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ZUSAMMENFASSUNG

Das Empfinden von unangenehmen Reizen, wie auch die
Schmerzempfindung im engeren Sinne, wird nicht nur durch
rein somatosensorische und nozizeptive Informationen,
sondern ebenso durch affektive und kognitive Prozesse mo-
duliert. Klinische Beobachtungen sowie wissenschaftliche
Untersuchungen belegen eine verdanderte Wahrnehmung der
Schmerzempfindung bei psychischen Erkrankungen wie bei-
spielsweise der emotional-instabilen Personlichkeitsstérung
vom Borderline-Typ (BPS) oder bei depressiven Stérungen

(MD). Die Untersuchung der verschiedenen Modalitaten der
Schmerzverarbeitung, welche zu einem groRen Teil mit der
Verarbeitung unangenehmer Reize tiberlappt, ist mittels ver-
schiedener Stimulationsparadigmen maglich. Fir die Darstel-
lung der zugrunde liegenden neurofunktionellen Mechanis-
men eignet sich die funktionelle Magnetresonanztomografie
(fMRT). Unter experimentellen Bedingungen kann der somato-
sensorisch-diskriminative Aspekt der Verarbeitung und Wahr-
nehmung von Schmerz und unangenehmen Reizen mit einem
elektrischen Stimulationsparadigma operationalisiert werden.
Die neuronalen Korrelate unangenehmer somatosensorischer
Stimulation bei Patienten mit BPS und MD werden anhand
eigener fMRT-Untersuchungen dargestellt und die veranderte
Schmerzverarbeitung der beiden klinischen Gruppen erértert.

Nach der Weltschmerzorganisation (IASP; International
Association for the Study of Pain) ist Schmerz definiert als
~einunangenehmes Sinnes- und Gefiihlserlebnis®, das mit
einer ,tatsachlichen oder drohenden Gewebeschadigung
verkn(pft ist oder mit Begriffen einer solchen beschrie-
ben wird“ [1]. Operationalisiert man demnach Schmerz
als unangenehmes Sinnes- und Geflihlserlebnis, so wird
beriicksichtigt, dass die Schmerzwahrnehmung nicht nur
durch rein somatosensorische und nozizeptive Informati-
onen, sondern ebenso durch affektive und kognitive Pro-
zesse moduliert wird [2]. Klinische Beobachtungen sowie
wissenschaftliche Untersuchungen weisen auf eine ver-
dnderte Schmerzwahrnehmung bei verschiedenen psy-
chischen Erkrankungen wie der emotional-instabilen Per-
sonlichkeitsstérung vom Borderline-Typ (BPS) [3-7] oder
bei depressiven Stérungen [8-13] hin. So war in Studien
beispielsweise eine verminderte Schmerzempfindlichkeit
[8,10, 11, 13] und eine erhdhte Schmerzschwelle [9, 12]
bei Patienten mit schwerer depressiver Episode (MD, major
depression) zu beobachten. Patienten mit BPS berichten
wiederum im Zusammenhang mit nicht suizidal selbst-
verletzendem Verhalten (NSSV) hdufig von einer Hypal-
gesie [14]. Die zugrunde liegenden neurobiologischen
Mechanismen des im Vergleich zu Gesunden verdnderten
Schmerzerlebens bei Patienten mit MD und BPS sind nur
teilweise verstanden.

Um neurofunktionelle Prozesse der im Zusammenhang
von Sinnes- und Gefiihlserleben wie der Schmerzverarbei-
tung zu untersuchen, eignen sich funktionell bildgebende

Verfahren wie die funktionelle Magnetresonanztomogra-
fie (fMRT), welche die Darstellung der beteiligten neuron-
alen Strukturen ermdoglichen. In diesem Zusammenhang
wurde ein zundchst als ,,Schmerzmatrix“ [15, 16] bezeich-
netes Netzwerk mit einer erhohten neuronalen Aktivie-
rung innerhalb der vorderen und hinteren Inselregion, des
somatosensorischen Kortex, des Thalamus und des ante-
rioren zinguldren Kortex (ACC) bei der Applikation physi-
scher Schmerzreize identifiziert. Wahrend man anfénglich
von einer schmerzspezifischen Aktivierung dieser Regio-
nen ausging, zeigen neuere funktionell bildgebende Un-
tersuchungen, dass dieses neuronale Netzwerk nicht nur
rein nozizeptive, somatosensorische Verarbeitung abbil-
det, sondern verschiedene Modalitdten somatosensori-
scher Reize reprasentiert. So stehen neuronale Aktivierun-
gen im primar und sekunddr somatosensorischen Kortex
(SI, Slt), im Thalamus sowie in der hinteren Inselregion mit
den sensorisch-diskriminativen Aspekten somatosensori-
scher Reize (z. B. Stimuluslokalisation, -dauer und -intensi-
tat) in Zusammenhang, wahrend erhdhte Aktivierungen
im ACCund in der vorderen Inselregion affektive, motiva-
tionale Aspekte neuronaler Verarbeitung somatosensori-
scher Reize reprasentieren [17, 18]. Neuronale Aktivierun-
gen im prafrontalen Kortex (PFC), im dorsalen anterioren
und midzinguldren Kortex werden hingegen mit der ko-
gnitiven Bewertung von physischer Reize assoziiert [19-
21]. Die Untersuchung der Modalitdten der somatosenso-
rischer Reizverarbeitung ist mittels verschiedener Stimu-
lationsparadigmen moglich.
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> Abb.1 Schematische Darstellung des Paradigmas zur
Untersuchung der somatosensorisch-diskriminativen
Aspekte der Schmerzwahrnehmung. Zur Kontrolle der
Effekte von Erwartung und Aufmerksamkeit wurde 1,5s
vor der Anwendung der elektrischen Stimuli ein Signalton
prasentiert. Uber ein skalierbares, elektrisches Stimulati-
onsgerdt wird unangenehme (aber nicht schmerzhafte)
Somatosensorik induziert. Die somatosensorisch unange-
nehmen Stimuli werden in 4 parametrisch ansteigenden
Intensitdtsstufen iber die dorsale Seite der linken, nicht
dominanten Hand appliziert. Ein Stimulus besteht aus
einer Folge von 4 elektrischen Rechteckimpulsen mit
einer Dauer von je 1 ms (100 Hz). Die Stimulusintensitat

wird durch einen Knopfdruck auf einer 4-Felder-Tafel mit
der rechten Hand durch die Probanden bewertet.
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Zur Untersuchung somatosensorisch-diskriminativer As-
pekte der Reizverarbeitung verwendeten wir eine Stimula-
tionsmethode mit der sensorische Stimuli mit unangeneh-
mem bis hin zu schmerzhaftem Charakter mittels elektri-
scher Stimulation an der Hautoberfldche appliziert werden
(> Abb. 1) [7,22-26]. Mittels fMRT lassen sich wahrend der
Stimulation mit unterschiedlichen, ansteigenden Stimu-
lusintensitdten neurofunktionelle Korrelate der somato-
sensorischen Verarbeitung darstellen. Wahrend der fMRT
wird (iber ein elektrisches Stimulationsgerat ein nachweis-
lich unangenehmer (jedoch nicht schmerzhafter) undin
4 parametrisch ansteigenden Intensitatsstufen skalierba-
rer somatosensorischer Reiz (iber die dorsale Seite der lin-
ken, nicht dominanten Hand appliziert. Ein Stimulus be-
steht aus einer Folge von 4 elektrischen Rechteckimpulsen
mit einer Dauer von je 1 ms (100 Hz). Die experimentel-
len Stimuli entsprechen den Richtlinien fiir experimentelle
Schmerzen (nicht invasiv, keine Gewebeschadigung, Ver-
meidung von Bewegung, ethisch akzeptabel, reproduzier-
bar und physiologisch relevant) [27]. Die subjektiv emp-
fundene Stimulationsintensitdt wird durch einen Knopf-
druck auf einer 4-Felder-Tafel mit der rechten Hand durch
die Studienteilnehmer angegeben. Um fiir Erwartungs-
und Aufmerksamkeitseffekte zu kontrollieren, wird etwa
1,5 s vor elektrischer Stimulation ein Signalton prasentiert.

Die elektrische Stimulation zur Applikation sensorisch
unangenehm empfundener Reize und zur Untersuchung
neurofunktioneller Reprasentationen der somatosenso-
risch-diskriminativen Komponente unangenehmer physi-
scher Reize, wie sie auch Schmerzreize darstellen, erwies
sichin einer fMRT-Untersuchung an gesunden Probanden
als geeignet und reliabel. So waren neurofunktionelle Ak-
tivierungen im primaren und sekunddren somatosenso-
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rischen Kortex und der hinteren Inselregion wahrend der
elektrischen Stimulation beobachtet worden [22]. Dari-
ber hinaus zeigte sich eine mit ansteigender Reizintensitat
auch eine ansteigende neurofunktionelle Aktivierung [22].
Das Stimulationsparadigma sollte nun dazu dienen, mog-
lichst stérungsspezifische Unterschiede in neurofunktio-
nellen Signaturen somatosensorisch-diskriminativer Reiz-
verarbeitung bei Patienten mit psychischen Erkrankungen
und insbesondere bei Patienten mit BPS und MD naher
aufzukldren. Anhand der Darstellung eigener fMRT-Ergeb-
nisse ist es das Ziel des Artikels, die Schmerzverarbeitung
bei Patienten mit BPS und MD zu vermitteln. Betrachtet
man Schmerz als Risikofaktor fir mehrere psychische Er-
krankungen [28, 29] und Stérungen der Schmerzverarbei-
tung als ein diagnosentiibergreifendes Symptom, so ist die
Untersuchung neurofunktioneller Reprasentationen der
Schmerzverarbeitung nicht nur von grundlagenwissen-
schaftlichem, sondern ebenso von klinischem Interesse.

Emotional-instabile Personlichkeits-
stérung vom Borderline-Typ

Die BPSist eine haufige Cluster-B-Personlichkeitsstorung,
die klinisch durch emotionale Instabilitdt, Stérung des So-
zialverhaltens und dysfunktionales Verhalten wie nicht su-
izidales selbstverletzendes Verhalten (NSSV) charakteri-
siertist [30]. Haufig verletzen sich Betroffene dabei selbst
durch Schnittwunden oder Verbrennungen. NSSV dient
den Betroffenen dabei iiberwiegend der Affektrequlati-
on, mit dem eine aversiv erlebte innere Spannung redu-
ziert werden kann [31-33]. Wahrend des NSSVs berichten
Patienten mit BPS wiederum haufig von einer Hypo- oder
Analgesie [14]. Andererseits klagen Patienten mit BPS ver-
mehrt (iber chronische und beeintrachtigende Schmerzen
[34]. Eine im Vergleich zu Gesunden verdnderte Schmerz-
wahrnehmung und -verarbeitung konnte entsprechend in
mehreren Studien bei Patienten mit BPS beobachtet wer-
den [4-6, 35-37].

In diesem Sinne zeigten mehrere Studien, welche mit-
tels Hitze- und Kaltereizen oder elektrischer Stimulati-
on die Schmerzverarbeitung untersuchten, eine ver-
minderte Schmerzempfindlichkeit bei Patienten mit BPS
[3-7]. Bildgebende Untersuchungen konnten die bei Pa-
tienten mit BPS verdnderte Schmerzwahrnehmung mit
einer erh6hten neurofunktionellen Aktivierung im dor-
solateralen prdfrontalen Kortex (dIPFC) sowie einer ver-
minderten neuronalen Aktivierung im vorderen ACC
und in limbischen Regionen wie der Amygdala [4, 35,
36] in Verbindung bringen. Dieses im Vergleich zu Ge-
sunden verdndertes Aktivierungsmuster wurde als neu-
rofunktionelles Korrelat eines antinozizeptiven Mecha-
nismus interpretiert, in dem offenbar bei Patienten mit
BPS insbesondere emotionale neurofunktionelle Kompo-
nenten der Schmerzverarbeitung durch eine verstérkte
Top-Down-Regulation herunterreguliert werden. Ausge-
hend von der Vermutung einer verdnderten affektiven
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fMRT-Aktivierungen
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» Abb.2 Die Abbildung zeigt keine absoluten Werte, sondern eine schematische Darstellung der fMRT-Ergebnisse wahrend der sensorischen
Stimulationsaufgabe mit parametrisch, ansteigenden Intensitdten (Stufen 1 bis 4) innerhalb des dorsalen anterioren zingularen Kortex (dACC)
bei Patienten mit Borderline-Personlichkeitsstorung (BPS), mit depressiver Storung (MD) und gesunden Kontrollprobanden. Das Balkendiagramm
zeigt schematisch die fMRT-Aktivierung der Patienten mit BPS, MD und der gesunden Kontrollprobanden innerhalb des dACC (nach Daten aus

(23, 25)).

Schmerzbewertung, konzentrierten sich nachfolgende
Studien vor allem auf die Interaktion von Schmerz und
Affektregulation [36], sozialem Ausschluss [38] sowie
auf zugrunde liegende Verdnderungen der funktionel-
len Konnektivitdt bei BPS [39, 40]. So konnte bspw. eine
Studie bei Patienten mit BPS wdhrend des Schmerzemp-
findens durch Hitzereize eine verminderte funktionelle
Konnektivitat zwischen dem posteriorer zinguldren Kor-
tex (PCC) und dem dIPFC beobachten, die mdglicherwei-
se als neurofunktionelles Korrelat daflir anzusehen ist,
dass die Betroffenen den Schmerz als weniger aversiv
bewerten [39].

Die neurofunktionellen Reprdsentationen rein somato-
sensorischer Aspekte von Schmerzwahrnehmung (z. B.
Stimuluslokalisation, -dauer und -intensitat) sind bei Pati-
enten mit BPS jedoch kaum im Detail untersucht worden.
Eine storungsspezifische Verdnderung neurofunktio-
nellen Korrelate insbesondere wahrend der Wahrneh-
mung verschiedener Schmerzintensitdaten war jedoch
angesichts der reduzierten allgemeinen Schmerzemp-
findlichkeit bei Patienten mit BPS [3, 5, 6] und anhand
des klinischen Eindrucks einer Hypalgesie im Zusammen-
hang mit selbstverletzendem Verhalten eine naheliegen-
de Hypothese. In einer Studie [7] untersuchten wir 10 Pa-
tienten mit BPS im Vergleich zu Gesunden mit ansteigen-
den Reizintensitaten. Auf der Verhaltensebene zeigte sich
kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der subjekti-
ven Einschdtzung und der Diskriminationsfahigkeit der
verschiedenen Intensitdtsstufen zwischen Patienten mit
BPS und gesunden Kontrollen. Zur Untersuchung der zu-
grunde liegenden neurofunktionellen Korrelate wurde
das genannte Paradigma im ndchsten Schritt wéhrend
der fMRT bei 15 Patienten mit BPS und gesunden Pro-
banden angewandt [23]. Wahrend der Applikation elek-
trischer, unangenehmer Reize mit stufenweiser anstei-
gender Intensitdt konnten Patienten mit BPS und gesun-
de Kontrollprobanden die Intensitdtsstufe der jeweiligen

Stimuli wiederum vergleichbar gut einschatzen. Bei Pati-
enten mit BPS waren jedoch etwas hohere Stimulusinten-
sitdten erforderlich, damit diese als vergleichbar unange-
nehm empfunden worden waren. Ubereinstimmend zu
derim Vergleich zu Gesunden unverdnderten Wahrneh-
mung unterschiedlicher Schmerzintensitdten, zeigte sich
auchwahrend der fMRT-Untersuchung eine neurofunkti-
onelle Aktivierung im Sl, S, in der hinteren und mittleren
Inselregion sowie im midzingularen Kortex, die in Abhdn-
gigkeit von der jeweiligen Stimulusintensitdt sowohl bei
Patienten mit BPS und Gesunden zunahm. Unterschiede
in den neurofunktionellen Aktivierungen zwischen den
Gruppen (BPS und Gesunde) waren jedoch nicht zu beob-
achten (> Abb. 2). Zusammenfassend kann daher ange-
nommen werden, dass sich die sensorisch-diskriminative
Komponente der Schmerzwahrnehmung weder auf der
Verhaltensebene noch hinsichtlich der neurofunktionel-
len Reprasentation bei Patienten mit BPS im Vergleich zu
Gesunden unterscheidet [23]. Diese Ergebnisse stiitzen
die Annahme, dass die im Vergleich zu Gesunden veran-
derte Schmerzwahrnehmung bei Patienten mit BPS (iber-
wiegend aus einer verdanderten emotionalen, kognitiven
Bewertung resultiert. Sensorisch-diskriminative Vorgdn-
ge und korrespondierende neurofunktionelle Reprdsen-
tationen der Schmerzwahrnehmung unterscheiden sich
bei Patienten mit BPS hingegen nicht von denen bei Ge-
sunden. Ubereinstimmend hierzu zeigte sich in einer Un-
tersuchung [7], dass bei Gesunden mit ansteigender Rei-
zintensitdt an unangenehmen sensorischen Stimuli auch
ein ansteigendes Erregungsniveau und innere Anspan-
nung einherging, wahrend dieser Anstieg emotionaler
Aspekte bei Patienten mit BPS nicht zu beobachten war.
Weiter konnte die Arbeitsgruppe von Schmabhl et al. [41]
zeigen, dass Stress ein starker Modulator des Schmerz-
empfindens bei der BPS darstellt und dazu fiihrt, dass Pa-
tienten mit BPS eine Hyp- oder Analgesie trotz Indukti-
onvon Schmerzstimuli hoher Intensitdten (z. B. wihrend
NSSV durch Schneiden) verspiiren, wogegen die senso-
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risch-diskriminativen Aspekte der Schmerzverarbeitung
unbeeintrachtigt bleiben.

Depressive Storung

Klinische Beobachtungen und zahlreiche Untersuchungen
lassen einen Zusammenhang zwischen dem Empfinden
von Schmerzen und depressiven Stérungen vermuten.
Patienten mit MD klagen haufig iber multiple Schmer-
zen [42] und es zeigte sich umgekehrt eine erhdhte Préa-
valenz an depressiven Stérungen bei Patienten mit chro-
nischen Schmerzerkrankungen [43]. Das Interesse an der
grundlagenwissenschaftlichen Aufklarung der Schmerz-
verarbeitung bei MD nahm demnach in den letzten Jah-
ren deutlich zu [9-11, 44-47]. Neuere Studien zu grund-
legenden Mechanismen der Wahrnehmung von Schmerz
oder von unangenehmen Reizen [9-11, 44-48] zeigen
wiederum, dass Patienten mit MD im Vergleich zu Gesun-
den haufig eine verminderte physische Schmerzempfind-
lichkeit aufweisen [8, 10, 11, 13]. So wurden erhohte Reiz-
schwellen bei schmerzhaften bzw. unangenehmen Stimu-
li beobachtet, wenn Druck, thermische oder elektrische
Reize auf die Haut ausgelibt wurden [9, 12]. Die Wahrneh-
mung von Kélte und Warme unterschied sich wiederum
bei Patienten mit MD nicht von der bei Gesunden [49].
Méglicherweise spielen verdnderte Abldufe bei entziind-
lichen Prozessen und Veranderungen in der Regulation
der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinde-Achse
(HPA) bei der Interaktion zwischen Schmerz und Depres-
sion eine Rolle [50, 51]. So beobachteten Untersuchun-
gen am Tiermodell bei chronischem Stress eine erhéhte
Zytokinkonzentration in den Raphe-Kernen, im Thalamus,
Hippocampus, im préafrontalen Kortex und in der Hypo-
physe und ein depressives Verhalten der Tiere sowie eine
Hyperalgesie [50, 51].

Bislang stehen nur wenige bildgebende Untersuchungen
zur Verfligung, die neurofunktionelle Reprasentationen
der Schmerzwahrnehmung und -verarbeitung unange-
nehmer somatosensorischer Stimuli bei Patienten mit MD
untersuchten, und diese zeigten zudem uneinheitliche
Befunde: Eine fMRT-Studie zu neuronalen Aktivierungen
wdhrend eines leicht schmerzhaften 45°C-Wéarmereizes
bei erwachsenen Patienten mit MD zeigte eine erhohte
Schmerzschwelle sowie eine relative Uberaktivierung im
prafrontalen Kortex wahrend der Schmerzapplikation im
Vergleich zu Gesunden [44]. Strigo et al. beobachteten
eine erhohte neurofunktionelle Aktivierung in der vor-
deren Inselregion, in der rechten Amygdala und im hin-
teren ACC wahrend der Erwartung schmerzhafter War-
mereize bei jungen Erwachsenen mit depressiver Episo-
de als mégliche neurofunktionelle Reprdsentation von
Angst bzw. einer erhohten affektiven Beteiligung vor dem
Erleben des Reizes bei MD [45, 46]. Im Gegensatz hier-
zu waren wiederum neurofunktionelle Aktivierungenim
vorderen ACC und im préfrontalen Kortex wahrend des
Schmerzerlebens vermindert [46]. Der dorsale ACC und
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die Inselregion sind als Teil des Salienz-Netzwerkes fiir die
neurofunktionelle Verarbeitung auffallender, herausra-
gender Stimuli verantwortlich. Ubereinstimmend hierzu
zeigten weitere Untersuchungen bei Patienten mit MD
ebenfalls eine verdnderte neuronale Reaktion im dorsa-
len ACC und in der Inselregion wéhrend negativer, nicht
notwendigerweise schmerzhafter Stimuli, und damit in
Regionen des Salienz-Netzwerks [52, 53]. Die bei Patien-
ten mit MD beobachtete verdnderte Schmerzverarbei-
tung kénnte demnach auch mit einer erhéhten neuro-
funktionellen Aktivierung im Salienz-Netzwerk zusam-
menhangen.

Basierend auf diesen Ergebnissen einer veranderten neu-
rofunktionellen Verarbeitung von schmerzhaften Reizen
bei Patienten mit MD untersuchten wir, ob Verdnderun-
geninnerhalb des neuronalen Netzwerks, das die neuro-
funktionelle Verarbeitung unangenehmer sensorischer
Reize reprasentiert, auch bei nicht schmerzhafter sen-
sorischer Stimulation beobachtbar sind. Um diese An-
nahmen naher aufzukldren, untersuchten wir 22 Patien-
ten mit MD im Vergleich zu 25 Gesunden mit fMRT wah-
rend der Stimulation mit parametrisch ansteigenden und
zunehmend unangenehmen elektrischen Stimuli [25].
Dabei zeigte sich bei Patienten mit MD im Vergleich zu
Gesunden eine nahezu aufgehobene Modulation neu-
rofunktioneller Aktivierungen, unabhangig von der zu-
nehmenden Intensitdt an unangenehmen elektrischen
Reizen (> Abb. 2). Diese ausbleibende Modulation neu-
rofunktioneller Aktivierungen zeigte sich dabei in Gehirn-
arealen, die sowohl an der somatosensorischen als auch
an der affektiven Verarbeitung von physischem Schmerz,
unangenehmen sensorischen Reizen und salienten Sti-
muli beteiligt sind. Weiterhin bemerkenswert ist jedoch,
dass Patienten mit MD subjektiv die verschiedenen, zu-
nehmenden Intensitdten an unangenehmen Stimuli auch
als zunehmend intensiv und unangenehm diskriminieren
konnten, wéhrend korrespondieren neurofunktionelle
Aktivierungen diesen parametrischen Anstieg nicht wi-
derspiegelten. Dariiber hinaus waren bei Patienten mit
MD bereits vergleichsweise niedrige Intensitdten an un-
angenehmen elektrischen Reizen ausreichend, um ein zu
Gesunden vergleichbares subjektives Empfinden des un-
angenehmen Reizes sowie eine vergleichbar hohe neu-
rofunktionelle Aktivierung zu provozieren. Die Ergeb-
nisse dieser Studie deuten demnach auf eine deutlich
abweichende neurofunktionelle Reprdsentation unan-
genehmer sensorischer Empfindungen bei der MD hin,
die moglicherweise durch eine verstédrkte Wahrnehmung
negativer Stimuli, aber auch durch eine verminderte Ak-
tivierung und Modulation neurofunktioneller Korrelate
somatosensorisch-diskriminativer Reize erklart werden
kann. Moglicherweise kann dieser Befund zur Erklarung
der bei depressiven Patienten beobachteten verdnderten
Schmerzwahrnehmung beitragen.
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Das Empfinden von unangenehmen Reizen wird, wie
auch die Schmerzempfindung im engeren Sinne,
sowohl durch rein somatosensorisch-diskriminative,
aber auch durch emotionale und kognitive Kom-
ponenten moduliert. Wenngleich die Aufkldrung
der neurofunktionellen Reprasentationen dieser
Komponenten im Fokus wissenschaftlicher Untersu-
chungen stand, so waren mogliche Verdanderungen
dieser neurofunktionellen Signaturen bei Patienten
mit psychischen Stérungen noch weitestgehend
ungeklart. Die Aufklarung neurofunktioneller
Mechanismen der Wahrnehmung sensorisch un-
angenehmer Reize bei psychischen Stérungen ist
dabei nicht nur von grundlagenwissenschaftlichem
Interesse, sondern insbesondere motiviert durch
die klinische Beobachtung einer im Vergleich zu
Gesunden verdanderten Schmerzwahrnehmung.

So berichten beispielsweise Patienten mit BPS von
einer An- oder Hypalgesie wahrend nicht suizidalem
selbstverletzendem Verhalten, und Patienten mit
BPS und MD vermehrt von chronischen Schmerzen.
Bislang konzentrierten sich neurowissenschaftliche
Untersuchungen vorwiegend auf affektive oder
kognitive Aspekte der Schmerzverarbeitung bei Pa-
tienten mit BPS und MD. Mit fMRT untersuchten wir
ein Kollektiv an Patienten mit BPS sowie Patienten
mit MD im Vergleich zu Gesunden und fokussierten
auf somatosensorisch-diskriminative Aspekte der
Schmerzwahrnehmung und die zugrunde liegenden
neurofunktionellen Mechanismen.

Wahrend parametrisch ansteigender, elektrischer
Stimulation zur Untersuchung der sensorisch-diskri-
minativen Komponente unangenehmer Reize zeigte
sich bei Patienten mit BPS im Vergleich zu Gesunden
keine Beeintrachtigung hinsichtlich der subjektiven
Diskrimination der verschiedenen, ansteigenden
Intensitdten unangenehmer sensorischer Reize.
Ubereinstimmend hierzu zeigte sich sowohl bei Pati-
enten mit BPS als auch bei Gesunden ein parametri-
scher Anstieg an neurofunktionellen Aktivierungen,
die mit somatosensorisch-diskriminativen Aspekten
der Schmerzverarbeitung assoziiert sind. Demnach
kann davon ausgegangen werden, dass die veran-
derte Schmerzwahrnehmung akuter Schmerzen im
Rahmen von Selbstverletzungen bei Patienten mit
BPS in einer verdanderten kognitiven, emotionalen
Bewertung begriindet ist, und unsere Ergebnisse
unterstiitzen damit die Befunde friiherer Untersu-
chungen. Bei Patienten mit MD konnte im Vergleich
zu Gesunden hingegen eine fehlende Modulation
neurofunktioneller sensorisch-diskriminativer
Komponenten beobachtet werden, die sich mit

parametrisch ansteigender Stimulusintensitat nicht
erhohten. Auf der Verhaltensebene zeigte sich
wiederum eine im Vergleich zu Gesunden unbe-
eintrachtigte subjektive Bewertung der Stimulus-
intensitdten. Berlicksichtigt man die bei Patienten
mit MD fehlende neurofunktionelle Modulation in
zerebralen Regionen, die sowohl an der somato-
sensorischen Schmerzverarbeitung, als auch an der
Verarbeitung salienter Stimuli beteiligt ist, so kann
dies dahingehend interpretiert werden, dass bei
depressiven Storungen eine veranderte subjektive
Wahrnehmung unangenehmer Reize, zu denen auch
Schmerzen gehéren, mit einer verstarkten Wahr-
nehmung negativer Stimuli, aber auch mit einer
veranderten sensorisch-diskriminativen Komponen-
te erklart werden kann.
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Frage 1

Schmerzwahrnehmung wird in der Regel operationalisiert als ...

A die kognitive Dimension einer nozizeptiven Information.

B das Vorhandensein eines unangenehmen physikalischen
Reizes.

C einunangenehmes Sinneserleben, welches affektiv oder
kognitiv beeinflusst sein kann.

D die Stimulation von C-Fasern und A-delta-Fasern.

E eine tatsdchliche oder drohende Gewebeschadigung.

Frage 2
Welche Aussage zur Schmerzwahrnehmung und selbstverletzen-
dem Verhalten ist falsch?

A Selbstverletzendes Verhalten kann suizidal intendiert sein.

B Selbstverletzendes Verhalten kann nicht suizidal intendiert
sein.

C Patienten mit einer schwergradigen Depression haben oft
eine erh6hte Schmerzschwelle.

D Bei Patienten mit Borderline-Personlichkeitsstérung
beobachtet man oft eine Hyperalgesie im Zusammenhang
mit selbstverletzendem Verhalten.

E Patienten mit Borderline-Personlichkeitsstérung haben oft
eine verdanderte Schmerzwahrnehmung.

Frage 3

Welche Aussage zu Patienten mit depressiver Stérung (major

depression, MD) ist richtig?

A Patienten mit MD haben das gleiche Schmerzempfinden wie
Gesunde.

B Patienten mit MD sind bei der Wahrnehmung von Warme und

Kélte empfindlicher als Gesunde.

Patienten mit MD sind larmempfindlicher als Gesunde.

D Patienten mit MD haben eine verminderte Reizschwelle auf
physikalische somatosensorische Reize.

E Patienten mit MD sind weniger empfindlich auf schmerzhafte
oder unangenehme somatosensorische Stimuli.

(@)
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Frage 4

Welche Aussage zur Schmerzmatrix ist falsch?

A Der rechte Gyrus angularis ist der Hauptknotenpunkt des
Netzwerkes.

B Das Netzwerk reprasentiert verschiedene Modalitdten
somatosensorischer Reize.

C Der somatosensorische Kortex und der Thalamus sind
Bestandteile der Schmerzmatrix.

D Die vordere und hintere Inselregion sowie der anteriore
zinguldre Kortex sind Bestandteile der Schmerzmatrix.

E Eslassen sich sensorisch-diskriminative Aspekte von affekti-
ven und motivationealen Aspekten neuronaler Verarbeitung
sensorischer Reize unterscheiden.

Frage 5

Zu dem sogenannten Salienz-Netzwerk im Gehirn gehoren:
A ventrales ACC und insuldrer Kortex.

B Inselund dorsales ACC.

C frontales Augenfeld und rechter insuldrer Kortex.

D dorsaler parietaler Kortex und Putamen.

E Amygdala und Prakuneus.

Frage 6

Welche Aussage zu nicht suizidalem selbstverletzendem Verhalten
(NSSV) bei Patienten mit Borderline-Personlichkeitsstérung (BPS)

ist falsch?

A Bei Patienten mit BPS tritt haufig NSSV auf.

B NSSV wird bei Patienten mit BPS oft zur Affektregulation
eingesetzt.

C Oft fihren Patienten mit BPS NSSV in Form von AusreiRen
von Finger- oder FuBnageln durch.

D Wahrend NSSV schildern Patienten mit BPS haufig eine
Hypo- oder Analgesie.

E Mit NSSV versuchen Patienten mit BPS oft, eine unangenehme

innere Spannung zu reduzieren.

> Weitere Fragen auf der folgenden Seite ...
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Fortsetzung ...

Frage 7

Welche Aussage zu den Ergebnissen einer experimentellen Studie
mit fMRT zur Schmerzwahrnehmung bei Patienten mit BPS und
gesunden Kontrollen ist richtig?

A

Die veranderte Schmerzwahrnehmung von Patienten mit BPS
beruht iberwiegend auf einer Alteration der kognitiven und
emotionalen Bewertung der Schmerzreize.

Bei Patienten mit BPS findet sich keine abgestufte neurofunk-
tionelle Aktivierung bei Erh6hung der Stimulationsintensitat.
Bei gesunden Probanden nimmt die Aktivierung im somato-
sensorischen Kortex und der hinteren und mittleren Insel-
region mit zunehmender Stimulationsintensitdt ab.

Die sensorisch-diskriminative Reprdsentation der Schmerz-
wahrnehmung von Patienten mit BPS unterscheidet sich
deutlich von der Reprasentation gesunder Kontrollpersonen.
Wahrend die Schmerzwahrnehmung bei Gesunden den soma-
tosensorischen Kortex, die hintere und mittlere Inselregion
sowie den zinguldren Kortex aktiviert, zeigt sich bei Patienten
mit BPS Giberwiegend eine Aktivierung des linken und rechten
dorsolateralen prdfrontalen Kortex.

Frage 8
Welche Aussage ist falsch? In einem Schmerzexperiment mit Pati-
enten mit depressiver Stérung unter funktioneller Bildgebung ...

A

unterschieden sich die Patienten von den gesunden Kontroll-
personen beziiglich der Modulation auf parametrisch anstei-
gende elektrische Stimuli.

fand sich bei den Patienten eine andere neurofunktionelle
Reprdsentation unangenehmer Reize als bei den untersuch-
ten Gesunden.

wurde das subjektive Empfinden eines unangenehmen
Reizes bei Patienten mit hoheren Intensitaten erzielt als bei
gesunden Probanden.

zeigten sich Unterschiede zwischen Patienten und Gesunden
in somatosensorischen Arealen und Bereich der affektiven
Verarbeitung von Schmerz.

bestand bei Patienten eine Diskrepanz zwischen der Diskrimi-
nierbarkeit von Schmerzreizen und der korrespondierenden
neurofunktionellen Aktivierung.
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Frage 9

Welche Aussage zu chronischem Schmerz ist richtig?

A

Nur Patienten mit BPS, nicht jedoch Patienten mit MD,
berichten vermehrt von chronischem Schmerz.

Nur Patienten mit MD, nicht jedoch Patienten mit BPS,
berichten vermehrt von chronischem Schmerz.

Weder Patienten mit MD noch Patienten mit BPS berichten
von chronischem Schmerz.

Sowohl Patienten mit MD als auch Patienten mit BPS
berichten von chronischem Schmerz.

Bei keiner psychiatrischen Erkrankung leiden die Patienten
vermehrt unter chronischem Schmerz.

Frage 10

Welche Aussage zur verdnderten Schmerzwahrnehmung bei Pa-
tienten mit MD in dem hier dargestellten Schmerzexperiment ist

falsch?

A

Es zeigt sich eine fehlende neurofunktionelle Modulation in
den aktivierten zerebralen Regionen.

Die aktivierten zerebralen Regionen sind an der somato-
sensorischen Verarbeitung von Schmerz beteiligt.

Eine veranderte subjektive Wahrnehmung unangenehmer
Reize, zu denen auch Schmerzen gehéren, kann mit einer mit
verdnderten sensorisch-diskriminativen Komponente der
Schmerzverarbeitung erklart werden.

Die aktivierten zerebralen Regionen sind an der Verarbeitung
salienter Stimuli beteiligt.

Eine verdnderte subjektive Wahrnehmung unangenehmer
Reize, zu denen auch Schmerzen gehéren, kann mit einer
verstdrkten Wahrnehmung positiver Stimuli erkldrt werden.
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