTage O  langer als drei Tage O

4. Geben Sie im Folgenden die Starke ihrer Schmerzen an. Kreuzen Sie auf den unten aufgefiihrten Skalen
an, wie stark Sie lhre Schmerzen (unter Ihrer dblichen Medikation) empfinden.

a) Geben Sie bitte zunéchst [hre momentane Schmerzstirke an:
EQ] [1] [2] [31] [4] [5] [6] [7] [8] [9] [10]

ein starkster
Schmerz vorstellbarer Schmerz

b) Geben Sie jetzt bitte Ihre durchschnittliche Schmerzstérke wahrend der letzten 4 Wochen an:

[0] [1] (2] [3] [4] [5] [6] [7] [8] [9] [10]
kein starkster
Schmerz vorstellbarer Schmerz

c) Geben Sie jetzt bitte Inre groBte Schmerzstérke wahrend der letzten 4 Wochen an:

[0] [1] [2] [3] [4] [5] [6] [7] [8] [9] [10]
kein starkster
Schmerz vorstellbarer Schmerz

5. Mit der folgenden Liste von Eigenschaftsworten kénnen Sie genauer beschreiben, wie Sie Ihre Schmerzen
empfinden. Denken Sie bei der Beantwortung an Ihre typischen Schmerzen in der letzten Zeit. Bitte lassen
Sie keine der Beschreibungen aus und machen Sie fiir jedes Wort ein Kreuz, inwieweit die Aussage fir Sie
zutrifft. Sie haben bel jeder Aussage 4 Antwortmdglichkeiten:

3 = trifft genau zu 2 = trifft weitgehend zu 1 = trifft ein wenig zu 0 = trifft nicht zu
Ich empfinde meine Schmerzen als ....
trifft  trifft weit-  trifftein  trifft trifft  trifft weit-  trifft ein  trifft
genau gehend  wenig  nicht genau gehend  wenig nicht
2u Zu zu zu zu Zu zu zu
3 2 1 0 3 2 1 0
....dumpf O (@] O O | ..heiB ®) (@] O @
....driickend O O (@) @) ...brennend O @] @) O
...pochend O @) (@) @) ...elend @] @] O @)
...klopfend O O O (@) ...schauderhaft @) @] @) @)
...stechend (@] @) @ O | ....scheuBlich @) O O O
....ziehend O O O @] ...furchtbar @) O O (@)
SBL @ Korb 2006
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6. In den folgenden Fragen geht es um lhre Schmerzen wahrend der letzten 3 Monate. Fir diesen Zeitraum
mdchten wir Genaueres Ober die Auswirkungen der Schmerzen erfahren.

Aktivitdten nachgehen (z.B. Beruf, Schule, Haushalt)? Hier reicht eine Schatzung!

an etwa L_L.._J Tagen :

(halber Monat = 15 Tage, 1 Monat = 30 Tage, 3 Monate = 90 Tage)

a) An wie vielen Tagen konnten Sie in den letzten 3 Monaten aufgrund von Schmerzen nicht lhren {blichen

b) In der folgenden Bewertung der Beeintrachtigung durch die Schmerzen bedeutet ein Wert von 0, Sie haben

keine Beeintrachtigung. Ein Wert von 10 bedeutet, Sie sind véllig beeintrachtigt. Die Zahlen dazwischen geben
Abstufungen der Beeintrachtigung an.

In welchem MaBe haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten lhren Alltag (Ankleiden, Waschen, Essen,
Einkaufen etc.) beeintrachtigt?

[0] (1] [2] [3] [4] [5]

keine
Beeintrachtigung

[6] [71 [8] [9] [10]
vollige
Beeintréchtigung
c¢) In welchem MaBe haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten lhre Freizeitaktivitéten oder
Unternehmungen im Familien- oder Freundeskreis beeintrachtigt?

(o] 11 r21  [s] [4] [5]

) [6] [7] (8] [9] [10]
keine véllige
Beeintrdchtigung Beeintrachtigung

d) In welchem MaBe haben die Schmerzen in den letzten 3 Monaten lhre Arbeitsfahigkeit (einschlieBlich

Hausarbeit) beeintréchtigt? 4o die sich seit dem letzten Besuch in dieser Praxis hinzugekommen
[0] [11 [2] [3] [4] [5] [8] [7] (8] [9] [10]
keine . . vollige
Beeintrachtigung Beeintrachtigung

7. Medikamenten-Einnahme

Bitte tragen Sie in die nachfolgende Tabelle alle Medikamente ein, die Sie zurzeit einnehmen

_oder, die seit dem letzten Besuch in unserer Praxis Ihnen zusétzlich verschieben worden sind.

regelmaBige Einnahme
2 ’ spat
lhre Medikamente friih mittags | abends

abends

8. Haben Sie in den letzten 3 Monaten wegen Schmerzen einen
Leistungen in Anspruch genommen?

weiteren Arzt oder andere Einrichtungen und

Nein O Ja O
Praktischer Arzt / Allgemeinarzt ___ mal Orthopade ___ mal
Internist ___mal Ambuianz im Krankenhaus ___ mal
andere Arzte: mal

L Stationdrer Krankenhausaufenthalt _ Tage Reha-Leistungen O

sind.
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9. Fragen zu lhrem Befinden
Bearbeitungshinweis: Bitte lesen Sie jede Aussage und kreuzen Sie die Zahl 0, 1, 2 oder 3 an, die angeben
soll, wie sehr die Aussage wahrend der letzten Woche auf Sie zutraf. Es gibt keine richtigen oder falschen
Antworten. Versuchen Sie, sich spontan fiir eine Antwort zu entscheiden.

0 Traf gar nicht auf mich zu

1 Traf bis zu einem gewissen Grad auf mich zu oder manchmal
2 Traf in betrachtlichem MaBe auf mich zu oder ziemlich oft

3 Traf sehr stark auf mich zu oder die meiste Zeit

ohne kérperliche Anstrengung).

1. Ich fand es schwer, mich zu beruhigen. 0 1 2 3
2, lch spiirte, dass mein Mund trocken war. 0 1 2 3
3. Ich konnte (iberhaupt keine positiven Geflihle mehr erleben. 0 1 2 3
4. lch hatte Atemprobleme (z.B. dbermaBig schnelles Atmen, Atemlosigkeit | o | 4 | , | 5 |

5. Es fiel mir schwer, mich dazu aufzuraffen, Dinge zu erledigen. 0 1 2 3
6. Ich tendierte dazu, auf Situationen (berzureagieren. 0 1 2 3
7 - Ich zitterte (z.B. an den Handen). i i 0 1 2 3
8. Ichfand alles anstreng;e-;:.m _.- 0 1 2 3

9. Ich machte mir Sorgen Uber Situationen, in der;en ich in Panik geraten und
mich lacherlich machen kénnte.

10 Ich hatte das Gefihl, dass ich mich auf nichts mehr freuen konnte.- 0 1 2 3
11. leh bemerk‘cer,hga‘;s ich mich schnell aufregte. - 0 1 2 3
12. Ich fand es schwierig, mich zu entspannen. 0 1 2 3
13. Ich flhlte mich niedergeschlagen und traurig. 0 1 2 3
14, Ich reagierte u_n'gehgllen auf_alles,“\;'-as mich d-av-r-:_n—abhielt, meine 7 ‘ (; 1 5 3

momentane Tatigkeit fortzuflihren. |
15. Ich flhlte mich einer Panik nahe. | 0 1 2 3
16. Ich war nicht in der Lage, mich fir irgendetwas zu begeistern. 0 1 2 3
17. lch fihlte mich als Person nicht viel wert. 0 1 2 3
18. Ich fand mich ziemlich empfindlich. 0 1 2 3

19. Ich habe meinen Herzschlag gespiirt, ochne dass ich mich kérperlich
angestrengt hatte (z.B. Gef(inl von Herzrasen oder Herzstolpern).

20. Ich flhlte mich grundlos angstlich. 0 1 2 3

21. Ich empfand das Leben als sinnlos. 0 1 2 3

DASS © Nilges, Korb, Essau 2012

Diese Zeile bitte nicht ausfiilien:
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10. Umgang mit Gefiihlen

Beantworten Sie die folgenden Fragen so spontan wie moglich. Sollten Sie bei einer Frage keine
eindeutige Antwort haben, dann lassen Sie diese Frage einfach aus und kommen spéater auf sie zurick.

Jede Frage kann mit einer von fiinf moglichen Antworten heantwortet werden:

1=trifft gar nicht zu
2=trifft selten zu
3=trifft teilweise zu
4=trifft oft zu

S5=trifft vollkommen zu

trifft voll-

trifft gar selten teilweise  oft o mmen
nicht zu zu
12 .

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

2. Es fallt mir schwer, die richtigen Worte fiir meine Gefiihle zu
finden.

3. Ich habe kérperliche Empfindungen, die sogar die Arzte nicht
richtig verstehen.

4. Es fallt mir leicht, meine Geflihle zu beschreiben

5. Ich gehe Problemen lieber auf den Grund, als sie nur zu
beschreiben.

6. Wenn mich etwas aus der Fassung gebracht hat, weif ich oft
nicht, ob ich traurig, angstlich oder wiitend bin.

7. Ich bin oft Gber Vorgénge in meinem Kérper verwirrt

8. Ich lasse die Dinge lieber einfach geschehen und versuche
nicht herauszufinden, warum sie gerade so passiert sind

9. Einige meiner Gefuhle kann ich gar nicht richtig benennen

10. Sich mit Geflihlen zu beschéftigen, finde ich sehr wichtig

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

12. Andere fordern mich auf, meine Gefiihle mehr zu
beschreiben.

13. Ich weil nicht, was in mir vorgeht.

14. Ich weil oft nicht, warum ich wiitend bin

15. Ich unterhalte mich mit anderen nicht so gern tber ihre
Gefihle, sondern lieber dariiber, womit sie sich taglich
beschaftigen.

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

17. Es fallt mir schwer, selbst engen Freunden gegeniliber meine
innersten Geflihle mitzuteilen.

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

19. Ich finde, dass das Mir-Klarwerden (iber meine Geflihle
wichtig ist, wenn ich persdnliche Probleme I6sen muss.

20. Durch die Suche nach verborgenen Bedeutungen nimmt
man sich das Vergniigen an Filmen oder Theaterstlicken

0O|0|0|0|OC|] O|0O|0|0]0O|0|0]0|0|0|0|0]0]|0|0

O|0C|0|0|0O| O|O|O0]0]|0O|O0|0|O|00]0|00]|0]|0

Ol 0|00 0] O|0OI0|0|0|OI0|0|I00|0|0|0|0O|0O|«

O|0|0|0O|0O| O|0OI0]|0|O|0|0|0|0OO0|0|0|0|0|0]|=*
O|0|0|O0] O0I0|O0I0|0|0I0|0]010|0]0]0]0

Taylor, Bagby &Parker 1992
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