
Aus der Medizinischen Universitätsklinik und Poliklinik 
Tübingen

Abteilung Innere Medizin VI
(Schwerpunkt: Psychosomatische Medizin und 

Psychotherapie)

Vergleich von autonomer Funktion und 
psychometrischer Testung bei Patienten mit 

anhaltender somatoformer Schmerzstörung (F45.4) und 
gesunden Probanden 

Inaugural-Dissertation
zur Erlangung des Doktorgrades

der Medizin 

der Medizinischen Fakultät
der Eberhard Karls Universität

zu Tübingen

vorgelegt von

Schwarz, Anna Katharina

2018



Dekan: Professor Dr. I. B. Autenrieth

1. Berichterstatter: Professor Dr. Dipl.-Psych. P. Enck

2. Berichterstatter: Privatdozent Dr. A. Straub

Tag der Disputation: 09.07.2018

mailto:paul.enck@uni-tuebingen.de
mailto:paul.enck@uni-tuebingen.de


Für Liz



Inhaltsverzeichnis

1. EINLEITUNG 1

1.1 GRUNDLAGEN DER ERKRANKUNG 2

1.1.1 Definition und Physiologie von Schmerz 2

1.1.2 Die Definition der anhaltenden somatoformen Schmerzstörung 

(F45.4) nach ICD-10-GM 7

1.1.3 Heterogenität der Erkrankungsnomenklatur 10

1.1.4 Epidemiologie und Prävalenz-modifizierende Faktoren 11

1.1.5 Erklärungsmodelle und Ätiopathogenese 15

1.1.6 Lebensqualität 37

1.1.7 Komorbiditäten 37

1.1.8 Therapieoptionen 41

1.2 DAS AUTONOME NERVENSYSTEM (ANS) 48

1.2.1 Sympathikus und Parasympathikus 49

1.2.2 Wirkung des ANS auf Gefäße und Herz 51

1.2.3 ANS und Schmerz 52

1.2.4 Medikamente mit Wirkung auf das ANS 56

1.3 FUNKTIONSTESTUNGEN DES AUTONOMEN NERVENSYSTEMS 57

1.3.1 Die Herzratenvariabilität – Definition und Bedeutung 60

1.3.2 Mentale Stresstests 63



1.3.3 Physische Stresstests 65

1.4 FRAGESTELLUNG UND ZIELSETZUNG – HYPOTHESEN 72

1.4.1 Hypothesen 72

2. MATERIAL UND METHODEN 75

2.1 PATIENTEN UND PROBANDEN 75

2.1.1 Patienten 75

2.1.2 Probanden 79

2.1.3 Matching 79

2.2 FRAGEBÖGEN 82

2.2.1 Basisdokumentation (Bado) 83

2.2.2 Gesundheitsfragebogen für Patienten (PHQ-D) 84

2.2.3 Perceived Stress Questionnaire (PSQ) 84

2.2.4 SF-36 Fragebogen zum Gesundheitszustand 85

2.2.5 Funktionsfragebogen Hannover: Rückenschmerzen (FFbH-R) 86

2.2.6 Chronic Pain Grade 87

2.3 DER TASK FORCE® MONITOR 87

2.4 DATENANALYSE MIT SPSS 89

2.5 TESTDURCHFÜHRUNG 90

2.5.1 Ruhewerte 92

2.5.2 Respiratorische Sinusarrhythmie (RSA) 93



2.5.3 Farbe-Wort-Interferenztest (FWIT) nach Stroop 93

2.5.4 Valsalva-Manöver 94

2.5.5 Rechentest 94

2.5.6 Orthostase-Test 95

3. ERGEBNISSE 96

3.1 HYPOTHESEN I BIS IX: AUTONOME FUNKTIONSTESTUNG 97

3.1.1 Hypothese I: Ruhewerte 97

3.1.2 Hypothese II: Rechentest 101

3.1.3 Hypothese III: metronomische Atmung und Orthostase 104

3.1.4 Hypothese IV: Entwicklung der Herzrate von Probanden und 

Patienten im Verlauf der Testung 109

3.1.5 Hypothese V: Geschlechtervergleich 111

3.1.6 Hypothese VI: Alters-Vergleich 121

3.1.7 Hypothese VII: BMI 129

3.1.8 Hypothese VIII: Analgetika 139

3.1.9 Hypothese IX: Nebendiagnose depressive Episode 141

3.2 HYPOTHESE X: AUSWERTUNG DER FRAGEBÖGEN 143

3.2.1 Chronic Pain Grade 144

3.2.2 SF-36 146

3.2.3 Funktionsfragebogen Hannover (FFbH-R) 148

3.2.4 Perceived Stress Questionnaire (PSQ) 149



3.2.5 PHQ-D 151

3.3 ZUSAMMENFASSUNG DER ERGEBNISSE 154

4. DISKUSSION 157

4.1 HYPOTHESEN 157

4.1.1 Hypothese I: Ruhewerte 157

4.1.2 Hypothese II: Rechentest 159

4.1.3 Hypothese III: metronomische Atmung und Orthostase 160

4.1.4 Hypothese IV: Entwicklung der Herzrate von Probanden und 

Patienten im Verlauf der Testung 162

4.1.5 Hypothese V: Geschlechtervergleich 163

4.1.6 Hypothese VI: Alters-Vergleich 165

4.1.7 Hypothese VII: BMI 167

4.1.8 Hypothese VIII: Analgetika 168

4.1.9 Hypothese IX: Nebendiagnose depressive Episode 169

4.1.9 Hypothese X: Auswertung der Fragebögen 170

4.2  EINSCHRÄNKUNGEN 176

4.3 SCHLUSSFOLGERUNG 178

4.4 AUSBLICK 181

5. ZUSAMMENFASSUNG 185

6. LITERATURVERZEICHNIS 187



7. ERKLÄRUNG ZUM EIGENANTEIL 202

DANKSAGUNG 203



1. Einleitung
Die anhaltende somatoforme Schmerzstörung gehört zum heterogenen Feld 

der chronischen Schmerzerkrankungen. Bis heute sind für einen Großteil dieser 

Erkrankungen weder eine klare Ätiologie, noch – daraus resultierend – eindeu-

tig wirksame Therapiemöglichkeiten bekannt. Der Leidensdruck der Patienten 

ist immens, was dazu führt, dass ein nicht zu vernachlässigender Anteil in der 

Folge an affektiven Störungen leidet, den Arbeitsplatz verliert oder zur Linde-

rung der Schmerzen mehr und mehr Schmerzmittel konsumiert. Dies sind nur 

beispielhaft einige der möglichen Komplikationen, die mit einer chronischen 

Schmerzerkrankung einhergehen. 

Auch für die Allgemeinheit sind diese Erkrankungen ein Problem. Das ohne-

hin knappe Budget im Gesundheitssystem wird durch Ausgaben für Schmerzer-

krankungen stark belastet: die Patienten suchen in der Regel im Laufe ihrer 

„Krankheits-Karriere“ eine Vielzahl von verschiedenen Fachärzten auf, die wie-

derum eine Vielzahl von Untersuchungen und Therapieversuchen initiieren. Zu-

dem ist die Zahl der Frühberentungen auf Grund von Schmerzerkrankungen 

ausgesprochen hoch. Ob sich eine alternde Gesellschaft wie die deutsche dies 

auch nur bedingt leisten kann, ist fraglich.

All das  sind gute Gründe, die interdisziplinäre Erforschung von Schmerzer-

krankungen voran zu treiben. In letzter Zeit geschieht dies  häufig mit Verfahren 

der funktionellen Bildgebung. Aber auch indirekte Verfahren zur Evaluation der 

Auswirkungen auf unterbewusste, körperliche Funktionen, wie das vegetative 

beziehungsweise autonome Nervensystem sind weit verbreitet. Zudem sind Un-

tersuchungen der Psyche ein wichtiger Bestandteil zur Evaluation und Behand-

lung dieser Patienten.

Im Rahmen dieser Arbeit sollen Patienten mit einer diagnostizierten anhal-

tenden somatoformen Schmerzstörung (F45.4 nach ICD-10 GM), die sich zum 

Zeitpunkt der Untersuchung in psychosomatischer Behandlung befanden, auf 

pathologische Veränderungen des autonomen Nervensystems, sowie auf psy-

chische Veränderungen im Vergleich zu einer Gruppe aus gesunden Proban-

den untersucht werden.
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Durch Erlangen der Übersicht über die Erkrankung, die damit verbundene 

Psychopathologie und auch Pathophysiologie in Bezug auf das autonome Ner-

vensystem, ergibt sich die Fragestellung, die in dieser Arbeit anhand der 

Überprüfung von Hypothesen erarbeitet werden soll.

1.1 Grundlagen der Erkrankung
Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit Patienten, die an chronischen 

Schmerzen leiden. Primär soll daher kurz umrissen werden, was genau 

Schmerz bedeutet, wie er sich physiologisch erklären lässt, was akuten von 

chronischem Schmerz unterscheidet und was den Schmerzpatienten mit einer 

anhaltenden somatoformen Schmerzstörung ausmacht. Wo die Probleme in der 

Nomenklatur liegen soll genauso erläutert werden wie die Ätiologie und Epide-

miologie von derartigen Schmerzerkrankungen. Ein weiterer wichtiger Faktor für 

das Verständnis der Erkrankung sind die einhergehenden Komorbiditäten. Zu-

letzt soll noch auf Therapie- und Coping-Strategien eingegangen werden.

1.1.1 Definition und Physiologie von Schmerz

Das Empfinden von Schmerz ist grundsätzlich erst einmal positiv zu bewer-

ten. Dies  begründet sich damit, dass die Sinneswahrnehmung „Schmerz“ ei-

gentlich eine Warnfunktion hat. Menschen, die aufgrund einer angeborenen 

Schmerzunempfindlichkeit keinerlei Schmerzen wahrnehmen können, sind da-

her stark verletzungs- und somit letztendlich lebensgefährdet. Daraus lässt sich 

schließen: Schmerz zu empfinden ist lebenswichtig.

Die eben beschriebene Warnfunktion gilt allerdings nur für akuten Schmerz, 

der daher auch „Eudynie“ [178] genannt wird, nicht jedoch für den chronischen 

Schmerz, an dem die in dieser Studie eingeschlossenen Patienten leiden. 

Chronischer Schmerz, oder auch „Maldynie“ [178], ist dadurch definiert, dass 

der Schmerz länger als sechs  Monate anhält. Dieser chronische Schmerz ist 

damit meist von einer bestimmten Noxe oder einem anderen triggernden Stimu-

lus losgelöst und stellt eine Erkrankung für sich dar [142, 178]. Willard formuliert 

es folgendermaßen: „[...] chronic pain becomes the end product or disease that 
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occurs in the interoceptive system when a normal allostatic response such as 

acute pain goes out of control and becomes fixed in a pathologic state.“ [178]

Apkarian entwickelte nach zahlreichen Studien zu funktioneller Bildgebung 

bei chronischen Rückenschmerzpatienten eine neue Definition für chronischen 

Schmerz, die auch die kortikale Reorganisation implizieren soll: „Chronic pain is 

a persistence of the memory of pain and/or the inability to extinguish the memo-

ry of pain evoked by an initial inciting injury.“ [8]

Zunächst muss jedoch geklärt werden, was genau das Wort „Schmerz“ be-

deutet. Die International Association for the Study of Pain (IASP) definiert 

Schmerz folgendermaßen: 

„Pain is an unpleasant sensory and emotional experience with actual or po-

tential tissue damage or described in terms of such damage.“ [82] 

Damit kommt zum Ausdruck, dass Schmerz eine bewusste Sinneswahrneh-

mung ist, die erst im Gehirn entsteht. Schmerz muss  daher von der reinen No-

zizeption unterschieden werden [121, 178]. 

Loeser zufolge zählen insgesamt vier Komponenten zum Phänomen 

Schmerz: Nozizeption, Schmerz, Leiden und schmerzbezogenes Verhalten 

[106]. Zur Visualisierung und Betonung dieser vier Bestandteile und zur Ein-

sicht, dass Schmerz immer ein individuelles und internes Ereignis ist, das sich 

schwer objektiv einsehen lässt, hat Loeser das folgende Zwiebelschalenmodell 

erstellt:

1. Einleitung
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Abbildung 1: Die vier Komponenten von Schmerz, nach Loeser [106]

Die Theorien und Modelle zu den Komponenten Leiden und Schmerzverhal-

ten, sowie zur Erklärung von chronischen Schmerzen folgen im Kapitel 1.1.5. 

Hier sollen zum besseren Verständnis zuerst kurz die physiologischen Grundla-

gen der Nozizeption, Schmerzentstehung, -weiterleitung und -wahrnehmung 

umrissen werden.

In der Peripherie sind die Rezeptoren für noxische, also für den Körper 

schädliche, Reize, die sogenannten Nozizeptoren, verantwortlich für die Trans-

duktion des Reizes, also für die Umwandlung in elektrische Erregung. Die Amp-

litude dieses Rezeptor- oder Sensorpotenzials ist von der Stärke des Reizes 

abhängig. Nach erfolgter Transduktion wird dieses Rezeptorpotenzial in eine 

Sequenz von Aktionspotenzialen (AP) transformiert. Die Amplitude des ur-

sprünglichen Rezeptorpotenzials  und somit die Stärke des Reizes wird dabei 

über die AP-Frequenz weitergegeben. Die Aktionspotenziale gelangen über die 

peripheren afferenten Fasern (A-δ- und C-Fasern) und die Hinterwurzel in das 

Hinterhorn des Rückenmarkes. Dieser Vorgang wird Konduktion genannt. Im 

Hinterhorn erfolgt die Transmission, also die synaptische Übertragung der Akti-

The distinction between pain and nociception, indeed the
term “nociception,” derives from the work of Sherrington
(1906). He was able to show in a brilliant series of exper-
iments and careful synthesis that end organs existed in the
skin that were responsive to any type of stimulus that
threatened the integrity of the tissue. He also made it quite
clear that pain was the response to nociceptor activation
and was generated in the central nervous system.

Today we know that nociception is the detection 
of tissue damage by specialized transducers attached to
A-δ- and C-fibers that transmit information to the dorsal
horn. The peripheral transducers may be biased by inflam-
matory and neural changes in their immediate environ-
ments and thereby alter their response characteristics. The
nociceptive transducers, in their basal state, turn on at a
level of mechanical, thermal or chemical energy that is
just sufficient to damage cells. Nociception can be
blocked by local or regional anesthesia, usually accom-
plished by sodium-channel blocking agents such as the
–caine drugs that prevent axonal depolarization. The
recognition of nociception can also be blocked by
downstream modulation from the brain to the dorsal
horn, as originally proposed in the Melzack–Wall gate
hypothesis (Melzack and Wall, 1965).

The response to nociception is properly labeled pain.
It is generated in the spinal cord and brain by nociceptive
input in the normal animal. Injuries to the peripheral
nervous system, spinal cord or brain can lead to the
report of pain, even in the absence of a noxious stimulus.
Indeed, as phantom limb pain demonstrates, one does
not even need to have the part of the body to report pain
after injury to the nervous system.

Suffering is a negative affective response generated
in the brain by pain, and by psychological states such 
as fear, anxiety, stress or loss of loved objects. What 
we do not know is whether this negative affective
response to pain originates within the brain when infor-
mation saying “pain” is received, or whether nociceptive
information reaching the dorsal horn leads to the activa-
tion of circuits leading to the production of both pain
and suffering at the spinal and brainstem levels. That is,
is suffering added on to pain in the brain, or does it have
a structural underpinning that starts in specific projec-
tion systems? Recent brain imaging work has elucidated
neuronal regions that play a role in suffering.

What is fascinating about suffering is that the language
of pain is used to describe suffering whatever its cause.
There are myriads of examples of this, but the most
common is calling someone a “pain in the neck”. One’s
neck does not hurt, the person does not reside in the
complainant’s neck. A correct paraphrase might be:
“That person is causing me to suffer”. Suffering should
be important to health care providers. It is what drives
patients to seek professional assistance.

Suffering usually leads to pain behavior: the things a
person does or does not do that are ascribed to tissue
damage. Examples include saying “ouch”, grimacing,
limping, lying down, consuming health care, and
refusal to work. All pain behaviors are real. The proper
question for the health care provider is not the validity
of the patient’s complaints, but which of these four fac-
tors are contributing to the pain behavior and what can
be done to effectively alleviate all of the symptoms.
Pain behaviors are always influenced by environmental
consequences, either actual or anticipated. Pain behav-
iors that are expressed over time reveal the influence of
the environment: this is learning. The role of antici-
pated consequences is nicely demonstrated in the work
of Waddell et al. (1993), who showed that fears about
one’s back were a major determinant of disability status
and health care consumption. These four terms that are
necessary and sufficient to describe the phenomena of
pain have been drawn in an onion-skin pattern to
emphasize that nociception, pain, and suffering are per-
sonal, private, internal events that can never be known
by an external observer (Fig. 2.1).

Only pain behaviors can be measured in the clinical
setting. Nociception, pain and suffering are personal,
private and internal. Their existence is inferred from
what a person says or does or does not do. Pain behav-
iors are truly objective, but they do not quantify the
events within the patient. Pain is not a thing; there is no
tank into which we can place a dip-stick to measure how
much is there. Chronic pain can only be described as a

14 J. D. LOESER

Pain Behavior

Suffering

Pain

Nociception

Fig. 2.1. The components of pain. (Reproduced from Loeser,
1980, with permission from Palgrave Macmillan.)
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onspotenziale auf sekundäre Neurone. Diese Nervenfasern kreuzen auf die 

Gegenseite des Rückenmarks und verlaufen im anterolateralen Trakt, oder Vor-

derseitenstrang, Richtung zentral [106, 121, 142]. 

Die periphere Verschaltung der Nozizeption wird auf der folgenden Abbildung 

noch einmal schematisch dargestellt.

Abbildung 2: Periphere afferente Faser mit ihrem Zellkörper im Spinalganglion (ALS = 
anterolaterales System), aus [178].

Zentral ziehen die Nervenfasern entweder in retikuläre Hirnstammkerne, was 

mutmaßlich einer gesteigerten Aufmerksamkeit dient, oder nach erneuter Um-

schaltung im Thalamus (laterale und mediale Kerngebiete) zu sensorischen 

Arealen im Kortex, also zum primären und sekundären somatosensorischen 

Kortex. Zudem gelangen Informationen in den präfrontalen Kortex und die In-

selregion, sowie in die Amygdala und den Gyrus cinguli, also subkortikale und 

kortikale Gebiete des limbischen Systems (siehe Abbildung 3). Dort findet eine 

Einbindung in das emotionale System statt, der nozizeptive Reiz wird bewertet. 

Zudem wird zusammen mit dem retikulären System auch eine Steigerung der 

Aufmerksamkeit generiert [121, 142]. 

22 Part II / Future Trends in CAM Research

Fig. 1. Peripheral afferent fiber with its cell body located in the dorsal root ganglion (from: Ranson
SW and Clark SL. 1959. The Anatomy of the Nervous System: Its Development and Function.
Philadephia: W.B. Saunders Co.)

to low levels of mechanical energy, and have the fastest conduction velocities. The
ascending projections of the large fiber system are mapped through the dorsal column–
medial lemniscus system and spinocerebellar systems to the thalamus and somatic
sensory cortex (Figure 2). This mapping is fairly precise and supports the homunculus
representation on the postcentral gyrus of the cerebral cortex (7). Collectively, the
large-fiber system gives us the sensory modalities of vibratory sense, discriminative
touch, and proprioception. Individual fibers of this system are said to be line-labeled in
so much as they represent a specific modality, varying the intensity of the stimulus for
this fibers does not significantly alter the modality that they represent. Thus an A-beta
fiber associated with a Pacinian corpuscle, when activated, gives the individual a sense
of vibration regardless of the intensity of the activation. This consistency in sensory
perception contributes to the accuracy and precision of the system. An additional
property, prominent in the large fiber system, is the adaptability of many of its endings
to undergo adaptation to repetitive stimuli. In such fibers, repetitive stimuli initially

Table 1
Small-Caliber Fiber Types and Their Response Properties

Name Description Properties

CMH C-fiber Sensitive to mechanical and heat stimuli
C-MIA C-fiber Mechano-insensitive (chemoreceptors)
A-MIA A!-fibers Mechano-insensitive (chemoreceptors)
MSA A!- and C-fibers Mechanosensitive
AMH Type I A!-fibers High threshold mechanosensitive, slow response
AMH Type II A!-fibers High threshold mechanosensitive, rapid response

A!-fibers Gentle cooling
A!- and C-fibers Cold responders

1. Einleitung
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Abbildung 3: Aufsteigende Schmerzbahnen, am Beispiel einer Entzündung (Am = 
Amygdala) [178].

Selbstverständlich ist das nozizeptive System auch mit dem motorischen und 

dem autonomen Nervensystem (ANS) verbunden, um bei entsprechendem 

noxischem Reiz eine physiologisch sinnvolle Reaktion hervorrufen zu können. 

So sind Schutzreflexe und Schonhaltung Beispiele für die motorische Kompo-

nente des Schmerzempfindens, ein Anstieg der Herzrate oder Schwitzen, aber 

auch Übelkeit und Blutdruckabfall, Beispiele für die vegetative Komponente 

[142].

Auf die Zusammenhänge zwischen Vegetativum und Schmerzen soll jedoch 

erst im Kapitel 1.2.3 näher eingegangen werden.

Daneben gibt es auch ein endogenes Schmerzhemmungssystem im zentra-

len Nervensystem. Als solches fungieren aus dem Hirnstamm absteigende 

Bahnen im dorsolateralen Funiculus, die den aufsteigenden nozizeptiven Bah-

42 Part II / Future Trends in CAM Research

axon reflex, that is they trigger the release of neuropeptide into the peripheral tissue
(Figure 8) thus either initiating or exacerbating an inflammatory reaction. Antidromic
activity over dorsal roots can occur both ipsilateral and contralateral to the input root
(107). DRR have been demonstrated to play a significant role in the spread of peripheral
inflammation (108). Finally, recent studies have revealed that DRRs can be enhanced
by stimulation of the periaqueductal gray region of the midbrain (106); this finding
has significant implications with respect to the generation of diffuse pain patterns and
will be reconsidered in the section on descending pain control mechanisms.

8. ASCENDING PATHWAYS FOR PAIN

8.1. The Anterolateral System in the Spinal Cord and Brainstem
A population of projection neurons arising mainly in laminae I, IV-V, and VII-VIII

in the dorsal horn send their axons contralaterally to reach the anterior and lateral
quadrant of the spinal cord (109). Most of these neurons represent either nociceptive-
specific cells located in lamina I or wide-dynamic-range cells located in the deeper
laminae of the dorsal horn. Axons from these neurons ascend diagonally across the
spinal cord, crossing the midline in the anterior white commissure. The tract formed
by these axons has been termed the anterolateral tract (ALS); within the ALS axons
are arranged such that the cervical fibers are positioned most medially and the sacral
fibers are most lateral. Also anterior-lateral segregation of axons occurs within the tract
such that the anterior portion of the ALS contain fibers activated by light touch and

Fig. 9. Ascending pain pathways.
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nen entgegenwirken, indem sie mittels Interneuronen das Erregungsniveau der 

aufsteigenden Bahnen modulieren. Zu den inhibitorischen Transmittern gehören 

GABA1  und endogene Opiate. Werden die genannten inhibitorischen Bahnen 

geschädigt, kann es durch die fehlende Hemmung – beziehungsweise fehlende 

Kontrolle und Modulation – zu Schmerzerkrankungen kommen. Diese können 

beispielsweise als Dauerschmerz in Erscheinung treten [121, 142].

1.1.2 Die Definition der anhaltenden somatoformen Schmerzstörung 

(F45.4) nach ICD-10-GM

Die anhaltende somatoforme Schmerzstörung wurde bis 2008 in der ICD-10-

GM-Klassifikation unter dem Code F45.4 geführt [177]. Seit 2009 wird diese Er-

krankung als F45.40 kodiert, wobei sie differenziert wird von einer weiteren Er-

krankung, die als zweite Entität zum Oberbegriff „F45.4- anhaltende Schmerz-

störung“ gehört: F45.41, die „chronische Schmerzstörung mit somatischen und 

psychischen Faktoren“ [36]. Die letztgenannte Störung unterscheidet sich da-

durch, dass die Schmerzen „ihren Ausgangspunkt in einem physiologischen 

Prozess oder einer körperlichen Störung haben“, wohingegen die anhaltende 

somatoforme Schmerzstörung „durch einen physiologischen Prozess oder eine 

körperliche Störung nicht hinreichend erklärt werden kann“ [36].

Da die in dieser Studie beschriebenen Patienten vor dem Jahr 2009 diag-

nostiziert wurden, soll an dieser Stelle die alte Definition der anhaltenden so-

matoformen Schmerzstörung (F45.4) aus der ICD-10-GM vor 2009 zitiert wer-

den: 

„Die vorherrschende Beschwerde ist ein andauernder, schwerer und quälen-

der Schmerz, der durch einen physiologischen Prozess oder eine körperliche 

Störung nicht vollständig erklärt werden kann. Er tritt in Verbindung mit emotio-

nalen Konflikten oder psychosozialen Belastungen auf, die schwerwiegend ge-

nug sein sollen, um als  entscheidender ursächlicher Faktor gelten zu können. 

Die Folge ist meist eine beträchtlich gesteigerte persönliche oder medizinische 

Hilfe und Unterstützung. Hier nicht zu berücksichtigen sind Schmerzzustände 

1. Einleitung
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mit vermutlich psychogenem Ursprung, die im Verlauf depressiver Störungen 

oder einer Schizophrenie auftreten. [177]“

Im Weiteren werden als zugehörige Begriffe die Psychalgie, der psychogene 

Kopfschmerz, der psychogene Rückenschmerz und die somatoforme Schmerz-

störung genannt. Ausgeschlossen werden akuter Schmerz, chronischer 

Schmerz, therapieresistenter Schmerz, nicht näher bezeichnete Rücken-

schmerzen, Spannungskopfschmerz und nicht näher bezeichneter Schmerz. 

Auch die Migräne soll laut ICD-10, selbst wenn eine psychische Ursache ange-

nommen wird, nicht zur Kategorie F45.4 gezählt werden. [177]

Zu den Diagnosekriterien, die erfüllt sein müssen, um eine anhaltende so-

matoforme Schmerzstörung diagnostizieren zu können, zählt einerseits: „ Min-

destens sechs Monate kontinuierlicher, an den meisten Tagen anhaltender, 

schwerer und belastender Schmerz in einem Körperteil, der nicht adäquat durch 

den Nachweis  eines physiologischen Prozesses oder einer körperlichen Stö-

rung erklärt werden kann, und der anhaltend der Hauptfokus der Aufmerksam-

keit der Patienten ist.“ [177] Andererseits wird vorausgesetzt, dass  die 

Schmerzstörung nicht „während einer Schizophrenie oder einer verwandten 

Störung (F2)“ oder „ausschließlich während einer affektiven Störung (F3), einer 

Somatisierungsstörung (F45.0), einer undifferenzierten Somatisierungsstörung 

(F45.1) oder einer hypochondrischen Störung (F45.2)“ auftritt. [177]

Zudem kann zur Diagnose auch das „Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders“ in der vierten Auflage, kurz DSM-IV, also das diagnostische 

Werk der amerikanischen Gesellschaft für Psychiatrie (American Psychiatric 

Association, APA), verwendet werden. Darin ist unter 307.80 die „Schmerzstö-

rung in Verbindung mit Psychischen Faktoren“ gelistet und unter 307.89 die 

Schmerzstörung, die sowohl in Verbindung mit psychischen Faktoren, als auch 

mit einer allgemeinen medizinischen, also somatischen Erkrankung steht [45]. 

Es gibt dabei fünf diagnostische Kriterien für eine Schmerzstörung nach 

DSM-IV [6]:
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A. Schmerzen in einer oder mehreren anatomischen Region(en) stehen im 

Vordergrund des klinischen Bildes und sind von ausreichendem Schwer-

egrad, um klinische Beachtung zu rechtfertigen.

B. Der Schmerz verursacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Be-

einträchtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funkti-

onsbereichen.

C. Psychischen Faktoren wird eine wichtige Rolle für Beginn, Schweregrad, 

Exazerbation oder Aufrechterhaltung der Schmerzen beigemessen.

D. Das Symptom oder der Ausfall wird nicht absichtlich erzeugt oder vorge-

täuscht (wie bei der Vorgetäuschten Störung oder Simulation).

E. Der Schmerz kann nicht besser durch eine Affektive, Angst- oder Psycho-

tische Störung erklärt werden und erfüllt nicht die Kriterien für Dyspareu-

nie.

Die „Schmerzstörung in Verbindung mit Psychischen Faktoren“ (307.80) wird 

folgendermaßen erläutert: „Psychischen Faktoren wird die Hauptrolle für Be-

ginn, Schweregrad, Exazerbation oder Aufrechterhaltung der Schmerzen bei-

gemessen. (Wenn ein medizinischer Krankheitsfaktor vorhanden ist, spielt die-

ser keine große Rolle für Beginn, Schweregrad, Exazerbation oder Aufrechter-

haltung der Schmerzen.) Diese Art der Schmerzstörung wird nicht diagnosti-

ziert, wenn die Kriterien der Somatisierungsstörung auch erfüllt sind.“  [6]

Im Vergleich dazu lautet die Definition der „Schmerzstörung in Verbindung 

mit sowohl Psychischen Faktoren wie einem Medizinischen Krankheitsfaktor“ 

(307.89) folgendermaßen: „Sowohl psychischen Faktoren als auch einem medi-

zinischen Krankheitsfaktor wird eine wichtige Rolle für Beginn, Schweregrad, 

Exazerbation oder Aufrechterhaltung der Schmerzen beigemessen. Der damit 

zusammenhängende medizinische Krankheitsfaktor oder die anatomische Re-

gion des Schmerzes [...] wird auf Achse III codiert.“ [6]

Bezüglich der Prävalenz gehen die Autoren des DSM-IV davon aus, dass die 

„Schmerzstörung in Verbindung mit sowohl psychischen Faktoren wie einem 

Medizinischen Krankheitsfaktor“ häufiger aufzutreten scheint als die „Schmerz-

störung in Verbindung mit Psychischen Faktoren“ [6].
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1.1.3 Heterogenität der Erkrankungsnomenklatur

Versucht man sich einen Überblick über chronische Schmerzerkrankungen in 

der Literatur zu verschaffen, wird schnell klar, dass viele Autoren gleiche oder 

sehr ähnliche Erkrankungsmuster und -verläufe beschreiben, diese aber mit 

sehr unterschiedlichen Namen versehen. Dies mag teilweise an den unter-

schiedlichen Blickwinkeln der somatischen Medizin im Vergleich zur psychiatri-

schen oder psychosomatischen Medizin liegen [75]. Selbstverständlich tragen 

auch Sprachunterschiede, bezogen auf die internationalen Forschungsbemü-

hungen, zur Verschiedenartigkeit der Nomenklatur bei. Jedoch gründet das 

Problem der heterogenen Nomenklatur aller Wahrscheinlichkeit nach auf der 

bisher entweder ungeklärten oder unsicheren Ätiologie vieler dieser Schmerz-

erkrankungen [138], die auch zur Gruppe der „Medizinisch unerklärte[n] körper-

liche[n] Symptome“ zählt  [87]. 

Oft wird einfach von „chronischem Schmerz“, „chronic pain“ oder von einer 

„chronic pain disorder“ gesprochen, also rein deskriptiv ohne ätiologische Zu-

weisung. Andererseits findet man in der Literatur die oben definierte „anhalten-

de somatoforme Schmerzstörung“ oder die „chronische Schmerzstörung mit 

somatischen und psychischen Faktoren“. Schließlich gibt es auch Autoren die 

von „psychogenic pain“ sprechen [30]. Andere verweisen außerdem auf das 

„funktionelle Schmerzsyndrom“ [45] als  weitere Variante von chronischen 

Schmerzzuständen. Auch die Fibromyalgie, die in der ICD-10-Klassifikation un-

ter „Krankheiten der Weichteilgewebe“ geführt wird, wird von manchen Autoren 

als eine Subgruppe der somatoformen Störungen angesehen [13, 73].

Lipowski veröffentlichte das  Konzept der Somatisierung und versteht unter 

Somatisierung die Tendenz somatisches Leiden als Antwort auf psychosozialen 

Stress zu erleben und zu kommunizieren und medizinische Hilfe dafür zu su-

chen („a tendency to experience and communicate somatic distress in response 

to psychosocial stress and to seek medical help for it“) [105]. Dem gegenüber 

stehen Autoren wie Covington oder Crombez et al., die Lipowskis Konzept der 

Somatisierung skeptisch gegenüber stehen, da ihnen die Hypothesen und Defi-

nitionen zu vage oder zu unwissenschaftlich sind [30, 35]. Zudem unterstrei-
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chen sie die Gefahr, dass  Patienten zu leicht mit einer derartigen Diagnose ver-

sehen werden und durch das Etikett „somatoform“ in der westlichen Welt einer 

Stigmatisierung ausgesetzt sind, da Somatisierung oft mit Begriffen wie persön-

licher Schwäche, sekundärem Krankheitsgewinn oder Simulation vergesell-

schaftet wird [30, 35, 87]. Sie schlagen vor, statt von Somatisierung von „multip-

le physical symptoms“ zu sprechen [35], oder diskutieren eine Neuordnung des 

bisherigen Systems [87]. Zudem warnt Covington vor der Gefahr, dass die Arzt-

Patienten-Beziehung beschädigt werden kann, da durch die Attribuierung und 

dadurch eventuell entstehende Stigmatisierung der Patienten mit den Begriffen 

„somatoform“ oder „Somatisierung“ die Ernsthaftigkeit der Beschwerden verrin-

gert wahrgenommen werden könnte [30].

Eine wirklich eindeutige Definition, die außerdem allseits anerkannt wird, für 

die bei dem in dieser Studie untersuchten Patientengut vorliegende Schmerzer-

krankung zu finden, scheint somit schwer erreichbar, solange Ätiologie und kla-

re kausale Zusammenhänge nicht geklärt sind. Allerdings, so argumentieren 

Pearce und McDonald, ist die Unterscheidung zwischen organischem und psy-

chischem Schmerz ansich von geringem Wert, da mittlerweile anerkannt wird, 

dass psychologische Faktoren bei jeder Art von Schmerz von Bedeutung sind 

[130].

Da die Patienten unserer Stichprobe jedoch mit der Diagnose einer anhal-

tenden somatoformen Schmerzstörung (F45.4 nach ICD-10-GM bis 2008) in 

der psychosomatischen Abteilung vorstellig wurden, soll der Fokus auf dieser 

Störungsentität liegen. 

Die Darstellung der Heterogenität in der Nomenklatur und der Diskussion um 

das Konzept der Somatisierung dient dem Verständnis, warum in dieser Arbeit 

auch immer wieder von „anderen“ Schmerzerkrankungen oder nur von „chroni-

schem Schmerz“ die Rede ist.

1.1.4 Epidemiologie und Prävalenz-modifizierende Faktoren

Das Empfinden von Schmerzen ist der häufigste Grund für einen Arztbesuch 

[130]. Vor allem Rücken-, Kopf- und Gelenkschmerzen sind in der deutschen 

Gesellschaft weit verbreitet. Allein 85,5% aller Bundesbürger berichten laut 
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Schmidt et al. mindestens einmal im Laufe ihres Lebens von Rückenschmerzen 

[145]. Hinzu kommt, dass ungefähr 20% der Bevölkerung an starken bis hin zu 

das tägliche Leben einschränkenden Rückenschmerzen leiden, was die Be-

deutsamkeit des Themas für das Gesundheitssystem und dessen finanzielle 

Tragfähigkeit verdeutlicht [145]. So lagen die direkten, durch medizinische Be-

handlung verursachten, und indirekten, durch Verdienst- und Produktionsausfäl-

le verursachten, Kosten für Rückenschmerzen Mitte der 90er-Jahre umgerech-

net zwischen 16 und 22 Milliarden Euro jährlich [93, 144], Ende der 90er-Jahre 

bei etwa 25 Milliarden EUR [39]. Es ergab sich also eine Steigerung der Kosten 

um ungefähr drei bis neun Milliarden Euro innerhalb eines halben Jahrzehnts. 

Sucht man nach der Prävalenzrate der somatoformen Schmerzstörung, so 

findet man sehr unterschiedliche Zahlen. Laut Henningsen liegt die Rate an 

somatoformen Störungen in Populationen mit chronischen Schmerzen zwi-

schen 0,4 und 45% [76]. Bei Grabe et al. liegt die Lebenszeitprävalenz, je nach 

Verwendung unterschiedlich strenger Diagnosekriterien, entweder bei 34% oder 

bei 12%. Die 6-Monats-Prävalenzrate liegt bei 17%, respektive 5% [67]. Egle 

und Nickel zitieren 2007 eine 12-Monats-Prävalenz von 7 bis 8% [46].

Die Inanspruchnahme von ärztlicher Versorgung bei Patienten mit somato-

formen Störungen ist in jedem Fall sehr hoch: Über 95% der Patienten mit so-

matoformen Schmerzen hatten in der Untersuchung von Grabe et al. wegen ih-

rer Beschwerden den Arzt aufgesucht [67]. Zugleich wird insbesondere bei die-

sen Patienten vom sogenannten „doctor hopping“ berichtet. Damit ist gemeint, 

dass  manche Patienten immer wieder neue Ärzte aufsuchen, die nach vorher-

gehenden frustranen diagnostischen Odysseen vemeintlich doch noch die 

„wahre“ somatische Ursache ihrer Schmerzen entdecken sollen [47]. Dieser 

Druck im Arzt-Patienten-Verhältnis, so Egle et al., kann oft den Weg für Chroni-

fizierung und iatrogene Schäden bereiten [47]. So suchen die Patienten im 

Durchschnitt neun bis  zwölf verschiedene Ärzte auf, bis  erstmals eine psycho-

somatische Abklärung erfolgt, in Einzelfällen können es jedoch auch über 50 

sein [46].

Die Prävalenz von Schmerzen ist allerdings von ganz unterschiedlichen Fak-

toren abhängig, die im Folgenden genauer betrachtet werden sollen.
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Die Schmerzlokalisation ist einer der wichtigsten Faktoren, der die Prävalenz 

bestimmt. Nach Schumacher und Brähler sind in der deutschen Bevölkerung2 

im Jahr 1994 Kopfschmerzen mit einer Prävalenzrate von 67% am häufigsten 

aufgetreten, gefolgt von Rücken- (62%) und Nackenschmerzen (57%). Glieder-

schmerzen wurden von 49% angegeben, Magenschmerzen von 36% der re-

präsentativen Stichprobe [147]. Konzentriert man sich auf die Häufigkeit der 

„erheblichen“ und „starken“ Beschwerden, so rangieren die Rückenschmerzen 

mit 16% an erster Stelle, gefolgt von Nacken- (14%) und Gliederschmerzen 

(11%). Kopfschmerzen bilden bei dieser Kategorisierung mit einer Häufigkeit 

von 10% das Schlusslicht [147]. 

Abbildung 4: Die Prävalenz von Schmerzen in der deutschen Bevölkerung nach Loka-
lisation [147].

Das Geschlecht betreffend ist in der Literatur bereits  wiederholt festgestellt 

worden, dass Frauen im Vergleich zu Männern häufiger und über mehr 

Schmerzen berichten, sowie stärker zu Chronifizierung neigen [160]. Dies  gilt 

vor allem bezogen auf Nacken- und Kopfschmerzen. Bei Grabe et al. fand sich 

bei Patienten mit somatoformer Schmerzstörung ein Verhältnis von Frauen zu 

Männern von 2 zu 1 [67]. Jedoch, so schreiben Schumacher und Brähler, seien 
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im Laufe der vergangenen Jahrzehnte diese Geschlechterunterschiede zuneh-

mend geringer geworden. Es findet anscheinend eine langsame Nivellierung 

statt [147]. Bei den über 60-Jährigen ist laut Hessel et al. ein Geschlechterun-

terschied bei der Häufigkeit des Auftretens von somatoformen Beschwerden 

nicht zu beobachten [78].

Steigendes Alter, wobei hier von einem Alter bis 60 Jahre ausgegangen wird, 

ist ebenfalls  ein Faktor, der das zunehmende Auftreten von Schmerzen beein-

flusst. Selbstverständlich gilt gerade z.B. für Gelenkverschleiß-assoziierten 

Schmerz, dass diese Abnutzungserscheinungen mit zunehmendem Alter häufi-

ger auftreten. Die Effekte des Alters  zeigen sich entsprechend vor allem bei 

„Glieder-, Rücken- und Nackenschmerzen“ [147]. Für objektiv eher altersunab-

hängig auftretende Schmerzen, wie z.B. Magen- oder Kopfschmerzen, konnte 

gezeigt werden, dass diese in höherem Alter nicht oder nur in sehr geringem 

Maße zunehmen [19, 147]. 

Die Beschwerden der somatoformen Schmerzstörung, so Egle et al., begin-

nen in der Regel vor dem 35. Lebensjahr oder sogar schon in Kindheit oder Ju-

gend [47]. Laut Hessel et al. sind somatoforme Beschwerden – besonders 

Schmerzen – bei Patienten über 60 Jahren sehr weit verbreitet. In ihrer Stich-

probe litten 71,8% an mindestens  einem Symptom. Mindestens vier Symptome 

beklagten immer noch über 50% der Befragten und ein knappes Viertel gab an, 

unter mindestens acht somatoformen Symptomen zu leiden [78].

Ein niedrigeres Bildungsniveau und geringerer sozioökonomischer Status 

scheinen laut Dionne et al. ebenfalls eine Rolle bei der Prävalenz von Rücken-

schmerzen zu spielen [42]. Die genauen Ursachen und Zusammenhänge sind 

jedoch noch nicht ausreichend aufgeklärt. Diese Beobachtung konnte in Bezug 

auf Deutschland auch von Schmidt et al. und von Schumacher und Brähler be-

stätigt werden [145, 147]. Auch bei Latza et al. zeigte sich bei höherem sozioö-

konomischem Status hierzulande eine weitaus geringere Prävalenz von Rü-

ckenschmerzen [99].

Daneben sind noch weitere soziodemographische Faktoren wie Familien-

stand und Berufstätigkeit von Bedeutung. So zeigte sich bei Schumacher und 

Brähler, dass  eine niedrigere Prävalenzrate von Schmerzen am ehesten bei 
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nicht verheirateten, berufstätigen Personen mit höherem Bildungsgrad zu fin-

den sind [147]. 

Die Autoren konnten ebenfalls zeigen, dass es  zumindest Mitte der 90er-Jah-

re noch einen Unterschied im West-Ost-Vergleich gab. Dabei konnten in den 

neuen im Vergleich zu den alten Bundesländern höhere Prävalenzraten und ei-

ne insgesamt höhere Anzahl von „Körperbeschwerden“ festgestellt werden 

[147].

Das Auftreten von Schmerzen ist also von mehreren Faktoren abhängig: ei-

nerseits von Schmerzlokalisation, Alter und Geschlecht, andererseits auch von 

weiteren soziodemographischen Faktoren wie Bildungs- und Familienstand, Be-

rufstätigkeit und Wohnsitz.

1.1.5 Erklärungsmodelle und Ätiopathogenese

Für das Auftreten chronischer Schmerzen ohne offensichtliche körperliche 

Ursache gibt es  verschiedene Erklärungsansätze, aber, wie bereits erwähnt, 

keine eindeutige kausale oder ätiologische Zuweisung. Eine Feststellung ist je-

doch sehr häufig zu lesen: bei chronischem Schmerz handelt es sich um ein 

sehr komplexes Geschehen, sowohl auf physischer, als auch auf psychischer 

Ebene [142]. Diese Komplexität bestimmt allerdings nicht nur das Auftreten der 

Schmerzen, sondern auch den Verlauf und die Prognose der Erkrankung. 

Denn, wie Loeser schreibt, gehören zum Phänomen „Schmerz“ vier Komponen-

ten: Nozizeption, Schmerz, Leiden und schmerzbezogenes Verhalten [106].

Im Folgenden werden verschiedene psychosoziale, aber auch biologische 

Theorien und Erklärungsmodelle, sowie Einflüsse auf chronische Schmerzen 

aufgeführt werden. Dabei soll unterschieden werden zwischen älteren Model-

len, welche immer noch vertreten werden oder in andere Modelle integriert wur-

den sowie aktuellen Erklärungsmodellen, die beispielsweise erst durch die funk-

tionelle Bildgebung entstanden sind.

I. Ältere Erklärungsmodelle:

Die älteren Erklärungsmodelle für chronische Schmerzerkrankungen basie-

ren teilweise auf behavioralen Erkenntnissen, aber auch auf anatomisch-physi-
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ologischen Entdeckungen, sowie auf psychoanalytischen Theorien. Die Modelle 

und die daraus gewonnenen Erkenntnisse bieten bis heute Ansätze zur Thera-

pie von Patienten mit chronischen Schmerzerkrankungen. Ein Beispiel dafür ist 

die kognitive Verhaltenstherapie [95].

a) Das biopsychosoziale Modell ist ein Konzept zum ganzheitlichen Krank-

heitsverständnis und wurde 1977 von Engel veröffentlicht [52]. Er beschreibt 

darin die Zusammenhänge und das Zusammenspiel verschiedener Faktoren 

aus dem sozialen, dem psychischen und dem behavioralen Bereich des 

Patienten, die zusammen mit einer biologischen Komponente eine Krankheits-

entstehung oder -aufrechterhaltung bedingen können. Engel geht davon aus, 

dass die üblichen „biomedizinischen“ Konzepte nicht für eine Erklärung von 

Krankheiten ausreichen, sondern, dass der Patient ansich und sein Umfeld 

ebenfalls daran beteiligt sind. Zudem betont er die Bedeutung der Arzt-Patien-

ten-Beziehung für das therapeutische Outcome. Er argumentiert, dass die Qua-

lität der Interaktion eine wichtige Rolle spiele: sie bestimme über Erfolg oder 

Misserfolg der Therapie. Psychologische Faktoren haben somit laut Engel di-

rekte oder indirekte Effekte auf die Therapie und deren Erfolg beziehungsweise 

die Prognose einer Erkrankung [52]. Trotz der zunehmenden Einsicht in die Be-

deutung des biopsychosozialen Modells über die Jahre, ist weiterhin das bio-

medizinische Modell das dominante Erkrankungsmodell der medizinischen For-

schung, so Fava [53].

b) Das Angst-Vermeidungs-Modell, oder Fear-Avoidance Model, wurde ur-

sprünglich von Philips  [136] in den 1980er-Jahren veröffentlicht und anschlie-

ßend von Waddell et al. [173] 1993 weiterentwickelt. Das Modell kann als Er-

weiterung beziehungsweise als Integration in das biopsychosoziale Modell an-

gesehen werden [173]. Die Grundlage des Fear-Avoidance Modells  ist der Zu-

sammenhang zwischen Schmerz, Angst vor eben jenem und dem daraus ent-

stehenden Vermeidungsverhalten, das eine Art Teufelskreis bei der Aufrechter-

haltung des Schmerzes darstellt. Waddell et al. sehen als großes Problem die 

sogenannten „Fear-Avoidance Beliefs“ der Patienten an. Damit ist gemeint, 
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dass die Patienten sich eigene Erklärungsmodelle schaffen, die Ursache und 

Beeinflussbarkeit von beispielsweise Rückenschmerzen speziell in Bezug auf 

Themen wie Aktivität, Bewegung, Arbeit und Belastung annehmen. Es wird von 

Seiten der Patienten davon ausgegangen, dass derartige Aktivitäten dem Rü-

cken schaden, somit Schmerz hervorrufen und daher sinnvollerweise vermie-

den werden sollten [135]. Pfingsten erweiterte das Modell um lerntheoretische 

Erklärungen [134]. Er führt aus, dass die primäre Assoziation von „Schmerz“ mit 

Angst über Erfahrungen beziehungsweise „wiederholt raum-zeitliches Zusam-

mentreffen“ zu einer Assoziation von „Bewegung/Aktivität“ mit Angst wird [135]. 

Folglich kommt es zu einem von Angst motivierten Vermeidungsverhalten. 

Durch Vermeidung von potenziell schmerzhafter Aktivität kommt es zu einem 

Nachlassen der Angst, eine Verstärkung des Vermeidungsverhaltens findet 

statt. Um sich möglichst keinen weiteren Schmerzen mehr auszusetzen, findet 

geringstmögliche Aktivität statt, sodass andererseits auch gar nicht mehr die 

Erfahrung gemacht werden kann, dass Aktivität keine Schmerzen mit sich brin-

gen muss. Das Verhalten zeichnet sich also durch eine „hohe Löschungsresis-

tenz“ aus [134, 135]. 

Es kann zudem auch zu einer Generalisierung kommen: immer mehr Aktivi-

täten oder Situationen werden mit Beschwerden oder der Angst davor assoziiert 

und daher vermieden. Auf längere Sicht gesehen führt die verminderte körperli-

che Betätigung zu physiologischen wie psychischen Konsequenzen: einerseits 

kommt es durch fehlende Muskelaktivität zu einer körperlichen Dekonditionie-

rung. Andererseits kommt es auch im sozialen Umfeld zu Problemen wie Ar-

beitsplatzverlust und beziehungsweise oder sozialem Rückzug. Oft entwickeln 

Betroffene in einer solchen Situation eine manifeste Depression [135]. 

Die entstandene subjektive Beeinträchtigung, oder „Disability“, ist also oft re-

lativ hoch, zumindest im Vergleich zu den objektiv erhobenen körperlichen Be-

funden. Gleichzeitig ist die Disability aber auch ein weiterer aufrechterhaltender 

Faktor im Teufelskreis  der Chronifizierung [134, 135, 173]. Pfingsten et al. konn-

ten in einer eigenen Studie zum Thema zeigen, dass die Existenz von Fear- A-

voidance Beliefs auch prognostische Bedeutung hat sowie im Verlauf einer ent-
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sprechenden Therapie mit gesteigerter körperlicher Aktivität signifikant ab-

nimmt, da entsprechende Beliefs „gelöscht“ werden können [135].

Abbildung 5: Fear-Avoidance Model nach Waddell (1993), dargestellt sind die wich-
tigsten kognitiven, affektiven und behavioralen Wirkungspfade [173].

c) Die Gate Control Theory von Melzack und Wall aus dem Jahr 1965 hat ei-

ne anatomische Grundlage für die Sichtweise geschaffen, dass nozizeptive 

Reize von gewissen physiologischen und psychologischen Mechanismen mo-

duliert werden. Dabei wird davon ausgegangen, dass der Input, also der nozi-

zeptive Reiz, im Rückenmark vor der afferenten Weiterleitung Richtung zentral 

ein „neural gate“, also eine Art neurale Schleuse, passiert. Diese Schleuse wird 

je nach Aktivität in den kleinen und großen afferenten Fasern, aber auch je 

nach Aktivität von efferenten Fasern aus kortikalen Arealen, geöffnet oder ge-

schlossen. Es findet also eine „downstream“-Modulation der Nozizeption von 

cerebral zum Hinterhorn statt [106]. Auf diese Weise soll ein Einfluss von psy-

chischen Faktoren auf die Schmerzempfindung erklärt werden [130], oder, wie 

Egle es formuliert, „[...] eine kognitiv-evaluative Ebene der Schmerzgenese“ im-

pliziert werden [45]. 

16.5 
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Fig. 3. A comparison of the biopsychosocial elements of acute and 
chronic low back pain and illness behaviour. 

Illness Model (Waddell et al. 1984). It offers a biopsy- 
chosocial cross-section of the clinical presentation and 
assessment of chronic pain and disability at one point 
in time. Fig. 3 compares the different elements of pain 
and illness behaviour in acute and chronic pain. Fig. 4 
considers the major causal pathways postulated be- 
tween low back pain and disability. Several points may 
be emphasised. 

Throughout, the original physical basis of low back 
pain is accepted, even if the anatomical site or patho- 
logical nature of nociception cannot be identified clini- 
cally. From the original definitions, physical impair- 
ment may lead directly to disability. In chronic low 
back pain, however, there may be no evidence of any 
permanent structural impairment: instead, there is lim- 
itation of physical function due to pain (Waddell et al. 
1992). This may be associated with muscle guarding, 
deranged movement and a disuse syndrome. Chronic 
pain is sometimes described as persisting beyond nor- 
mal healing time: if there is no longer any evidence of 
tissue damage it is sometimes implied that there is no 
remaining nociception. This would incorrectly imply 
that there is no longer any sensory component to the 
pain. This is neither theoretically nor clinically accept- 

- Coping - 
Strategies 

Fig. 4. The major cognitive, affective and behavioural pathways 
postulated between low back pain and disability. 

able. Instead, it may be hypothesised that the physio- 
logical impairment described above can give rise to 
musculoskeletal nociception related to physical activity, 
though this continued nociception now has a very dif- 
ferent pathological basis and different implications for 
treatment. 

It should again be emphasised that this study em- 
ployed a correlational design and the effects of fear- 
avoidance beliefs could only be tested in a longitudinal 
study or true experimental design. Nevertheless, the 
model illustrates the various possible roles of cognitive, 
affective and behavioural factors linking pain, illness 
behaviour and disability. These may become increas- 
ingly important in chronic pain with self-sustaining 
feed-back. Figure 4 shows the main cognitive pathways 
postulated between pain and disability, though obvi- 
ously other cross-links could be postulated and tested. 
The alternative pathways would allow for the com- 
pletely different clinical populations seen in highly 
selected Pain Clinic patients and in medico-legal prac- 
tice. It should, however, be emphasised that such a 
biopsychosocial model of low back pain and disability 
is best regarded as a hypothesis for further empirical 
testing. 

The strength of fear-avoidance beliefs and their 
powerful relationship to disability has implications for 
medical management. It may be postulated that cur- 
rent medical advice and treatment for low back pain, 
and particularly unjustified restriction of activity, the 
prescription of rest and sick certification by rote (Wad- 
dell 1987b), would appear likely to cause or re-inforce 
fear-avoidance beliefs and hence iatrogenic disability. 
Changed medical management in this way could even 
be one of the mechanisms leading to our current 
epidemic of low back disability (Allan and Waddell 
1989). Physicians and therapists should be aware con- 
stantly of the possible central role of fear-avoidance 
beliefs in the development of chronic incapacity and 
work loss. Although this study only concerned chronic 
pain, fear-avoidance beliefs could develop much ear- 
lier. To prevent chronicity, such inappropriate fear- 
avoidance beliefs would need to be recognised from 
the acute stage, tackled directly and changed early 
before they become fixed. Indeed, it is possible that the 
first step to successful rehabilitation may be to over- 
come mistaken fear-avoidance beliefs. Further consid- 
eration should be given to the interaction between 
work-related injury, fear-avoidance beliefs and com- 
pensation. Many of these hypotheses should be 
amenable to empirical testing using the FABQ. 

Pain and disability, beliefs and behaviour, medical 
management: the relationship between them may be 
the key to understanding the present epidemic of low 
back disability. Fear-avoidance beliefs merit further 
study as one of the possible links in a biopsychosocial 
model of low back pain and disability. 
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Die Gate Control Theory bildet auch für die aktuelle funktionelle Hirnfor-

schung in Bezug auf Schmerzstörungen eine wichtige Grundlage [133].

d) Zu den Erklärungsmodellen der Schmerzentstehung beziehungsweise 

-aufrechterhaltung zählt auch das behaviorale, oder verhaltensmedizinische,   

oder auch operante Modell nach Fordyce [60, 61, 130, 135] aus den 1970-er 

Jahren. Dabei wird davon ausgegangen, dass zu Beginn einer Schmerzerkran-

kung somatische Faktoren als initialer Auslöser vorhanden sind. Durch daraus 

resultierende Konsequenzen, zum Beispiel im Sinne von stärkerer Zuwendung 

durch den besorgten Partner oder angenehme Nebenwirkung der Medikamen-

teneinnahme als  positive Verstärker, aber auch langfristig negative Konsequen-

zen wie körperliche Inaktivität, Selbstwertverlust oder Arbeitsunfähigkeit, die 

sich also auf verschiedene Ebenen des  Lebensumfeldes erstrecken, kommt es 

durch operante Konditionierung zu einer Aufrechterhaltung der Symptomatik, zu 

einer Art Circulus vitiosus. Im Verlauf der Erkrankung tritt also der somatische 

Auslöser immer mehr in den Hintergrund, wobei die Bedeutung der psychischen 

Faktoren zunimmt [135]. Es wird unterschieden zwischen dem subjektiven, 

nicht messbaren persönlichen Schmerzerleben und dem objektiv erfassbaren 

schmerzbezogenen Verhalten („pain behavior“) [61]. Mit „pain behavior“ meint 

Fordyce sicht- oder hörbare „Schmerzsignale“ des Patienten, also das offenbar-

te Leiden, und das unmittelbar damit in Zusammenhang stehende Verhalten 

[60, 167]. 

Die Aufrechterhaltung dieses Verhaltens und somit auch der Erkrankung wird 

in diesem Erklärungsmodell, wie bereits erwähnt, durch operante Konditionie-

rung stark beeinflusst. Daher entwickelte Fordyce die Idee, dass ein Therapie-

ansatz mit behavioralen Methoden bei diesen Schmerzerkrankungen zu einer 

Durchbrechung des Teufelskreises führen müsste, indem man das schmerzbe-

zogene Verhalten modifiziert beziehungsweise auslöscht [60]. Dabei wird also 

nicht der Schmerz ansich therapiert, es handelt sich vielmehr um eine Art Re-

habilitation, in der der Patient wieder ein gesundes Verhalten und Funktionieren 

erlernt [60, 61]. Laut eines Review-Artikels von Fordyce von 1985 konnte in ei-

nigen Studien gezeigt werden, dass einerseits die Funktionsfähigkeit der derart 
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therapierten Patienten zunahm, andererseits wurde auch berichtet, dass die 

Schmerzen subjektiv nachließen [61]. Flor et al. berichten zudem, dass 

Patienten mit chronischen Rückenschmerzen leichter als gesunde Probanden 

durch operante Konditionierung beeinflussbar waren. Es könnte sich also auch 

um eine höhere Empfänglichkeit der Schmerzpatienten handeln, welche die 

Aufrechterhaltung der Erkrankung begünstigt [58]. In ihrer Untersuchung zeigte 

sich außerdem, dass die Schwierigkeit, das erlernte Schmerzverhalten auszu-

löschen, nicht mit der Chronizität korrelierte. Die Autoren schlossen daher, dass 

möglicherweise die Effekte der operanten Konditionierung bereits vor dem Be-

ginn der Schmerzerkrankung vorhanden waren und somit einen Risikofaktor 

darstellen könnten [58].

e) Das psychoanalytische Modell zur Erklärung von Schmerz beinhaltet die 

Unterscheidung zwischen organisch und psychisch bedingtem Schmerz [135]. 

Engel veröffentlichte bereits 1959 seine Theorie zu „psychogenic pain“ und zum 

„pain-prone patient“. Er geht davon aus, dass es bestimmte Personen gibt, die 

eher dazu neigen, ihre Schmerzen als eine Art psychischen Regulator zu ver-

wenden; dies  ist auch unter dem Begriff der sogenannten „Schmerzpersönlich-

keit“ bekannt geworden [51, 135]. Dieser Begriff wurde vielfach kritisiert und zu-

rückgewiesen, da er suggeriert, dass eine bestimmte Persönlichkeitsstruktur zur 

Entstehung von Schmerzerkrankungen führe. Versteht man dieses Konzept je-

doch nicht spezifisch-deterministisch, so Henningsen, so finden sich in der Lite-

ratur einige empirische Bestätigungen, dass gewisse Lebens- oder Lernerfah-

rungen als  persönliche Risikofaktoren für die Entstehung einer Schmerzerkran-

kung durchaus eine Rolle spielen [76].  

Psychodynamisch wird die Entstehung von Schmerzen durch vier Mecha-

nismen erklärt: 

1. der narzisstische Mechanismus, im Sinne eines Schutzes der Psyche 

[122], 

2. der Konversionsmechanismus, also „Konfliktentlastung durch körper-

sprachlich ausgedrückte Symbolisierung“ [122], 
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3. das Prinzip der primären Umwandlung von Affekten in körperliche Span-

nungszustände, das bedeutet, dass Affektdruck in anhaltenden Muskel-

kontraktionen resultiert [122, 135], 

4. das lerntheoretische Konzept der operanten Konditionierung [122]. 

In Deutschland ist Egle einer der Vertreter des psychoanalytischen Erklä-

rungsmodells. Er ist davon überzeugt, dass „überfordernde Lebenssituationen, 

für deren Bewältigung unreife Konfliktbewältigungsstrategien (Wendung gegen 

das Selbst, Projektion, Schwarz-Weiß-Denken, Katastrophisieren) zur Verfü-

gung stehen“ als  Auslöser der somatoformen Schmerzstörung fungieren [46]. 

Dabei sieht er diese unreifen Strategien als  Folge von „Einwirken früher Stress-

erfahrungen in der Kindheit“, wie zum Beispiel körperliche Misshandlung, sexu-

eller Missbrauch oder bei „chronische[r] familiäre[r] Disharmonie“ [46]. Egle 

mutmaßt, dass „überfordernde Belastungssituationen“ im Erwachsenenalter ein 

Auftreten der Schmerzerkrankung hervorrufen und als Schmerzlokalisation oft 

auf „Schmerzmodelle in der Primärfamilie“ zurückgegriffen wird [47]. 

Eine Übersicht über das eben dargelegte pathogenetische Modell der so-

matoformen Schmerzstörung von Egle wird in der folgenden Abbildung (Abbil-

dung 6) gegeben.

Ergänzend soll noch erwähnt werden, dass vielfach festgestellt wurde, dass 

Patientinnen, die sexuellen Missbrauch erlitten haben, ein überdurchschnittlich 

erhöhtes Risiko haben, an einer (somatoformen) Schmerzstörung zu erkranken 

[137, 143, 175].
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Abbildung 6: Pathogenetisches Modell der somatoformen Schmerzstörung, nach U. 
Egle et al. [47].

stungs- und innerer Konfliktsituatio-
nen im Erwachsenenalter nur unreife
Konfliktbewältigungsstrategien (zum
Beispiel Wendung gegen das Selbst,
Projektion) zur Verfügung (6). Über-
fordernde Belastungssituationen sind
dann meist der Auslöser für das
Schmerzgeschehen.

Dabei greift der Patient nicht sel-
ten bei der Lokalisation seiner
Schmerzsymptomatik unbewusst auf
Schmerzmodelle in der Primärfamilie
zurück. Neben einem Krankheitsmo-
dell kann die Lokalisation jedoch auch,
wenngleich sehr viel seltener, über den
symbolhaften Ausdrucksgehalt der
Symptomatik determiniert sein.

Dieses pathogenetische Modell
integriert entwicklungspsychologisch
heute gut belegte Risikofaktoren und
frühe Lernerfahrungen. Wie sehr
frühe Schmerzerfahrungen von Klein-
kindern deren späteres Schmerz-
erleben und -verhalten prägen, konn-
te in einer jüngst erschienen Studie
über die Auswirkungen von Be-
schneidungen mit und ohne Narkose
eindrucksvoll belegt werden (21). Sca-
rinci et al. (17) konnten experimentell
zeigen, dass die Schmerzschwelle bei
in der Kindheit psychisch traumati-
sierten Frauen mit verschiedenen ga-
strointestinalen Störungsbildern im
Vergleich zu nicht traumatisierten
deutlich herabgesetzt ist.

Arzt-Patient-Beziehung

Patienten mit anhaltender soma-
toformer Schmerzstörung sind meist
von einer körperlichen Ursache ihrer
Schmerzen überzeugt („ich hab es in
den Armen und nicht im Kopf“) und
verlangen nicht selten von sich aus
diagnostisch wie therapeutisch inva-
sive Interventionen. Bringen sie
nicht die erhoffte körperliche Er-
klärung für die Schmerzen bezie-
hungsweise deren Linderung, so
zweifeln die Patienten an der Qua-
lität des betreffenden Arztes und su-
chen einen anderen auf („doctor
hopping“). Da auch viele Ärzte bis
heute von der Vorstellung ausgehen,
dass jeder Schmerz eine körperliche
Ursache hat (Reduktion des Schmer-
zes auf seine Funktion als Warnsi-
gnal), können somatische Zufallsbe-
funde leicht überbewertet und kausal

mit den Schmerzen verknüpft wer-
den. Dieser Circulus vitiosus zwi-
schen Arzt und Patient leistet der
Chronifizierung Vorschub und führt
nicht selten zu sekundären iatroge-
nen körperlichen Schädigungen
(zum Beispiel Extraktion von Zäh-
nen, „Verwachsungen“ nach Lapara-
skopien und Laparatomien, Karpal-
tunnel- oder Bandscheibenoperatio-
nen und so weiter). Bei somatofor-
men Schmerzpatienten werden im
Vergleich zu solchen mit nozizeptiv
beziehungsweise neuropathisch de-
terminierten Schmerzzuständen in-
vasive Eingriffe deutlich häufiger

durchgeführt; einen Analgetikaabu-
sus entwickeln nach unseren klini-
schen Beobachtungen circa 30 Pro-
zent. 

Folgende Prinzipien sollten bei
der Gestaltung der Arzt-Patient-Be-
ziehung berücksichtigt werden:

! Im Umgang mit diesen Patien-
ten ist wichtig, dass ihnen ihre
Schmerzen genauso „geglaubt“ wer-
den wie jenen, bei denen eine organi-
sche Ursache nachweisbar ist.  Die
Patienten spüren aufgrund ihrer ho-
hen Sensibilität für Zurückweisung
sehr schnell, ob sie mit ihren Be-
schwerden ernst genommen werden.

A-1472
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Pathogenetisches Modell der somatoformen Schmerzstörung
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e) Das Konzept der Kontrollattribution, auch die Theorie der gesundheitsbe-

zogenen Kontrollüberzeugungen oder „health locus of control (HLC)“ genannt, 

geht ursprünglich auf das in den 1950-er Jahren von Rotter veröffentlichte Kon-

zept des „Locus of Control“ zurück [45, 139, 174]. Das  Konzept der Kontroll-

attribution beschreibt zwei unterschiedliche Einstellungen von Patienten in Be-

zug auf die Beeinflussbarkeit ihrer Erkrankung. Es wird unterschieden zwischen 

interner und externer Kontrollüberzeugung. Interne Kontrolle bedeutet, dass der 

Patient an die Beeinflussung seiner Erkrankung und seiner Lebensumstände 

durch sich selbst glaubt. Externe Kontrolle hingegen ist gleich zu setzen mit ei-

nem Gefühl der Kontrolle von außen, von Machtlosigkeit und Abhängigkeit von 

beispielsweise Schicksal, oder auch von anderen, als wichtig bewerteten Per-

sonen [45, 135, 174]. Es hat sich herausgestellt, dass jene Patienten mit einer 

internen Kontrollüberzeugung ihre Schmerzen besser bewältigen können und 

unter Therapie eine bessere Prognose haben, da sie aktiv an ihrer Gesundung 

teilhaben [135, 163]. Die Patienten mit einer externen Kontrollüberzeugung hin-

gegen haben ein größeres Risiko, nicht von einer Therapie zu profitieren, da sie 

sich eher passiv verhalten. Durch mangelnden Erfolg verstärkt sich ein Gefühl 

der Hilflosigkeit, was bei diesen Patienten auch zu depressiven Verstimmungen 

führen kann [135]. In einigen Studien konnte gezeigt werden, dass die interne 

Kontrollüberzeugung für den Erfolg einer Therapie außerordentlich wichtig ist. 

So sei, laut Pfingsten, „[...] die Erhöhung der Kontrollkompetenz schließlich als 

wichtiges Wirkprinzip psychotherapeutischer Behandlung schlechthin interpre-

tiert [...]“ worden [135].

II. Aktuelle Modelle:

Durch zunehmende Nutzbarkeit von funktioneller Bildgebung des zentralen 

Nervensystems sind in den letzten Jahren vermehrt Untersuchungen zur Rolle 

des Gehirns bei chronischen Schmerzstörungen durchgeführt worden [133]. Auf 

den dadurch erworbenen Erkenntnissen basieren einige der hier vorgestellten 

aktuellen pathophysiologischen Modelle zur Schmerzentstehung. Bisher ist je-
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doch weiterhin unklar, ob die cerebralen Veränderungen Ursache oder Folge 

der chronischen Schmerzen sind. 

Laut Petzke hat sich in den funktionellen Untersuchungen herausgestellt, 

dass die beobachteten und berichteten Beeinträchtigungen der Patienten, vor 

allem im Bereich von affektiven Störungen, Konzentrationsstörungen, Störun-

gen der neuroendokrinen Funktion und des autonomen Nervensystems, gut mit 

den Ergebnissen aus der Bildgebung korrelieren [133]. 

a) Melzack, der bereits als Autor an der Veröffentlichung der Gate Control 

Theory [120] beteiligt war, forschte weiter an der Beteiligung des zentralen Ner-

vensystems am Phänomen Schmerz. Dabei entwickelte er ausgehend von For-

schung bezüglich von Phantomschmerzen die sogenannte Theorie der Neuro-

matrix [119]. Ausgehend von Phantomschmerzen formulierte Melzack vier 

Schlussfolgerungen auf denen die Neuromatrix-Theorie basiert. Die erste be-

sagt, dass im Gehirn ständig spontan Prozesse aktiviert sind, die den Körper, 

den wir normalerweise fühlen, versorgen. Diese Prozesse werden von Inputs 

aus dem Körper modifiziert, können aber auch ohne Input ablaufen. Die zweite 

Schlussfolgerung lautet, dass alle sensorischen Qualitäten, also auch Schmerz, 

ohne Input aus dem Körper gefühlt werden können; daher wird angenommen, 

dass den Stimuli Muster im Gehirn zu Grunde liegen, die bei entsprechendem 

Trigger zwar aktiviert, aber eben nicht neu „produziert“ werden. Die dritte 

Schlussfolgerung besagt, dass der Köper als eine Einheit im Kontrast zur Um-

welt empfunden wird. Dieses Selbst wird von zentralen neuralen Prozessen ge-

neriert und stammt nicht aus  dem Rückenmark oder dem peripheren Nerven-

system. Die vierte und letzte Schlussfolgerung führt zur Neuromatrix: die das 

körperliche Selbst bestimmenden zentralen Prozesse müssen zu einem großen 

Teil über genetische Spezifikationen angeboren sein. Dieses primär vorhande-

ne „Substrat“ wird dann über Erfahrungen geformt und modifiziert [118, 119]. 

Melzacks Hypothese ist also, dass die Neuromatrix als  anatomisches Korrelat 

zum körperlichen Selbst ein cerbral ausgedehntes neuronales Netzwerk ist, das 

aus Schleifen zwischen Thalamus und Cortex, sowie zwischen Cortex und lim-

bischem System besteht [118, 119]. Durch Verbindung mit neuronalen Schleifen 
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und dortige wiederholte zyklische Verarbeitung und Synthese von Nervenimpul-

sen entsteht ein charakteristisches Muster, die sogenannte Neurosignatur [118, 

119]. Untergruppen der Gesamt-Neurosignatur, so nimmt der Autor an, existie-

ren für jede Art von psychologischer Dimension, so müsse auch ein Muster für 

Schmerz bestehen. Das Konzept der Neuromatrix kann laut Melzack daher 

auch das Phänomen des  chronischen Schmerzes ohne adäquate physische 

Ursache erklären. Die Neuromatrix bestimmt vor allem via ihres  Outputs – und 

nicht über den Input aus der Körperperipherie – das  Neurosignatur-Muster für 

Schmerz [119]. Somit werden zentral Schmerzempfinden, aber auch Schmerz-

reaktionen und sonstiges schmerzbezogenes Verhalten bestimmt [18]. Das 

Neurosignatur-Muster von Schmerz wird, abgesehen von den genetischen De-

terminanten, auch von neuro-humeralen Prozessen, beispielsweise über 

stressbedingte Cortisolausschüttung, modifiziert [118].

Abbildung 7: Das Konzept der Neuromatrix, aus  [18].

biologic processes such as infection or inflammation and
by psychosocial factors such as emotional responses (eg,
anxiety, depression), cognition (eg, belief in one’s ability
to manage pain), and environmental events (eg, acute
threat, learned associations between environmental
stimuli and pain) [4••].

Neuromatrix
Melzack [5] has proposed a model of the dynamic pro-
cess of pain transmission and inhibition that also pro-
vides a framework for better understanding disorders,
such as fibromyalgia, that are characterized by persistent
pain in the absence of tissue damage. This model posits
that the brain possesses a neural network comprised of
pathways linking the thalamus, cortex, and limbic sys-
tem, termed the body-self neuromatrix, that integrates
multiple inputs to generate patterns of neural activity.
This pattern-generating mechanism underlies awareness
that one’s body is distinct from the environment and
perceptions of pain and pain behavior. The model also
posits that the synaptic architecture of the neuromatrix is
determined by genetic and sensory influences. Thus, the
activity patterns produced by the neuromatrix are influ-
enced by genetically-determined neural programs built
into the neuromatrix and sensory and other types of in-
puts. Figure 1 shows that these inputs include (a) mul-
tiple sources of afferent input (eg, somatosensory, vis-
cerosensory); (b) pathologic input (eg, from injured
nerves); (c) endocrine, immune, and autonomic system
activity; (d) medullary descending activity (eg, input from
periaqueductal gray matter to the rostroventral medulla);
(e) CNS plasticity (eg, enlargement of the peripheral re-
ceptive fields of spinal dorsal horn nociceptive neurons);
(f) attention; and (g) psychosocial and health status fac-
tors (eg, cognition and emotional states). Therefore, any
factor that alters the function of pain transmission or pain
modulation pathways in the neuromatrix will influence
pain perception and pain behavior. Moreover, disorders

characterized by persistent pain may be maintained or
influenced by alterations in the neuromatrix that cannot
be restored to normal function.

Implications of the neuromatrix model for
musculoskeletal disorders
The neuromatrix model provides a conceptual frame-
work for understanding recent findings concerning the
effects of psychosocial factors on pain in patients with
musculoskeletal disorders. The model also provides a
framework for the development and evaluation of the
effects of behavioral and psychosocial interventions for
pain management with these patients.

Psychosocial factors and pain
Depression, anxiety, and somatization
The neuromatrix model suggests that affective distress
may enhance pain through several pathways, such as en-
hanced autonomic responses that increase limbic system
activity [6] or reductions in serotonin or other neuropep-
tides involved in pain inhibition [7]. This distress also
may influence pain behaviors such as health care utiliza-
tion. Indeed, it is well established that depressive and
anxiety disorders are common in patients with rheuma-
toid arthritis, osteoarthritis, and fibromyalgia, although
they tend to occur most frequently in patients with fi-
bromyalgia [8–9]. Consistent with the neuromatrix
model, a history of major depressive episodes places pa-
tients with rheumatoid arthritis at risk for relatively high
levels of pain and fatigue if the depressive episode is
followed by persistent depressive symptoms [10–11].
However, the precise mechanisms underlying these re-
lationships have not been elucidated.

Depression also is associated with a higher frequency of
health care visits to physicians in patients with rheuma-
toid arthritis [12]. Similar observations have been made
in patients with osteoarthritis and fibromyalgia. A 1-year

Figure 1. Model of the neuromatrix
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The neuromatrix is a widespread network of brain neurons
that generates patterns of activity responsible for perceptions
of pain as well as reflexive and complex pain behaviors.
Adapted with permission [5].
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Eine aktuellere Studie aus dem Jahr 2010 von Somborski und Bingel be-

schäftigt sich ebenfalls  mit der „Schmerzmatrix“ [152]. Die Autoren geben dabei 

an,„[...] dass klinische, insbesondere chronische Schmerzen durch eine distink-

te zentrale Repräsentation gekennzeichnet sind, die (wenn auch überlappend) 

von der typischen bekannten „Schmerzmatrix“ abweicht. [152]“ Weiter führen 

sie aus, dass anzunehmen ist, dass bei chronischen Schmerzen eine Dysfunk-

tion des deszendierenden schmerzmodulierenden Systems vorliegt. Unklar sei 

allerdings, ob diese Dysfunktion schon als Voraussetzung zur Entwicklung der 

chronischen Schmerzen existiert, oder ob sich die Veränderung des schmerz-

modulierenden Systems als  Folge von psychologischen Verhaltensweisen ent-

wickelt [152].

b) Das Konzept der Interozeptiven Reizverarbeitung oder Interoception 

wurde von Craig entwickelt [31, 32]. Er geht davon aus, dass es sich bei 

Schmerz um ein homöostatisches Gefühl handelt, welches auf einen schädli-

chen Körperzustand hinweist, auf den eine Reaktion des Verhaltens eingeleitet 

werden muss [33]. Er zählt Schmerz nicht zusammen mit Temperaturempfinden 

zum Berührungsempfinden, sondern zu den allgemeinen Körpergefühlen, ei-

nem Gefühl für den Gesamtstatus des  Körpers. Neben Schmerz zählen zu die-

sen Empfindungen, die das Bewusstsein vom Körper empfängt, beispielsweise 

auch Hunger, Durst, Temperatur, muskuläre und viszerale Wahrnehmungen, 

Juckreiz und Erröten. Dieses Gefühl für den Zustand des gesamten Körper 

nennt Craig die Interozeption. Er unterstellt, dass dem Körper und also auch der 

Interozeption eine Art physiologischer Kompass, die Homöostase, zu Grunde 

liegen muss. Diese wird über dünne afferente Fasern (Aδ und C) aus allen Ge-

weben der Peripherie mit Informationen über den aktuellen Status versorgt. 

Diese Afferenzen gelangen zuerst zu autonomen und homöostatischen Zentren 

in Rückenmark und Hirnstamm, bevor sie über den Nucleus tractus solitarii als 

in der Lamina I der thalamocorticalen Bahn gelegenen primären Repräsentation 

des Körperzustandes zum Cortex geleitet werden. Die kortikale Re-Repräsenta-

tion der Interozeption liegt, entsprechend Craigs Ergebnissen der funktionellen 
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Bildgebung, in der vorderen Inselrinde (anterior insular cortex, AIC) der nicht-

dominanten Hirnhemisphäre, also in der Regel rechts [31]. 

In einem später erschienenen Artikel zum Thema diskutiert Craig zudem an-

hand von weiteren Studien die Bedeutung des  vorderen cingulären Cortex (an-

terior cingular cortex, ACC), der, laut noch aktuelleren Studien der funktionellen 

Bildgebung, meist parallel zur vorderen Inselrinde aktiviert ist [34]. Er geht dabei 

davon aus, dass die beiden Rindenareale ein gemeinsames limbisches System 

bilden, wobei die vordere Inselrinde das anatomische Korrelat des Bewusst-

seins darstellen und der vordere cinguläre Kortex als  Sitz der Verhaltensinitiie-

rung fungieren soll [31, 32, 34]. Von dort aus werden also unter kortikaler Kon-

trolle autonome und motorische Antworten auf den Schmerzreiz initiiert [33]. 

Ausgehend von den Erkenntnissen aus der funktionellen Bildgebung formu-

liert Craig einen neuen Forschungsansatz: er stellt die Hypothese auf, dass 

chronische Schmerzerkrankungen, wie beispielsweise das Fibromyalgiesyn-

drom, auf einer cerebralen Störung der Homöostase beruhen könnten, zum 

Beispiel im Sinne von Störungen des Elektrolyt- und Wasserhaushalts [33].

c) Yunus schlägt ein Konzept der Central Sensitivity Syndromes (CSS) [181, 

182] oder zentralen Hypersensitivitätssyndrome [133] vor. Er geht davon aus, 

dass die Erkrankungen, die bisher beispielsweise als Fibromyalgie, Span-

nungskopfschmerz, Reizdarmsyndrom oder somatoforme Schmerzstörung be-

kannt waren, aber auch noch andere, aktuell als  psychosomatische Erkrankun-

gen oder „medically unexplained symptoms“ klassifizierte Störungen, neben 

überlappenden klinischen Eigenschaften auch eine gemeinsame pathophysio-

logische Grundlage besitzen. Dabei handelt es sich laut Yunus um die soge-

nannte „Central Sensitization (CS)“, oder auch zentrale Sensibilisierung, die 

sich als  intensive, krankhafte Schmerzverstärkung durch das Gehirn manifes-

tiert [181]. Die zentrale Sensibilisierung wird charakterisiert durch Hyperalge-

sie3, Allodynie4, Ausbreitung des rezeptiven Feldes im Sinne einer Schmerz-
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Stimulus.



ausbreitung über die Innervationsgrenzen des jeweiligen peripheren Nerven hi-

naus, verlängerte elektrophysiologische Entladung sowie eine nach dem eigent-

lichen Schmerzreiz vorhandene unangenehme Schmerzempfindung, zum Bei-

spiel Brennen, Pochen oder Taubheit [182].

Die durch zentrale Sensibilisierung entstehenden Central Sensitivity Syn-

dromes, Petzke nennt sie in seiner Übersicht „zentrale Hypersensitivitätssyn-

drome“ [133], können laut Yunus durch ein biopsychosoziales Modell erklärt 

werden. Seiner Ansicht nach kommt es durch verschiedene Einflüsse zu einer 

neuroendokrinen oder immunologischen Dysfunktion, dadurch zu einer Überer-

regbarkeit von zentralen Neuronen und somit zur zentralen Sensibilisierung. 

Dieser Prozess erfolgt über eine gesteigerte Aktivität von Synapsen, die von 

Neurotransmittern und -peptiden, wie zum Beispiel Substanz P, Glutamat oder 

NGF, der „nerve growth factor“ erregt werden [181]. Diese aktivieren dann post-

synaptische Rezeptoren, unter anderem den NMDA-Rezeptor, von dem ange-

nommen wird, dass er eine entscheidende Rolle bei chronischem Schmerz 

spielt. Veränderungen an der Nervenzelle sind die Folge. Wiederum dadurch 

kommt es zu einer Hyperexzitabilität eben dieser. Es kann jedoch auch eine 

Verminderung an hemmenden Neurotransmittern und -peptiden vorliegen, dazu 

zählen unter anderem Serotonin, GABA, Dopamin und Norepinephrin - das Re-

sultat ist wiederum Hyperexzitabilität [182].

Yunus erklärt, dass  sich die zentrale Sensibilisierung und somit die Überer-

regbarkeit von zentralen Neuronen als Hypersensitivität gegenüber noxischen 

und nicht-noxischen Stimuli äußert. Zu den noxischen Stimuli zählt er hierbei 

beispielsweise Druck oder Hitze, zu den nicht-noxischen zum Beispiel Berüh-

rung. Er geht davon aus, dass  sich die zentrale Sensibilisierung im Verlauf auf 

Grund der Neuroplastizität des zentralen Nervensystems ohne neue Stimuli 

selbst erhält [181].

Die folgende schematische Übersicht verdeutlicht das  pathogenetische Mo-

dell der zentralen Hypersensitivitätssyndrome.
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Abbildung 8: vereinfachtes Modell der biopsychosozialen Pathogenese der soge-
nannten CSS = Central Sensitization Syndromes, aus  [181].

d) Es haben sich in den vergangenen Jahren aus verschiedenen Studien Er-

kenntnisse zu cerebralen Strukturveränderungen bei chronischen Schmerzer-

krankungen ergeben [133]. Bei Patienten mit chronischem Rückenschmerz 

konnten Apkarian et al. im Vergleich zu gesunden Kontrollen in Strukturuntersu-

chungen eine Reduktion des Volumens der grauen Substanz in Höhe von 5 bis 

11% feststellen. Eine Verminderung der Dichte der grauen Substanz zeigte sich 

im präfrontalen Cortex beider Hirnhemisphären, genauer gesagt im dorsolatera-

len präfrontalen Cortex (DLPFC), und im Bereich des  rechten Thalamus, also in 

Regionen, die an der Schmerzempfindung beteiligt sind [10, 133]. Die Volu-

menabnahme der grauen Substanz bezogen auf die Gesamtmasse korrelierte 

dabei mit der Erkrankungsdauer. So konnten Apkarian et al. feststellen, dass 

myalgia and different from depression have been observed
in other members of CSS as well, including alpha-delta
sleep (169) and enhanced cortisol suppression by the
dexamethasone test (170) in CFS, and normal dexameth-
asone test results and blunted cortisol response to cortico-
trophin-releasing hormone (CRH) in IBS (171).

Studies on anxiety are limited. In panic disorder, 2
studies showed normal responses, 1 to pressure, cold, and
heat stimuli (155), and the other to electric stimulus
(172). Whether psychiatric disorders should be included
in the CSS spectrum is quite unresolved at this time, and
further studies will be needed to answer this question.

Factors That May Contribute
to, or Trigger, Central Sensitization
A suggested simplified schema of various factors that may
contribute to CS and CSS is shown in Fig. 2.

Genetic Contribution
Pain in general is known to be modulated by genetics
(173). In FMS, reduced pressure pain threshold aggregate

in first-degree relatives of FMS patients, even among
those without symptoms (162,174).

Genetic factors in CSS are present in virtually all its
members as demonstrated by twin, family, and molec-
ular genetic studies. CSS diseases are polygenetic and
are importantly influenced by environmental factors.
Genetic markers related to serotonin, dopamine, cate-
chol-O-methyltransferase (COMT), and human leu-
kocyte antigens (HLA) have been found in FMS, as
reviewed by Buskila and coworkers (175). T102C
polymorphism (of the 5-HT2A receptor) was associ-
ated with FMS (176), IBS (177), TMD (178,179), and
migraine (179). The COMT gene predicted TMD
(180). The T/T genotype showed an association with
severity of pain in FMS (176). Serotonin transporter
gene polymorphism was reported in FMS (175), IBS
(181), TTH (182), migraine (179), CFS (183), and
depression (184). CFS was associated with HLA class II
alleles (185) and PTSD with dopamine transporter
gene (186). Linkage with HLA (187,188) and 5-HT2A
receptor (188) genes in FMS, and with 12q and 15q
loci 9 (189) in RLS has been demonstrated.

Figure 2 Simplified suggested biopsychosocial mechanisms for CS and CSS with interacting factors. ANS, autonomic nervous
system. The relationship between central sensitization and CSS may be bidirectional; chronicity of CSS may accentuate central
sensitization.
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pro Jahr mit chronischem Schmerz 1,3 cm³ graue Substanz verloren gehen. Die 

regionalen Verluste waren hingegen mit Subtypen der Schmerzerkrankungen 

assoziiert: bei Vorliegen einer Neuropathie war die graue Substanz stärker ver-

mindert als ohne. Aufgrund dieser Ergebnisse stellten Apkarian et al. die Hypo-

these auf, dass vor allem durch Substanzverlust im Thalamus eine Verände-

rung der Reizweiterleitung stattfindet, die den Shift von akutem zu chronischem 

Schmerz erklären könnte. Dabei handelt es sich um ein Abweichen von der 

normalen Reizleitung vom Thalamus zum anterioren cingulären Cortex; die Ak-

tivität dort ist vermindert, im orbitofrontalen Cortex aber nun unphysiologischer-

weise erhöht. Darüber hinaus  könnte der Substanzverlust zur Entwicklung der 

bei chronischem Schmerz beschriebenen affektiven und behavioralen Verände-

rungen führen [10].

Die Bildgebungsstudie von Schmidt-Wilcke et al. [146] konnte zeigen, dass 

sich bei Patienten mit chronischen Schmerzstörungen, wiederum im Vergleich 

zu gesunden Kontrollen, im Hirnstamm und im somatosensorischen Cortex eine 

signifikante Verminderung der grauen Substanz nachweisen ließ. Zudem fan-

den die Autoren heraus, dass die Abnahme der grauen Substanz negativ mit 

der Schmerzintensität und unangenehmem Empfinden am Untersuchungstag 

korrelierte: je höher der Grad der Schmerzen und Beschwerden, desto stärker 

die Abnahme der grauen Substanz. Zudem konnte aber eine Zunahme der 

grauen Substand beidseits in den Basalganglien und im linken Thalamus fest-

gestellt werden. Die Autoren konnten im Gegensatz zu Apkarian et al. [10] kei-

nen zeitlichen Zusammenhang zwischen Dauer der Schmerzerkrankung und 

struktureller Veränderung des Gehirnes finden. Ihre Schlussfolgerung daraus 

ist, dass die Strukturveränderung eher den Grund der Chronifizierung denn eine 

Konsequenz daraus darstellen muss [146].

In der funktionellen Bildgebung bei Patienten mit Fibromyalgie konnten 

Burgmer et al. ebenfalls Veränderungen der grauen Substanz feststellen [23]. 

So zeigte sich bei diesen Patienten eine Verringerung der grauen Substanz im 

präfrontalen Cortex, im anterioren cingulären Cortex (ACC) und in der Amygda-

la. In diesem Fall korrelierte das Ausmaß des Substanzverlustes jedoch mit kei-

nen Krankheitsdaten. Die Autoren stellen daher die Hypothese auf, dass es sich 
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bei der strukturellen Veränderung um eine Vorbedingung einer zentrale Sensiti-

vierung im Rahmen des Fibromyalgiesyndroms handelt [23].

Nicht nur anatomisch-strukturell, sondern auch aus funktioneller Sicht unter-

scheidet sich das Gehirn eines Schmerzpatienten von dem eines  Gesunden. In 

einem Übersichtsartikel über chronische Rückenschmerzen führen Apkarian 

und Robinson aus, dass  bei Angabe von spontanen hochgradigen schmerzhaf-

ten Rückenschmerzen vor allem der mediale präfrontale Cortex (mPFC) Aktivi-

tät zeigt, der in der top-down-Regulation des Verhaltens involviert sein soll. 

Auch der Inselkortex zeigte bei zunehmenden Schmerzen eine zunehmende 

Aktivität. Die Inselaktivität korrelierte dabei sehr eng und positiv mit der Dauer 

der Erkrankung. Apkarian und Robinson gehen daher davon aus, dass Intensi-

tät und Dauer von chronischen Rückenschmerzen direkt mit der Hirnaktivität im 

mPFC und der Insel assoziiert sind [9].

In der Studie von Baliki et al. zur cerebralen Funktionsfähigkeit von Patienten 

mit chronischen Rückenschmerzen fiel auf, dass chronische Schmerzen die 

funktionelle Interkonnektivität von Teilen des Cortex verändern, die an der Ru-

heaktivität des Gehirns beteiligt sind [11]. Sie stellen daher die Hypothese auf, 

dass chronische Schmerzen nicht nur eine Art Hirnatrophie bewirken, sondern 

auch die funktionellen Kommunikationswege im Gehirn deutlich verändern. Die-

se veränderte Kommunikation beeinträchtigt wahrscheinlich die Ruheaktivität 

und könnte eventuell auch für kognitive und behaviorale Veränderungen ver-

antwortliche sein [11].

Zur funktionellen Bildgebung bei Patienten mit diagnostizierter somatoformer 

Schmerzstörung gibt es ebenfalls Studien, die belegen, dass ein Verlust an 

grauer Substanz stattfindet. Die Verluste wurden, genau wie in den beschriebe-

nen Studien zu chronischen Rückenschmerzen und Fibromyalgie, im präfronta-

lem Cortex, Cingulum und der Insel gefunden und lassen daher auf ein zumin-

dest sehr ähnliches Geschehen schließen [170]. Valet et al. schlagen daher 

diese cerebralen Veränderungen als eine Art Marker für chronische (funktionel-

le) Schmerzerkrankungen vor [170].

Stoeter et al. untersuchten ebenfalls  Patienten mit somatoformer Schmerz-

störung. Im Fokus der funktionellen Bildgebung waren jedoch Reaktionen auf 
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kognitiven und emotionalen Stress, sowie auf einen Schmerzreiz mittels Pin-

Prick [155]. Es fanden sich bei allen drei Tests veränderte Reaktionen im Ver-

gleich zu den gesunden Kontrollen: die Reaktion auf den Schmerzreiz und kog-

nitiven Stress waren verstärkt, die Reaktion auf emotionalen Stress hingegen 

vermindert nachweisbar [155].

Ob die zuvor erwähnte Verminderung der grauen Substanz im Sinne eines 

Schrumpfens des Hirngewebes oder im Sinne einer neurodegenerativen Atro-

phie zu verstehen ist, wird ebenso diskutiert, wie die implizierte Frage, ob es 

sich um ein reversibles oder um ein irreversibles Geschehen handelt [10]. 

Petzke schließt aus den Ergebnissen seiner Übersicht, die auch zum Teil die 

vorab genannten Studien umfasst, dass  eine Differenzierung der somatoformen 

Schmerzstörung von anderen chronischen Schmerzerkrankungen auf Basis der 

funktionellen Bildgebung nicht zu rechtfertigen sei [133]. 

e) Chronischen Schmerzerkrankungen sollen auch genetische Faktoren zu 

Grunde liegen oder zumindest als eine Art Risikofaktor für die Entwicklung einer 

solchen Erkrankung fungieren. Diatchenko et al. sprechen von einer Art 

„pathway of vulnerability“, der zur Ausbildung von „idiopathischen Schmerzer-

krankungen“ führen kann. Dabei werden von den Autoren zum Einen ein vers-

tärktes Schmerzempfinden und zum Anderen psychische Belastung als die zwei 

Hauptprobleme oder -faktoren identifiziert, welche zur Entwicklung einer chroni-

schen Schmerzerkrankung beitragen [37, 38]. Beide Faktoren beeinflussen sich 

einerseits gegenseitig und andererseits  auch das Risiko von Schmerzentste-

hung und -aufrechterhaltung. Zugleich werden die Ausprägung von Schmerz-

empfinden und psychischem Profil von genetischer Variabilität und Umweltein-

flüssen bestimmt [37]. 

Die Vererbung von psychischen Erkrankungen wie Angsterkrankungen und 

Depression wurde in Zwillingsstudien nachgewiesen und für diese Erkrankun-

gen, aber auch für erhöhte Schmerzsensibilität und Somatisierung konnte eine 

erhebliche Menge von assoziierten Genen festgestellt werden. Dazu zählen un-

ter anderem die Gene für die COMT5, den β2-Adrenorezeptor, für einen Sero-
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tonin-Transporter (5-HTT), für die MAO A6, den D2-Dopaminrezeptor und einen 

Rezeptor für Glukokortikoide. Diatchenko et al. gehen davon aus, dass multiple 

genetische „Pfade“ mit erlebten Umwelteinflüssen interagieren und sich so die 

interindividuell unterschiedlichen Ausprägungen von chronischen Schmerzer-

krankungen erklären lassen [37].

Zusammengefasst schlagen Diatchenko et al. daher aus dem Zusammen-

spiel genetischer, psychischer und neurobiologischer Faktoren und dem Ein-

fluss der Umwelt auf diese das folgend dargestellte pathogenetische Modell für 

die Entstehung „idiopathischer“ Schmerzen vor [133]. 

Abbildung 9: Pathogenetisches Modell der „idiopathischen“ Schmerzstörungen nach 
Diatchenko et al. [37].

The outcomes of several cross-sectional studies also sug-
gest that IPDs, including TMJD, are influenced by a
state of pain amplification (Sarlani and Greenspan,
2003; Maixner, 2004). In general, a relatively high per-
centage of patients with IPDs show enhanced responses
to noxious stimulation compared to controls (McBeth
et al., 2001; Bradley and McKendree-Smith, 2002; Verne
and Price, 2002; Gracely et al., 2004). Enhanced pain
perception experienced by patients with IPDs may result
from a dysregulation in peripheral afferent and central
nervous system pathways that produces dynamic, time-
dependent changes in the excitability and response char-
acteristics of neuronal and glial cells. This dysregulation
likely contributes to altered mood, motor, autonomic,
and neuroendocrine responses as well as pain perception
(Fig. 1; Maixner et al., 1995; Watkins et al., 2003; Maix-
ner, 2004). Much more work is necessary to identify the
specific underlying mechanisms that contribute to pain
amplification in patients with IPDs.

3. Psychological distress: A determinant of onset and
persistence of TMJD and related IPDs

Heightened psychological distress is another domain
or pathway of vulnerability that can lead to IPDs
(Fig. 1). Patients with TMJD, and other IPDs, display
a complex mosaic of depression, anxiety (Vassend
et al., 1995), and perceived stress relative to pain-free
controls (Beaton et al., 1991). Somatization, which is
the tendency to report numerous physical symptoms in

excess to that expected from physical exam (Escobar
et al., 1987), is associated with more than a twofold
increase in TMJD incidence, decreased improvement
in TMJD facial pain after 5 years (Ohrbach and Dwor-
kin, 1998), and increased pain following treatment
(McCreary et al., 1992). Somatization is also highly
associated with widespread pain, the number of muscle
sites painful to palpation (Wilson et al., 1994), and the
progression from acute to chronic TMJD (Garofalo
et al., 1998). In our pilot prospective study on 244 ini-
tially TMJD-free females, we found that somatization,
anxiety, depression and perceived stress represent signif-
icant risk factors for TMJD onset (Significant Risk
Ratios ranging from 2.1 to 6.0; Slade et al., 2005). These
results suggest that somatization, negative affect/mood,
and environmental stress independently or jointly con-
tribute to the risk of onset and maintenance of IPDs.

4. Genetic variations influencing pain amplification and
psychological distress

Given the above discussion, we suggest that there are
two major domains that contribute to the vulnerability
of developing common IPDs: enhanced pain sensitivity
and psychological distress (Fig. 1). Both of these
domains are influenced by specific genetic variants medi-
ating the activity of physiological pathways that under-
lie pain amplification and psychological distress. Thus,
individual polymorphic variations in genes coding for
key regulators of these pathways, when coupled with

Fig. 1. This model depicts likely determinants that contribute to the risk of onset and maintenance of common IPDs. These factors are determined
by both genetic variability and environmental events that determine an individual’s psychological profile and pain amplification status. These two
primary domains are interactive and influence the risk of pain onset and persistence. Likely modifiers of the interaction between genetic and
environmental factors include sex and ethnicity.

L. Diatchenko et al. / Pain 123 (2006) 226–230 227
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III. Psychologische Einflüsse und Risikofaktoren:

Hier werden noch einmal kurz stichwortartig, zum Teil in Form von Fragen, 

wichtige Risikofaktoren, sowie Einflüsse auf Entstehung und Verlauf von chroni-

schen Schmerzerkrankungen aufgezählt, die auch für eine Evaluation des 

Patienten, die einzuleitende Therapie und deren Prognose wichtig sind.

Teilweise wurden diese Risikofaktoren bereits im Kapitel 1.1.4 Epidemiologie 

oder bei den vorangehenden Erklärungsmodellen zur Pathogenese in diesem 

Kapitel genannt, eine gesammelte Darstellung aus Gründen der Übersicht er-

scheint aber sinnvoll.

• Geschlecht des Patienten: Frauen sind öfter und stärker von chronischen 

Schmerzen betroffen. Ist aber ein Mann betroffen, kann dies zu psychi-

schen Problemen führen, da er sich vom klassischen Rollenbild entfernt  

[160].

• Nimmt der Patient Medikamente gegen seine Schmerzen ein? Falls dies 

zutrifft, welche und wie viel davon konsumiert er? Könnte ein Analgetika-

missbrauch, beispielsweise von Opioiden, vorliegen? [54, 83]

• Sozioökonomischer Status des Patienten: Personen mit geringerem Bil-

dungsstatus und entsprechend schwierigerer Arbeitsplatz- beziehungswei-

se Arbeitsmarktsituation sind häufiger von Schmerzerkrankungen betroffen 

als Personen mit höherem sozioökonomischem Status [41, 99].

• War der Patient in seiner Kindheit Gewalterfahrungen in der Familie oder 

sexuellem Missbrauch ausgeliefert? [45, 137, 175] Genauere Ausführungen 

werden unter I., Abschnitt e) erläutert.

• Wie ist das Kontrollempfinden des Patienten in Bezug auf seine Erkran-

kung (HLOC7, PLOC8) [174]? Eine genauere Erklärung des Modells findet 

sich unter I., Abschnitt f).

• Wie stellt sich die Gemütslage des Patienten dar? Gibt es Hinweise auf das 

Vorliegen einer depressiven Erkrankung? [77, 176] Ausführlichere Erläute-

1. Einleitung

34

7 = Health Locus of Control

8 = Pain Locus of Control



rungen zu den Zusammenhängen von Schmerz und Depression findet sich 

im Kapitel 1.1.7 Komorbiditäten im Abschnitt Depression.

• Eine erhöhte Aufmerksamkeit und Konzentration auf die Schmerzen 

verstärkt das Schmerzempfinden. Kann oder will sich der Patient jedoch 

auf andere Lebensinhalte oder Aufgaben konzentrieren, wird auch der 

Schmerz mehr in den Hintergrund gedrängt. Ein Beispiel dafür ist der Sta-

tus des Verliebtseins  [171, 180].

• Neigt der Patient zum Katastrophisieren seiner Beschwerden beziehungs-

weise seiner Erkrankung? Dieses übertreibende Verhalten beziehungswei-

se diese übersteigerte Einschätzung der Situation kann laut Sullivan et al. 

zu einer stärkeren Schmerzempfindung, sowohl klinisch als auch experi-

mentell, zu größeren Einschränkungen im Alltag, zu einer stärkeren psychi-

schen Belastung, zu vermehrtem Gebrauch von Analgetika, zu längeren 

Krankenhausaufenthalten und zu häufigeren Arztbesuchen führen [158]. 

Katastrophisieren wird dabei als ein multidimensionales Konstrukt gesehen, 

das sich aus Rumination9, Magnifikation10 und Hilflosigkeit zusammensetzt 

[157]. Ob ein Patient zum Katastrophisieren neigt, oder nicht, ist zudem ein 

Prognosefaktor für die Entwicklung einer depressiven Erkrankung im Ver-

lauf [158].

• Zum Thema Katastrophisieren passend und zugehörig sind das Fear-Avoi-

dance Behavior und die zugehörigen Fear-Avoidance Beliefs, die bereits 

als Modell unter I. im Abschnitt b) erklärt wurden. Das Fear-Avoidance Be-

havior stellt einen die Prognose der Erkrankung bestimmenden Faktor dar. 

Liegt ein derartiges Verhalten vor, muss dieses gezielt therapeutisch ange-

gangen werden, um den Circulus vitiosus der Chronifizierung zu durchbre-

chen [101, 168].
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Abbildung 10: Übersicht über die Zusammenhänge zwischen Fear-Avoidance Modell 
und Katastrophisieren, nach Turk [168].

• Auch die Partnerschaft oder Ehe des Patienten und das Verhalten seines 

Partners kann einen Einfluss auf den Verlauf der Erkrankung ausüben. 

Nach Fordyce und seinem Modell der operanten Konditionierung müssten 

zugewandte, besorgte Partner zu einer Verstärkung des Schmerzverhal-

tens führen. Partner, die nicht auf das Schmerzverhalten eingehen oder es 

ablehnen, müssten wiederum zu einer Löschung des Verhaltens beim 

Patienten führen [60]. In einer Studie von Newton-John und Williams konn-

ten die Autoren jedoch zeigen, dass es weitaus mehr unterschiedliche Aus-

prägungen von Verhalten bei Partnern von Patienten mit chronischen 

Schmerzen gibt. Außerdem zeigte sich, dass Besorgnis des Partners  beim 

Patienten weniger positiv aufgenommen wird, als beispielsweise ermuti-

gendes oder problemlösendes Verhalten. Diese „Antworten“ auf berichtete 

Schmerzempfindungen werden aber im Vergleich zur Äußerung von Be-

sorgnis  weniger häufig gegeben, weswegen die Autoren eine bessere Ein-

bindung der Partner in die Therapie des Schmerzpatienten vorschlagen 

[126].

new acute pain episode [17]. Although limited, there is
evidence consistent with this hypothesis. Linton et al. [18]
demonstrated an increased risk for future low back pain
among individuals that catastrophized about pain in a pain-
free population. This finding has been replicated in
prospective cohort studies for both musculoskeletal and
back pain conditions [10, 19]. An additional method for
assessing the degree to which catastrophizing and fear-
avoidance beliefs may contribute to acute pain has been to
assess the degree that these beliefs predict postoperative
pain following elective surgeries. Presurgical pain cata-
strophizing has been shown to be a significant predictor of
both postoperative pain and longer recovery time [20].

Research suggests that pain-related fear serves as a risk
factor for the development and persistence of chronic pain

and long-term sick leave following an acute pain episode
[11]. In a recent example, Nieto et al. [21] evaluated the
role of fear of movement and pain catastrophizing in
predicting pain-related disability and depression in patients
with subacute whiplash injuries sustained following motor
vehicle collisions. Even after controlling for pain character-
istics, both catastrophizing and fear of movement were
significant predictors of both disability and depression.

Escape and avoidance of activities perceived to be
associated with pain often prevent people with chronic
pain from the realization that these activities may not
actually lead to increased pain. Because they are not
directly exposed to the activity, they obtain no feedback
disconfirming their maladaptive beliefs, thereby promoting
disuse and disability. In addition, people with chronic pain

Fig. 1 Fear-avoidance model of pain. Pain perceptions (eg, a physical
injury, migraine headache) interact with predispositional factors (eg,
anxiety sensitivity, genetic risk factors) to result in individual pain
expression. Pain expression is also influenced by environmental
factors (eg, disability compensation system, social support). People
may have low pain-related fear, such that they do not stop all activities
and adopt the belief that activity will always result in pain or further

injury. In this case, people will continue activities, have confirming
experiences that pain does not always equal harm, and maintain their
quality of life. Alternately, people may catastrophize about the causes
surrounding their pain, and have high pain-related fear. This begins
the negative feedback cycle of pain: fear-avoidance and cessation of
activity, leading to disuse, disability, and depression

Table 1 Instruments used to asses fear-avoidance

Fear-Avoidance Beliefs Questionnaire (FABQ; [12]): Consists of 16 items, which may be divided into 2 subscales: 1) beliefs about harm from
physical activity; and 2) beliefs about harm from work specific activities. Internal consistency excellent in both chronic (α=0.82) and acute (α=
0.74) pain populations. Has acceptable test re-test reliability at 0.74 [12].

Fear of Pain Questionnaire (FPQ; [51]): Designed to be utilized in both clinical and nonclinical populations within a variety of contexts. The
questionnaire consists of 30 items, resulting in a total score and 3 subscales: 1) fear of severe pain; 2) fear of minor pain; and 3) dental/medical
pain. Has good internal consistency (α=0.86–0.95) in both clinical and nonclinical populations, and has been demonstrated to have good test re-
test reliability within a 3-week time-frame (0.69–0.76 for various subscales).

Tampa Scale of Kinesphobia (TSK): Developed by Kori and colleagues to assess excessive fear of physical activity from perceived threat of pain
[52]. The original measure consists of 17 items. Has been demonstrated to have good internal consistency (α=0.68–0.80) [4, 53] and test re-test
reliability (stability) up to 50 days (intra-class correlation coefficient of 0.72; [54]).

Pain Catastrophizing Scale (PCS; [55]): Designed to measure individuals’ tendencies to increase their focus on pain-related thoughts and thereby
exaggerate the value of painful stimuli. Moderately correlated with other pain-related affective constructs such as depression and anxiety (ranging
from 0.32–0.46). This suggests that catastrophizing, although related to affective constructs, is a unique construct. In a study evaluating the test re-
test reliability over a 50 day period, the PCS had an intra-class correlation coefficient of 0.73 [54].
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1.1.6 Lebensqualität

Bereits in zahlreichen veröffentlichten Studien zum Thema chronische 

Schmerzen wurde festgestellt, dass  betroffene Patienten eine ausgeprägt ver-

minderte Lebensqualität aufweisen [68, 127]. Die gesundheitsbezogene Le-

bensqualität („health related quality of life“ = „HR-QOL“) setzt sich dabei aus 

den Bereichen „psychisches Wohlbefinden“, „körperliche Verfassung“, „soziale 

Beziehungen“ und „funktionale Kompetenz der Betroffenen“ zusammen [65]. 

Eine Evaluation der Lebensqualität kann durch Fragebögen, wie den SF-36, der 

auch in dieser Studie verwendet wurde, erfolgen [64].

Differenziert man die Obergruppe Schmerzpatienten weiter, so zeigen sich 

außerdem Unterschiede zwischen weiblichen und männlichen Patienten, wobei 

die weiblichen eine deutlich niedrigere Lebensqualität angeben [161]. 

Auch Religiosität wurde in Zusammenhang mit Lebensqualität untersucht. 

Dabei fanden Gerbershagen et al. heraus, dass Patienten mit starker Religiosi-

tät besser mit Schmerzen umgehen können und sich trotz Schmerzen, eher als 

weniger religiöse Patienten, weiter an den Aktivitäten des täglichen Lebens so-

wie an Freizeitaktivitäten beteiligen [65].

Eine Arbeit von Nickel et al., die die Einflussfaktoren von Lebensqualität bei 

somatoformen Störungen mit Leitsymptom Schmerz untersuchte, zeigt, dass 

vor allem das Ausmaß der Somatisierung, daneben aber auch höheres Alter, 

subjektive berufliche Beeinträchtigung, Dauer von schmerzassoziierten Kran-

kenhausaufenthalten und auch das Auftreten von psychischen Komorbiditäten 

Einfluss auf die Lebensqualität nehmen [127].

1.1.7 Komorbiditäten

Patienten mit einer chronischen Schmerzstörung haben, wie viele internatio-

nale Veröffentlichungen, beispielsweise auch die englische Studie von Aggarwal 

et al. zeigt [2], verhältnismäßig oft noch weitere psychische Erkrankungen vor-

zuweisen. Dazu zählen besonders Depressionen und Angststörungen [176]. 

Die wichtigsten Komorbiditäten sollen im Folgenden kurz umrissen werden.
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I. Depressionen:

Fishbain et al. veröffentlichten im Jahr 1998 eine Übersichtsarbeit zum The-

ma Komorbiditäten bei Patienten mit chronischen Schmerzen [54]. In dieser Ar-

beit wurde auch noch einmal einer der Gründe zusammengefasst, warum es so 

wichtig ist, das  Auftreten und die Art der Komorbiditäten von Patienten mit chro-

nischen Schmerzstörungen festzustellen: „[...] the presence of an additional di-

sease can complicate, interfere with, or make treatment of the index disease 

more difficult, making the prognosis worse [...]“ [54].

Pfingsten gibt die Prävalenzrate für manifeste depressive Symptome bei 

Patienten mit chronischen Schmerzen bei mindestens 60% an. Wendet man 

jedoch die diagnostischen Kriterien (ICD-10, DSM) einer Depression an, so 

kommt man laut dem Autor auf eine Komorbiditätsrate von maximal 30% [135]. 

Henningsen und Löwe sind auf Grund ihrer Studie zu der Ansicht gekommen, 

dass ein gemeinsames Auftreten von Schmerzen, somatoformen Symptomen 

und Depression eher die Regel als die Ausnahme darstellt und dies auch bei 

der Therapie der Schmerzpatienten stets bedacht und in diese einbezogen 

werden sollte [77].

Fishbain et al. berichteten bei ihrer Literaturanalyse, dass die Prävalenzrate 

von Depressionen bei Patienten mit chronischen Schmerzen zwischen 10% und 

100% liege [54]. Die Autoren halten es für wahrscheinlich, dass der Zeitpunkt 

des Auftretens der komorbiden Erkrankung in der Regel zeitlich nach dem Auf-

treten der chronischen Schmerzerkrankung liegt. Eine Prädisposition für das 

Entwickeln einer depressiven Erkrankung erhöhe außerdem die Wahrschein-

lichkeit, eine depressive Störung als Komorbidität zu entwickeln [55].

Bei depressiven Störungen gibt es ebenso wie bei chronischen Schmerzer-

krankungen Veränderungen des autonomen Nervensystems, die wahrschein-

lich mit einem erhöhten kardiovaskulären Risiko einhergehen. Analog zur chro-

nischen Schmerzstörung wurden erhöhte Ruheherzraten und eine verminderte 

Herzratenvariabilität festgestellt [24, 94]. 

Inwiefern diese Veränderungen bei Patienten, die sowohl an einer Depressi-

on, als auch an einer chronischen Schmerzstörung leiden, interagieren oder 

sich eventuell addieren, muss noch geklärt werden. 
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II. Angst- und Panikstörungen:

In der Veröffentlichung zum Thema Komorbiditäten bei chronischen 

Schmerzerkrankung berichten die Autoren Fishbain et al. auch vom Auftreten 

von Angst- und Panikstörungen bei Schmerzpatienten [54]. In ihrer Untersu-

chung mit 283 Patienten zeigte sich, dass allein 15,2% an einer generalisierten 

Angststörung litten. Insgesamt litten 62,5% der Schmerzpatienten an Angst, 

wobei der Großteil neben der generalisierten Angststörung die Anpassungsstö-

rung mit ängstlichem Gemütszustand ausmacht [56]. Andere Studien, die für die 

Übersichtsarbeit zusammengetragen wurden, zeigen, dass die Rate der Angst 

bei Patienten mit chronischen Schmerzen bei 7 bis 9% liegt, wobei Fishbain et 

al. darauf verweisen, dass  die Prävalenzraten für Angst bei Patienten mit chro-

nischen Schmerzen wahrscheinlich unterschätzt werden [54].

III.Persönlichkeitsstörungen:

Bass und Murphy berichten, dass Patienten mit somatoformen Schmerzstö-

rungen häufig auch an Persönlichkeitsstörungen leiden [12]. In ihrer Über-

sichtsarbeit geben sie an, dass bei rund 60% der Schmerzpatienten die Kriteri-

en für eine Persönlichkeitsstörung erfüllt wurden. Dabei bildeten die Patienten 

mit der Diagnose einer zwanghaften Persönlichkeitsstörung mit einem Anteil 

von 25% die größte Gruppe, dahinter lagen mit 10% die Patienten mit einer ab-

hängigen Persönlichkeitsstörung. Es wurden jeweils keine Unterschiede bei 

den Geschlechtern festgestellt [12].

IV. Schlafstörungen:

Aigner et al. zeigten in ihrer Untersuchung, dass die von ihnen untersuchten 

Patienten mit einer chronischen somatoformen Schmerzstörung zu über 80% 

Schlafstörungen im Sinne von Ein- und Durchschlafstörungen aufwiesen. Die 

Autoren vermuten, dass die verminderte Erholung im Schlaf zu einer Aufrecht-

erhaltung der Schmerzsymptomatik führen könnte und durch eine Verbesse-

rung des Schlafes  auch eine Verbesserung der Schmerzsymptomatik erreicht 
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werden könnte. Zudem schlagen die Autoren eine Aufnahme des Kriteriums 

Schlafstörung in die Diagnostik der somatoformen Schmerzstörung vor [4].

Auch Saletu et al. gehen in einer Studie auf die erhöhte Rate an Schlafstö-

rungen bei Patienten mit chronischen Schmerzen ein. Sie verabreichten in ihrer 

Studie Trazodon11, was bei den Patienten mit somatoformer Schmerzstörung zu 

einem tieferen und somit verbesserten Schlaf führte. Die Autoren nehmen an, 

dass es durch neurophysiologische Normalisierung auch zu einer Verminderung 

der Schmerzsymptomatik kommt [141].

V. Restless Legs Syndrom:

Die Arbeitsgruppe um Aigner et al. untersuchte neben Schlafstörungen auch 

das Auftreten des Restless Legs Syndroms (RLS) bei Patienten mit somatofor-

men Schmerzstörungen. Dabei zeigte sich eine hohe Prävalenz von RLS bei 

den Schmerzpatienten. Allerdings scheint es so, als unterscheide sich das 

Schmerzprofil der Patienten mit RLS von denen ohne diese Nebendiagnose, so 

die Autoren. Sie vermuten, dass RLS die Schmerzintensität erhöhen könnte [5].

VI. Beschwerdeausweitung:

Auch für nicht psychische Erkrankungen wie beispielsweise Herz-Kreislauf-

Erkrankungen, Magen- und Harnwegserkrankungen konnten Buchner et al. ei-

ne erhöhte Auftretensrate bei Patienten mit chronischen Rückenschmerzen 

nachweisen. Die Autoren erklären diesen Effekt durch statt findende Somatisie-

rung der Patienten und daher rührende ausführliche und wiederholte ärztliche 

Diagnostik. Dabei war die Wahrscheinlichkeit, dass mehrere Organsysteme  

betroffen sind, umso höher, je stärker sich die Schmerzchronifizierung darstellte 

[20]. Ähnlich berichten auch Henningsen et al. von der „Beschwerdeauswei-

tung“ und meinen damit, durch zahlreiche Studien untermauert, das Auftreten 

einer „signifikant höhere[n] Rate anderer, organisch nicht ausreichend erklärba-

rer Körperbeschwerden“, wobei es sich einerseits um Schmerzen anderer Loka-

1. Einleitung

40

11 Bei Trazodon handelt es sich um ein sedierendes Antidepressivum aus der Klasse der Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer.



lität, als auch um funktionelle Beschwerden, beispielsweise des gastrointestina-

len Systems, handelt [76]. 

VII. Substanzmissbrauch und -abhängigkeit:

Wie im Rahmen des Kapitels zum Thema Therapie noch näher besprochen 

wird, nimmt ein Großteil der chronischen Schmerzpatienten regelmäßig 

Analgetika ein. Dies kann auf Dauer nicht nur zu Organschäden, sondern auch 

zur Gewöhnung und zur Abhängigkeit führen.

Laut der Analyse einiger Studien zum Thema Abhängigkeit durch Jage, Will-

weber-Strumpf und Maier liegt die Prävalenz für Sucht und Abhängigkeit bei 

Patienten mit chronischen nicht-tumorbedingten Schmerzen zwischen 12 und 

27%. Unter die Substanzen, die missbraucht werden, fallen nicht nur Opioid- 

und Nichtopioidanalgetika, sondern auch Alkohol, psychotrope Substanzen wie 

Benzodiazepine und illegale Drogen [83].

Als  Risikofaktoren für die Entwicklung einer Abhängigkeit im Rahmen einer 

Schmerzerkrankung gelten einerseits pychosoziale Risikofaktoren, wie ein-

schneidende Lebensereignisse, schwierige Lebensverhältnisse oder familiäre 

Vorbelastung. Andererseits können auch psychische Erkrankungen, oder eine 

vorbestehende Suchterkrankung beziehungsweise schädlicher Gebrauch von 

Suchtstoffen jedweder Art zu einer Abhängigkeit im Rahmen der Schmerzer-

krankung führen. Letztlich, so die Autoren Jage, Willweber-Strumpf und Maier, 

kann auch mangelndes Coping – eine mangelnde oder falsche Auseinander-

setzung mit der Erkrankung – zu einem schadhaften Gebrauch von beispiels-

weise Opioidanalgetika führen [83].

Die Prävalenzwerte, die Vielzahl an Suchtstoffen und die mannigfaltigen Ri-

sikofaktoren zeigen die Relevanz dieser Komorbidität. Eine gewisse Iatrogenität 

ist sicher jedoch auch nicht zu unterschätzen.

1.1.8 Therapieoptionen

Die Therapie von chronischen Schmerzstörungen ist, genau wie die Erkran-

kung selbst, nur schwer kurz zusammen zu fassen. Eine klare Behandlungsan-

weisung gibt es nicht, dafür einige Therapiekonzepte, die den Patienten eine 
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Linderung ihrer Beschwerden bescheren sollen. In der Regel ist das Therapie-

ziel eine Art Bewältigung der Schmerzerkrankung durch Akzeptanz derselben. 

Die Patienten sollen lernen mit ihrer Erkrankung leben zu können, mit den 

Schmerzen zurecht zu kommen („Coping“).

Zum Erreichen dieses Ziels  haben sich in den letzten Jahren verschiedene 

Therapieansätze als  sinnvoll erwiesen, die kurz umrissen werden sollen. Dane-

ben wird auch auf die weit verbreitete Einnahme von Analgetika eingegangen.

I. Analgetika:

Ein Großteil der Patienten mit chronischen Schmerzen nimmt wegen dieser 

dauerhaft Analgetika ein. Bezogen auf die bekannten Nebenwirkungen vieler 

Analgetika – seien es Magen-/Darm-Blutungen, Nieren- oder Leberschädigun-

gen, sowie schädlicher Umgang, der zur Abhängigkeit führt [40] – ist ein sorglo-

ser Einsatz dieser Medikamente nicht angezeigt. Darüber hinaus ist fraglich, 

wie gut Analgetika bei den in dieser Arbeit besprochenen Erkrankungen 

schmerzlindernd wirken.

In einer Studie von Huge et al. beträgt der Anteil der Patienten, der ein oder 

mehrere Schmerzmittel einnimmt 80%. Darunter sind  – bezogen auf das  Stu-

fenschema der WHO – Medikamente der Stufen I bis III zu finden. Fast allen 

Patienten der Studie wurde eine Therapieplanänderung empfohlen. Es wurde 

ein Umsetzen der Medikamente mit einer Tendenz weg von WHO-Stufe II/III 

und eher hin zu einer antidepressiven Therapie empfohlen. Die Compliance der 

Patienten war mit 28,6% jedoch als eher gering einzuordnen [81].

Tabelle 1: WHO-Stufenschema; zur Analgesie sollte jeweils noch, wenn möglich, eine 
kausale, additive oder invasive Therapie stattfinden; nach [40].

WHO-Stufe Analgetika

I Nichtopioidanalgetika

II Nichtopioidanalgetika + schwache Opioide

III Nichtopioidanalgetika + starke Opioide
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Auch beim Thema Analgetikaeinnahme stellt sich bei chronischen Schmerz-

erkrankungen wieder die Frage nach der genauen Art oder Ätiologie der 

Schmerzen. Werden bei nozizeptiven oder Entmarkungsschmerzen Opioide re-

gelhaft und mit Erfolg eingesetzt, so gelten diese nach Jage, Willweber-Strumpf 

und Maier bei Vorliegen einer somatoformen Schmerzstörung als  kontraindiziert 

[83]. 

II. Verhaltenstherapie oder kognitiv-behaviorale Therapie (CBT12): 

Verdeutlicht man sich die eingangs beschriebene Zielsetzung eines Copings 

mit der Erkankung, so wird schnell deutlich, dass vor allem eine das Verhalten 

der Patienten modifizierende Therapie sinnvoll erscheint. Diese „Hilfe zur 

Selbsthilfe“ kann die kognitiv-behaviorale Therapie leisten [100].

In einer Metaanalyse von Kroenke zeigte sich die kognitive Verhaltensthera-

pie durchgängig als wirksamster Therapieansatz für die Behandlung von chro-

nischen Schmerzsyndromen [95]. Auch die Arbeitsgruppe um Lempa et al. 

kommt zu einem ähnlichen Ergebnis und empfiehlt diesen Ansatz [102].

Trapp et al. untersuchten eine Gruppe von Patienten mit chronischen Rü-

ckenschmerzen, wobei Teile dieser Gruppe ein Rentenbegehren aufwiesen. Es 

wurde angenommen, dass bei den Patienten mit Rentenbegehren schwieriger 

ein Therapieerfolg herbeizuführen wäre. Bei beiden Gruppen wurde eine ambu-

lante kognitive Verhaltenstherapie durchgeführt. Auch diese Autoren kamen zu 

dem Ergebnis, dass die kognitive Verhaltenstherapie „effektiv zu[r] Behandlung 

chronischer Rückenschmerzen“ beiträgt – sowohl bei den Patienten ohne, als 

auch bei den Patienten mit Rentenbegehren. Zudem beschreiben die Autoren 

eine Stabilität des Therapieerfolges [165].

III. Antidepressiva:

Sowohl bei chronischen Rückenschmerzen als  auch bei Fibromyalgie zeigen 

sich tri- oder tetrazyklische Antidepressiva einer Placebogabe hinsichtlich der 
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Schmerzreduktion überlegen [1, 25]. Eine Überlegenheit von SSRI gegenüber 

von Placebo konnte hingegen nicht gezeigt werden. 

Positiv zu bewerten ist zudem, dass unter Therapie mit Antidepressiva eine 

verminderte Einnahme von Analgetika verzeichnet werden kann [25].

Salerno et al. berichten in ihrer Metaanalyse zum Thema Effektivität von An-

tidepressiva bei chronischen Rückenschmerzen, dass diese in der untersuchten 

Literatur durchgängig einen größeren Effekt als ein Placebo aufweisen. Gleich-

zeitig sei die Rate an Nebenwirkungen der Antidepressiva im Vergleich zum 

Placebo jedoch deutlich erhöht. Die Autoren schränken zudem ein, dass in den 

analysierten Studien nur die Schmerzstärke, nicht aber die Funktionsfähigkeit 

im Alltag verbessert werden konnte [140].

Eine Metaanalyse durch Staiger et al. kommt zu einem ähnlichen Ergebnis. 

Eine „moderate“ Reduktion der chronischen Rückenschmerzen – unabhängig 

von vorliegender Depressivität – kann durch Applikation von tri- oder tetrazykli-

schen Antidepressiva erreicht werden, so die Autoren. Auch in den hier 

analysierten Studien konnte keine Wirksamkeit von SSRI-Präparaten bei chro-

nischen Schmerzen festgestellt werden. Dagegen scheint eine Inhibition der 

Wiederaufnahme von Noradrenalin wichtig für den analgetischen Effekt der An-

tidepressiva zu sein, mutmaßen die Autoren. Staiger et al. geben außerdem an, 

dass die Studienlage bezogen auf eine Verbesserung der Funktionsfähigkeit im 

Alltag als weiterhin unklar anzusehen ist [153].

IV. Sport/ körperliche Aktivität:

Gerade bei Fibromyalgie zeigt sich in mehreren Metaanalysen, dass körper-

liches Training sehr effektiv ist. In einer Studie zu körperlicher Aktivität bei 

Fibromyalgie fand sich nach zwei Jahren sogar eine Heilung von der Erkan-

kung. Aaron und Buchwald raten in ihrer Übersichtsstudie zum Thema effektive 

Therapieoptionen daher zu einer Ermunterung der Patienten zu körperlicher Ak-

tivität. Sie sehen es allerdings als sinnvoll an, den Patienten spezialisierte Phy-

siotherapeuten zur Seite zu stellen, um einen Therapieerfolg zu erreichen [1].

Auch Carragee nennt in seiner Übersichtsarbeit in Bezug auf Therapie bei 

chronischen Rückenschmerzen Sport und körperliche Aktivität (darunter ver-
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schiedene Arten von Übungen, Dehnungsübungen, aber auch Massagen et ce-

tera) als gleichwertig wirksam, was die Rückerlangung eines normalen Aktiv-

itätsniveaus angeht. Auf jeden Fall, so Carragee, sollten Patienten mit chroni-

schen Rückenschmerzen von Schonung und Bettruhe abgehalten werden [25].

V. Biofeedback:

In einer Metaanalyse von Nestoriuc und Martin hat sich Biofeedback bei Mig-

räne als wirksame Methode zur kurz- und langfristigen Schmerzreduktion, so-

wie zur Reduktion von psychischen Beeinträchtigungen erwiesen [125]. 

Langsames, tiefes Atmen und Herzraten-Biofeedback kann zu einer 

Schmerzreduktion führen. Dies zeigte eine Studie von Chalaye et al., die den 

Effekt von Biofeedback bei akutem Schmerzreiz (Hitzereiz) auf gesunde Pro-

banden untersuchte. Abgesehen von der Schmerzreduktion kam es gleichzeitig 

auch zu einer gesteigerten Akivität des kardialen Parasympathikus [27].

Kapitza et al. konnten in ihrer Studie die Wirksamkeit von Atmungs-Feedback 

(„Respiratory Feedback“) im Vergleich zu Placebo bei Patienten mit chroni-

schen Rückenschmerzen zeigen. Es kam bei den Patienten, die die entspre-

chenden Atemübungen – im Sinne des  „Respiratory Feedback“ – vornahmen, 

zu einer signifikanten Schmerzreduktion [88].

VI.Multimodale Konzepte:

Carragee zufolge hat sich bei Rückenschmerzen ein Therapiekonzept beste-

hend aus kognitiver Verhaltens- und Physiotherapie als wirkungsvoll erwiesen, 

was die Reduktion von krankheitsbedingten Fehltagen und die Steigerung von 

körperlicher Funktionsfähigkeit angeht. Eine Schmerzreduktion sei hingegen 

fraglich [25].

Aaron und Buchwald führen in ihrer Übersichtsarbeit aus, dass weiterführen-

de Studien zum Thema multimodale Behandlungskonzepte von Nöten sind. Vor 

allen Dingen bezogen auf Patienten, die zusätzlich noch an Komorbiditäten lei-

den, seien Aussagen über effektive Therapiekonzepte bisher schwierig zu tref-

fen [1].
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Den Effekt eines dreiwöchigen stationären multimodalen Therapiekonzeptes 

bei Kindern mit chronischen Schmerzen – wobei diese in der Mehrzahl eine an-

haltende somtatoforme Schmerzstörung aufwiesen – wurde von Dobe et al. un-

tersucht. Das multimodale Therapiekonzept umfasste sowohl Verhaltensthera-

pie, als auch Musik-, Kunst-, Familien- und medikamentöse Therapie. Die Auto-

ren kommen zu dem Ergebnis, dass diese Form der Therapie bezogen auf 

Langzeitergebnisse sehr effektiv ist. Einerseits sank die Schmerzstärke signifi-

kant, andererseits wurden auch Fehlzeiten (Schule) verringert [44]. 

VII. Der Beitrag von funktioneller Bildgebung zur Therapie:

Flor berichtet von den möglichen (Weiter-)Entwicklungen von Therapiekon-

zepten, die mit Hilfe der funktionellen Bildgebung realisiert wurden und werden. 

Einerseits  zählen Interventionsmöglichkeiten, die sich die Neuroplastizität zu 

Nutze machen, wie beipielsweise die transcranielle Magnetstimulation, zu den 

neuen Therapieverfahren. Andererseits können Therapieerfolge, beispielsweise 

von Pharmakotherapie, mittels fMRT überprüft werden [59].

VII. Weitere Therapieoptionen:

Es gibt einige Therapieoptionen, die noch einer genaueren Überprüfung be-

dürfen. Ein Beispiel dafür ist die Therapie mit Antipsychotika [148]. Auch Eingrif-

fe wie die Stellatumblockade13  haben sich in verschiedenen Situationen als 

Möglichkeit zur Therapie von Schmerzen im Kopfbereich, zum Beispiel bei post-

traumatischen Kopfschmerzen oder beim komplexen regionalen Schmerzsyn-

drom (CRPS) herausgestellt [28].
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Im Folgenden ist die tabellarische Übersicht von Therapieoptionen nach Aa-

ron und Buchwald dargestellt. Darin werden auch in dieser Therapieübersicht 

nicht besprochene Ansätze, beispielsweise Hypnose oder der Einsatz von Ben-

zodiazepinen, erwähnt [1].

Abbildung 11: Übersicht über ausgewählte Therapieoptionen, die sich in klinisch kon-
trollierten Untersuchungen als nützlich herausgestellt hätten, nach Aaron 
und Buchwald [1].

exercising enough to produce tangible benefits56, clinicians should regularly reinforce
the rationale for an exercise programme, help the patient to anticipate initial levels of
increased pain and fatigue, and discourage a pattern of overactivity followed by
‘crashing’. Referral to a physical therapist specializing in graded exercise treatment
approaches may also be helpful in establishing an appropriate regimen.

The available evidence supports the use of only a handful of pharmacotherapeutic
agents (Table 4). Although most meta-analytic reviews of unexplained clinical conditions
have concluded that tricyclic antidepressants (e.g. amitriptyline) are superior to
placebo, they are effective in only about one-third of all patients.78–81 Furthermore, in
patients with FM, these medications exert their greatest benefit on sleep rather than
pain or fatigue.81 In contrast, other antidepressants do not benefit patients with CFS.72

In this regard, although selected agents may be useful for an individual condition, strong
evidence for the efficacy of any drug class for symptoms across all the unexplained
clinical conditions is lacking. However, even though rational approaches to treating
unexplained clinical conditions and FM and other chronically painful conditions have
been described93,94, which single or combination treatment is indicated for FM patients

Table 3. Selected beneficial treatments based on controlled clinical trials for individual common
unexplained clinical conditions.

Intervention Condition(s)

Non-pharmacological
Exercise55–59 FM, CFS
Relaxation training60–63 IBS, TMD, tension HA
Biofeedback60,64–66 FM, TMD
Cognitive behavioural therapy57,58,63,65–72 FM, CFS, IBS,TMD, tension and migraine

HA
Hypnosis61,73 FM, TMD
Educational/self-management programmes74,75 FM, TMD
Acupuncture76,77 FM, TMD

Pharmacological
Tricyclics (e.g. amtriptyline)63,78–81 FM, IBS, tension HA, idiopathic chronic

pain and fatigue syndromes
Cyclobenzaprine79,82 FM, TMD
Cyclobenzaprine with fluoxetine79 FM
Amitryptiline with fluoxetine79 FM
Zolpidem or zopiclone (limited to sleep
symptoms)79

FM

Tropisetron (5 mg daily improved pain, sleep, dizziness)83 FM
Moclobemide (limited to energy and vigour)84 CFS
Diazepam85 TMD
Tegaserod or alosetron86,87 IBS
Smooth muscle relaxants (e.g. cimetropium bromide)88,89 IBS
L-arginine90 ICS
Progestogen (medroxyprogesterone acetate)91 Chronic pelvic pain

Non-pharmacological and pharmacological combinations
Amitriptyline plus cognitive behavioural therapy63 Tension HA

FM, fibromyalgia; CFS, chronic fatigue syndrome; TMD, temporomandibular disorders; IBS, irritable
bowel syndrome; HA, headache; ICS, interstitial cystitis.

568 L. A. Aaron and D. Buchwald
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1.2 Das Autonome Nervensystem (ANS)
Das autonome oder vegetative Nervensystem (ANS) hat die Aufgabe den 

menschlichen Körper auf innere und äußere Reize innerhalb von kürzester Zeit 

und in der Regel auf unwillkürlicher Basis neu einzustellen, die Homöostase al-

so zu adjustieren. Dabei wird vom autonomen Nervensystem die nervale Kon-

trolle über die glatte Muskulatur aller innerer Organe, also im thorakalen, abdo-

minellen und urogenitalen System, übernommen. Zudem werden auch endokri-

ne und exokrine Drüsen, Teile des Auges, der Musculus erector pili, sowie die 

Blutgefäße vom autonomen Nervensystem innerviert [63, 85]. 

Die ausführenden Organe des autonomen Nervensystems sind Sympathikus 

und Parasympathikus. Es gibt Zielorgane, wie beispielsweise das Herz oder die 

Harnblase, an deren Innervation sowohl Sympathikus als auch Parasympathi-

kus direkt beteiligt sind. Dort fungieren sie im klassischen Sinne anatagonis-

tisch, als „Gegenspieler“. Andere Zielorgane reagieren nur auf eines der Syste-

me. Sie werden entweder sympathisch oder parasympathisch innerviert. Im 

Prinzip wirken Sympathikus und Parasympathikus – auf die gesamte Homö-

ostase bezogen – funktionell immer synergistisch [85, 166]. Die Balance der 

beiden Systeme, also des sympathischen und vagalen Systems, ist ein dauer-

haft aktiver Prozess. 

Abgesehen von den zwei bekanntesten Teilen des autonomen Nervensys-

tems wird auch noch von einem enterischen Anteil gesprochen. Darunter wer-

den in der Darmwand befindliche Neurone verstanden, die das Darmnervensys-

tem bilden. Dieses funktioniert weitgehend unabhängig von der zentralen Steu-

erung . 

Afferenzen, also sensible Informationen des vegetativen Nervensystems  aus 

den peripheren Organen werden nicht in Sympathikus oder Parasympathikus 

unterteilt. Die Informationen aus den viszeralen Organen, auch viszerosensibel 

genannt, werden größtenteils  unterbewusst auf sympathische oder parasympa-

thische Zentren verschaltet, die wiederum eine reflektorische Antwort generie-

ren. Ein Beispiel dafür ist die Lichtreaktion der Pupille. Zum Teil gelangen die 

viszerosensiblen Afferenzen aber auch zum Bewusstsein. Beispiele für diese 
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Bewusstwerdung sind unter anderem das Völlegefühl nach einer reichhaltigen 

Mahlzeit oder Magenschmerzen [71, 166].

Da die Reaktionen des autonomen Nervensystems in der Regel möglichst 

schnell umgesetzt werden müssen, werden ein Großteil dieser Reaktionen in 

Form von unwillkürlichen Reflexmechanismen umgesetzt. Einige dieser Reflexe 

sollen im Rahmen der Ausführungen über die Funktionstestungen erklärt wer-

den. Unter autonomen Reflexebögen wird dabei vereinfacht gesagt ein System 

verstanden, das laut Ziemssen „aus einer afferenten, einer zentral verarbeiten-

den und einer efferenten Komponente“ besteht [184].

Wichtig bei der Beurteilung der Funktion des autonomen Nervensystems ist 

die Beachtung seiner Abhängigkeit vom circadianen Rhythmus [63]. 

Abweichungen von den gesunden Reaktionsmanifestationen können durch 

Funktionstestungen des autonomen Nervensystems diagnostiziert werden. Nä-

heres dazu wird nach der Einführung in die Grundlagen der Anatomie und Phy-

siologie des autonomen Nervensystems im Kapitel 1.3 erläutert. 

1.2.1 Sympathikus und Parasympathikus

Im Allgemeinen galten Sympathikus und Parasympathikus klassischerweise 

als zwei Gegenspieler, die den Körper als Ganzes an unterschiedliche Lebens- 

und Umweltsituationen anpassen sollen. Dabei wurden dem Sympathikus die 

Verantwortung für Reaktionen im Sinne von „Fight and Flight“, dem Parasympa-

thikus für „Rest and Digest“ zugesprochen. Die Annahme war, dass der Sympa-

thikus für eine körperliche Reaktion auf einen Stressreiz zuständig sei, der Pa-

rasympathikus für das  Einstellen des Körpers auf einen Ruhe- und Erholungs-

zustand. Mittlerweile ist man von dieser klassischen Trennung abgekommen. 

Beide Systeme werden nun vielmehr als funktionelle Synergisten der Homö-

ostase gesehen [85, 166]. 

Die zentrale Kontrolle von Sympathikus und Parasympathikus  erfolgt in ge-

meinsamen übergeordneten Zentren. Mit Hilfe der funktionellen Bildgebung 

konnte ein Lateralisierungskonzept der autonomen Regulation vorgeschlagen 

werden. Dabei scheint die Inselrinde der rechten Hemisphäre starken Einfluss 
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auf die sympathische kardiovaskuläre Funktion zu nehmen, während die linke 

Hemisphäre eher auf die parasympathische Funktion einwirkt [26].

Als  wichtiges Steuerungszentrum für beide Teile des vegetativen Nervensys-

tems fungiert dabei der Hypothalamus. Dort können Informationen aus  dem 

limbischen System integriert werden. Vom Hypothalamus aus werden selektiv 

sympathische oder parasympathische Zentren direkt oder indirekt über die 

Formatio reticularis im Hirnstamm angesteuert [166].

Zudem ist das autonome Nervensystem über die Verbindung mit dem Hy-

pothalamus auch an das hypothalamisch-hypophysäre ACTH14/Cortisol-System 

angebunden [71, 84]. 

Zahlreiche Botenstoffe dienen der Informationsweitergabe von zentral an die 

präganglionären Sympathikusneurone. Vasopressin aus dem Hypothalamus, 

Serotonin aus den Raphe-Kernen, aber auch Adrenalin und Noradrenalin aus 

Gebieten der Medulla oblongata wirken bei der absteigenden Kontrolle des 

sympathischen Nervensystems mit [71].

Die anatomischen Grundlagen des efferenten peripheren vegetativen Ner-

vensystems kann man folgendermaßen umreißen: 

Die präganglionären Neurone des Sympathikus liegen im Thorakolumbal-

mark und werden in Ganglien, die als  zwei Grenzstränge paravertebral liegen, 

umgeschaltet. Vom jeweiligen Grenzstrang aus ziehen Nervenfasern, zum Teil 

über ein weiteres Ganglion, zu den Effektororganen [85]. Die Neurotransmitter 

des sympathischen Nervensystems sind Acetylcholin (1. Neuron) und Norad-

renalin (2. Neuron) [166].

Besonders am sympathischen Nervensystem ist die Eingliederung des Ne-

bennierenmarkes. Dieses entspricht einer Ansammlung von sympathischen 

Ganglienzellen und erlaubt über Ausschüttung von Katecholaminen – Adrenalin 

und in geringerem Umfang auch Noradrenalin – einen direkten hormonellen 

Einfluss des sympathischen Nervensystems auf das kardiovaskuläre System 

[71].

Die präganglionären Neurone des Parasympathikus liegen im Hirnstamm 

und im Sakralmark. Von dort aus ziehen Nervenfasern zu den nahe der Effek-
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tororganen gelegenen postganglionären Neuronen. Größere Ganglien finden 

sich beinahe ausschließlich im Bereich des Kopfes [85]. Das parasympathische 

Nervensystem benutzt sowohl beim 1. als auch beim 2. Neuron Acetylcholin als 

Neurotransmitter [166]. Der bekannteste parasympathische Nerv ist der Nervus 

vagus, der X. Hirnnerv, der, ausgehend vom Hirnstamm, unter anderem Herz, 

Lunge und Teile des enterischen Nervensystems versorgt.

Zudem haben Sympathikus und Parasympathikus unterschiedliche Innerva-

tionsschwerpunkte: Im Vergleich zum Parasympathikus, dessen Innervation 

sich auf Kopf- und Rumpfeingeweide konzentriert, kann man sympathische 

Nervenfasern im gesamten Körper, also beispielsweise auch an den Schweiß-

drüsen im Hautbereich, finden [166]. 

Die genaueren Innervationswege des autonomen Nervensystems in Bezug 

auf Herz und Gefäße, sowie in Bezug auf Schmerz werden in den entsprechen-

den Kapiteln näher erläutert.

1.2.2 Wirkung des ANS auf Gefäße und Herz

Die Regulation des Gefäßdurchmessers wird hauptsächlich von sympathi-

schen Efferenzen übernommen. Über α₁-Rezeptoren wird sowohl an den venö-

sen Kapazitätsgefäßen, als auch an den arteriellen Widerstandsgefäßen eine 

Vasokonstriktion vermittelt. Hierdurch erfolgt eine Erhöhung des systemischen 

Blutdrucks. An der Skelettmuskulatur vermittelt der Sympathikus wiederum über 

β₂-Rezeptoren an den Arterien eine Vasodilatation. Die Durchblutung der Ske-

lettmuskulatur wird somit gesteigert. Dies geschieht um den Körper auf eine 

mögliche Aktivitätssteigerung vorzubereiten - also ganz im Sinne von „Fight and 

Flight“ [71, 97].

Am Herz wirken sowohl Sympathikus als auch Parasympathikus. Der Sym-

pathikus nimmt über die Nervi cardiaci mittels Noradrenalin und einer Erhöhung 

der Ca²⁺-Leitfähigkeit auf alle Teile des  Herzens  Einfluss. Die sympathischen 

Wirkungen werden hauptsächlich über β₁-Rezeptoren vermittelt. Bei Aktivierung 

des Sympathikus kommt es zu einer Frequenzzunahme am Sinusknoten (= po-

sitiv chronotrope Wirkung), zu einer Beschleunigung der Erregungsleitung am 
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AV-Knoten (= positiv dromotrop) und zu einer Zunahme der Herzmuskelkontrak-

tilität, also der Herzkraft (= positiv inotrop) [71, 97]. 

Der Parasympathikus wirkt nur auf Teile des  Herzens ein: über den Nervus 

vagus beeinflusst er mittels Acetylcholin und einer damit einhergehenden Erhö-

hung der K⁺-Leitfähigkeit die Arbeit von Sinus- und AV-Knoten, sowie der Vorhö-

fe. Dabei sind seine Wirkungen antagonistisch zu denen des Sympathikus. Eine 

Aktivierung des  Nervus vagus führt also zu negativer Chronotropie im Sinne ei-

ner Herzfrequenzabnahme und zu negativer Dromotropie. Auf die Herzkraft hat 

der Parasympathikus keine Wirkung [71, 97].

1.2.3 ANS und Schmerz

Erfährt der menschliche Organismus einen Schmerzreiz, werden nicht nur 

bewusste Reaktionen generiert, parallel wird auch eine vegetative Reaktion 

hervorgerufen, die der Protektion des Körpers  dienen soll. Diese vegetative 

Reizantwort ist als eine physiologische „Aktivierungsreaktion“, oder „Arousal 

Reaction“ zu sehen [71]. Darunter versteht sich die Reaktion auf einen Reiz, der 

unabhängig von seiner Modalität15, als alarmierend empfunden wird und daher 

zu einer Aktivierung des Sympathikus, im Sinne einer Vorbereitung auf eine 

Flucht- oder Abwehrreaktion, führt. Dem Sympathikus wird somit, wie es Jänig 

beschreibt, „eine integrale Rolle bei dem Ausdruck von Schmerzen“ zuge-

schrieben [84].

Die evaluierbaren, vegetativen Effekte eines akuten Schmerzreizes sind un-

ter anderem eine Erhöhung der Herzfrequenz und des Blutdrucks, somit eine 

Erhöhung des Herz-Zeit-Volumens, aber auch eine gesteigerte Atemfrequenz, 

Schweißbildung, sowie erweiterte Pupillen. Zudem kann eine verminderte 

Hautdurchblutung bei gesteigerter Muskeldurchblutung festgestellt werden [71, 

84]. 

Das nozizeptive und das vegetative Nervensystem interagieren auf verschie-

denen Ebenen: in der Peripherie, auf Rückenmarksebene, im Hirnstamm, sowie 

im Hypothalamus und der Großhirnrinde [14].
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An der Weiterleitung des Schmerzreizes  aus der Peripherie ist der Tractus 

spinoreticularis beteiligt, der über die Formatio reticularis nozizeptive Informati-

onen an vegetative Kerngebiete im Hirnstamm 16 und an den Hypothalamus 

übermittelt. Darüber hinaus gibt es die bereits erwähnten übergeordnete Kon-

trollzentren im limbischen System und im Neokortex [71, 84]. Auf diesen Ebe-

nen ist die Einbindung in eine vegetative Reizantwort angesiedelt [63, 71]. Im 

limbischen System ist dabei vor allem der Pars anterior des  Gyrus cinguli be-

deutsam, bei der Großhirnrinde ist die Inselrinde von übergeordneter Bedeu-

tung [14].

Besonders das periaquäduktale Grau (PAG) scheint darüber hinaus  eine 

wichtige Rolle bei der Verbindung von Schmerzreiz und vegetativer Antwort zu 

spielen. Im PAG werden Informationen aus dem Limbischen System und dem 

Mittelhirn in aufsteigende Informationen aus dem Hinterhorn integriert. Eine mo-

tivationale, emotionale und vegetative Einordnung wird hier vorgenommen [14]. 

Folgende schematische Darstellung verdeutlicht die komplexen Zusammen-

hänge zwischen Schmerzreiz und autonomer Reaktion, sowie wichtige Lei-

tungsbahnen.
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Abbildung 12: Leitungsbahnen, über die nozizeptive Inputs autonome, endokrine, an-
tinozizeptive und behaviorale Antworten generieren17, aus  [14].

Die eben dargelegten Zusammenhänge beziehen sich auf einen akuten 

Schmerzreiz. Die sich anschließende Frage lautet daher, wie sich das Vegetati-

vum bei chronischen Schmerzen verhält. 

Zuerst einmal kommt es physiologischerweise bei einer länger anhaltenden 

Reizdauer oder häufiger Wiederholungsfrequenz zu einer Abschwächung der 

vegetativen Reaktion – im Sinne einer Habituation [71]. 

Dies gilt jedoch nicht unbedingt für chronischen Schmerz. Dort lässt sich be-

obachten, dass bei dauerhafter Einwirkung von Schmerz auch eine Verände-

rungen in der Funktion des autonomen Nervensystems zu finden ist. Bereits 

1989 untersuchten Perry et al. [132] zwei Gruppen von Patienten: eine Gruppe 

mit Arthritis und eine Gruppe mit myofaszialem Schmerzsyndrom. Es handelte 

Benarroch 

BN 

8pinobulbar tracts 

Pain 

Figure 2. Pathways by which nociceptive inputs generate autonomic, endocrine, antinociceptive, and behavioral responses. Left: Lamina I inputs 
to brainstem areas (spinobutbar tracts), involved in autonomic, endocrine, antinociceptive, and behavioral control. These include the adrenergic 
neurons of the rostral ventrolateral medulla (C1 group), and the noradrenergic cell groups of the caudal ventrolateral medulla (A1), ventrolateral 
pons (A5), and locus ceruleus/subcerulear region (A6-7). Lamina I also projects to the periaqueductal gray matter (PAG) and nucleus raphe 
magnus (NRM), and to the nucleus tractus solitarius (NTS) and parabrachial nucleus (PBN). The spino-parabrachial connection allows nociceptive 
information to reach several nuclei of the hypothalamus and the central nucleus of the amygdala (CeNA). Right: Some of the descending control 
pathways triggered by the spinobulbar projection. Nociceptive inputs activate two different columns of the PAG, a lateral (I) column that initiates 
"fight-or-flight" responses, including sympathoexcitation and opioid-independent analgesia; and a ventrolateral (vl) column which produces sym- 
pathoinhibition and opioid-dependent analgesia. The effects of the lateral PAG are mediated via projections to the dorsolateral pontine tegmentum, 
including the A6-7 groups, and the rostral ventrolateral medulla, including the C1 group. The effects of the ventrolateral PAG are mediated via 
projections to the ventromedial medulla, including the NRM. 

the rostral ventrolateral medulla, NTS, nucleus ambiguus, 
and respiratory and preganglionic neurons of the spinal 
cord, all areas involved in cardiorespiratory regulation [36]. 
The spino-parabrachio-hypothalamic pathway provides no- 
ciceptive and viscerosensory inputs to the paraventricular 
nucleus and the lateral hypothalamic area, which provide 
descending innervation to brainstem and spinal autonomic 
nuclei [37,38] and to the medial preoptic and anteroventral 
third ventricular region, which are involved in regulation of 
fluid and electrolyte balance, thermoregulation, and repro- 
duction [3,39]. The spino-parabrachio-amygdaloid pathway 
provides a communication between nociceptive and vis- 
cerosensory dorsal horn neurons with the central nucleus of 
the amygdala and related basal forebrain regions [3], which 
together constitutes the "extended amygdala" [40]. The cen- 
tral nucleus of the amygdala plays a critical role in emotional 
responses [41] via its projections to the hypothalamus, 
PAG, NTS, ventrolateral medulla, and vagal nuclei. These 
projections are the substrate for integrated responses to 
emotions, such as conditioned fear, including adrenocortical 

and sympathetic activation, startle, and vocalization [42]. In 
addition to its projections via the NTS and parabrachial 
nuclei, lamina I (as well as laminae V and X) sends a direct 
spino-hypothalamic pathway that partially crosses the mid- 
line at the level of the supraoptic decussation to terminate 
bilaterally in the lateral, posterior, paraventricular, and su- 
prachiasmatic nuclei. 

Central interactions between 
antinociceptive and autonomic 
mechanisms circuits 

Several circuits, integrated at spinal and supraspinal levels, 
participate in mechanisms that inhibit transmission of no- 
ciceptive information in the dorsal horn. These endogenous 
antinociceptive mechanisms can be activated by several in- 
fluences, including stress, conditioning, circadian rhythms, 
exercise, sexual activity, visceral inputs, and previous 
exposure to nociceptive inputs. Lamina II, or substantia 
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sich also um eine Patientengruppe mit einer Erkrankung mit körperlicher 

Ursache und um eine Gruppe mit einer Erkrankung ohne nachweisbare körper-

licher Ursache. An diesen Patienten führten sie verschiedene, einfache auto-

nome Funktionstests durch, deren Ergebnisse pathologisch veränderte Reakti-

onen zeigten. Sie untersuchten in der Studie Herzrate, Pupillengröße und Haut-

leitfähigkeit und fanden unter anderem bei beiden Gruppen eine signifikant er-

höhte Herzraten-Baseline. In Zusammenschau aller Einzelergebnisse fanden 

die Autoren in beiden Gruppen sehr ähnliche Ergebnisse. Bei den kardiovasku-

lären Untersuchungen vermuteten sie eine verminderte parasympathische Akti-

vität, bei der Sudomotorik wiederum eine gesteigerte sympathische Aktivität 

[132].

Im Laufe der letzten 20 Jahre konnten die Beobachtungen, dass  chronische 

Schmerzerkrankungen mit Störungen des autonomen Nervensystems im Sinne 

einer autonomen Dysregulation einhergehen, vielfach repliziert werden. So wird 

heute zum Teil diskutiert, entsprechende Analysen des autonomen Nervensys-

tems als Biomarker für bestimmte Schmerzerkrankungen wie Fibromyalgie zu 

verwenden [154]. Diese Entwicklung wird dadurch begünstigt, dass die auto-

nome Funktionsdiagnostik durch die Einführung der Analyse der Herzratenvari-

abilität (HRV) deutlich an Differenzierbarkeit zugenommen hat. Die Bedeutung 

und Interpretation der Herzratenvariabilität wird im Abschnitt 1.3.1 näher erklärt.

Abgesehen von der vegetativen Reaktion des Körpers auf einen Schmerz-

reiz, gibt es  auch sogenannte „sympathisch unterhaltene Schmerzen“ oder 

„sympathetically maintained pain“ (= SMP) [86]. Damit ist gemeint, dass unter 

pathologischen Bedingungen, also beispielsweise nach einem Trauma oder im 

Rahmen des Komplexen Regionalen Schmerzsyndroms (CRPS), der Sympa-

thikus an der Generierung von Schmerz beteiligt sein kann. Nachgewiesen 

werden konnte dabei eine Schmerzreduktion bei Sympathikusblockade mit Hilfe 

von Lokalanästhetika [86].

Das autonome Nervensystem ist, wie bereits erwähnt, nicht völlig unabhän-

gig vom Willen des Menschen. Biofeedback-Training ist ein effektiver Weg, um 

experimentell induzierte Schmerzen zu reduzieren, aber auch chronische 

Schmerzerkrankungen können in ihrer Intensität gemindert werden [27, 88]. 
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1.2.4 Medikamente mit Wirkung auf das ANS

Anhand der komplizierten zentralen Einbindung des autonomen Nervensys-

tems lässt sich bereits  erahnen, dass es eine Vielzahl von Medikamenten gibt, 

die in die Regelkreise und Wirkungen von Sympathikus und Parasympathikus 

eingreifen können. Im Folgenden werden die wichtigsten Medikamente bezie-

hungsweise Wirkstoffe oder Wirkstoffgruppen stichwortartig präsentiert. 

Dabei werden Medikamente, die direkt auf die Transmitter des autonomen 

Nervensystems (Acetylcholin, Noradrenalin, Adrenalin) einwirken abgegrenzt 

von Medikamenten, die entweder durch ihre Wirkung vegetativ geregelte Ziel-

größen wie Blutdruck oder Herzfrequenz verändern, oder in die Regelkreise des 

Vegetativums eingreifen (beispielsweise die hypothalamisch-hypophysäre Ach-

se).

a) Medikamente, die auf die Transmitter des autonomen Nervensystems  ein-

wirken [16]:

• Sympathomimetika: direkte Sympathomimetika wie Adrenalin, Noradren-

alin, Dobutamin, Orciprenalin, Fenoterol, Salbutamol, tetrazyklische Antide-

pressiva; indirekte Sympathomimetika wie Amphetamine, Methylphenidat 

(Ritalin), trizyklische Antidepressiva, SSRI18-Derivate

• Sympatholytika: β-Blocker, Clonidin, α-Methyldopa

• Parasympathomimetika oder Cholinergika: beispielsweise Neostigmin, Do-

nepezil, Parathion (E605)

• Parasympatholytika oder Anticholinergika: beispielsweise Atropin, Scopo-

lamin

b) Medikamente oder Stoffe, die auf andere Art und Weise auf das autonome 

Nervensystem einwirken [16]:

• Medikamente, die das dopaminerge System beeinflussen, wie beispiels-

weise Neuroleptika wie Haloperidol
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• Medikamente, die das serotonerge System beeinflussen, wie beispielswei-

se SSRI oder SNRI19, außerdem auch atypische Neuroleptika

• Medikamente, die das histaminerge System beeinflussen, wie beispiels-

weise Antihistaminika wie Dimenhydrinat, Diphenhydramin

• Mineralokortikoide, wie beispielsweise Prednisolon

• Vasodilatatoren, wie beispielsweise ACE20-Hemmer, AT₁-Antagonisten, 

Calciumantagonisten

• Analgetika: Opioide, NSAID (beispielsweise Acetylsalicylsäure, Ibuprofen)

• Diuretika, wie beispielsweise Furosemid

• Abbauhemmer der Katecholamine, wie beispielsweise MAO21-/COMT22-

Hemmer

• Ethanol

• Koffein

• Nikotin

Zur Diagnostik einer Störung des autonomen Nervensystems gehört daher in 

jedem Fall immer eine ausführliche Medikamentenanamnese. In Bezug auf die 

Durchführung von autonomen Funktionstests sollten die entsprechenden Medi-

kamente rechtzeitig vorher pausiert werden (siehe Tabelle 1). Ist dies nicht 

möglich, kann die Interpretation der Testergebnisse nur eingeschränkt vorge-

nommen werden.

1.3 Funktionstestungen des Autonomen Nervensystems
Bereits seit nahezu 40 Jahren gibt es  verschiedene Arten von Stresstests, 

die regelmäßig in unterschiedlichen Kombinationen zur Detektion von Störun-

gen des autonomen Nervensystems in der medizinischen Forschung und Dia-
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gnostik zum Einsatz kommen. Man unterscheidet dabei psychische (mentale) 

von physischen Stresstests. 

Übersichten über die Möglichkeiten und Probleme der Testung des autono-

men Nervensystems haben Ziemssen und Low veröffentlicht [107, 184, 185].

Ziemssen fasst die Ergebnisse mehrerer Fachgesellschaften zur Frage, was 

den idealen autonomen Funktionstest ausmacht, folgendermaßen zusammen: 

„Der ideale autonome Funktionstest sollte einfach und sicher durchführbar, ein-

deutig interpretierbar, nicht invasiv, reproduzierbar, sensitiv, spezifisch sowie für 

Langzeitstudien geeignet sein.“ [184]

Zur Testung von autonomen Reflexbögen muss der afferente Schenkel mit 

einem adäquaten Stimulus gereizt werden. Danach erfolgt die Messung der ef-

ferenten Aktivität, entweder direkt, zum Beispiel durch eine Mikroneurographie, 

oder indirekt durch Messung eines oder mehrerer Funktionsparameter des 

Endorgans. Ein Beispiel hierfür wäre die Herzfrequenz. Indirekte Messungen 

sind dabei das übliche Verfahren, da sie einfacher durchzuführen sind [184].

Vor der Durchführung von autonomen Funktionstests, sowie zwischen ein-

zelnen Tests, muss immer eine Ruhephase vor- beziehungsweise zwischenge-

schaltet werden. Dies dient dazu, die jeweiligen Effekte auch wirklich der 

Testung und dem so applizierten Reiz zuschreiben zu können [185].

Um eine gute Qualität der autonomen Funktionstestung zu gewährleisten, 

gibt es laut Ziemssen einige Punkte zu beachten. Die Standardisierung der 

Tests bezüglich Vorbereitung, Durchführung und Interpretation ist am wichtigs-

ten, um möglichst viele Störfaktoren zu eliminieren. Zu den beeinflussenden 

Faktoren gehören einerseits individuelle Faktoren wie Alter, Medikation und 

körperliche Fitness und andererseits Umgebungsfaktoren wie Lärm oder die 

Raumtemperatur des Untersuchungszimmers. Entsprechend sind Standardisie-

rungen bezüglich der Patientenvorbereitung, als auch der räumlichen Untersu-

chungsbedingungen vorzunehmen. 

Bei der Vorbereitung der Patienten empfiehlt Ziemssen daher die Beachtung 

folgender Regeln:
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Tabelle 2: Wichtige Hinweise für die Patientenvorbereitung, modifiziert nach [185].

48 Stunden vor der Untersuchung sollten abgesetzt werden:

• Anticholinergika (z.B. Antihistaminika, Antidepressiva) 

• Sympathomimetika (α- und β-Agonisten) 

• Parasympathikomimetika 

• Mineralokortikoide (z.B. 9-α-Fludrocortison)

• Diuretika

24 Stunden vor der Untersuchung sollten abgesetzt werden:

• Sympathikolytika (α-Antagonisten, β-Antagonisten)

12 Stunden vor der Untersuchung sollten abgesetzt werden:

• Alkohol 

• Analgetika

Am Morgen der Untersuchung:

• Kein Tragen beengender Kleidung 

• Keine Korsette 

• Keine Stützstrümpfe

3 Stunden vor der Untersuchung sollten abgesetzt werden:

• Nikotin 

• Kaffee 

• Nahrung

Generell wird empfohlen eine autonome Standardtestbatterie zusammenzu-

stellen, die aus den „wichtigsten und besten Funktionstests“ besteht [184].  Eine 

umfassende Beurteilung des autonomen Nervensystems ist durch eine Auswahl 

von mehreren, gut validierten Funktionstests, die standardisiert vorbereitet, 

durchgeführt und ausgewertet werden, sowie nach Durchführung eines umfas-

senden Anamnesegesprächs gut möglich. 

Bei der autonomen Funktionstestung, die dieser Arbeit zu Grunde liegt, wur-

den die verschiedenen Biosignale, die später eine entsprechende Diagnostik 
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ermöglichen, kontinuierlich mit Hilfe eines Computerprogramms aufgezeichnet. 

Zu den detektierten Biosignalen gehören dabei ein 3-Kanal-EKG, der Blutdruck 

(Ermittlung einmal pro Minute mittels oszillometrischer Oberarmmanschette, 

sowie kontinuierliche Ermittlung mittels Finger-plethysmografischer Messung, 

Speicherung des systolischen, diastolischen und mittleren Blutdruckes), sowie 

verschiedene Werte, die die Herzratenvariabilität bestimmen (Näheres unter 2.3 

Der Task Force Monitor). 

1.3.1 Die Herzratenvariabilität – Definition und Bedeutung

Die Herzfrequenz ist eine sich ständig verändernde Größe. Die kardialen 

Schrittmacherzellen sind nur für eine Art Grundfrequenz verantwortlich, das 

„Fein-Tuning“ hingegen wird vom autonomen Nervensystem übernommen. Die 

Herzfrequenz wird so von Schlag zu Schlag („beat to beat“) von verschiedenen 

zentralen und peripheren Kontrollzentren, sogenannten Oszillatoren, beein-

flusst. Diese, so Ziemssen, „generieren rhythmische Fluktuationen der efferen-

ten Nervenentladungen, die sich in Kurzzeit- und Langzeitvariabilitäten der 

Herzfrequenz manifestieren.“ [185] Derartige Veränderungen der Herzfrequenz 

können der Beurteilung von parasympathischen und sympathischen, sowie 

humoralen und Schrittmacherfunktionen dienen. 

Die Herzratenvariabilität ist heutzutage von großer klinischer Bedeutung. Es 

wird davon ausgegangen, dass  eine eingeschränkte Adaptionsfähigkeit der 

Herzrate im Sinne einer sympathovagalen Imbalance ein erhöhtes kardiovasku-

läres Risiko darstellt. Über die alleinige Diagnostik hinaus kann jedoch auch 

versucht werden durch günstige Beeinflussung der Herzratenvariabilität und 

Monitoring derselben das Morbiditätsrisiko von kardiovaskulären Erkrankungen, 

bei denen eine verminderte HRV vorliegt, zu senken [162].

Bezüglich des autonomen Nervensystems stellt Ziemssen fest, dass der Pa-

rasympathikus eher auf Afferenzen aus den arteriellen Barorezeptoren23 und 

dem Atmungssystem reagiert, wohingegen der Sympathikus eher auf physi-

schen und psychischen Stress eine Veränderung der Herzfrequenz bewirkt.
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Führt man eine Spektralanalyse durch, können die spontan auftretenden 

Veränderungen der Herzrate genauer analysiert werden. Dieses Biosignal 

besteht aus mehreren Frequenzkomponenten. Im Fall der Herzratenvariabilität 

unterscheidet man drei verschiedene Hauptkomponenten. Es gibt den Bereich 

der sogenannten „Very Low Frequency“ (VLF) mit einem Frequenzbereich 

<0,04 Hz, den niederfrequenten Bereich („Low Frequency“, LF), der sich zwi-

schen 0,04 und 0,15 Hz befindet und einen hochfrequenten Bereich („High Fre-

quency“, HF) mit einer Frequenz zwischen 0,15 und 0,4 Hz [79].

Der LF-Bereich der Herzratenvariabilität wird vor allem in Ruhe durch die 

Barorezeptoren beeinflusst und kann somit sowohl parasympathische als  auch 

sympathische Innervationseinflüsse wiedergeben. Laut Hilz und Dütsch nimmt 

die LF-Modulation unter körperlichem und mentalem Stress und bei Orthostase-

Belastung zu. Die HF-Komponente spiegelt eher die vagalen Efferenzen wider 

und wird vor allem durch respiratorische Modulationen bestimmt [79].

Man kann zudem einen Quotienten aus High- und Low-Frequency-Bereichen 

bilden, die LF/HF-Ratio. Dieser wird als Parameter der sogenannten sympatho-

vagalen Balance gesehen. Hat die Ratio höhere Werte als 1,0 überwiegt der 

sympathische Einfluss, sind es hingegen Werte unter 1,0 überwiegt der pa-

rasympathische Einfluss [79, 111].

Es besteht eine inverse Korrelation von Herzrate und Herzratenvariabilität: je 

höher die Herzrate, desto niedriger die Variabilität; und entsprechend je niedri-

ger die Herzrate, desto höher die Herzratenvariabilität [7].

Die Herzratenvariabilität ist also keine konstante Größe, sondern von ver-

schiedenen Faktoren abhängig. Dazu zählen bei gesunden Probanden laut An-

telmi et al. sowohl Alter und Geschlecht, als auch die körperliche Fitness [7]. 

Die Autoren berichten, dass  zunehmendes Alter zu einer Verringerung der 

Variabilität führt, körperliche Fitness hingegen zu einer gesteigerten Herzraten-

variabilität. Die LF/HF-Ratio nimmt mit zunehmendem Alter zu, was von Antelmi 

et al. auf eine abnehmende parasympathische Aktivität zurückgeführt wird [7]. 

Kuch et al. sehen in ihrer Studie zu den Determinanten der Herzratenvariabilität 

ebenso steigendes Alter mit einer HRV-Abnahme vergesellschaftet [96]. Dies 

hatten auch Umetani et al. diskutiert, sehen gleichzeitig aber auch einen Zu-
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sammenhang der Herzratenvariabilitäsunterschiede in verschiedenen Altersstu-

fen durch das Geschlecht der jeweiligen Probanden beeinflusst [169]. Bonn-

emeier et al. sahen in ihrer Untersuchung ebenfalls eine Abnahme der vagalen 

Herzratenvariabilität mit zunehmendem Alter. Sie führten diese auf eine nächtli-

che Minderung der vagalen Aktivität zurück [17]. Die Studie von Zulfiqar et al. 

stellte heraus, dass nach vorangegangener Abnahme der parasympathische 

Anteil der Herzratenvariabilität in der achten Lebensdekade wieder zunimmt. 

Die Autoren formulieren eine hohe Herzratenvariabilität bei älteren Personen 

daher als Prädiktor für Langlebigkeit [186].

Bezogen auf das Geschlecht zeigten sich bei Antelmi et al. bei männlichen 

Probanden höhere Werte für LF, VLF und die LF/HF-Ratio. Bei den weiblichen 

Probanden hingegen konnten höhere HF-Werte, sowie weitere erhöhte Index-

werte für eine parasympathische Modulation gefunden werden [7]. Diese Be-

obachtungen sind vielfach mehr oder weniger ausgeprägt gefunden worden 

[149, 169]. Bonnemeier et al. sahen bei zunehmendem Alter abnehmende Un-

terschiede zwischen den Geschlechtern bei generell abnehmender Herzraten-

variabilität [17].

Zum Einfluss des BMI24 auf die Herzratenvariabilität gibt es  widersprüchliche 

Ergebnisse. Laut Antelmi et al. konnte ein solcher nicht nachgewiesen werden 

[7]. Andere Studien hingegen legten dar, dass ein höherer BMI mit einer Ver-

minderung der Herzratenvariabilität einhergeht [96, 159]. Laut einer Veröffentli-

chung aus dem Jahr 2012 von Windham et al. ist eine HRV-Veränderung letzt-

lich eher nicht vom BMI an sich abhängig, sondern davon, ob es sich um eine 

sogenannte zentrale Adipositas im Sinne einer Erhöhung des Bauchumfanges 

oder um eine generelle Adipositas, die sich gleichmäßig auf den ganzen Körper 

verteilt, handelt [179]. 

Mazurak et al. fanden bei Untersuchungen von Patienten mit Anorexia ner-

vosa und Patienten mit IBS25 heraus, dass sich sowohl BMI als auch Alter auf 

die Herzratenvariabilität, zum Beispiel auf das RR-Intervall26, auswirken und 
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diese Faktoren entsprechend bei der Auswertung von HRV-Daten einbezogen 

werden sollten [116]. 

Auch kurzfristige Lebensveränderungen, wie ein Nahrungsverzicht für 48 

Stunden, können die HRV im Sinne einer Stressreaktion mit sympathische Akti-

vierung bei parasympathischer Deaktivierung beeinflussen, so Mazurak et al. 

[114]. Insgesamt, so die Autoren, müsse die Validität der Analyse der Herzra-

tenvariabilität wegen vielerlei Einflüssen, zum Beispiel die bereits genannten 

wie Alter, BMI, aber auch zirkadianer Rhythmus, Menstruationszyklus, Medika-

menteneinnahme, Komorbiditäten et cetera, durch weitere standardisierte Stu-

dien erst noch weiter beurteilt werden, bevor aus der HRV-Analyse eine diag-

nostisches Instrument werden kann [113, 115].

In den letzten Jahren haben sich Autoren die Herzratenvariabilität und die 

Möglichkeit diese zu trainieren zu Nutzen gemacht und mittels HRV-Biofeed-

back Methoden gefunden, um eine verminderte Variabilität der Herzratenan-

passung im Sinne einer verminderten vagalen Komponente wieder zu steigern. 

Dabei spielt die erhöhte Mortalität durch verminderte Herzratenvariabilität als 

Motivation eine große Rolle. Gerade depressive Patienten mit einer koronaren 

Herzerkrankung (KHK) haben unter einer autonomen Dysfunktion ein hohes 

kardiales Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko [24]. Nolan et al. versuchten 

Patienten mit KHK und depressiver Verstimmung oder psychischem Stress mit-

tels  HRV-Feedback mit metronomischem Atmen (sechs Atemzüge pro Minute) 

zu trainieren. Zusätzlich erfolgten kurze Phasen kognitiv-behavioraler Therapie. 

Die Autoren konnten aus ihren Ergebnissen schließen, dass das HRV-Biofeed-

back zu einer Erhöhung des zuvor geminderten parasympathischen Anteils  füh-

ren konnte und es zusätzlich durch die kognitiv-behaviorale Therapie zu einer 

psychischen Anpassung der KHK-Patienten kam [128].

1.3.2 Mentale Stresstests

Mentale Stresstests  sind Untersuchungen, die alleine durch das Stellen einer 

Aufgabe, die kognitiv herausfordernd ist, bei der untersuchten Person zu einer  

Aktivierung und somit auch zu einer Erhöhung des Stresses und dessen Emp-

findens führen soll. Unter physiologischen Bedingungen kommt es  durch den 
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psychischen Stressreiz zu einem objektiv messbaren Anstieg der Vitalparame-

ter, also von Herzrate und Blutdruck. Die Reaktionen sind dabei unabhängig 

vom Barorezeptorenreflex [185].

Für die Untersuchungen im Tübinger Funktionslabor hatte man sich zu Be-

ginn der Untersuchungsreihe dazu entschieden, folgende mentale Stresstests 

einzusetzen:

•  Farbe-Wort-Interferenztest nach John Ridley Stroop:

Der Farbe-Wort-Interferenztest (FWIT) wurde in seiner ursprünglichen Form 

bereits 1935 von J. R. Stroop entwickelt und veröffentlicht [156]. Dieser zeigte 

mit einem einfachen Versuchsaufbau, dass Probanden, denen Farbworte ge-

zeigt werden, die in abweichenden Farben gedruckt sind, versucht sind das 

Wort vorzulesen, anstatt die eigentlich gefragte Druckfarbe zu nennen. Das Le-

sen als  automatisierter Vorgang dominiert die Reaktion der Versuchsperson. 

Dieser Effekt wird nach seinem Entdecker „Stroop-Effekt“ genannt. Der Effekt 

und die Zusammenhänge mit der Testung von Aufmerksamkeit wurden mittler-

weile noch durch andere Versuchsaufbauten weiter erforscht. Die genaue Erklä-

rung für das Zustandekommen des Stroop-Effekts beschäftigt jedoch bis  heute 

die psychologische Forschung [109, 110].

Hoshikawa et al. konnten in ihrer Studie zeigen, dass  durch Durchführung 

des Stroop-Testes  eine Erhöhung der Herzfrequenz und des Blutdrucks, sowie 

Veränderungen der Herzratenvariabilität gemessen werden können [80].

Für die vorliegende Testbatterie war bedeutsam, dass durch die kognitive Be-

lastung eine deutliche Stressreaktion hervorgerufen werden kann. Die Proban-

den waren daher angehalten, die Druckfarbe der Wörter so schnell und so rich-

tig wie möglich anzugeben. Der erste Durchgang des Stroop-Tests bestand im 

Vorzeigen einer Tafel mit Wörtern, die in der Druckfarbe ihrer Wortbedeutung 

gezeigt waren, also zum Beispiel ein in grüner Farbe aufgedrucktes Wort 

„GRÜN“ (siehe Beispiel Stroop 1). Die zweite Tafel zeigte dann diskrepante 

Farb-Wort-Kombinationen (siehe Beispiel Stroop 2). Diese Diskrepanz führte zu 

einer Irritation der Untersuchten durch den Stroop-Effekt. Somit wurde eine 

wirkliche Stressreaktion erst im Durchgang „Stroop 2“ hervorgerufen.
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Beispiel Stroop 1:

ROT     GRÜN     GELB     BLAU

Beispiel Stroop 2:

ROT     GRÜN     GELB     BLAU

•  Rechentest:

Für den Rechentest, auch als „mental arithmetic test“ bekannt, wird eine an-

gemessen erscheinende Rechenaufgabe gestellt, die den Probanden und 

Patienten eine über zwei Minuten andauernde kognitive Leistung abverlangt. 

Der Stressor ist eine Rechenaufgabe, die sequenziell über die genannten zwei 

Minuten laut vorzurechnen ist. Der Effekt einer solchen Rechenaufgabe ist vor 

allem von der zerebralen Aktivierung des Untersuchten abhängig [185]. Zudem 

wirken sich auch interpersonelle Unterschiede bezüglich Affinität zu Mathematik 

oder auch Ängste auf die Effekte beziehungsweise das Ergebnis aus.

Für die vorliegende Versuchsreihe wurde dabei von den Probanden und 

Patienten verlangt, von der Zahl 1000 abwärts  sequenziell die Zahl 7 abzuzie-

hen. Im Falle eines Fehlers wurde dieser von den Versuchsleitern korrigiert und 

der Proband oder Patient war angewiesen, von der richtigen Zahl aus weiter zu 

rechnen.

1.3.3 Physische Stresstests

Wie bereits  bei der Darlegung der physiologischen Zusammenhänge erklärt, 

gibt es verschiedene Situationen, die dazu führen, dass das autonome Nerven-

system eine Änderung des Blutdrucks oder der Herzfrequenz rasch ausgleichen 

muss, um eine kontinuierliche Versorgung des Organismus zu garantieren. Die-

se schnellen Ausgleichsreaktionen beziehungsweise die Intaktheit der autono-
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men Efferenzen können in einfachen Versuchen überprüft werden, wie bei-

spielsweise von den Autoren Ziemssen und Low beschrieben wurde [107, 185].

Für die durchgeführte Untersuchungsreihe wurden folgende, vielfach in der 

Erforschung des autonomen Nervensystems eingesetzte und reliable, physi-

sche Stresstests ausgewählt: 

•  Respiratorische Sinusarrhythmie (RSA)

Vor allem bei jungen Menschen kann man physiologischerweise beobachten, 

dass sich bei Inspiration die Herzrate erhöht, wohingegen sich im Exspirium die 

Herzrate wieder verlangsamt. Diese atemabhängige Variabilität der Herzfre-

quenz wird als respiratorische Sinusarrhythmie bezeichnet und vor allem durch 

wechselnde parasympathische Aktivität bestimmt [185]. Mit zunehmendem Alter 

nimmt die respiratorische Sinusarrhythmie ab. Daher sind die aus der Testung 

ermittelbaren Funktionsindices auch entsprechend altersabhängig und nur in 

Bezug auf entsprechende altersabhängige Normwerte zu bewerten [79, 185].

Ätiologisch sind an der respiratorischen Sinusarrhythmie mutmaßlich ver-

schiedene Mechanismen beteiligt. Einerseits wird angenommen, dass es zent-

rale Mechanismen gibt, die im Rahmen der Inspiration die Funktion von vagalen 

Neuronen am Herzen inhibieren. Andererseits wird angenommen, dass über 

Veränderungen des  zentral-venösen Blutvolumens und den sogenannten Bain-

bridge-Reflex eine Veränderung der Herzfrequenz zustande kommt. Außerdem 

sind wahrscheinlich auch pulmonale und thorakale Dehnungsrezeptoren mit 

Hirnstammzentren verbunden, die über das autonome Nervensystem an der 

Modulation der Herzfrequenz beteiligt sind [79].

Zur Testung der respiratorischen Sinusarrhythmie kann die sogenannte me-

tronomische Atmung durchgeführt werden, bei der maximale Variabilitäten der 

Herzfrequenz zu detektieren sind. Dazu wird der Proband oder Patient ange-

wiesen, gleichmäßig und tief zu atmen, wobei die Atemfrequenz nur noch sechs 

Atemzüge pro Minute betragen darf. Dies kann beispielsweise mit Hilfe einer 

animierten Computergrafik sehr exakt realisiert werden. Diese zeigt genau die 

Ein- und Ausatemzeit, die jeweils fünf Sekunden beträgt, an. Die metronomi-

sche Atmung sollte pro Versuchsgang nicht länger als zwei Minuten durchge-
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führt werden, da es sonst wegen einer beginnenden Hyperkapnie zu einer Er-

höhung der Herzfrequenz und zu einer Minderung der Herzratenvariabilität 

kommt [79, 185].

Abbildung 13a: Physiologische Entwicklung der Herzfrequenz unter metronomischer 
Atmung bei einer Atemfrequenz von 6/Minute, aus [79].

Aus der Abbildung 13a wird ersichtlich, wie stark sich die Herzfrequenz im 

Rahmen der metronomischen Atmung verändert, also wie ausgeprägt sich die 

Variabilität der Herzfrequenz darstellt. Im  Vergleich dazu ist die Abbildung der 

Herzfrequenz bei metronomischer Atmung bei einem Patienten mit einer diabe-

tischen autonomen Neuropathie stark verändert – im Sinne einer Verminderung 

der Variabilität (siehe Abbildung 13b).

Die Spek tral ana ly se von Herz fre quenz- 
und Blut druck va ria bi li tät ist eine 
Me tho de zur Be ur tei lung der 
spon ta nen Baro re flex sen si ti vi tät

7 Phe ny le phrin me tho de

Die Baro re fle x emp find lich keit

Ver schie de ne Me tho den kön nen ein ge setzt wer den, um die Sen si ti vi tät des Baro re fle xes 
zu eva lu ie ren.

Die Spek tral ana ly se von Herz fre quenz- und Blut druck va ria bi li tät ist eine Me tho de zur 
Be ur tei lung der spon ta nen Baro re flex sen si ti vi tät. An statt die Ver än de run gen von Blut-
druck und da raus re sul tie ren den Herz fre quen z än de run gen mit ein an der zu ver glei chen, 
wer den bei die sem Ver fah ren die Än de run gen der sym pa thisch ver mit tel ten spek tra len 
Kom po nen ten der Blut druck mo du la ti on und die kon se ku tiv auf tre ten den Än de run gen 
der nie der fre quen ten Herz fre quenz mo du la ti on ge nutzt, um die Baro re flex sen si ti vi tät zu 
be schrei ben. Mit Hil fe die ser Me tho de wird die Baro re flex sen si ti vi tät be stimmt, in dem die 
Be zie hung zwi schen spon ta nen, sym pa thisch ver mit tel ten Fluk tua tio nen des Blut drucks 
und den ent spre chen den Herz fre quenz fluk tua tio nen ana ly siert wird. Die Ver stär kung zwi-
schen Blut druck mo du la ti on und Herz fre quenz mo du la ti on ist ein In dex der Baro re flex sen-
si ti vi tät. Ma the ma tisch ge se hen ent spricht die se Ver stär kung dem sog. Gain der Trans fer-
funk ti on zwi schen Blut druck- und Herz fre quen zos zil la tio nen im nie der fre quen ten Fre-
quenz be reich (LF-Band). Die ses Ver fah ren setzt je doch eine aus rei chend hohe Ko hä renz, 
d. h. eine sta bi le und re pro du zier ba re Be zie hung zwi schen bei den Bio si gna len vo raus.

Rob be und Mit ar bei ter konn ten zei gen, dass die so ge won ne nen Test er geb nis se eng 
mit den Er geb nis sen der 7Phe ny le phrin me tho de kor re lie ren. Die Wer te, die durch Be-
rech nung des Gains der Trans fer funk ti on be stimmt wer den (18,1±1,9 ms/mmHg), sind 

Abb. 3 8 a Die Herz fre quenz va ria bi li tät (HRV) wäh rend me tro no mi-
schen At mens: un auf fäl li ge HRV bei ei nem ge sun den 39-Jäh ri gen. 
b Auf ge ho be ne HRV bei ei nem 38-jäh ri gen Pa ti en ten mit dia be ti scher 
au to no mer Neu ro pa thie

Abb. 4 7 Herz fre quenz (HR), Blut druck (BP) und 
ober fläch li che Haut durch blu tung (SBF) wäh rend des 
Eis was ser tests (Cold-Pres sor-Test) bei ei ner Kon troll-

per son und ei nem Pa ti en ten mit fa mi li ärer Dys au to no-
mie (FD). (BPsys sy sto li scher Blut druck, BPmean 

mitt ler er Blut druck, BPdia dia sto li scher Blut druck). 
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Abbildung 13b: Entwicklung der Herzfrequenz unter metronomischer Atmung bei ei-
nem Patienten mit diabetischer autonomer Neuropathie, aus [79].

•  Valsalva-Manöver

Das Valsalva-Manöver dient der Testung von kardiovaskulären Reaktionen 

auf eine Erhöhung des intrathorakalen und intraabdominellen Drucks. Diese 
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durch ein Mundstück bei geöffneter Stimmritze mit Druck ausatmet, gewisser-
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um die Höhe des aufgebauten Druckes zu kontrollieren. Der Druck von 40 

mmHg muss für 15 Sekunden konstant aufrecht erhalten werden.
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Sinne einer Gegenregulation erfolgt nun in der späten Phase II eine Erhöhung 

der Herzfrequenz, sowie eine periphere Vasokonstriktion, was zum Wiederan-
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kenden Drucks zu einem kurzen, mechanisch bedingten Blutdruckabfall. Dieser 

wird gefolgt von einem überschießenden Blutdruckanstieg (Phase IV), der aus 

dem plötzlich durch vermehrten venösen Rückstrom ansteigenden Schlagvolu-

men und den immer noch konstringierten Widerstandsgefäßen resultiert. Dabei 

kommt es durch den Barorezeptorenreflex27  zu einem Absinken der Herzfre-

quenz [184, 185].

Abbildung 14: Die vier Phasen des Valsalva-Manövers. Abgebildet sind die Entwick-
lung des mittleren arteriellen Blutdruckes (MAP, in mmHG) und der 
Herzrate (HR, in Schlägen pro Minute). Die unterste Kurve bildet den 
forcierten Druckanstieg auf 40 mmHg ab. Nach Apkarian [15].

Im Rahmen des Valsalva-Manövers kann die Integrität der autonomen Regu-

lierung des kardiovaskulären Systems überprüft werden, da sowohl Sympathi-

kus als  auch Parasympathikus beteiligt sind. Einerseits  kann man zur Beurtei-

lung den Kurven- und Phasenverlauf von Patienten mit denen von gesunden 
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Probanden vergleichen, andererseits lässt sich aus Daten der Valsalva-Reakti-

on auch ein Quotient bilden, die sogenannte Valsalva-Ratio. Diese gibt dem Un-

tersucher eine Möglichkeit, die parasympathische Funktion zu evaluieren. Die 

Ratio ist altersabhängig, generell gilt aber ein Wert >1,21 als  physiologisch 

[185].

•  Orthostase

Die Untersuchung der Orthostase-Reaktion überprüft die Funktionstüchtigkeit 

der kardiovaskulären Kurzzeitregulation. Wichtiger Bestandteil dieses Systems 

ist der arterielle Barorezeptorenreflex, auch kurz Baroreflex. Dieser Reflex ist 

Teil eines negativen Feedbackmechanismus und bewirkt bei Registrierung ei-

nes hohen arteriellen Blutdruckes an den sogenannten Barorezeptoren, die sich 

im Bereich des Karotissinus und des Aortenbogens befinden, zum Ausgleich 

eine reflektive Verminderung der Herzfrequenz und somit eine Blutdruckver-

minderung. Durch einen Abfall des Blutdruckes hingegen wird der Baroreflex 

inhibiert und es kommt somit zu einer Erhöhung der Herzfrequenz, der Herz-

muskelkontraktilität und eine Vasokonstriktion, die nun zu einem Wiederanstei-

gen des Blutdruckes führen [79, 184]. 

Unter Testbedingungen kann durch einen Lagewechsel aus der Horizontalen 

in die Vertikale, also durch eine Orthostasebelastung, eine Verlagerung von ca. 

300 bis 900 ml Blut aus den zentralen in die peripheren Blutgefäße hervorgeru-

fen werden. Dies führt zu einem kurzzeitigen Blutdruckabfall mit anschließender 

Gegenreaktion im Sinne einer Kreislaufstabilisierung [79]. 

Dieser Lagewechsel kann auf zwei verschiedene Weisen durchgeführt wer-

den. Entweder lässt man den Probanden oder Patienten nach einer vorgege-

benen Zeit selbständig aufstehen (dies entspricht dem sogenannten Schellong-

Versuch) oder man führt die Aufrichtung des Patienten mit Hilfe eines Kippti-

sches durch (also als sogenannter Kipptisch-Versuch).

Als  pathologisch gelten laut Ziemssen beim Orthostase-Versuch ein systoli-

scher oder diastolischer Blutdruckabfall von mindestens  20 oder 10 mmHg in-

nerhalb von drei Minuten, sowie ein Anstieg der Herzfrequenz um 30/Minute 
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beziehungsweise eine Herzfrequenz von 120/Minute nach einer Dauer von fünf 

Minuten [184, 185].
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1.4 Fragestellung und Zielsetzung – Hypothesen
Da aus der bekannten Literatur heraus davon auszugehen ist, dass sich 

Patienten mit einer chronischen Schmerzstörung von gesunden Probanden un-

terscheiden, soll mit dieser Arbeit geklärt werden, inwiefern sich dies in Bezug 

auf Funktionstestungen des autonomen Nervensystems und psychometrische 

Testung äußert. 

Darüber hinaus soll geklärt werden, inwiefern Subgruppen im Patientenkol-

lektiv sich untereinander ähneln oder voneinander unterscheiden.

1.4.1 Hypothesen

Resultierend aus den physiologischen Grundlagen, den Testmöglichkeiten 

und der Literatur ergeben sich beim Vergleich der Untersuchung von Patienten 

mit einer chronischen Schmerzerkrankung, im vorliegenden Fall mit einer diag-

nostizierten anhaltenden somatoformen Schmerzstörung, mit gesunden Pro-

banden, folgende Hypothesen:

I. Die Patientengruppe wird im Vergleich zur Probandengruppe höhere Ru-

hewerte in Bezug auf Herzrate und Blutdruck, sowie in Bezug auf Parame-

ter der Herzratenvariabilität eine niedrigere parasympathische Komponente 

(HF) und eine höhere LF/HF-Ratio aufweisen.

II. Bei den mentalen Stresstests, insbesondere beim Rechentest, werden 

sich die Patienten trotz des angenommenen hohen Ruheniveaus  und der 

Abhängigkeit von individueller zentraler Aktivierung bei Betrachtung der 

Herzrate und des Blutdrucks von den Probanden unterscheiden. 

III. Unter dem Stressor der physischen Tests, genauer gesagt bei der metro-

nomischen Atmung und dem Orthostase-Test, wird die Herzrate der 

Patienten weiterhin deutlich höher sein als die der Probanden. Die Herzra-

tenvariabilität der Patienten wird sich insofern von den Probanden unter-

scheiden, als dass sich ein relatives Überwiegen des  Sympathikus zeigen 

wird. Der parasympathische Anteil wird entsprechend im Vergleich zu den 

Probanden vermindert sein. 
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IV. Vergleicht man die Entwicklung der Herzrate unter dem Stress der 

Testung mit den Ruhewerten (= ∆HR), so wird sich zeigen, dass sich die 

Patienten insofern von den Probanden unterscheiden, als dass sich wegen 

der angenommenen höheren Ruhewerte keine deutliche Steigerung der 

Herzfrequenz unter der Testung einstellen wird. Die Probanden werden al-

so die höhere Frequenzsteigerung aufweisen.

Auch innerhalb der Gesamtgruppe der Patienten lassen sich noch verschie-

dene Subgruppen differenzieren und untereinander, sowie – wenn möglich – mit 

Subgruppen aus der Probandengruppe vergleichen:

V. Im Geschlechtervergleich ist anzunehmen, dass sich weibliche und 

männliche Patienten insofern unterscheiden, dass weibliche Patienten 

deutlich stärker auf Stressreize reagieren. Das bedeutet, dass höhere Ru-

hewerte bei Herzrate und Blutdruck, sowie eine LF/HF-Ratio > 1 bei Be-

trachtung der Herzratenvariabilität zu erwarten sind und sich diese Tendenz 

auch unter der Testung zeigt. Bei der Probandengruppe sollten sich im Ge-

schlechtervergleich keine signifikanten Unterschiede zeigen. Beim Ver-

gleich von Patientinnen mit Probandinnen und ebenso beim Vergleich von 

männlichen Patienten mit männlichen Probanden werden sich Unterschie-

de entsprechend der Annahmen aus den Hypothesen I bis IV zeigen.

VI. Beim Alters-Vergleich mittels Ermittlung des medianen Alters und Eintei-

lung der Patienten in zwei Untergruppen ist zu erwarten, dass sich die 

Patienten in der Gruppe mit dem höheren Alter durch eine höhere LF/HF-

Ratio von den Patienten in der Gruppe mit dem niedrigeren Alter unter-

scheiden. Dies sollte bei der Probandengruppe (bei analoger Einteilung) 

ebenso der Fall sein, jedoch sollten die älteren Patienten höhere Werte als 

die älteren Probanden und die jüngeren Patienten höhere Werte als die 

jüngeren Probanden aufweisen.

VII. Betrachtet man nach BMI aufgeteilte Gruppen von Patienten und Proban-

den (Teilung durch Median-Split), so ist anzunehmen, dass die Gruppen mit 

dem jeweils höheren BMI eine verringerte Herzratenvariabilität, sowie ins-
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gesamt höhere Herzfrequenzen und Blutdrücke aufweisen. Die Patienten-

gruppe mit einem höheren BMI sollte im Vergleich zur Probandengruppe 

mit einem höheren BMI eine noch stärkere Minderung der Herzratenvaria-

bilität aufzeigen.

VIII. Patienten mit dauerhafter Analgetika-Einnahme (NSAID, Opioide) wer-

den im Vergleich zu Patienten, die ohne dauerhafte Analgetika-Einnahme 

auskommen, eine stärker sympathisch-dominierte Reizantwort zeigen, wie-

derum also erhöhte Ruhewerte bei Herzfrequenz und Blutdruck, sowie er-

höhte Herzfrequenz und LF/HF-Ratio unter der Testung aufweisen.

IX. Patienten, die als Nebendiagnose eine depressive Episode angeben, 

werden im Vergleich zu den Patienten ohne diese Nebendiagnose 

ebenfalls eine stärker sympathisch-dominierte Reizantwort zeigen, wieder-

um also erhöhte Ruhewerte bei Herzfrequenz und Blutdruck, sowie erhöhte 

Herzfrequenz und eine LF/HF-Ratio > 1 unter der Testung aufweisen.

Auch die Fragebögen, die den Patienten und Probanden vor der Durchfüh-

rung der autonomen Testbatterie ausgehändigt wurden, können Unterschiede 

zwischen den Gruppen verdeutlichen. 

X. So ist anzunehmen, dass bei den Patienten eine stärkere Schmerzintensität 

(Chronic Pain Grade), eine höhere Einschränkung der Lebensqualität (SF-

36) und -funktionalität (FFbH-R), sowie ein stärkeres Stressempfinden 

(PSQ) vorliegt. Darüber hinaus werden sie auch – entsprechend ihrer Diag-

nose – beim Screening-Fragebogen (PHQ-D) stärkere Somatisierungsten-

denzen, sowie eine stärkere Neigung zu Depressivität und zu Angst- oder 

Paniksyndromen als die gesunden Probanden aufweisen. Diese Annahmen 

sollen zusammengefasst analysiert werden.
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2. Material und Methoden

2.1 Patienten und Probanden
In die dieser Arbeit zu Grunde liegende Untersuchung wurden Patienten mit 

der Diagnose einer anhaltenden somatoformen Schmerzstörung und gesunde 

Probanden eingeschlossen, die nach vorher festgelegten Kriterien ausgewählt 

worden waren. Dazu zählten Ausschluss von akuten oder chronischen Krank-

heiten, die die Funktionsfähigkeit des autonomen Nervensystems beeinflussen 

können, wie beispielsweise Diabetes mellitus oder Niereninsuffizienz. Zudem 

sollten die Teilnehmer der Studie – soweit möglich – Medikamente, die das au-

tonome Nervensystem beeinflussen, rechtzeitig vor der Untersuchung pausie-

ren. Die Studie wurde selbstverständlich vor Beginn der Untersuchungen der 

Ethikkommission vorgelegt und durch diese genehmigt.

Die Patienten und Probanden wurden ausführlich über Ablauf, Verhalten vor 

der Untersuchung und deren Durchführung, sowie über die Verwendung der 

gewonnenen Daten aufgeklärt. Das schriftliche Einverständnis wurde festgehal-

ten.

Die Untersuchungen beider Gruppen fanden zwischen April 2005 und Januar 

2008 in Einzelterminen im Autonomen Funktionslabor der Abteilung Psychoso-

matische Medizin und Psychotherapie der Universitätsklinik Tübingen statt. Un-

tersucht wurden zugewiesene Patienten aus der ambulanten und stationären 

Versorgung der psychosomatischen Klinik mit Krankheitsbildern wie Depressio-

nen, chronischen Schmerzen, Reizdarmsyndrom, Anorexie und Bulimie. Für die 

vorliegende Arbeit wurden in der Retrospektive die Daten der Schmerzpatienten 

ausgewertet und mit gematchten Probanden verglichen.

2.1.1 Patienten

Bei den untersuchten Patienten handelt es sich um 49 Personen, die sich 

wegen chronischer Schmerzen verschiedener Lokalitäten mit der Diagnose ei-

ner somatoformen Schmerzstörung entweder ambulant (N = 37) in der „Spezi-

alsprechstunde für Patienten mit Schmerzen“ oder stationär (N = 12) in der Ab-
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teilung für psychosomatische Medizin und Psychotherapie der medizinischen 

Universitätsklinik Tübingen vorstellten. Allen 49 Patienten konnte die Diagnose 

einer anhaltenden somatoformen Schmerzstörung (F45.4 nach ICD-10 [177], 

seit 2009 F45.40) gestellt werden. Mögliche Nebendiagnosen und Medikamen-

teneinnahmen wurden von den überweisenden Ärzten oder Therapeuten auf 

dem Anforderungsblatt mitgeteilt. 

Die Patientengruppe bestand aus 37 Frauen und 12 Männer, das entspricht 

einer Verteilung von 75,5% zu 24,5% und somit der in anderen Studien zu so-

matoformen Schmerzstörungen beschriebenen Geschlechtsverteilung [127]. 

Das mittlere Alter der männliche Patienten betrug 50 Jahre (SD = 10), das der 

weiblichen Patienten 48 Jahre (SD = 11). 

Der BMI28 der Patientengruppe lag im Mittel bei 26,54 (SD = 3,27), wobei die 

BMI-Werte zwischen 18,29 und 37,10 variieren.

Eine weitere Charakterisierung der Gruppe an Schmerzpatienten ergibt sich 

durch Merkmale wie Familienstand, höchster Schulabschluss und aktueller be-

ruflicher Status. Diese Informationen zur Verteilung innerhalb der Patienten-

gruppe sollen im Folgenden in Schaubildern dargestellt werden.
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Grafik 1: Aktueller Familienstand der Patienten

Grafik 2: Höchster Schulabschluss der Patienten.
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Grafik 3: Aktueller beruflicher Status der Patienten.

Die Mehrzahl der Patienten gaben Schmerzen in zwei oder mehr Körperregi-

onen an. Als Schmerzlokalisation wurde am häufigsten die Extremitäten 
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Aufgrund des relativ hohen Durchschnittsalters in der Patientengruppe be-

fanden sich auch Patienten darunter, die auf Grund von Vorerkrankungen, wie 

beispielsweise arterieller Hypertonie, Herz-Kreislauf-modulierende Medikamen-

te einnahmen. Dazu zählten Medikamente wie ACE29-Hemmer, Beta-Rezeptor-

Blocker sowie AT₁-Rezeptor-Antagonisten30. 

Alle Patienten und die sie betreuenden Stationen oder Ärzte beziehungswei-

se Psychologen wurden von Seiten der Versuchsleitung auf die rechtzeitige 

Pausierung der Medikamente, die das autonome Nervensystem beeinflussen, 

hingewiesen.

2.1.2 Probanden

Bei der Probandengruppe handelt es sich um Personen, die aus der Allge-

meinbevölkerung akquiriert wurden. 

Die männlichen Probanden waren durchschnittlich 47 Jahre alt (SD = 9), die 

weiblichen 46 Jahre (SD = 12). Das Alter der Probanden reichte von 25 bis 73 

Jahre, im Mittel lag das Probandenalter insgesamt bei 46,0 Jahren, der Median 

bei 48,0 Jahren. 

Die BMI-Werte der Probandengruppe lagen zwischen 18,13 und 30,45, im 

Mittel bei 23,61 (SD = 3,62). 

Auch bei den Probanden ließ es sich aufgrund des Einschlusses von älteren 

Probanden nicht völlig vermeiden, dass vereinzelt verschiedene, das autonome 

Nervensystem beeinflussende Medikamente eingenommen wurden. Die Pro-

banden wurden ebenfalls auf eine rechtzeitige Pausierung der Medikamente 

hingewiesen.

2.1.3 Matching

Um retrospektiv die Patienten- mit der Probandengruppe vergleichen zu 

können, wurden sogenannte Matched Pairs  gebildet. Als  Matching-Kriterien 

dienten dabei jeweils Geschlecht und Alter. Das Geschlecht von Patient und 
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Proband musste identisch sein und das Alter des jeweiligen Probanden sollte 

vom Patientenalter um nicht mehr als (±)10 Jahre abweichen.

Die folgende Matching-Tabelle zeigt die gebildeten Paare, der in die Unter-

suchung eingeschlossenen Probanden und Patienten.

Tabelle 3: Matched Pairs.

Paar

#

ProbandProband PatientPatient

Geschlecht Alter Geschlecht Alter

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

weiblich 47 weiblich 47

männlich 54 männlich 55

weiblich 66 weiblich 58

weiblich 52 weiblich 52

weiblich 53 weiblich 53

weiblich 55 weiblich 54

weiblich 53 weiblich 53

weiblich 58 weiblich 58

weiblich 30 weiblich 29

weiblich 39 weiblich 30

weiblich 49 weiblich 49

weiblich 33 weiblich 28

männlich 31 männlich 31

weiblich 39 weiblich 40

weiblich 56 weiblich 56

weiblich 47 weiblich 47

männlich 52 männlich 49
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Paar

#

ProbandProband PatientPatient

Geschlecht Alter Geschlecht Alter

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

männlich 56 männlich 56

weiblich 46 weiblich 46

weiblich 59 weiblich 59

weiblich 49 weiblich 48

weiblich 46 weiblich 48

weiblich 36 weiblich 26

weiblich 54 weiblich 54

männlich 43 männlich 43

weiblich 76 weiblich 73

weiblich 27 weiblich 27

männlich 38 männlich 39

männlich 47 männlich 47

männlich 37 männlich 39

weiblich 49 weiblich 50

weiblich 55 weiblich 57

weiblich 48 weiblich 50

weiblich 61 weiblich 51

weiblich 27 weiblich 26

weiblich 52 weiblich 50

weiblich 47 weiblich 37

weiblich 25 weiblich 25

weiblich 42 weiblich 32

2. Material und Methoden

81



Paar

#

ProbandProband PatientPatient

Geschlecht Alter Geschlecht Alter

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

weiblich 54 weiblich 52

weiblich 51 weiblich 51

weiblich 70 weiblich 69

weiblich 45 weiblich 36

weiblich 39 weiblich 29

männlich 67 männlich 60

männlich 55 männlich 58

weiblich 49 weiblich 39

männlich 39 männlich 41

männlich 47 männlich 47

2.2 Fragebögen
Beim Erstgespräch in der Schmerzambulanz, beziehungsweise bei der stati-

onären Aufnahme, wurde den Patienten durch das Sekretariat der Ambulanz 

bzw. durch die Zuständigen in Rottenburg ein Fragebogen-Katalog, zusam-

mengestellt aus verschiedenen, auch Schmerzstörungs spezifischen Fragebö-

gen ausgehändigt: Zum Einen war die Basisdokumentation (BaDo) beinhaltet, 

daneben auch der „Gesundheitsfragebogen für Patienten (PHQ-D)“, die deut-

sche Version des  „Perceived Stress Questionnaise (PSQ)“, der SF-36 als  Fra-

gebogen zur Lebensqualität, der „Funktionsfragebogen Hannover: Rücken-

schmerzen (FfbH-R)“ und der „Chronic Pain Grade“.

Leider konnte nicht gewährleistet werden, dass alle betroffenen Patienten 

diesen Fragebogen-Katalog erhielten. 30 Patienten erhielten den eben be-

schriebenen schmerzspezifischen Fragebogen-Katalog, entsprechend wurde 
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19 Patienten zum Erstgespräch nur der Basis-Fragebogen der Psychosomati-

schen Abteilung, bestehend aus BaDo, PHQ-D und PSQ, ausgehändigt. 

Die Fragebögen wurden von den Patienten während ihrer Wartezeit selbst-

ständig ausgefüllt; alle konnten ohne fremde Hilfe bearbeitet werden. 

2.2.1 Basisdokumentation (Bado)

Im Rahmen der Basisdokumentation werden sowohl allgemeine, als auch für 

die Beschwerden spezifische Daten des Patienten erhoben. Daneben wird auch 

das Bestehen häufiger Krankheits- oder Beschwerdebilder der Psychosomatik 

kurz abgefragt.

Es werden soziodemographische Angaben, wie Geschlecht, Geburtstdatum, 

Staatsangehörigkeit, Familienstand, aktuelle Wohn- und Lebenssituation, 

Schulabschluss, erlernter Beruf und eventuelle Arbeitsunfähigkeit oder Berufs-

ausscheiden im Sinne von Berentung erhoben. Zudem werden Gewicht, Kör-

pergröße und BMI protokolliert.

Der Patient wird nach seinen Beschwerden und deren Dauer befragt, außer-

dem soll er seinen körperlichen und seelischen Gesundheitszustand auf einer 

Skala von 0  („nicht beeinträchtigt“) bis 4 („schwer beeinträchtigt“) einschätzen.

Desweiteren wird nach dem Einfluss der Erkrankung auf das (Arbeits-)Leben  

gefragt („Konnten Sie an gewissen Tagen Ihren Tätigkeiten wegen Krankheit 

nicht nachgehen?“), auch ob die Patienten Psychopharmaka einnehmen und in 

einer psychotherapeutischen Behandlung waren oder sind. Zudem wird gefragt, 

wie oft der Patient in den letzten zwei Wochen einen Arzt aufgesucht hat, sowie 

ob er sich in haus- oder fachärztlicher Behandlung befindet. Aktuell eingenom-

mene Medikamente und Einnahme der Pille werden erfragt, genauso wie der 

Konsum von Alkohol und Nikotin.

Zuletzt soll sich der Patient noch subjektiv auf einer Skala von 0 bis 10 be-

züglich Leistungsfähigkeit, Schmerzen, Depressionen und Ängste einschätzen.

Insgesamt handelt es sich um 21 Fragen, zum Teil mit Unterkategorien, die 

die Patienten im Rahmen der Basisdokumentation ausgehändigt bekommen.
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2.2.2 Gesundheitsfragebogen für Patienten (PHQ-D)

Beim PHQ-D handelt es sich um einen vielseitig einsetzbaren Fragebogen, 

der als Instrument zum Screening von psychischen Störungen dient. Hier wurde 

die autorisierte deutsche Version von Löwe et al. [108] verwendet. Es können 

somatoforme Störungen, depressive Störungen, Angststörungen, Essstörungen 

und Alkoholmissbrauch differenziert diagnostiziert werden. Außerdem finden 

sich im PHQ-D auch Fragen zur „psychosozialen Funktionsfähigkeit, zu Stres-

soren, kritischen Lebensereignissen und – für Frauen – zu Menstruation, 

Schwangerschaft und Geburt.“ [108] Der Fragebogen beinhaltet insgesamt 78 

Items, die sich wie folgt auf sechs Störungsmodule aufteilen: auf die Depressi-

onsskala entfallen 9 Items, auf somatoforme Syndrome 13 Items, das Panik-

modul beinhaltet 15 Items, andere Angststörungen 7 Items, auf Essstörungen 

entfallen 8 Items, auf Alkoholmissbrauch 6 Items. Desweiteren werden psycho-

soziale Stressoren mithilfe von 10 Fragen evaluiert, auf weitere 10 Fragen ent-

fallen die Themen Funktionsfähigkeit, medikamentöse Behandlung und die 

speziellen Fragen für Frauen.

Aus den Items können jeweils  durch die Verwendung von Schablonen bzw. 

durch Anwendung eines  Auswertungsalgorithmus die jeweiligen Störungen di-

agnostiziert werden. Darüber hinaus kann man jedoch mithilfe des PHQ-D auch 

noch drei Skalensummenwerte berechnen, es handelt sich dabei um „Depressi-

vität“ (9 Items), „somatische Symptome“ (15 Items) und „Stress“ (10 Items). Die 

Autoren schlagen die Skalensummenwerte als Anhalt für den Schweregrad vor 

und empfehlen den Einsatz beispielsweise zur Verlaufskontrolle [108].

2.2.3 Perceived Stress Questionnaire (PSQ)

Das von Levenstein et al. [104] bereits 1993 veröffentlichte Perceived Stress 

Questionnaire (PSQ) ist ein Fragebogen, der das subjektive Stress- und Belas-

tungsempfinden unabhängig von einem bestimmten Stressfaktor, wie z.B. einer 

Erkrankung oder eines besonderen Life Events evaluieren soll. 

Hier wurde die revidierte deutsche Version von Fliege et al. [57] mit insge-

samt 20 Items verwendet. Es sind vier Skalen mit je 5 Items beinhaltet: ‚Sor-
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gen’, ‚Anspannung’, ‚Freude’ und ‚Anforderungen’. Drei der Skalen bilden laut 

Fliege et al. dabei die Reaktion auf empfundenen Stress ab (‚Sorgen’, ‚Anspan-

nung’, ‚Freude’), wobei ‚Freude’ als ein mögliches Instrument zur Einschätzung 

von persönlichen Ressourcen oder auch Umgang mit positiven Herausforde-

rungen dienen könnte. Dahingegen steht die Skala ‚Anforderungen’ für einen 

„specific aspect of perceived environmental stressors“ [57]. 

Die Antwortskala ist vierstufig, es wird jeweils nach der Zutreffenshäufigkeit 

einer vorgenannten Aussage gefragt. Die Patienten oder Probanden müssen 

sich zwischen ‚fast nie‘ (1), ‚manchmal‘ (2), ‚häufig‘ (3) und ‚meistens‘ (4) ent-

scheiden, wobei sich die Antworten auf die letzten vier Wochen beziehen sollen.

Die Rohwerte werden zum PSQ-Index oder zu den einzelnen Skalenwerten 

berechnet, indem man sie linear zu Werten zwischen 0 und 1 transformiert. 0 

steht dabei für minimales und 1 für maximales Stresserleben.

Es handelt sich beim PSQ um ein valides, reliables und ökonomisches Mess-

instrument mit hoher innerer Konsistenz [57, 104]. 

 

2.2.4 SF-36 Fragebogen zum Gesundheitszustand

Der von Bullinger und Kirchberger ins Deutsche übernommene Fragebogen 

SF-36, ursprünglich auch bekannt als  „MOS [Medical Outcomes Study] 36-Item 

Short-Form Health Survey“ [117], dient der Evaluierung von Gesundheitszu-

stand und Lebensqualität [21, 22]. Der SF-36 ist unabhängig von der Existenz 

einer Erkrankung oder deren Art einzusetzen. Nach den allgemeinen Gütekrite-

rien stellt der SF-36 ein valides und reliables Messinstrument dar. Die durch-

schnittliche Bearbeitungsdauer liegt bei 10 Minuten.

Der Fragebogen besteht aus 36 Items, die sich in acht Skalen, oder Dimen-

sionen, aufgliedern: körperliche Funktionsfähigkeit (10 Items), körperliche Rol-

lenfunktion (4), körperliche Schmerzen (2), allgemeine Gesundheit (5), Vitalität 

(4), soziale Funktionsfähigkeit (2), emotionale Rollenfunktion (3) und psychi-

sches Wohlbefinden (5). Zudem gibt es noch ein Item zur Veränderung des Ge-

sundheitszustandes im Vergleich zum Vorjahr.

Über eine Transformation werden für jede der acht Dimensions-Skalen Werte 

zwischen 0 und 100 erreicht, die dann zur Vergleichbarkeit der Skalen, aber 
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auch zur Vergleichbarkeit von verschiedenen Patientengruppen dienen [21]. 

Zudem kann über Transformation auf Werte von 0 bis 100 eine psychische von 

einer körperlichen Summenskala unterschieden werden. Referenzwerte zur In-

terpretation der Ergebnisse liegen geschlechtsspezifisch, sowie für verschiede-

ne Alters- und Krankheitsgruppen vor [21, 22]. Generell gilt bei der Auswertung: 

je höher der Wert der Summenskalen, desto höher die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität. 

Laut Ellert und Kurth beeinflusst Schmerz alle acht SF-36-Skalen negativ. 

Eine geringe Schmerzintensität geht daher mit hohen SF-36-Summenwerten 

einher und umgekehrt [48].

Im Fragebogen für die Patientengruppe waren aus dem SF-36 die Subskalen 

allgemeine Gesundheitswahrnehmung und Vitalität eingegliedert.

2.2.5 Funktionsfragebogen Hannover: Rückenschmerzen (FFbH-R) 

Der Funktionsfragebogen Hannover ist ein kurzer, vom Patienten selbst aus-

zufüllender Fragebogen, der „zur alltagsnahen Diagnostik der Funktionsbeein-

trächtigung durch Rückenschmerzen“ [92] eingesetzt werden kann. Er bezieht 

sich dabei auf die jeweils letzten sieben Tage. Der Fragebogen besteht aus 12 

Fragen, die Tätigkeiten aus dem Alltagsleben abfragen, wie z.B. leichte Gegen-

stände heben, Strümpfe an- und ausziehen, sich waschen, sich aus dem Bett 

aufrichten und ähnliches. Die Antwortskala ist dreistufig: „Ja“ (ergibt null Punk-

te), „Ja, aber mit Mühe“ (ergibt einen Punkt) und „Nein oder nur mit fremder Hil-

fe“ (ergibt zwei Punkte). Die Berechnung der Funktionskapazität erfolgt mehr-

schrittig mittels  Addierung der Antwortpunkte und Spreizung der Gesamtsumme 

(minimal 0 Punkte, maximal 24 Punkte) auf den Bereich von 0 - 100. Die Funk-

tionskapazität wird dann in Prozent angegeben, wobei 0% als  minimale und 

100% als  maximale Funktionskapazität angesehen wird. Laut Kohlmann und 

Raspe [92] wird im Allgemeinen davon ausgegangen, dass ein Wert über 70% 

einem unauffälligen Ergebnis  entspricht. Unter 60% handele es sich bereits um 

eine relevante Beeinträchtigung im alltäglichen Leben. 

Der FFbH-R ist auch zur Verlaufsbeobachtung von chronischen Schmerzen 

geeignet. Die Autoren sehen eine Veränderung von ca. 12%-Punkten als signi-
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fikante klinische Veränderung an, das heißt, vor allem als Teil der Überwachung 

des Therapieerfolgs kann ein Einsatz gerechtfertigt sein.

2.2.6 Chronic Pain Grade

Der Chronic Pain Grade ist ein kurzer Fragebogen, bestehend aus sieben 

Items, der 1992 von Von Korff et al. [172] zur Bestimmung des  Schweregrades 

von chronischen Schmerzerkrankungen entwickelt wurde. Hier liegt die deut-

sche Version des Fragebogens von Klasen et al. [90] vor, die in gleichem Maße 

wie das Original die Gütekriterien erfüllt [43, 49, 90, 151].

Der Fragebogen misst einerseits die Schmerzintensität und andererseits die 

schmerzassoziierte Beeinträchtigung oder Einschränkung. Basierend auf dem 

Gedanken, dass  die Beeinträchtigung oder Einschränkung schwerer wiegt, als 

die Schmerzintensität werden fünf Kategorien beziehungsweise vier Schmerz-

kategorien unterschieden: 

• Grad 0: kein Schmerz oder körperliche Beeinträchtigung

• Grad I: geringe körperliche Beeinträchtigung und geringe Schmerzintensität

• Grad II: geringe körperliche Beeinträchtigung und starke Schmerzintensität

• Grad III: moderate körperliche Beeinträchtigung, jede Schmerzintensität

• Grad IV: schwere körperliche Beeinträchtigung, jede Schmerzintensität

Daneben beinhaltet der Chronic Pain Grade auch noch zwei weitere Scores, 

die Characteristic Pain Intensity (CPI) und den Disability Score (DS). Beide 

können Werte zwischen 0 und 100 erreichen. Der CPI wird aus den Fragen 1 

bis 3, der DS aus den Fragen 5 bis 7 berechnet.

Generell kann der Chronic Pain Grade genau wie der SF-36 als  Instrument 

zur Verlaufsbeschreibung und damit auch zur Therapiekontrolle von chroni-

schen Schmerzzuständen verwendet werden [50].

2.3 Der Task Force® Monitor
Beim Task Force® Monitor handelt es sich um ein computergesteuertes Sys-

tem der CNSystems Medizintechnik AG, das zur nicht invasiven Messung der 
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Hämodynamik, beispielsweise auch im Rahmen der Synkopenabklärung, ein-

gesetzt wird. 

In der vorliegenden Untersuchung wurde ein 3-Kanal-EKG (Ableitungen I, II 

und III nach Einthoven) durchgeführt. Die nicht invasive Blutdrucküberwachung 

erfolgte oszillometrisch mittels  kontinuierlicher „beat to beat“-Analyse über eine 

Fingermanschette sowie automatisiert einmal pro Minute über eine Armman-

schette (Messung nach Riva-Rocci). 

Die Blutdruckwerte (systolischer, diastolischer und mittlerer Blutdruck) und 

das EKG konnten am Monitor in Echtzeit und beat-to-beat synchronisiert nach-

vollzogen werden. Die einzelnen Phasen und Messpunkte wurden im Pro-

gramm dokumentiert, die jeweilige Gesamtsitzung gespeichert.

Aus den gewonnenen Daten konnten Blutdruckwerte, Herzfrequenz, RR-In-

tervalle und über Frequenzanalyse auch die Herzratenvariabilität bestimmt wer-

den.
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Abbildung 15: Task Force® Monitor31

2.4 Datenanalyse mit SPSS
Für die Eingabe und die statistische Auswertung der ermittelten Daten wurde 

das Programm SPSS (Statistical Package for the Social Sciences; mittlerweile 

IBM SPSS Statistics) in der Version 13.0 gewählt. 

Die Auswertung der dokumentierten Mess- und Rechenergebnisse wurde 

retrospektiv vorgenommen. Die Berechnung und Darstellung aller Ergebnisse 
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erfolgte unter Nennung von Mittelwert und Einbeziehung der Standardabwei-

chung. Zum Vergleich der Ergebnisdaten wurden t-Tests durchgeführt, zur 

Überprüfung auf Varianzgleichheit wurde der Test nach Levene angewandt. Im 

Falle dieser Arbeit wurde das Signifikanzniveau auf Grund von mehrfacher t-

Testung der Daten auf p  < 0,01 festgelegt. 

Die grafischen Darstellungen im Ergebnisteil dieser Arbeit wurden mit SPSS, 

aber auch durch Pages (Apple iWorks 09) erstellt. Dabei handelt es sich haupt-

sächlich um Boxplot-Diagramme (SPSS), vereinzelt auch um Balken- oder 

Kuchendiagramme (SPSS und Pages). Werden Boxplots zur grafischen Dar-

stellung der Ergebnisse verwendet, so werden damit jeweils  Minimal- und Ma-

ximalwert, der Median und der Interquartilsbereich dargestellt. Sogenannte Aus-

reißer sind extra im Diagramm markiert.

2.5 Testdurchführung
Alle Testungen wurden im sogenannten Autonomen Funktionslabor der Abtei-

lung für psychosomatische Medizin und Psychotherapie der Medizinischen Uni-

versitätsklinik Tübingen durchgeführt. Es waren jeweils zwei Untersucher an-

wesend, die die Testung leiteten. Einer war für den direkten Kontakt und die In-

struktion der Probanden und Patienten zuständig, der andere Untersucher war 

für die technische Durchführung und das Datenmanagement verantwortlich.

Sowohl die Probanden als auch die Patienten hatten bereits vor dem Unter-

suchungstermin einen Aufklärungsbogen mit genauen Erklärungen über den 

Inhalt und das Ziel der Testung erhalten und brachten zum Termin eine unter-

schriebene Einverständniserklärung mit. Alle Teilnehmer waren im Aufklärungs-

bogen aufgefordert worden, vier Stunden vor der Testung keinen Kaffee oder 

Tee zu konsumieren sowie auf Zigaretten zu verzichten. Ein rechtzeitiges Ab-

setzen von Herz-Kreislauf-relevanten Medikamenten war ebenfalls vorgesehen.

Nach der Ankunft im Labor wurden die Probanden und Patienten nach stan-

dardisiertem Protokoll nochmals über den Ablauf der Testung aufgeklärt und die 

metronomische Atmung des RSA-Versuchs, sowie das Valsalva-Manöver wur-

den eingeübt. Der Stroop-Test wurde anhand einer Tafel, die jedoch nicht als 

2. Material und Methoden

90



Teil der Testung verwendet wurde, erklärt, der Rechentest wurde angekündigt 

und die Kippung der Versuchsliege im Rahmen der Orthostase-Testung ange-

kündigt und erklärt. 

Während des gesamten Versuchsablaufs lagen die Untersuchten bequem 

mit einer individuell angepassten Kopfunterlage auf einer Liege. Diese konnte 

durch einen stufenlos einstellbaren Motor zur Aufrichtung und anschließender 

Absenkung der Liegefläche zur Durchführung des Orthostase-Kipptisch-Ver-

suchs im Verlauf der Untersuchung verwendet werden. Eine aktive Lageände-

rung, die zu einer Störung der Messergebnisse hätte führen können, wurde 

somit vermieden. Abgesehen vom Orthostase-Versuch wurden alle Testungen 

in horizontaler Lage durchgeführt.

Sowohl die Patienten als auch die Probanden wurden instruiert, so wenig wie 

möglich zu sprechen; auch die zwei Untersucher waren stets angehalten, abge-

sehen von den Instruktionen, so wenig wie möglich zu sprechen, um die Test-

personen nicht abzulenken und somit eine standardisierte Durchführung der 

Testung zu ermöglichen. 

Die Probanden und Patienten waren vor Beginn der Messung dazu angehal-

ten worden, sich sofort bei Unwohlsein oder anderen Problemen zu melden. Ein 

Abbruch der Untersuchung war jederzeit möglich.

Insgesamt dauerte die Testdurchführung zwischen 45 und 55 Minuten.

Tabelle 4: Ablauf der autonomen Funktionstestung.

Phase/ Test Dauer Bemerkungen

Ruhephase 5 Min Zur Eingewöhnung; keine Auswertung.

Ruhe 1 3-8 Min Basale Ruhewerte werden bestimmt.

RSA 1 1 Min Respiratorische Sinusarrhythmie 1: Verlang-

samtes Atmen (sechs Atemzüge pro Minute). 

Ruhe 2 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

RSA 2 1 Min Respiratorische Sinusarrhythmie 2: Verlang-

samtes Atmen (sechs Atemzüge pro Minute). 
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Phase/ Test Dauer Bemerkungen

Ruhe 3 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

Stroop 1 10-20 s Farbe-Wort-Interferenztest nach Stroop 1

Ruhe 4 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

Stroop 2 10-30 s Farbe-Wort-Interferenztest nach Stroop 2

Ruhe 5 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

Valsalva 1 15 s Aufbauen eines Drucks von 40 mmHg durch 

Pusten in ein Messgerät

Ruhe 6 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

Valsalva 2 15 s Aufbauen eines Drucks von 40 mmHg durch 

Pusten in ein Messgerät

Ruhe 7 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

Rechentest 2 Minuten Von 1000 sequenziell 7 subtrahieren

Ruhe 8 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

Kipptisch 3 Min Orthostase-Versuch: Aufkippen auf 60°

Ruhe 9 3-8 Min Rückkehr auf das Ruheniveau von HF und RR

Entsprechend der Reihenfolge des standardisierten Ablaufes werden im Fol-

genden alle Phasen beziehungsweise Tests einzeln ausführlich erklärt.

2.5.1 Ruhewerte

Eine achtminütige Eingewöhnungsphase am Anfang der Messung wurde 

durchgeführt, um authentische Ruhewerte zu erreichen. Erst danach wurden 

über drei Minuten basale Ruhewerte gemessen und später auch rechnerisch 

verwertet. Zwischen den einzelnen Tests  wurden individuelle Ruhephasen von 

mindestens drei bis maximal acht Minuten zwischengeschaltet, um zu gewähr-

leisten, dass sich die Vitalparameter wieder auf ±10% des basalen Wertes ein-

pendeln konnten. 
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2.5.2 Respiratorische Sinusarrhythmie (RSA)

Der Versuch zur Respiratorischen Sinusarrhythmie (RSA) wurde mit Hilfe ei-

nes  Computerprogrammes, einem so genannten „Atembalken“, durchgeführt. 

Dieser diente dazu, den Probanden und Patienten die verlangsamte Atmung, 

die sie durchführen sollten, optisch über einen extra in Sicht aufgestellten Bild-

schirm zu veranschaulichen. Die Atemfrequenz, die für diesen Versuch vorge-

sehen war, betrug sechs Atemzüge pro Minute. Der Atembalken füllte sich in-

nerhalb von fünf Sekunden, begleitet von der Überschrift „Einatmen“, dann leer-

te er sich wieder innerhalb von fünf Sekunden, begleitet von der Überschrift 

„Ausatmen“.

Der Versuch wurde zwei Mal durchgeführt, unterbrochen von einer Ruhe-

phase.

2.5.3 Farbe-Wort-Interferenztest (FWIT) nach Stroop

Für den Farbe-Wort-Interferenztest nach Stroop wurde den Probanden und 

Patienten vor Beginn der Untersuchung eine Beispielkarte gezeigt. Auf dieser 

waren kurze Begriffe wie „Baum“, „Sonne“ oder „Hund“ in verschiedenen Far-

ben aufgedruckt. Die Untersuchungsteilnehmer wurden dazu aufgefordert, die 

Farbe des gedruckten Wortes  zu benennen. Dieser Probedurchlauf wurde ohne 

Zeitdruck durchgeführt, die Teilnehmer wurden jedoch darauf hingewiesen, 

dass während der eigentlichen Versuchsdurchführung die Aufgabe, so schnell 

und so korrekt wie möglich zu lösen sei.

Für den ersten Durchlauf des Stroop-Testes wurden den Untersuchungsteil-

nehmern Karten gezeigt, auf denen Farbwörter, also „gelb“, „rot“, „blau“ und 

„grün“ in den jeweiligen korrespondierenden Farben aufgedruckt waren. Die 

Teilnehmer wurden erneut zu einer möglichst schnellen und möglichst korrekten 

Angabe der Farbe, in welcher das Wort auf die Karte gedruckt war, zu nennen. 

Die Zeit wurde gemessen und dokumentiert.

Auf den ersten Durchgang (Stroop 1) folgte die drei- bis ungefähr achtminüti-

ge Ruhephase.
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Beim zweiten Durchgang des Stroop-Testes (Stroop 2) wurde eine Karte 

präsentiert, auf denen die Farbworte in jeweils  anderen Farben aufgedruckt wa-

ren. Das Wort „gelb“ also beispielsweise in grüner Schrift. Erneut wurden die 

Untersuchungsteilnehmer dazu aufgefordert, die Druckfarbe der Wörter so 

schnell und korrekt zu benennen. Auch beim zweiten Durchlauf wurde die Zeit 

gemessen, die die Teilnehmer zur Nennung aller Druckfarben benötigten. 

Die zwei eingesetzten Karten (Stroop 1 und Stroop 2) beinhalteten gleicher-

maßen 25 Farbwörter, beziehungsweise fünf Items verteilt auf fünf Reihen.

2.5.4 Valsalva-Manöver

Das Valsalva-Manöver wurde unter Zuhilfenahme eines Spritzenkolbens, der 

an einen nicht komprimierbaren Plastikschlauch angeschlossen war, durchge-

führt. Diese Verlängerung war an einem Druckmessgerät (Braun-Manometer) 

angeschlossen. An der Anzeige wurde durch den für die Technik zuständigen 

Untersucher der Druck abgelesen und gegebenenfalls dem Probanden oder 

Patienten mitgeteilt, wenn er ober- oder unterhalb des erwünschten Drucks von 

40 mmHg lag. Der genannte Soll-Druck sollte für 15 Sekunden gehalten wer-

den.

Dieses Manöver wurde zwei Mal durchgeführt, unterbrochen von einer Ru-

hephase zur Erholung.

2.5.5 Rechentest

Der Rechentest war der einzige Test, den die Untersuchten vor der Durchfüh-

rung nicht genau erklärt bekommen hatten, um einen Lerneffekt zu verhindern. 

Sowohl Probanden als auch Patienten wurden also direkt vor Beginn der 

Testung aufgeklärt, dass sie nun über zwei Minuten von der Zahl 1000 sequen-

ziell sieben abziehen und den Untersuchern das Ergebnis nennen sollten. Es 

wurde darauf hingewiesen, dass die Ergebnisse so schnell und so richtig wie 

möglich genannt werden sollten. Dadurch sollte der Druck und somit die 

Stressbelastung erhöht werden. Bei einem falschen Wert wurde vom Versuchs-

leiter der korrekte genannt und die Testperson sollte ab diesem Wert weiter-
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rechnen. Nach Abschluss des Tests wurden der erreichte Zahlenwert und die 

Anzahl der Fehler notiert.

2.5.6 Orthostase-Test

Für den Orthostase-Test wurde der schon oben erwähnte stufenlos verstell-

bare Kipptisch auf eine 60° Neigung aufgestellt. Die Probanden und Patienten 

waren zuvor mittels zweier Haltegurte auf der Liege befestigt worden, außer-

dem war an der Liege eine Stehplatte für die Füße angebracht, sodass zu kei-

nem Zeitpunkt eine Abrutschgefahr für die untersuchte Person bestand. Des 

weiteren war der Proband oder Patient angehalten, bei etwaigem Unwohlsein, 

im Sinne von zum Beispiel Schwindel oder Übelkeit, sich sofort bei den Unter-

suchern zu melden, um ein schnelles Zurückfahren der Liege auf die horizonta-

le Einstellung zu ermöglichen.

Der Versuch war so konzipiert, dass der Proband oder Patient innerhalb von 

ungefähr 12 Sekunden mit der Liege auf 60° hochgefahren wurde, danach folg-

te eine dreiminütige Standphase. Anschließend wurde die Liege wieder in die 

horizontale Lage zurückgefahren. Alle drei Abschnitte des  Versuchs wurden 

einzeln aufgezeichnet. 

2. Material und Methoden

95



3. Ergebnisse
Hier sollen die Ergebnisse der Hypothesen I bis VIII, die die autonome Test-

batterie betreffen, sowie die der Hypothese IX, die sich mit der Auswertung der 

psychometrischen Testung beschäftigt, nacheinander dargestellt werden.

In der Retrospektive wurde entschieden nur bestimmte Tests der Gesamtun-

tersuchung auszuwerten. Dazu zählen bei den psychischen Stresstests der Re-

chentest und bei den physischen Stresstests der erste Durchgang der metro-

nomischen Atmung, sowie der Orthostase-Versuch. Diese Entscheidung wurde 

getroffen, um sicher zu stellen, dass die ausgewerteten Testverfahren auch den 

Qualitätsstandards entsprechen, die für sie gefordert werden. Beispielsweise 

konnte nicht garantiert werden, dass der Atemdruck im Valsalva-Versuch von 

allen Untersuchten ausreichend lange und ausreichend stark gehalten werden 

konnte, um aussagekräftige Ergebnisse zu erhalten. Auch beim Stroop-Test er-

gaben sich Probleme in der Durchführung, beispielsweise durch eine vermin-

derte Motivation der Untersuchungsteilnehmer und somit Ausbleiben von sub-

jektivem Stressempfinden. Als problematisch gelten generell HRV-Auswertun-

gen von Intervallen unter zwei bis fünf Minuten.

Alle Werte, abgesehen vom Signifikanzniveau, sind auf zwei Dezimalstellen  

gerundet dargestellt. Von einer Signifikanz wird in der Regel bei p < 0,05 aus-

gegangen, hier wird auf Grund von multiplen T-Testungen Signifikanz ange-

nommen, wenn p < 0,01 ist.

Signifikante Ergebnisse werden in den Tabellen in roter Schrift dargestellt.

Die grafische Darstellung der Ergebnisse erfolgt als Balken- oder 

Kuchendiagramme sowie als Boxplot-Darstellung. Im letzteren Falle werden je-

weils  Minimum, Maximum und das  untere und obere Quartil der Werte darge-

stellt. Falls vorhanden, werden auch Ausreißerwerte dargestellt, die separat ge-

kennzeichnet werden.
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3.1 Hypothesen I bis IX: autonome Funktionstestung
Zuerst werden im Folgenden die acht das  vegetative kardiovaskuläre System 

betreffenden Hypothesen dargestellt, die mittels  der autonomen Funktions-

testung überprüft werden sollten. Vor Darstellung der Ergebnisse wird jeweils 

noch einmal die zugehörige Hypothese präsentiert.

3.1.1 Hypothese I: Ruhewerte

„Die Patientengruppe wird im Vergleich zur Probandengruppe höhere Ruhe-

werte in Bezug auf Herzrate und Blutdruck, sowie in Bezug auf Parameter der 

Herzratenvariabilität eine niedrigere parasympathische Komponente (HF) und 

eine höhere LF/HF-Ratio aufweisen.“

Bei Untersuchung der in Ruhe erzielten Vitalparameter und Auswertung der 

Werte der Herzratenvariabilität ergibt sich folgendes Bild: Die Schmerzpatienten 

unterscheiden sich von den Probanden signifikant bei den Werten der Herzrate 

(p < 0,001), sowie bei der Low- und der High-Frequency-Komponente (p = 

0,001 bzw. < 0,001) der Herzratenvariabilität. Beim systolischen und diastoli-

schen Blutdruck und auch bei der LF/HF-Ratio dagegen gibt es  keine signifikan-

ten Unterschiede zwischen den zwei Gruppen. 
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Grafik 4: Darstellung der signifikant verschiedenen Ruheherzraten [1/Min] bei der Pro-
banden- und Patientengruppe als Boxplots mit Medianen, Interquartilsberei-
chen sowie Minimum und Maximum.

Die LF-Komponente der Herzratenvariabilität der Patienten ist signifikant hö-

her als  die der Probanden. Passend zur Hypothese ist die HF-Komponente der 

Patienten, die für die vagale Versorgung steht, signifikant niedriger als die der 

Probanden (siehe Grafik 5).
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Grafik 5: Vergleich der Low  und High Frequency-Komponenten (beides in %) von Pro-
banden und Patienten in Ruhe (Boxplot-Darstellung mit Medianen, Inter-
quartilsbereichen sowie Minimum und Maximum und separat gekennzeich-
neten Ausreißern).

Tabelle 5: Vergleich der Ruhewerte von Probanden und Patienten; Herzrate in [1/Min], 
Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; N = 49 
Personen pro Gruppe.

Parameter Gruppe Mittelwert SD p

HerzrateHerzrate
Probanden 66,15 9,00

< 0,001
Patienten 77,69 10,87

< 0,001
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Parameter Gruppe Mittelwert SD p

Blutdruck 
systolisch
Blutdruck 
systolisch

Blutdruck 
diastolisch
Blutdruck 
diastolisch

Low Fre-
quency

Low Fre-
quency

High Fre-
quency

High Fre-
quency

LF/HF-
Ratio

LF/HF-
Ratio

Probanden 123,96 12,31
0,105

Patienten 127,89 11,08
0,105

Probanden 81,99 10,33
0,05

Patienten 85,91 9,04
0,05

Probanden 52,99 19,15
0,001

Patienten 65,20 16,74
0,001

Probanden 47,69 19,36
< 0,001

Patienten 33,93 15,78
< 0,001

Probanden 1,76 1,68
0,01

Patienten 2,88 2,40
0,01

Die knapp nicht signifikant verschiedenen LF/HF-Ratios der beiden unter-

suchten Gruppen werden im Folgenden zur Veranschaulichung im Rahmen ei-

nes Boxplot-Diagramms dargestellt (Grafik 6).
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Grafik 6: Vergleich der LF/HF-Ratios von Probanden und Patienten in Ruhe, separate 
Kennzeichnung der Ausreißer mittels Kreisen oder Sternchen im Rahmen der 
Boxplot-Darstellung mit Medianen, Interquartilsbereichen sowie Minimum 
und Maximum.

3.1.2 Hypothese II: Rechentest

„Bei den mentalen Stresstests, insbesondere beim Rechentest, werden sich 

die Patienten trotz  des angenommenen hohen Ruheniveaus und der Abhängig-

keit von individueller zentraler Aktivierung bei Betrachtung der Herzrate und des 

Blutdrucks von den Probanden unterscheiden.“

Die Ergebnisse des Rechentests  zeigen, dass sich hier die Patienten von 

den Probanden nicht signifikant unterscheiden, weder bei der Herzrate, noch 
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bei den Blutdruckwerten. Absolut gesehen liegen jedoch bei den Patienten hö-

here Mittelwerte bei Herzrate und Blutdruck vor als bei den Probanden. 

Die Werte der Herzratenvariabilität waren für den Rechentest nicht dokumen-

tiert worden, somit kann darüber keine Aussage erfolgen.

Tabelle 6: Vergleich der Herzfrequenz- und Blutdruckwerte von Probanden und 
Patienten; Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg]; N = 49 Personen pro 
Gruppe.

Parameter Gruppe Mittelwert SD p

HerzrateHerzrate

Blutdruck 
systolisch
Blutdruck 
systolisch

Blutdruck 
diastolisch
Blutdruck 

diastolisch

Probanden 74,71 9,96
0,093

Patienten 78,30 10,25
0,093

Probanden 133,63 13,34
0,504

Patienten 135,73 16,62
0,504

Probanden 88,87 10,81
0,273

Patienten 91,37 10,91
0,273

Grafisch stellen sich die Herzraten der beiden Gruppen folgendermaßen dar:
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Grafik 7: Vergleich der Herzraten [1/Min] von Probanden und Patienten bei Durchfüh-
rung des Rechentests (Boxplot-Darstellung mit Medianen, Interquartilsberei-
chen sowie Minimum und Maximum).

Setzt man jedoch die Herzfrequenz des Rechentests  in Verhältnis zu den 

Ruhewerten, so zeigt sich, dass sich die Zunahme der Herzfrequenz zwischen 

der Patienten- und der Probandengruppe signifikant unterschiedet (p < 0,001). 

Die durchschnittliche Herzfrequenz der Probanden steigt beim Rechentest sig-

nifikant stärker an, als die der Patienten. Die Veränderungen der Herzfrequenz 

der beiden Gruppen finden sich im Detail in Tabelle 10 unter der Hypothese IV.
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Grafik 8: Veränderung (Zu- bzw. Abnahme) der Herzrate [1/Min] beim Rechentest im 
Vergleich zu den Ruhewerten (Boxplot-Darstellung unter Einbeziehung und 
Kennzeichnung der Ausreißer, ansonsten Darstellung mit Medianen, Inter-
quartilsbereichen sowie Minimum und Maximum).

3.1.3 Hypothese III: metronomische Atmung und Orthostase

„Unter dem Stressor der physischen Tests, genauer gesagt bei der metro-

nomischen Atmung und dem Orthostase-Test, wird die Herzrate der Patienten 

weiterhin deutlich höher sein, als die der Probanden. Die Herzratenvariabilität 

der Patienten wird sich insofern von den Probanden unterscheiden, dass sich 

ein relatives Überwiegen des Sympathikus zeigen wird. Der parasympathische 

Anteil wird entsprechend im Vergleich zu den Probanden vermindert sein.“
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Betrachtet man die Ergebnisse des ersten Durchgangs der metronomischen 

Atmung, so zeigt sich, dass sich die Herzfrequenz der Patienten von der der 

Probanden signifikant unterscheidet (p = 0,001). Der systolische und 

diastolische Blutdruck der beiden Gruppen zeigt keine signifikanten Unterschie-

de (p = 0,097 beziehungsweise p = 0,070). Absolut gesehen sind die Mittelwer-

te der beiden Blutdruckwerte der Patienten jedoch im Vergleich zu denen der 

Probanden erhöht. Die Indices der Herzratenvariabilität sind bei der metronomi-

schen Atmung ebenfalls nicht signifikant verschieden.

Grafik 9: Vergleich der Herzraten [1/Min] von Probanden und Patienten bei Belastung 
durch metronomische Atmung (Boxplot-Darstellung mit Medianen, Interquar-
tilsbereichen sowie Minimum und Maximum).
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Tabelle 7: Vergleich der Herzfrequenz-, Blutdruck- und HRV-Werte von Probanden und 
Patienten während der metronomischen Atmung; Herzrate in [1/Min], Blut-
druck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; N = 49 Per-
sonen pro Gruppe.

Parameter Gruppe Mittelwert SD p

HerzrateHerzrate

Blutdruck 
systolisch
Blutdruck 
systolisch

Blutdruck 
diastolisch
Blutdruck 

diastolisch

Low Fre-
quency

Low Fre-
quency

High Fre-
quency

High Fre-
quency

LF/HF-
Ratio

LF/HF-
Ratio

Probanden 68,64 10,04
< 0,001

Patienten 76,84 10,80
< 0,001

Probanden 122,63 13,54
0,097

Patienten 127,14 12,89
0,097

Probanden 79,31 11,79
0,070

Patienten 83,40 10,25
0,070

Probanden 73,00 17,90
0,079

Patienten 79,47 18,20
0,079

Probanden 27,00 17,90
0,079

Patienten 20,53 18,20
0,079

Probanden 8,96 11,14
0,499

Patienten 10,58 11,83
0,499

Der Orthostase-Versuch zeigt, dass  sich die Höhe der Herzrate der Patienten 

während der drei Minuten andauernden Orthostase-Belastung signifikant von 

der niedrigeren Herzrate der Probanden unterscheidet (p < 0,001). 

Die Low Frequency- und die High Frequency-Komponenten der Patienten 

unterscheiden sich nicht signifikant von denen der Probanden (jeweils p = 

0,014). Die im Vergleich zu den Probanden wiederum absolut gesehen erhöhte 

LF/HF-Ratio ist ebenfalls nicht signifikant verändert (p = 0,061). 

Die systolischen und diastolischen Blutdruckwerte der beiden Gruppen un-

terscheiden sich beim Orthostase-Versuch nicht signifikant voneinander. 
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Tabelle 8: Vergleich der Ergebnisse des Orthostase-Versuchs von Probanden und 
Patienten; Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Fre-
quency Komponente in [%]; N = 49 Personen pro Gruppe.

Parameter Gruppe Mittelwert SD p

HerzrateHerzrate

Blutdruck 
systolisch
Blutdruck 
systolisch

Blutdruck 
diastolisch
Blutdruck 

diastolisch

Low Fre-
quency

Low Fre-
quency

High Fre-
quency

High Fre-
quency

LF/HF-
Ratio

LF/HF-
Ratio

Probanden 76,52 8,40
< 0,001

Patienten 83,05 8,66
< 0,001

Probanden 134,67 12,96
0,452

Patienten 136,91 16,09
0,452

Probanden 94,98 9,89
0,254

Patienten 97,38 10,23
0,254

Probanden 66,22 15,41
0,014

Patienten 74,13 15,57
0,014

Probanden 33,78 15,41
0,014

Patienten 25,88 15,57
0,014

Probanden 3,78 4,34
0,061

Patienten 6,19 7,66
0,061
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Grafik 10: Herzrate [1/Min] unter der Orthostase-Belastung im Vergleich von Proban-
den und Patienten (Boxplot-Darstellung mit Medianen, Interquartilsberei-
chen sowie Minimum und Maximum).

Betrachtet man die Entwicklung der Herzrate unter der Orthostase-Belastung 

im Vergleich zu den Ruhewerten, so zeigt sich, dass der Herzratenanstieg der 

Probanden mit durchschnittlich 10,20 Schläge pro Minute signifikant (p < 0,004) 

höher ist, als  der der Schmerzpatienten mit einem Plus von 6,02 Schlägen pro 

Minute. Die Werte der Herzratenvariabilität verändern sich im Vergleich zur Ru-

he nicht signifikant.
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Tabelle 9: Veränderungen der Herzrate (∆HR; [1/Min]) und der Werte der Herzratenva-
riabilität (∆LF [%], ∆HF [%], ∆LF/HF-Ratio) von Probanden und Patienten im 
Vergleich zu den Ruhewerten; N = 49 Personen pro Gruppe.

Test Gruppe Mittelwert SD p

∆HR∆HR

∆LF∆LF

∆HF∆HF

∆LF/HF-

Ratio

∆LF/HF-

Ratio

Probanden 10,20 6,48
0,004

Patienten 6,02 7,24
0,004

Probanden 13,22 15,10
0,336

Patienten 10,26 14,97
0,336

Probanden -13,66 15,66
0,327

Patienten -10,54 15,01
0,327

Probanden 1,68 3,16
0,198

Patienten 3,19 7,36
0,198

3.1.4 Hypothese IV: Entwicklung der Herzrate von Probanden und 

Patienten im Verlauf der Testung

„Vergleicht man die Entwicklung der Herzrate unter dem Stress der Testung 

mit den Ruhewerten (= ∆HR), wird sich zeigen, dass sich die Patienten insofern 

von den Probanden unterscheiden, dass sich wegen der angenommenen höhe-

ren Ruhewerte keine deutliche Steigerung der Herzfrequenz unter der Testung 

einstellen wird. Die Probanden werden also die höhere Frequenzsteigerung 

aufweisen.“

Die folgende Darstellung soll einen Überblick über die Entwicklung der Herz-

rate im Laufe der autonomen Funktionstestung geben. 
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Grafik 11: Entwicklung der mittleren Herzrate [1/Min] im Verlauf der Testung.

Vergleicht man die Herzratenzu- beziehungsweise -abnahmen mit den Ru-

hewerten zwischen den Gruppen, wird ersichtlich, dass sich auch diese Ent-

wicklungen unterscheiden. Die Herzraten der Patienten steigen unter der 

Stressbelastung bei allen Tests signifikant weniger stark an, als die der Proban-

den, wobei die Ruhewerte der Patienten entsprechend der Annahme höher wa-

ren, als die der Probanden. 

Beim ersten Durchgang der metronomischen Atmung kommt es bei der Pati-

entengruppe im Mittel zu einer geringfügigen Verminderung der Herzfrequenz 

unter das Ruheniveau. Die Herzfrequenz der Probanden sinkt unter der metro-

nomischen Atmung ebenfalls ab, bleibt jedoch über dem Ruheniveau.
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Tabelle 10: Veränderungen der Herzrate (∆HR [1/Min]) von Probanden und Patienten 
im Vergleich zu den Ruhewerten; N = 49 Personen pro Gruppe.

Test Gruppe Mittelwert SD p

RechentestRechentest

metr. Atmungmetr. Atmung

OrthostaseOrthostase

Probanden 8,08 7,09
< 0,001

Patienten 2,06 5,14
< 0,001

Probanden 2,49 4,41
< 0,001

Patienten -0,58 3,50
< 0,001

Probanden 10,20 6,48
0,004

Patienten 6,02 7,24
0,004

3.1.5 Hypothese V: Geschlechtervergleich

„Im Geschlechtervergleich ist anzunehmen, dass sich weibliche und männli-

che Patienten insofern unterscheiden, dass weibliche Patienten deutlich stärker 

auf Stressreize reagieren. Das bedeutet, dass höhere Ruhewerte bei Herzrate 

und Blutdruck, sowie eine LF/HF-Ratio > 1 bei Betrachtung der Herzratenvaria-

bilität zu erwarten sind und sich diese Tendenz auch unter der Testung zeigt. 

Bei der Probandengruppe sollten sich im Geschlechtervergleich keine signifi-

kanten Unterschiede zeigen. Beim Vergleich von Patientinnen mit Probandin-

nen und ebenso beim Vergleich von männlichen Patienten mit männlichen Pro-

banden werden sich Unterschiede entsprechend der Annahmen aus den Hypo-

thesen I bis IV zeigen.“

Wertet man die Testergebnisse der Patientengruppe geschlechtergetrennt 

aus (♀ N = 37, ♂ N = 12), so finden sich keine signifikanten Unterschiede. Es 

zeigt sich einzig ein knapp nicht signifikant unterschiedliches Ergebnis: Der 

diastolische Blutdruck während des Rechentests  ist bei der männlichen Patien-

tengruppe höher als der der weiblichen Patientengruppe (p = 0,016). 
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Grafik 12: Unterschied der mittleren diastolischen Blutdrücke [mmHg] während des 
Rechentests im Vergleich von männlichen zu weiblichen Patienten (Dar-
stellung als Balkendiagramme mit einfacher Standardabweichung).

Tabelle 11: Geschlechtervergleich innerhalb der Patientengruppe; Herzrate in [1/Min], 
Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; N 
männlich = 12, N weiblich = 37.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
männlich 73,63 12,25

0,161Herzrate
weiblich 78,89 10,30

0,161

Blutdruck 
systolisch

männlich 131,18 14,19
0,239

Blutdruck 
systolisch weiblich 126,79 9,83

0,239
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
diastolisch

männlich 89,67 10,73
0,096

Blutdruck 
diastolisch weiblich 84,65 8,19

0,096

Low Fre-
quency

männlich 69,78 19,64
0,278

Low Fre-
quency weiblich 63,67 15,67

0,278

High Fre-
quency

männlich 26,09 14,09
0,059

High Fre-
quency weiblich 36,33 15,67

0,059

LF/HF-
Ratio

männlich 3,66 3,01
0,221

LF/HF-
Ratio weiblich 2,65 2,18

0,221

Herzrate
männlich 74,26 12,40

0,109Herzrate
weiblich 79,86 9,09

0,109

Blutdruck 
systolisch

männlich 143,07 18,40
0,072

Blutdruck 
systolisch weiblich 132,98 15,31

0,072

Blutdruck 
diastolisch

männlich 97,75 12,13
0,016

Blutdruck 
diastolisch weiblich 88,98 9,56

0,016

Herzrate
männlich 71,88 12,61

0,082Herzrate
weiblich 78,35 9,89

0,082

Blutdruck 
systolisch

männlich 129,55 17,07
0,462

Blutdruck 
systolisch weiblich 126,36 11,40

0,462

Blutdruck 
diastolisch

männlich 86,10 13,35
0,299

Blutdruck 
diastolisch weiblich 82,53 9,09

0,299

Low Fre-
quency

männlich 80,72 19,55
0,788

Low Fre-
quency weiblich 79,07 18,01

0,788

High Fre-
quency

männlich 19,28 19,55
0,788

High Fre-
quency weiblich 20,93 18,01

0,788

LF/HF-
Ratio

männlich 14,38 19,06
0,449

LF/HF-
Ratio weiblich 9,49 8,91

0,449

Herzrate
männlich 80,68 11,51

0,413Herzrate
weiblich 83,81 7,57

0,413
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
systolisch

männlich 141,84 16,93
0,251

Blutdruck 
systolisch weiblich 135,41 15,76

0,251

Blutdruck 
diastolisch

männlich 101,53 12,38
0,125

Blutdruck 
diastolisch weiblich 96,08 9,28

0,125

Low Fre-
quency

männlich 76,26 18,58
0,589

Low Fre-
quency weiblich 73,41 14,66

0,589

High Fre-
quency

männlich 23,74 18,58
0,589

High Fre-
quency weiblich 26,59 14,66

0,589

LF/HF-
Ratio

männlich 5,76 3,72
0,824

LF/HF-
Ratio weiblich 6,34 8,62

0,824

Im Vergleich von gesunden Probandinnen mit Probanden konnten keine sig-

nifikant unterschiedlichen Ergebnisse der untersuchten Parameter – weder in 

Ruhe noch unter Belastung – festgestellt werden.

Tabelle 12: Geschlechtervergleich innerhalb der Probandengruppe; Herzrate in [1/
Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; 
N männlich = 12, N weiblich = 37.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
männlich 62,72 8,58

0,129Herzrate
weiblich 67,29 8,96

0,129

Blutdruck 
syst.

männlich 123,06 11,98
0,772

Blutdruck 
syst. weiblich 124,27 12,58

0,772

Blutdruck 
diast.

männlich 81,69 9,80
0,909

Blutdruck 
diast. weiblich 82,09 10,63

0,909

Low Fre-
quency

männlich 63,36 14,22
0,014

Low Fre-
quency weiblich 49,63 19,49

0,014

High Fre-
quency

männlich 36,63 14,21
0,021

High Fre-
quency weiblich 51,37 19,60

0,021
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

LF/HF-
Ratio

männlich 2,60 2,23
0,044

LF/HF-
Ratio weiblich 1,48 1,38

0,044

Herzrate
männlich 70,17 7,07

0,068Herzrate
weiblich 76,19 10,39

0,068

Blutdruck 
syst.

männlich 132,54 13,64
0,748

Blutdruck 
syst. weiblich 133,99 13,42

0,748

Blutdruck 
diast.

männlich 89,10 11,13
0,934

Blutdruck 
diast. weiblich 88,80 10,86

0,934

Herzrate
männlich 64,41 10,84

0,092Herzrate
weiblich 70,05 9,50

0,092

Blutdruck 
syst.

männlich 122,24 13,59
0,911

Blutdruck 
syst. weiblich 122,76 13,72

0,911

Blutdruck 
diast.

männlich 80,35 13,23
0,729

Blutdruck 
diast. weiblich 78,97 11,47

0,729

Low Fre-
quency

männlich 75,36 17,11
0,605

Low Fre-
quency weiblich 72,23 18,30

0,605

High Fre-
quency

männlich 24,64 17,11
0,605

High Fre-
quency weiblich 27,76 18,30

0,605

LF/HF-
Ratio

männlich 6,76 5,16
0,258

LF/HF-
Ratio weiblich 9,69 12,49

0,258

Herzrate
männlich 76,40 10,36

0,959Herzrate
weiblich 76,55 7,89

0,959

Blutdruck 
syst.

männlich 133,82 11,61
0,797

Blutdruck 
syst. weiblich 134,94 13,51

0,797

Blutdruck 
diast.

männlich 94,65 10,98
0,901

Blutdruck 
diast. weiblich 95,08 9,69

0,901

Low Fre-
quency

männlich 68,68 18,01
0,531

Low Fre-
quency weiblich 65,42 14,65

0,531
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

High Fre-
quency

männlich 31,33 18,01
0,531

High Fre-
quency weiblich 34,58 14,65

0,531

LF/HF-
Ratio

männlich 4,89 6,33
0,312

LF/HF-
Ratio weiblich 3,42 3,52

0,312

Bei der Auswertung des Vergleichs von Patientinnen und Probandinnen fie-

len signifikant erhöhte Herzraten der weiblichen Patienten auf. Dies trifft sowohl 

auf die Ruheherzrate (p < 0,001), die Herzrate unter metronomischer Atmung (p 

= 0,001), als auch die Herzrate beim Kipptischversuch (p < 0,001) zu. 

Auch die Herzratenvariabilität in Ruhe zeigt bei den Patientinnen signifikante 

Unterschiede zu den Probandinnen auf: die Low-Frequency-Komponente der 

Patientinnen zeigt sich erhöht (p = 0,001), die High-Frequency-Komponente er-

niedrigt  (p = 0,001) und auch die daraus errechnete LF/HF-Ratio ist signifikant 

höher als die Ratio der Probandinnen (p = 0,008).
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Grafik 13: Vergleich der Herzraten der weiblichen Studienteilnehmer (Probandinnen 
und Patientinnen) in Ruhe (blau), bei der metronomischen Atmung (grün) 
und während des Kipptischversuchs (beige); Darstellung als Boxplot-Dia-
gramme mit Medianen, Interquartilsbereichen sowie Minimum und Maxi-
mum.

Tabelle 13: Vergleich von weiblichen Probanden und Patienten; Herzrate in [1/Min], 
Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; je-
weils N = 37.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe Herzrate
Probanden 67,29 8,96

< 0,001Herzrate
Patienten 78,89 10,31

< 0,001
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

Blutdruck 
systolisch

Probanden 124,27 12,58
0,349

Blutdruck 
systolisch Patienten 126,79 9,83

0,349

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 82,09 10,63
0,253

Blutdruck 
diastolisch Patienten 84,65 8,19

0,253

Low Fre-
quency

Probanden 49,63 19,49
0,001

Low Fre-
quency Patienten 63,67 15,67

0,001

High Fre-
quency

Probanden 51,37 19,60
0,001

High Fre-
quency Patienten 36,33 15,67

0,001

LF/HF-
Ratio

Probanden 1,48 1,38
0,008

LF/HF-
Ratio Patienten 2,65 2,18

0,008

Herzrate
Probanden 76,19 10,39

0,128Herzrate
Patienten 79,86 9,04

0,128

Blutdruck 
systolisch

Probanden 133,99 13,42
0,771

Blutdruck 
systolisch Patienten 132,98 15,31

0,771

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 88,80 10,86
0,941

Blutdruck 
diastolisch Patienten 88,98 9,56

0,941

Herzrate
Probanden 70,05 9,50 0,001

Herzrate
Patienten 78,35 9,89

0,001

Blutdruck 
systolisch

Probanden 122,76 13,72
0,229

Blutdruck 
systolisch Patienten 126,36 11,40

0,229

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 78,97 11,47
0,144

Blutdruck 
diastolisch Patienten 82,53 9,09

0,144

Low Fre-
quency

Probanden 72,24 18,30
0,110

Low Fre-
quency Patienten 79,07 18,01

0,110

High Fre-
quency

Probanden 27,76 18,30
0,110

High Fre-
quency Patienten 20,93 18,01

0,110

LF/HF-
Ratio

Probanden 9,69 12,49
0,937

LF/HF-
Ratio Patienten 9,49 8,91

0,937
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Herzrate
Probanden 76,55 7,89

< 0,001Herzrate
Patienten 83,81 7,57

< 0,001

Blutdruck 
systolisch

Probanden 134,94 13,51
0,892

Blutdruck 
systolisch Patienten 135,41 15,76

0,892

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 95,08 9,69
0,661

Blutdruck 
diastolisch Patienten 96,08 9,28

0,661

Low Fre-
quency

Probanden 65,42 14,65
0,023

Low Fre-
quency Patienten 73,41 14,66

0,023

High Fre-
quency

männlich 34,58 14,65
0,023

High Fre-
quency Patienten 26,59 14,66

0,023

LF/HF-
Ratio

Probanden 3,42 3,52
0,066

LF/HF-
Ratio Patienten 6,34 8,62

0,066

Beim Vergleich der männlichen Studienteilnehmer wird ersichtlich, dass sich 

die männlichen Probanden in keinem der untersuchten Parameter von den 

männlichen Patienten signifikant unterschieden.

Tabelle 14: Vergleich von männlichen Probanden und Patienten; Herzrate in [1/Min], 
Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; je-
weils N = 12.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
Probanden 62,72 8,58

0,021Herzrate
Patienten 73,63 12,25

0,021

Blutdruck 
systolisch

Probanden 123,06 11,98
0,144

Blutdruck 
systolisch Patienten 131,18 14,19

0,144

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 81,69 9,80
0,071

Blutdruck 
diastolisch Patienten 89,67 10,73

0,071

Low Fre-
quency

Probanden 63,36 14,22
0,369

Low Fre-
quency Patienten 69,78 19,64

0,369
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

High Fre-
quency

Probanden 36,63 14,21
0,089

High Fre-
quency Patienten 26,09 14,09

0,089

LF/HF-
Ratio

Probanden 2,60 2,23
0,344

LF/HF-
Ratio Patienten 3,66 3,01

0,344

Herzrate
Probanden 70,17 7,07

0,334Herzrate
Patienten 74,26 12,40

0,334

Blutdruck 
systolisch

Probanden 132,54 13,64
0,126

Blutdruck 
systolisch Patienten 143,07 18,40

0,126

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 89,10 11,13
0,082

Blutdruck 
diastolisch Patienten 97,75 12,13

0,082

Herzrate
Probanden 64,41 10,84

0,141Herzrate
Patienten 71,88 12,61

0,141

Blutdruck 
systolisch

Probanden 122,24 13,59
0,258

Blutdruck 
systolisch Patienten 129,55 17,07

0,258

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 80,35 13,23
0,301

Blutdruck 
diastolisch Patienten 86,10 13,35

0,301

Low Fre-
quency

Probanden 75,36 17,11
0,482

Low Fre-
quency Patienten 80,72 19,55

0,482

High Fre-
quency

Probanden 24,64 17,11
0,482

High Fre-
quency Patienten 19,28 19,55

0,482

LF/HF-
Ratio

Probanden 6,76 5,16
0,247

LF/HF-
Ratio Patienten 14,38 19,06

0,247

Herzrate
Probanden 76,40 10,36

0,370Herzrate
Patienten 80,68 11,51

0,370

Blutdruck 
systolisch

Probanden 133,82 11,61
0,196

Blutdruck 
systolisch Patienten 141,84 16,93

0,196

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 94,65 10,98
0,183

Blutdruck 
diastolisch Patienten 101,53 12,38

0,183
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Low Fre-
quency

Probanden 68,68 18,01
0,321

Low Fre-
quency Patienten 76,26 18,58

0,321

High Fre-
quency

Probanden 31,33 18,01
0,321

High Fre-
quency Patienten 23,74 18,58

0,321

LF/HF-
Ratio

Probanden 4,89 6,33
0,686

LF/HF-
Ratio Patienten 5,76 3,72

0,686

3.1.6 Hypothese VI: Alters-Vergleich

„Beim Alters-Vergleich mittels Ermittlung des medianen Alters und Einteilung 

der Patienten in zwei Untergruppen ist zu erwarten, dass sich die Patienten in 

der Gruppe mit dem höheren Alter durch eine höhere LF/HF-Ratio von den 

Patienten in der Gruppe mit dem niedrigeren Alter unterscheiden. Dies sollte bei 

der Probandengruppe (bei analoger Einteilung) ebenso der Fall sein, jedoch 

sollten die älteren Patienten höhere Werte als die älteren Probanden und die 

jüngeren Patienten höhere Werte als die jüngeren Probanden aufweisen.“

Das mediane Alter in der Patientengruppe liegt bei 49,0 Jahren, in der Pro-

bandengruppe bei 48,0 Jahren, in der Gesamtgruppe also bei 48,5 Jahren. 

Betrachtet man die Ergebnisse eines Vergleichs dieser durch den Median-

Split entstandenen zwei Patienten-Subgruppen, wird deutlich, dass  sich die 

Gruppen in den erhobenen Werten nicht signifikant voneinander unterscheiden.

Tabelle 15: Vergleich der Patienten-Subgruppe, deren Alter unterhalb des medianen 
Alters (49,0 Jahre) liegt, mit der Patienten-Subgruppe, deren Alter darüber 
liegt; Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency 
Komponente in [%]; Alter < 49,0: N = 25, Alter > 49,0: N = 24.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe Herzrate
Alter < 49,0 78,70 10,61

0,543Herzrate
Alter > 49,0 76,76 11,24

0,543
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

Blutdruck 
systolisch

Alter < 49,0 126,93 12,96
0,555

Blutdruck 
systolisch Alter > 49,0 128,85 8,99

0,555

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 49,0 84,73 10,63
0,393

Blutdruck 
diastolisch Alter > 49,0 86,99 7,33

0,393

Low Fre-
quency

Alter < 49,0 68,01 15,45
0,249

Low Fre-
quency Alter > 49,0 62,38 17,81

0,249

High Fre-
quency

Alter < 49,0 31,99 15,45
0,395

High Fre-
quency Alter > 49,0 35,96 16,22

0,395

LF/HF-
Ratio

Alter < 49,0 3,07 2,25
0,604

LF/HF-
Ratio Alter > 49,0 2,70 2,57

0,604

Herzrate
Alter < 49,0 79,49 9,87

0,443Herzrate
Alter > 49,0 77,05 10,73

0,443

Blutdruck 
systolisch

Alter < 49,0 135,16 17,87
0,824

Blutdruck 
systolisch Alter > 49,0 136,30 15,67

0,824

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 49,0 90,34 11,47
0,535

Blutdruck 
diastolisch Alter > 49,0 92,41 10,49

0,535

Herzrate
Alter < 49,0 78,40 9,61

0,357Herzrate
Alter > 49,0 75,46 11,77

0,357

Blutdruck 
systolisch

Alter < 49,0 126,05 14,37
0,567

Blutdruck 
systolisch Alter > 49,0 128,19 11,48

0,567

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 49,0 81,89 11,50
0,317

Blutdruck 
diastolisch Alter > 49,0 84,86 8,89

0,317

Low Fre-
quency

Alter < 49,0 82,93 9,18
0,092

Low Fre-
quency Alter > 49,0 75,20 23,30

0,092

High Fre-
quency

Alter < 49,0 16,08 9,18
0,092

High Fre-
quency Alter > 49,0 24,80 23,30

0,092

LF/HF-
Ratio

Alter < 49,0 14,10 15,46
0,058

LF/HF-
Ratio Alter > 49,0 7,20 5,23

0,058
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Herzrate
Alter < 49,0 84,55 8,12

0,219Herzrate
Alter > 49,0 81,34 9,12

0,219

Blutdruck 
systolisch

Alter < 49,0 138,13 15,38
0,617

Blutdruck 
systolisch Alter > 49,0 135,75 16,99

0,617

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 49,0 96,57 11,11
0,596

Blutdruck 
diastolisch Alter > 49,0 98,20 9,45

0,596

Low Fre-
quency

Alter < 49,0 79,15 10,26
0,025

Low Fre-
quency Alter > 49,0 69,10 18,36

0,025

High Fre-
quency

Alter < 49,0 20,85 10,26
0,025

High Fre-
quency Alter > 49,0 30,90 18,36

0,025

LF/HF-
Ratio

Alter < 49,0 8,49 10,09
0,040

LF/HF-
Ratio Alter > 49,0 3,89 2,64

0,040

Teilt man die Probandengruppe analog anhand des Altersmedians, ergeben 

sich zwischen den Subgruppen gleichermaßen keine signifikanten Unterschie-

de in den Untersuchungsergebnissen.

Tabelle 16: Vergleich der Probanden-Subgruppe, deren Alter unterhalb des medianen 
Alters (48,0 Jahre) liegt, mit der Probanden-Subgruppe, deren Alter darü-
ber liegt; Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Fre-
quency Komponente in [%]; Alter < 48,0: N = 24, Alter > 48,0: N = 25.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
Alter < 48,0 66,73 7,84

0,668Herzrate
Alter > 48,0 65,60 10,08

0,668

Blutdruck 
systolisch

Alter < 48,0 121,33 10,29
0,165

Blutdruck 
systolisch Alter > 48,0 126,28 13,65

0,165

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 48,0 78,97 9,61
0,044

Blutdruck 
diastolisch Alter > 48,0 84,89 10,35

0,044
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Low Fre-
quency

Alter < 48,0 48,75 18,09
0,130

Low Fre-
quency Alter > 48,0 57,07 19,62

0,130

High Fre-
quency

Alter < 48,0 51,67 18,64
0,157

High Fre-
quency Alter > 48,0 43,71 19,64

0,157

LF/HF-
Ratio

Alter < 48,0 1,45 1,35
0,197

LF/HF-
Ratio Alter > 48,0 2,08 1,93

0,197

Herzrate
Alter < 48,0 74,88 9,31

0,912Herzrate
Alter > 48,0 74,56 10,73

0,912

Blutdruck 
systolisch

Alter < 48,0 129,68 10,80
0,039

Blutdruck 
systolisch Alter > 48,0 137,58 14,65

0,039

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 48,0 85,24 9,30
0,018

Blutdruck 
diastolisch Alter > 48,0 92,50 11,18

0,018

Herzrate
Alter < 48,0 70,11 9,89

0,335Herzrate
Alter > 48,0 67,28 10,18

0,335

Blutdruck 
systolisch

Alter < 48,0 120,30 13,74
0,253

Blutdruck 
systolisch Alter > 48,0 124,86 13,25

0,253

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 48,0 76,21 11,12
0,071

Blutdruck 
diastolisch Alter > 48,0 82,29 11,87

0,071

Low Fre-
quency

Alter < 48,0 71,70 17,47
0,623

Low Fre-
quency Alter > 48,0 74,25 18,57

0,623

High Fre-
quency

Alter < 48,0 28,30 17,47
0,623

High Fre-
quency Alter > 48,0 25,75 18,57

0,623

LF/HF-
Ratio

Alter < 48,0 9,55 13,10
0,717

LF/HF-
Ratio Alter > 48,0 8,37 9,00

0,717

Herzrate
Alter < 48,0 77,48 7,85

0,435Herzrate
Alter > 48,0 75,56 8,98

0,435

Blutdruck 
systolisch

Alter < 48,0 131,86 9,85
0,137

Blutdruck 
systolisch Alter > 48,0 137,36 15,09

0,137
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
diastolisch

Alter < 48,0 93,05 9,33
0,190

Blutdruck 
diastolisch Alter > 48,0 96,90 10,26

0,190

Low Fre-
quency

Alter < 48,0 63,93 15,79
0,312

Low Fre-
quency Alter > 48,0 68,42 15,01

0,312

High Fre-
quency

Alter < 48,0 36,08 15,79
0,312

High Fre-
quency Alter > 48,0 31,58 15,01

0,312

LF/HF-
Ratio

Alter < 48,0 2,74 1,75
0,100

LF/HF-
Ratio Alter > 48,0 4,78 5,72

0,100

Vergleicht man nun die jüngeren Patienten mit den jüngeren Probanden, so 

zeigen sich signifikante Unterschiede der Mess- und Untersuchungsergebnisse: 

die Herzraten der zwei Subgruppen unterscheiden sich in Ruhe, bei der metro-

nomischen Atmung und unter Orthostase signifikant voneinander, wobei die 

Herzrate der Patienten jeweils höher ist. 

Auch die Werte der Herzratenvariabilität zeigen signifikante Unterschiede 

zwischen den Subgruppen auf. Die Low- und High-Frequency-Komponenten 

sind in Ruhe und in allen erhobenen Werten aus metronomischer Atmung und 

Orthostase-Versuch signifikant unterschiedlich. Die Werte der LF/HF-Ratio un-

terscheiden sich nur in Ruhe signifikant voneinander (p = 0,006).

Tabelle 17: Vergleich von Probanden und Patienten, deren Alter unterhalb des Alters-
medians liegt; Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High 
Frequency Komponente in [%]; Probanden: N = 24, Patienten: N = 25.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
Probanden 66,98 7,94

< 0,001Herzrate
Patienten 78,70 10,61

< 0,001

Blutdruck 
systolisch

Probanden 121,33 10,29
0,114

Blutdruck 
systolisch Patienten 126,93 12,96

0,114
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 80,00 8,36
0,101

Blutdruck 
diastolisch Patienten 84,73 10,63

0,101

Low Fre-
quency

Probanden 49,13 18,39
< 0,001

Low Fre-
quency Patienten 68,01 15,45

< 0,001

High Fre-
quency

Probanden 51,30 18,97
< 0,001

High Fre-
quency Patienten 31,99 15,45

< 0,001

LF/HF-
Ratio

Probanden 1,48 1,38
0,006

LF/HF-
Ratio Patienten 3,07 2,25

0,006

Herzrate
Probanden 74,95 9,51

0,124Herzrate
Patienten 79,49 9,87

0,124

Blutdruck 
systolisch

Probanden 130,43 10,39
0,288

Blutdruck 
systolisch Patienten 135,16 17,87

0,288

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 85,90 8,91
0,154

Blutdruck 
diastolisch Patienten 90,34 11,47

0,154

Herzrate
Probanden 70,27 10,10

0,009Herzrate
Patienten 78,40 9,61

0,009

Blutdruck 
systolisch

Probanden 120,30 13,74
0,168

Blutdruck 
systolisch Patienten 126,05 14,37

0,168

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 77,16 10,32
0,145

Blutdruck 
diastolisch Patienten 81,89 11,50

0,145

Low Fre-
quency

Probanden 71,96 17,81
0,007

Low Fre-
quency Patienten 83,93 9,18

0,007

High Fre-
quency

Probanden 28,04 17,81
0,007

High Fre-
quency Patienten 16,08 9,18

0,007

LF/HF-
Ratio

Probanden 9,87 13,30
0,329

LF/HF-
Ratio Patienten 14,10 15,46

0,329

Herzrate
Probanden 77,81 7,85

0,006Herzrate
Patienten 84,55 8,12

0,006
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
systolisch

Probanden 132,73 9,07
0,154

Blutdruck 
systolisch Patienten 138,13 15,38

0,154

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 93,57 9,20
0,331

Blutdruck 
diastolisch Patienten 96,57 11,11

0,331

Low Fre-
quency

Probanden 63,53 16,03
< 0,001

Low Fre-
quency Patienten 79,15 10,26

< 0,001

High Fre-
quency

männlich 36,47 16,03
< 0,001

High Fre-
quency Patienten 20,85 10,26

< 0,001

LF/HF-
Ratio

Probanden 2,73 1,79
0,011

LF/HF-
Ratio Patienten 8,49 10,09

0,011

Betrachtet man nun die älteren Studienteilnehmer, deren Alter also oberhalb 

des Medians liegt, so zeigen sich deutlich weniger Unterschiede zwischen 

Patienten und Probanden. Lediglich in Ruhe ist die Herzrate der Patienten-

Subgruppe signifikant höher als die der Probanden-Subgruppe (p < 0,001). Alle 

weiteren Herzraten- und Blutdruck-Werte sowie auch alle Parameter der Herz-

ratenvariabilität sind nicht signifikant verschieden.

Tabelle 18: Vergleich von Probanden und Patienten, deren Alter oberhalb des Alters-
medians liegt; Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High 
Frequency Komponente in [%]; Probanden: N = 25, Patienten: N = 24.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
Probanden 65,44 9,91

< 0,001Herzrate
Patienten 76,76 11,24

< 0,001

Blutdruck 
systolisch

Probanden 126,28 13,65
0,438

Blutdruck 
systolisch Patienten 128,85 8,99

0,438

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 83,75 11,68
0,241

Blutdruck 
diastolisch Patienten 86,99 7,33

0,241
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Low Fre-
quency

Probanden 56,41 19,51
0,265

Low Fre-
quency Patienten 62,38 17,81

0,265

High Fre-
quency

Probanden 44,36 19,50
0,113

High Fre-
quency Patienten 35,96 16,22

0,113

LF/HF-
Ratio

Probanden 2,02 1,91
0,290

LF/HF-
Ratio Patienten 2,70 2,57

0,290

Herzrate
Probanden 74,50 10,52

0,417Herzrate
Patienten 77,05 10,73

0,417

Blutdruck 
systolisch

Probanden 136,58 15,19
0,951

Blutdruck 
systolisch Patienten 136,30 15,67

0,951

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 91,60 11,83
0,807

Blutdruck 
diastolisch Patienten 92,41 10,49

0,807

Herzrate
Probanden 67,26 9,98

0,010Herzrate
Patienten 75,46 11,77

0,010

Blutdruck 
systolisch

Probanden 124,86 13,25
0,351

Blutdruck 
systolisch Patienten 128,19 11,48

0,351

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 81,21 12,86
0,247

Blutdruck 
diastolisch Patienten 84,86 8,89

0,247

Low Fre-
quency

Probanden 73,91 18,27
0,828

Low Fre-
quency Patienten 75,20 23,30

0,828

High Fre-
quency

Probanden 26,08 18,27
0,828

High Fre-
quency Patienten 24,80 23,30

0,828

LF/HF-
Ratio

Probanden 8,12 8,90
0,668

LF/HF-
Ratio Patienten 7,20 5,23

0,668

Herzrate
Probanden 75,32 8,86

0,029Herzrate
Patienten 81,34 9,12

0,029

Blutdruck 
systolisch

Probanden 136,38 15,61
0,892

Blutdruck 
systolisch Patienten 135,75 16,99

0,892
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 96,26 10,51
0,511

Blutdruck 
diastolisch Patienten 98,20 9,45

0,511

Low Fre-
quency

Probanden 68,60 14,74
0,914

Low Fre-
quency Patienten 69,10 18,36

0,914

High Fre-
quency

Probanden 31,40 14,74
0,914

High Fre-
quency Patienten 30,90 18,36

0,914

LF/HF-
Ratio

Probanden 4,71 5,61
0,520

LF/HF-
Ratio Patienten 3,89 2,64

0,520

3.1.7 Hypothese VII: BMI

„Betrachtet man nach BMI aufgeteilte Gruppen von Patienten und Probanden 

(Teilung durch Median-Split), so ist anzunehmen, dass die Gruppen mit dem 

jeweils höheren BMI eine verringerte Herzratenvariabilität, sowie insgesamt hö-

here Herzfrequenzen und Blutdrücke aufweisen. Die Patientengruppe mit ei-

nem höheren BMI sollte im Vergleich zur Probandengruppe mit einem höheren 

BMI eine noch stärkere Minderung der Herzratenvariabilität aufzeigen.“

Der mediane Body Mass Index der untersuchten Patientengruppe liegt bei 

26,62 (Minimum: 18,29; Maximum: 37,10; Durchschnitt: 26,50; SD = 3,735), der 

mediane BMI der Probandengruppe bei 23,38 (Minimum: 18,13; Maximum: 

30,45; Durchschnitt: 23,61; SD = 3,191).

Die durch den Mediansplit entstandenen Patienten-Subgruppen (BMI < 

26,62: N = 24; BMI > 26,62: N = 25) unterscheiden sich nicht in den Ergebnis-

sen der Funktionstestung, also weder in Bezug auf die Herzrate, noch auf den 

Blutdruck, noch auf die Werte der Herzratenvariabilität, signifikant voneinander.
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Tabelle 19: Vergleich der Patienten, deren Gewicht unterhalb des Medians (medianer 
BMI: 26,62) liegt, mit denen, deren Gewicht oberhalb des Medians liegt; 
Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Kom-
ponente in [%]; BMI < 26,62: N = 24, BMI > 26,62: N = 25.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

Herzrate
BMI < 26,62 76,33 9,57

0,413Herzrate
BMI > 26,62 78,94 12,01

0,413

Blutdruck 
systolisch

BMI < 26,62 125,84 9,36
0,223

Blutdruck 
systolisch BMI > 26,62 129,78 12,35

0,223

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 26,62 84,21 9,17
0,196

Blutdruck 
diastolisch BMI > 26,62 87,60 8,76

0,196

Low Fre-
quency

BMI < 26,62 63,56 17,97
0,522

Low Fre-
quency BMI > 26,62 66,70 15,73

0,522

High Fre-
quency

BMI < 26,62 36,44 17,97
0,292

High Fre-
quency BMI > 26,62 31,53 13,30

0,292

LF/HF-
Ratio

BMI < 26,62 3,01 2,30
0,714

LF/HF-
Ratio BMI > 26,62 2,75 1,66

0,714

Herzrate
BMI < 26,62 77,09 9,22

0,455Herzrate
BMI > 26,62 79,45 11,24

0,455

Blutdruck 
systolisch

BMI < 26,62 133,25 16,33
0,328

Blutdruck 
systolisch BMI > 26,62 138,21 16,91

0,328

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 26,62 89,44 11,32
0,245

Blutdruck 
diastolisch BMI > 26,62 93,30 10,38

0,245

Herzrate
BMI < 26,62 75,81 9,53

0,546Herzrate
BMI > 26,62 77,74 11,93

0,546

Blutdruck 
systolisch

BMI < 26,62 124,68 12,38
0,192

Blutdruck 
systolisch BMI > 26,62 129,51 13,17

0,192

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 26,62 81,77 10,63
0,279

Blutdruck 
diastolisch BMI > 26,62 84,97 9,83

0,279
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Low Fre-
quency

BMI < 26,62 76,30 21,51
0,235

Low Fre-
quency BMI > 26,62 82,52 14,12

0,235

High Fre-
quency

BMI < 26,62 23,70 21,51
0,235

High Fre-
quency BMI > 26,62 17,48 14,12

0,235

LF/HF-
Ratio

BMI < 26,62 10,87 15,55
0,871

LF/HF-
Ratio BMI > 26,62 10,29 7,00

0,871

Herzrate
BMI < 26,62 83,17 9,47

0,921Herzrate
BMI > 26,62 82,91 7,86

0,921

Blutdruck 
systolisch

BMI < 26,62 134,30 15,36
0,260

Blutdruck 
systolisch BMI > 26,62 139,64 16,72

0,260

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 26,62 94,30 10,66
0,031

Blutdruck 
diastolisch BMI > 26,62 100,74 8,78

0,031

Low Fre-
quency

BMI < 26,62 73,04 16,36
0,635

Low Fre-
quency BMI > 26,62 75,21 15,00

0,635

High Fre-
quency

BMI < 26,62 26,96 16,36
0,635

High Fre-
quency BMI > 26,62 24,79 15,00

0,635

LF/HF-
Ratio

BMI < 26,62 6,20 8,34
0,994

LF/HF-
Ratio BMI > 26,62 6,18 7,09

0,994

Betrachtet man die durch den BMI-Median aufgeteilten Probanden-Subgrup-

pen, so zeigen sich signifikante Unterschiede in der Höhe des systolischen 

Blutdruckes sowohl in Ruhe (p = 0,005), als auch bei der metronomischen At-

mung (p = 0,007) und im Orthostase-Versuch (p = 0,007). Dabei ist jeweils  der 

systolische Blutdruck, der Probanden, deren BMI über dem medianen BMI liegt 

(N = 25), signifikant höher, als  der Blutdruck der leichter gewichtigeren Proban-

den (N = 24). Alle weiteren erhobenen Daten, auch die der Herzratenvariabilität, 

unterscheiden sich nicht zwischen den Probanden mit dem niedrigeren und den 

Probanden mit dem höheren BMI.
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Tabelle 20: Vergleich der durch den BMI-Median geteilten Probanden-Subgruppen; 
Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Kom-
ponente in [%]; BMI < 23,38: N = 24, BMI > 23,38: N = 25.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

Herzrate
BMI < 23,38 66,83 9,81

0,684Herzrate
BMI > 23,38 65,61 8,30

0,684

Blutdruck 
systolisch

BMI < 23,38 119,18 11,17
0,005

Blutdruck 
systolisch BMI > 23,38 128,95 11,64

0,005

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 23,38 78,51 8,85
0,019

Blutdruck 
diastolisch BMI > 23,38 85,34 10,70

0,019

Low Fre-
quency

BMI < 23,38 49,02 18,78
0,157

Low Fre-
quency BMI > 23,38 56,81 19,10

0,157

High Fre-
quency

BMI < 23,38 51,39 19,32
0,188

High Fre-
quency BMI > 23,38 43,98 19,08

0,188

LF/HF-
Ratio

BMI < 23,38 1,47 1,39
0,229

LF/HF-
Ratio BMI > 23,38 2,05 1,91

0,229

Herzrate
BMI < 23,38 73,88 8,67

0,572Herzrate
BMI > 23,38 75,51 11,18

0,572

Blutdruck 
systolisch

BMI < 23,38 128,83 12,34
0,011

Blutdruck 
systolisch BMI > 23,38 138,43 12,78

0,011

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 23,38 85,30 10,19
0,021

Blutdruck 
diastolisch BMI > 23,38 92,44 10,41

0,021

Herzrate
BMI < 23,38 69,77 11,05

0,443Herzrate
BMI > 23,38 67,51 9,01

0,443

Blutdruck 
systolisch

BMI < 23,38 117,33 12,19
0,007

Blutdruck 
systolisch BMI > 23,38 127,70 13,03

0,007

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 23,38 75,79 10,09
0,039

Blutdruck 
diastolisch BMI > 23,38 82,69 12,50

0,039

Low Fre-
quency

BMI < 23,38 71,64 18,04
0,607

Low Fre-
quency BMI > 23,38 74,31 18,02

0,607
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

High Fre-
quency

BMI < 23,38 28,36 18,04
0,607

High Fre-
quency BMI > 23,38 25,69 18,02

0,607

LF/HF-
Ratio

BMI < 23,38 7,03 7,51
0,254

LF/HF-
Ratio BMI > 23,38 10,73 13,57

0,254

Herzrate
BMI < 23,38 77,72 9,30

0,346Herzrate
BMI > 23,38 75,41 7,49

0,346

Blutdruck 
systolisch

BMI < 23,38 129,73 8,83
0,007

Blutdruck 
systolisch BMI > 23,38 139,41 14,62

0,007

Blutdruck 
diastolisch

BMI < 23,38 93,36 8,95
0,271

Blutdruck 
diastolisch BMI > 23,38 96,60 10,70

0,271

Low Fre-
quency

BMI < 23,38 63,47 14,94
0,225

Low Fre-
quency BMI > 23,38 68,86 15,69

0,225

High Fre-
quency

BMI < 23,38 36,53 14,94
0,225

High Fre-
quency BMI > 23,38 31,14 15,69

0,225

LF/HF-
Ratio

BMI < 23,38 3,33 4,70
0,485

LF/HF-
Ratio BMI > 23,38 4,21 4,02

0,485

Bei einem Vergleich der Patienten, deren BMI niedriger als  der Median ist (N 

= 24), mit Probanden, deren BMI ebenfalls  unter dem Median liegt (N = 24), 

zeigt sich eine signifikant höhere Ruheherzrate bei den Patienten (p = 0,001). 

Außerdem ist die High Frequency Komponente der Patienten-Subgruppe in 

Ruhe signifikant niedriger als die der Probanden (p = 0,009). 

Alle weiteren Werte unterscheiden sich nicht signifikant zwischen den Sub-

gruppen mit niedrigerem BMI.
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Grafik 14: Vergleich der Ruheherzraten [1/Min] der Patienten und Probanden, deren 
BMI unterhalb des Medians liegt als Boxplot-Darstellung mit Medianen, In-
terquartilsbereichen sowie Minimum und Maximum.

Tabelle 21: Vergleich von Probanden, deren BMI unterhalb des Gruppenmedians liegt 
mit Patienten, deren BMI ebenfalls unter dem Median liegt; Herzrate in [1/
Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; 
jeweils N = 24.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
Probanden 66,68 9,81

0,001Herzrate
Patienten 76,33 9,57

0,001

Blutdruck 
systolisch

Probanden 119,18 11,17
0,032

Blutdruck 
systolisch Patienten 125,84 9,36

0,032
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 78,51 8,85
0,034

Blutdruck 
diastolisch Patienten 84,21 9,17

0,034

Low Fre-
quency

Probanden 49,02 18,78
0,010

Low Fre-
quency Patienten 63,56 17,97

0,010

High Fre-
quency

Probanden 51,39 19,32 0,009High Fre-
quency Patienten 36,44 17,97

0,009

LF/HF-
Ratio

Probanden 1,47 1,39
0,029

LF/HF-
Ratio Patienten 3,01 3,00

0,029

Herzrate
Probanden 73,88 8,67

0,236Herzrate
Patienten 77,09 9,22

0,236

Blutdruck 
systolisch

Probanden 128,83 12,34
0,303

Blutdruck 
systolisch Patienten 133,25 16,33

0,303

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 85,30 10,19
0,199

Blutdruck 
diastolisch Patienten 89,44 11,32

0,199

Herzrate
Probanden 69,77 11,05

0,054Herzrate
Patienten 75,81 9,53

0,054

Blutdruck 
systolisch

Probanden 117,33 12,19
0,047

Blutdruck 
systolisch Patienten 124,68 12,38

0,047

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 75,79 10,09
0,052

Blutdruck 
diastolisch Patienten 81,77 10,63

0,052

Low Fre-
quency

Probanden 71,64 18,04
0,421

Low Fre-
quency Patienten 76,30 21,51

0,421

High Fre-
quency

Probanden 28,36 18,04
0,421

High Fre-
quency Patienten 23,70 21,51

0,421

LF/HF-
Ratio

Probanden 7,03 7,51
0,294

LF/HF-
Ratio Patienten 10,87 15,55

0,294

Herzrate
Probanden 77,72 9,30

0,053Herzrate
Patienten 83,17 9,47

0,053
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
systolisch

Probanden 129,73 8,83
0,214

Blutdruck 
systolisch Patienten 134,30 15,36

0,214

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 93,36 8,95
0,743

Blutdruck 
diastolisch Patienten 94,30 10,66

0,743

Low Fre-
quency

Probanden 63,47 14,94
0,040

Low Fre-
quency Patienten 73,04 16,36

0,040

High Fre-
quency

Probanden 36,53 14,94
0,040

High Fre-
quency Patienten 26,96 16,36

0,040

LF/HF-
Ratio

Probanden 3,33 4,70
0,149

LF/HF-
Ratio Patienten 6,20 8,34

0,149

Führt man den Vergleich von Patienten, deren BMI über dem Median liegt (N 

= 25), mit den ebenfalls  höhergewichtigen Probanden (N = 25) durch, zeigen 

sich signifikant höhere Herzraten der Schmerzpatienten in Ruhe (p < 0,001), 

während der metronomischen Atmung (p = 0,001) und beim Kipptisch-Versuch 

(p = 0,002). 

Tabelle 22: Vergleich von Probanden, deren BMI oberhalb des Gruppenmedians liegt 
mit Patienten, deren BMI ebenfalls über dem Median liegt; Herzrate in [1/
Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; 
jeweils N = 25.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

Herzrate
Probanden 65,61 8,29

< 0,001Herzrate
Patienten 78,94 12,01

< 0,001

Blutdruck 
systolisch

Probanden 128,95 11,65
0,813

Blutdruck 
systolisch Patienten 129,78 12,35

0,813

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 85,34 10,70
0,422

Blutdruck 
diastolisch Patienten 87,60 8,76

0,422

3. Ergebnisse

136



Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Low Fre-
quency

Probanden 56,81 19,10
0,051

Low Fre-
quency Patienten 66,70 15,73

0,051

High Fre-
quency

Probanden 43,98 19,08
0,012

High Fre-
quency Patienten 31,53 13,30

0,012

LF/HF-
Ratio

Probanden 2,05 1,91
0,185

LF/HF-
Ratio Patienten 2,75 1,66

0,185

Herzrate
Probanden 75,51 11,18

0,235Herzrate
Patienten 79,45 11,24

0,235

Blutdruck 
systolisch

Probanden 138,43 12,78
0,960

Blutdruck 
systolisch Patienten 138,21 16,91

0,960

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 92,44 10,41
0,780

Blutdruck 
diastolisch Patienten 93,30 10,38

0,780

Herzrate
Probanden 67,51 9,01

0,001Herzrate
Patienten 77,74 11,93

0,001

Blutdruck 
systolisch

Probanden 127,70 13,03
0,631

Blutdruck 
systolisch Patienten 129,51 13,17

0,631

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 82,69 12,50
0,476

Blutdruck 
diastolisch Patienten 84,97 9,83

0,476

Low Fre-
quency

Probanden 74,31 18,02
0,079

Low Fre-
quency Patienten 82,52 14,12

0,079

High Fre-
quency

Probanden 25,69 18,02
0,079

High Fre-
quency Patienten 17,48 14,12

0,079

LF/HF-
Ratio

Probanden 10,73 13,57
0,887

LF/HF-
Ratio Patienten 10,29 7,00

0,887

Herzrate
Probanden 75,41 7,49

0,002Herzrate
Patienten 82,91 7,86

0,002

Blutdruck 
systolisch

Probanden 139,41 14,62
0,959

Blutdruck 
systolisch Patienten 139,64 16,72

0,959
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
diastolisch

Probanden 96,60 10,70
0,164

Blutdruck 
diastolisch Patienten 100,74 8,78

0,164

Low Fre-
quency

Probanden 68,86 15,69
0,154

Low Fre-
quency Patienten 75,21 15,00

0,154

High Fre-
quency

Probanden 31,14 15,69
0,154

High Fre-
quency Patienten 24,79 15,00

0,154

LF/HF-
Ratio

Probanden 4,21 4,02
0,234

LF/HF-
Ratio Patienten 6,18 7,09

0,234
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Grafik 15: Vergleich der Herzraten [1/Min] der Patienten und Probanden, deren BMI 
oberhalb des Medians liegt (blau: Ruhewerte, grün: metronomische At-
mung, beige: Kipptischversuch) als Boxplots mit Darstellung von Medianen, 
Interquartilsbereichen sowie jeweiligem Minimum und Maximum.

3.1.8 Hypothese VIII: Analgetika

„Patienten mit dauerhafter Analgetika-Einnahme (NSAID32, Opioide) werden 

im Vergleich zu Patienten, die ohne dauerhafte Analgetika-Einnahme auskom-

men, eine stärker sympathisch-dominierte Reizantwort zeigen, wiederum also 

erhöhte Ruhewerte bei Herzfrequenz  und Blutdruck, sowie erhöhte Herzfre-

quenz und LF/HF-Ratio unter der Testung.“
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Die Ergebnisse der Auswertung beim Vergleich von Patienten mit analgeti-

scher Medikation (N = 26) mit Patienten ohne Einnahme von Schmerzmedika-

menten (N = 23) zeigen keine signifikante Unterschiede zwischen den zwei 

Subgruppen auf.

Tabelle 23: Vergleich der Patienten-Subgruppen mit beziehungsweise ohne Analgeti-
ka-Einnahme; Herzrate in [1/Min], Blutdruck in [mmHg], Low  und High 
Frequency Komponente in [%]; keine Analgetika: N = 23, Analgetika: N = 
26.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

Herzrate
keine Analg. 77,33 10,19

0,835Herzrate
Analgetika 77,99 11,61

0,835

Blutdruck 
systolisch

keine Analg. 127,82 12,40
0,969

Blutdruck 
systolisch Analgetika 127,95 10,08

0,969

Blutdruck 
diastolisch

keine Analg. 86,99 10,33
0,433

Blutdruck 
diastolisch Analgetika 84,91 7,75

0,433

Low Fre-
quency

keine Analg. 58,53 20,01
0,015

Low Fre-
quency Analgetika 70,84 10,86

0,015

High Fre-
quency

keine Analg. 39,84 18,95
0,029

High Fre-
quency Analgetika 29,16 10,86

0,029

LF/HF-
Ratio

keine Analg. 2,02 1,60
0,022

LF/HF-
Ratio Analgetika 3,60 2,74

0,022

Herzrate
keine Analg. 79,42 10,68

0,470Herzrate
Analgetika 77,12 9,90

0,470

Blutdruck 
systolisch

keine Analg. 135,40 19,37
0,898

Blutdruck 
systolisch Analgetika 136,05 13,79

0,898

Blutdruck 
diastolisch

keine Analg. 91,89 12,30
0,759

Blutdruck 
diastolisch Analgetika 90,86 9,59

0,759

Herzrate
keine Analg. 77,70 10,13

0,613Herzrate
Analgetika 76,08 11,51

0,613
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
systolisch

keine Analg. 127,91 14,39
0,699

Blutdruck 
systolisch Analgetika 126,46 11,64

0,699

Blutdruck 
diastolisch

keine Analg. 85,05 11,64
0,296

Blutdruck 
diastolisch Analgetika 81,95 8,83

0,296

Low Fre-
quency

keine Analg. 73,97 24,35
0,062

Low Fre-
quency Analgetika 84,33 7,88

0,062

High Fre-
quency

keine Analg. 26,03 24,35
0,062

High Fre-
quency Analgetika 15,67 7,88

0,062

LF/HF-
Ratio

keine Analg. 8,79 8,03
0,350

LF/HF-
Ratio Analgetika 12,14 14,36

0,350

Herzrate
keine Analg. 85,24 8,76

0,113Herzrate
Analgetika 81,13 8,27

0,113

Blutdruck 
systolisch

keine Analg. 135,50 15,06
0,595

Blutdruck 
systolisch Analgetika 138,05 17,08

0,595

Blutdruck 
diastolisch

keine Analg. 95,99 10,95
0,402

Blutdruck 
diastolisch Analgetika 98,56 9,66

0,402

Low Fre-
quency

keine Analg. 69,66 18,55
0,067

Low Fre-
quency Analgetika 77,90 11,58

0,067

High Fre-
quency

keine Analg. 30,34 18,55
0,067

High Fre-
quency Analgetika 22,10 11,58

0,067

LF/HF-
Ratio

keine Analg. 4,79 3,82
0,246

LF/HF-
Ratio Analgetika 7,38 9,74

0,246

3.1.9 Hypothese IX: Nebendiagnose depressive Episode

„Patienten, die als Nebendiagnose eine depressive Episode angeben, wer-

den im Vergleich zu den Patienten ohne diese Nebendiagnose ebenfalls eine 

stärker sympathisch-dominierte Reizantwort zeigen, wiederum also erhöhte 

Ruhewerte bei Herzfrequenz und Blutdruck, sowie erhöhte Herzfrequenz und 

eine LF/HF-Ratio > 1 unter der Testung.“
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Beim Vergleich von Schmerzpatienten, die als Nebendiagnose eine depres-

sive Episode (N = 11) aufweisen mit Schmerzpatienten ohne derartige Neben-

diagnose (N = 38) ergeben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

Subgruppen.

Tabelle 24: Vergleich der Patienten-Subgruppen mit beziehungsweise ohne die Ne-
bendiagnose (ND) einer depressiven Episode; Herzrate in [1/Min], Blut-
druck in [mmHg], Low  und High Frequency Komponente in [%]; keine ND: 
N = 38, ND: N = 11.

Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RuheRuhe

RechentestRechentest

RechentestRechentest

RechentestRechentest

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

Herzrate
keine ND 77,75 10,13

0,946Herzrate
ND 77,49 13,64

0,946

Blutdruck 
systolisch

keine ND 129,38 11,33
0,088

Blutdruck 
systolisch ND 122,888 8,90

0,088

Blutdruck 
diastolisch

keine ND 86,61 9,10
0,327

Blutdruck 
diastolisch ND 83,64 8,82

0,327

Low Fre-
quency

keine ND 66,32 15,34
0,401

Low Fre-
quency ND 61,43 21,19

0,401

High Fre-
quency

keine ND 33,68 15,34
0,837

High Fre-
quency ND 34,86 18,18

0,837

LF/HF-
Ratio

keine ND 2,71 1,96
0,534

LF/HF-
Ratio ND 3,44 3,58

0,534

Herzrate
keine ND 78,69 9,46

0,651Herzrate
ND 76,99 13,03

0,651

Blutdruck 
systolisch

keine ND 138,43 16,74
0,061

Blutdruck 
systolisch ND 127,63 13,95

0,061

Blutdruck 
diastolisch

keine ND 92,87 11,36
0,115

Blutdruck 
diastolisch ND 86,87 8,32

0,115

Herzrate
keine ND 76,78 10,44

0,948Herzrate
ND 77,03 12,46

0,948
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Test Parameter Gruppe Mittelwert SD p

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

metronom. 
Atmung

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

OrthostaseOrthostase

Blutdruck 
systolisch

keine ND 128,57 13,50
0,152

Blutdruck 
systolisch ND 122,22 9,40

0,152

Blutdruck 
diastolisch

keine ND 83,61 10,74
0,802

Blutdruck 
diastolisch ND 82,71 8,81

0,802

Low Fre-
quency

keine ND 79,77 18,02
0,836

Low Fre-
quency ND 78,45 19,68

0,836

High Fre-
quency

keine ND 20,23 18,02
0,836

High Fre-
quency ND 21,55 19,68

0,836

LF/HF-
Ratio

keine ND 11,33 13,05
0,427

LF/HF-
Ratio ND 7,92 5,58

0,427

Herzrate
keine ND 82,99 9,02

0,926Herzrate
ND 83,31 7,26

0,926

Blutdruck 
systolisch

keine ND 138,12 16,36
0,329

Blutdruck 
systolisch ND 132,46 14,98

0,329

Blutdruck 
diastolisch

keine ND 97,43 10,27
0,948

Blutdruck 
diastolisch ND 97,18 10,69

0,948

Low Fre-
quency

keine ND 75,78 14,55
0,154

Low Fre-
quency ND 67,85 18,44

0,154

High Fre-
quency

keine ND 24,22 14,55
0,154

High Fre-
quency ND 32,15 18,44

0,154

LF/HF-
Ratio

keine ND 6,96 8,40
0,176

LF/HF-
Ratio ND 3,26 2,08

0,176

3.2 Hypothese X: Auswertung der Fragebögen
„Auch die Fragebögen, die den Patienten und Probanden vor der Durchfüh-

rung der autonomen Testbatterie ausgehändigt wurden, können Unterschiede 

zwischen den Gruppen verdeutlichen. So ist anzunehmen, dass bei den 

Patienten eine stärkere Schmerzintensität (Chronic Pain Grade), eine höhere 
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Einschränkung der Lebensqualität (SF-36) und -funktionalität (FFbH-R), sowie 

ein stärkeres Stressempfinden (PSQ) vorliegt. Darüber hinaus werden sie auch 

– entsprechend ihrer Diagnose – beim Screening-Fragebogen (PHQ-D) stärke-

re Somatisierungstendenzen, sowie eine stärkere Neigung zu Depressivität und 

zu Angst- oder Paniksyndromen als die gesunden Probanden aufweisen.“

Die Auswertung der Fragebögen ist im Folgenden zur besseren Übersicht 

einzeln dargestellt.

3.2.1 Chronic Pain Grade

In der Hypothese wird vermutet, dass  die Schmerzpatienten eine „stärkere 

Schmerzintensität“ als die gesunden Probanden empfinden. 

Von den 49 Patienten hatten 26 den Chronic Pain Grade Fragebogen ausge-

füllt (23 Missings). Keiner der Probanden hatte den Fragebogen ausgefüllt, es 

kann aber davon ausgegangen werden, dass diese als gesunde Personen ent-

weder in der Gruppe 0 oder höchstens in der Gruppe I anzusiedeln wären. 

Eine Beurteilung der Ergebnisse der Patienten wird hier auf jeden Fall nicht 

im Vergleich zu den Probanden erfolgen können. Vielmehr wird ermittelt, wie 

sich die Gruppe auf die vier möglichen Schweregrade des Chronic Pain Grade 

verteilt und wie hoch die Einzelindices (Characteristic Pain Intensity, Disability 

Score) ausfallen.

Die mittlere Characteristic Pain Intensitiy der Schmerzpatienten beträgt 67,69 

von 100. Betrachtet man die Werte geschlechtergetrennt, so zeigt sich, dass  die 

Männer (N = 7) mit durchschnittlich 69,76 einen höheren Wert erreichen, als die 

Frauen (N = 19) mit 66,93. Ein Vergleich der Ergebnisse mittels T-Test wurde 

wegen der geringen Anzahl an männlichen Patienten nicht durchgeführt.

Der Disability Score der Patientengruppe liegt im Mittel bei 57,18 von maxi-

mal 100. Bei zahlenmäßig gleichem Verhältnis von männlichen zu weiblichen 

Patienten zeigt sich ein deutlich höherer Disability Score bei den Männern 

(61,43). Der durchschnittliche Disability Score der Frauen liegt bei 55,61. 

Aus dem Disability Score und der Zahl der angegebenen Tage, an denen die 

Patienten wegen ihrer Beschwerden nicht ihren üblichen Aktivitäten nachgehen 

konnten, errechnen sich die Disability Points, die zusammen mit der Characte-

3. Ergebnisse

144



ristic Pain Intensity die übergeordnete Klassifikation des Chronic Pain Grade 

bilden. 

Grafik 16: Anteilige Verteilung der vier verschiedenen Klassen der Schmerzintensität 
und körperlicher Beeinträchtigung des Chronic Pain Grade [%] in Form ei-
nes Kuchendiagrammes; in der Legende sind neben der Klasse in eckigen 
Klammern die Anzahl der Fälle zu finden.

Die in der Grafik 16 gezeigte Verteilung der Schmerzklassen im Patientenkol-

lektiv konnte nur aus 19 vollständig ausgefüllten Fragebögen (von insgesamt 

26) ermittelt werden, da die Klassifikationseinordnung alle Angaben aus dem 

Fragebogen erfordert. 

I [N = 1] II [N = 4] III [N = 4] IV [N = 10]

53 %

21 %

21 %

5 %
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3.2.2 SF-36

In Hypothese IX wird vermutet, dass Patienten mit einer chronischen 

Schmerzstörung eine „höhere Einschränkung der Lebensqualität“ aufweisen, 

als gesunde Probanden.

Wie schon erwähnt, wurde im Fragebogen-Katalog, der in Tübingen ausge-

händigt wurde, die SF-36-Subskalen „allgemeine Gesundheitswahrnehmung“ 

und „Vitalität“ eingebunden. 

Die Ergebnisse des Vergleichs beider Subskalen zwischen der Probanden- 

und Patientengruppe zeigen in beiden Fällen hoch signifikante Unterschiede. 

Die Vitalitätswerte (blau) und die allgemeine Gesundheitswahrnehmung (lila) 

der Patienten ist deutlich niedriger, als die der Probanden.
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Grafik 17: Vergleich der SF-36-Subskalen Allgemeine Gesundheitswahrnehmung (lila) 
und Vitalität (blau) als Balkendiagramme mit einfacher Standardabweichung; 
beide Skalen können Werte zwischen 0 und 100 annehmen.

Tabelle 25: Zusammenfassung der SF-36-Subskalen-Vergleiche.

Subskala Gruppe N Mittelwert SD p

allgemeine 
Gesundheitswahr-

nehmung

allgemeine 
Gesundheitswahr-

nehmung

VitalitätVitalität

Probanden 45 74,93 16,69
< 0,001

Patienten 27 36,12 15,82

< 0,001

Probanden 45 65,07 14,89
< 0,001

Patienten 29 28,62 20,26
< 0,001
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3.2.3 Funktionsfragebogen Hannover (FFbH-R)

Eine „Einschränkung der Lebensfunktionalität“ wird bei den Schmerzpatien-

ten in der Hypothese IX angenommen. Ein Vergleich mit den Probanden ist 

auch bei diesem Fragebogen nicht möglich, da er nicht im Fragebogen-Katalog 

der Probanden mit einbezogen war.

Der Gesamtwert der Funktionskapazität, der sogenannte FFbH-R-Wert, der 

Patienten, die den Fragebogen ausgefüllt hatten (N = 30), beträgt im Mittel 

61,82%. Bezogen auf die Geschlechter (Männer N = 8, Frauen N = 22) ergibt 

sich für die männlichen Patienten ein Mittelwert von 68,85%, für die weiblichen 

Patienten beträgt der mittlere FFbH-R-Wert 58,99%. Eine repräsentative 

Testung der geschlechtsspezifischen Ergebnisse konnte wegen der geringen 

Anzahl an männlichen Patienten, die den Fragebogen ausgefüllt haben, nicht 

durchgeführt werden.

Bezieht man die Ergebnisse auf das Alter, da die Funktionsfähigkeit entspre-

chend altersabhängig ist, zeigt sich bei einer Aufteilung der 30 Patienten mittels 

Altersmedian (47,0 Jahre bei den Patienten, die den FFbH-R-Fragebogen aus-

gefüllt haben), dass kein signifikanter Unterschied der FFbH-R-Werte zwischen 

den zwei Subgruppen besteht (p = 0,492). Absolut gesehen ist aber der Wert 

der älteren Patienten mit durchschnittlich 64,22% höher, als der der jüngeren 

Patienten mit 59,02%.

Wertet man die Daten abhängig vom BMI aus, also unter der Vermutung, 

dass ein höherer BMI auch eine stärkere Einbuße von Funktionsfähigkeit mit 

sich bringt, so zeigt sich zwischen zwei durch den medianen BMI (27,10) geteil-

ten Gruppen kein signifikanter Unterschied. Die Gruppe mit dem geringeren 

Body Mass Index erreichte einen FFbH-R-Wert von 60,61%, die Gruppe mit 

dem höheren BMI einen Wert von 62,63%. Absolut gesehen erreicht also die 

Gruppe, deren BMI über 27,10 liegt, sogar knapp den besseren Wert der Funk-

tionskapazität.

Ordnet man den FFbH-R-Wert der Patientengruppe, also 61,82%, in die gro-

be Klassifikation von Kohlmann und Raspe ein, so zeigt sich, dass die 

3. Ergebnisse

148



Patienten eine „mäßige“33  bis „relevante“34 Funktionsbeeinträchtigung aufwei-

sen, wobei die Tendenz zur relevanten Funktionsbeeinträchtigung sehr deutlich 

ist.

Die Einzelergebnisse sind in der folgenden Tabelle aufgeführt.

Tabelle 26: Funktionsfragebogen Hannover (FFbH-R).

Patientengruppe N FFbH-R-Wert SD p

gesamt 30

Frauen 22

Männer 8

jünger als Altersmedian 15

älter als Altersmedian 15

BMI < 27,10 (Median) 14

BMI > 27,10 (Median) 16

61,82 % 20,30 –

58,99 % 19,62
–

68,85 % 21,74
–

59,02 % 19,69
0,492

64,22 % 21,27
0,492

60,61 % 19,71
0,791

62,63 % 21,54
0,791

3.2.4 Perceived Stress Questionnaire (PSQ)

Der PSQ-Fragebogen wurde von 46 Probanden (3 Missings, Teilnahme: 

93,9%) und 32 Patienten (17 Missings, Teilnahme: 65,3%) ausgefüllt. 

Der PSQ-Gesamtscore liegt bei den Probanden im Mittel bei 0,28 (SD = 

0,16), bei den Patienten bei 0,55 (SD = 0,25). Somit zeigt sich ein signifikant 

höherer (p < 0,001) PHQ-Summenwert bei den Schmerzpatienten im Vergleich 

zur Probandengruppe. 

In den Subskalen zeigen sich ebenfalls signifikant unterschiedliche Ergeb-

nisse was die Subskala „Sorgen“, als  auch die Subskala „Freude“ angeht. Die 

Subskalen „Anspannung“ und „Anforderungen“ unterscheiden sich zwischen 

den Probanden und den Patienten nicht signifikant.
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Die detaillierten Ergebnisse des Vergleichs der Subskalen zwischen 

Patienten- und Probandengruppe sind in der Tabelle 27 aufgelistet. Eine grafi-

sche Darstellung der Subskalenergebnisse beider Gruppen findet sich in Grafik 

18.

Grafik 18: Darstellung von PSQ-Gesamtscore und allen Subskalen im Vergleich von 
Probanden und Patienten als Balkendiagramme; Gesamtscore: blau, „Sor-
gen“: grün, „Anspannung“: beige, „Freude“: pink, „Anforderungen“: gelb.

Tabelle 27:  PSQ-Subskalen; Probanden: N = 46, Patienten: N = 32.

Subskala Gruppe Mittelwert SD p

SorgenSorgen
Probanden 0,22 0,21

< 0,001
Patienten 0,55 0,32

< 0,001
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Subskala Gruppe Mittelwert SD p

AnspannungAnspannung

FreudeFreude

AnforderungenAnforderungen

Probanden 0,44 0,12
0,029

Patienten 0,51 0,13
0,029

Probanden 0,69 0,22
< 0,001

Patienten 0,36 0,27
< 0,001

Probanden 0,35 0,12
0,040

Patienten 0,44 0,23
0,040

3.2.5 PHQ-D

In Hypothese X wird angenommen, dass die Patienten im Vergleich zu den 

Probanden „stärkere Somatisierungstendenzen, sowie eine stärkere Neigung 

zu Depressivität und zu Angst- oder Paniksyndromen“ aufweisen.

Untersucht man die Ergebnisse des PHQ-D auf den Skalensummenwert 

„somatische Symptome“, so zeigt sich zwischen den gesunden Probanden (N = 

23) und den Schmerzpatienten (N = 39) ein signifikanter Unterschied (p < 

0,001). Der Skalensummenwert der Probanden liegt bei 4,74 auf einer Skala 

von 0 bis 30, der Wert der Patienten liegt bei 13,23.

Auch die Subskala, die als Screeningwerkzeug auf das Vorliegen eines so-

matoformen Syndroms prüft, zeigt, dass sich die Patienten (N = 49) von den 

gesunden Probanden (N = 49) signifikant (p < 0,001) unterscheiden.

Tabelle 28: PHQ-D Skalensummenwert somatische Symptome und Subskala somato-
formes Syndrom.

Skala Gruppe N Mittelwert SD p

somatische
Symptome
somatische
Symptome

somatoformes 
Syndrom

somatoformes 
Syndrom

Probanden 23 4,74 3,35
< 0,001

Patienten 39 13,23 4,97
< 0,001

Probanden 49 0,00 0,00
< 0,001

Patienten 49 0,47 0,50
< 0,001
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Grafik 19: Vergleich der Ergebnisse des Skalensummenwertes „somatische Sympto-
me“ durch Boxplots mit Darstellung von Medianen, Interquartilsbereichen 
sowie Minimum und Maximum.

Der Skalensummenwert „Depressivität“ unterscheidet sich ebenso bei den 

Schmerzpatienten (N = 39) signifikant (p < 0,001) von dem der gesunden Pro-

banden (N = 23). Der Wert der Probanden beträgt 3,52, der der Patienten 

summiert sich auf 11,90. Die Skalensummenwerte können zwischen 0 und 27 

liegen. Ein Punktwert unter 5, wie bei den Probanden, weist auf das Fehlen ei-

ner depressiven Störung hin. Der Summenwert der Patienten weist auf ein mitt-

leres Ausmaß einer depressiven Störung hin.
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Tabelle 29: PHQ-D Skalensummenwert Depressivität; Probanden: N = 23, Patienten: 
N = 39.

Skala Gruppe Mittelwert SD p

Depressivi-
tät

Depressivi-
tät

Probanden 3,52 3,04
< 0,001

Patienten 11,90 6,72
< 0,001

Grafik 20: Vergleich der Ergebnisse des Skalensummenwertes „Depressivität“ durch 
Boxplot-Diagramme mit Darstellung von Medianen, Interquartilsbereichen, 
Minimum und Maximum sowie Datenausreißern als Kreis und Sternchen.

Betrachtet man die Skalen von „Angst- oder Paniksyndromen“, so zeigen 

sich für beide Syndrome signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. Das 

PHQ-Ergebnis für Angstsyndrome ist bei den Patienten signifikant erhöht (p < 
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0,001) und auch das Ergebnis für Paniksyndrome ist signifikant höher (p = 

0,001) als das der gesunden Probanden.

Tabelle 30: PHQ-D Subskalenwerte Angst- und Paniksyndrome; Probanden und 
Patienten jeweils N = 49.

Skala Gruppe Mittelwert SD p

Angst-
syndrome

Angst-
syndrome

Panik-
syndrome

Panik-
syndrome

Probanden 0,00 0,00
< 0,001

Patienten 0,27 0,45
< 0,001

Probanden 0,00 0,00
0,001

Patienten 0,20 0,41
0,001

3.3 Zusammenfassung der Ergebnisse
Bei der Überprüfung der Hypothesen I bis  IX zeigten sich Ergebnisse, die für 

eine Beeinträchtigung des autonomen Nervensystems der Schmerzpatienten im 

Sinne einer sympathischen Dominanz bei Verminderung der parasympathi-

schen Komponente (HF erniedrigt) sprechen. 

Einerseits  wiesen die Patienten signifikant höhere Ruhewerte (HF, LF- und 

HF-Komponente der HRV) auf, aber auch die Herzfrequenz unter metronomi-

scher Atmung und Orthostase war signifikant höher als die der gesunden Pro-

banden. Die Veränderungen der Herzrate von Ruhe zum jeweiligen Stresstest 

(∆HR) zeigte, dass sich die Herzrate der Probanden signifikant stärker steiger-

te, als es bei den Patienten der Fall war. 

Bei der Differenzierung nach Geschlecht unterschieden sich in einer signifi-

kanten Weise nur die Ergebnisse beim Vergleich von weiblichen Probanden mit 

weiblichen Patienten. Die weiblichen Patienten zeigten signifikant höhere Ru-

heherzraten und Herzraten unter physischer Belastung. Zudem unterschied 

sich unter Ruhebedingungen die Herzratenvariabilität der Frauen signifikant 

voneinander, wobei die Patientinnen ein sympathisch dominiertes autonomes 

Nervensystem aufwiesen. Für die vorliegende Untersuchung und die entdeck-
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ten Unterschiede zwischen Probanden und Patienten scheint vor allem der An-

teil der weiblichen Patientengruppe verantwortlich zu sein. 

Der Vergleich von jüngeren mit älteren Untersuchungsteilnehmern zeigte, 

dass sich hauptsächlich die jüngeren Patienten von den jüngeren Probanden 

signifikant unterscheiden. Wieder betreffen diese Unterschiede die Herzrate in 

Ruhe und unter physischer Belastung sowie die Werte der Herzratenvariabilität 

in Ruhe. 

Beim Vergleich mit BMI-Subgruppen zeigten sich signifikante Unterschiede 

zwischen den höhergewichtigen Patienten und den ebenfalls  über dem BMI-

Median liegenden Probanden was die Herzrate angeht. Die Herzrate der 

Patienten lag in Ruhe sowie unter der physischen Stresstestung wieder über 

der der Probanden. 

Beim Vergleich von Patienten, die regelmäßig Analgetika einnehmen mit 

Patienten, die ohne analgetische Medikation auskommen, zeigten sich keine 

Unterschiede. Auch nicht beim Vergleich von Schmerzpatienten, die eine De-

pression als  Komorbidität angaben, mit solchen, bei denen das nicht der Fall 

war.

Die Auswertung der Fragebögen im Rahmen der X. Hypothese deckte – ent-

sprechend der zur Grunde liegenden Annahmen – starke Beeinträchtigungen 

der Schmerzpatienten auf, was Lebensqualität, Funktionsfähigkeit und Stress-

empfinden der Patienten angeht. Die Ergebnisse decken sich im Großen und 

Ganzen mit vergleichbaren Studien. Eine Ausnahme ist der Chronic Pain Grade 

mit dem die Patienten entsprechend der Schmerzempfindung beziehungsweise 

körperlichen Beeinträchtigung mehrheitlich als Grad IV gemessen wurden. Dies 

mag aber auch an der allgemein verminderten Compliance liegen. Die 

Schmerzpatienten in dieser Untersuchung hatten leider nicht alle Fragebögen 

ausgefüllt, zum Teil nur unvollständig.

Zusammengefasst ergibt sich das Bild von in ihrem Leben stark durch ihre 

Schmerzerkrankung beeinträchtigten Studienteilnehmern, die in der Untersu-

chung ihres autonomen Nervensystems eine fehlende Balance mit der Tendenz 

zur verminderten vagalen Aktivität aufwiesen. Dies galt besonders für Frauen, 

deren Alter unterhalb von 49 Jahren (Altersmedian) lag. Depressivität oder 
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analgetische Medikation konnten nicht als beeinflussende Faktoren nachgewie-

sen werden. 

3. Ergebnisse

156



4. Diskussion
In der Diskussion werden alle Ergebnisse in Bezug auf die zu Grunde lie-

genden Hypothesen ausführlich besprochen und mit anderen Veröffentlichun-

gen verglichen. Danach werden die Schlussfolgerungen, die sich aus  der vor-

liegenden Arbeit ergeben, aber auch Probleme der Studie, sowie Ausblicke in 

die kommende Forschung und Therapie der Schmerzerkrankungen bespro-

chen.

Zur Patientengruppe kann erneut festgestellt werden, dass die Zusammen-

setzung, was  die Geschlechterverteilung angeht, sehr typisch für dieses Krank-

heitsbild ist. Auch typisch ist die Beobachtung, dass  eine Vielzahl der unter-

suchten Patienten Medikamente gegen ihre schmerzassoziierten Beschwerden 

einnehmen und dass einige der Patienten als Nebendiagnose eine depressive 

Episode aufwiesen. Somit ist die Patientengruppe, die die Grundlage der Un-

tersuchung bildet, durchaus repräsentativ.

4.1 Hypothesen
Im Folgenden werden nun zuerst alle Hypothesen nacheinander besprochen. 

Dabei werden die Ergebnisse bewertet und – soweit möglich – mit gängigen 

Ergebnissen aus der Literatur verglichen.

4.1.1 Hypothese I: Ruhewerte

„Die Patientengruppe wird im Vergleich zur Probandengruppe höhere Ruhe-

werte in Bezug auf Herzrate und Blutdruck, sowie in Bezug auf Parameter der 

Herzratenvariabilität eine niedrigere parasympathische Komponente (HF) und 

eine höhere LF/HF-Ratio aufweisen.“

In der vorliegenden untersuchten Patientengruppe fielen im Vergleich zu den 

gesunden Probanden signifikant erhöhte Ruhewerte auf. Diese beinhalten so-

wohl die Herzfrequenz, als auch Indices der Herzratenvariabilität, bei denen 
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sich zeigte, dass eine gesteigerte Sympathikus-Aktivierung und eine verminder-

te parasympathische Aktivierung vorzuliegen scheint. 

Die LF/HF-Ratio als Maß für die sympathovagale Balance ist jedoch knapp 

nicht signifikant erhöht, was an der starken Streuung der Werte, wie in Grafik 6 

erkennbar, liegen könnte. 

Daneben unterscheiden sich die Blutdruckwerte der beiden untersuchten 

Gruppen – sowohl im systolischen als auch im diastolischen Bereich – nicht 

signifikant voneinander.

Ein ähnliches Bild, was die Unterschiede der Patientengruppe zu den gesun-

den Probanden angeht, zeigte sich auch in anderen Studien. Laederach-Hof-

mann et al. untersuchten eine Gruppe von Patienten, die an einer Somati-

sierunsstörung litten und eine Gruppe von gesunden Probanden, unter ande-

rem auf Unterschiede in deren Ruheherzrate. Dabei zeigten sich signifikant hö-

here Herzraten bei den Patienten mit der Somatisierungsstörung [98]. Cohen et 

al. berichten in ihrer Studie, die Fibromyalgie-Patienten einschloss, ebenfalls 

von signifikant erhöhten Ruhewerten der Patienten, bezogen auf Herzrate und 

die HRV-Indices Low Frequency-Komponente und LF/HF-Ratio. Eine vermin-

derte HF-Komponente lag, wie auch bei den in Tübingen untersuchten 

Schmerzpatienten, vor. Die Autoren schließen daher mit der Annahme, dass au-

tonome Dysregulation einen Teil zur Symptomatik und zu psychischen und phy-

sischen Aspekten beitragen könnte [29].

Es finden sich jedoch auch widersprüchliche Veröffentlichungen. Die Arbeits-

gruppe um Friederich et al. berichtet bei einer Untersuchung von Patienten mit 

Fibromyalgiesyndrom von keinen signifikanten Ergebnisunterschieden im Ver-

gleich zu gesunden Probanden, was autonome Parameter in der Ruhephase 

betrifft [62]. Diese Studie schloss jedoch nur weibliche Patientinnen ein, deren 

mittleres Alter höher war als in der dieser Arbeit zu Grunde liegenden Untersu-

chungsgruppe. Zudem war auch die Fallzahl mit N = 28 deutlich geringer als  bei 

der in Tübingen untersuchten Stichprobe. Alle diese Faktoren können Ursache 

eines nicht nachweisbaren Unterschiedes zwischen Patienten und Probanden 

sein.
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Die Ergebnisse, die sich beim Vergleich der Tübinger Schmerzpatienten mit 

den gesunden Probanden gezeigt haben, stimmen also mit Ergebnissen 

überein, die auch in anderen Studien zum Thema gefunden wurden. Eine höhe-

re Ruhefrequenz der Herzrate und eine Verschiebung der sympathovagalen 

Balance hin zu einem Überwiegen des sympathischen Anteils und einer Ver-

minderung der parasympathischen Innervationskomponente bestätigen die An-

nahme der ersten Hypothese.

4.1.2 Hypothese II: Rechentest

„Bei den mentalen Stresstests, genauer gesagt beim Rechentest, werden 

sich die Patienten trotz des angenommenen hohen Ruheniveaus und der Ab-

hängigkeit von individueller zentraler Aktivierung bei Betrachtung der Herzrate 

und des Blutdrucks von den Probanden unterscheiden.“

Weder die Herzrate, noch der systolische oder diastolische Blutdruck der 

Patienten unterscheiden sich während des Rechentests signifikant von den 

Werten der Probanden. Wie schon in Ruhe ist die Herzrate der Patienten abso-

lut gesehen aber höher als die der Probanden.

Bei Perry et al. fanden sich ähnliche Resultate. Die untersuchten Gruppen 

(gesunde Probanden, Arthritis-Patienten und Patienten mit myofaszialem 

Schmerz) zeigten keine signifikant unterschiedlichen Vitalparameter während 

eines Rechentests [132].

In der Untersuchung von Perry et al. und auch in der dieser Arbeit zu Grunde 

liegenden Untersuchung zeigten sich allerdings signifikante Unterschiede, was 

die Zunahme der Herzfrequenz im Vergleich zum Ruheniveau angeht. Die 

Herzfrequenz der Patienten nahm signifikant weniger stark unter der Stressbe-

lastung zu, als die der Probanden. 

In Zusammenschau dieser Ergebnisse lässt sich vermuten, dass das bereits 

in Ruhe sympathisch dominierte kardiovaskuläre System der Patienten unter 

Stressbedingungen keine ähnlich starken Veränderungen mehr zulassen kann, 

wie ein gesundes autonomes Nervensystem. Allerdings ist das Herzraten-Ni-

veau, das die Patienten unter dem Stress des Rechentests erreichen, nicht sig-
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nifikant verschieden von dem der Probanden. Das erreichte Stressniveau ent-

spricht also gewissermaßen dem eines Gesunden.

Eine Einschränkung bei der Interpretation der Ergebnisse des Rechentests 

könnte man jedoch in der Art der Aufgabe beziehungsweise im Mangel der Mo-

tivation der untersuchten Personen sehen. Im Laufe der Untersuchung zeigte 

sich immer wieder, dass sowohl Zeit- als auch Erfolgsdruck, die zusätzlich zur 

mathematischen Aufgabenstellung den psychischen Stress erhöhen sollten, 

nicht bei jedem der Untersuchten zur Motivations- und Leistungssteigerung und 

somit zum von den Untersuchern gewünschten Stressempfinden führen konn-

ten.  

Insgesamt gesehen kann die Hypothese II also nicht bestätigt werden.

4.1.3 Hypothese III: metronomische Atmung und Orthostase

„Unter dem Stressor der physischen Tests, genauer gesagt bei der metro-

nomischen Atmung und dem Orthostase-Test, wird die Herzrate der Patienten 

weiterhin deutlich höher sein, als die der Probanden. Die Herzratenvariabilität 

der Patienten wird sich insofern von den Probanden unterscheiden, dass sich 

ein relatives Überwiegen des Sympathikus zeigen wird. Der parasympathische 

Anteil wird entsprechend im Vergleich zu den Probanden vermindert sein.“

Bei der metronomischen Atmung ist als einziger Wert die Herzfrequenz der 

Patienten signifikant höher als  die der Probanden. Alle Werte der Herzratenva-

riabilität sind nicht signifikant verschieden, absolut gesehen könnten sie jedoch 

auch auf ein Überwiegen der sympathischen Komponente hindeuten. 

Die Tatsachen, dass die Modulation der Herzfrequenz beim metronomischen 

Atmen hauptsächlich von der parasympathischen Innervation abhängt und die 

Herzfrequenz der Patienten im Mittel über die Dauer der Testung signifikant hö-

her ist als die der Probanden, lassen vermuten, dass die vagale Komponente 

der Innervation inhibiert oder zumindest vermindert ist.

Zautra et al. konnten in ihrer Studie eine Reduktion von Schmerzempfinden 

und negativem Affekt nach Schmerzstimuli durch verlangsamtes Atmen (Halbie-

rung der normalen Atemfrequenz) zeigen. Die genannten Effekte traten sowohl 
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bei Patienten mit Fibromyalgie, als  auch bei gesunden Kontrollen auf [183]. Da-

her erscheint es interessant, dass  die Herzrate der Tübinger Patienten unter der 

metronomischen Atmung im Vergleich zur Ruheherzrate im Mittel geringfügig 

absinkt (-0,58/Min, SD = 3,50). Man könnte dies als Zeichen der verringerten 

Schmerzempfindung während der metronomischen Atmung deuten; eine ent-

sprechende Befragung, die diese Vermutung hätte veri- oder falsifizieren kön-

nen, fand jedoch nicht statt.

Die Ergebnisse des Orthostase-Versuchs haben gezeigt, dass  sich die 

Patienten durch eine signifikant erhöhte Herzrate von den gesunden Probanden 

unterscheiden. Die Durchschnittswerte von systolischem und diastolischem 

Blutdruck sowie die Indices der Herzratenvariabilität zeigten bei Vergleich von 

Patienten und Probanden keine signifikanten Unterschiede auf, allerdings sind 

sowohl die Low als auch die High Frequency Komponente mit einem p von 

0,014 knapp nicht signifikant verschieden. Absolut gesehen erreichten die Pro-

banden höhere Blutdruckwerte bei der Orthostasebelastung.

Der Blick auf die Veränderung der Herzfrequenz (∆HR) im Vergleich zur Ru-

heherzrate zeigt, dass sich die Patienten durch einen signifikant geringeren An-

stieg der Herzrate von den gesunden Probanden unterscheiden. Dieser Ent-

wicklung könnte ein Problem im Innervations- und Hemmkreis des Baroreflexes 

zu Grunde liegen, der einen integralen Bestandteil der Orthostase-bedingten 

kurzfristigen Regulation des kardiovaskulären Systems darstellt. Die Werte der 

HRV-Veränderung (∆LF, ∆HF, ∆LF/HF-Ratio) sind im Vergleich zur Ruhe bei 

den Patienten nicht signifikant verschieden, deuten jedoch weiterhin auf ein 

sympathisches Überwiegen hin (detaillierte Darstellung der ∆-Werte während 

des Orthostase-Versuchs in Tabelle 9). 

In einer ähnlichen Untersuchung hat die Arbeitsgruppe um Friederich et al. 

Patienten mit der Diagnose Fibromyalgiesyndrom mit gesunden Probanden auf 

Unterschiede von autonomen Parametern, wie Werten der Herzratenvariabilität, 

der Herzrate und des Blutdrucks untersucht. Verglichen wurde die Veränderun-

gen von Ruhewerten zu den Ergebnissen unter Orthostase-Belastung. Die Au-

toren fanden im Gegensatz zu der hier vorliegenden Untersuchung zwar keine 

signifikant verschiedenen Ruhewerte, dafür aber eine deutlich verminderte Zu-
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nahme der LF-Komponente unter der Orthostase-Belastung im Vergleich zur 

Ruhe. Zudem zeigte sich eine signifikant verminderte Zunahme des arteriellen 

Blutdruckes. Die Ergebnisse wurden von den Autoren als verminderte Sympa-

thikusaktivierung oder auch „als Ausdruck eines hyporeaktiven sympathischen 

Nervensystems“ gesehen [62]. 

Die verminderte LF-Komponente im Rahmen des Orthostaseversuches 

wurde ebenso von Kelemen et al. in deren Untersuchung an Fibromyalgiepati-

enten detektiert. Die Autoren begründeten dieses Ergebnis mit der inhibitori-

schen Wirkung des Baroreflexes auf den Sympathikus [89]. 

Insgesamt gesehen kann die dritte Hypothese nur zum Teil bestätigt werden. 

Die Herzratenunterschiede zwischen den zwei Gruppen waren in beiden Tests 

signifikant, wobei die Patienten jeweils die höheren Werte erreichten. Die Werte 

der Herzratenvariabilität hingegen waren nicht signifikant verschieden von den 

Werten der gesunden Probanden. Ein Überwiegen des sympathischen Anteils 

bei verminderter vagaler Aktivität kann, wie in der Hypothese vermutet, weder 

sicher angenommen noch ausgeschlossen werden. 

Der Orthostase-Versuch lässt vermuten, dass  auch der Regelkreis  des Baro-

reflexes von der Dysbalance im autonomen Nervensystem betroffen zu sein 

scheint.

4.1.4 Hypothese IV: Entwicklung der Herzrate von Probanden und 

Patienten im Verlauf der Testung

„Vergleicht man die Entwicklung der Herzrate unter dem Stress der Testung 

mit den Ruhewerten (= ∆HR), wird sich zeigen, dass sich die Patienten insofern 

von den Probanden unterscheiden, dass sich wegen der angenommenen höhe-

ren Ruhewerte keine deutliche Steigerung der Herzfrequenz unter der Testung 

einstellen wird. Die Probanden werden also die höhere Frequenzsteigerung 

aufweisen.“

Die Annahmen der vierten Hypothese entsprechen den Ergebnissen, die sich 

beim Vergleich von der Entwicklung der Ruhe-Herzraten zu den Herzraten unter 

dem Einfluss der Test-Stressoren zeigten. Die gesunden Probanden wiesen bei 
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allen drei Tests  eine signifikant stärkere Frequenzsteigerung auf als die Gruppe 

der Schmerzpatienten. 

Sicher ist, dass die Herzfrequenz der Patienten in Ruhe, bei der metronomi-

schen Atmung und bei der Orthostase-Belastung jeweils signifikant höher war, 

als die der Probanden, welche wiederum jeweils einen größeren Herzratenan-

stieg aufwiesen. Da, wie bereits in den Grundlagen zur HRV erwähnt wurde, die 

Variabilität der Herzrate mit zunehmender Frequenz abnimmt, scheint dieser im 

Vergleich geringere Herzratenanstieg der Patienten durchaus logisch erklärbar 

zu sein.

Wie bereits bei der Besprechung der Hypothese zum Rechentest erwähnt, 

fanden auch die Autoren Perry et al. bei Patienten mit Arthritis und myofaszia-

lem Schmerz eine verminderte Zunahme der Herzfrequenz unter Belastung im 

Vergleich zu den gesunden Probanden [132].

In Anbetracht all dieser Ergebnisse und Überlegungen kann die Hypothese 

IV also prinzipiell bestätigt werden.

4.1.5 Hypothese V: Geschlechtervergleich

„Im Geschlechtervergleich ist anzunehmen, dass sich weibliche und männli-

che Patienten insofern unterscheiden werden, dass weibliche Patienten deutlich 

stärker auf Stressreize reagieren werden. Das bedeutet, dass höhere Ruhewer-

te bei Herzrate und Blutdruck, sowie eine LF/HF-Ratio > 1 bei Betrachtung der 

Herzratenvariabilität zu erwarten sind und sich diese Tendenz auch unter der 

Testung zeigt. Bei der Probandengruppe sollten sich im Geschlechtervergleich 

keine signifikanten Unterschiede zeigen. Beim Vergleich von Patientinnen mit 

Probandinnen und ebenso beim Vergleich von männlichen Patienten mit männ-

lichen Probanden werden sich Unterschiede entsprechend der Annahmen aus 

den Hypothesen I bis IV zeigen.“

Die Ergebnisse des Geschlechtervergleiches innerhalb der Patientengruppe 

haben gezeigt, dass es bis auf einen knapp nicht signifikant unterschiedlichen 

diastolischen Blutdruckwert (p = 0,016) während des  Rechentests, der bei den 

Männern höher war, keine Unterschiede zu verzeichnen gab. 
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Diese Ergebnisse könnten mit dem geringen Stichprobenumfang zu tun ha-

ben, sie könnten aber auch auch darauf hinweisen, dass Männer, die mit einer 

somatoformen Schmerzerkrankung diagnostiziert wurden, ähnlich starke 

Stressreaktionen aufweisen wie weibliche Schmerzpatienten. Diese Vermutung 

könnte dadurch unterstützt werden, dass sich männliche Schmerzpatienten, die 

deutlich rarer sind als  weibliche, mit ihrer Erkrankung gewissermaßen entgegen 

dem maskulinen Rollenbild verhalten. Mit andauernder Krankheit kann dies laut 

Teuber et al. auch zu einer Veränderung des Selbstbildes führen [160]. Man 

könnte nun die Hypothese aufstellen, dass dieser psychosoziale Konflikt zu ei-

ner erhöhten Stresssensibilität führt. Dahingegen verhalten sich Frauen in ihrer 

Patientenrolle geschlechterrollenkongruent.

Vergleicht man die Ergebnisse von Frauen und Männern der Probanden-

gruppe, so zeigen sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede. Dies wider-

spricht vielfachen Studienergebnissen, dazu zählen unter anderem die Unter-

suchungen von Sharpley et al., Umetani et al. und Antelmi et al. [7, 149, 169].

Die Untersuchung auf Unterschiede zwischen männlichen Probanden und 

männlichen Patienten zeigte bei keinem der Messergebnisse Signifikanz.

Beim Vergleich von weiblichen Probanden mit weiblichen Patienten zeigten 

sich stark signifikant verschiedene Testergebnisse. Sowohl die Ruheherzrate, 

als auch die Herzraten während der metronomischen Atmung und während des 

Orthostase-Versuchs waren bei den Patientinnen signifikant höher als  bei den 

Probandinnen. Bei der Herzratenvariabilität zeigten sich in Ruhe signifikante 

Unterschiede zwischen den weiblichen Studienteilnehmern. Die Low-Fre-

quency-Komponente der Patientinnen war signifikant höher, die High-Fre-

quency-Komponente war signifikant niedriger als bei den Probandinnen. Auch 

die daraus  errechnete LF/HF-Ratio war bei den Patientinnen signifikant höher 

als bei den Probandinnen.

Zusammengefasst konnte die Hypothese V also nicht bestätigt werden. 

Stattdessen könnte man aus den geschilderten Ergebnissen schließen, dass 

die signifikanten Unterschiede, die bei den vorangegangenen Thesen I und III 

im Vergleich von den Gesamtgruppen der Patienten und der Probanden auftra-
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ten, hauptsächlich auf die stark im Vergleich zur Norm abweichenden Tester-

gebnisse der weiblichen Patienten zurückzuführen sein müssten. 

Eine Limitation in der Interpretierbarkeit der Ergebnisse ist allerdings in der 

geringen Anzahl an männlichen Studienteilnehmern zu sehen. Für eine erneute 

Überprüfung der in der Hypothese genannten Annahmen wären deutlich mehr 

Männer in der Probanden- und der Patientengruppe von Nöten.

4.1.6 Hypothese VI: Alters-Vergleich

„Beim Alters-Vergleich mittels Ermittlung des medianen Alters und Einteilung 

der Patienten in zwei Untergruppen ist zu erwarten, dass sich die Patienten in 

der Gruppe mit dem höheren Alter durch eine höhere LF/HF-Ratio von den 

Patienten in der Gruppe mit dem niedrigeren Alter unterscheiden. Dies sollte bei 

der Probandengruppe (bei analoger Einteilung) ebenso der Fall sein, jedoch 

sollten die älteren Patienten höhere Werte als die älteren Probanden und die 

jüngeren Patienten höhere Werte als die jüngeren Probanden aufweisen.“

Bei der Auswertung der Ergebnisse hat sich gezeigt, dass  sich die zwei 

durch das mediane Alter geteilten Patienten-Subgruppen nicht signifikant von-

einander unterscheiden. Gleiches gilt für die Probanden-Subgruppen, die 

ebenso entsprechend ihres medianen Alters geteilt untersucht wurden. Dies wi-

derspricht auf den ersten Blick der gängigen Annahme, dass im Laufe des Le-

bens die Herzratenvariabilität nachlässt [7, 96] und sich somit Unterschiede 

zwischen den Subgruppen ergeben müssten. Man kann diese fehlenden Unter-

schiede zwischen den zwei Subgruppen aber auch durch fehlende „Extremwer-

te“ erklären. Damit ist gemeint, dass besonders alte, aber auch besonders jun-

ge Untersuchungsteilnehmer bei der hier vorhandenen Probandengruppe feh-

len. Gleiches gilt natürlich auch bei der gematchten Patientengruppe. Dazu 

kommt, dass das Alter einiger Untersuchungsteilnehmer rings um das mediane 

Alter herum lag. Dadurch sind die anzunehmenden altersbedingten Unterschie-

de durch den Mediansplit noch weniger leicht zu detektieren.

Beim Vergleich der jüngeren Studienteilnehmer, also von Patienten, deren 

Alter unterhalb des Gruppenmedians lag, mit Probanden, deren Alter unterhalb 
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des Gruppenmedians lag, zeigten sich signifikante Unterschiede. Diese signifi-

kanten Unterschiede fanden sich im Bereich der Herzrate unter Ruhebedingun-

gen, aber auch während der metronomischen Atmung und während des 

Orthostase-Versuches. In allen drei Fällen waren die Herzraten der Patienten-

Subgruppe signifikant höher, als die der Probanden. Diese Beobachtung 

scheint kongruent zu den vorangegangenen Hypothesen I und III. Neben der 

Herzrate zeigten sich auch signifikant verschiedene Marker der Herzratenvaria-

bilität. Die Low-Frequency-Komponente der Patienten in der Ruhephase zeigte 

sich signifikant höher als die der Probanden. Bei der High-Frequency-Kompo-

nente war Gegenteiliges zu beobachten: die Werte der Patienten waren signifi-

kant niedriger als die der Probanden. Schlussendlich zeigte sich auch die LF/

HF-Ratio der Patienten signifikant höher als  die der Probanden. All diese Resul-

tate aus dem Vergleich der Herzratenvariabilität in Ruhe weisen auf ein deutlich 

sympathisch geprägtes Innervationssystem in Ruhe hin. Diese Beobachtungen 

decken sich wiederum mit jenen, die in der Hypothese I besprochen wurden. 

Die Untersuchung auf Unterschiede zwischen den älteren Patienten (Alter > 

medianes Alter) und den älteren Probanden konnten weniger Verschiedenartig-

keiten aufweisen. Lediglich die Ruheherzrate der Patienten ist signifikant ver-

schieden, genauer gesagt signifikant höher als  jene der älteren Probanden. 

Mangelnde Unterschiede bei diesem Vergleich, vor allem im Bereich der Herz-

ratenvariabilität, sind sicherlich auch auf den bereits  im Vorfeld erwähnten Ein-

fluss des zunehmenden Alters auf eine Verringerung der Herzratenvariabilität 

zurückzuführen.

Die Hypothese VI konnte insgesamt gesehen nicht bestätigt werden. Allein 

der Teilaspekt, dass die jüngeren Patienten eine höhere LF/HF-Ratio aufwei-

sen, als  es bei den jüngeren Probanden der Fall ist, konnte für die Ruhemes-

sung bestätigt werden. Ansonsten scheint für die Gesamtheit aller untersuchten 

Patienten und für die in den Hypothesen I und III aufgezeigten Unterschiede zur 

Probandengruppe zu gelten, dass neben dem weiblichen Geschlecht auch 

niedrigeres Alter hauptsächlich zur signifikanten Verschiedenheit im Vergleich 

zu den Probanden beiträgt.
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4.1.7 Hypothese VII: BMI

„Betrachtet man nach BMI aufgeteilte Gruppen von Patienten und Probanden 

(Teilung durch Median-Split), so ist anzunehmen, dass die Gruppen mit dem 

jeweils höheren BMI eine verringerte Herzratenvariabilität, sowie insgesamt hö-

here Herzfrequenzen und Blutdrücke aufweisen. Die Patientengruppe mit ei-

nem höheren BMI sollte im Vergleich zur Probandengruppe mit einem höheren 

BMI eine noch stärkere Minderung der Herzratenvariabilität aufzeigen.“

Die durch Teilung anhand des BMI-Medians entstandenen zwei Patienten-

Subgruppen unterscheiden sich entgegen der in der Hypothese ausgesproche-

nen Annahme nicht signifikant voneinander. Im Gegensatz dazu zeigen die 

ebenso durch Spaltung mittels  BMI-Median entstandenen zwei Probanden-

Subgruppen signifikante Unterschiede was den systolischen Blutdruck angeht. 

Sowohl unter Ruhebedingungen als auch bei den physischen Stresstests – me-

tronomischer Atmung und Orthostase – zeigten die Probanden, deren BMI über 

dem Median von 23,38 lag, signifikant höhere systolische Blutdruckwerte. Die-

ses Ergebnis stimmt mit dem bekannten Zusammenhang von erhöhtem Ge-

wicht und erhöhtem Blutdruck im Sinne eines metabolischen Syndroms überein.

Beim Vergleich der Patienten, deren BMI unterhalb des Medians lag, mit 

Probanden, deren BMI unterhalb des Gruppenmedians lag, zeigen sich zwei 

signifikant verschiedene Testergebnisse. Die Ruheherzrate der Patienten war 

signifikant höher als die der Probanden. Daneben war die High-Frequency-

Komponente der Patienten signifikant niedriger als die der Probanden. Aus die-

sen zwei Ergebnissen könnte man schließen, dass die Patienten, deren Body 

Mass Index unterhalb des Gruppenmedians liegt, eher sympathisch aktiviert zu 

sein scheinen.

Die Patienten, deren BMI oberhalb des Medians lag, zeigten beim Vergleich 

mit den Probanden, deren BMI oberhalb des Gruppenmedians lag, mehrere 

signifikante Unterschiede was die Herzraten betrifft. Die Ruheherzrate, aber 

auch die Herzraten unter der metronomischen Atmung und der Orthostase-Be-

lastung waren bei den Patienten signifikant höher als bei den Probanden.

Versucht man diese Ergebnisse zu interpretieren, ergibt sich kein eindeutiges 

Bild. Vor allem eine fehlende Verschiedenartigkeit der Herzratenvariabilität ist 
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bei der herrschenden uneindeutigen Studienlage wenig überraschend [7, 96, 

159]. 

Wie Windham et al. berichteten scheint der Patient, dessen Bauchumfang 

erhöht ist, eher zu einer Verminderung der Herzratenvariabilität zu neigen, als 

der Patient mit erhöhtem BMI, aber gleichmäßiger Verteilung seines Überge-

wichtes [179]. Für weitere Untersuchungen bezüglich des veränderten autono-

men Nervensystems bei Patienten mit chronischen Schmerzen wäre es also 

eventuell eine sinnvolle Ergänzung, zusätzlich zum Body Mass Index auch den 

Bauchumfang zu bestimmen.

Die Hypothese VII konnte in ihrer Gesamtheit nicht bestätigt werden

4.1.8 Hypothese VIII: Analgetika

„Patienten mit dauerhafter Analgetika-Einnahme (NSAID35, Opioide) werden 

im Vergleich zu Patienten, die ohne dauerhafte Analgetika-Einnahme auskom-

men, eine stärker sympathisch-dominierte Reizantwort zeigen, wiederum also 

erhöhte Ruhewerte bei Herzfrequenz  und Blutdruck, sowie erhöhte Herzfre-

quenz und LF/HF-Ratio unter der Testung.“

Die Patienten, die wegen ihrer Schmerzerkrankung dauerhaft analgetische 

Medikamente einnehmen zeigten in der vorgenommenen Untersuchung keine 

signifikant unterschiedlichen Ergebnisse im Vergleich zu den Patienten, die oh-

ne Medikation auskommen. Tendenziell zeigten die Patienten mit der regelmä-

ßigen Einnahme von Analgetika allerdings eine entsprechend der Hypothese 

höhere LF/HF-Ratio bei verminderter HF-Komponente während der Ruhepha-

se.

Die Hypothese begründete sich auf der Annahme, dass  die Patienten, die 

regelmäßig Schmerzmedikamente einnehmen, eine größere subjektive 

Schmerzempfindung aufweisen müssten und somit ein stärker sympathisch 

dominiertes autonomes Nervensystem aufweisen sollten. Dies konnte im Fall 

der Tübinger Patienten nicht nachgewiesen werden. Da eine Einschränkung der 
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Interpretierbarkeit dieses Vergleichs allerdings auf Grund der geringen Grup-

pengrößen besteht, wäre eine wiederholte vergleichende Untersuchung dieser 

zwei Patientenkollektive mit größerer Gruppengröße wahrscheinlich aufschluss-

reicher. Dies wäre gegebenenfalls auch ein indirekter Ansatzpunkt, um der Fra-

ge auf den Grund zu gehen, ob stärkere subjektive Schmerzempfindung auch 

zu einer stärkeren Beeinträchtigungen der Herzratenvariabilität führen kann. 

Selbstverständlich beeinflussen, wie in Kapitel 1.2.4 aufgeführt auch 

Schmerzmedikamente indirekt – vor allem über Analgesie oder Sedierung – das 

autonome Nervensystem. In einer Studie von Siepmann et al. konnten jedoch 

keine Hinweise auf eine Beeinflussung der Herzratenvariabilität bei gesunden 

Probanden durch die Einnahme von Acetylsalicylsäure (ASS) nachgewiesen 

werden [150]. 

Die Hypothese VIII konnte nicht bestätigt werden. Weiterführende Untersu-

chungen über die Zusammenhänge von Medikation und Einflussnahme auf die 

Herzratenvariabilität sowie die Zusammenhänge von Schmerzempfinden und 

Ausmaß der HRV-Veränderungen wären angezeigt.

4.1.9 Hypothese IX: Nebendiagnose depressive Episode

„Patienten, die als Nebendiagnose eine depressive Episode angeben, wer-

den im Vergleich zu den Patienten ohne diese Nebendiagnose ebenfalls eine 

stärker sympathisch-dominierte Reizantwort zeigen, wiederum also erhöhte 

Ruhewerte bei Herzfrequenz und Blutdruck, sowie erhöhte Herzfrequenz und 

eine LF/HF-Ratio > 1 unter der Testung.“

Die Hypothese war aufgestellt worden, da auch bei depressiven Patienten 

eine Beeinflussung der sympathovagalen Balance zu finden ist [24, 94]. Eine 

Addition beider Faktoren hätte, so wurde vermutet, zu einer stärkeren Beein-

flussung des autonomen Nervensystems führen können. Bei der vorliegenden 

Untersuchung fanden sich jedoch keine Hinweise auf ein derartiges Gesche-

hen. Sämtliche Untersuchungsergebnisse waren beim Vergleich von Patienten 

mit der Nebendiagnose Depression mit Patienten ohne derartige Nebendiagno-

se nicht signifikant verschieden.
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Die Hypothese IX konnte also nicht nachgewiesen werden. Eine einge-

schränkte Aussagekraft ist anzunehmen, da die Anzahl der jeweiligen Subgrup-

penmitglieder sehr niedrig ist. Auch im Falle der Patienten mit Nebendiagnose 

Depression wäre eine weiterführende Untersuchung der Herzratenvariabilität 

mit größeren Patientenkollektiven sinnvoll.

4.1.9 Hypothese X: Auswertung der Fragebögen

„Auch die Fragebögen, die den Patienten und Probanden vor der Durchfüh-

rung der autonomen Testbatterie ausgehändigt wurden, können Unterschiede 

zwischen den Gruppen verdeutlichen. So ist anzunehmen, dass bei den 

Patienten eine stärkere Schmerzintensität (Chronic Pain Grade), eine höhere 

Einschränkung der Lebensqualität (SF-36) und -funktionalität (FFbH-R), sowie 

ein stärkeres Stressempfinden (PSQ) vorliegt. Darüber hinaus werden sie auch 

– entsprechend ihrer Diagnose – beim Screening-Fragebogen (PHQ-D) stärke-

re Somatisierungstendenzen, sowie eine stärkere Neigung zu Depressivität und 

zu Angst- oder Paniksyndromen als die gesunden Probanden aufweisen.“

Die Diskussion der Ergebnisse der Fragebögen ist im Folgenden zur besse-

ren Übersicht wiederum einzeln dargestellt.

a. Chronic Pain Grade:

Die Ergebnisse des Chronic Pain Grade-Fragebogens konnten nicht mit den 

Ergebnissen der gesunden Probanden verglichen werden, da diese den Frage-

bogen nicht in ihrem Katalog erhalten hatten. Daher konnten nur Auswertungen 

innerhalb der Patientengruppe vorgenommen werden. Es wird allerdings davon 

ausgegangen, dass die Probanden auf Grund ihrer Gesundheit als Grad 0, im 

Sinne von Schmerzfreiheit, einzuordnen gewesen wären.

Betrachtet man die Ergebnisse der Patienten, so fällt auf, dass trotz der Kür-

ze des  Fragebogens nur 19 von 49 Patienten den Chronic Pain Grade-Frage-

bogen vollständig ausgefüllt haben, so dass eine Zuordnung zur Schmerzklas-

sifikation ermittelt werden konnte. 23 Patienten hatten den Fragebogen gar 
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nicht ausgefüllt. Die Verteilung der vier Klassifikationskategorien ist entspre-

chend auch nur bedingt repräsentativ.

Von den 19 Patienten, deren Grad der Schmerzintensität und beziehungs-

weise oder der körperlichen Einschränkung ermittelt werden konnte, war die 

Mehrheit (N = 10, 53%) dem höchsten Grad, also Grad IV zuzuordnen. Als 

Grad III und II konnten jeweils vier Patienten (je 21%) identifiziert werden. Dem 

geringsten Grad I entsprach nur ein Patient (5%).

Es ist fraglich, ob die Gesamtverteilung, wären von allen Patienten Daten 

vorhanden, auch so stark zu Gunsten des höchsten Schmerzgrades ausgefal-

len wäre. Vergleicht man die Auswertung der kategorialen Einteilung der Tübin-

ger Patienten mit der Grad-Verteilung einer Studie, die Patienten mit chroni-

schen Rückenschmerzen aus der Primärversorgung untersuchte, so zeigen 

sich deutliche Unterschiede. Bei Klasen et al. befand sich die Mehrheit (28,5%) 

der Patienten in der Kategorie Grad II; entsprechend empfanden die meisten 

Patienten eine hohe Schmerzintensität bei geringgradiger körperlicher Beein-

trächtigung. Grad I folgt bezogen auf den Anteil an der Patientengruppe auf 

dem zweiten Platz mit 26,9% Gesamtanteil. Auf die Kategorien Grad III und 

Grad IV, die jeweils  von starker körperlicher Beeinträchtigung ausgehen, entfal-

len 21,5% beziehungsweise 23,1% der Patienten [90]. 

Insgesamt gesehen ergibt sich bei Klasen et al. also eine etwas gleichmäßi-

gere Verteilung. Das kann an der geringen Fallzahl in Tübingen liegen, aber 

auch daran, dass bei Klasens Studie Patienten aus der Primärversorgung ein-

geschlossen wurden. Das Tübinger Patientengut hingegen ist stark selektiert, 

so dass eine stärkere Konzentration auf die Angabe von höhergradigen Beein-

trächtigungen nachvollziehbar erscheint. 

Eine abschließende Bewertung zur Richtigkeit des Hypothesenteils ist ange-

sichts  der gewonnenen Daten nicht sicher möglich. Dennoch ist durch die viel-

fache Auswertung und Überprüfung des Chronic Pain Grade sowie auf Grund 

der starken Selektion der Tübinger Patienten davon auszugehen, dass die Pati-

entengruppe sich signifikant von den gesunden Probanden unterscheiden 

müsste.

4. Diskussion

171



b. SF-36:

Der Hypothesenteil der Hypothese IX, die den SF-36 betrifft, nimmt an, dass 

die Lebensqualität der Patienten im Vergleich zu den gesunden Probanden 

deutlich eingeschränkt ist. 

In den Fragebogenkatalog waren für beide Gruppen nur die Fragen der Ska-

len Vitalität und allgemeine Gesundheitsempfindung eingebunden, daher kann 

kein umfassendes Bild zur Lebensqualität gewonnen werden. Bei diesen zwei 

Skalen zeigten sich allerdings signifikante Unterschiede, die auf eine deutlich 

eingeschränkte Lebensqualität der Patienten hindeuten. So war die allgemeine 

Gesundheitsempfindung der Patienten signifikant schlechter und die Vitalität 

signifikant niedriger als es jeweils bei den gesunden Probanden der Fall gewe-

sen war. 

Die Arbeitsgruppe um Nickel et al. hatte in ihrer Studie zur Lebensqualität bei 

Patienten mit schmerzdominierten somatoformen Störungen ebenfalls  auf die 

schwer verminderte Lebensqualität im Vergleich zu Gesunden hingewiesen. Die 

Skalen allgemeine Gesundheitsempfindung und Vitalität, die jeweils eine Skala 

aus den Summenskalen psychische und körperliche Lebensqualität darstellen, 

waren auch in dieser Studie vermindert [127].

Aiarzaguena et al. untersuchten in ihrer Studie Patienten, die sich im Laufe 

ihres Lebens  wegen sechs oder mehr (weibliche Patienten) beziehungsweise 

vier oder mehr (männliche Patienten) medizinisch nicht erklärbaren Symptomen 

in Behandlung in Allgemeinarztpraxen vorgestellt hatten. Diesen Patienten 

wurde unter anderem der SF-36-Fragebogen vorgelegt. Die Ergebnisse zeig-

ten, dass die sogenannten Somatisierer eine um zwei Standardabweichungen 

schlechtere Lebensqualität empfanden als  die gesunden Kontrollen und zudem 

ihre Lebensqualität niedriger war als bei Diabetes- und COPD-Patienten [3].

Insgesamt gesehen wäre es  interessant gewesen, alle Subskalen verglei-

chen zu können. Dies hätte selbstverständlich den Fragebogenkatalog aber 

weiter vergrößert, was mutmaßlich bei einigen Patienten zu einer Abnahme der 

Compliance und somit zur Zunahme von Lücken geführt hätte. 

Wegen der fehlenden Fragen war es  nicht möglich gewesen, die körperlichen 

und psychischen Summenskalen zu berechnen. Dies  hätte es erlaubt, die Tü-
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binger Patienten mit Referenz-Schmerzpatienten von Bullinger zu vergleichen, 

die im Handbuch des Fragebogens aufgeführt sind [22]. Es kann allerdings auf 

Grund der erhobenen Daten (Skalen allgemeine Gesundheitsempfindung und 

Vitalität) in Zusammenschau mit SF-36-Auswertungen aus  anderen Studien bei 

ähnlichen Patienten davon ausgegangen werden, dass die Tendenz zu einer 

verminderten Lebensqualität, die in der Hypothese vermutet wird, auch zutrifft.

c. Funktionsfragebogen Hannover (FFbH-R):

Beim Funktionsfragebogen Hannover zur alltagsnahen Diagnostik der Funk-

tionsbeeinträchtigung durch Rückenschmerzen konnte wiederum zur Auswer-

tung nur auf Werte der Patienten zurück gegriffen werden, da die Probanden 

den Fragebogen nicht erhalten hatten. Wiederum wurde der Fragebogen nicht 

von allen Patienten ausgefüllt, lediglich 30 Fragebögen waren vollständig be-

antwortet, so dass der FFbH-R-Wert berechnet werden konnte. Die Ergebnisse 

der Auswertung zeigen, dass die durchschnittliche Funktionskapazität der Pati-

entengruppe bei 61,82% liegt. Dies entspricht, wie bereits bei den Ergebnissen 

erwähnt, einer Zuordnung zu mäßiger bis relevanter Funktionsbeeinträchtigung 

und unterscheidet sich somit von der Funktionskapazität von gesunden Perso-

nen.

In einer Untersuchung von Patienten mit chronischen Rückenschmerzen der 

Arbeitsgruppe von Hampel und Moergel fand sich ein mittlerer FFbH-R-Wert 

von 64,48 (SD 19,85) [70]. Im Vergleich zur Tübinger Patientengruppe ergibt 

sich also ein sehr ähnliches Bild der Funktionseinschränkung. 

Eine geschlechtsspezifische Auswertung konnte wegen der geringen Anzahl 

an männlichen Patienten, die den FFbH-R ausgefüllt haben (N = 8) nicht durch-

geführt werden. 

Die Untersuchung mittels  Altersmedian, die Unterschiede innerhalb der 

Gruppe zwischen älteren und jüngeren Patienten aufzeigen sollte, kam zu dem 

Ergebnis, dass kein signifikanter Unterschied zwischen den zwei Subgruppen 

verschiedenen Alters nachgewiesen werden kann. Gegebenenfalls hätten sich 

Unterschiede zeigen können, hätte man die Gruppe noch stärker in kleinere 

Subgruppen unterteilt, doch dies war bei der geringen Anzahl an ausgefüllten 
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Fragebögen leider nicht möglich. Es wäre aufschlussreich gewesen, die Funkti-

onsfähigkeit der Patientengruppe noch differenzierter auswerten zu können, 

auch da von Kohlmann und Raspe altersbezogene FFbH-R-Werte aus der Lü-

becker Rückenschmerzstudie zum Vergleich vorliegen [92].

Bei der Differenzierung der Funktionskapazität nach dem medianen BMI der 

Patienten zeigten sich ebenfalls  keine signifikanten Unterschiede. Geringfügig 

besser schnitten aber überraschenderweise die höhergewichtigen Patienten ab.  

Insgesamt gesehen kann die Hypothese IX in Bezug auf die eingeschränkte 

Funktionsfähigkeit der Patienten mit Vorbehalt in Bezug auf die geringe Anzahl 

der evaluierbaren Fragebögen bestätigt werden, auch wenn der direkte Ver-

gleich mit der Probandengruppe oder auch eine weiterführende Differenzierung 

innerhalb der Patientengruppe nicht möglich war.

d. Perceived Stress Questionnaire (PSQ):

Die zehnte Hypothese vermutet, dass die Schmerzpatienten ein höheres 

Stressempfinden aufweisen als  die Probanden. Mit einem durchschnittlichen 

PSQ-Gesamtscore von 0,55 weisen die Patienten einen signifikant höheren 

Stresswert auf als die gesunden Probanden mit durchschnittlich 0,28.

Auch zwei der vier Subskalen sind signifikant verschieden. Die Werte für die 

Skala „Sorgen“ waren bei den Patienten signifikant höher als bei den Proban-

den. Genau umgekehrt zeigte es sich bei den Werten der Subskala „Freude“: 

Deren durchschnittlicher Wert war bei den Probanden signifikant höher.

Diese Ergebnisse sind mit Referenzwerten, die von Fliege et al. im Rahmen 

der Übersetzung und Überprüfung des  PSQ veröffentlicht wurden, vergleichbar 

[57]. Als  Vergleichsgruppen für die Schmerzpatienten dienen dabei stationäre 

und ambulant behandelte psychosomatische Patienten. Der Gesamtscore der 

Psychosomatikpatienten, die sich in ambulanter Behandlung befinden, liegt da-

bei bei 0,59, der der stationären Patienten bei 0,52. Die Tübinger Patienten-

gruppe liegt mit 0,55 also ungefähr in der Mitte zwischen diesen zwei Resulta-

ten, was gut mit dem Faktor zu vereinbaren ist, dass sich die Tübinger Gruppe 

aus ambulant und stationär behandelten Patienten zusammensetzte.
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Vergleicht man zudem die Subskalenwerte der drei Gruppen zeigt sich wie-

derum ein ähnliches Bild. Bei der Skala „Sorgen“ liegen die Tübinger Patienten 

zwischen den zwei Vergleichsgruppen. Bei der Skala Freude fällt auf, dass alle 

drei Gruppen sehr ähnliche Werte aufzeigen: die zwei Vergleichsgruppen liegen 

bei 0,37, die Tübinger Patientengruppe bei 0,36. Man könnte vermuten, dass 

die stationär behandelten Patienten weniger Stress empfinden, da sie durch ih-

ren Krankenhausaufenthalt vom Stress des „regulären“ Lebens zuhause he-

rausgenommen wurden und sich in einem gewissermaßen geschützteren Set-

ting befinden.

In einer Studie zu Fibromyalgiepatienten wurde von Friederich et al. 

ebenfalls der PSQ-Fragebogen angewendet [62]. Auch dort zeigten sich signifi-

kante Unterschiede der Fibromyalgiepatienten im Vergleich zu gesunden Kon-

trollen. Betrachtet man die Ergebnisse der Tübinger Schmerzpatienten im Ver-

gleich zu den FMS-Patienten, so zeigt sich aber, dass  die Fibromyalgiepatien-

ten sowohl in den Subskalen, als  auch im Gesamtscore (0,70) durchweg höhe-

re Werte aufweisen als die Patienten mit der somatoformen Schmerzstörung. 

Eine ursächliche Begründung für diesen Unterschied fällt auf den ersten Blick 

nicht leicht. Allerdings ist die FMS-Stichprobe aus ambulant behandelten 

Patienten rekrutiert worden und mit Bezug auf den vorigen Abschnitt lassen sich 

die höheren PSQ-Werte gegebenenfalls so erläutern.

Betrachtet man die Auswertung des Vergleichs der Tübinger Schmerzpatien-

ten mit den Tübinger Probanden und auch den Vergleich der hier untersuchten 

Schmerzpatienten mit den Referenzpatienten, so zeigt sich, dass die Schmerz-

patienten einen signifikant höheren Stress empfinden als die Probanden und 

sich zudem vom Stressniveau her auf einem sehr ähnlichen Level wie andere 

psychosomatische Patienten zu befinden scheinen. Der Teil der Hypothese X, 

der das Perceived Stress Questionnaire betrifft, kann also bestätigt werden.

e. PHQ-D Gesundheitsfragebogen für Patienten:

Die Ergebnisse der Auswertung des PHQ-D-Fragebogens zeigen, dass die 

Patienten bei diesem Screening-Instrument signifikant stärkere Hinweise auf 
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das Vorliegen eines  beziehungsweise mehrerer der abgefragten Syndrome bie-

ten.

Der Skalensummenwert „somatische Symptome“ der Schmerzpatienten un-

terscheidet sich ebenso signifikant vom Ergebnis der Probanden, wie der 

Skalensummenwert „Depressivität“, sowie die Subskalen „somatoformes Syn-

drom“, „Angst-“ und „Panikstörungen“. All diese Ergebnisse weisen einerseits 

durch die deutliche Unterscheidung von den gesunden Probanden auf die Güte 

des Screening-Instrumentes hin, andererseits machen sie aber auch auf mögli-

che bestehende Komorbiditäten aufmerksam. 

Der Einsatz des PHQ-D bei der vorliegenden Patientengruppe liefert deutli-

che Hinweise darauf, dass auch ein Teil der bereits besprochenen Komorbiditä-

ten bei diesen Patienten, zumindest auf Syndromebene, vorliegen. Der Einsatz 

eines solchen Screening-Instrumentes kann also bei bereits  bestehender 

Hauptdiagnose noch zusätzliche Hinweise auf Komorbiditäten liefern.

Auf die Hypothese X bezogen kann festgehalten werden, dass alle Vermu-

tungen bezüglich stärkerer Somatisierungstendenzen, stärkerer Neigung zu 

Depressivität und zu Angst- oder Paniksyndromen bestätigt werden können.

Insgesamt gesehen sind die in Hypothese X zusammengefassten Annah-

men, auf das vorliegende Patientenkollektiv bezogen, bestätigt worden.

4.2  Einschränkungen
Wie schon zum Teil im Rahmen der Diskussion der einzelnen Hypothesen 

oder in der Einleitung angesprochen, gibt es durchaus Einschränkungen bezie-

hungsweise Kritikpunkte an der durchgeführten Studie. 

Das Thema chronische Schmerzstörungen ist, wie bereits  anfangs darge-

stellt wurde, ein sehr heterogenes Forschungsfeld. Eine Literaturübersicht war 

daher und auch wegen der bisher fehlenden ätiologischen Zusammenhänge 

schwierig vollständig zusammenzufassen. Die Forschung der jüngeren Vergan-

genheit, so scheint es, konzentriert sich in Bezug auf Schmerzstörungen immer 

mehr auf bildgebende Verfahren, um so mehr über Veränderungen und bezie-
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hungsweise oder kausale cerebrale Mechanismen zu erfahren. Das autonome 

Nervensystem und seine Zusammenhänge mit Schmerzstörungen werden da-

her aktuell eher auf cerebraler Ebene exploriert. Mehr Referenz- oder Ver-

gleichswerte für die autonome Funktionstestung wären wünschenswert gewe-

sen.

Eine bessere Vergleichbarkeit, auch bei Betrachtung der Subgruppen der 

Patienten hätte durch eine größere Anzahl an teilnehmenden Personen erreicht 

werden können. Die Subgruppen-Vergleiche sind daher, wie bereits erwähnt, 

nur bedingt repräsentativ und interpretationsfähig.

Bezogen auf die autonome Funktionsbatterie kann nach erfolgter Auswer-

tung bemängelt werden, dass die Werte der Herzratenvariabilität bei mentalem 

Stress nicht mit in die SPSS-Datentabelle aufgenommen wurden und somit 

auch nicht zur Auswertung zur Verfügung standen. Zudem müssten Möglichkei-

ten gefunden werden, um mentale Stresstests, wie den Stroop-Test, oder auch 

physische Stresstests, wie den Valsalva-Versuch, so durchzuführen, dass alle 

Testgütekriterien erfüllt werden. Leider hat, gerade auch beim Valsalva-Versuch, 

ein Mangel an Compliance der Patienten dazu beigetragen, dass die Auswer-

tung des Tests  nicht durchgeführt werden konnte. Insgesamt sollten für alle 

Tests Intervalle von mindestens zwei bis fünf Minuten eingeplant werden, um 

eine bessere Auswertbarkeit der Herzratenvariabilität zu erreichen.

Die psychometrische Testung der Schmerzpatienten war nicht so vollständig, 

wie dies zu einer lückenlosen Auswertung nötig gewesen wäre. Einerseits sind 

Missings in vielen Studien vorhanden, aber bei einer geringen Fallzahl von 49 

Patienten kann diese Unvollständigkeit der Daten schnell zu einem Mangel an 

Repräsentativität führen. Das mag einerseits  wiederum mit Compliance zu tun 

haben, andererseits aber auch damit, dass einem Teil der Schmerzpatienten 

nicht der für sie gedachte, ausführliche Fragebogen ausgehändigt worden ist. 

Dieses Problem könnte dadurch entstanden sein, dass die Patienten nicht zent-

ral von einer Stelle den entsprechenden Fragebogenkatalog ausgehändigt be-

kommen haben, sondern dies an verschiedenen Stellen geschah. Eine Stan-

dardisierung bei der Handhabung beziehungsweise Ausgabe der psychometri-

schen Testung sollte daher zukünftig ebenfalls berücksichtigt werden.
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4.3 Schlussfolgerung 
Die Diskussion der Ergebnisse zeigt, auch unter Einbeziehung der vorge-

nannten Einschränkungen, dass die Studie und die aufgestellten Hypothesen 

mit dem Aufzeigen von psychometrischen und funktionell autonomen Unter-

schieden zwischen Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstörung 

und gesunden Probanden, sowie innerhalb der Patientengruppe, in eine richtige 

Richtung geht, wenngleich viele Fragen, die sich wiederum aus den Ergebnis-

sen herausgestellt haben, bislang offen geblieben sind.

In den folgenden Abschnitten sollen nun noch einmal die Schlussfolgerungen 

der Hypothesen in drei Abschnitten als Vergleich der autonomen Funktionstests 

bei Patienten und Probanden, Vergleich der autonomen Funktionstests zwi-

schen den Patienten-Subgruppen und Vergleich der psychometrischen Testung 

zusammengefasst werden:

Betrachtet man die Ergebnisse der autonomen Funktionstests, die Patienten 

mit gesunden Probanden vergleichen, so fällt auf, dass  sich in der Ruhephase 

vor der Testung, sowie über fast alle Tests  hinweg signifikante Unterschiede in 

der kardiovaskulären Reaktion zwischen den Patienten mit der somatoformen 

Schmerzstörung und den gesunden Probanden zeigen. Eine autonome Dys-

funktion kann daher unter Vorbehalt angenommen werden. 

Auffällig ist, dass bei den Ruhewerten und allen Tests, mit Ausnahme des 

Rechentests, die Herzraten der Schmerzpatienten signifikant höher sind, als die 

der gesunden Probanden. Die Blutdruckwerte der zwei Gruppen sind dagegen 

kaum verschieden, unterscheiden sich in keinem Fall signifikant voneinander. 

Da der vagale Teil des autonomen Nervensystems eher auf die Herzfrequenz, 

als auf den Blutdruck einwirkt, der Sympathikus hingegen auf beides, lässt sich 

vermuten, dass bei den Schmerzpatienten eher eine verminderte parasympa-

thische Innervation zu finden ist, als ein überaktiver Sympathikusanteil.

Beim Vergleich von autonomen Funktionen der Patienten untereinander fin-

den sich sehr unterschiedliche Ergebnisse. Der angenommene Unterschied 

zwischen männlichen und weiblichen Patienten konnte nicht nachgewiesen 
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werden; die Patienten, die dauerhaft Analgetika einnehmen, scheinen zumin-

dest in Ruhe tendenziell eine eingeschränktere Herzratenvariabilität aufzuwei-

sen, als die Patienten ohne Analgetika-Dauermedikation; Patienten mit einer 

depressiven Episode als Nebendiagnose zu ihrer Schmerzerkrankung zeigten 

wider der Annahme keine unterschiedlichen Ergebnisse im Vergleich zu 

Patienten ohne diese Komorbidität; auch der Vergleich von jüngeren und älte-

ren Patienten zeigte keine signifikanten Unterschiede. Genauso wenig unter-

schieden sich Patienten mit höherem BMI von denen mit einem niedrigeren 

BMI.

Die Auswertungen zeigen, dass es sich bei den Schmerzpatienten um eine 

heterogene Gruppe handelt. Es lassen sich jedoch nur Tendenzen in Bezug auf 

die autonomen Funktionsunterschiede feststellen. Eine weitere Differenzierung 

der Schmerzpatienten mit Hilfe von größeren Stichproben wäre daher wün-

schenswert, um unter den Patienten jene identifizieren zu können, deren auto-

nome Dysbalance stärker ausgeprägt ist und die daher ein erhöhtes kardiovas-

kuläres Mortalitätsrisiko aufweisen, beziehungsweise von einer Therapie, die 

die Herzratenvariabilität stärken kann, profitieren würden.

Aus den Subgruppen-Vergleichen konnte man jedoch erahnen, dass vor al-

lem die untersuchten weiblichen Patienten in jüngerem Alter Veränderungen 

des autonomen Nervensystems – soweit sie in dieser Studie untersucht wurden 

– aufweisen. Ob es sich dabei also um eine Risikogruppe handelt, oder ob 

mögliche Veränderungen der männlichen Patienten auf Grund der geringen An-

zahl nicht statistisch ins Gewicht gefallen sind, gilt es  noch zu klären. Gleichzei-

tig könnte man annehmen, dass es sich bei der stärkeren Affektion der Herzra-

tenvariabilität der jüngeren Studienteilnehmer um die in der Literatur vorbe-

schriebene Altersabhängigkeit handelt. Damit ist gemeint, dass die älteren Teil-

nehmer eine ohnehin eingeschränkte Modulationsfähigkeit der Herzratenvaria-

bilität aufweisen und somit gegebenenfalls bestehende Unterschiede zwischen 

Patienten und Probanden verdeckt bleiben könnten.

Die Auswertung der Fragebögen bestätigt im Großen und Ganzen die An-

nahmen der Hypothese X. Die Patienten mit der anhaltenden somatoformen 

Schmerzstörung zeigen eine hohe Schmerzintensität, ein starkes Stressemp-
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finden und starke Beeinträchtigungen, sowohl in ihrer Funktionsfähigkeit im täg-

lichen Leben, als auch in ihrer generellen Lebensqualität. Auch Hinweise auf 

Komorbiditäten wie Depressivität und Angst- oder Panikstörungen sind bei der 

Patientengruppe signifikant stärker als bei der Probandengruppe. 

Insgesamt zeigt sich durch die Ergebnisse der Fragebögen der hohe Lei-

densdruck der Schmerzpatienten.

Zusammengefasst kann man schlussfolgern, dass sich die untersuchte Pati-

entengruppe durch ein sympathisch dominiertes autonomes Nervensystem, 

dessen Balance sich aller Wahrscheinlichkeit nach durch eine verminderte va-

gale Komponente auszeichnet, sowie eine in den psychometrischen Testverfah-

ren deutlich gewordene Beeinträchtigung des täglichen Lebens mit starkem 

Stressempfinden und Neigung zu komorbiden psychischen Syndromen von den 

gesunden Probanden unterscheidet.

Besonders die erhöhte Ruheherzrate der Patientengruppe sollte ein Fokus 

weiterer Forschung sowie Fokus eines prophylaktischen Ansatzes für betroffene 

Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstörung sein. Denn laut einer 

Untersuchung von Nauman, Janszky, Vatten und Wisløff aus dem Jahr 2011 

führt bereits  das temporäre Vorliegen36 einer erhöhten Ruheherzrate bei kardial 

nicht vorerkrankten Personen zu einer erhöhten Mortalität durch kardiale 

Ischämie und zu einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für das Auftreten aller sons-

tigen Todesursachen [124].

Die in dieser Untersuchung erzielten Ergebnisse sollten vor allem in Bezug 

auf mögliche Therapieoptionen, aber auch zur Diagnostik und Verlaufskontrolle 

von Patienten mit anhaltender somatoformer Schmerzstörung eingesetzt wer-

den. Eine weitere Differenzierung der autonomen Dysfunktionen innerhalb von 

Patientenkollektiven sollte zum weiteren Verständnis der Erkrankung und der 

Auswirkungen auf das autonome Nervensystem durchgeführt werden.

Eine Differenzierung zwischen den verschiedenen Schmerzerkrankungen 

benigner Art scheint jedoch vorbehaltlich keine HRV-Unterschiede aufzuzeigen. 
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Eine Studie von Mostoufi et al. untersuchte, ähnlich wie in der dieser Arbeit zu 

Grunde liegenden Studie, psychometrische Daten und Werte der Herzratenva-

riabilität in Ruhe bei Patienten mit gutartigen, chronischen Schmerzen. Darunter 

befand sich eine Subgruppe mit der Diagnose Fibromyalgie. Die Fibromyalgie-

Patienten zeigten in der Selbstauskunft signifikant höhere körperliche Funkti-

onseinbußen und ein signifikant höheres Maß an Depressivität. Signifikante Un-

terschiede der Herzratenvariabilität zwischen den Fibromyalgie-Patienten und 

den anderen Schmerzpatienten fanden sich nicht [123].

4.4 Ausblick 
Im Rahmen eines  Ausblickes werden hier kurz ein paar beispielhafte aktuelle 

Forschungsergebnisse bezüglich der weiteren Charakterisierung, Diagnostik 

und Therapie von chronischen Schmerzerkrankungen dargestellt.

Eine Studie zur weiterführenden Charakterisierung von chronischen somato-

formen Schmerzstörungen führten Klug et al. mittels EEG37 durch. Die Autoren 

beschreiben, dass  bei den Patienten mit chronischen Schmerzen eine Verände-

rung der cerebralen Basisaktivität vorzuliegen scheint und schließen, dass die 

gezeigten Veränderungen bei Schmerzpatienten die Hypothese einer Dysregu-

lation der kortikalen Aktivitäten bekräftigen [91].

Vom Zusammenhang, dass einige der Patienten mit anhaltender somatofor-

mer Schmerzstörung in ihrer Kindheit oder Jugend Traumata ausgesetzt waren, 

wurde bereits  in der Einleitung berichtet. In den letzten Jahren gab es  nun eini-

ge Studien, die diesen Sachverhalt im geriatrischen oder geronto-psychiatri-

schen Zusammenhang näher untersucht haben. Noll-Hussong et al. untersuch-

ten ältere Patienten mit einer anhaltenden somatoformen Schmerzstörung. Sie 

fanden heraus, dass viele traumatische Erlebnisse in ihrer Jugend, zumeist im 

Krieg aufwiesen. Das Trauma, so die Autoren, sei jedoch nicht als  Posttrauma-

tische Belastungsstörung zu sehen und trotzdem folgenreich. Die Autoren mer-

ken an, dass zur gezielten Therapie der älteren Patienten mit chronischen 
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Schmerzen und (Kriegs)Trauma weitere Forschung zum näheren Verständnis 

der Erkrankung von Nöten ist [129]. Auch Glaesmer et al. berichten von älteren 

Patienten in der deutschen Bevölkerung, die an einer Traumatisierung oder so-

gar einer Posttraumatischen Belastungsstörung (PTBS) leiden und eine Nei-

gung zu Komorbiditäten wie Depression und somatoforme Störungen aufwei-

sen. Die Autoren weisen darauf hin, dass die stattgefundene Traumatisierung in 

eine Behandlung der depressiven oder somatoformen Störung der geriatrischen 

Patienten mit einbezogen werden sollte [66]. Auch die Untersuchung von Häu-

ser, Glaesmer, Schmutzer und Brähler wies die Posttraumatische Belastungs-

störung als Prädiktor für das Auftreten von generalisiertem Schmerz nach. Die 

Autoren fordern jedoch weitere Forschungsanstrengungen zum Verständnis 

des zeitlichen Zusammenhangs [74]. Da es aktuell weltweit leider wieder eine 

große und noch steigende Anzahl an Menschen gibt, die durch Krieg und Flucht 

Traumata ausgesetzt waren und sind, stellen chronische somatoforme 

Schmerzerkrankungen in Verbindung mit PTBS für die Praxis  weiterhin ein 

wichtiges Forschungsfeld dar.

Die Bedeutung der Herzratenvariabilität im Zusammenhang mit Schmerzer-

krankungen wurde ebenfalls  bereits ausführlich besprochen. Das Vorliegen ei-

ner verminderten Anpassungsfähigkeit der Herzrate und der Zusammenhang 

mit erhöhter Mortalität wurde dargelegt [24, 128, 162].

Wie bereits in der Einleitung erläutert, gibt es für chronische Schmerzen eine 

Vielzahl von Therapieansätzen. Der Erfolg der einzelnen oder kombinierten Ver-

fahren ist bislang jedoch nicht zufriedenstellend, so dass die weitere Erfor-

schung zielgerichteter Therapiemöglichkeiten immer wieder im Fokus steht.

Mittlerweile gibt es Therapieansätze, die die Messung der Herzratenvariabili-

tät bei Schmerzpatienten miteinbeziehen. Im Folgenden sollen dazu einige Bei-

spiele genannt werden.

Toro-Velasco et al. setzten in ihrer Untersuchung unter anderem die Herzra-

tenvariabilität als  Messvariable zur Bestimmung des Therapieerfolges bei 

Patienten mit chronischen Spannungskopfschmerzen ein. Dabei zeigten sich 

bereits unmittelbar nach einer Massagesitzung eine Zunahme der Herzratenva-
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riabilität, genauso wie eine Abnahme von Anspannung, Ärger und subjektivem 

Schmerzempfinden [164].

Weibliche Patienten mit Fibromyalgie wurden in einer Untersuchung von 

Hassett et al. über zehn Wochen einem Therapieversuch mit HRV-Biofeedback  

(erlerntes Atmen auf der Resonanzfrequenz) unterzogen und zu Beginn und bei 

der letzten Sitzung untersucht. Eine Follow-up-Untersuchung wurde nach 3 

Monaten durchgeführt. Dabei zeigten sich unmittelbare Verbesserungen der 

Herzratenvariabilität sowie verzögert auftretende Verbesserungen, was 

Schmerzempfinden, Depressivität aber auch die Blutdruckvariabilität und den 

Baroreflex angehen [72].

Eine Studie von Hallman et al. untersuchte ebenfalls die gleiche Methode 

des HRV-Biofeedbacks zur Behandlung von Patienten mit stressassoziierten 

chronischen Nackenschmerzen. Der Nachweis einer erhöhten Herzratenvariabi-

lität in Ruhe und die subjektiven Angaben von Beschwerdebesserung und Stei-

gerung von empfundener Gesundheit konnte nach zehn Wochen wöchentlicher 

HRV-Biofeedback-Sitzungen belegt werden [69].

Lerma et al. untersuchten Fibromyalgie-Patientinnen auf Veränderungen der 

nächtlichen Herzratenvariabilität und konnten signifikante Unterschiede im Ver-

gleich zu gesunden Probanden im Sinne einer Dominanz des sympathischen 

Nervensystems durch verminderte parasympathische Aktivität feststellen. Dabei 

ergaben sich bei den Patientinnen auch Korrelationen zwischen Herzratenvari-

abilität und Schmerzintensität. Die Autoren sehen in den nächtlichen HRV-

Veränderungen sogar eine Art „Biomarker“ für Fibromyalgie [103].

Einen weiteren Einsatzort der Herzratenvariabilität zeigen Pereira et al. in 

ihrer Studie zur tiefen Hirnstimulation in der PAG38-Region, welche Schmerz-

modulation und autonome Regulation des kardiovaskulären Systems verbindet. 

Die Stimulation des ventralen Anteils  des Periaquäduktalen Graus, so die Auto-

ren, scheint die parasympathische Aktivität zu steigern und Schmerzen zu min-

dern. Die High-Frequency-Komponente erhöhte sich durch die ventrale Stimula-

tion signifikant, die LF/HF-Ratio hingegen wies eine signifikante Abnahme auf. 

Diese HRV-Veränderungen, so Pereira et al., korrelierten positiv mit der emp-
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fundenen Schmerzintensität. Die Stimulation des dorsalen PAG-Anteils hinge-

gen scheint eher die sympathische Aktivität zu steigern. Die Autoren empfehlen 

die tiefe Hirnstimulation des ventralen PAG-Anteils  allerdings nur für Patienten, 

die auf eine medikamentöse Therapie nicht ansprechen und machen deutlich, 

dass diese Therapieoption bisher nur ein Eingriff für spezielle Zentren darstellt 

[131].

Auch im Bereich der alternativen Medizin machen sich Autoren die Messung 

der Herzratenvariabilität zur Überprüfung von Therapieversuchen zu nutzen. 

Matsubara et al. untersuchten weibliche Patienten mit chronischen Nacken-

schmerzen. Die Studie zeigte, dass sich bei lokaler Behandlung durch Akupres-

sur eine Schmerzminderung sowie eine signifikante Steigerung der High-Fre-

quency-Komponente und eine signifikante Verminderung der Herzfrequenz er-

gab [112].
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5. Zusammenfassung
Chronische Schmerzerkrankungen sind ein vielschichtiges Krankheitsbild 

und stellen sowohl für den Patienten selbst, als auch für die Gesellschaft und 

behandelnde Ärzte eine starke Belastung dar. Eindeutige ätiologische Zusam-

menhänge und somit sicher wirksame Therapiestrategien sind bisher jedoch 

nicht nachgewiesen worden. Weiterführende Untersuchungen für einen Zuge-

winn an Verständnis der Erkrankungen sind daher unerlässlich.

Die vorliegende Studie untersuchte Patienten mit der Diagnose einer anhal-

tenden somatoformen Schmerzstörung auf psychometrische und funktionell au-

tonome Unterschiede im Vergleich zu gesunden Probanden. Aus der ambulan-

ten und stationären Versorgung der Abteilung für Psychosomatik der Universi-

tätsklinik Tübingen wurden 49 Patienten in die Studie eingeschlossen. Ihnen 

wurde ein spezifischer Fragebogen-Katalog ausgehändigt (Basisdokumentati-

on, PHQ-D, PSQ, SF-36, FFbH-R, Chronic Pain Grade). Es erfolgte zudem eine 

rund 50 Minuten dauernde Untersuchung des autonomen Nervensystems mit-

tels  autonomer Testbatterie. Die Dokumentation beinhaltete die Aufzeichnung 

von Blutdruck und EKG inklusive der Werte der Herzratenvariabilität in einer an-

fänglichen Ruhephase, während den durchgeführten Stresstests sowie in den 

zwischengeschalteten Ruhephasen. Die durchgeführten Tests umfassten so-

wohl mentale (Stroop-Test, Rechentest), als auch physische (metronomische 

Atmung, Valsalva, Orthostase) Stressoren.

Es wurden zehn Hypothesen, die sowohl die vermuteten Unterschiede in der 

autonomen Funktionstestung, als auch in der psychometrischen Testung um-

fassen, aufgestellt und mittels statistischer Auswertung überprüft. Dafür wurde 

retrospektiv ein Matching durchgeführt. Den 49 Patienten wurden mittels Alter 

und Geschlecht 49 gesunde Probanden zugeordnet, die zuvor die gleiche Test-

batterie samt psychometrischer Testung durchlaufen hatten. 

Bei der Überprüfung der Hypothesen I bis  IX zeigten sich Ergebnisse, die für 

eine Beeinträchtigung des autonomen Nervensystems der Schmerzpatienten im 

Sinne einer sympathischen Dominanz bei Verminderung der parasympathi-

schen Komponente sprechen. Die Patienten wiesen signifikant höhere Ruhe-
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werte auf, aber auch die Herzfrequenz unter den physischen Stresstests war 

signifikant höher als  die der gesunden Probanden. Die Veränderungen der 

Herzrate von Ruhe zum jeweiligen Stresstest (∆HR) zeigten, dass sich die 

Herzrate der Probanden signifikant stärker steigerte, als es  bei den Patienten 

der Fall war. 

Zudem erfolgte eine Auswertung von Subgruppen. Bei der Differenzierung 

nach Geschlecht zeigten die weiblichen Patienten signifikant höhere Herzraten 

in Ruhe und unter physischer Belastung sowie eine signifikant sympathischer 

dominierte Herzratenvariabilität in Ruhe, als bei den Probandinnen beobachtet 

werden konnte. Gleiches gilt für den Vergleich der jüngeren Patienten mit den 

jüngeren Probanden (Alters-Median). Beim Vergleich der BMI-Subgruppen zeig-

ten sich signifikante Unterschiede zwischen den höhergewichtigen Patienten 

und den ebenfalls über dem BMI-Median liegenden Probanden, was die Höhe 

der Herzrate in Ruhe und unter physischer Stresstestung angeht. 

Patienten, die regelmäßig Analgetika einnehmen unterschieden sich nicht 

von Patienten, die ohne analgetische Medikation auskommen. Auch die Angabe 

einer Depression als Komorbidität hatte keine signifikante Auswirkung auf die 

Ergebnisse.

Die Auswertung der Fragebögen im Rahmen der X. Hypothese deckte – ent-

sprechend der zur Grunde liegenden Annahmen – starke Beeinträchtigungen 

der Schmerzpatienten auf, was Lebensqualität, Funktionsfähigkeit und Stress-

empfinden der Patienten angeht.

Zusammengefasst ergibt sich das Bild von stark beeinträchtigten Menschen, 

die in der Untersuchung ihres autonomen Nervensystems eine fehlende Balan-

ce mit Tendenz zu einer verminderten vagalen Aktivität aufwiesen. Die Ergeb-

nisse decken sich im Großen und Ganzen mit vergleichbaren Studien.

Eine weitere Differenzierung der Patienten zur Identifizierung von Risiko-

gruppen für verminderte Herzratenvariabilität sowie generell die weitere Erfor-

schung der HRV-Analyse sind zukünftig unumgänglich. 

Die im Ausblick auf die aktuelle Forschung beschriebenen Therapieversuche 

zum HRV-Biofeedback scheinen, auch was Schmerzlinderung angeht, eine 

hoffnungsvolle Option zu sein.
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