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Stressinduzierte Hyperalgesie (SIH).
Neurobiologische Mechanismen
und ihre Konsequenzen fiir die
sozialmedizinische Begutachtung
chronisch Schmerzkranker

Einleitung

Schmerz wurde sehr lange ausschlielich
als Warnsignal fiir eine Gewebe- bzw.
Nervenschidigung verstanden. Die vor-
herrschende Vorstellung der Schmerz-
verarbeitung im peripheren und zentra-
len Nervensystem hatte und hat bis heute
viel Ahnlichkeit mit einer Art ,, Telefon-
kabel®, das Aktionspotentiale von einem
Ort zu einem anderen leitet, in denen
Informationen iiber Beginn, Dauer, Stir-
ke, Lokalisation und Qualitét eines peri-
pheren nozizeptiven Reizes codiert sind.

In den letzten Jahren konnten zent-
rale Mechanismen nachgewiesen wer-
den [16, 47, 92], durch die deutlich wur-
de, dass Schmerz nicht unbedingt durch
einen peripheren Input bedingt sein
muss. Die Art dieser Schmerzen ldsst
sich nicht von solchen, die durch einen
peripheren Stimulus ausgelosten werden,
unterscheiden [91]. Hinzu kommt, dass
primir nozizeptiv oder neuropathisch
determinierte Schmerzreize durch zent-
rale Einflussfaktoren wesentlich modu-
liert werden konnen.

Bis heute werden diese neuen wis-
senschaftlichen Erkenntnisse von vie-
len schmerztherapeutisch titigen Arz-
ten ebenso wie von Gutachtern nicht zur
Kenntnis genommen. Dies fiihrt zu Gut-
achten, welche die Vorgaben des Bundes-
sozialgerichts [8] nicht einlésen, wonach
Gutachten zwar ,,gerade auf Gebieten,
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die derart in der Entwicklung begriffen
sind, wie die Psychiatrie und Psycholo-
gie ... schwierig sein* mogen, es jedoch
fiir eine objektive Urteilsfindung uner-
lasslich ist, diese immer auf dem jeweils
aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnis-
stand abzufassen. Bei vielen Schmerz-
patienten, bei denen zentrale Mechanis-
men der Hyperalgesie zugrunde liegen,
werden die Schmerzen als Ausdruck von
Aggravation oder gar Simulation fehl-
interpretiert oder es werden periphere
Zufallsbefunde hinsichtlich Schmerzver-
ursachung iiberinterpretiert.

Im Folgenden soll zunchst ein Uber-
blick tiber den wissenschaftlichen Stand
bei stressbedingten Schmerzsyndromen
und dem zugrundeliegenden Mechanis-
mus der Stressinduzierten Hyperalgesie
(SIH) gegeben werden, bevor dann jene
,.Mosaiksteine* skizziert werden, welche
plausible Belege fiir das Vorliegen einer
solchen Stérung im Rahmen einer Begut-
achtung liefern konnen. Zwar existieren
keine offiziellen Statistiken zum Umfang
der Klagen vor deutschen Sozialgerich-
ten, in denen chronische Schmerzzustéin-
de zu beurteilen sind. Die Schitzung von
Widder [89], dass bei ca. zwei Drittel
der in Rentenverfahren zur Verhandlung
kommenden Fille der neurologisch-psy-
chiatrischen und chirurgisch-orthopadi-
schen Fachgebiete Schmerzen im Vor-
dergrund der Beschwerden stehen, diirfte
jedoch realistisch sein.

Ziel ist es auch, stressbedingte
Schmerzzustinde aus der ,,Schmuddel-
ecke einer diagnostischen Restkategorie
mit fehlender wissenschaftlicher Beleg-
barkeit herauszuholen, in die sie durch
eine unscharfe Definition somatoformer
Schmerzstérungen im ICD-10 vor 20
Jahren geraten waren. Diese Entwick-

Zusammenfassung

Neben durch Gewebe- und Nerven-
schidigung induzierten Schmerzzu-
stinden konnten in den letzten Jahren
die neurobiologischen Mechanismen
stressinduzierter Schmerzen wissen-
schaftlich entschliisselt werden. Die
vorliegende Arbeit gibt einen Uberblick
tiber diese in der sozialmedizinischen
Begutachtung eher gro3e Untergruppe
chronischer Schmerzzustinde. Die in
den letzten Jahren wissenschaftlich
geklarten neurobiologischen und mole-
kularbiologischen Mechanismen geben
dem Gutachter Parameter an die Hand,
die eine Objektivierung dieser — auf-
grund diffuser deskriptiver Kriterien
im ICD-10 (somatoforme Schmerzsto-
rung, Fibromyalgie) und auch im neuen
DSM-5 (somatic symptom disorder)
— bisher oft als diagnostische Restka-
tegorie behandelten Gruppe Schmerz-
kranker erméoglichen. Im zweiten Teil
der Arbeit werden die fiir die sozial-
medizinische Begutachtung chronisch
Schmerzkranker zu ziehenden Konse-
quenzen skizziert.

Schliisselworter Chronische Schmer-
zen — stressinduzierte Schmerzen — Be-
gutachtung

lung wurde dann noch durch die Aufnah-
me der ,,Fibromyalgie“ in die ICD-10 —
mit ebenfalls unbefriedigender Definiti-
on — sowie der Subsummierung der neuen
ICD-10-Diagnose ,,Chronische Schmerz-
storung mit somatischen und psychischen
Faktoren* (F45.41) unter den somatofor-
men Storungen verschérft.

Auch die neue Kategorisierung im
DSM-5 (,,somatic symptom disorder®)
trdgt diesbeziiglich nicht wesentlich
zur Kldrung bei, da die dort fortgefiihr-
te rein deskriptive Definition nichts iiber
zugrunde liegende Mechanismen aus-
sagt. Vom US-amerikanischen National
Institut of Mental Health (NIMH) wurde
dies explizit als Sackgasse benannt und
als Losungsstrategie fiir die steigende
Zahl psychischer und psychosomatischer
Erkrankungen und deren Folgen eine
sehr viel stirkere Orientierung an den
zugrundeliegenden Mechanismen gefor-
dert [14, 41]. Genau dieser Linie folgt
die vorliegende Arbeit.
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Neurobiologische Zusammen-
hange von Schmerz-
und Stressverarbeitung

Emotionale (v.a. Angst und psychotrau-

matische Priagungen) und kognitive Ein-

flussfaktoren wirken auf das Schmerz-

empfinden modulierend [9, 23].

B Ist das Einwirken negativer Emoti-
onen kurz und intensiv (z.B. akutes
korperliches Trauma), so fiihrt dies
kurzfristig zur Einschrinkung der
Schmerzwahrnehmung  (,,Schmerz-
hemmung*).

B Im Gegensatz dazu haben iiber lin-
gere Zeit einwirkende negative Emo-
tionen und Disstress eine Senkung
der Schmerzschwelle und damit eine
verstirkte Schmerzwahrnehmung zur
Folge [39].

Eine akute Gefahr (mit Angstauslosung)

fiihrt also zu kurzdauernder Hypalgesie,

eine permanente ,,Hab-Acht-Haltung* zu

Hyperalgesie.

In zwei prospektiven Studien [36, 45]
konnte eine zeitlich enge Verkniipfung
zwischen dem Auftreten einer chroni-
schen Schmerzsymptomatik ohne nach-
weisbare Gewebsschiddigung und einer
anhaltend belasteten dufleren Stresssitu-
ation nachgewiesen werden. Trafen diese
bei den Betroffenen auf erhohte Neigung
zu Angst und édngstlicher Selbstbeobach-
tung sowie auf eine bereits zuvor vorhan-
dene korperliche Beschwerdesympto-
matik und Beeintrichtigung der Lebens-
qualitidt, stieg das Risiko fiir das Auf-
treten eines ,,Fibromyalgie-Syndroms*
in einem Beobachtungszeitraum von 15
Monaten bis auf das 20-fache [35, 61].

Bei der Untersuchung verschiedener
Gruppen chronischer Schmerzpatienten
wurde auch deutlich, dass viele bereits
lange vor Auftreten der Schmerzsympto-
matik unter einer Angsterkrankung litten
[46]. Bei der Untersuchung von gesun-
den Freiwilligen im Labor konnte gezeigt
werden, dass Personen mit hohen Wer-
ten fiir eine dngstliche Grundpersonlich-
keit bei der Applikation eines nozizepti-
ven Reizes signifikant mehr Schmerzen
angaben als jene, bei denen eine solche
Grundpersonlichkeit nicht bestand [75].

Einem verstirkten Auftreten von
Angst liegt meist eine Symptombil-
dung im Rahmen einer psychobiogra-
phisch determinierten Stressverarbei-

tungsstorung zugrunde. Tierexperimen-
tell konnte die Arbeitsgruppe um Meaney
[56, 85] an Ratten nachweisen, wie frii-
he Bindungserfahrungen iiber epigene-
tische Mechanismen (u.a. Methylierung
bzw. De-Methylierung des DNA-Bau-
steins Cystein bei der Glukokortikoid-
Rezeptoren-Exprimierung) auf die spéte-
re Stressvulnerabilitdt Einfluss nehmen.
Spéter konnte gezeigt werden, dass beim
Menschen ganz dhnliche Mechanismen
ablaufen [55, 77].

Dariiber hinaus konnte nachgewie-
sen werden, dass am ehesten liber diese
epigenetischen Mechanismen die Stress-
vulnerabilitdt transgenerationell weiter-
gegeben werden kann, d.h. bei unzurei-
chendem Bindungsverhalten der Mutter
die Rattenbabys nicht nur spéter stress-
empfindlicher sind, sondern ihre eige-
nen Kinder als Miitter ebenfalls ein ein-
geschrinktes Bindungsverhalten zeigen.
Letzteres hat auch mit der Aktivierung
des Oxytocin-Systems zu tun, dessen
Einfluss auf Bindung und Stressresis-
tenz schon ldanger bekannt ist [37, 59,
78]. Diese transgenerationale Weitergabe
kann durch eine pathogene Verarbeitung
psychosozialer Belastungen von bereits
in der Kindheit einwirkenden Gewalter-
fahrungen bzw. emotionaler Vernach-
lassigung (hinsichtlich altersbezogener
Bindungs- und Beziehungsbediirfnisse)
geprigt worden sein [20].

Eine Metaanalyse [86] kommt zu
dem Ergebnis, dass die korperliche
Gesundheit im Erwachsenenalter als
Folge einer psychisch belasteten Kind-
heit deutlich beeintridchtigt ist und dass
dies besonders fiir (pseudo-)neurologi-
sche Storungen und muskuloskelettale
Schmerzprobleme gilt.

Fir das Ausmall der Vulnerabili-
tat bestand auch ein ,,dosisbezogener
Zusammenhang, d.h. je ldnger die erho-
benen Kindheitsbelastungsfaktoren ein-
gewirkt hatten, desto frither und aus-
geprigter war das Auftreten der ent-
sprechenden psychischen Erkrankung.
Auch hinsichtlich der Inanspruchnahme
gesundheitsbezogener Leistungen wur-
de ein hochsignifikanter Zusammenhang
festgestellt [28]. Dies wiederum diirfte
nicht zuletzt auch mit einem gehiuften
Auftreten (2,7-fach erhoht) funktionel-
ler somatischer Syndrome bzw. somato-
former Storungen zu tun haben, wie eine
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Metaanalyse von insgesamt 71 Studien
zeigt. Auch bei diesen war durch das Ein-
wirken verschiedener Stressbelastungen
in der Kindheit das adaptierte Erkran-
kungsrisiko (OR) jeweils um ein Mehr-
faches erhoht [1]:
B multilokuldrer Schmerz (OR 3,4)
B Fibromyalgie-Syndrom (OR 2,5)
B craniomandibulédre Dysfunktion

(OR 3,3)
m Colon irritabile (OR 2,2)
B Chronic Fatigue Syndrom (OR 4,1)
Einen wesentlichen Beitrag zum Ver-
stindnis der Langzeitfolgen friiher
Deprivation leisten auch Studien zu den
Langzeitfolgen einer Unterbringung im
Waisenhaus in den ersten Lebensjahren.
Besonders gut untersucht sind dabei Wai-
senhauskinder, welche nach der politi-
schen Wende in Ruminien nach GrofBbri-
tannien bzw. nach Kanada kamen. Dabei
wurde deutlich, dass sie dann gute Chan-
cen hatten, sich normal zu entwickeln,
wenn sich der Waisenhausaufenthalt
maximal auf die ersten sechs Lebensmo-
nate beschrinkte. Je ldnger diese Frist
iiberschritten wurde, desto grofer war
das Risiko fiir Entwicklungsstérungen
und Beeintrichtigung der psychischen
Gesundheit [13, 93]. Beobachtet wur-
den typischerweise Aufmerksamkeitssto-
rungen und Hyperaktivitit, eine erhohte
Angstlichkeit sowie Schwierigkeiten bei
der Affektregulation. Hinsichtlich ihres
Bindungsverhaltens wurde eine nicht dif-
ferenzierende Freundlichkeit beobach-
tet, d.h. keinerlei emotionale Differen-
zierung in der Beziehungsaufnahme zu
Fremden und zu nahestehenden Bezugs-
personen. Die ausgeprigte Deprivati-
on in der friihen Kindheit bewirkte eine
ganz besondere Form der Bindungssto-
rung als Adaptionsversuch [12, 50].

In verschiedenen Hirnbereichen wur-
den bei diesen Waisenhauskindern deut-
liche Unterschiede zur Kontrollgruppe
gefunden [57, 76]: Je linger die Kinder
im Waisenhaus geblieben waren, des-
to mehr war die Amygdala vergrofert,
wihrend bei friih adoptierten Kindern
(< 6. Lebensmonat) im Vergleich zur
Kontrollgruppe kein signifikanter Unter-
schied festgestellt werden konnte. Schon
ldnger ist bekannt, dass eine Volumen-
zunahme der Amygdala als Folge von
anhaltendem Disstress entstehen kann
[66] und bei Kindern wie Erwachsenen
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mit erhohter Angstlichkeit und Schwie-
rigkeiten bei der Selbstregulation korre-
liert; auch die Neigung zur Somatisie-
rung ist durch eine verstirkte Aktivie-
rung der Amygdala erhoht.

Bei Patienten mit somatoformer
Schmerzstorung (chronischer Schmerz
trotz Fehlen eines nachweisbaren nozi-
zeptiven oder neuropathischen Reizes,
aber einer belasteten Kindheit) kommt
es sowohl bei der Applikation peripherer
Schmerzreize als auch bei der Applikati-
on von Leistungsstress im Vergleich zu
Gesunden zu einer signifikant stirkeren
Aktivierung von Amygdala, Hippocam-
pus und Gyrus cinguli, d.h. jener Berei-
che der zentralen Schmerzverarbeitung,
welche gleichzeitig auch fiir die Stress-
verarbeitung zustindig sind. Wihrend bei
der Wiederholung des gleichen Schmerz-
reizes eine Adaptation stattfindet — die
negative Erwartungshaltung aufgrund
fritherer Schmerzerfahrungen konnte an
der aktuellen Realitit iiberpriift werden
—, ist dies bei der Wiederholung des Leis-
tungsstress nicht der Fall [72], d.h. diese
Patienten konnen sich an Stresssituatio-
nen nicht (mehr) adaptieren, da es infol-
ge anhaltender Uberforderung zu einer
Dysfunktion ihres Stressverarbeitungs-
systems gekommen ist (,,allostatic over-
load®, [53]).

Dies kann mit einer eingeschriankten
,»Top-Down-Kontrolle*  (kognitiv-emo-
tionale Kontrolle) infolge einer gerin-
geren Aktivierung prifrontaler Berei-
che zusammenhingen [34]. Eine solche
fehlende ,,Top-Down-Kontrolle* infolge
einer weitgehend fehlenden Aktivierung
aller an der Stressverarbeitung beteilig-
ten Hirnareale und des deszendierend-
hemmenden Schmerzsystems wurde
auch bei Patienten mit ,,Fibromyalgie-
Syndrom* im Vergleich zu Gesunden
beobachtet [42)]. Diese Dysfunktion des
schmerzmodulierenden Systems kann als
Folge anhaltender Stressbelastung in der
Vorgeschichte und damit einhergehender
hoher Kortisolspiegel verstanden wer-
den, wodurch es zu Nervenschiddigungen
und verdnderter Regeneration in diesen
Hirnbereichen kommen kann [17].

Das verstirkte Auftreten psychischer
Storungen sowie korperlicher Symp-
tome und Erkrankungen als Folge von
Missbrauch, Misshandlung und emo-
tionaler Vernachldssigung in der Kind-
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heit wird ganz wesentlich durch eine ver-
stiarkte Stressreaktion vermittelt [15, 38,
43]. Nachgewiesen werden konnten u.a.
Funktionsédnderungen der Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HPA) sowie
des vegetativen Nervensystems (Locus-
Coeruleus-Norepinephrin [LC-NE]-Ach-
se), hinsichtlich des Blutspiegels und
Tagesrhythmus von Kortisol und Oxyto-
cin sowie erhohte Entziindungsparame-
ter (Interleukin-6 und Tumor-Nekrose-
Faktor o). Diese werden als ,,allostatic
load*“ (AL) subsumiert. Es handelt sich
dabei um ein Profil biologischer Marker
(kardiovaskuldr, endokrin, metabolisch,
immunologisch), welche das Ausmaf} der
aktuellen ebenso wie der im biografischen
Lingsschnitt bisher erlebten Stressbelas-
tung widerspiegeln [15, 43]. Eine Aus-
wertung zum ,allostatic load” anhand
der im Rahmen der prospektiven briti-
schen Kohorten-Studie erhobenen Daten
erbrachte deutliche Zusammenhinge zwi-
schen belasteter Kindheit und ,,allostatic
overload* im Erwachsenenalter [3].

Bei der Bewiltigung von Alltagskon-
flikten verwenden Menschen mit belaste-
ter Kindheit hiufiger unreife bzw. malad-
aptive  Konfliktbewiltigungsstrategien
[62, 63], welche das individuelle Stres-
serleben verstirken. In einer prospekti-
ven Langzeitstudie iiber zwischenzeit-
lich 70 Jahre konnte an einer Kohorte
von Harvard-Absolventen gezeigt wer-
den, dass nicht nur beruflicher Erfolg
und ,gliickliches Altwerden®, sondern
auch Morbiditit und Mortalitdt bzw.
Lebenserwartung durch die Reife der
verwendeten Konfliktbewiltigungsstra-
tegien wesentlich beeinflusst werden
[51, 79, 80, 81]. Die in der sogenannten
Grant-Studie bei Harvard-Absolventen
entwickelte Reifehierarchie unterschei-
det die fiir die Stressverarbeitung gesun-
den Strategien Antizipation, Sublimie-
rung, Supprimierung und Humor von
den diesbeziiglich ungesunden (Projek-
tion, autoaggressive bzw. fremdaggressi-
ve Verarbeitung sowie Verdringung und
Verleugnung). Gesunde Bewiltigungs-
strategien zeichnen sich durch die Fihig-
keit zur Selbstreflexion ebenso wie zur
Einfiihlung in Andere aus, wihrend bei
maladaptiven Strategien beides stark ein-
geschrénkt ist bzw. fehlt.

Ein direkter Zusammenhang zwi-
schen maladaptiven Bewiltigungsstra-

tegien und stressbezogenen psychischen
sowie korperlichen Erkrankungen wur-
de in einer ganzen Reihe von Studien
nachgewiesen [30, 64]. Danach kommt
es durch maladaptive Bewiltigungsstra-
tegien zu einer ausgeprigteren und léin-
ger anhaltenden neuroendokrinen Stress-
reaktion. Das Gegenteil ist der Fall, wenn
aktive und direkte sowie problemfokus-
sierte (,,adaptive) Strategien eingesetzt
werden: Sowohl die Hypothalamus-
Hypophysen-Achse als auch das vegeta-
tive Nervensystem werden weniger stark
aktiviert [5].

Eine hiufige Form der Bewiltigung
von emotionalen bzw. Bindungsdefizi-
ten stellt sich als Parentifizierung [11]
dar: Um emotional zu iiberleben, entwi-
ckeln Kinder — typischerweise im Schul-
alter — ein Fiirsorgeverhalten gegen-
tiber den Eltern, statt deren Fiirsorge zu
bekommen [67]. Oft wird diese ,,ver-
kehrte* Form der Aufmerksamkeitssuche
und des damit verbundenen Kontrollver-
haltens im Erwachsenenalter weiterge-
fiihrt, beeinflusst in Form eines iiberzo-
genen Altruismus teilweise die Berufs-
wahl (z.B. Helferberuf), fiihrt zu einer
permanenten Selbstiiberforderung und
erhoht damit die Vulnerabilitit fiir funk-
tionelle somatische Syndrome erheblich
[68].

Insgesamt kommt es als Folge einer
emotional deprivierten oder traumatisier-
ten Kindheit zu Einbuflen bei der Bewil-
tigung  phasenspezifischer  Entwick-
lungsaufgaben. Dadurch werden sozi-
ale Kompetenz und Selbstwerterleben
eingeschrinkt [44]. Durch gesundheitli-
ches Risikoverhalten (u.a. friiher Beginn
zu Rauchen, erhohter Alkoholkonsum,
Ubergewicht, wenig Bewegung, hiufig
wechselnde Sexualpartner, Suizidver-
suche) versuchen die Betroffenen, ihre
sowohl neurobiologisch als auch verhal-
tensbezogen erhohte Stressvulnerabilitit
und ihr eingeschrinktes Selbstwerterle-
ben zu kompensieren [27]. Uberaktivitiit,
Perfektionismus, {iberzogener Altruis-
mus, berufliche (Selbst-) Uberforderung,
belastete Beziehungen und maladaptive
Konfliktbewiltigungsstrategien — prigen
den Alltag und fiihren dann irgendwann
zur Auslosung der Schmerzsymptomatik.

Besonders bedeutsam sind diese
Zusammenhinge bei Patienten mit trau-
matisch induzierter Schmerzstdrung im
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Rahmen einer Posttraumatischen Belas-
tungsstorung (PTBS [22, 24]) sowie bei
Fibromyalgie-Syndrom (FMS [21, 82]),
unspezifischen LWS- und Schulter-
Nacken-Schmerzen [18, 69], cranioman-
dibuldrer Dysfunktion (CMD) und chro-
nischen Spannungskopfschmerzen [10,
31], Colon irritabile [83] und Frauen mit
chronischen Unterleibsschmerzen [48].

Stressinduzierte
Hyperalgesie (SIH)

Mit Ausnahme des somatosensorischen
Cortex (,,Homunculus®) sind alle an der
Schmerzverarbeitung beteiligten Hirn-
bereiche (Insula, Amygdala, Hippocam-
pus, Gyrus cinguli, verschiedene Bereiche
des Prifrontalkortex sowie das periaque-
duktale Grau) auch in die zentrale Stress-
verarbeitung involviert: das sog. ,,mediale
Schmerzsystem®. Die Ausschiittung des
zentralen Stresshormons Korticotropin-
Releasing-Hormon (CRH) fiihrt neben
der Aktivierung von HPA- und LC-NE-
Achse auch zu einer Einflussnahme auf
das deszendierend-hemmende Schmerz-
system. Diese deszendierend-hemmenden
Schmerzbahnen modulieren die Umschal-
tung peripherer Schmerzreize vom ers-
ten auf das zweite Neuron im Bereich
des Hinterhorns auf Riickenmarksebe-
ne. Anhaltende Stresssituationen ebenso
wie eine negative emotionale Verfassung,
v.a. Angst, bewirken eine Senkung der
Schmerzschwelle auf Riickenmarksebene

und damit eine erhohte Schmerzempfind-
lichkeit [7, 39, 9].

Die mit Angst verbundene CRH-
Ausschiittung kann im Hirnstamm {iber
eine Aktivierung von Locus coeruleus
und Sympathikus zu einer vegetativen
Ubererregung fithren und bei anhal-
tender Belastungssituation letztlich zu
einer erhohten Neigung zur Somatisie-
rung. Dieser Mechanismus diirfte auch
den korperlichen Auswirkungen (z.B.
muskulidren Verspannungen) von ,,selbst
gemachtem® Stress im Rahmen eines
zwanghaft-perfektionistischen  Person-
lichkeitsstils zugrunde liegen [52, 60].
Auch sind solche biologische Mecha-
nismen wahrscheinlich bei Patienten
mit psychiatrischen Erkrankungen (z.B.
Depression) fiir eine verdnderte Schmerz-
wahrnehmung mitverantwortlich.

Entscheidend fiir die subjektive Inter-
pretation des Schmerzreizes ist des-
halb die situative Gesamtverfassung des
Individuums, wie sie sich vor dem Hin-
tergrund des Interagierens verschiede-
ner Hirnareale darstellt. Diese Integra-
tion findet in Netzwerken verschiede-
ner Hirnareale statt. Hierbei spielt die
anteriore Insula eine wesentliche Rolle.
Auch vorausgegangene Lernerfahrungen
im Umgang mit Schmerz und Disstress
werden bei der individuellen Bewertung
des Schmerzreizes bzw. eines andauern-
den Schmerzempfindens herangezogen
und beeinflussen die Erwartungshaltung
beim nichsten Mal.

CHRONISCHES SCHMERZSYNDROM

nozizeptiv/

Stressinduziertes Schmerzsyndrom (SIS) |

neuropathisch

< 4 v ~, /’ ™, //
h Vv \/’ \v/ A 4
psych. Ko- Angsterkrankung anankastische ACE PTBS
morbiditat f"‘gur"'*]’_c'_"”“r:" s0z. Phobie, Persénlichkeit *frithe Gewalt
ja,-’nein generalisierte Angststirung) —> _hausge- Sfriihe Ausgrenzung
machter Stress *Parentifizierung/
durch Altruismus
Perfektionismus
Abb. 1:  Biopsychosoziale Differenzialdiagnose bei chronischem Schmerz
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Etwas vereinfachend kann man
sagen, dass Schmerz fiir das Gehirn nur
eine besondere Form von Stress dar-
stellt und entsprechend verarbeitet bzw.
beantwortet wird. Gerade bei chroni-
schem Schmerz (Dauer ldnger als drei
Monate) nehmen die affektive Verfas-
sung (z.B. Depression, Angst, Neigung
zum Katastrophisieren) sowie kognitive
Einschitzungen und Bewertungen ent-
scheidenden Einfluss auf das subjektive
Schmerzerleben ([9], vgl. Abb. 1).

Stressinduzierte Hyperalgesie
(SIH) als Folge von
belastenden Umwelt-
bedingungen in der Kindheit

Zur Bedeutung frither biographischer
Prigungen infolge inadidquater Umwelt-
bedingungen fiir die spitere Schmerz-
vulnerabilitit wurden in den letzten
Jahren zahlreiche Studien publiziert.
Tierexperimentell konnte nachgewie-
sen werden, dass es im Schmerzverar-
beitungssystem durch postnatal einwir-
kende Schmerzreize zu Sensitivierungs-
prozessen mit der Folge einer spiteren
Hyperalgesie kommen kann [70]. Auch
beim Menschen wurde dieser Zusam-
menhang zwischen frithen Schmerzer-
fahrungen und spiter erhohter Stress-
und Schmerzvulnerabilitit belegt [40,
73, 74]. In Abhingigkeit vom Alter
scheint sich dabei die Art der Ausschiit-
tung von Interleukinen von einer antiin-
flammatorischen zu einer proinflamm-
atorischen Wirkung zu veréindern: Post-
natal supprimieren bei Verletzungen —
vermutlich zum Schutz der Ausreifung
des Schmerzsystems — in Mastzellen
und den Microglia-Zellen des ZNS aus-
geschiittete antiinflammatorische Zyto-
kine (II-4, IL-10) die Wirkung proin-
flammatorischer Zytokine (IL-1, IL-6,
TNF o). Dies bedeutet, dass Gewebe-
und Nervenschiddigungen in der frithen
Entwicklung (Baby, Kleinkind) ,,mas-
kiert“ werden und erst spiter (Adoles-
zenz, Erwachsenenalter), wenn das Sys-
tem nach abgeschlossener Ausreifung
auf die Erkennung von AuBeneinwir-
kungen umgestellt wird, reaktiviert wer-
den konnen mit der Folge, dass solche
Schmerzen dann von Arzten meist als
,.funktionell*“ oder ,,nicht erkldrbar* ein-
geschitzt werden [29, 84].
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SYCHOSOZIALE
UBERFORDERUNG

RISIKOVERHALTEN
(,ACTION-PRONENESS")

ALADAPTIVE/STRESSVERSTARKEND
KONFLIKTBEWALTIGUNGSSTRATEGIEN

u PSYCHOBIOLOGISCHE DYSFUNKTION DES LJ
STRESS- UND SCHMERZVERARBEITUNGSSYSTEMS

FRUHE STRESSERFAHRUNGEN
PSYCHISCHE TRAUMATISIERUNG/EMOTIONALE DEPRIVATION

Abb. 2:

Pathogenetische Zusammenhénge zwischen friihkindlichen Stressfaktoren und

spaterem Auftreten einer stressinduzierten Hyperalgesie (SIH)

Ebenso kann als Folge einer lidnge-
ren postnatalen Trennung vom Mutter-
tier eine anhaltende Belastungssituati-
on im Erwachsenenalter zur Auslésung
von Muskelschmerzen im ganzen Kor-
per fiithren [2]. Mithilfe eines tierexpe-
rimentellen Modells fiir stressinduzierte
Schmerzsyndrome konnte dariiber hin-
aus gezeigt werden, dass eine (experi-
mentell induzierte) frithe Bindungssto-
rung bei ausgewachsenen Ratten durch
die verstirkte Ausschiittung proinflamm-
atorischer Zytokine (IL-6) und Adrena-
lin zu einer erhohten Sensitivierung des
nozizeptiven Systems fiithren kann [32,
33, 70]. Die zugrundeliegenden bioche-
mischen und neurobiologischen Parame-
ter sind in Abb. 2 zusammengefasst. Eine
wesentliche Rolle bei der Vermittlung
von Disstress und Schmerz scheint dem
Neuropeptid Cholezystokinin (CCK) und
seiner Interaktion mit dem CCK-2-Re-
zeptor zuzukommen [6, 49]. Cholezysto-
kinin ist auch hinsichtlich seiner Bedeu-
tung bei der Vermittlung Nocebo-indu-
zierter Schmerzen gut untersucht [4],
d.h. es geht dabei um die Wechselwir-
kungen zwischen individuellem Angster-
leben und Schmerzempfinden. Neuro-
biologisch fiihrt eine emotional Sicher-
heit gebende Hauptbezugsperson iiber
die Aktivierung des ventromedialen Pré-
frontalkortex experimentell zu Schmerz-
ddmpfung [24], wihrend das Erleben
von sozialer Ausgrenzung (,,Alleingelas-
senwerden®) iiber eine Aktivierung im
Bereich des dorsalen anterioren Gyrus
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cinguli (dACC) mit einem verstirkten

Schmerzerleben verkniipft ist [25].

Dies erklédrt auch die Befunde von
Studien, nach denen bei chronischen
Schmerzpatienten ohne nachweisbare
Gewebeschiddigung gehduft ein — in der
frithen Kindheit geprdgtes — unsicheres
Bindungsverhalten und damit einherge-
hend ein gesteigertes Schmerzempfinden
festgestellt wurde [58]. Auch bei Perso-
nen mit unsicherem Bindungsverhalten,
denen im Labor Schmerz appliziert wur-
de, war das Schmerzempfinden signifi-
kant starker ausgeprigt.

Eine wesentliche Mediatorfunktion
zwischen frithem Disstress und spiterer
Schmerzvulnerabilitidt haben zwei Neu-
ropeptide, die im Bereich des Hypothal-
mus sezerniert werden und sowohl zent-
ral als auch peripher wirksam sind:

B Oxytocin (,,Kuschelhormon®), das
durch Bindung, Beziehung und das
Erleben sozialer Unterstiitzung Stress,
Angst, Depression und auch Schmerz
reduziert [65].

B Neuropeptid Y (NPY) ist auf spinaler
Ebene zu Substanz P antagonistisch
wirksam. Dariiber hinaus wirkt NPY
iiber seine Bindung an den NPY-1-Re-
zeptor in den Bereichen von Amygda-
la, Hypothalamus und PAG schmerz-
dimpfend und antagonistisch zur
stressinduzierten Ausschiittung von
CRH. NPY wird auch eine wesentli-
che Rolle beim Auftreten chronischer
Schmerzen im Rahmen einer PTBS
zugeschrieben. Anhaltender Disstress

fiihrt zum Riickgang der Aktivierung

von NPY und damit zu einem erhoh-

ten Schmerzempfinden [71].
Als Fazit kann also festgehalten werden,
dass Stress- und Schmerzverarbeitungs-
system neurobiologisch eng miteinander
verkniipft sind. Beide Systeme sind zwar
genetisch priformiert, jedoch kann es zu
Einschrinkungen ihrer Ausreifung bzw.
zur ,,Maskierung® (und spiteren Reak-
tivierung) durch ungiinstige Umweltbe-
dingungen in der Kindheit in Abhingig-
keit von der Hirnentwicklung (,,vulnera-
ble Zeitfenster) kommen. Das Stress-
verarbeitungssystem des Menschen hat
die Aufgabe, ein durch korperliche, psy-
chische oder soziale Belastungssituati-
onen bedrohtes inneres Gleichgewicht
wiederherzustellen (,,Allostase®). Dies
geschieht iiber neurobiologische eben-
so wie iiber verhaltensbezogene Mecha-
nismen. Eine Dysfunktion beider Syste-
me kann iiber zentrale und spinale neuro-
biologische Mechanismen (,,stressindu-
zierten Hyperalgesie®) zur Entwicklung
ausschlieBlich Stress bedingter Schmerz-
syndrome fiihren (vgl. Abb. 1).

Konsequenzen fiir die
Begutachtung

Die skizzierten Zusammenhinge fiih-
ren zu einer deutlich erhohten Kom-
plexitidt bei der Begutachtung chroni-
scher Schmerzzustinde und damit auch
zu erheblich hoheren Anforderungen an
die fachliche Kompetenz des Gutachters
auch bei der Beurteilung zur Einschrén-
kung der beruflichen Leistungsfiahigkeit.

B Neben neuropathischen und nozizep-
tiv determinierten Schmerzen soll-
te routinemiBig auch eine stressin-
duzierte Hyperalgesie als potenzielle
Ursache eines chronischen Schmerz-
geschehens in Betracht gezogen und
abgeklért werden (vgl. Abb. 2).

B Eine primidr am Ausmal der peri-
pheren Gewebeschidigung orien-
tierte Bewertung eines chronischen
Schmerzgeschehens ist aufgrund der
zahlreichen anderen Einflussfaktoren
auf das individuelle Schmerzerleben
tiberholt. Das individuelle Schmerzer-
leben wird durch die biopsychosozia-
le Gesamtverfassung und nicht durch
das Ausmaf einer peripheren Schidi-
gung determiniert!

Lizenziert am 04.03.2016, Vorgaflaff01965
Egle, Winzerstr.7, 79111 Freiburg



ORIGINALBEITRAGE

78

B Die Feststellung von Aggravation und
Simulation ausschlieBlich aufgrund
einer Diskrepanz hinsichtlich des
Ausmalles des peripheren Befundes
einerseits und der Schmerzangaben
des Patienten andererseits ist obsolet.

W Psychische, soziale und biographische
Einflussfaktoren sind im Hinblick auf
das individuelle Schmerzerleben und
die Leistungsfihigkeit grundsitzlich
immer sorgfiltig und gezielt abzukl-
ren und im Hinblick auf ihre Relevanz
zu bewerten. In erster Linie geht es um
die Exploration von frithen Schmerz-
erfahrungen durch invasive medizi-
nische MaBnahmen oder korperliche
Misshandlung, um emotionale Aus-
grenzung und Zurlickweisung sowie
psychische Traumatisierung durch
sexuellen Missbrauch oder Erleben
von Gewaltverhalten zwischen den
Eltern; auch Suchtprobleme und Sui-
zidversuche oder -drohungen bei
einem Elternteil fallen darunter.

B Ist diese biopsychosoziale Beurtei-
lung dem beauftragten Gutachter vor
dem Hintergrund seiner fachspezi-
fischen Kompetenz nicht moglich
(z.B. Orthopédie, Neurologie), soll-
te grundsitzlich ein weiteres Gutach-
ten zu diesem Zweck als Ergénzung
durchgefiihrt werden.

B Beim vollstindigen Fehlen -eines
peripheren Befundes im Sinne einer
Schmerz verursachenden Gewebe-
schiddigung ist die Moglichkeit eines
rein zentral generierten Schmerzge-
schehens zu beriicksichtigen: Schmerz
kann ausschlieBlich Stress induziert
sein und dann Leitsymptom einer psy-
chischen bzw. psychosomatischen
Erkrankung sein, z.B. in Folge psy-
chischer Traumatisierung oder einer
anhaltend belasteten Lebenssituati-
on, die starke Gefiihle von Hilf- und
Hoffnungslosigkeit verursacht (z.B.
Pflege eines nahestehenden Angehori-
gen mit Demenz).

B Das anhaltende Erleben von sozia-
ler Ausgrenzung (z.B. bei Migran-
ten) ist geeignet, zentral Schmerzen
zu generieren oder durch eine peri-
phere Gewebeschéddigung induzierte
Schmerzreize im subjektiven Erleben
zu verstirken.

B Der gegenwirtige wissenschaftliche
Kenntnisstand zur SIH bietet auch

eine ganze Reihe von Positivkriteri-

en, die mosaiksteinartig genutzt wer-

den konnen, um eine solche Diagnose
zu begriinden:

— Exploration von Angsten, dngstli-
cher Grundpersonlichkeit, Hypera-
rousal und Intrusionen/Flashbacks

— Abkldrung des Ausmafles an Per-
fektionismus, Uberaktivitit und
Leistungsorientierung

— Sorgfiltige Exploration der Ent-
wicklungsbedingungen in Kindheit
und Jugend, nicht nur hinsichtlich
psychischer Traumatisierung, son-
dern auch hinsichtlich emotionaler
Vernachldssigung und frither Aus-
grenzung sowie friihen medizinisch
bedingten Schmerzerfahrungen.

— Abklédrung adaptiver bzw. maladap-
tiver Bewiltigungsstrategien

— Abkldrung der Bindungstypologie
(sicher vs. unsicher-vermeidend
oder -verwickelt)

— Abkldrung bzgl. Parentifizierung
und iiberzogenem Altruismus

Die Ergebnisse eines Stresstests unter
Biofeedback-Ableitung (Muskelver-
spannung, Herzratenvariabiltit, Haut-
leitwiderstand) konnten in Zukunft als
ein objektivierender psychophysiologi-
scher Marker hinsichtlich Stressvulne-
rabilitdt herangezogen werden. Auch die
Ermittlung des ,,allostatic load“-Scores
(einige Laborwerte, Blutdruck, Bauch-
Hiift-Umfang usw.) als Indikator fiir eine
lebenslang erhohte Stressbelastung kann
in Betracht gezogen werden [15, 54].

Da leider sehr viele medizinische
Gutachten den skizzierten wissenschaft-
lichen Forschungserkenntnissen der letz-
ten zehn Jahre nicht gerecht werden, hat
dies weitreichende Auswirkungen fiir
die sozialgerichtliche Rechtsprechung.
Dabei spielt auch eine nicht unerhebliche
Rolle, dass es bei der sehr niedrig ange-
setzten Pauschalhonorierung von Gut-
achten seitens der Deutschen Rentenver-
sicherung (DRV) gar nicht moglich ist,
eine hinreichend differenzierte und zeit-
aufwindige Untersuchung bei Patienten
mit chronischen Schmerzzustdnden unter
Beriicksichtigung der AWMF-Leitlinie
[87, 88, 90] durchzufiihren. Damit hat die
DRYV keine gute Ausgangsposition, wenn
es zum Sozialgerichtsverfahren kommt.
Fiir eine Entscheidung, ob der Antrag auf
Rente wegen Erwerbsminderung ohne
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das Risiko Sozialgericht ,,durchgewinkt
wird, werden dann teilweise andere Kri-
terien herangezogen, z.B. Statistiken zu
Chancen und Risiken bei dem im Einzel-
fall zustidndigen Sozialgericht. Spites-
tens dann wird offensichtlich, dass viele
Gutachten bei chronischen Schmerzpro-
blemen, insbesondere bei stressinduzier-
ten Schmerzstérungen, gegen die Vorga-
ben des Bundessozialgerichts verstoen
und es gegenwirtig keine sozialmedizi-
nische Gleichbehandlung gibt.

Vor diesem Hintergrund wurde erst-
mals vor zehn Jahren eine wissenschaft-
liche Leitlinie zur Begutachtung von
Schmerz von den inhaltlich zustdndigen
wissenschaftlichen medizinischen Fach-
gesellschaften entwickelt [87, 88, 90]. Die
aktuelle Leitlinie fiir die drztliche Begut-
achtung von Menschen mit chronischen
Schmerzen beinhaltet den derzeit aktuel-
len wissenschaftlichen Erkenntnisstand
und ist daher von den ernannten Sachver-
stindigen zu beachten. Zu ihrer Umset-
zung werden diverse drztliche Fortbil-
dungen angeboten. So hat beispielsweise
die Interdisziplinire Gesellschaft fiir Psy-
chosomatische Schmerztherapie (IGPS)
ein spezielles Curriculum mit zertifizier-
tem Abschluss aufgebaut (,,Zertifizier-
ter Schmerzgutachter, IGPS*) und 2014
durch die Verdffentlichung eines darauf
bezogenen Leitfadens [19] ergénzt. Kon-
sequenzen haben die dargestellten Ent-
wicklungen nicht nur hinsichtlich der
Auswahl der von Richtern zu ernennen-
den Sachverstindigen und die formale und
inhaltliche Uberpriifung der eingereichten
Gutachten, sondern auch fiir die Fassung
der von ihnen an die Sachverstindigen zu
stellenden Beweisfragen. Auf die erforder-
lichen Modifikationen wird in einer wei-
teren Publikation gesondert eingegangen.
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