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Zusammenfassung

Hintergrund: Ausgangspunkt fir diese Arbeit sind korrelative Befunde, die das Bestehen
eines Zusammenhangs zwischen einer negativen Emotionalitét und der Verschlimmerung
einer Schmerzproblematik nahe legen Die motivationale Priming- Hypothese von Lang bietet
einen theoretischen Rahmen zur Erklarung der Wirkung von Emotionen auf die
Schmerzwahrnehmung. Allerdings wurden die Vorhersagen dieser Theorie bisher
hauptséchlich fur den Schreckreflex untersucht und mussen fir die Schmerzreizverarbeitung
noch validiert werden. Bis heute it es aullerdem eine offene Frage, welche Rolle
Aufmerksamkeitsprozesse bel der affektiven Schmerzmodulation spielen.

Experiment 1. Fragestellung war, ob die motivationale Priming- Hypothese auch fur die
Wahrnehmung und Verarbeitung von Schmerzreizen gultig ist. Methode: 30 Probanden
erhielten schmerzhafte und nicht schmerzhafte elektrische Reize, wahrend sie positive,
neutrale und negative Bilder betrachteten. Zur Erfassung der Schmerzwahrnehmung wurden
Schmerzintensitétsratings erhoben und zur Messung der kortikalen Schmerzreizverarbeitung
wurden somatosensorisch evozierte Potentiadle (SEPs) aufgezeichnet. Ergebnisse: Die Vaenz
der Bilder beeinflusst die Intensitétsratings und die N150 Amplituden mit héheren Ratings
und N150 Amplituden bel negativen as bel positiven Bildern. Dagegen wurde die Amplitude
der P260 durch das Arousal der Bilder moduliert mit héheren Amplituden bei neutralen als
bei erregenden Hintergrundbildern. Interpretation: Die Vorhersagen der motivationalen
Priming-Hypothese scheinen auch fir die Verarbeitung und Wahrnehmung von
Schmerzreizen valide zu sein. Wahrend die Modulation der N150 Amplitude eine affektive
Schmerzmodulation zu reflektieren scheint, ist die Arousalmodulation der P260 vermutlich
auf schmerzunspezifische Aufmerksamkeitsprozesse zurtickzuftihren.

Experiment 2. Fragestellung war, ob die affektive Schmerzmodulation von
Aufmerksamkeitsprozessen unabhangig ist und ob unterschiedliche neuronale Mechanismen
der aufmerksamkeitsbasierten und der affektiven Schmerzmodulation zugrunde liegen.
Methoden: 30 Probanden sahen positive, neutrale und negative Bilder, wéhrend sie
schmerzhafte und  nicht  schmerzhafte  elektrische  Reize  erhidten  Zur
Aufmerksamkeitsmanipulation wurden die Probanden vor jeder Bildpréasentation instruiert,
sich auf die Bilder, auf die Intensitét oder auf die Unangenehmheit des elektrischen Reizes zu
konzentrieren Zur Schmerzevaluation wurden affektive und sensorische Schmerzratings und

SEPs erhoben Die neuronalen Quellen der N150 und P260 Komponenten wurden mit Hilfe
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ener LORETA-Anayse bestimmt. Ergebnisses Die Aufmerksamkeitsmanipulation
beeinflusste die sensorischen Schmerzratings: Die Ratings waren am hochsten, wenn die
Aufmerksamkeit auf die Reizintensitdt gerichtet war. Die Affektinduktion wirkte sich
hauptsachlich auf die affektiven Schmerzratings aus mit hoheren Ritings bel negativen als
bei positiven Bildern. N150 Amplituden wurden durch die Valenz der affektiven Bilder
moduliert mit hoheren Amplituden bei negativen als bel positiven Bildern. Die
Aufmerksamkeitsmanipulation hatte keinen Effekt auf die N150 Amplituden. P260
Amplituden wurden durch das Arousal der Bilder moduliert mit hoheren Amplituden bei
neutralen als bei erregenden Bildern. Aul3erdem waren die P260 Amplituden am héchsten bei
einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitét. Die LORETA-Analyse erbrachte fur die
N150 bei schmerzhaften im Vergleich zu nicht schmerzhaften Reizen eine maximale
Aktivierung im ACC und im Préacuneus und fir die P260 im superioren und medialen
frontalen Gyrus und im ACC.

Diskussion: Beide Experimente unterstiitzen die motivationale Priming-Hypothese fir die
Wahrnehmung und Verarbeitung von Schmerzreizen Dies zeigt sich in einer affektiven
Modulation der sensorischen und affektiven Schmerzratings und der N150 Amplituden. Die
Befunde des zweiten Experiments deuten auf3erdem darauf hin, dass die Wirkungen von
Emotionen und Aufmerksamkeit auf die Schmerzwahrnehmung weitestgehend unabhangig
voneinander sind: Aufmerksamkeitsmanipulationen wirken sich nur auf die sensorische
Schmerzkomponente aus und Affektmanipulationen modulieren hauptsachlich die affektive
Schmerzkomponente. Der affektiven und der aufmerksamkeitsbasierten Schmerzmodulation
scheinen unterschiedliche neuronale Mechanismen zugrunde zu liegen: Die LORETA-
Analyse erbrachte verschiedene neuronale Generatoren fir die N150 und die P260 und die
Wirkung von Aufmerksamkeit und Emotion dissoziiert fur diese beilden Komponenten: die
Modulation der N150 reflektiert eine affektive Schmerzmodulation und die Modulation der
P260 reflektiert Aufmerksamkeitsprozesse.



Abstract

Background: The starting point for the present dissertation were correlative studies
indicating that negative emotional states increase the frequency and magnitude of pain
experience. The motivational priming hypothesis offers a theoretical framework to explain the
effects of emotion on pain. The predictions of this theory have been extensively investigated
for acoustic startle stimuli, but up to now, an evaluation of the motivational priming
hypothesis for pain perception and processing is lacking. Furthermore, the role of attention for
affective pain modulation is still a matter of debate.

Experiment 1. The aim of the first experiment was to evaluate the motivationa priming
hypothesis for pain perception and processing. Methods. 30 participants viewed positive,
neutral and negative pictures while painful and nonpainful electrical stimuli were applied.
Intensity ratings and somatosensory evoked potentials (SEPs) in response to the electrical

stimuli were recorded. Results: Picture valence affected pain ratings and N150 amplitudes
elicited by painful stimuli with lowest amplitudes for positive pictures and highest amplitudes
for negative pictures. The P260 elicited by painful and non-painful stimuli was modulated by
arousal with reduced amplitudes with arousing (positive or negative) compared to neutral

pictures. Interpretation: N150 amplitudes varying with picture valence seem to reflect an

affective modulation of pain perception while P260 amplitudes varying with picture arousal

rather reflect non pain-specific attentional processes.

Experiment 2: The aim of the second experiment was to disentangle the effects of attention
and emotion on pain perception and to investigate if emotion and attention affect pain
perception via the same or at least partially different neura mechanisms. Methods: Painful
and nonpainful electrical stimuli were applied while 30 participants viewed positive, neutral

and negative pictures. Attentional manipulation was realized by presenting a prompt before
picture onset to focus attention on the pictures or on the intensity or on the unpleasantness of
the electrical stimuli. Pain assessment included sensory and affective pain ratings and SEPs.
The neural sources of N150 and P260 SEP components were analyzed using LORETA source
localization Results: Attention modulated sensory pain ratings with highest ratings when

attention was focused on the stimulus intensity. Affect influenced sensory and affective pain
ratings with higher ratings during negative than during positive pictures. The amplitudes of
the N150 and the P260 were modulated by picture valence and picture arousal, respectively.
Furthermore, P260 amplitudes were modulated by attention with highest amplitudes when
attention was focused on the intensity of the stimuli. The LORETA analysis revealed different
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neural generators for the N150 and the P260 for the contrast painful vs. nonpainful stimuli:
For the N150, significantly higher brain electrical activity was found in the ACC and in the
precuneus. The P260 was localized in the superior and in the media frontal gyrus as well as
in the ACC.

Discussion: Both experiments support and extend the motivational priming hypothesis to the
perception and processing of painful stimuli as indicated by an affective modulation of pain
ratings and of N150 amplitudes. Furthermore, the findings of the second experiment suggest
that the effects of emotion and attention on pain are independent: Attentional manipulations
affect only sensory pain ratings whereas affect induction primarily modulates affective pain
ratings. In addition, emotional and attentional effects on pain seem to invoke at least partially
different neural modulatory circuits:. The LORETA analysis reveaed different neural sources
for the N150 and the P260 components, and emotion and attention have distinct effects on
these components: Whereas the modulation of N150 amplitudes reflects an affective pain

modulation, the modulation of P260 amplitudesis due to attentional processes.



Einleitung

Epidemiologische Studien Uber die Haufigkeit von chronischen Schmerzerkrankungen in der
Bundesrepublik  Deutschland  liegen bis heute nicht vor. Nach Schéazung der
schmerztherapeutischen Fachverbande leiden aber in der Bundesrepublik Deutschland
zwischen 5 und 8 Millionen Menschen, das entspricht 4-10 % der Bevolkerung, an
chronischen Schmerzen. Der volkswirtschaftliche Schaden ist grof3: chronische Schmerz sind
bei den unter 40-jdhrigen der haufigste Grund fir eine Berufsunfahigkeit. Fur den Betroffenen
bedeuten chronische Schmerzzusténde Verlust an Lebensfreude und Lebensqualitét.

Bis heute ist es auch bel Medizinern eine immer noch gangige Sichtweise, dass das
Ausmald einer Schmerzempfindung im direkten Verhdtnis zur Grole einer korperlichen
Schadigung stehen muss. Wird keine proximale korperliche Ursache fir das Auftreten lang
dauernder, starker Schmerzen gefunden, wird den Schmerz leidenden Patienten nicht selten
vorgeworfen dass sie smulieren wirden.

Sicherlich haben akute Schmerzen fast immer kérperliche Audléser. Jedoch sagt das
Ausmal? der korperlichen Schadigung wenig dariiber aus, wie stark der Schmerz empfunden
wird. In Abhangigkeit von der Situation und von der psychischen und physischen Verfassung
des Patienten kann dieselbe Gewebeschéadigung als mehr oder weniger schmerzhaft
empfunden werden Beispielsweise tritt beim Hochleistungssport oder in Stresssituationen die
Schmerzempfindung selbst bei schwersten Gewebeschadigungen in den Hintergrund. Auf der
anderen Seite kann ein chronischer Schmerzpatient die keichte Berihrung mit einer Feder als
extrem schmerzhaft empfinden. Die Starke der Schmerzempfindung resultiert aus einer
komplexen Wechselwirkung zwischen korperlichen und psychischen Faktoren, die wir gerade
erst zu verstehen beginnen. So kénnen lang anhaltende, starke Schmerzen zu depressiven
Verstimmungen und Angstzustdnden fuhren. Auf der anderen Seite kann eine negative
Emotionalitét zu einer Verstarkung von Schmerzzusténden fihren und somit eventuell zu
einer Chronifizierung einer Schmerzproblematik beitragen.

Die motivationale Priming-Hypothese bietet mdglicherweise einen theoretischen
Rahmen zur Erklarung der Wirkung von Emotionen auf die Schmerzwahrnehmung. Danach
sollte die Verarbeitung von Schmerzreizen bel einem positiven emotionalen Hintergrund
gehemmt und bel einem negativen emotionalen Hintergrund verstarkt werden. Allerdings
wurde diese Theorie bisher hauptsachlich fir die Verarbeitung von Startle-Reizen empirisch

Uberpriift.
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Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Validitdt der motivationalen Priming
Hypothese fir die Verarbeitung von Schmerzreizen bel gesunden Probanden zu untersuchen.
Das Wissen darliber, wie sich Emotionen auf die Schmerzwahrnehmung gesunder Menschen
auswirken, erlaubt es moglicherweise, Schliisse fur einen Beitrag zur Erklérung der
Entstehung von chronischen Schmerzerkrankungen zu ziehen Zur Schmerzmessung wurden
neben subjektiven Schmerzratings auch somatosensorisch evozierte Potentiale (SEPS)
erhoben, um zu Uberprifen, wie sich Emotionen auf der Kkortikalen Ebene der
Schmerzreizverarbeitung auswirken.

Es wurden ein Vorexperiment, in der die aus der Literatur bekannten EKP-Effekte
unter hiesigen Laborbedingungen repliziert werden sollten, sowie zwei Hauptexperimente
durchgefiihrt. Imersten Experiment wurde die Wirkung affektiver Bilder auf die kortikale
Verarbeitung und subjektive Bewertung von Schmerzreizen untersucht. Um die Rolle der
Aufmerksamkeit bel der affektiven Schmerzmodulation zu untersuchen, wurde im zweiten
Experiment neben der Emotionalitét auch die Aufmerksamkeit der Probanden experimentell
variiert. Aulerdem wurden die EEG-Daten des zweiten Experiments mit der LORETA-
Methode analysiert, um die den EKP-Effekten zugrunde liegenden hirnelektrischen Quellen
zu berechnen.

Im Theorieteil der Arbeit erfolgt im ersten Kapitel nach der Klarung des Begriffs
Schmerz eine Ubersicht tiber gangige Schmerztheorien, die Physiologie des Schmerzes sowie
die verschiedenen Schmerzkomponenten. Kapitel 2 beschéftigt sich mit den Methoden der
Schmerzforschung, insbesondere  mit Schmerznduktionsmethoden und mit
Schmerzmessmethoden. Im dritten Kapitel wird auf die Methode der schmerzevozierten
Hirnpotentiale eingegangen, da diese auch im empirischen Teil der vorliegenden Arbeit eine
wichtige Rolle spielen

Eine Ubersicht (iber die Fachliteratur zur Schmerzmodulation durch die psychischen
Faktoren Emotion und Aufmerksamkeit erfolgt im vierten Kapitel. In diesem Zusammenhang
wird auch die motivationale Priming-Hypothese als Erklérungsmodell fur die Wirkung von
Emotionen auf die Schmerzverarbeitung vorgestellt. Das fiinfte Kapitel gibt einen Uberblick
Uber das Vorgehen und die Ziele des Vorexperiments und der beiden Hauptexperimente, die
im empirischen Tell der vorliegenden Arbeit vorgestellt werden.

Im empirischen Teil werden Methoden und Ergebnisse des Vorexperiments und der
beiden Hauptexperimente ausftihrlich dargestellt. In der abschlieffenden Diskussion werden
die Ergebnisse mit friheren Befunden aus der Fachliteratur verglichen und Kritikpunkte an

den Experimentensowie V erbesserungsmdglichkeiten werden herausgearbeitet.



|. Theoretische Einflhrung

1 Wasist Schmerz?

11 Schmerzdefinition

Schmerz ist eine komplexe subjektive Erfahrung, dessen essentielle Funktion darin besteht,
den Organismus bel akuter oder drohender Beschadigung zu alarmieren. Schmerz hat zum
einen eine klare sensorische Komponente, zum anderen aber auch eine motivational-
emotionale Komponente.

Lange Zeit jedoch haben Sinnespsychologen und Physiologen Schmerz einfach nur al's
einen Teil des somatosensorischen Systems betrachtet, das dem Organismus Informationen
Uber Lokalisation, Beginn, Ende und Intensitét eines schmerzhaften Stimulus vermittelt
(Weisenberg, 1977). Der Vorteil dieses Ansatzes, bel dem Schmerz as eine auf eine
Gewebeschadigung bezogene messbare Reaktion auf Basis eines noxischen Reizes definiert
wird, war zunéchst sehr fruchtbar fir die wissenschaftliche Analyse des Schmerzes. In
Laborstudien konnten so kontrollierte Methoden zur Exploration von Schmerzphanomenen
entwickelt werden. Jedoch wird durch de Vernachlassigung der emotional- motivationalen
Komponente des Schmerzes und durch die einfache Reiz- Reaktions- Definition des Schmerzes
die klinische Validitéa dieser Laborstudien stark eingeschrankt. So fand bereits Beecher
(1956), dass die Situation die Schmerzreaktion stérker beeinflussen kann als das tatsachliche
Ausmal? der Gewebeschadigung: Von 215 Soldaten, die in einem Kriegsgefecht schwer
verwundet wurden, verlangten nur 25% Analgetika. Im Vergleich dazu verlangen Uber 80%
der Patienten im normalen zivilen Leben mit @hnlichen Wunden Schmerzmittel. Beecher
attribuierte diesen Unterschied im Schmerzverhalten auf die Bedeutung der Wunde: wahrend
de im normalen Leben ein Desaster ist, bedeutet se im Krieg Rettung von dem
lebensgefahrlichen Schlachtfeld. Je nach Ausgangslage und Umstanden fuhrt also dieselbe
gewebliche Schadigung eilnma mehr und einmal weniger zu Leid, Unwohlsein und ener
Einschrankung des allgemeinen Wohlbefindens.

In modernen Schmerzdefinitionen werden daher sowohl die sensorische ds auch die
emotional- motivationale Komponente in das Konstrukt Schmerz integriert. So definiert die
International Association for the Study of Pain (IASP) Schmerz as eine ,unangenehme
sensorische und emotionale Erfahrung, die mit ener tatsdchlichen oder potentiellen

Gewebeschadigung assoziiert ist“. Diese Definition vermeidet es, Schmerz an einen
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schmerzausldsenden Stimulus zu binden. Da Schmerz immer ein psychischer Zustand it,
wird entsprechend dieser Definition die reine Aktivierung des nozizeptiven Systems durch
einen noxischen Reiz noch nicht als Schmerz betrachtet, obwohl Schmerz meistens einen
proximalen physikalischen Ursprung hat. Anderersaits gibt es Personen, die von Schmerzen
berichten, obwohl keine Gewebeschédigung und auch keine sonstigen pathophysiol ogischen
Ursachen zur Erkldrung fur das schmerzhafte Erleben identifiziert werden kénnen Da
Schmerz aber ein subjektives Phanomen ist, empfiehlt die IASP, diese Erlebniszusténde,
wenn sie als Schmerz empfunden und im Sinne einer Gewebeschédigung beschrieben werden,

als Schmerz zu akzeptieren.

1.2  Nozizeptoren, spinale Weiterleitung und kortikale Verarbeitung noxischer
Information

Nozizeptoren sind der Ausgangspunkt aller akuten Schmerzen. Es handelt sich dabei um
vielfach verzweigte Endigungen sehr dunner Nervenfasern. In der Haut wurden bisher
Uberwiegend polymodale Nozizeptoren gefunden, die sowohl auf mechanische as auch
chemische und thermische Schmerzreize antworten. Es wurden aber auch vereinzelt
unimodale Nozizeptoren gefunden (Schmidt, 2002). Die Nozizeptoren kdnnendurch intensive
Reize direkt erregt werden oder mittelbar dadurch, dass es durch die Beschadigung von
Gewebe zu einer Zellzerstorung kommt. Diese zerstorten Zellen bewirken eine Freisetzung
lokaler Substanzen, wie z.B. Histamin, Serotonin, Prostaglandin, Substanz P, welche dann auf
die Nozizeptoren erregend oder sensitivierend wirken. Dinne, markhatige Ad-Fasern
(Leitungsgeschwindigkeit: 2,5-20 m/s) und marklose GFasern (Leitungsgeschwindigkeit <
2,5 m/s) dienen den Nozizeptoren as priméare Afferenzen. Diese enden im Rickenmark an
Nozizeptoren des Hinterhorns, welches Ausgangspunkt ist fur die im Thalamus endende
Vorderseitenstrangbahn. Die nachfolgende Aktivierung nozizeptiver thalamischer und
kortikaler Neurone ist Voraussetzung fir ein bewusstes Schmerzerleben (Birbaumer &
Schmidt, 2006).

Studien, die sich  bildgebender  Verfahren  bedienen  (funktionelle
Magnetresonanztomographie, Photonent und PositronenEmissions-Tomographie), weisen
darauf hin, dass ein ausgedehntes Netzwerk kortikaler Areale an der Verarbeitung von
Schmerzreizen beteiligt ist (Ploner & Schnitzler, 2004). Weitestgehend Ubereinstimmung
besteht dartiber, dass dem primdren und dem sekundéren somatosensorischen Kortex, der
Insula und dem anterioren Cingulum eine essentielle Bedeutung bel der
Schmerzwahrnenmung zukommt (Peyron, Laurent & Garcia-Larrea, 2000; Schnitzler &
Ploner, 2000; Treede, Kenshalo, Gracely & Jones 1999).
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Dem priméren somatosensorischen Kortex kommen hierbel vor allem diskriminative
Funktionen zu, dazu gehéren die Intensitétskodierung (Bornhovd, Quante, Glauche, Bromm,
Welller & Buichel, 2002), aber auch die Abbildung des zeitlichen Verlaufs der
Schmerzempfindung (Chen, Ha, Bushnell, Pike, Duncan, 2002). Die Funktion des sekundaren
somatosensorischen Kortex (SIl) liegt zum einen in der Schmerzerkennung (Ploner &
Schnitzler, 2004), zum anderen in schmerzbezogenen Lern und Gedéchtnisvorgéangen (Lenz,
Gracely, Zirh, Romanoski, & Dougherty, 1997). Fir die funktionelle Bedeutung der Insula bei
der Schmerzwahrnehmung gibt es bis heute nur indirekte Hinweise. Aufgrund der weit
verbreiteten Konnektionen der Insula mit verschiedenen sensorischen Modalitéten und mit
limbischen und autonomen Funktionen befassten Regionen, wird ihr eine integrative Funktion
zugedacht (Ploner & Schnitzler, 2004).

Das anteriore Cingulum (ACC) ist an der Kodierung des Schmerzaffekts beteiligt
(Tolle et a., 1999). So bewirkt eine Deafferenzierung des ACC bei chronischen
Schmerzpatienten, dass die Patienten zwar immer noch Schmerzen haben, diese aber nicht
mehr als stérend und qudlend empfinden (Foltz & White, 1962). Rainville, Duncan, Price,
Carrier & Bushndl (1997) fanden, dass eine Verénderung des Schmerzaffekts durch
hypnotische Suggestionen eine Aktivierung im ACC bewirkt. Zum anderen ist das ACC aber
auch sehr wahrscheinlich ein zentrales Areal fir die affektive und aufmerksamkeitsbasierte
Modulation der Schmerzempfindung (Peyron, Laurent & Garcia-Larrea, 2000). Auch die
placeboinduzierte Analgesie geht mit einer Aktivierung des ACC einher (Petrovic, Kalso,
Petersson & Ingvar, 2002).

1.3 Schmerztheorien

Max von Frey (1894), ein Wirzburger Physiologe, schloss nach sorgfaltigen physiologischen
Untersuchungen, dass Schmerz durch ,besondere Einrichtungen, Schmerzpunkte und
Schmerznerven® entstehe und formulierte die Spezifitatstheorie des Schmerzes. Nach dieser
Theorie gibt es in praktisch jedem menschlichen Gewebe spezifische Sensoren so genannte
Nozizeptoren die eine so hohe Schwelle haben dass sie nur durch gewebeschadigende Reize
erregt werden. Die Aufnahme, Weiterleitung und zentralnervése Verarbeitung potentiell
gewebeschadlicher Reize, so genannter Noxen, wird als Nozizeption bezeichnet. Diese
Theorie gilt unter Physiologen heute zwar als nahezu gesichert (Schmidt, 2002), sie ist aber
nicht dazu in der Lage, Schmerzphanomene wie die von Beecher beschriebenen zu erklaren.

Im Gegensatz dazu postuliert die Mustertheorie des Schmerzes (Sinclair, 1955), dass es keine

spezifischen Schmerzsensoren im peripheren Nervensystem gibt. Nach dieser Theorie basiert
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die Schmerzempfindung auf Stimulusintensitét und —summation und wird Gber Mecharo-,
Chemo- und Thermorezeptoren vermittelt. Weiterhin gibt es nach dieser Auffassung auch
keine Schmerzreize, sondern nur Reize, die schmerzhaft sind. Danach ware Schmerz keine
primare Sinnesmodalitét. Allerdings sprechen experimentelle Befunde gegen die Qlltigkeit
der Mustertheorie: So ist beispielsweise die Haut in Analogie zu den Befunden bei der
Mechano- und Thermorezeption auch fir den Schmerz nicht gleichméadig empfindlich,
sondern sie besitzt Schmerzpunkte. Da diese deutlich haufiger sind as Kalt-, Warm- und
Druckpunkte, erscheint es wahrscheinlich, dass der Schmerz Uber spezielle Sensoren verfigt,
die nicht Uber Mechano- oder Thermorezeptoren vermittelt werden (Birbaumer & Schmidt,
2006).

Als sehr fruchtbar fur Forschung und Klinik stellte sich die ,Gate-Control“- Theorie
von Melzack und Wall (1965) heraus. Sie enthdt Elemente aus der Spezifitéts- aber auch aus
der Mustertheorie des Schmerzes. Im Einzelnen postuliert die Gate-Control-Theorie, dass die
Hinterhornneurone des nozizeptiven Systems as ,Schranke® fir eine Waelterleitung
nozizeptiver Informationen an thalamische Strukturen fungieren und dass diese durch
Erregung dicker nicht nozizeptiver Afferenzen gehemmt (Schranke geschlossen) und durch
Erregung diinner nozizeptiver Afferenzen aktiviert werden (Schranke getffnet). Basierend auf
dieser Theorie wurde fir die Behandlung von akuten und chronischen Schmerzen die heute
noch in der Klinik erfolgreich eingesetzte transkutane elektrische Nervstimulation entwickelt
(Melzack, 1999). Experimentell konnte die Hypothese jedoch nicht bestétigt werden, Telle
ihrer Postulate wurden sogar widerlegt (Birbaumer & Schmidt, 2006). Als experimentell
gesichert gilt hingegen die Existenz deszendierender Hemmsysteme, wie sie im zweiten Tell
der Gate-Control-Theorie gefordert wurden. So entdeckte Reynolds (1969), dass eine
elektrische Stimulation des periagudduktalen Graus (PAG) bel Ratten eine Anagese
verursachte. Diese so genannte stimulationsproduzierte Analgesie belegte die von der Gate-
Control-Theorie  vorhergesage Existenz neuronaler Bahnen, die ene zentrale
Schmerzkontrolle bereits auf spinaler Ebene erméglichen.

Zwar ist die Gate-Control- Theorie im engeren Sinne heute nur noch von historischem
Wert, ihr bleibt jedoch das Verdienst, schon sehr frih auf die dynamische Funktion des
Gehirns bei der Schmerzverarbeitung hingewiesen zu haben Somit hat die Gate Control-
Theorie den ersten Anstol3 gegeben, den Psychogen die ,, Schranke® fur die Erforschung eines
neuen Feldes, des Schmerzes, zu 6ffnen

Fields (2000) beschreibt ein opioides Schmerzmodulationssystem, mit denen die
Modulation der Schmerzwahrnehmung durch psychologische Faktoren wie Erwartung,
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Placebo, Affekt oder Aufmerksamkeit erklart werden kann. Die Amygdala, das
periaquéduktale Grau (PAG) und die rostrale ventromediale Medulla (RVM) sind wichtige
Kerne in diesem sehr gut untersuchten und dokumentierten Schmerzmodulationsschaltkrei's.
Eine Aktivierung des im Mittelhirn lokaliserten PAGs veranlasst beim Menschen ein
Nachlassen akuter Schmerzen Das PAG erhdlt Input aus der Amygdala und projiziert in die
RVM, welche ihrerseits in Schmerztransmitterneurone des Hinterhorns projiziert. Amygdala,
PAG und RVM enthalten hohe Konzentrationen endogener Opioidpeptide und sie sind
miteinander Uber Opioidsynapsen verbunden (Roychowhurry & Fields, 1996). Bei Tieren
kann eine stressinduzierte Analgesie einerseits durch die Gabe von Naloxon, einem
Opioidantagonisten, andererseits aber auch durch Lasionen des Amygdaa PAG-RVM-
Hinterhorn-Schaltkreises unterbunden werden (Helmstetter & Tershner, 1994). Aul3erdem ist
dieser Schaltkreis wahrscheinlich auch bei der placeboinduzierten Analgesie beim Menschen
involviert: Nach Gabe eines Placebos bewirkt Naloxon bei Placebo-Respondern eine
Verschlimmerung postoperativer Schmerzen, bel Placebo-Non-Respondern hat Naloxon
hingegen keinen Effekt (Fields, 2000). Obwohl die neuronalen Schaltkreise, die bei der
schmerzmodulierenden Wirkung von Aufmerksamkeit und Emotionen involviert sind, noch
unbekannt sind, ist doch gesichert, dass bei der Emotionsgenerierung beteiligte Hirnregionen,
wie zB. die Insula, die Amygdaa oder der Hypothalanus, massv in die
schmerzmodulierenden Hirnstammregionen PAG und RVM projizieren

Idealerweise sollte eine gute Schmerztheorie alle Schmerzaspekte in Betracht ziehen.
Jedoch gibt es bis heute keine umfassende Schmerztheorie, die dazu geeignet ist, alle
Schmerzphanomene zu erkléren. Mehr as andere Schmerztheorien betont die Neuromatrix-
Theorie des Schmerzes (Melzack, 1999), dass Schmerz eine multidimensionale Erfahrung it.
Diese Theorie postuliert, dass Schmerz durch charakteristische neuronae Muster, die so
genannten Neurosignaturen, in einem welit verteilten Netzwerk im Gehirn generiert wird, das
aus Schleifen zwischen dem Thalamus und dem Kortex sowie zwischen dem Kortex und dem
limbischen System besteht. Melzack nennt dieses Netzwerk ,,Neuromatrix“. Die
Neurosignaturen kénnen durch sensorischen Input getriggert werden, sie kdnnen aber auch
unabhangig davon generiert werden. Die Neurosignatur wird in Hirnareale projiziert, in denen
sie zu einem kontinuierlich sich &ndernden Bewusstseinsstrom transformiert wird. Die hieraus
resultierende subjektive Erfahrung schliefdt mehrere Dimensionen ein, unter anderem eine
sensorische, eine affektive und eine kognitive Komporente. Jede dieser Komponenten wird
laut Melzack durch ein bestimmtes Teilmodul in der Neuromatrix generiert. So stammt die

sensorische  Komponente aus Projektionen in sensorischen Hirnarealen, die affektive
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Komponente aus Regionen im Hirnstamm und im limbischen System. Diese Idee, dass
spezidisierte neuronale Systeme in die verschiedenen, voneinander zu weiten Teilen
unabhéngigen Schmerzdimensionen involviert sind, Ubernahm Melzack aus seinen friheren
Arbeiten (Melzack & Casey, 1968). Der McGill Pain Questionnaire, der heute von vielen
Arzten und Psychologen zur Schmerzmessung eingesetzt wird, basiert genau auf dieser Idee.
Die Neuromatrix-Theorie des Schmerzes bricht mit dem Postulat anderer
Schmer ztheorien, dass Verletzung und Schmerz in einem psychophysikalischen Verhaltnis
zueinander stehen missen. So ermdglicht es dieses Konzept, die Entstehung und
Aufrechterhaltung chronischer Schmerzen ohne identifizierbare pathologische Schadigung zu

erklaren.

1.4  Schmerzkomponenten

Schmerz kann in sensorische, affektive, vegetative und motorische Komponenten unterteilt
werden (Birbaumer & Schmidt, 2006). Die sensorischen Komponente des Schmerzes umfasst
die Empfindung von Lokalisation, Intensitdt sowie Beginn und Ende eines Schmerzreizes.
Dagegen werden die den Schmerzreiz begleitende Unlust und die durch ihn ausgel Gsten
negativen Gefulhle wie Arger, Angst oder Hilflosigkeit als die affektive Komponente des
Schmerzes bezeichnet (Price, 2000). Sehr eng mit der affektiven Schmerzkomponente ist die
vegetative Schmerzkomponente verbunden: Uber das vegetative Nervensystem bewirken
Schmerzreize verschiedenste physiologische Reaktionen, wie ene Pupillendilatation,
Zunahme der Herzfrequenz, SchweiRRausbruch und Ubelkeit (Birbaumer & Schmidt, 2006).
Diese Reaktionen konnen in Abhéngigkeit vom Schmerzreiz auch gegenlaufig sein: so
bewirkt das Eintauchen der Hand in schmerzhaft kaltes Wasser einen Blutdruckanstieg,
wahrend viszerale Schmerzen, die z.B. durch eine Gallenkolik ausgeltst werden, einen
Blutdruckabfall verursachen (Birbaumer & Schmidt, 2006). Zur motorischen Komponente des
Schmerzes z&hlen neben dem unwillkirlichen Schutz und Fluchtreflex auf akute
Schmerzreize auch schmerzbezogene V erhaltensweisen wie Schmerzmimik oder Wehklagen,
die aber besser a's psychomotorische Schmerzkomponenten bezei chnet werden.

Besonders interessant ist die Frage, ob die Trennung von sensorischem und affektivem
Schmerz nur von theoretischer Bedeutung oder ob sie auch empirisch und praktisch sinnvoll
ist. Die empirischen Befunde zur Trennbarkeit der sensorischen und der affektiven
Schmerzkomponente sind gemischt. Fernandez und Turk (1992) schreiben in ihrem
Reviewartikel, dass die affektive und die sensorische Schmerzkomponente durch die

Verwendung multivariater Statistiken zwar trennbar aber nicht unbedingt unabhangig
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voneinander seien. Chapman und Mitarbeiter (2001) berichten sogar, dass die sensorische und
affektive Schmerzkomponeten untrennbar sind, wenn zur Messung der beiden Komponenten
Selbstberichte verwendet werden. Die scheinbar unzureichende Fahigkeit von Probanden, die
affektive und die sensorische Schmerzkomponente voneinander zu unterscheiden, kann aber
auch darauf beruhen, dass die Instruktion der Probanden zur Unterscheidung der affektiven
und sensorischen Schmerzkomponente nicht verstéandlich genug war. Da es die Probanden aus
ihrer Alltagserfahrung heraus nicht gewohnt sind, zwischen sensorischem und affektivem
Schmerz ausdriicklich zu unterscheiden, ist es hilfreich bei der Instruktion Beispiele aus dem
Alltag der Probanden zu verwenden, bel denen ebenfalls zwischen einem sensorischen und
einem affektiven Aspekt unterschieden werden kann. Price, McGrath, Rafii, und Buckingham
(1983) verwenden zur Verdeutlichung der Unterscheidung zwischen den beiden
Schmerzaspekten das Beispiel eines Gerdusches im Radio, das lauter und weniger laut sein
kann (sensorische Komponente). Aufserdem kann das Gerausch melr oder weniger stérend
sein (affektive Komponente). Wie sehr einen das Gerausch stort hangt nicht nur von der
Lautstérke des Gerauschs ab, sondern auch von anderen Faktoren, die einen eventuell
beeinflussen.

Die Befunde aus der PET-Studie von Rainville, Duncan, Price, Carrier und Bushnell
(1997) weisen darauf hin, dass unterschiedliche Hirnaredle bei der Enkodierung von
affektivem und sensorischem Schmerz beteiligt sind. Die Forscher manipulierten unter
Verwendung hypnotischer Suggestionen die Unangenehmheit noxischer Reize, hielten dabei
aber die Reizintensitét konstant. Die hypnotischen Suggestionen bewirkten signifikante
Veranderungen in der schmerzbezogenen Aktivierung des anterioren cinguldren Kortex,
wahrend die schmerzbezogene Aktivierung des priméren somatosensorischen Kortex konstant
blieb. Dies weist darauf hin, dass der Schmerzaffekt vor allem im ACC enkodiert wird.

Ein weiterer Hinweis auf die Trennbarkeit der sensorischen und der affektiven
Schmerzkomponente sind die Ergebnisse von Villemure, Slotnick und Bushnell (2003). Sie
fanden, dass die Schmerzunangenehmheit und nicht die Schmerzintensitét durch
Stimmungsvariationen moduliert wird, wahrend die Schmerzintensitiét und nicht die
Schmerzunangenehmheit durch Aufmerksamkeitsmanipulationen beeinflusst wird.

Auch be Medikamenten konnen die sensorische und die affektive
Schmerzkomponente dissoziieren. Kupers, Konings, Adriaensen und Gybels (1991)
untersuchten die Wirkung von Morphium auf die sensorische und die affektive

Schmerzempfindung bei chronischen Schmerzpatienten. Sie fanden, dass Morphium zwar die
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affektive Schmerzempfindung reduzierte, aber dass es keinen Effekt auf die sensorische
Schmerzempfindung hatte.

Aus der klinischen Forschung gibt es Hinweise, dass es von der wahrgenommenen
Bedrohung fir Leben und Gesundheit abhangt, ob die sensorische oder die affektive
Komponente des Schmerzes Uberwiegt. Price, Harkins und Barker (1987) lief3en
Krebspatienten, chronische Schmerzpatienten und Frauen in Wehenschmerzen ihren
affektiven und sensorischen Schmerz auf visuellen Analogskalen beurteilen. Frauen mit
Wehenschmerzen gaben an, dass die sensorische Schmerzkomponente die affektive
Uberwiege, wahrend Krebspatienten und chronische Schmerzpatienten angaben, dass der
affektive Schmerz den sensorischen Uberwiege. AulRerdem konnten Frauen in
Wehenschmerzen ihren affektiven Schmerz reduzieren, wenn sie sich auf ihr zu gebérendes
Baby konzentrierten und nicht auf den Schmerz, der sensorische Schmerz blieb davon

alerdings unbeeinflusst.



2 Methoden der Schmer zfor schung
21  Experimentelle Schmerzmodelle beim Menschen

Experimentelle Schmerzmodelle sind vorteilhaft far die Untersuchung der Wirkung
psychischer Faktoren auf die Schmerzwahrnehmung: Zum einen sind bei experimentell
induzierten Schmerzen Art, Ort, Intensitdt, Frequenz und Dauer der schmerzhaften
Stimulation genau zu kontrollieren. Zum anderen konnen Kontextfaktoren wie
Komorbiditdten oder emotionale Befindlichkeit besser kontrolliert werden als in einem
Klinischen Setting mit Patienten, die an akuten Schmerzen leiden. Es gibt sehr
unterschiedliche Methoden, um experimentelle Schmerzen an der Haut, im Muskel oder in
den Viszera zu erzeugen. Jede dieser Methoden hat spezielle Stéarken und Schwéchen (Staahl
& Drews, 2004).

Bel der cutanen Schmerzinduktion kommen mechanische, thermische, chemische und
elektrische Methoden in Frage. Bei mechanischen Reizen besteht das Risiko, dass sie im
Gewebe Sensitivierungen oder Lasionen erzeugen. Aulerdem sind mechanische Reize nicht
spezifisch, da sie sowohl Mechanorezeptoren als auch Nozizeptoren erregen (Handwerker &
Kobal, 1993). Thermische Schmerzmodelle haben den Nachteil, dass sie starke vaskulére
Reaktionen audldsen (Handwerker & Kobal, 1993). Chemische Schmerzmodelle werden
selten eingesetzt. Ein grof3es Problem der chemischen Methode ist aber, dass es dabel zu
starken Uberempfindlichkeiten kommen kann (Staahl & Drewes, 2004).

Elektrische Reize umgehen die Rezeptoren und aktivieren die Nervenfasern direkt.
Daher erzeugen elektrische Schmerzmodelle Schmerzreaktionen, die sich stark von der
klinischen Situation unterscheiden (Staahl & Drewes, 2004). Allerdings kénnen elektrische
Schmerzmodelle sehr gut fur ereigniskorrelierte Untersuchungsdesigns verwendet werden, da
mit der elektrischen Methode kurze Schmerzreize mit einem steilen Anstieg erzeugt werden
konnen, die das Gewebe trotz wiederholter Stimulation nicht schadigen (Scharein & Bromm,
1998). Da in der vorliegenden Arbeit somatosensorisch evozierte Potentidle (SEPs) als
psychophysiologische Schmerzkorrelate untersucht werden sollen, wurde in alen Studien ein

phasisches el ektrisches Schmerzmodell verwendet.

2.2  Schmerzmessung

Bel der Schmerzmessung stehen psychophysikalische Methoden, die auf der subjektiven
Selbsteinschétzung des Probanden oder Patienten basieren, und elektrophysiologische
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Methoden zur Verfiigung.

Daneben ist in der klinischen Praxis haufig die Schmerzbeurteilung des behandelnden
Arztes entscheidend dafirr, welche Diagnostik gestellt wird und welche Behandlung erfolgt.
Zahlreiche Studien weisen jedoch daraufhin, dass systematische Unterschiede zwischen der
Schmerzberurteilung von Patienten und Arzten bestehen. So wird der Schmerz von Arzten
signifikant geringer beurteilt als von Patienten, und diese ,fehlerhafte Kalibirierung® ist
deutlicher bei erfahrenen als bei jungen Arzten, auRerdem gibt es Wechselwirkungen mit dem
Geschlecht des Arztes bzw. des Patienten und der Augenfaligkeit der Schmerzursache
(Marquié, Raufaste, Lauqué, Maring, Ecoiffier, & Sorum, 2003). Da Schmerzbeurteilungen
von Arzten also offensichtlich von nicht medizinischen Faktoren systematisch beeinflusst
werden, sollte auf Fremdbeurteilungen der Schmerzintensitét nur zurtickgegriffen werden,
wenn der Patient aufgrund seiner Bewusstseinslage oder aufgrund kognitiver Defizite nicht in

der Lage ist, eine subjektive Selbsteinschétzung vorzunehmen bzw. zu auliern.

2.2.1 Psychophysikalische Methoden

Bel den psychophysikalischen Methoden kann zwischen eindimensionalen und
mehrdimensionalen Messverfahren  unterschieden werden,  auf3erdem  zdhlen auch
Schmerzschwellen und Schmerztol eranzschwellenbestimmungen zu den
psychophysikalischen Methoden Vorteile der eindimensionalen Verfahren sind, dass sie im
Allgemeinen gut verstdndlich sind und dass sie mit einem geringen Zeitaufwand erhoben
werden konnen. Es werden visuelle Analogskalen, numerische Ratingskalen sowie deskriptive
Ratingskalen verwendet. Fir Kinder werden haufig Gesichter- oder Farbskalen eingesetzt,
welche die Schmerzintensitét symbolisieren.

Mit mehrdimensionalen Schmerzmessverfahren werden mehrere Schmerzaspekte (z.B.
sensorisch, affektiv, funktional, kognitiv) erfasst. Es stehen verschiedene standardisierte
Verfahren zur Verfigung. Der McGill-SchmerzFragebogen (Melzack & Katz, 2001) ist das
in der klinischen Praxis wohl am haufigsten eingesetzte Verfahren. Dabel handelt es sich um
eine Liste von Woértern, bei denen der Patient digjenigen Schmerzworter ankreuzt, die seine
Schmerzempfindung am besten beschreiben. Die Worter sind in verschiedene Kategorien
eingeteilt, welche die affektiven, sensorischen und kognitiven Dimensionen der
Schmerzempfindung beschreiben. Neben der Quantifizierung ist somit auch eine
Qualifizierung des Schmerzerlebens moglich.

Eine andere psychophysikalische Herangehensweise ist es, Schmerz und

Toleranzschwellen von Probanden zu bestimmen. Schmerz und Toleranzschwellen sind
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keine diskreten Werte der Reizgrof3e, sondern eher ein Band von Reizgrof3en, Uber welches
die Wahrscheinlichkeit fir eine positive Antwort (Schmerz, unertréglicher Schmerz) von 0 bis
1 zunimmt. Der Unterschied zur einfachen sensorischen Signalentdeckung ist, dass bei der
sensorische Signalentdeckung die Entscheidung auf der An- bzw. Abwesenheit einer
Sinnesempfindung basiert. Bei der Schmerz und Schmerztoleranzschwellenbestimmung
basiert die Entscheidung dagegen auf einer Bestimmung der Qualitét einer Empfindung, die
immer daist (Gracely & Naliboff, 1996).

Zur Erhebung der Schmerzschwelle wird héufig die Method of Limits (Gescheider,
1985) benutzt. Dabei wird die Stimulusintensitét sukzessive in diskreten Présentationen im
ersten Durchgang erhoht bis der Proband eine positive Antwort (Schmerz empfunden) gibt.
Im n&chsten Durchgang wird die Stimulusintensitét so lange erniedrigt bis der Proband eine
negative Antwort (kein Schmerz empfunden) abgibt. Mehrere Durchgénge werden
durchgefuhrt mit variierenden Ausgangsintensitdten. Durch diese Vorgehensweise sollen
Antizipationsfehler, d.h. die Bezeichnung einer Empfindung als schmerzhaft bevor sie
schmerzhaft ist, und Habituationsfehler kontrolliert werden. Die Schmerzschwelle wird dann
definiert as der Mittelwert der Intensitéten, bei denen die Antwort von positiv auf negativ und
vice versa gewechselt hat.

Schmerztoleranzmessverfahren wurden zur Testung von Schmerzmitteln  auf
Opiatbasis und Anxiolytika entwickelt (Price, 1988). Der Vorteil dieser Messverfahren ist,
dass se die Schwere und die lange Dauer klinischer Schmerzen simulieren konnen (Smith,
Egbert, Markowitz, Mosteller, & Beecher, 1966). Die Probanden werden instruiert, den
Schmerz so lange wie moglich zu ertragen. Toleranzzeiten werden als Schmerzindizes
gemessen und Zunahmen in diesen Latenzen werden als analgetische Effekte interpretiert.
Nachtell dieser Verfahren ist zum einen, dass jeder Proband innerhalb einer Sitzung nur
einma gemessen werden kann. Das bedeutet, dass viele Probanden fir
Schmerztoleranzmessstudien bendétigt werden. Zum anderen ist unklar, was diese Methoden
Uberhaupt messen (Price, 1989). Obwohl die Schmerztoleranz laut Price eine eindeutig
motivationale Variable sei, werde sie durch eine Vielzahl von psychosozialen Faktoren wie
z.B. Art der Instruktion, Geschlecht des Experimentators, Bezahlen von Geld fir das léangere
Aushalten der Schmerzen, beeinflusst.

2.2.2 Elektrophysiologische Methoden

Elektrophysiologische Methoden wurden und werden bis heute immer wieder als
,objektive” Verfahren der Schmerzmessung bezeichnet (z.B. Staahl & Drewes, 2004).
Wahrend subjektive Schmerzberichte jedoch auch zur Messung klinischer Schmerzen
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geeignet sind, begrenzt sich die Anwendbarkeit der elektrophysiologischen
Schmerzmessverfahren  auf experimentell induzierte Schmerzen. Eingesetzt werden
elektrophysiologische Schmerzmessmethoden in der klinischen Forschung vor allem, um die
Wirksamkeit von Analgetika zu testen (z.B. Chen & Chapman, 1980) oder um Unterschiede
in der Schmerzverarbeitung und Schmerzempfindung 2zwischen verschiedenen
Patientengruppen zu quantifizieren (z.B. Montoya, Pauli, Batra & Wiedemann, 2005). Zu den
am haufigsten eingesetzten Methoden zahlen die somatosensorisch evozierten Hirnpotentiale
und der nozizeptive Riuckzugsreflex (Staahl & Drewes, 2004). Der Rickzugsreflex wird durch
elektrische Stimulation des nervus suralis z.B. am Knie evoziert und durch das
Elektromyogramm am Bizeps oder am Zeh wahrend des daran anschlief3enden nozizeptiven
Rlckzugs quantifiziert. Die Messungen sind sehr reliabel und die hohe Korrelation zwischen
der Schmerzintensitdét und der Stérke des Reflexes fihrten zu dem Vorschlag den
nozizeptiven Ruickzugsreflex als eine objektive Messung experimenteller Schmerzen zu
nutzen (Gracely, 1999). Rhudy, Williams, Mccabe, Thu, Nguy?, & Rambo (2005) zeigten
jedoch, dass neben den Schmerzratings auch der nozizeptive Rickzugsreflex unabhangig von
der Stérke des noxischen Reizes durch Kontextfaktoren moduliert werden kann.

In den 60-er und 70-er Jahren des vorigen Jahrhunderts wurden schmerzevozierte
ereigniskorrelierte  Potentiale enthusiastisch als eine  Mdglichkeit zur  objektiven
Schmerzmessung gefelert (David, Berlin, & Klement, 1984). Dies ist vor alem darauf
zuriickzufthren, dass die Reiz-Reaktionsfunktion schmerzevozierter Potentiale gut an eine
Stevens-Power-Funktion® angepasst werden kann (Keidel & Spreng, 1965). Doch der frithe
Enthusiasmus wandelte sich bald in Skeptizismus, was den Einsatz von schmerzevozierten
Potentialen in der Schmerzforschung betraf, denn es wurde bekannt, dass eine Vielzahl von
Faktoren diese Potentiale beeinflussen wie z.B. Vigilanz oder Aufmerksamkeit (David,
Berlin, & Klement, 1984), und dass die schmerzevozierten Potentiale somit nicht
schmerzspezifisch sind. Aus der Schmerzliteratur ist allerdings bekannt, dass die
Schmerzempfindung sehr wohl durch Kontextfaktoren und psychologische Faktoren
beeinflusst wird (z.B. Keefe, Lumley, Anderson, Lynch & Carson, 2001). Reflektieren
schmerzevozierte Potentiale tatsachlich die Schmerzempfindung, ist aso die Varianz
ereigniskorrelierter Potentiale durch psychologische Faktoren kein methodisches Problem,
sondern folgerichtig. Auf3erdem entwickelten z.B. Bromm und Scharein (1982a) zur Lésung

! Die Stevens Power-Funktion S = k1? (Stevens, 1957) beschreibt die Beziehung zwischen einer Reizintensitét |
und einer Empfindung S. Die Konstante k hangt von der dem Standardreiz (willkirlich) zugeordneten Zahl ab. a
ist der so genannte Power-Exponent und hangt von der Reizmodalitét ab. a ist gleich 1, wenn die
Empfindungsintensitét linear mit der Reizintensitdt zunimmt. Bei Schmerz ist a hingegen kleiner 1, da bei
Schmerz die Empfindungsintensitét meist schneller ansteigt als die Reizintensitét.
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des Spezifitédtsproblems ausgefeilte, datistische Verfahren, mit deren  Hilfe
schmerzspezifische Komponenten aus dem ereigniskorrelierten Potential extrahiert werden
koénnen. Im folgenden Kapitel wird beschrieben, wie ereigniskorrelierte Potentiale gemessen

und analysiert werden und wie sie in der Schmerzforschung eingesetzt werden.



3 Ereigniskorrelierte Potentiale als neur ophysiologische Korrelate der
Schmer zverarbeitung

3.1 Messung und Analyse ereigniskorrelierter Potentiale

Ereigniskorrelierte Potentiale (EKPs) sind hirnelektrische Potentialverschiebungen, die vor,
wahrend oder nach einem sensorischen, motorischen oder psychischen Ereignis im
Elektroenzephalogramm (EEG) messbar sind und in einem zeitlichen Zusammenhang mit
diesem Ereignis stehen (Birbaumer & Schmidt, 2006). Die an der Kopfoberflache registrierten
Potentidle sind die Summe simultaner postsynaptischer Aktivitdt einer grofen Anzahl
kortikaler Neuronen. Erst wenn sich die elektrischen Felder um die einzelnen Zellen
aufsummieren, ist das Signal grofd genug, um es durch den Schadel aufzeichnen zu kdnnen.
Die geometrische Anordnung der Nervenzellen muss ginstig sein, d.h. sie mussen dle in
dieselbe Richtung ausgerichtet sein, damit diese Addition elektrischer Felder moglich ist
(Seifert, 2005). Da diese Situation am Neokortex, wo die Pyramidenzellen senkrecht zur
Oberflache ausgerichtet sind, gegeben ist, diurften die fur die EKPs verantwortlichen
postsynaptischen Potentiale im Wesentlichen an den Dendriten der so genannten
Pyramidenzellen der obersten Hautschicht auftreten (Schandry, 1996).

Zur EEG-Messung werden Elektroden aus Silberlegierung mit einer gut leitenden
Paste am Kopf befestigt. Da das EEG-Signa sehr schwach ist, muss es zur
Weliterverarbeitung verstérkt werden. Je zwel Elektroden werden mit dem Eingang eines
Verstérkerkanals verbunden, der die Spannungsdifferenz zwischen den beiden Ableitorten
misst. Dieses Prinzip der Differenzverstarkung erfordert es, dass eine Referenzelektrode
ausgewahit wird. Ubliche Referenzen sind Cz, die Ohrlappchen oder die Mastoiden (Seifert,
2005). Das Potential an einer Elektrode spiegelt also nicht das wider, was an dieser Elektrode
vor sich geht, sondern die Differenz zur Referenzelektrode. Problematisch ist, dass jedes
Phanomen, das eigentlich an der Referenz auftritt, auf die gemessene Elektrode gespiegelt
wird. Dieses Problem kann umgangen werden, indem die Referenzelektrode an moglichst
inaktiven Punkten am Kopf platziert wird (Seifert, 2005).

Damit Ergebnisse verschiedener Studien untereinander verglichen werden kénnen und
damit die Ergebnisse auch replizierbar sind, ist es sinnvoll, die Platzierung von Elektroden zu
stardardisieren. Um eine prézise Elektrodenanordnung zu gewahrleisten, werden in der Praxis
héufig Elektrodenkappen, auf denen die Elektrodenpositionen festgelegt sind, verwendet. Die
Ublichste Form der Elektrodenstandardisierung ist das 10-20-System von Jasper (1958).
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Dieses System geht von vier Bezugspunkten aus: dem Nasion (Ubergang von Nase zur Stirn),
dem Inion (Einbuchtung am Hinterhauptsknochen) und den beiden préaurikularen Punkten,
die as Vertiefung des Jochbeins auf Hohe der Ohren ertastet werden kénnen. Indem man die
Strecken in 10%, 20%, 20%, 20%, 20%, 10% der Gesamtabstdnde zwischen den
Bezugspunkte aufteilt, erhdlt man die beiden Achsen eines den Schadel umspannenden
K oordinatensystems (Schandry, 1996). Elektroden auf der linken Seite erhalten ungerade (F3,
C3, P3, usw.), Elektroden auf der rechten Seite erhalten gerade Ziffern (F4, C4, P4 usw.). Die
Buchstaben bezeichnen die Hirnregion, tber denen die Elektroden angebracht sind: Ffrontal,
T-temporal, C-zentral, P-parietal, O-okzipital usw.

Das ewzierte Potential ist im Vergleich zum SpontanEEG? (1-200 pV) ein
niedrigamplitudiges Signal (1-30 pV), das vom Spontan-EEG als,, Rauschen® tberlagert wird
(Schandry, 1996). In der Nachrichtentechnik wird, um in einem verrauschten Prozess ein
Signal zu entdecken, die Mittelungstechnik verwendet (Birbaumer & Schmidt, 2006). Die
zugrunde liegende Annahme fur die Anwendung der Mittelungstechnik auf EKPs ist, dass bel
Wiederholung ein und desselben Reizes der elektrokortikale Prozess, welcher der
Reizverarbeitung zugrunde liegt, immer der gleiche ist, wéhrend die EEG-AKktivitét im Bezug
auf den Reiz zufdlig verteilt ist. Das Spontan EEG wird in gleich grof?e Epochen um die
Reize herum unterteilt. Diese Epochen werden gemittelt. Auf diese Weise wird das Signal-
Rausch-Verhdtnis verbessert, das Hintergrundrauschen wird vermindert und die spezifische
elektrokortikale Reaktion tritt deutlicher hervor.

Nach der Mittelung des EEGs auf einen Reiz liegt meist eine komplexe
Aufeinanderfolge von Wellen, so genannten Komporenten, vor, die unterschiedliche
neurophysiologische und damit unterschiedliche psychologische Vorgange reprasentieren
(Birbaumer & Schmidt, 2006). Donchin, Ritter und McCallum (1978) entwickelten das
aufgrund seiner Einfachheit und seiner intuitiven Verstandlichkeit wohl bekannteste
Klassifikationsschmema fir EKP-Komponenten. Darin wird zwischen endogenen und
exogenen Komponenten unterschieden Exogene Komponenten sind allein von physikalischen
Reizeigenschaften abhangig und nicht durch psychologische Variablen veranderbar, wahrend
endogene Potentiale psychologische Prozesse widerspiegeln und von physikalischen
Reizeigenschaften und der Reizmodalitéat unabhangig sind. Diese Klassifikation ist alerdings

2 Unter dem Spontan-EEG versteht man die ununterbrochen an der Schadeloberflache registrierbaren
Spannungsschwankungen, deren Frequenz im Bereich zwischen 0,5 und 30 Hz liegt. Im EEG gibt es bevorzugte
Frequenzbander, deren Auftreten mit bestimmten Bewusstseins- und Aktivierungszustanden korreliert ist
(Schandry, 1996). So treten aWellen (8-13 Hz) hauptséchlich im entspannten Wachzustand auf, wahrend R3-
Wellen (14-30 Hz) immer dann vorherrschen, wenn die Person mental oder korperlich &tiv ist. >-Wellen (57
Hz) finden sich in der Ubergangsphase zwischen Wachzustand und Schiaf, und d-Wellen (0,5 — 4 Hz) sind
kennzeichnend fur Tiefschlaf phasen.
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as stark vereinfacht zu verstehen, da nur sehr frihe Potentiale rein endogen sind (Seifert,
2005). Beispielsweise gibt es Studien, die fir somatosensorisch &ozierte Potentiale eine
aufmerksamkeitsbedingte Modulation von Komponenten mit einer Latenz von gerade mal 40
ms nachweisen (Zani & Proverbio, 2003).

EKPs kénnen im Frequenz- und im Zeitbereich evaluiert werden. Bel der Auswertung
im Zeitbereich werden Spannungswechsel als Funktion der Zeit betrachtet. Die am haufigsten
gebrauchten Kenngroflen zur Beschreibung der ereigniskorrelierten Potentiale sind die
Amplituden, die Latenzen und die Lokalisationen der Komponenten (Schandry, 1996). Dabei
ist die Amplitude und deren Polaritét das grundlegendste Kriterium einer Komponente
(Seifert, 2005). Die Amplitude kann als Messwert, der sich am Gipfelpunkt der Kurve
befindet, bestimmt werden (Peak-Amplitude) oder auch als Flachenmal3, d.h. als Mittelwert
mehrerer aufeinander folgender Datenpunkte (Average-Amplitude). Wenn das gemittelte
Signa nur wenige Triads beinhaltet, sind Average-Amplituden den Peak-Amplituden
vorzuziehen, da diese stabiler sind und weniger durch Rauschen beeintrachtigt werden (Picton
et a., 2000). Allerdings sollten Average-Amplituden nur bel relativ flachen Potentialgipfeln
und Verlaufen verwendet werden (Seifert, 2005).

3.2  Die Anwendung der Methode der ereigniskorrelierten Potentiale in der

Schmerzforschung

Um die Technik der evozierten Potentille zur Untersuchung der kortikalen
Schmerzreizverarbeitung anzuwenden bedarf es zundchst eines adaquaten experimentellen
Schmerzmodells. Kriterien fur schmerzhafte Stimuli, die geeignet sind um hirnelektrische
Potentiale zu evozieren, wurden von Bromm und Lorenz (1998) festgelegt. Danach sollen die
Stimuli einen wohl definierten Schmerz ausddsen, ohne das Gewebe zu schédigen, einen
steilen Anstieg haben und eine kurze, scharfe Empfindung hervorrufen. Elektrische Reize
haben den grof3en Vorteil, dass sie diese Kriterien optimal erfullen und dass nahezu jedes
neurophysiologische Labor einen Generator fur elektrische Reize besitzt und mit seiner
Handhabung vertraut ist (Bromm & Lorenz, 1998). Arendt-Nielsen (1994) erwahnt jedoch in
seinem Ubersichtsartikel  zahlreiche Studien, die darauf hindeuten, dass die groRRen
Schéadel potentiale, die durch nozizeptive elektrische Stimuli evoziert werden, keine reliablen
Messungen oder Korrelate fir Anderungen im nozizeptiven System sind. Ein mdglicher
Grund hierfir ist, dass elektrische Reize sowohl nozizeptive as auch nicht-nozizeptive
somatosensorische Prozesse aktivieren (Dowman, 1991). Daher sollten die Komponenten, die

nicht spezifisch fur nozizeptive Prozesse sind, identifiziert und isoliert werden, bevor
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schmerzevozierte Potentiale interpretiert werden. Dazu ist es immer notwendig, in enem
experimentellen Setting elektrische Reize oberhalb und unterhalb der individuellen
Schmerzschwelle darzubieten.

Scharein und Bromm (1998) berichten, dass das intrakutane elektrische
Schmerzmodell besser geeignet sei zur Untersuchung schmerzevozierter Potentiale als die
transkutane elektrische Schmerzstimulation. Beim intrakutanen elektrischen Schmerzmodell
wird mit Hilfe eines Dentalbohrers ein kleines Loch in die &ulRere Schicht der Epidermis des
Fingers, die Hornhaut, gebohrt. Darin wird eine speziell angefertigte Goldelektrode
eingesetzt. Auf diese Weise wird der Widerstand zwischen der Stimulationselektrode und den
zu aktivierenden Nervenfasern bedeutend verringert, wodurch die Schmerzschwelle bel
intrakutaner Stimulation im Vergleich zu transkutaner Stimulation etwa um den Faktor 10
erniedrigt ist. AuRBerdem soll auf diese Weise die gleichzeitige, stérende Aktivierung von
nicht-nozizeptiven anderen kutanen Rezeptoren minimiert werden (Scharein & Bromm,
1998). Allerdings ist eine intrakutane Stimulation fir die Probanden viel belastender als eine
transkutane Stimulation. Becker, Haley, Urena und Yingling 000) fanden auf3erdem sehr
ahnliche EKP-Effekte fur transkutan und fir intrakutan applizierte elektrische Reize. Daher
sollte vor der Anwendung einer intrakutanen Stimulation abgewogen werden ob aufgrund der
Fragestellung die Anwendung dieser Technik tatsachlich notwendig ist, oder ob die
Bearbeitung der Fragestellung auch mit einer transkutanen Stimulation moglich ist.

In der Schmerzforschung werden zumeist spae Komponenten somatosensorisch
evozierter ereigniskorrelierter Potentiale (SEPs) mit Latenzen von mehr als 100 ms nach
Stimulusbeginn as Korrelate der Schmerzverarbeitung untersucht. Charakteristisch sind eine
Negativierung mit einer Peak-Latenz von etwa 150 ms, die so genannte N150, und eine
anschlief3ende Positivierung mit einer Peak-Latenz von etwa 260 ms, die so genannte P260.
Beide Komponenten haben eine bilaterale Verteilung Gber den gesamten Schadel hinweg und
weisen ihre Maxima an der Elektrodenposition Cz auf, weswegen sie auch Schéadel- oder
Vertexpotentiale genannt werden (Scharein & Bromm, 1998; Arendt-Nielsen, 1994).

Durch die Anwendung multivariater  statistischer  Methoden  kénnen
Signalkomponenten aus den SEPs extrahiert werden, die spezifisch mit der
Schmerzwahrnehmung variieren. Scharein und Bromm applizierten 15 Probanden noxische
und nicht noxische, elektrische und mechanische Reize verschiedener Intensitdt und
zeichneten evozierte Potentiale auf. Anschlief3end zerlegten die Autoren die komplexen
Muster, die durch die verschiedenen Reize zwischen 0 und 500 ms rech Reizbeginn evoziert

wurden, mit Hilfe einer Hauptkomponentenanalyse in statistisch voneinander unabhéngige
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Einzelkomponenten und analysierten ihre Abhangigkeit von den Faktoren Stimulusmodalitét,
Intensitét und Schmerzhaftigkeit. Mit Hilfe dieses Verfahrens extrahierten Scharein und
Bromm 6 voneinander unabhangige Hauptkomponenten, die zusammen mehr als 90% der
Gesamtvarianz aufklaren. Alle 6 Komponenten korrelierten mit der Stimulusintensitét. Nach
Eliminierung des Einflusses der Stimulusintensitét durch eine Regressionsanalyse konnten
zwei  Komponenten identifiziet werden, die mit der ,endogen variierenden®
Schmerzwahrnehmung Korrelierten. Diese beiden Komponenten sind Teil des N150-P260

Komplexes.

3.3  Generatoren der N150 und der P260 Komponenten

SEPs im speziellen haben genau so wie EKPs im Allgemeinen zwar eine sehr gute zeitliche,
aber eine sehr ungenaue raumliche Auflésung. Die Lokalitét und die Stérke der den SEPs
zugrunde liegenden Generatoren kdnnen nicht ohne Annahme einschrénkender Bedingungen
bestimmt werden. Dieses Problem wird auch als das ,,inverse Problem” bezeichnet (Michel et
a., 1999). Mit Hilfe von Quellenlokalisationsanalysen kann versucht werden, Hirnstrukturen,
die an der Entstehung von SEP-Komponenten beteiligt sind, zu lokaliseren und zu
identifizieren.

Bei der Dipolanalyse werden ein oder mehrere Dipole hypothetisch im Gehirn
platziert. Anschlief3end wird anhand physikalischer Gesetze und anatomischer Annahmen der
Potentialverlauf rekonstruiert und mit dem gemessenen Signal verglichen. Ist die Passung von
Rekonstruktion und gemessenem Signal nicht gut genug, wird der Vorgang wiederholt
(Sefert, 2005). Dipolanalysen mit Hilfe der BESA-Methode (Brain Electrical Source
Anaysis, Scherg, 1989) fur die N150 und die P260 erbrachten vier Generatoren, die eine
hohe intraindviduelle Konstanz aufwiesen (Bromm & Lorenz, 1998): einen préfrontalen Dipol
mit Peak-Maxima zwischen 80 und 130 ms, der méglicherweise pramotorische Aktivitéat oder
eine Augenbewegungskontamination in Reaktion auf den dektrischen Reiz reflektiert, zwei
Dipole im sekundéren somatosensorischen Kortex mit Peak-Latenzen zwischen 100 und 130
ms und einen Dipol im cinguléren Kortex.

Pascual-Marqui, Michel und Lehmann (1994) haben die Methode der Low-
Resol ution-Electromagnetic-Tomography (LORETA) entwickelt. Aus der an 21 Elektroden
gemessenen Verteilung von EKP-Amplituden wird eine dreidimensionale Lokalisation der
zugrunde liegenden hirnelektrischen Quellen berechnet. Einzige Vorannahme ist, dass sich
die Aktivitdt von benachbarten zerebralen aktiven Neuronen nur gering in Starke und

Orientierung unterscheidet. Der Losungsraum der LORETA ist auf die kortikale und die
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hippocampale graue Substanz beschrankt. Die graue Substanz wird Uber ein Referenzgehirn
(MNI 305, Brain Imaging Centre, Montreal Neurologic Institute) definiert. Fir eine
LORETA-Anayse ist es nicht notwendig, Zahl, Lokalisation und Stérke neuronaler Quellen a
priori zu schétzen.

In zahlreichen Studien wurden bereits durch die LORETA-Methode physiologisch
sinnvolle Quellenlokalisationen fir visuell oder akustisch evozierte EKPs gefunden (Pascual-
Marqui, Esden, Kochi & Lehmann, 2002). Bis heute wurde diese Methode aber noch nicht
verwendet, um die hinrnelektrischen Aktivitdtsquellen fir somatosensorisch evozierte
Potentiale zu lokalisieren. In der vorliegenden Arbeit soll im zweiten Experiment der Versuch
unternommen werden, die der N150 und der P260 zugrundeliegenden hirnelektrischen
Quellen mit der LORETA-Methode zu lokalisieren.



4 Einfluss psychischer Faktoren auf die Schmer zwahrnehmung

Der Einflusspsychischer Faktoren auf die Schmerzwahrnehmung ist vielfaltig. So gibt
es eine grofée interindividuelle Bandbreite, was die Sensitivitdt fur Schmerz betrifft, die
zumindest zum Teil durch habituelle interindividuelle Unterschiede in psychischen Variablen
wie z.B. Gefuhl der Selbstwirksamkeit, (z.B. Bandura, O'Leary & Taylor, 1987; Chong,
Cogan, Randolph & Racz, 2001), Vorerfahrungen mit Schmerz (z.B. Schiefenhtvel, 1980)
oder eine habituelle Neigung zur Schmerzkatastrophisierung (z.B. Granot & Ferber, 2005)
erklart werden kann. Aber auch intraindividuell kann die Schmerzsensitivitéat sehr stark
schwanken. Zu den psychischen Faktoren, die zu intraindividuellen Schwankungen der
Schmerzsengitivitét beitragen, zéhlen Emotionen und Aufmerksamkeit (Villemure &
Bushnell, 2002), deren Wirkung auf die Schmerzwahrnehmung im Folgenden dargestellt

wird.

4.1  Die Wirkung von Emotionen auf die Schmerzwahrnehmung

Korrelative Befunde legen nahe, dass ein Zusammenhang zwischen einer negativen
Emotionalitédt und dem Beginn oder der Verschlimmerung einer Schmerzproblematik besteht.
So besteht eine hohe Komorbiditét zwischen Depressionen und Schmerzerkrankungen, und
Angstlichkeit erhéht das Risiko, eine chronische Schmerzerkrankung zu entwickeln (Keefe,
Lumley, Anderson, Lynch & Carson, 2001).

Daneben gibt es aber auch eine zunehmende Anzahl experimenteller Studien, welche
zeigen, dass positive Emotionen die Schmerzwahrnehmung reduzieren, negative Emotionen
se dagegen verstarken. In den verschiedenen Studien, die diesen Zusammenhang
untersuchten, wurden unterschiedliche Emotionsinduktionsmethoden (Gerliche, Bilder,
Vorstellungsparadigmen und Worter) und unterschiedliche experimentelle Schmerzmodelle
angewandt.

De Wied und Verbaten (2001) und Meagher, Arnau und Rhudy (2001) induzierten
durch affektive Bilder bei ihren Probanden positive und negative affektive Zusténde De Wied
und Verbaten prasentierten die Bilder gleichzeitig mit einem Eiswassertest und fanden, dass
negative Bilder mit geringeren Schmerztoleranzen und positive Bilder mit erhthten
Schmerztoleranzen assoziiert waren Dahingegen présentierten Meagher, Arnau und Rhudy
die Bilder vor dem Eiswassertest und mal3en sowohl die Schmerztoleranz als auch die

Schmerzschwellen.  Sie  fanden zwar keine  konsistente  Beeinflussung  der
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Schmerztoleranzwerte durch den Inhalt der affektiven Bilder, aber die Schmerzschwellen
wurden durch das Betrachten von Ekel- und Angstbildern erniedrigt und durch das Betrachten
von Erotikbildern erhoht.

Die Befunde von Zelman, Howlands, Nichols und Cleeland (1991) weisen darauf hin,
dass Emotionen mdglicherweise besonders die affektive Schmerzkomponente beeinflussen
und die sensorische Komponente nur zu einem geringeren Ausmal: So wird die
Schmerztoleranz, ein affektives Schmerzmal3, beim Eiswassertest durch das Lesen
euphorischer Aussagen erhoht und durch das Lesen depressiver Aussagen erniedrigt. Dagegen
beobachteten die Autoren keine Effekte der Emotionsinduktion auf die sensorischen
Schmerzratings. Dies ist konsistent mit den Befunden von Villemure, Slotnick und Bushnell
(2003). Se erzeugten positive und negative Stimmungen durch angenehme und unangenehme
Geriliche und verabreichten den Probanden schmerzhafte Hitzereize. Sie fanden, dass die
Vaenz des Geruchs die Schmerzunangenehmheit durch ihren Effekt auf die Stimmung
beeinflusst: der Hitzereiz wurde bei angenehmen Gertichen as weniger unangenehm beurteilt
als bel unangenehmen Gerilichen. Tendenziell beeinflussten die Geriiche zwar auch die
sensorischen Schmerzratings, diese Effekte waren jedoch nicht signifikant.

Kirzlich zeigten Rhudy et al. (2005), dass nicht nur Schmerzratings, sondern auch der
nozizeptive Ruckzugsreflex durch das Betrachten affektiver Bilder moduliert wird. Der
Nervus suralis des linken Knies der Probanden wurde wahrend und zwischen der Prasentation
positiver, neutraler und negativer Bilder elektrisch stimuliert. Der Rickzugsreflex wurde Uber
die Amplitude des Elektromyogramms am linken Bizeps quantifiziert. Der Rickzugsreflex
und die Schmerzratings waren ausgepragter beim Betrachten unangenehmer Bilder als beim
Betrachten positiver Bilder. Diese Studie zeigt, dass Emotionen die Verarbeitung
schmerzhafter Reize schon auf der spinalen Ebene modulieren kénnen.

Aber auch die kortikale Schmerzreizverarbeitung wird durch Affektmanipulationen
beeinflusst: Weiss, Miltner und Dillmann (2003) untersuchten den Einfluss semantischen
Primings auf SEPs, die durch schmerzhafte Laser-Hitze-Stimuli evoziert wurden. Fur das
semantische Priming benutzten sie Adjektive mit neutraler (z.B. , 6ffentlich”, ,neutral®),
somatosensorischer  (z.B. ,brennend“, ,stechend”) oder affektiv-schmerzbezogener
Bedeutung (z.B. ,qudlend”, ,schrecklich*). Die Forscher fanden, dass die Amplitude der
durch die Hitzereize evozierten P2 wdhrend der Verarbeitung schmerzbezogener Primes
grolRer ist as bei der Verarbeitung neutraler Primes. Die Ergebnisse unterstiitzen die
Hypothese der Autoren dass die Verarbeitung noxischer Information durch top-down-

Prozesse Uber ein schmerzbezogenes Gedéachtnisnetzwerk kontrolliert wird. Eine alternative
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Erklérung der Ergebnisse ist, dass weniger der Schmerzbezug als vielmehr die Aversivitat der
Adjektive zu einer Voraktivierung der schmerzverarbeitenden neuronalen Pfade und damit zu
hoheren Amplituden der schmerzevozierten EKPs fiuhrt. Kritisch ist bel dieser Studie
anzumerken, dass die Forscher zum einen keinen signifikanten Effekt der Primes auf die
Schmerzratings fanden. Daher ist unklar, welche funktionale Bedeutung die
Amplitudenmodulation der P2 fir eine affektive Schmerzmodulation hat. Auf3erdem war
Stichprobenzahl mit N = 10 sehr gering.

Die motivationale Priming-Hypothese von Lang (1995) bietet einen theoretischen
Rahmen zur Erklarung der Wirkung von Emotionen auf die Schmerzwahrnehmung. Danach
sind Emotionen um die beiden Dimensionen Valenz und Arousal organisiert. Die
Vaenzdimension beschreibt, wie angenehm ein bestimmter Reiz empfunden wird, und
definiert die generelle Richtung des Verhatens (Anndherung vs. Vermeidung), ohne exakte
Aktionsmuster zu spezifizieren. Die Arousaldimension ist entscheidend dafir, wie vide
Energieressourcen mobilisiert werden, um eine affektive Reaktion zu realiseren. Emotionen
werden also als Handlungsdispositionen betrachtet, die durch zwei entgegengesetzte primére
motivationale Systeme gesteuert werden: ein appetitives, welches mit Annaherungsverhalten,
z.B. Nahrungsaufnahme oder Sexualverhalten, im Zusammenhang steht, und ein aversives
System, das mit Vermeidungsverhalten z.B. Flucht vor gefdhrlichen Reizen assoziiert ist.
Die beiden Systeme konnen jeweils durch positiv bzw. negativ valente Reize aktiviert
werden. Die Aktivitét eines dieser Systeme fihrt zu einer Anbahnung unabhangig davon
ausgeloster Reflexe wie z. B. des Lidschlussreflex oder des Speichelreflex, die mit dem
defensiven bzw. appetitiven System assoziiert sind. Das bedeutet, dass die Reaktion auf
Reize, deren Vaenz mit dem emotionalen Hintergrund kongruent ist, verstarkt wird und die
Reaktion auf Reize, deren Vaenz mit dem emotionalen Hintergrund inkongruent ist,
gehemmt wird.

Koch (1999) stellt auf Basis von Tierexperimenten zwei hypothetische neuonale
Schaltkreise vor, bei denen es sich méglicherweise um die neuroanatomischen Korrelate des
von Lang postulierten Anndherungs- und Vermeidungssystems handelt. Danach scheint die
Hemmung der Schreckreaktion bel positiven Hintergrundreizen entscheidend Uber den
Nukleus accumbens vermittelt zu werden. Nervenfasern aus dem Hippocampus konvergieren
mit dopaminergen Affenzen aus dem ventraen Tegmentum an Neuronen des Nukleus
accumbens. Moglicherweise spielen auch glutaminerge Afferenzen aus dem medialen
prafrontalen Kortex eine wichtige Rolle bei der Regulation der Dopaminausschittung des

Nukleus accumbens. Der Nukleus accumbens weist seinerseits GABAerge Projektionen zum
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ventralen Palidum auf, welches wiederum eine GABAerge Projektion zum
pendunkulopontinen tegmentalen Kern (PnC) aufweist. Der PnC erhdlt cholinerge
Projektionen aus dem pendunkul opontinen tegmentalen Kern und ist die vermittelnde Struktur
zwischen dem Anndherungssystem und dem Startle-Schaltkreis. Dagegen scheint beim
Vermeidungssystem die Amygdala die zentrale Struktur zu sein. Die Amygdala erhdt Input
aus kortikalen und thalamischen sensorischen Areadlen. Uber multiple parallel und seriell
geschaltete Ketten von Kernen ist die Amygdala mit dem PnC innerviert, Uber welchen sie
eine Verstarkung der Schreckreaktion bewirken kann.

Obwohl die motivationale Priming-Hypothese generelle Vorhersagen Uber die
affektive Modulation von Reaktionen auf appetitive und aversive Reize trifft, liegt der Fokus
der Arbeiten, die bisher die motivationale Priming-Hypothese experimentell untersucht haben,
auf der affektiven Modulation des Schreckreflexes. Der Schreckreflex ist eine defensive
Reaktion auf einen kurzen, abrupten Reiz und wird beim Menschen zumeist Uber die Starke
des Lidschlussreflexes quantifiziert. Vrana, Spence und Lang (1988) mallen die
Lidschlussreaktion auf Schreckreize, die sie den Probanden beim Betrachten positiver,
neutraler und negativer affektiver Bilder verabreichten. Sie fanden, dass der Lidschlussreflex
beim Verarbeiten negativer Bilder potenziert und beim Verarbeiten positiver Bilder reduziert
war.®

Schupp, Cuthbert, Bradley und Birbaumer (1997) untersuchten, wie der
Lidschlussreflex und die durch den Schreckreiz evozierten Hirnpotentiale durch affektive
Bilder beeinflusst werden. Sie fanden eine Dissoziation der beiden physiologischen
Reaktionen auf den Schreckreiz. Fur die Lidschlusskomponente konnten Schupp und
Mitarbeiter die Ergebnisse von Vrana und Mitarbeitern replizieren: Die Amplitude des
Lidschlussreflexes, quantifiziert Gber das Elektrookulogramm, wurde linear durch die Vaenz
der affektiven Bilder moduliert mit h6heren Amplituden bei negativen as bel positiven
Bildern. Dahingegen wurde die Amplitude der P300-Komponente des schreckreizevozierten
Hirnpotentials durch das Arousal der affektiven Bilder moduliert: Hohere P300-Amplituden

3 Bilder sind sehr gut geeignet, um affektive Zustande, die auf den Dimensionen Valenz und Arousal variieren,
zu erzeugen. Dies wird in affektiven, behaviouralen und physiologischen Reaktionen reflektiert (Lang,
Greenwald, Bradley & Hamm, 1993). Lang, Bradley und Cuthbert (1995) entwickelten zur reliablen
Emotionsinduktion das International Affective Picture System (IAPS), das sich in der Startle-Forschung schnell
etabliert hat (Cuthbert, Bradley & Lang, 1996). Dabei handelt es sich um ein Set von 480 affektiven Bildern, die
auf den Dimensionen Vaenz und Arousa variieren. Da fur die IAPS-Bilder normative Vaenz und

Arousalratings existieren, erfreut sich dieses Bilderset grof3er Beliebtheit bei Emotionsforschern.
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wurden fUr emotional erregende (positive und negative) Bilder gefunden als fir emotional
neutrale.

Die Ubertragung der motivationalen Priming-Hypothese auf die Modulation von
Schmerzreizen macht Sinn, da zum einen Schmerzreize und Startle-Reize beide aversive
Reize sind. Zum anderen legen neurowissenschaftliche Studien nahe, dass die affektive
Modulation der Schmerzreaktion und die affektive Modulation der Schreckreaktion zumindest
teilwei se durch dieselben neuroanatomischen Strukturen vermittelt werden So fanden Walker
et a. (1997), dass bel Ratten die durch Furchtkonditionierung bedingte Verstéarkung des
Startle-Reflexes durch die Amygdala und das periaquaduktale Grau vermittelt wird. Walker et
a. gehendavon aus, dass der Einfluss der beiden Strukturen Uber anatomische Verbindungen
mit dem Startle-Schaltkreis auf Ebene des Nukleus reticularis pontis caudalis (PnC) vermittelt
wird. Analog hierzu fanden Oliveira und Prado (2001), dass bei Ratten das periagudduktale
Grau als Relaisstation bei antinozizeptiven Mechanismen fungiert, welche von medialen und

zentralen Kernen der Amygdala in Gang gesetzt werden.

4.2  Aufmerksamkeitsbedingte Schmerzmodulation

Aufmerksamkeit ist wahrscheinlich digenige psychologische Variable, die in der
Schmerzforschung aufgrund ihres schmerzmodulierenden Potentials am haufigsten untersucht
wurde (Villemure & Bushnell, 2002). In zahlreichen Studien wurde gefunden, dass
Aufmerksamkeitsablenkung von einem schmerzhaften Reiz den wahrgenommenen Schmerz
reduziert (z.B. Lautenbacher, Pauli, Zaudig & Birbaumer, 1998). Konsequenterweise verstarkt
die Fokussierung der Aufmerksamkeit auf das schmerzhafte Ereignis die
Schmerzwahrnehmung: Levine, Gordon, Smith und Fields (1982) lief3en ihre Patienten zwei
oder finf Mal nach einer Zahnoperation ihre Schmerzen beurteilen. Die Forscher fanden eine
positive Korrelation zwischen der Haufigkeit der Schmerzratings und der Stérke der
Schmerzen.

Allerdings gibt es auch empirische Hinwelse darauf, dass die Wirkung von
Aufmerksamkeit auf Schmerz davon abhangt, ob die Probanden ihre Aufmerksamkeit auf die
sensorischen oder auf die affektiven Schmerzaspekte fokussieren. Ahles, Blanchard und
Leventhal (1983) fanden, dass ein Aufmerksamkeitsfokus auf den sensorischen
Schmerzaspekt im Vergleich zu enem Aufmerksamkeitsfokus auf den affektiven
Schmerzaspekt mit weniger Beeintrachtigung durch den Schmerz einhergeht. Bishop (1999)
beobachtete, dass die Probanden, die sich auf die bedrohlichen, affektiven Aspekte der

Schmerzstimulation beim Cold Pressor Test konzentrierten eine starkere Schmerzempfindung
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berichteten a's digjenigen Probanden, die sich auf die sensorischen Aspekte des Schmerzes
konzentrierten.

Aufmerksamkeit wirkt sich nicht nur auf verbale Schmerzberichte aus, sondern auch
auf physiologische Korrelate der Schmerzverarbeitung. Miltner, Johnson, Larbig und Braun
(1989) verabreichten schmerzhafte elektrische Reize und instruierten ihre Probanden, diese
Reize zu erwarten oder sie zu ignorieren. Dabel wurden somatosensorisch evozierte Potentiale
aufgezeichnet. Miltner und Mitarbeiter fanden, dass die P200- und die P300-Amplituden des
somatosensorisch evozierten Potentials und die Schmerzberichte héher waren, wenn die
Probanden die elektrischen Reize erwarteten as wenn sie die Reize ignorierten. Die
Amplitude der N150 wurde dagegen durch die Aufmerksamkeitsmanipulation nicht
beeinflusst.

Bis heute ist nicht geklart, ob die Wirkungen von Emotionen und Aufmerksamkeit auf
Schmerz interagieren oder nicht. So berichten beispielsweise Keogh, Ellery, Hunt und
Hannent (2001), dass die Aufmerksamkeit auf Schmerz durch einen emotionalen Zustand
moduliert wird. Die Forscher benutzten das Dot-Probe-Paradigma um zu untersuchen, ob
schmerzéngstliche Probanden im Vergleich zu nicht-schmerzéngstlichen Probanden schneller
auf einen Dot reagieren, der auf ein Schmerzwort folgt. Hoch schmerzangstliche Probanden
wiesen im Vergleich zu niedrig schmerzéngstlichen Probanden eine selektive
Aufmerksamkeitsverzerrung zu Gunsten der schmerzbezogenen Woérter auf.

Auf der anderen Seite berichten Villemure, Slotnick und Bushnell 003) dass die
aufmerksamkeitsbasierte und die affektive Schmerzmodulation zumindest teilweise durch
unterschiedliche neuronale Mechanismen verursacht werden. Villemure, Slotnick und
Bushnell induzierten den Probanden positive und negative Stimmungen indem sie ihnen
angenehme und unangenehme Geriche prasentierten. Dabel erhielten die Probanden
schmerzhafte thermische Reize. Parallel dazu wurde der Aufmerksamkeitsfokus der
Probanden manipuliert, indem die Probanden die Aufgabe erhielten, entweder eine
Veranderung der Geruchsintensitét oder eine Veranderung der Hitzereizintensitét mit einem
Knopfdruck anzuzeigen. Wahrend der affektive Zustand der Probanden sich hauptséchlich auf
die wahrgenommene Schmerzunangenehmheit auswirkte, modulierte die Aufmerksamkeit die
sensorischen Schmerzratings, ohne die affektiven Schmerzratings signifikant zu beeinflussen.
Da die Schmerzunangenehmheit hauptsachlich im ACC enkodiert ist, wéhrend die
Schmerzintensitét hauptsachlich im Sl enkodiert ist (Price, 2000), deuten die Befunde von
Villemure et a. darauf hin, dass Emotionen und Aufmerksamkeit zumindest zum Teil

unterschiedliche neuronale Schmerzmodulationsmechanismen aktivieren. PET und fMRI
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Studien deuten in dieselbe Richtung: In einer fMRI-Studie fanden Bantick, Wise, Ploghaus,
Clare, Smith und Tracey (2002), dass das anteriore Cingulum aktiviert ist, wenn die
Aufmerksamkeit der Probanden von der schmerzhaften Stimulation abgelenkt ist, wahrend die
Insula und der Thalamus Deaktivierungen aufweisen. Auf3erdem werden das PAG (Tracey et
al., 2002) und der primére somatosensorische Kortex (Bushnell, Duncan, Hofbauer, Ha, Chen
& Carrier, 1999) als wichtige Zentren fir die aufmerksamkeitsbasierte Schmerzmodulation
diskutiert. Bei der affektiven Schmerzmodulation scheinen dagegen der entorhinale Kortex
(Ploghaus et a., 2001), die Amygdala und wiederum das ACC (Petrovic, Carlsson, Petersson,
Hansson & Ingvar, 2004) die hauptséchlich involvierten Hirnzentren zu sein.



5 Anliegen der vorliegenden Arbeit

In der vorliegenden Arbeit soll die Gultigkeit der motivationalen Priming- Hypothese
fur die Verarbeitung von Schmerzreizen validiert werden. Auf3erdem soll untersucht werden,
welche Rolle Aufmerksamkeitsprozesse bei der affektiven Schmerzmodulation spielen.
Anders als in bisherigen Arbeiten (de Wied & Verbaten; Meagher et al.; Villemure et al.)
werden neben Schmerzselbstberichten auch somatosensorisch evozierte Potentidle als
hirnphysiologische Korrelate der Schmerzreizverarbeitung zur Schmerzevaluation gemessen.
Dadurch  kann  untersucht werden, ob Emotionen bereits die kortikae
Schmerzreizverarbeitung modulieren oder ob Emotionen lediglich das Antwortverhalten der
Probanden verandern. AufRerdem orientiet sich das Untersuchungsparadigma der
vorliegenden Arbeit sehr stark an dem Untersuchungsparadigma, das Lang und Mitarbeiter
zur Untersuchung der affektiven Startle-Modulation verwendet haben. Dadurch kénnen die
Ergebnisse zur affektiven Schmerzmodulation mit Arbeiten zur affektiven Startle-Modulation
verglichen werden.

Zur  Schmerzinduktion wird in dlen Experimenten en phasisches
Elektroschmerzmodell verwendet. Elektrische Reize haben zum einen den Vorteil, dass sie in
ahnlicher Weise wie Startle-Reize wahrend des Betrachtens affektiver Bilder appliziert
werden konnen und zum anderen, dass sie zur Messung somatosensorisch evozierter
Potentiale geeignet sind.

In einem Vorexperiment sollen die in der Literatur beschriebenen SEP-Effekte (z.B.
Bromm & Scharein, 1982b; Becker, 2000; und Miltner et a.) bei einer elektrischen
Stimulation des Oberarms mit den Gerden des Psychologischen Instituts der Universitéat
Wirzburg repliziert werden.

Im ersten Experiment wird die Wirkung affektiver Hintergrundreize auf die
Bewertung und Verarbeitung schmerzhafter und nicht schmerzhafter elektrischer Reize
untersucht. Die Probanden sehen positive, reutrale und negative |APS-Bilder. Dabei werden
ihnen elektrische Reize oberhalb und unterhalb der individuellen Schmerzschwelle appliziert.
Zur Schmerzevaluation werden Reizintensitétsratings abgefragt und somatosensorisch
evozierte Potentiale von neun Elektrodenpositionen aufgezeichnet.

Anliegen des zweiten Experimentsiist es, die Rolle von Aufmerksamkeitsprozessen bei
der affektiven Schmerzmodulation zu untersuchen. Durch eine Manipulation von Emotion

und Aufmerksamkeit innerhalb eines experimentellen Designs soll Uberprift werden, ob
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Emotionen und Aufmerksamkeit die Schmerzwahrnehmung unabhangig voneinander
beeinflussen und ob der affektiven und attentionalen Schmerzmodulation zumindest teillweise
unterschiedliche neuronale Modulationsmechanismen zugrunde liegen. Wie im ersten
Experiment werden den Probanden schmerzhafte und nicht schmerzhafte elektrische Reize
appliziert, wéahrend sie positive, neutrale und negative |APS-Bilder betrachten. Zusétzlich
jedoch erhaten die Probanden vor jedem Bild einen Hinweis, ob sie sich besonders auf die
Bilder oder auf die Unangenehmheit des elektrischen Reizes oder auf dessen Intensitét
konzentrieren sollen. Aul3erdem wird im zweiten Experiment an 21 Elektrodenpositionen das
EEG aufgezeichnet. Dies erlaubt die Anwendung der LORETA-Methode zur Lokalisation der
den N150 und P260 SEP-Komponenten zugrunde liegenden el ektrokortikalen Quellen.



II. Empirischer Tel

1 Vorexperiment

Ziel des Vorexperiments war es, durch elektrische Stimulierung an der Hautoberfléche
des Unterarms die in der Literatur (z.B. Bromm & Scharein, 1982b; Becker, 2000; und
Miltner et al.) beschriebenen Effekte in den SEPs zu replizieren Aul3erdem sollten mit Hilfe
der Ergebnisse des Vorexperiments die Reizstérken fur die Hauptexperimente ausgewahlt
werden.

Die Fragestellung war, ob die N150 und P260 Amplituden durch die
Schmerzhaftigkeit und die Stérke der verabreichten elektrischen Stimuli moduliert werden. Es
wurden héhere N150 und P260 Amplituden fir starke und schmerzhafte als fiir schwache und

nicht schmerzhafte Reize erwartet.

1.1 M ethoden

1.1.1 Probanden

Das Vorexperiment wurde nach Aufklérung und schriftlicher Einverstdndnis an 10
gesunden Probanden durchgefuhrt (Alter 24-51 Jahre, davon 6 mannlich). Die Probanden
wurden mindlich aus dem Bekanntenkreis der Autorin geworben und erhielten fir ihre

Teillnahme 15 Euro. Siebender zehn Probanden waren Psychol ogiestudenten.

1.1.2 Messung und Aufnahme des EEG-Signds

Das EEG wurde mit Ag/AgCHElektroden an den folgenden 9 Elektrodenpositionen
des 10-20-Systems aufgezeichnet: 3 zentral (Pz, Cz, Fz), 3 links (P3, C3, F3), 3 rechts (P4,
C4, F4). Als Referenz dienten Elektroden auf den Mastoiden, die Ground-Elektrode befand
sich auf der Brust. Um Augenbewegungen kontrollieren zu konnen, wurden vertikale
Augenbewegungen mit Elektroden an den auf3eren Canthi und horizontale Augenbewegungen
mit Elektroden oberhalb und unterhalb des linken Auges abgeleitet. EEG und EOG wurden
mit einem Brainr Amp-MR-Verstérker (Brain Products GmbH) verstéarkt. Das kontinuierliche
Signal wurde mit einer Abtastrate von 200 Hz digitalisiert und mit Hilfe der Software Brain

Vision Recorder aufgezeichnet.
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1.1.3 Elektrische Reize

Die elektrischen Reize wurden Uber eine Oberfldchenstabelektrode am linken
Unterarm verabreicht (siehe Abbildung B1 im Anhang) und hatten eine Dauer von 20 ms. Die
Stabelektrode bestand aus zwei vergoldeten, rostfreien Plattchenelektroden mit einem
Durchmesser von 9 mm, die in einem Abstand von 30 mm zueinander standen (Nicolet Nr.
019-431400). Die Stimuli wurden von einem batteriebetriebenen Gleichstrom Stimulator, der
von der Universitéit Konstanz entwickelt wurde, generiert. Der Stimulator konnte eine
maximale Spannung von 140 V und eine maximale Stromstérke von 10 mA erzeugen.

Basierend auf der Schwellenbestimmung wurden vier Reizintensitéten fir jeden
Probanden ausgewahlt: nicht schmerzhaft, schwach (mittlere Schmerzschwelle—1 mA), nicht
schmerzhaft, stark (mittlere Schmerzschwelle — 0,5 mA), schmerzhaft, schwach, (mittlere
Schmerzschwelle + 0,5 mA) und schmerzhaft, stark (mittlere Schmerzschwelle + 1 mA).

1.1.4 Schmerzschwellenbestimmung

Die Wahrnehmungs- und Schmerzschwellen wurden mit der psychophysischen
Methode der method of limits nach Gescheider (1985) bestimmt. Die Versuchspersonen
erhielten elektrische Reize aufsteigender bzw. absteigender Intensitét und hatten die Aufgabe,
die Reize mit Hilfe einer zehnstufigen Skala mit den Ankerpunkten O = keine Empfindung, 4
= eben wahrnehmbarer Schmerz und 10 = unertraglicher Schmerz einzuschétzen. Die erste
Reizserie begann fur jede Versuchsperson mit einem Reiz der Starke 0 mA. Die Stérke des
Reizes wurde so lange um 0,5 mA erhoht, bis die Versuchsperson den Reiz erstmals mit ,, 4"
bewertete. Der Stérke des folgenden Reizes wurde nochmals um 0,5 mA erhéht und dann
begann die absteigende Reizserie, bei welcher die Stérke des Reizes so lange um 0,5 mA
erniedrigt wurde, bis die Versuchsperson erstmals einen Wert unter ,,4* angab. Insgesamt
wurden 6 aufsteigende und 6 absteigende Reizserien dargeboten. Der Mittelwert derjenigen
Reizstarken, bei denen die Versuchsperson den Reiz erstmals mit einem Wert von ,4“ oder

dartiber ratete, wurde as die Schmerzschwelle der Versuchsperson definiert.

115 Ablauf

Die Versuchspersonen wurden begrifit und Uber den Ablauf des Experiments
aufgeklart. Anschlieffend wurden sie um ihr schriftliches Einverstandnis gebeten und
bekamen enen  Fragebogen, in welchem  demographische Daten  sowie

M edikamenteneinnahme, Krankheiten und Drogenkonsum abgefragt wurden.



Empirischer Teil: Vorexperiment a7

Dann wurden notwendige Vorbereitungen zur Ableitung des EEGs getroffen:
Hautstellen fur extern befestigte Messelektroden wurden mit Peeling-Creme vorbereitet.
Danach wurden die externen Messelektroden angebracht und mit Elektrodengel geflllt.
Anschliefiend wurde eine EEG-Kappe genau auf dem Kopf positioniert, Haare zur Seite
gekammt, die Locher fur die Elektroden mit Gel geflllt und die Elektroden an der EEG-
Kappe befestigt.

Nach der bereits oben beschriebenen Schmerzschwellenbestimmung begann der
Experimentaldurchgang. Um eine Konfundierung der schmerzevozierten Potentiale mit einer
kognitiven P300 (wie bel Becker et a. (2000) beschrieben) zu vermeiden, wurde pro
Versuchsblock nur eine bestimmte Reizintensitét prasentiert. Um Reihenfolgeeffekte zu
vermeiden, wurden die Reizintensitétslevels in randomisierter Relthenfolge dargeboten. Das
Experiment bestand aus 16 Blocken, fir jede Reizintensitdt gab es vier Blocke. Pro Block
wurden 12 Stimuli mit einem Interstimulusintervall zwischen 3,4 und 4,5 sec prasentiert.
Waéhrend des Experiments sal3en die Probanden in einer abgedunkelten Kabine und blickten
auf ein Fixationskreuz. Nach jedem Block war fur die Versuchsperson auf dem Bildschirm
eine zehnstufige Skala mit den Ankerpunkten O = keine Empfindung, 4 = eben
wahrnehmbarer Schmerz und 10 = unertraglicher Schmerz zu sehen. Mit Hilfe dieser Skala
sollten die Versuchspersonen ein globales Rating tber die Empfindungen, welche die Reize
der vorangegangenen Reizserie in ihnen ausgel0st haben, abgeben. Die Skalen wurden am
Computermonitor dargeboten und die Probanden beurtellten die Reize, indem sie die
entsprechende Taste auf der Computertastatur driickten. Die Steuerung des experimentellen
Ablaufs sowie die Aufzeichnung der Ratings der Versuchspersonen erfolgten mit Hilfe der
Software Presentation® 9.90 (Neurobehavioral Systems).

1.1.6 Datenanayse

Die OfflineeEEG-Analyse wurde mit Hilfe der Computersoftware Brain Vision
Anayzer Version 1.04 (Brain Products GmbH) durchgefiihrt. Zun&chst wurden aus den
kontinuierlichen Daten Frequenzen unterhalb von 0,5 Hz und oberhalb von 30 Hz
herausgefiltert. Anschliefend wurden die Daten einer automatischen Artefaktkontrolle
unterzogen, bei der in einem Zeitfenster von 200 ms vor bis 500 ms nach Beginn des
elektrischen Reizes dle digenigen EEG-Epochen zurlickgewiesen wurden, die einen
Amplitudenausschlag von mehr as 50 pV innerhalb von 200 ms aufwiesen. Anschlief3end
wurden ale EEG-Epochen visuel gesichtet und EEG-Epochen, die durch
Muskelbewegungen, Elektrodendrifts oder zu starke Alphaaktivitét Uberlagert wurden,
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entfernt. Danach wurden de EEG-Epochen mit Referenz zum mittleren Baseline-Intervall
Baseline-korrigiert (-200 — 0 ms) und dann separat fur jeden Probanden und jede Bedingung
gemittelt. Aufgrund der visuellen Inspektion und auf Basis der Literatur (Bromm & Lorenz,
1998; Miltner, et al., 1989) wurden Zeitfenster festgelegt, innerhab derer die mittleren
Amplituden zur Quantifikation der SEP-Effekte berechnet wurden. Fir die N150 war das
Zeitfenster 100-150 ms und fir die P260 220-350 ms nach Stimulusbeginn.

Um die visudle Bestimmung der EKP-Effekt-Amplituden statistisch abzusichern,
wurden separate ANOV As mit Messwiederholung mit den Faktoren Intensitét und Elektroden
fur die N150 und die P260 Amplituden berechnet. Als abhéngige Variable gingen die Werte
der mittleren N150 und P260 Amplituden und die Intensitétsratings in die statistische Analyse
ein. Frelheitsgrade wurden nach Greenhouse-Geisser korrigiert. Bel signifikanten Effekten
wurden zur unter Verwendung der Bonferroni-Prozedur berechnet. Fir alle Analysen wurde

ein Signifikanzniveau von 5% festgelegt. Nur die Daten der drei zentraen Elektroden Fz, Cz,
und Pz gingen in die statistische Analyse ein.

1.2  Ergebnisse
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Abbildung 1: Mittlere Intensitétsratings mit Standardfehlern(N = 10).

Die individuell ermittelten Schmerzschwellen lagen in einem Wertebereich zwischen 2,5 und
4 mA. Abbildung 1 zeigt die Mittelwerte mit Standardabweichung der Intensitétsratings fir

die verschiedenen Reizintensitéten Die Versuchspersonen waren instruiert, den Wert 4 genau
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dann zu vergeben, wenn der Reiz eine eben wahrnehmbare Schmerzempfindung ausgel 6st
hat. Somit waren nicht schmerzhafte Reize im Mittel deutlich unter der individuellen
Schmerzschwelle, leicht schmerzhafte Reize knapp unter und stérker schmerzhafte Reize
knapp Uber der individuellen Schmerzschwelle. Dabel ist zu bemerken, dass eine der
Versuchspersonen keinen der Reize as schmerzhaft geratet hat. Die anderen Probanden
rateten 78% der Reize der Intensitét 3 und 94% der Reize der Intensitdt 4 als schmerzhaft.
Eine Varianzanalyse mit dem Faktor Intensitét als Messwiederholungsfaktor erbrachte einen
signifikanten Effekt des Faktors Intensitét, F(3, 24) = 34,2, p < .001. Nachtests ergaben, dass
sich die Ratings fir die vier verschiedenen Intensitéten mit Ausnahme der Differenz zwischen
den Ratings fr Intensitét 1und 2 alle signifikant voneinander unterschieden (ps < .05).
Abbildung 2 zeigt die Grandaverage-EKPs differenziert fir alle vier Intensitdten an
Cz. Des Weiteren befindet gch im Anhang Tabelle Al, in welcher die mittleren N150 und
P260 Amplituden fir alle vier Reizintensitéten und fur ale neun Elektroden aufgefihrt sind.
Fur ale vier Intensitéten ist eine Negativierung im Bereich von 100-150 ms und eine
nachfolgende Positivierung zu beobachten. Diese Positivierung hat einen sehr breiten Verlauf
mit einem Maximum zwischen 220 und 350 ms. Die Effekte sind bilateral verteilt und weisen

ein Amplitudenmaximum an Cz auf.
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Abbildung 2: Grand-Average EKPs fir alle vier Reizintensitédten an Cz

Eine ANOVA fir die N150 Amplituden erbrachte einen signifikanten Haupteffekt
Elektroden, F(2, 18) = 7.8, p < .01, aber weder einen signifikanten Effekt fir den Faktor
Intensitét, F(3, 27) = 2.0, noch eine signifikante Elektroden x Intensitét Interaktion, F(6, 54) =
2.2. Nachtests ergaben, dass die N150 Amplituden an Fz und Cz signifikant hther waren als
an Pz (p < .05). Fur die P260 Amplituden erbrachte eine ANOV A signifikante Effekte fir den
Faktor Intensitét, F(3,27) = 5.9, p < .01, und den Faktor Elektroden, F(2,18) = 23.7, p < .001.
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Nachtests ergaben dass auler der Differenz zwischen der ersten und der zweiten
Reizintensitét (p = 1), alle Mittelwertsdifferenzen bei einseitiger Testung signifikant waren
(ps < .05), und dass die Amplituden der P260 an Cz signifikant hoher sind as an Fz und Pz
(ps<.01).

1.3 Diskussion

Im Vorexperiment waren bei Stimulation an der Hautoberflache des Unterarms mit
schmerzhaften und nicht schmerzhaften elektrischen Reizen unterschiedlicher Stéarke SEP-
Effekte zu beobachten, wie sie in der klassischen Schmerzliteratur ( Bromm, 1984; Becker,
2000 und andere) beschrieben werden: eine N150 in einem Zeitfenster von 100-150 ms und
eine P260 in einem Zetfenster von 220-330 ms. Die Effekte sind bilateral symmetrisch
verteilt und besonders deutlich am Scheitel an der Elektrodenpositionen Cz zu beobachten.
Die SEP-Komponenten N150 und P260 sind nicht schmerzspezifisch, sondern kénnen auch
schon im nicht schmerzhaften Bereich evoziert werden. Wahrend die N150 Amplituden nicht
signifikant durch die Reizintensitdt moduliert wurden, waren die Amplituden der P260 fir
nicht schmerzhafte Reize geringer als fir schmerzhafte Reize und auch fir leicht
schmerzhafte Reize geringer als fur stérker schmerzhafte Reize. Dies repliziert die Egebnisse
von Miltner et al. (1989), in denen ebenfalls eine Modulation der P260 durch die
Reizintensitét gefunden wurde, aber keine Amplitudenmodulation Aus der Analyse der Daten
ergibt sich kein linearer Zusammenhang zwischen den Amplituden der P260 und den
Reizintensitdten Problematisch bei der Interpretation dieses Ergebnisses ist jedoch, dass die
Abstande zwischen den Reizintensitéten nicht gleich grof? sind.

In der Literatur werden Korrelationen zwischen subjektiven Schmerzratings und den
Amplituden des N150-P260-Komplexes von bis zu 0.91 berichtet (Scharein & Bromm, 1998).
Das Untersuchungsdesign des Vorexperiments ist nicht dazu geeignet, dies zu Uberprifen, da
zum einen darauf verzichtet wurde, die Versuchspersonen jeden Reiz einzeln raten zu lassen,
um die kognitiven Anforderungen moglichst gering zu halten und somit eine Uberlagerung
der P260 mit einer kognitiven P300 zu vermeiden (siehe Becker et a.). Zum anderen wurden
zum Beispidl in der Studie von Scharein & Bromm in zehnstindigen Sitzungen 160 Trias pro
Bedingung dargeboten, wahrend in diesem Vorexperiment die eigentliche Experimental zeit
nur 20 Minuten dauerte und nur 40 Trials pro Reizintensitdt dargeboten wurden. Aufgrund
des ungunstigen Signal- RauschVerhaltnisses macht es keinen Sinn, innerhalb der einzelnen

Bedingungen eine Durchschnittsmittelung getrennt nach Ratingwerten durchzufihren.
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Schlussfolgerungenfir die Hauptuntersuchungen Die Daten des Vorexperiments zeigen, dass

es fur die Erforschung schmerzevozierter Potentiale nicht unbedingt erforderlich ist,
intrakutane elektrische Stimuli zu verwenden, sondern dass vergleichbare Effekte auch bel
elektrischer Reizung an der Hautoberfl&che zu beobachten sind. Es zeigte sich aber auch, dass
etwa die Héfte der Segmente mit Artefakten lkehaftet war und verworfen werden musste.
Dies fuhrt zu eéinem unglnstigen Signal- RauschVerhaltnis. Zwar kdnnen Artefakte zum Tell
eventuell noch weiter dadurch reduziert werden, dass man mehr Zet mit der
Schwellenbestimmung verwendet, damit die Versuchspersonen vertrauter mit den
elektrischen Stimuli werden und somit ihre Angst vor den Reizen abbauen. Dennoch sollten

in den spéteren Experimenten grof3ere Stichproben in die Untersuchung einbezogen werden,
um das Signal- Rausch-Verhdltnis zu verbessern

Sollen in einem Experiment verschiedene Reizintensitdten untersucht werden, sollte
die Differenz zwischen zwel Reizintensitdten mindestens 1 mA betragen, damit die

Probanden gut zwischen den Intensitéten differenzieren konnen.



2 Experiment 1

Ziel des ersten Experiments war es, eine Modulation der Schmerzwahrnehmung durch
emotionale Hintergrundreize im Sinne der motivationalen Priming-Hypothese nachzuweisen
Um die Effekte der affektiven Bilder auf die Schmerzreizverarbeitung moglichst gut mit der
affektiven Startle-Modulation vergleichen zu kdnnen, wurde ein Untersuchungsdesign
gewdhlt, das sich sehr stark, insbesondere was das Timing der Stimuli, Auswahl der
affektiven Bilder sowie die Datenanalyse betrifft, am Experiment von Schupp et al. (1997)
orientierte.

Die Probanden bekamen phasische, elektrische Reize ober- und unterhalb der
Schmerzschwelle appliziert. Dabei betrachteten sie positive, neutrale und negative 1APS-
Bilder. Zur Schmerzmessung wurden Schmerzratings erfasst und somatosensorisch evozierte
Potential e aufgezeichnet.

Ein phasisches elekirisches Schmerzmodell bietet den Vorteil, dass elektrische
Schmerzreize vergleichbar mit akustischen Schreckreizen beim Betrachten affektiver Bilder
appliziert werden konnen. Aufgrund dieser Kompatibilitét des klassischen Startle-Paradigmas
mit einem elektrischen Schmerzmodell I&sst sich direkt untersuchen, ob der emotionale
Kontext die Schmerzempfindung und die Schreckreaktion in vergleichbarer Weise
beeinflussen. AuRerdem erméglicht ein phasisches elektrisches Schmerzmodell die Erhebung
somatosensorisch  evozierter Potentiale als psychophysiologische Korrelate der
Schmerzreizverarbeitung.  Aufgrund  ihrer  hohen  zeitlichen  Auflosung  erlauben
somatosensorisch  evozierte Potentiale Einblicke darin, in  welchen Phasen der
Schmerzreizverarbeitung affektive Reize wirksam sind.

Hypothesen: Es wurde erwartet, dass Schmerzratings im Sinne der motivationalen
Priming-Hypothese linear durch die Valenz des emotionalen Hintergrunds moduliert werden
mit héheren Schmerzratings bel negativen als bel positiven Bildern Auf3erdem wurde die
Hypothese aufgestellt, dass auch die N150 und die P260 durch die affektiven
Hintergrundbilder moduliert werden, jedoch nur flr schmerzhafte Reize und nicht fir Reize
unterhalb der Schmerzschwelle. Die Ergebnisse von Schupp et al. (1997) mit der Startle-
evozierten P300 flihrten zu der Hypothese, dass die Amplituden der P260 durch das Arousal
der Hintergrundbilder moduliert werden mit geringeren P260 Amplituden bel negativen und
positiven Bildern als bei neutralen Bildern. Fir die Amplitudenmodulation der N150 wurde

keine spezifische Hypothese aufgestel|t.
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21 M ethoden

2.1.1 Probanden

Dreif3ig gesunde Rechtshander (davon die Hélfte weiblich, Durchschnittsalter = 22.8 + 3.6
Jahre, Range 18-40 Jahre) nahmen an dem Experiment teil. Ausschlusskriterien waren
neurologische oder psychische Vorerkrankungen sowie chronische Schmerzerkrankungen.
Aul¥erdem durften keine Psychologiestudenten, die sich bereits im Hauptstudium befanden,
an der Untersuchung teilnehmen. Die Probanden wurden tber Aushdnge an der Universitéat
geworben (siehe Anhang). Psychologiestudenten erhielten fir ihre vollstandige Teilnahme an
der Untersuchung 2 Versuchspersonenstunden sowie 20 Euro Aufwandsentschadigung,
Probanden, die keine Versuchspersonenstunden bendtigten, erhielten fur ihre Teilnahme 40
Euro Aufwandsentschédigung. Vor dem Experiment wurden die Probanden Uber das
experimentelle Vorgehen informiert und es wurde ihnen mitgeteilt, dass sie 252 elektrische
Reize erhalten wirden, von denen de Hélfte schmerzhaft sein wirde. Das experimentelle
Protokoll wurde von der Ethikkommission der Deutschen Gesellschaft fir Psychologie
(DGPs) genehmigt. Von alen Probanden liegt eine schriftliche Einversténdniserklérung

(siehe Anhang) zur Teilnahme an diesem Experiment vor.

2.1.2 Stimulusmaterialien und Design

Je 36 positive, neutrale und negative Farbbilder wurden aus dem International Affective
Picture System (IAPS, Center for the Study of Emotion and Attention) ausgewahlt. Auf den
positiven Bildern waren hauptsdchlich Sportszenen und Erotika, auf den neutralen Bildern
Pflanzen und Haushaltsobjekte und auf den negativen Bildern Unfall- und
K atastrophenszenen zu sehert".

Auswahlkriterien fur die Bilder waren normative Ratings (Lang, Bradley, & Cuthbert,
1995) fur die Dimensionen Vaenz und Arousal auf Skalen von 1 bis 9. Niedrige Werte

4 Nummern der Bilder im IAPS-Katalog: positiv: 2160, 4220, 4250, 4310, 4520, 4599, 1710, 4607,
4608, 4610, 4611, 4640, 4641, 4652, 4658, 4659, 4660, 4670, 4680, 4690, 2050, 5260, 5450, 5470, 5621, 5626,
8170, 8180, 8190, 8200, 8300, 8370, 8420, 8496, 8501, 8080; neutral: 2190, 2320, 2480, 2570, 2580, 2840,
2880, 5390, 5510, 5520, 5530, 5731, 5740, 7000, 7004, 7006, 7010, 7025, 7031, 7035, 7050, 7060, 7080, 7100,
7140, 7150, 7175, 7185, 7187, 7205, 7217, 7233, 7235, 7490, 7491, 7950; negativ: 1070, 1090, 1110, 1120,
1220, 1280, 1300, 2120, 2730, 2800, 3230, 6020, 6190, 6200, 6230, 6260, 6313, 6350, 6370, 6510, 6540, 6550,

6940, 7380, 9040, 9050, 9140, 9181, 9300, 9490, 9600, 9611, 9620, 9630, 9810, 9911.
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bedeuten niedriges Arousal bzw. niedrige Vaenz, hohe Werte bedeuten hohes Arousal und
hohe Vaenz. Negative und positive Bilder hatten vergleichbare normative Arousalratings
(m= 6,13, SD = .65 bzw. m = 6,09, SD = .64), aber unterschiedliche normative Valenzratings
(m=277,SD = .67 bzw. m = 7,29, SD = .50). Neutrale Bilder hatten mittlere normative
Valenzratings (m = 5,09, SD = .36) und niedrige normative Arousalratings (m= 2,57, SD =
.64).

Die Bildprésentation war in drei Blocke unterteilt, die jeweils 12 positive, 12 neutrale
und 12 negative Bilder enthielten. Die Reihenfolge der drei Bildblocke wurde Uber ale
Probanden hinweg permutiert. Aulerdem war die Reihenfolge der Bilder innerhalb eines
Blocks randomisiert, um Reihenfolgeeffekte zu kontrollieren.

Die elektrischen Reize wurden Uber eine Oberfldchenstabelektrode am linken
Unterarm verabreicht und hatten eine Dauer von 20 ms. Die Stabelektrode bestand aus zwel
vergoldeten, rostfreien Pléttchenelektroden mit einem Durchmesser von 9 mm, die in eéinem
Abstand von 30 mm zueinander standen (Nicolet Nr. 019-431400). Die Stimuli wurden von
einem batteriebetriebenen GleichstromStimulator, der von der Universitds Konstanz
entwickelt wurde, generiert. Der Stimulator konnte eine maximale Spannung von 140 V und
eine maximale Stromstérke von 10 mA erzeugen.

Es wurde en Innersubjektdesign gewéhlt. Alle Probanden nahmen an zwei
experimentellen Sitzungen teil, die an zwel aufeinander folgenden Tagen jeweils zur selben
Uhrzeit stattfanden. Am einen Tag wurden schmerzhafte und am anderen Tag nicht
schmerzhafte elektrische Stimuli verabreicht.

Ton

Bildpréasentation Nachbildphase Pausen-Phase Rating-Phase

v
v
v
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Abbildung 3: Zeitlicher Ablauf eines experimentellen Durchgangs.

In Abbildung 3 ist der zeitliche Ablauf eines experimentellen Durchgangs dargestellt.
Jede experimentelle Sitzung bestand aus 3 Blocken mit jewells 36 Durchgéngen. Der Ablauf
eines Durchgangs sah folgendermal3en aus: Die Bilder wurden fir 6 Sekunden présentiert.

Anschlieffend sahen die Probanden fur 6 Sekunden einen schwarzen Bildschirm. Dabel waren
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se insruiert, wahrend dieser so genannten Nachbild-Phase, die Gefihle, die das
vorhergehende Bild bel ihnen hervorgerufen hatte, weiter aufrecht zu erhalten. Die Nachbild-
Phase wurde durch einen leisen Ton beendet. Die Nachbildphase wurde eingefihrt, da das
Untersuchungsdesign dieses Experiments mdoglichst dhnlich sein  sollte wie das
Untersuchungsdesign in der Studie von Schupp und Mitarbeitern (1997), in der es ebenfals
eine Nachbildphase gab. In der anschlieffenden PausentPhase, die zwischen 4 und 10
Sekunden dauerte, hatten die Probanden keine Aufgabe. Danach folgte die Rating-Phase, in
welcher die Probanden den vorhergehenden elektrischen Reiz auf einer Skala von O (nichts
gespurt) Uber 4 (eben wahrnehmbarer Schmerz) bis 10 (unertraglicher Schmerz) beurteilen
sollten.

Wie im Experiment von Schupp et a. wurden in jedem experimentellen Block 15
elektrische Reize in der Bildphase zwischen 2,5 und 5 Sekunden nach Bildbeginn und 15
elektrische Reize in der Nachbild-Phase zwischen 2,5 und 5 Sekunden nach Bildende
verabreicht, in beiden Féllen gleich verteilt Uber die drei Bildkategorien. Somit wurden pro
Bildkategorie 15 Reize in der Bildphase und 15 Reize in der Nachbild-Phase appliziert.
Zusétzlich wurden 12 elektrische Reize wahrend der PausenPhase in zufdlig ausgewahlten

Durchgangen verabreicht.

2.1.3 Ablauf

Nach ihrer Ankunft im Labor lasen die Probanden eine Beschreibung des experimentellen
Ablaufs und unterschrieben eine Einversténdniserklarung. Anschliefend wurden die
Messelektroden fur das EEG und die Stimulationselektrode fur die Verabreichung der
elektrischen Reize angelegt.

An beiden Untersuchungstagen  folgte  daran anschlief3end eine
Schmerzschwellenbestimmung. 12 Serien von elektrischen Reizen mit aufsteigender und
absteigender Intensitdt in Stufen von 0,5 mA wurden verabreicht. Die Probanden sollten die
Reize auf einer Skala von O (nichts gespurt) Uber 4 (eben wahrnehmbarer Schmerz) bis 10
(unertréglicher Schmerz) beurteilen. Der Mittelwert derjenigen Stimuli, welche die Probanden
mit einer 4 bewerteten, wurde als Schmerzschwelle definiert. Ausgehend von dieser
Schmerzschwellenbestimmung wurde fir die schmerzhaften Reize eine Intensitdt 1 mA Uber
und fur die nicht schmerzhaften Reize eine Intensitét 1 mA unterhalb der Schmerzschwelle
gewdhlt. Die mittlere Reizintensitdt war 3,0 mA (s = 1,4) fur die nicht schmerzhaften und 5,0

mA (s = 1,8) fur die schmerzhaften Reize.
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Anschlief3end wurde den Probanden mitgeteilt, dass im Experiment eine Serie von
Bildern prasentiert werde und dass die Bilder wahrend der gesamten Pradsentationszeit
betrachtet werden sollen. AufRerdem wurden sie instruiert, nach Bildende sich weiterhin
vorzustellen, dass das Bild noch da wére, bis ein Ton diese Phase beendet.

Weiterhin wurde den Probanden mitgeteilt, dass elektrische Reize wahrend der Bild-,
der Nachbild- oder der Pausenphase prasentiert werden, welche sie ignorieren sollten.
Stattdessen sollten sich die Probanden auf die Bilder und die Geflihle, die von diesen Bildern
ausgelost werden, konzentrieren. Drei Ubungsdurchgdnge mit einem positiven, einem
neutralen und einem negativen Bild wurden ausgefuhrt, um die Probanden mit dem Ablauf
der experimentellen Durchgange vertraut zu machen. AulRerdem gaben diese
Ubungsdurchgange dem Experimentator die Mdoglichkeit, die Intensitét der elektrischen
Stimuli, wenn notwendig, zu korrigieren, um sicher zu stellen, dass die elektrischen Reize am
einen Tag im schmerzhaften und am anderen Tag im nicht schmerzhaften Bereich waren.
Nach der zweiten experimentellen Sitzung sollten die Probanden Valenz und Arousal der
Bilder auf einer Skala von 1 (sehr unangenehm bzw. nicht erregend) bis 9 (sehr angenehm
bzw. sehr erregend) beurteilen. Die beiden Ratingskalen wurden nacheinander und simultan
zur Bildprésentation auf dem Computermonitor prasentiert. Die Probanden beurteilten die
Bilder, indem sie die entsprechende Taste auf der Computertastatur driickten. Die Steuerung
des experimentellen Ablaufs sowie die Aufzeichnung der Ratings der Versuchspersonen

erfolgten mit Hilfe der Software Presentation® 9.90 (Neurobehavioral Systems).

2.1.4 EEG-Messung und Datenanalyse

Das Elektroenzephaogramm wurde mit Ag-AgClElektroden von 11 Ableitorten
entsprechend dem internationalen 10-20 System (A1, A2, F3, Fz, F4, C3, Cz, C4, P3, Pz, P4)
mit Hilfe eines BrainrAmp-MR Verstérkers (Brain Products GmbH) und der Software Brain
Vision Recorder Version 1.01b (Brain Products GmbH) aufgezeichnet. Die Erdungselektrode
befand sich auf der Brust. Vertikale Augenbewegungen wurden mit Elektroden an den
auleren Canthi und horizontale Augenbewegungen mit Elektroden oberhalb und unterhalb
des linken Auges abgeleitet. Das kontinuierliche Signal wurde mit einer Abtastrate von 200
Hz digitalisiert. Die Daten wurden online bandpassgefiltert (0,5 — 50 Hz). Alle Kandle wurden
mit Referenz zu A1 aufgezeichnet und offline zu einer linked- ear-Referenz konvertiert.

Die Offline-EEG-Analyse wurde mit Hilfe der Computersoftware Brain Vision
Anayzer Version 1.04 (Brain Products GmbH) durchgefihrt. Zunachst wurden aus den

kontinuierlichen Daten Freguenzen unterhalb von 0,5 Hz und oberhalb von 30 Hz
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herausgefiltert. Anschlief3end wurden die Daten einer automatischen Artefaktkontrolle
unterzogen, bel der in einem Zeitfenster von 200 ms vor bis 500 ms nach Beginn des
elektrischen Reizes ale digenigen EEG-Epochen zuriickgewiesen wurden, die einen
Amplitudenausschlag von mehr als 50 pV innerhalb von 200 ms aufwiesen. Anschlief3end
wurden ale EEG-Epochen visuell gesichet und EEG-Epochen, die durch
Muskelbewegungen, Elektrodendrifts oder zu starke Alphaaktivitdt Uberlagert wurden,
entfernt. Danach wurden die EEG- Epochen mit Referenz zum mittleren Baseline-Intervall
Baseline-korrigiert (-200 — 0 ms) und dann separat fur jeden Probanden und jede Bedingung
gemittelt. Aufgrund der Hypothesen, der visuellen Inspektion und auf Basis der Literatur
(Bromm & Lorenz, 1998; Miltner, et a., 1989) wurden Zeitfenster festgelegt, innerhalb derer
die mittleren Amplituden zur Quantifikation der SEP-Effekte berechnet wurden. Fir die N150
war das Zeitfenster 100-150 ms und fur die P260 220-350 ms nach Stimulusbeginn.

Die Ratings und die SEP-Komponenten wurden mit ANOVASs mit
Messwiederholungen analysiert. Freiheitsgrade wurden nach Greenhouse-Geisser korrigiert.
Bei signifikanten Effekten wurden Nachtests unter Verwendung der Bonferroni-Prozedur

berechnet. Fur alle Analysen wurde ein Signifikanzniveau von 5% (zweiseitig) festgelegt.

2.2  Ergebnisse

2.2.1 Bilder-Ratings
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Abbildung 4: Mittlere Vaenz- und Arousaratings differenziert nach Bildinhalt.
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Abbildung 4 zeigt die mittleren Vaenz- und Arousalratings fur die drel Bildinhalte.
Fir die Vaenz- und Arousalratings wurden separate ANOVAs mit dem Faktor Bildinhalt
(positiv vs. neutral vs. negativ) durchgefiihrt. Beide Anaysen erbrachten einen signifikanten
Effekt fir den Faktor Bildinhalt (Valenz, F(2, 58) = 268.8, p < .001; Arousal, F(2, 58) = 66.6,
p <.001).

Nachtests unter Verwendung der Bonferroni-Prozedur zeigten, dass sich fur die
Vaenzratings wie erwartet alle Mittelwertspaare signifikant voneinander unterschieden (ale
ps < .001). Fur die Arousalratings war der Unterschied zwischen der positiven und der
negativen Bildbedingung wie erwartet nicht signifikant (p = .14), aber ale anderen
Mittelwertsunterschiede waren signifikant (alle ps < .001).

Die Testung der Innersubjektkontraste erbrachte fir die Vaenzratings einen
signifikanten linearen, F(1, 29) = 331.8, p < .001, und einen signifikanten quadratischen
Trend, F(1, 29) = 48.8, p < .001, und fur die Arousalratings einen signifikanten quadratischen
Trend, F(1, 29) = 123.4, p < .001 aber keinen signifikanten linearen Trend.

2.2.2 Intensitétsratings

Eine ANOVA mit Messwiederholung mit den Faktoren Schmerzhaftigkeit
(schmerzhaft vs. nicht schmerzhaft), Phase (Bild vs. Nachbild) und Bildinhalt (positiv vs.
neutral vs. negativ) erbrachte signifikante Effekte fir den Faktor Schmerzhaftigkeit, F(1, 28)
=216.7, p < .001, den Faktor Phase, F(1, 28) = 55.3, p < .001, und den Faktor Bildinhalt, F(2,
56) = 25,1, p < .001. AuRRerdem ergab sich eine signifikante Interaktion zwischen den
Faktoren Bildinhalt und Phase, F(2, 56) = 4.1, p < .023. Wie in Abbildung 5 zu sehen i,
waren die Intensitétsratings fur schmerzhafte Reize (4,4 £ 0,9) hoher as fur nicht
schmerzhafte Reize (2,2 £ 0,5). Aul3erdem waren die Intensitatsratings fir Stimuli, die in der
Nachbildphase verabreicht wurden, héher (3,4 £ 0,6) as fur Stimuli, die in der Bildphase
appliziert wurden (3,2 £ 0,5).

Zur Analyse der Bildinhalt x Phase Interaktion wurden separate ANOV As fur Stimuli,
die in der Bildphase, und fur Stimuli, die in der Nachbildphase verabreicht wurden,
durchgefuhrt. Beide Analysen erbrachten einen signifikanten Effekt fir den Faktor Bildinhalt
(Bildphase, F(2, 56) = 17,7, p < .001; Nachbildphase, F(2, 56) = 20,8, p < .001). Fir Stimuli,
die in der Bildphase appliziert wurden, waren die Intensitétsratings signifikant niedriger bel
positiven als bel neutralen und negativen Bildern (beide ps < .001), der Unterschied zwischen

neutralen und negativen Bildern war nicht signifikant.
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Abbildung 5: Mittlere Intensitétsratings mit Standardfehlern differenziert nach Bildinhalt,
Schmerzhaftigkeit und Bildphase.

Fur Stimuli, die in der Nachbildphase appliziert wurden, waren die Intensitétsratings
signifikant niedriger fur positive als fur negative Bilder (p < .001) und auch fur neutrale als
fUr negative Bilder (p < .001), aber der Unterschied zwischen positiven und neutralen Bildern
war nicht signifikant. Die Testung der Innersubjektkontraste erbrachten signifikante lineare
Effekte (Bildphase, F(1, 28) = 30.9, p < .001; Nachbildphase, F(1, 28) = 36.3, p < .001) fur
den Faktor Bildinhalt, aber keine signifikanten quadratischen Effekte.

2.2.2 Somatosensorisch evozierte Potentiale (SEPS)

Schmerzhafte und nicht schmerzhafte elektrische Reize evozierten SEPs mit einem frihen
negativen Pesk in einem Zeitfenster zwischen 100 und 150 ms, die so genannte N150, und
eine spéte Positivierung in einem Zeitfenster zwischen 220 und 350 ms, die so genannte P260.
Die mittleren N150 und P260 Amplituden sind fir ale Elektroden und ale Bedingungen in
den Tabelen A3 und A4 im Anhang dargestellt. Die N150 hatte maximale Amplituden rechts
frontal. Die P260 wies eine bilaterale Vertellung mit einem Aktivitétsfokus am Scheitel auf,
mit hochsten Amplituden an den zentralen, geringeren Amplituden an posterioren und
geringsten Amplituden an frontalen Elektroden. Die Amplituden beider SEP-Komponenten
waren hoher fir schmerzhafte als fir nicht schmerzhafte Reize und auch héher fir Reize, die
in der Nachbildphase appliziert wurdenas fir Reize, die in der Bildphase appliziert wurden.
Des Weiteren variierten die Amplituden der SEP-Komponenten N150 und P260 in
Abhangigkeit vom  affektiven Inhalt der Hintergrundbilder. ANOVAs mit

Messwiederholungen mit den Faktoren Schmerzhaftigkeit (schmerzhaft vs. nicht
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schmerzhaft), Phase (Bildphase vs. Nachbildphase), Bildinhalt (positiv vs. neutral vs. negativ)
und Elektroden wurden separat fur die N150 und die P260 berechnet.
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Abbildung 6: A: Grandaverage SEP an Cz fir schmerzhafte elektrische Stimuli, differenziert
nach Bildinhalt. B: Das Balkendiagramm stellt die mittleren N150 Amplituden mit
Standardfehlern differenziert nach Bildinhalt, gemittelt Uber alle Elektroden, dar.

N2150. Abbildung 6 zeigt die durch schmerzhafte Reize evozierten Grandaverage-SEPs an Cz
differenziert nach Bildinhalt. Die Gesamt-ANOVA erbrachte einen signifikanten Effekt fir
den Faktor Schmerzhaftigkeit, F(1, 29) = 10.49, p < .01, mit groferen Amplituden fir
schmerzhafte Reize (-1.418 + 5.3 yuV) as fur nicht schmerzhafte Reize (0.556 + 3.4 uV) und
einen signifikanten Effekt fir den Faktor Phase, F(1, 29) = 13.64, p < .001, mit hoheren
Amplituden fur Stimuli, die wéalrend der Nachbildphase verabreicht wurden ¢0.968 + 4.6
pV), as for Stimuli, die wahrend der Bildphase verabreicht wurden (0.105 + 4.0 pV). Der
signifikante Effekt fir den Faktor Elektroden, F(8, 232) = 21.29, p < .001, war darauf
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zuriickzufhren dass die Amplituden der N150 an den Elektroden Fz, F4, Cz und C4 hoher
waren als an anderen Elektroden.

Zur Analyse der signifikanten Interaktion zwischen den Faktoren Schmerzhaftigkeit
und Bildinhalt, F(2, 58) = 3.60, p < .05, wurden separate ANOV As mit dem Faktor Bildinhalt
fir schmerzhafte und nicht schmerzhafte Reize durchgefiihrt. Es wurde nur fir die
schmerzhaften Reize ein signifikanter Effekt fir den Faktor Bildinhalt gefunden, F(2, 58) =
3.58, p < .05, fur die nicht schmerzhaften Reize war der Faktor Bildinhalt nicht signifikant.
Nachfolgende Mittelwertsvergleiche fur die schmerzhaften Reize ergaben nur zwischen der
positiven und der negativen Bildkategorie einen signifikanten Mittelwertsunterschied (p =
.041), alle anderen Mittelwertsunterschiede waren statistisch nicht signifikant. Eine Testung
der Innersubjektkontraste erbrachte fir den Faktor Bildinhalt einen signifikanten linearen
Trend, F(1,29) = 6.91, p < .05, aber keinen quadratischen Trend.

Zur Analyse der signifikanten Bildinhalt x Elektroden Interaktion, F(16, 464) = 2.16, p
< .05, wurden separate Varianzanalysen fir jede Elektrode berechnet. Fir keine Elektrode
wurde ein signifikanter Effekt fir den Faktor Bildinhalt gefunden. Allerdings erbrachte eine
Testung der Innersubjektkontraste fir den Faktor Bildinhalt einen signifikanten linearen
Trend an Cz, F(1, 29) = 4.50, p < .05, aber keinen quadratischen Trend.

AulBerdem wurden fir jede einzelne Elektrode ANOVAs mit dem Faktor
Schmerzhaftigkeit berechnet, um die signifikante Interaktion der Faktoren Elektrode und
Schmerzhaftigkeit, F(8, 232) = 20.54, p < .001, zu analysieren. N150-Amplituden waren fir
schmerzhafte Reize grof3er als fur nicht schmerzhafte Reize an den Elektroden Fz, F4, C3, Cz
und C4, aber nicht anF3 und den parietalen Elektroden.

Schliefdlich wurden fir jede Elektrode ANOVAS fir den Faktor Phase berechnet, um
die signifikante Interaktion zwischen den Faktoren Elektrode und Phase, F(8, 232) = 9.23, p <
.001, zu analysieren. An den Elektroden Fz, F4, C3, Cz, C4 und Pz war die N150-Amplitude
in der Nachbildphase signifikant hoher alsin der Bildphase, aber nicht an den Elektroden F3,
P3 und P4.

P260. Abbildung 7 zeigt die Grandaverage-SEPs an Cz differenziert nach Bildinhalt.
Die Gesamt-ANOVA erbrachte einen signifikanten Effekt fir den Faktor Schmerzhaftigkeit,
F(1, 29) = 24.04, p < .001, mit groRReren Amplituden fir schmerzhafte (12.453 £ 4.4 pV) als
fur nicht schmerzhafte Reize (9.770 £ 3.9 uV), und einen signifikanten Effekt fur den Faktor
Phase, F(1, 29) = 40.0, p < .001, mit grofkeren Anplituden fur Stimuli, die wahrend der
Nachbildphase appliziert wurden (12.172 + 3.9 pV), as fur Stimuli, die wahrend der
Bildphase appliziert wurden (10.051 + 4.0 pV). Ein signifikanter Effekt des Faktors
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Elektroden, F(8, 232) =59.32, p < .001, ist darauf zurtickzufihren, dass die Amplituden der
P260 an zentralen Elektroden am hdchsten, geringer an parietalen und am geringsten an

frontalen Elektroden waren. Es gab keinen signifikanten Haupteffekt fur den Faktor
Bildinhalt, F(2, 58) = 2.221.
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Abbildung 7: A: Grandaverage SEPs an Cz gemittelt Uber schmerzhafte und nicht
schmerzhafte Stimuli, differenziert nach Bildinhalt. B: Das Balkerdiagramm stellt die
mittleren P260 Amplituden mit Standardfehlern differenziert nach Bildinhalt, gemittelt Uber
alle Elektroden, dar.

Fur die Bild- und die Nachbildphase wurden separate ANOVAs mit dem Faktor
Bildinhalt berechnet, um eine signifikante Interaktion zwischen den Faktoren Phase und
Bildinhalt, F(2, 58) = 5.68, p < .006, zu analysieren. Fur Stimuli, die wahrend der Bildphase
verabreicht wurden, war der Faktor Bildinhalt signifikant, F(2, 58) = 7.96, p < .001. Nachtests
ergaben einen signifikanten Unterschied zwischen den positiven und den neutralen Bildern (p
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< .01), dle anderen Mittelwertsunterschiede waren nicht signifikant. Die Testung der
Innersubjektkontraste fir den Faktor Bildinhat fur die schmerzhaften Reize erbrachte einen
margina signifikanten quadratischen Trend, F(1, 29) = 3.25, p < .082, aber keinen
signifikanten linearen Trend. Fur die Nachbildphase wurde kein signifikanter Effekt fir den
Faktor Bildinhalt gefunden.

Aufgrund der signifikanten Interaktion zwischen den Faktoren Schmerzhaftigkeit und
Elektroden, F(8, 232) = 5.88, p < .001, wurden separate Analysen fir jede Elektrode mit dem
Faktor Schmerzhaftigkeit berechnet. Die Analysen erbrachten einen signifikanten Effekt fur
den Faktor Schmerzhaftigkeit fur alle Elektroden (alle ps < .01).

2.2.3 Intensitétsratings und SEPS wahrend der Pausenphase

Die mittleren Intensitétsratings fur Stimuli wéhrend der Pausenphase waren 4.471 + 0.9 fir
schmerzhafte Reize und 2.244 + 0.5 fur nicht schmerzhafte Reize. Eine ANOVA mit
Messwiederholungen mit den Faktoren Phase (Bildphase vs. Nachbildphase vs. Pausenphase)
und Schmerzhaftigkeit (schmerzhaft vs. nicht schmerzhaft) erbrachte signifikante
Haupteffekte fir die Faktoren Schmerzhaftigkeit, F(1, 28) = 218.63, p < .001, und Phase, F(1,
56) = 15.42, p < .001, aber keine signifikante Interaktion zwischen den beiden Faktoren.
Nachtests zeigten, dass die Intensitdtsratings in der Bildphase geringer waren as in der
Nachbildphase (p < .001) und in der Pausenphase (p < .007).

AulRerdem wurden separate ANOVAs mit Messwiederholungen mit den Faktoren
Phase (Bildphase vs. Nachbildphase vs. Pausenphase) und Schmerzhaftigkeit (schmerzhaft vs.
nicht schmerzhaft) fur die N150 und die P260 berechnet.

Fur die N150 erbrachte die ANOVA einen signifikanten Effekt fir den Faktor Phase,
F(2, 58) = 4.04, p < .05, mit geringeren Amplituden fur Reize, die wahrend der Bildphase
verabreicht wurden (0.105 = 4.0 V), as fur Reize, die wahrend der Nachbildphase (-0.968 £
4.6 pV) oder in der Pausenphase (-0.411 + 5.3) verabreicht wurden.

Fir die P260 erbrachte die ANOVA einen signifikanten Effekt fir den Faktor Phase,
F(2, 58) = 140.57, p < .001. Die P260 hatte hthere Amplituden fur Stimuli, die in der
Pausenphase (17.248 + 5.1uV) appliziert wurden, as fur Stimuli, die in der Nachbildphase
(12.172 £ 3.9) oder in der Bildphase (10.051 + 4.0 pV) appliziert wurden.

2.3 Diskussion

In diesem Experiment wurde das affektive Bilderparadigma adaptiert, um die Wirkung eines

affektiven Hintergrunds auf die Verarbeitung und Bewertung schmerzhafter und nicht
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schmerzhafter elektrischer Reize zu untersuchen. Daflr wurden Bilder prasentiert, die auf den
Dimensionen Valenz und Arousal variierten und wéahrend und nach der Bildpréasentation
wurden elektrische Stimuli  oberhalb und unterhalb der individuell bestimmten
Schmerzschwelle verabreicht. Die Arousal- und Vaenzratings fur die Bilder, die nach dem
Experiment erhoben wurden, bestdtigten einen linearen Valenzeffekt sowie enen
guadratischen Arousaleffekt: Die Vaenzratings waren fir negative Bilder am geringsten, fir
positive Bilder am hdchsten und fur neutrale Bilder lagen die Valenzratings im mittleren
Bereich. Die Arousalratings waren fir neutrale Bilder gering und fur positive und negative
Bilder hoch. Aul¥erdem validierten die Intensitétsratings die
Schmerzschwellenbestimmungsmethode: Ein Intensitétsratingscore von 4 bedeutet ,,eben
wahrnehmbarer Schmerz“. Schmerzhafte Stimuli wurden mit Werten tber 4 und nicht
schmerzhafte Stimuli mit Werten unter 4 beurteilt.

Die durch elektrische Reize an der Hautoberflache evozierten Hirnpotentiale wiesen
Charakteristiken auf, die mit friheren Studien vergleichbar sind (z.B. Bromm & Scharein,
1982; Miltner et a., 1989; Schupp et a. 1997): N150 und P260 Amplituden waren
ausgepragter fr schmerzhafte als fur nicht schmerzhafte elektrische Reize. Aul3erdem waren
sowohl die N150 und P260 Amplituden als auch die Intensitatsratings grof3er fur Reize, diein
der Nachbildphase appliziert wurden, as fir Reize, die in der Bildphase appliziert wurden.
Erkléart werden kann der letztere Effekt dadurch, dass die Probanden méglicherweise trotz der
Aufforderung, den elektrischen Reiz sowohl in der Bildphase als auch in der Nachbildphase
zu ignorieren, ihre Aufmerksamkeit in der Nachbildphase unwillkirlich auf den elektrischen
Reiz gelenkt haben. Das ware konsistent mit den Befunden von Miltner et a. (1989), wonach
Aufmerksamkeit, die entweder zu einem schmerzhaften elektrischen Stimulus fokussiert oder
von diesem abgelenkt wird, sowohl somatosensorisch evozierte Potentiale as auch
Schmerzratings beeinflusst. Dabel sind Hirnpotentialamplituden und Schmerzratings geringer
ausgefallen, wenn die Aufmerksamkeit von der schmerzhaften Reizung abgelenkt war als
wenn sie auf die schmerzhaften Reize fokussiert wurde.

In Ubereinsimmung mit den eingangs formulierten Hypothesen wurde die
Schmerzwahrnehmung durch den affektiven Hintergrund moduliert. Dies spiegelt sich sowohl
in den Schmerzratings als auch in den somatosensorisch evozierten Potentialen wider. Die
Intensitétsratings fur schmerzhafte und nicht schmerzhafte elektrische Reize wurden durch die
Vaenz des affektiven Hintergrunds moduliert mit hoheren Intensitétsratings bei negativen als
bei postiven affektiven Hintergrundbildern. Dieser Befund repliziert die Ergebnisse aus
friheren Studien mit dem Cold Pressor Test (de Wied & Verbaten, 2001; Meagher et al.,
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2001) und erweitert diese auf ein phasisches elektrisches Schmerzmodell. Des Weiteren
stutzen diese Befunde die Glltigkeit der motivationalen Priming-Hypothese, wonach
Reaktionen auf aversive Reize in einem negativen emotionalen Kontext verstérkt und in
einem positiven emotionalen Kontext gehemmt werden. Da nicht schmerzhafte elektrische
Reize dennoch unangenehm sind (sehe Bromm & Meier, 1984), war die affektive
Modulation der Intensitdtsratings nicht auf schmerzhafte Reize beschrankt, sondern auch fir
nicht schmerzhafte Reize zu finden.

Da die Intensitdtsratings am Ende jeden Trials erhoben wurden, kann nicht
ausgeschlossen werden, dass die affektive Modulation der Intensitétsratings durch einen
Stimmungskongruenzeffekt des Gedachtnisses (Bower, 1981) verursacht wurde. Das
bedeutet, dass unangenehme Reize moglicherweise unter negativer Stimmung besser
memoriert werden als bel positiver Stimmung. Wenn also die Probanden am Ende eines Trials
gefragt wurden, wie schmerzhaft der letzte Reiz war, hatten sie moglicherweise mehr
Schwierigkeiten, sich an den Reiz zu erinnern, wenn er in der positiven Bilderbedingung
verabreicht wurde als wenn er in der negativen Bilderbedingung verabreicht wurde. Damit
wirde die affektive Modulation der Schmerzratings keine veranderte Schmerzwahrnehmung,
sondern eine verdrderte Speicherung unangenehmer Reize im Gedéachtnis reflektieren.

Ein Vortell dieses Experiments ist, dass neben den Schmerzratings auch
somatosensorisch evozierte Potentiale als psychophysiologische Korrelate der Verarbeitung
schmerzhafter und nicht-schmerzhafter Reize erhoben wurden. Die N150 ist eine typische
Komponente des somatosensorisch evozierten Potentials (Bromm & Scharein, 1982). Die
Amplitude der N150 variierte als Funktion der Vaenz der affektiven Hintergrundbilder mit
geringeren Amplituden bei positiven als bel negativen Hintergrundbildern. Diese affektive
Modulation der N150 Amplitude war allerdings nur fur schmerzhafte Reize zu beobachten,
die N150 Amplituden, die von nicht schmerzhaften Reizen evoziert wurden, unterschieden
sich nicht in Abhangigkeit des affektiven Hintergrunds voneinander. Diese Schmerzspezifitét
der Modulation der N150 in Abhangigkeit vom affektiven Hintergrund ist eine mogliche
Erklarung dafir, warum Schupp et al. (1997) in ihren durch akustische Schreckreize
evozierten Potentialen keine affektive Modulation friher Komponenten, ndmlich der N100,
gefunden haben. Auf der anderen Seite fanden Cuthbert, Schupp, Bradley, McMamis und
Lang (1998) eine Modulation der durch Schreckreize evozierten N100, allerdings nur, wenn
die Aufmerksamkeit der Probanden auf den Startle- Ton gelenkt war. Da schmerzhafte Reize
die Aufmerksamkeit unmittelbar auf sich ziehen (Eccleston & Crombez, 1999) ist nicht
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auszuschlief?en, dass die Schmerzspezifitdt der N150-Modulation im vorliegenden
Experiment auf Aufmerksamkeitsprozesse zurtickzufthren ist.

Betrachtet man vorliegendes Experiment als Ablenkungsaufgabe mit variierenden
Schwierigkeitsstufen, konnten die Ergebnisse alternativ auch folgendermal3en interpretiert
werden: die Probanden lenkten ihre Aufmerksamkeit am stérksten auf die positiven Bilder
und weniger auf die neutralen (aus Langeweile) und die negativen Bilder (zur Vermeidung).
Lang, Greenwald, Bradley und Hamm (1993) malien affektive, viszerale und behaviourale
Reaktionen von Probanden, die affektive Bilder betrachteten, und fanden lineare
Zusammenhéange zwischen Interesse und gerankten Arousalratings sowie zwischen der Dauer
der Bildbetrachtung und gerankten Arousalratings. Da sich die Arousalratings fir positive und
negative Bilder in diesem Experiment aber nicht signifikant voneinander unterschieden,
erscheint es unplausibel, dass die Wirkung der emotionalen Valenz auf die Intensitétsratings
und auf die N150 Amplituden durch Aufmerksamkeitsprozesse zu erklaren ist.

Neben der Valenzmodulation der N150 war auch eine Affektmodulation der P260 zu
beobachten. Die Amplituden der P260 wurden durch das Arousal der Bilder moduliert. Dabel
waren die Amplituden bei neutralen Hintergrundbildern geringer als bei emotional erregenden
(positiven und negativen). Dieser Effekt war auf der einen Seite fir schmerzhafte und nicht
schmerzhafte elektrische Stimuli vorhanden, auf der anderen Seite war er aber nur wéhrend
der Bildphase und nicht wahrend der Nachbildphase zu beobachten. Dieser Befund ist
kohaent mit den Ergebnissen von Schupp et a. (1997). Sie fanden, dass die P300
Amplituden, die durch akustische Schreckreize evoziert wurden, bel neutraen
Hintergrundbildern ausgepragter waren als bei erregenden. Sie argumentierten, dass man die
Verarbeitung der Bilder und der Schreckreize ds duale Aufgabe betrachten konne und dass
die Aufmerksamkeit zu einer primaren Aufgabe in der visuellen Modalitét generell eine
Verminderung der P300, die durch Probe-Reize evoziert wird, bewirke (Donchin, Kramer &
Wickins, 1986).

Allerdings gab es fur die P260 Amplituden nur zwischen der positiven und der
neutralen Bildbedingung einen signifikanten Unterschied. Alternativ kdnnen die Daten daher
auch so interpretiert werden, dass die P260 Amplituden geringer waren bei positiven als bei
neutralen Hintergrundbildern und dass es keinen Unterschied zwischen neutralen und
negativen Hintergrundbildern gab. Diese Interpretation wirde zu den Ergebnissen eniger
friherer Studien passen (de Wied & Verbaten, 2001; Weisenberg, Raz & Hener, 098;
Zelman et a., 1991), nach denen die affektive Schmerzmodulation hauptséchlich auf
Unterschiede zwischen der positiven und der neutralen Emotionsbedingung zurtickzufiihren
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sind, wahrend die Unterschiede zwischen der neutralen und der negativen Emotionsbedingung
weniger stark ausgepragt sind. Allerdings ergab die Testung der Innersubjektkontraste fir die
P260 Amplituden in diesem Experiment keinen signifikanten linearen Trend, aber einen
marginal signifikanten quadratischen Effekt fur den Faktor Bildinhalt (p < .082). Bel der
visuellen Inspektion scheint aul3erdem die P260-Komponente, die beim Betrachten negativer
Hintergrundbilder evoziert wurde, mehr Ahnlichkeit mit der P260-Komponente, die beim
Betrachten positiver Hintergrundbilder evoziert wurde, aufzuweisen als mit der P260-
Komponente, die beim Betrachten neutraler Bilder evoziert wurde. Deshalb scheint es nahe
liegender, dass die P260 durch das Arousal und nicht durch die Valenz der affektiven Bilder
moduliert wurde.

Die P260, die in diesem Experimert gemessen wurde, weist starke Ahnlichkeit mit der
P300-Komponente auf, die bel Schupp et a. (1997) gemessen wurde. Beide Komponenten
haben relativ spéte Latenzen und werden durch aversive Stimuli evoziert. Aulerdem werden
auch beide Komponenten in vergleichbarer Weise durch den affektiven Hintergrund
moduliert. Aber im Gegensatz zu der typischen kognitiven P300 mit einem Maximum an Pz
und einer Peak-Latenz zwischen 300 und 600 ms (Verleger, 1997), war die P260, die hier
gemessen wurde, an Cz ausgepragter als an Pz und hatte eine Peak-Latenz von 265 ms, die
typisch fur eine spéate positive Komponente des somatosensorisch evozierten Potentials ist
(Bromm & Lorenz, 1998).

Die Arousamodulation der P260 scheint eine Allokation der Aufmerksamkeit zu
emotionalen Stimuli zu reflektieren. Diese Argumentation wird dadurch gestiitzt, dass in
diesem Experiment eine Modulation der P260 fur schmerzhafte und fir nicht schmerzhafte
Stimuli zu beobachten war: eine Aufmerksamkeitsallokation zu Bildern sollte unabhangig von
der Quadlitd des Probe-Reizes sein. Aulerdem zeigen die Uber ale Bildinhalte hinweg
reduzierten P260 Amplituden in der Bildphase im Vergleich zur Nachbild- und Pausenphase,
dass es eine starkere Aufmerksamkeitsallokation zu den Bildern in der Bildphase gab. Daher
sollte es wahrscheinlicher sein, Aufmerksamkeitseffekte auf die P260 in der Bildphase zu
finden, und dies war tatséchlich der Fall.

Da in diesem Experiment die SEPs nur an neun Elektrodenpositionen aufgezeichnet
wurden, sind die vorliegenden Daten ungeeignet, um die elektrokortikalen Quellen, die der
N150 und der P260 Komponente zu Grunde liegen, zu bestimmen. So kann nur auf Grundlage
anderer Untersuchungen spekuliert werden, welche Hirnareale bei der Generierung dieser
Komponenten beteiligt sind. Dipolanalysen fir schmerzevozierte Potentiale erbrachten

Generatoren im prafronatalen Kortex und im anterioren Cingulum (Bromm & Lorenz, 1998;



68 Empirischer Teil: Experiment 1

Dowman, 2004). Interessanterweise fanden Rainville, Duncan, Price, Carrier und Bushnell
(1997) in einer PET-Studie eine schmerzbezogene Aktivita im anterioren Cingulum, die
spezifisch durch Anderungen in der Schmerzunangenehmheit moduliert wurde. Royet et al.
(2002) fanden, dass der prafrontale Kortex durch Stimuli aktiviert wird, die entweder eine
positive oder negative hedonische Valenz haben, und Coghill, Sang, Maisog und ladarola
(1999) fanden, dass genau diese Region auch durch schmerzhafte Hitzereize aktiviert wird.
Dies sind ales Hinweise dafr, dass das anteriore Cingulum eine wichtige Hirnregion fur die
affektive Schmerzmodulation sein kénnte.

Abschlief3end kann festgehalten werden, dass die Vaenz affektiver Hintergrundbilder
Schmerzratings und die N150 und P260 Komponenten des somatosensorisch evozierten
Potentials beeinflusste. Allerdings dissoziierte die Wirkung affektiver Stimuli fir die N150
und die P260 Amplituden. Waéhrend die Arousa-Modulation der P260 Amplituden
schmerzunspezifische Aufmerksamkeitsprozesse zu reflektieren scheint, wurden N150
Amplituden linear durch die Vaenz des emotionalen Hintergrunds moduliert, und diese
Affektmodulation ist scheinbar spezifisch fir schmerzhafte Reize. Diese Befunde unterstiitzen
die motivationale Priming-Hypothese und erweitern sie fur die Verarbeitung schmerzhafter
Stimuli.

Ein Nachteil des vorliegenden Experimerts ist alerdings, dass nur die Emotionen der
Probanden systematisch variiert wurden, wahrend die Aufmerksamkeit der Probanden nicht
kontrolliert wurde. Daher kann auf Grundlage der Befunde des vorliegenden Experiments
lediglich spekuliert werden, ob und inwieweit Aufmerksamkeitsprozesse bei der
Amplitudenmodulation der P260 Komponente eine Rolle spielen. Fir eine funktionale
Interpretation der N150 und P260 Amplitudenmodulation ist es daher aufschlussreich die
Modulation der beiden SEP-Komponenten innerhalb eines Untersuchungsdesigns zu
untersuchen, in welchem neben der Valenz des affektiven Hintergrunds auch die
Aufmerksamkeit der Probanden experimentell variiert wird.



3 Experiment 2

Im zweiten Experiment solltendie Befunde des ersten Experimentsrepliziert werden. Dartber
hinaus sollte in diesem Experiment neben der Vaenz des affektiven Hintergrunds auch die
Aufmerksamkeit der Probanden experimentell variiert werden, um zu Uberprifen, ob
Aufmerksamkeit und Emotion tatsdchlich eine distinkte Wirkung auf die beiden SEP-
Komponenten N150 und P260 haben. Dies kdnnte ein Hinwels darauf sein, dass Emotionen
und Aufmerksamkeit die Schmerzwahrnehmung und —verarbeitung Uber unterschiedliche
neuronale Mechanismen modulieren.

Wiein Experiment 1 erhielten die Probanden elektrische Reize oberhalb und unterhalb
der individuellen Schmerzschwelle, wahrend sie positive, neutrale und negative |APS-Bilder
betrachteten. Zusétzlich wurden die Probanden vor jedem Bild instruiert, ob sie ihre
Aufmerksamkeit auf die Bilder, oder auf die Unangenehmheit der elektrischen Reize oder auf
die Intensitét der elektrischen Reize richten sollten. Zur Schmerzevaluation wurden
Reizintensitdtss und Reizunangenehmheitsratings erfasst und somatosensorisch evozierte
Potentiale als Reaktion auf die elektrischen Reize aufgezeichnet. Aul3erdem wurde in diesem
Experiment der Versuch unternommen, die den N150 und P260 Komponenten und deren
Modulationen zugrunde liegenden elektrokortikalen Quellen mittels der LORETA-Methode
zu identifizieren.

Hypothesen: Es wurde erwartet, dass sowohl die Emotionsmanipulation als auch die
Aufmerksamkeitsmanipulation sich auf die subjektiven Schmerzberichte auswirken. Auf
Basis der Untersuchung von Villemure, Slotnick und Bushnell (2003) wurde die Hypothese
aufgestellt, dass sich die Aufmerksamkeitsmanipulation besonders auf sensorische
Schmerzratings und die Emotionsmanipulation besonders auf die affektiven Schmerzratings
auswirken sollte. Bel einer Aufmerksamkeitskonzentration auf die Reizunangenehmheit
sollten die Intensitdtsratings besonders hoch, bei einer Aufmerksamkeitskonzentration auf die
Bilder sollten die Intensitétsratings dagegen besonders gering sein. Bel positiven
Hintergrundbildern sollten die Reizunangenehmheitsratings geringer sein als bei negativen
Hintergrundbildern.

Zusétzlich sollten sich sowohl die Aufmerksamkeitsmanipulation als auch die
Emotionsmanipulation auf die somatosensorisch evozierten Potentiale auswirken. Auf Basis
der Ergebnisse aus Experiment 1 wurde fur die N150 eine Amplitudenmodulation durch die
Vaenz der affektiven Hintergrundbilder erwartet mit héheren Amplituden bei negativen as

bei positiven Hintergrundbildern, allerdings sollte diese Vaenzmodulation der N150 nur fir
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schmerzhafte Reize zu beobachten sein. Dagegen sollte die Aufmerksamkeitsmanipulation
keinen Effekt auf die Amplitude der N150 haben.

Ebenfalls basierend auf den Ergebnissen desersten Experiments wurde fur die P260
eine Amplitudenmodulation durch das Arousal der affektiven Hintergrundbilder erwartet mit
héheren P260 Amplituden bel neutralen, nicht erregenden als bel emotionalen, erregenden
Bildern. Zusédtzlich wurde ene Modulation der P260 Amplituden durch die
Aufmerksamkeitsmanipulationen erwartet mit hoheren P260 Amplituden bei einem
Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizunangenehmheit als bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf
die affektiven Bilder.

Auf Basis von fMRI- und PET-Studien wurde die Hypothese aufgestellt, dass das
anteriore Cingulum eine elektrokortikale Quelle sowohl fir die affektive as auch fur die
aufmerksamkeitsbasierte Modulation der N150 und P260 Amplituden ist (Petrovic, Carlsson,
Petersson, Hansson, & Ingvar, 2004). Zusdtzlich wurde erwartet, dass der primére
somatosensorische Kortex eine elektrokortikale Quelle fur die aufmerksamkeitsbasierte
Modulation der P260 ist (Bushnell, Duncan, Hofbauer, Ha, Chen, & Carrier, 1999). Fur die
N150 und P260 Amplitudenunterschiede zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften
Reizen wurden Hirnregionen, die zur Schmerzmatrix zahlen (Insula, S, Sll, ACC; Ploner &
Schnitzler, 2004) a's elektrokortikale Quellen vermutet.

31 M ethoden

3.1.1 Probanden

Dreifdig rechtshandige Probanden (davon 15 Frauen, mittleres Alter: 26,5, SD = 5,2 Jahre,
Range 18-40 Jahre), die keine Tellnehmer des ersten Experiments waren, nahmen an diesem
Experiment teil. Ausschlusskriterien waren neurologische oder psychiatrische Erkrankungen
sowie chronische Schmerzkrankheiten. Die Probanden wurden Uber Zeitungsannoncen
geworben und erhielten fur ihre Teilnahme pro Stunde 10 Euro Aufwandsentschédigung.

Vor dem Experiment wurden die Probanden Uber das experimentelle Vorgehen
informiert und es wurde ihnen mitgeteilt, dass sie 324 elektrische Reize erhalten wirden, von
denen die Hélfte schmerzhaft sein wirde. Das experimentelle Protokoll wurde von der
Ethikkommission der Deutschen Gesellschaft fir Psychologie (DGPs) genehmigt. Von allen
Probanden liegt eine schriftliche Einverstandniserklarung zur Teilnahme an diesem

Experiment vor.
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3.1.2 Stimulusmaterial und Design

Achtzehn positive, neutrale und negetive sowie finfzehn weitere Bilder, die als Dummies
dienen sollten, wurden aus dem International Affective Picture System (Center for the Study
of Emotion and Attention, 1995)° ausgewahit.

Drei Bilder-Samples wurden so zusammengestellt, dass jedes sechs positive, sechs
neutrale und sechs negative Bilder sowie funf Dummy-Bilder enthielt. Jedes Sample wurde
pro Sitzung dreima préasentiert, jeweils einma mit der Instruktion, sich auf das Bild zu
konzentrieren, eéinma mit der Instruktion, sich auf die Unangenehmheit des elektrischen
Reizes zu konzentrieren, und einmal mit der Instruktion sich auf die Intensitét des
elektrischen Reizes zu konzentrieren. Die Abfolge der Samples wurde Uber die Probanden
hinweg permutiert und die Bildreihenfolge innerhalb des Samples wurde fiir jeden Probanden
gedndert, um Reihenfol geeffekte zu kontrollieren.

Die elektrischen Reize wurden Uber eine Oberfldchenstabelektrode am linken
Unterarm verabreicht und hatten eine Dauer von 20 ms. Die Stabelektrode bestand aus zwel
vergoldeten, rostfreien Plattchenelektroden mit einem Durchmesser von 9 mm, die in einem
Abstand von 30 mm zueinander standen (Nicolet Nr. 019-431400). Die Stimuli wurden von
einem batteriebetriebenen GleichstromStimulator, der von der Universitdés Konstanz
entwickelt wurde, generiert. Der Stimulator konnte eine maximale Spannung von 140 V und

eine maximale Stromstarke von 10 mA erzeugen.

® Als Kriterium fur die Auswahl der Bilder wurden normative Ratings (Lang, Bradley & Cuthbert,
1995) aber auch die subjektiven Ratings aus dem ersten Experiment herangezogen. Negative und positive Bilder
hatten vergleichbar hohe Arousalratings, neutrale Bilder geringe Arousalratings und mittlere Valenzratings.
Folgende Bilder wurden gewahlt: positiv: 1710, 2050, 4250, 4310, 4607, 4611, 4652, 4659, 4599, 4658, 4660,
4680, 4690, 5626, 8180, 8190, 8300, 8370; neutral: 5510, 7004, 7006, 7010, 7025, 7050, 7080, 7100, 7140,
7150, 7175, 7185, 7205, 7217, 7233, 7235, 7491, 7950, negativ: 1280, 1300, 2730, 2800, 3230, 6020, 6313,
6370, 6540, 6550, 9040, 9050, 9140, 9181, 9300, 9490, 9611, 9810. Die Dummy Bilder waren positive, neutrale
und negative Bilder, welche die Kriterien fir die normativen Ratings nicht optimal erfillten. Bei der Présentation
von Dummy -Bildern wurden keine elektrischen Reize verabreicht, um eine Habituation der Probanden an die
dektrischen Reize zu verhindern und so bei den Probanden ein hohes Vigilanzniveau aufrecht zu erhalten.
Folgende Dummy -Bilder wurden verwendet: 2120, 4220, 4608, 5260,5530, 5621, 6350, 6940, 7000, 7031, 7035,

7060, 7380, 8420, 9911.
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Es wurde en Innersubjektdesign gewéhlt. Alle Probanden nahmen an zwe
experimentellen Sitzungen an zwei aufeinander folgenden Tagen jewells zur selben Uhrzeit
teil. An einem Tag waren die elektrischen Reize oberhalb, am anderen unterhalb der
individuellen Schmerzschwelle, die an beiden Untersuchungstagen neu bestimmt wurde. Die
Reihenfolge schmerzhafter bzw. nicht schmerzhafter Stimulation war Uber die Probanden
hinweg balanciert.

Jede experimentelle Sitzung bestand aus 198 Durchléufen (9 Blocke mit je 22
Durchléufen). Zu Beginn wurden die Probanden instruiert, sich besonders auf die Bilder oder
auf die Unangenehmheit des elektrischen Reizes oder auf die Intensitét des elektrischen
Reizes zu konzentrieren. Danach wurde das jeweilige Bild fir 6 Sekunden prasentiert.
Zwischen 2500 und 5000 ms nach Bildbeginn wurde ein elektrischer Reiz appliziert.
Allerdings wurde wahrend der Prasentation von Dummy-Bildern kein elektrischer Reiz

verabreicht. In Abbildung 8 ist der Ablauf eines experimentellen Durchgangs grafisch

dargestellt.

2,5- 5 Sekunden
nach Bildbeginn
Hinwels zur
Aufmerksamkeits- Bildprasentation Rating-Phase
lenkung
6 sec

Abbildung 8: Grafische Darstellung eines experimentellen Durchgangs.

Nach jedem Durchgang sollten die Probanden die Vaenz und das Arousal der Bilder,
sowie die Intensitdt und die Unangenehmheit der elektrischen Reize beurteilen. Arousal und
Vaenz der Bilder wurden mit Hilfe von Skalen gemessen, die von 1 (sehr unangenehm bzw.
keine Erregung) bis 9 (sehr angenehm bzw. sehr starke Erregung) reichten. Die Skala zur
Reizintensitdtsmessung reichte von 0 = keine Empfindung Uber 4 = eben wahrnehmbarer
Schmerzbis 10 = unertréglicher Schmerz. Zur Messung der Reizunangenehmheit wurden eine
Skala verwendet, die von 0 = neutral bis 10 = sehr unangenehm reichte. Die Skalen wurden
auf dem Computerbildschirm présentiert und die Probanden beurteilten die Reize, indem sie

die entsprechenden Tasten auf der Computertastatur drtickten.
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Die Steuerung des experimentellen Ablaufs sowie die Aufzeichnung der Ratings der
Versuchspersonen erfolgten mit Hilfe der Software Presentation® 9.90 (Neurobehavioral
Systems).

3.1.3 Ablauf

Nach ihrer Ankunft im Labor lasen und unterschrieben die Probanden die
Einverstandniserklarung. Anschliefiend wurden die Elektroden zur EEG-Messung und zur
Applikation der Elektroreize angebracht.

Dann folgte eine Schmerzschwel lenbestimmung. Wie bereits im Vorexperiment und in
Experiment 1 wurden 12 Serien von elektrischen Reizen mit aufsteigender und absteigender
Intensitét in Stufen von 0,5 mA verabreicht. Die Probanden sollten die Reize auf einer Skala
von 0O (nichts gespurt) tUber 4 (eben wahrnehmbarer Schmerz) bis 10 (unertréglicher Schmerz)
beurteilen. Der Mittelwert derjenigen Stimuli, welche die Probanden mit einer 4 bewerteten,
wurde als Schmerzschwelle definiert. Ausgehend von dieser Schmerzschwellenbestimmung
wurde fur die schmerzhaften Reize eine Intensitét 1 mA tber und fur die nicht schmerzhaften
Reize ene Intenstds 1 mA unterhab der Schmerzschwelle gewdhlt. Die
Schmerzschwellenbestimmung wurde bel beiden experimentellen Sitzungen durchgefihrt,
wobel am eilnen Tag schmerzhafte und am anderen Tag nicht schmerzhafte Reize verabreicht
wurden Die mittlere Reizintensitéat war 2,25 mA (SD = 1,2) fur die nicht schmerzhaften und
5,11 mA (SD = 1,5)° fiir die schmerzhaften Reize.

Anschlief?end wurde den Probanden mitgeteilt, dass ihnen eine Serie von Bildern
présentiert werde und dass es ihre Aufgabe sei, in Abhangigkeit von der Instruktion, die
jeweils vor jeder Bildprasentation erfolgt, ihre Aufmerksamkeit auf die Bilder oder auf die
Intensitét des elektrischen Reizes oder auf die Unangenehmheit des elektrischen Reizes zu
richten Um den Probanden den Unterschied zwischen der Schmerzintersitdt und der
Schmerzunangenehmheit zu verdeutlichen, wurde eine Instruktion verwendet, die der von
Price, McGrath, Rafii und Buckingham (1983) nachempfunden war (genauer Wortlaut siehe
Anhang).

Aulerdem wurde den Probanden mitgeteilt, dass elektrische Reize wahrend der
Bildprasentation appliziert werden. Um die Probanden mit dem experimentellen Ablauf
vertraut zu machen, wurden drei Probedurchgénge dargeboten. Diese Probedurchgange
dienten aulRerdem auch der Sicherstellung, dass die elektrischen Reize am einen Tag

tatsachlich schmerzhaft und am anderen Tag tatsachlich nicht schmerzhaft waren.
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3.1.4 EEG-Aufzeichnung

Das EEG wurde mit Ag-AgCIHElektroden von dreiundzwanzig Ableitorten des internationalen
10-20-Systems abgeleitet (A1, A2, Fpl, Fpz, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, T7, C3, Cz, C4, T8, P7,
P3, Pz, P4, P8, O1, Oz, O2) und mit einer Sample-Rate von 200 Hz digitaisiert. Zur
Datenaufzeichnung wurden ein BrainnAmp-MR-Verstéarker (Brain Products GmbH) und die
Software Brain Vision Recorder Version 1.01b (Brain Products GmbH) benutzt. Die Daten
wurden online bandpassgefiltert (0.5-50 Hz). Alle Kande wurden mit einer Al-Referenz
aufgezeichnet und offline zu einer linked-ear-Referenz konvertiert. Die Ground- Elektrode war
auf der Brust angebracht. Es wurden vertikale und horizontale Augenbewegungen

aufgezeichnet.

3.1.5 Anayseder SEPs

Die Elektroenzephal ogramme wurden offline bandpassgefiltert (0.5-30 Hz), und Epochen mit
Bewegungsartefakten oder besonders starker a-Aktivitdét wurden entfernt. Anschlief3end
wurde eine Augenartefaktkorrektur (Gratton, Coles & Donchin, 1983) durchgefiihrt. Die
Baseline-Korrektur der einzelnen Epochen in einem Zeitfenster von 200 ms vor bis 500 ms
nach Stimulusbeginn erfolgte, indem der Mittelwert der Baseline von allen anderen Punkten
der Epoche subtrahiert wurde. Anschlief3end wurden die einzelnen Komponenten getrennt fir
jeden Probanden und die einzelnen experimentellen Bedingungen gemittelt. Die
Quantifizierung der SEP-Komponenten N150 und P260 erfolgte auf Basis der mittleren
Amplituden, die Uber dieselben Zeitfenster wie im ersten Experiment berechnet wurden Fur
die N150 war das Zeitfenster 100- 150 ms, und fur die P260 220-350 ms nach
Stimulusbeginn.

Fur die N150 und die P260 Amplituden sowie fur die Ratings wurden separate
ANOVAs mit Messwiederholungen berechnet mit den Faktoren Schmerzhaftigkeit
(schmerzhaft vs. nicht schmerzhaft), Aufmerksamkeit (Bild vs. Stimulusintensitét vs.
Stimulusunangenehmheit) und Bildinhalt (positiv vs. neutral vs. negativ). Nur fUr die Analyse
der SEP-Komponenten wurde zusétzlich der Faktor Elektroden (F3, Fz, F4, C3, Cz, C4, P3,
Pz, P4) eingefihrt. Wenn notwendig, wurden Greenhouse-Geisser-Korrekturen angewandt.
Bel signifikanten Effekten wurden Nachtests berechnet und dabel die Bonferroni-Prozedur

zur Vermeidung einer a-Inflation verwendet. Fur alle Analysen wurde ein Signifikanzniveau

% Die Differenz der Reizintensitdten zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften Reizen ist ? 2, dadie
Schmerzschwelle jeden Tag neu bestimmt wurde und Schwankungen unterlag.
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von 5% (zweiseitig) festgelegt. Wenn nicht anders gekennzeichnet, werden Mittelwerte +

Standardabwei chungen berichtet.

3.1.6 Quellenlokalisation mit LORETA

Fir alle Qudlenlokalisationen wurde die LORETA-KEY Software Version 03
(http:/Amww. unizh.ch/keyinst/NewL ORETA) verwendet. Die Koordinaten der
Elektrodenpositioren Fpl, Fpz, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, T7, C3, Cz, C4, T8, P7, P3, Pz, P4,
P8, O1, Oz, und O2 wurden auf die Oberflache des MNI-Referenzgehirns (MNI 305, Brain
Imaging Center, Montreal Neurologic Institute) transformiert. Mit diesen transformierten
Koordinaten wurde eine Transformationsmatrize mit dem voreingestellten Smoothing-Faktor
berechnet (Pascual-Marqui, 1999). Die Schatzungen fur die LORETA Stromdichte wurden
pro Versuchsperson und pro Bedingung getrennt fir die N150 und die P260 berechnet. Zur
statistischen Evaluation der Aktivierungsunterschiede zwischen den verschiedenen
Bedingungen wurde das in LORETA implementierte Statistik-Tool Non-Parametric Mapping
fUr abhangige Gruppen (SnPM, Nichols & Holmes, 2002) verwendet. Fur jedes Voxel wurde
ein zweiseitiger t-Test fur abhéngige Stichproben berechnet, um die Aktivierungsunterschiede
zwischen den Bedingungen zu evaluieren Die statistische LORETA Analyse beruht auf einer
Bootstrap-Methode, bel der aus 5000 Zufalsstichproben die Verteilung der
Stichprobenkennwerte errechnet wird (LORETA-Key-01 Free-BrainWare; Pascua-Marqui,
1999). Die LORETA-Werte waren nicht normalisiert und nicht logtransformiert.

Taarach-Koordinaten, anatomische Strukturen und BrodmanAreale wurden mit
Hilfe der LORETA Software bestimmt. Korrespondierende tWerte (korrigiert fur multiple
Vergleiche) sind in den Abbildungen dargestellt, und fir deskriptive Zwecke sind in den
Tabellen die Taarach-Koordinaten und die lokalen Maxima der Aktivierungsunterschiede
aufgelistet. Diese Darstellungen und Auflistungen enthalten nicht alle signifikant
unterschiedlich aktivierten Hirngebiete, sondern die lokalen Maxima dieser Unterschiede.

Fur die N150 wurden die mittleren Stromdichteunterschiede zwischen der Schmerz
und der Nicht-Schmerzbedingung und zwischen der positiven und der negativen
Bildbedingung in einem Zeitfenster von 100-150 ms berechnet. Fir die P260 wurden die
mittleren Stromdichteunterschiede in einem Zeitfenster von 220-330 ms zwischen der
Schmerz und der Nicht-Schmerzbedingung, zwischen den emotionalen und der neutralen
Bildbedingungen und zwischen der Bedingung, in der die Aufmerksamkeit auf die Bilder
gerichtet war, und der Bedingung, in der die Aufmerksamkeit auf die Reizintensitét gerichtet

war, berechnet.
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3.2  Ergebnisse

3.2.1 Bilderratings

Vaenzratings variierten als eine Funktion des Bildinhalts, F(2, 58) = 138,8, p < .001,
mit hoheren Valenzratings flr positive as fur neutrale oder negative Bilder. Die Testung der
Innersubjektkontraste erbrachten einen signifikanten linearen (p < .001) und enen
signifikanten quadratischen Effekt (p = .007). Aufgrund einer signifikanten Interaktion
zwischen den Faktoren Aufmerksamkeit und Bildinhalt, F(4, 116) = 7,5, p < .001, wurden
separate  ANOVAs fir die dre  Aufmerksamkeitsbedingungen und fir die dre
Bildbedingungen  berechnet. Der  Faktor Bildinhat wurde in adlen drei
Aufmerksamkeitsbedingungen signifikant (alle ps < .001). Dagegen wurde der Faktor
Aufmerksamkeit nur in der positiven und der negativen Bildbedingung signifikant (beide ps <
.01), aber nicht in der neutrden Bildbedingung (p = .79). Bel ener
Aufmerksamkeitskonzentration auf die Bilder wurden positive Bilder positiver und negative
Bilder negativer (6,3 vs. 2,3) bewertet als bei einer Aufmerksamkeitskonzertration auf die
Stimulusintensitdt (6,0 vs. 2,6) oder auf die Stimulusunangenehmheit (5,9 vs. 2,6). Eine
Aufmerksamkeitskonzentration auf die Bilder verursachte also extremere und ausgepragtere
Vaenzratings fur emotionae Bilder. In Abbildung 9 sind die mittleren Vaenzratings fur alle
Bildkategorien differenziert fir die drei Aufmerksamkeitsbedingungen dargestellt.

Bildinhalt
U positiv
H neutral
B negativ

Valenzrating (1-9)
P N W b~ 01O ~N 00 ©

Unangenehmbheit Intenstat Bilder

Aufmerksamkeitsfokus

Abbildung 9: Mittlere Vaenzratings mit Standardfehlern differenziert fiur die dre
Aufmerksamkei tsbedingungen.

Arousaratings. Die ANOVA ebrachte signifikante Haupteffekte fir den Faktor
Bildinhalt, F(2, 58) = 73,8, p < .001, und fur den Faktor Aufmerksamkeit, F(2, 58) = 7,5, p <



Empirischer Teil: Experiment 2 7

.001. Nachtests zeigten, dass die Arousalratings generell fur positive und negative Bilder
hoher waren als fir neutrale Bilder (ps < .001). Die Testung der Innersubjektkontraste fir den
Faktor Bildinhalt erbrachten einen signifikanten quadratischen Trend (p < .001), aber keinen
signifikanten linearen Trend. Eine signifikante Bildinhalt x Aufmerksamkeit-Interaktion, F(4,
116) = 7,5, p < .001, reflektiert, dass die Arousalratings flr positive und negative Bilder bei
einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder hoher sind (4,7 vs. 4,9) ads be enem
Aufmerksamkeitsfokus auf die Stimulusintensitéé (44 vs. 43) oder auf die
Stimulusunangenehmheit (4,1 vs. 4,4). Dies zeigt, dass die Probanden emotionale Bilder als
erregender beurtellten bei einer Aufmerksamkeitskonzentration auf die Bilder als bel einer
Aufmerksamkeitskonzentration auf die  Stimulusintensitét oder auf die
Stimulusunangenenmheit. In Abbildung 10 sind die mittleren Arousalratings fur ale dre
Bildbedingungen differenziert fir die drei Aufmerksamkeitsbedingungen dargestelit.

9 Bildinhalt
8 O positiv
- H neutral
(o))
- 71 Mnegativ
o 6
£
T 5
s
@4
°
< 3
2
1
Unangenehmbheit Intenstat Bilder

Aufmerksamkeitsfokus

Abbildung 10: Mittlere Arousalratings mit Standardfehlern differenziert nach Bildinhalt und
Aufmerksamkeitsfokus.

Zusammenfassung: In allen drei Aufmerksamkeitsbedingungen variierten die Vaenz-

und Arousalratings wie erwartet als Funktion des Bildinhalts: Positive Bilder hatten eine
hohere Valenz as negative Bilder und die Vaenz neutraler Bilder lag dazwischen.
Dahingegen hatten positive und negative Bilder vergleichbare, hohe Arousalratings, wahrend
die Arousalratings fur neutrale Bilder sehr niedrig waren. Die Daten sprechen aber auch dafr,
dass die Bilder emotionaer verarbeitet wurden, wenn die Probanden ihre Aufmerksamkeit auf
die Bilder richteten als wenn sie ihre Aufmerksamkeit auf die Reize richteten: Bei einem
Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder waren Valenzratings fir positive Bilder positiver und

fir negative Bilder negativer as bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reize, und
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Arousaratings waren fir positive und negative Bilder héher bei einem Aufmerksamkeitfokus

auf die Bilder als bal einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reize.

3.2.2 Stimulusratings

Intensitétsratings waren hoher fir schmerzhafte as fir nicht schmerzhafte Reize, F(1,
299 = 230,1, p < .001. AulRerdem wurden die Intensitétsratings durch die
Aufmerksamkeitsmanipulation, F(2, 58) = 4,3, p < .05, und den Inhalt der affektiven
Hintergrundbilder moduliert, F(2, 58) = 54, p < .0l Interaktionseffekte waren nicht
signifikant. Abbildung 11 zeigt die mittleren Intensitétsratings differenziert nach Bildinhalt
und Aufmerksamkeitsfokus. Nachtests ergaben, dass die Intensitétsratings bel einer

Aufmerksamkeitskonzentration auf die Reizintensitdt hoher waren as bei  einer
Aufmerksamkeitskonzentration auf die Reizunangenehmheit (p = .002). Auf3erdem waren die
Intensitétsratings hoher bei negativen as bei positiven Hintergrundbildern (p = .002). Die
Testung der Innersubjektkontraste erbrachte fir den Faktor Bildinhalt einen signifikanten
linearen Trend, F(1, 29) = 13,9, p < .001, aber keinen signifikanten quadratischen Trend.

47 Bijldinhalt
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iy B neutral
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= .
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Unangenehmbheit Intensitat Bilder

Aufmerksamkeitsfokus

Abbildung 11: Mittlere Intensitétsratings des  zwelten  Experiments  mit
Standardabwei chungen differenziert nach Bildinhalt und Aufmerksamkeitsfokus.

Unangenehmheitsratings waren ebenfalls hoher fir schmerzhafte als fur nicht
schmerzhafte Reize, F(1, 29) = 103,7, p < .001. AulRerdem wurden die
Unangenehmheitsratings durch die Valenz der Hintergrundbilder moduliert, F(2, 58) = 17,2, p

< .001, wohingegen die Aufmerksamkeitsmanipulation keine signifikante Auswirkung hatte.
Interaktionseffekte waren nicht signifikant. Abbildung 12 dellt die  mittleren

Unangenehmheitsratings differenziert nach Aufmerksamkeitsfokus und Bildinhalt dar.
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Abbildung 12: Mittlere Unangenehmheitsratings des zweiten Experiments mit
Standardabwei chungen differenziert nach Aufmerksamkeitsfokus und Bildinhalt.

Nachtests ergaben, dass die Unangenehmheitsratings héher waren bel negativen as bei
neutralen oder positiven Hintergrundbildern (ps < .05). Die Testung der Innersubjektkontraste
erbrachte fUr den Faktor Bildinhalt einen signifikanten linearen, F(1, 29) = 30,6, p < .001,
aber keinen signifikanten quadratischen Trend.

In Tabelle A6 im Anhang snd die mittleren Stimulusintensitdétss und
unangenehmheitsratings differenziert nach Schmerzhaftigkeit, Aufmerksamkeitsfokus und
Bildinhalt aufgefuihrt.

Zusammenfassung: Intensitéts- und Unangenehmheitsratings wurden durch den Inhalt

der affektiven Bilder moduliert. Die Reize wurden bei negativen Bildern als intensiver und
unangenehmer beurteilt bel negativen Bildern als bei positiven Bildern. Dahingegen wirkte
sich die Aufmerksamkeitsmanipulation nur auf die Intensitdtsratings aber nicht auf die
Unangenehmheitsratings aus. Intensitatsratings waren bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf

die Reize hoher als bai einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder.

3.2.3 Somatosensorisch evozierte Potentiae

Schmerzhafte und nicht schmerzhafte Reize evozierten SEPs mit einer friihen Negativierung
mit einem Peak in einem Zeitfenster zwischen 100 und 150 ms (N150) und eine spétere
Positivierung mit einem Peak zwischen 20 und 350 ms (P260). In Abbildung 13 sind die
Grandaverage-SEPs an der Elektrode Cz fir die experimentellen Bedingungen
Schmerzhaftigkeit, Bildinhalt und Aufmerksamkeitsfokus dargestellt. N150 Amplituden
waren am hochsten an F3, Fz, und Cz. Dagegen hatte die P260 eine bilaterale Verteilung und
einen Aktivitdtsfokus am Scheitel mit hoéchsten Amplituden an zentralen, geringeren



80 Empirischer Teil: Experiment 2

Amplituden an posterioren und geringsten Amplituden an frontalen Elektrodenpositionen. Die
Amplituden waren ausgepragter fur schmerzhafte as fir nicht schmerzhafte Reize. Aulerdem
variierten die N150 und P260 Amplituden in Abhangigkeit vom Bildinhalt und von der

Aufmerksamkeitsmanipulation.
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Abbildung 13: Grandaverage SEPs an der Elektrode Cz fur schmerzhafte und nicht
schmerzhafte Reize differenziert nach Bildinhalt und Aufmerksamkeitsfokus.
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N150: In Tabelle A7 im Anhang sind die mittleren N150 Amplituden, differenziert fir
schmerzhafte und nicht  schmerzhafte Reize, ale Bildinhalte und  alle
Aufmerksamkeitsbedingungen, aufgefihrt. Die N150 Amplituden waren hoher fir
schmerzhafte als fur nicht schmerzhafte Reize, F(1,29) = 16,1, p < .001. Allerdings zeigte
eine signifikante Interaktion zwischen den Faktoren Elektroden und Schmerzhaftigkeit, F(8,
232) = 34,8, p < .001, dass die Unterschiede bei den N150 Amplituden zwischen
schmerzhaften und nicht schmerzhaften Reizen nur and den frontalen und zentralen
Elektrodenpositionen signifikant waren (ps < .01), aber nicht an den posterioren
Elektrodenpositionen.

Die N150 Amplituden wurden auch durch den Bildinhalt moduliert, F(2, 58) = 8,7, p <
.001, mit hoheren N150 Amplituden be negativen (-1,72 pV) as be positiven
Hintergrundbildern (-.75 pV, p < .002). Die signifikante Interaktion zwischen den Faktoren
Bildinhalt und Elektroden ist darauf zuriickzufUhren, dass ein linearer Effekt der Bildvalenz
auf die N150 Amplituden nur an den Elektrodenpositionen F3, Fz, F4, C3, Cz, C4 und Pz
nachzuweisen war, jedoch nicht an den Positionen P3 und P4.

Aufgrund der signifikanten Bildinhalt x Schmerzhaftigkeit Interaktion, F(2, 58) = 6,8,
p< .003, wurden separat fur ale Bildinhaltbedingungen ANOVAs mit dem Faktor
Schmerzhaftigkeit und separat fur schmerzhafte und nicht schmerzhafte Reize ANOV As mit
dem Faktor Bildinhalt berechnet.

Die N150-Amplituden waren bel neutralen und bei negativen Hintergrundbildern fir
schmerzhafte Reize hoher as fur nicht schmerzhafte Reize (ps < .006). Bel positiven
Hintergrundbildern war dagegen der Unterschied zwischen den N150 Amplituden fur
schmerzhafte und nicht schmerzhafte Reize nicht signifikant (p = .081). Die affektive
Modulation der N150-Amplituden war nur fir schmerzhafte Reize zu beobachten, F(2, 58) =
11,9, p < .001, aber nicht fir Reize unterhalb der Schmerzschwelle, F(2, 58) = 0.6, p = .543.

Der Haupteffekt Aufmerksamkeitsfokus wurde nicht signifikant, F(2, 58) = 1,0, p =
.368. Aber es ergab sich ene signifikante Interaktion zwischen den Faktoren
Aufmerksamkeitsfokus und Bildinhalt, F(4, 116) = 2,8, p < .05. Separat fur ale
Bildbedingungen wurden ANOVAs mit dem Faktor Aufmerksamkeitsfokus und fur ale
Aufmerksamkeitsbedingungen ANOV As mit dem Faktor Bildinhalt berechnet.

Der Faktor Bildinhalt wurde bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder, F(2, 58)
= 4,2, p <.001, und bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitét signifikant, F(2,
58) = 7,7, p < .001, aber nicht bel einem Aufmerksamkeitfokus auf die Reizunangenehmheit.

Mittelwertsvergleiche fir die Intensitétsfokusbedingung zeigten, dass auf3er zwischen der



82 Empirischer Teil: Experiment 2

neutralen und der negativen Bildbedingung alle anderen Mittelwertsunterschiede signifikant
waren (in der Reihenfolge positiv < neutral = negativ, ps < .05). Fir die Bildfokusbedingung
war nur der Unterschied zwischen der positiven und der negativen Bildbedingung signifikant,
p < .05. Der Faktor Aufmerksamkeitsfokus wurde fir keine der drei Bildbedingungen
signifikant.

P260: Die P260 Amplituden waren hoher fir schmerzhafte a's fir nicht schmerzhafte
Reize, H1, 29) = 11,2, p < .01. Wie eine signifikante Interaktion zwischen den Faktoren
Schmerzhaftigkeit und Elektroden zeigt, F(8, 232) = 4,8, p < .01, waren die P260
Unterschiede zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften Reizen am ausgepragtesten an
den Elektrodenpositionen C3 und Cz. In Tabelle A8 sind die mittleren P260 Amplituden fir
schmerzhafte und nicht schmerzhafte Reize differenziert fur die Aufmerksamkeits- und die
Bildbedingungen aufgefihrt.

Ein signifikanter Haupteffekt des Faktors Aufmerksamkeitsfokus, F(2, 58) = 13,9, p <
.001, ist darauf zurlickzufiihren dass die P260 Amplituden hoher waren bel einem
Aufmerksamkeitsfokus auf die Stimulusintensitét (88 puV) oder auf die
Stimulusunangenehmheit (8,1 pV) als bel einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder (6,9
HV). Nachtests ergaben, dass aul3er dem Unterschied zwischen der Intensitatsfokus- und der
Unangenehmheitsfokusbedingung ale anderen Mittelwertsunterschiede signifikant waren (ps
<.05).

AuRerdem wurde auch der Faktor Bildinhalt signifikant, F(2,58) = 23,0, p < .001. Die
Amplituden der P260 waren hoher bel neutralen Hintergrundbildern (9.0 pV) als bel
erregenden (positiv: 7,3 pV; negativ: 7,4 V). Die Testung der Innersubjektkontraste
erbrachte einen signifikanten quadratischen (p < .001), aber keinen linearen Trend. Allerdings
zeigte sich eine signifikante Interaktion zwischen den Faktoren Bildinhalt und
Aufmerksamkeitsfokus derart, dass die Arousalmodulation der P260 nur zu beobachten war,
wenn die Aufmerksamkeit auf die Bilder, F(2, 58) = 11,8, p < .001, oder auf die
Stimulusintensitét gerichtet wurde, F(2, 58) = 7,7, p < .001. Aber wenn die Aufmerksamkeit
auf die Unangenehmheit der elektrischen Stimuli konzentriert war, wurden die P260
Amplituden nur durch die positiven Bilder moduliert, F(2, 58) = 14,2, p < .001. Nachtests
ergaben, dass auf3er zwischen der neutralen und der regativen Bildbedingung alle anderen
Mittelwertsunterschiede signifikant waren (in der Reihenfolge positiv < neutral = negativ).
Die Testung der Innersubjektkontraste fur den Faktor Bildinhat, die nur fir die
Unangenehmheitsfokusbedingung durchgefiihrt  wurde, erbrachte einen signifikanten

quadratischen und einen signifikanten linearen Trend (beide ps < .001).
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Zusammenfassung: Die Amplitude der N150 wurde durch die Vaenz der affektiven

Bilder moduliert mit héheren Amplituden bei negativen als bei positiven Hintergrundbildern.
Die Aufmerksamkeitsmanipulation hatten keinen Effekt auf die N150 Amplituden.
Dahingegen wurde die Amplitude der P260 durch das Arousal der affektiven Bilder und auch
durch die Aufmerksamkeitsmanipulation moduliert. Die P260 Amplituden waren bei
erregenden (positiven und negativen) Bildern geringer als bei neutralen Bildern. AuRerdem
waren die P260 Amplituden héher bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitét als

bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder.

3.24 Quellenanayse der N150 und P260 mit LORETA
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Abbildung 14: Lokale Aktivierungsmaxima fir die N150 Komponente fir schmerzhafte
Reize im Vergleich zur N150 Komponente fir nicht schmerzhafte Reize. Links ein axiaer, in
der Mitte ein sagittaler und rechts ein coronarer Schnitt durch das MNI-Referenzgehirn.

BA X Y Z t-Wert
ACC 33 4 10 29 3.20
Préacuneus 7 -3 -67 57 3.24
Cingulérer Gyrus 31 -3 -46 29 3.10

Tabelle 1. Hirnregionen, die fir die N150 Komponente fir schmerzhafte im Vergleich zu
nicht schmerzhaften Reizenlokale Aktivierungsmaxima aufweisen.

N150: Schmerzhafte vs. nicht schmerzhafte Reize. In Tabelle 1 sind die anatomischen

Bezeichnungen mit den korrespondierenden BrodmanAreden (BA) und Taairach
Koordinaten (X, Y, Z) sowie die t-Werte der |lokalen Aktivitatsmaxima aufgefthrt. Abbildung
14 ist eine grafische Darstellung der LORETA tStatistiken fur den Vergleich der N150-
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Komponente fir schmerzhafte vs. nicht schmerzhafte Reize. Die statistische Anayse der
kortikalen Quellen fir die N150 Komponente erbrachte eine signifikante Aktivitéatserhthung
flr schmerzhafte Reize im Vergleich zu nicht schmerzhaften Reizen im anterioren cinguléren

Kortex und im Précuneus.
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Abbildung 15: Lokales Aktivierungsmaximum im ACC fir die durch schmerzhafte Reize
evozierte N150 bel negativem vs. positivem emotionalem Hintergrund.

N150: Schmerzhafte Reize bei negativem vs. positivem emotionalen Hintergrund. Abbildung
15 ist eine grafische Darstellung der LORETA tStatistiken fur den Vergleich der N150-

Komponente bel negativem vs. positivem emotionalem Hintergrund. Die LORETA Analyse

erbrachte einen signifikanten Aktivierungsunterschied fir schmerzhafte Reize bel negativem
vs. positivem emotionalem Hintergrund im anterioren cinguléren Kortex (BA 25; X =-3,Y =
-11; 2 =-6;t=1,97).

BA X Y Z t-Wert
ACC 32 4 36 23 2.19
Cingulérer Gyrus 24 4 -7 40 2.17
Medider frontaler G. 6 -4 -5 70 2.25
Superiorer frontaler G. 6 -10 3 71 2.26

Tabelle 2: Hirnregionen, die fur die P260 Komponente fir schmerzhafte im Vergleich zu
nicht schmerzhaften Reizenlokale Aktivierungsmaxima aufweisen.
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P260: Schmerzhafte vs. nicht schmerzhafte Reize. Maximale Aktivierungsunterschiede

zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften Reizen erbrachte die LORETA-Analyse im
superioren frontalen Gyrus, im medialen prafrontalen Gyrus, im cinguléaren Gyrus und im
anterioren Cingulum (siehe Tabelle 2 und Abbildung 16). Insgesamt waren die
Aktivierungsunterschiede zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften Reizen fur die
P260 schwacher und weniger lokal umgrenzt als fur die N150.
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Abbildung 16: Darstellung lokaler Aktivierungsmaximaim ACC, im medialen und
superioren frontalen Gyrus sowie im cinguldren Gyrus fir die durch schmerzhafte Reize

evozierte P260 im Vergleich zu der durch nicht schmerzhafte Reize evozierten P260.
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Abbildung 17: Darstellung des lokaler Aktivierungsmaximums im anterioren Cingulum fir
die P260 Komponente bei neutralen vs. erregenden Hintergrundbildern.
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P260: Neutraler vs. emotionaler Hintergrund. Die LORETA-Analyse erbrachte fir neutrale

vs. erregende Hintergrundbilder maximale Aktivierungsunterschiede im anterioren Cingulum
(BA 25; X =-3,Y =-11, Z = -6; t = 5.48). Abbildung 17 ist eine grafische Darstellung der
LORETA t-Statigtiken fur den Vergleich der P260-K omponente bel neutralem vs. erregendem

Hintergrund.
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Abbildung 18: Darstellung des lokalen Aktivierungsmaximums im Précuneus fur die P260
Komponente bel Aufmerksamkeit auf die Reizintensitét vs. Aufmerksamkeit auf die Bilder.

P260: Aufmerksamkeit auf Reizintensitdt vs. Aufmerksamkeit auf Bilder. Die LORETA-

Analyse erbrachte bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitét im Vergleich zu

einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder maximale Aktivierungsunterschiede im
Pracuneus (BA 7; X = -3, Y = -74, Z = 50; t = 4.39). Abbildung 18 ist eine grafische
Darstellung der LORETA tStatistiken flr den Vergleich der P260-Komponente bel einem

Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitat vs. einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder.

33 Diskussion

Im zweiten Experiment ist es gelungen, die Effekte affektiver Bilder auf Schmerzratings und
auf die N150 und die P260 Komponenten somatosensorisch evozierter Potentiale aus dem
ersten Experiment zu replizieren. Darliber hinaus geben die Daten des zweiten Experiments
wichtige Einblicke darin, wie die Wirkungen von Aufmerksamkeit und Emotion auf die

Wahrnehmung und Verarbeitung von Schmerzreizen interagieren. Auf3erdem gibt die
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LORETA Analyse Hinweise darauf, welche Hirnstrukturen bei der affektiven und der
aufmerksamkeitsbasi erten Schmerzmodulation beteiligt sein konnten.

In den folgenden Abschnitten werden zunéchst die Bilder- und Schmerzratings
diskutiert. Dann werden die affektiven und aufmerksamkeitsbasierten Effekte auf die N150
und P260 Amplituden betrachtet. Zum Schluss werden die Ergebnisse der LORETA-Anayse
in die bestehende Schmerzliteratur eingeordnet und diskutiert.

Die Analyse der Bilderratings zeigte, dass die experimentelle Manipulation von
Aufmerksamkeit und Emotion erfolgreich war. Wie erwartet waren die Valenzratings der
Bilder hoher fur positive as fur neutrale und negative Bilder und die Arousalratings waren
hoher fir emotionale, erregende Bilder as fur neutrale. Obwohl diese Effekte in allen
Aufmerksamkeitsbedingungen zu  beobachten waren, wurden sie durch die
Aufmerksamkeitsmanipulationen moduliert. Die Valenz und Arousaratings der Bilder zeigen,
dass die Bildverarbeitung intensiver war, wenn die Probanden ihre Aufmerksamkeit auf die
Bilder richteten. Wenn die Probanden ihre Aufmerksamkeit auf die elektrischen Reize
lenkten, waren die Bilderratings weniger markant. Dies deutet darauf hin, dass die
Bildverarbeitung oberfl&chlicher war, wenn die Aufmerksamkeit der Probanden von den
Bildern abgelenkt war.

Die Reizintensitétsratings wurden sowohl durch die affektiven Bilder als auch durch

die Aufmerksamkeitsmanipulation beeinflusst. Wie im ersten Experiment wurden die
Intensitétsratings durch die Vaenz der affektiven Bilder moduliet mit hoheren
Intensitétsratings bei negativen als bei positiven Hintergrundbildern. AufRerdem waren die
Intensitétsratings am hochsten, wenn die Aufmerksamkeit der Probanden auf die Intensitét der
elektrischen Reize gelenkt war und am niedrigsten bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die
Unangenehmheit der elektrische Reize. Wenn die Aufmerksamkeit auf die Bilder fokussiert
wurde, lagen die Intensitétsratings dazwischen. Dieser Befund ist etwas tberraschend, da auf
Basis der Studie von Ahles, Blanchard und Leventhal (1983) erwartet wurde, dass die
Schmerzintensitatsratings bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitét geringer
ausfallen as bel einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizunangenehmheit. Allerdings
berichteten mehrere Probanden, dass sie Schwierigkeiten hétten, ihre Aufmerksamkeit auf die
Reizunangenehmheit zu fokussieren. Diese Schwierigkeiten konnten moglicherweise ein
Grund fur diese unerwartet niedrigen Reizintensitétsratings sein. Daher muss die Bedingung,
in der sich die Probanden auf die Reizunangenehmheit konzentrieren llten, mit Vorsicht

interpretiert werden.
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Die Reizunangenehmheitsratings wurden im Gegensatz zu den Reizintensitétsratings

nur von der Vaenz der affektiven Bilder moduliert mit héheren Unangenehmheitsratings bei
negativen als bei positiven Bildern aber die Aufmerksamkeitsmanipulation hatte keinen
signifikanten Effekt auf die Reizunangenehmheitsratings. Dies steht im Einklang mit den
Ergebnissen aus der Studie von Villemure, Slotnick und Bushnell (2003), die ebenfalls
fanden, dass Aufmerksamkeitsmanipulationen sich hauptsachlich auf Intensitdtsratings
auswirken, wahrend affektive Manipulationen sowohl Intensitdtss als auch
Unangenehmheitsratings beeinflussen, wenn auch Unangenehmheitsratings in  einem
stérkeren Ausmali.

Die Intensitéts- und die Unangenehmheitsratings bieten weitere empirische Evidenz
fuor die Gultigkeit der motivationalen Priming-Hypothese (Lang, 1995) fur die
Schmerzwahrnehmung. Allerdings war die affektive Modulation der Ratings nicht nur auf
schmerzhafte Reize beschrankt, sondern sie war auch fir nicht schmerzhafte Reize zu
beobachten. Da schmerzhafte und nicht schmerzhafte elektrische Reize eine negative Vaenz
haben, scheint also die Unangenehmheit eines Reizes und nicht die Schmerzhaftigkeit eines
Reizes bedeutsam fur einen Primingeffekt durch negative Emotionen zu sein.

Das Hauptanliegen des zweiten Experiments war jedoch, die Wirkung von

Aufmerksamkeit und Emotion auf die N150 und die P260 Komponente des somatosensorisch

evozierten Potentials zu untersuchen. Wie ewartet, beainflussten sowohl die

Aufmerksamkeitsmanipulation als auch die Affektinduktion die somatosensorisch evozierten
Potentiale. Allerdings dissoziierte die Wirkung der beiden experimentellen Manipulationen
fur die N150 und die P260 Komponente.

Der Befund des ersten Experiments, dass die Amplitude der N150 durch die Vaenz
der affektiven Bilder moduliert wird, konnte repliziert werden. Die N150 Amplituden waren
hoher bei negativen als bel positiven Hintergrundbildern. AufRerdem weisen auch die
Ergebnisse des zweiten Experiments darauf hin, dass der Vaenzeffekt der affektiven Bilder
auf die N150 Amplitude schmerzspezifisch ist.

Eine noch zu beantwortende Frage aus dem ersten Experiment war, ob die
Schmerzspezifitdét der N150 Amplitudenmodulation auf  Aufmerksamkeitsprozesse
zuriickzufthren ist. Cuthbert et al. (1998) beobachteten ndmlich eine affektive Modulation der
durch akustischen Schreckreize evozierten N100 nur, wenn die Aufmerksamkeit der
Probanden per Instruktion auf die Schreckreize gelenkt war. Da Schmerzreize inhérent die
Aufmerksamkeit auf sich ziehen (Eccleston & Crombez, 1999), ist es fir eine affektive
Modulation der durch Schmerzreize evozierten N150 moglicherweise nicht notwendig, die
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Aufmerksamkeit willentlich auf die Schmerzreize zu lenken. Fir eine affektive
Amplitudenmodulation der durch nicht schmerzhafte Reize evozierten N150 musste dagegen
nach dieser Uberlegung die Aufmerksamkeit willentlich auf die nicht schmerzhaften Reize
gelenkt werden. Dieser Erklé&rungsansatz scheint aufgrund der Befunde des zweiten
Experiments nicht plausibel zu sein: Auch wenn die Aufmerksamkeit der Probanden
willentlich auf die nicht schmerzhaften elektrischen Reize gerichtet war, konnte keine
affektive Amplitudenmodulation der N150 beobachtet werden. Dies spricht also dafur, dass
die Schmerzspezifitdt der affektiven Amplitudenmodulation der N150 nicht durch
Aufmerksamkeitsprozesse zu erkléren ist.

In Ubereinstimmung mit Miltner et a. (1989), die berichteten, dass sich die N150
Amplituden fur erwartete und ignorierte Schmerzreize dtatistisch nicht voneinander
unterschieden, hatten auch in vorliegendem Experiment die Aufmerksamkeitsmanipulationen
keinen Effekt auf die N150 Amplituden. Dies ist eine weitere starke Evidenz dafiir, dass die
N150 Amplituden tatséchlich nicht durch Aufmerksamkeitsmanipulationen moduliert werden
und dass die affektive Modulation der N150 Amplituden unabhéngig ist von
Aufmerksamkeitsprozessen. Analog dazu fanden Cuthbert et al. (1998), dass auch die
Amplitude der schreckreizevozierten N100 nicht durch Aufmerksamkeitsprozesse moduliert
wird.

Im Gegensatz zur N150 Amplitude wurde die P260 Amplitude sowohl durch das
Arousal der  affektiven  Bilder as auch durch die  experimentelle
Aufmerksamkeitsmanipulation moduliert. Wie erwartet waren die P260 Amplituden sowonhl
for schmerzhafte als auch fir nicht schmerzhafte Reize am ausgepragtesten, wenn die
Aufmerksamkeit der Probanden auf die Intensitét der elektrischen Reize gerichtet war. Dies
steht im Einklang mit den Befunden von Miltner et al. (1989), wonach sowohl die P200 als
auch die P300 Komponente ausgepragter sind fur erwartete als auch fir unerwartete
schmerzhafte und nicht schmerzhafte Reize.

Aullerdem konnte der Befund des ersten Experiments repliziert werden, wonach die
P260 Amplitude durch das Arousal der affektiven Bilder moduliert wird mit grofReren
Amplituden bei neutralen als bei erregenden Bildern. Wie schon im ersten Experiment war
diese Arousalmodulation der P260 Amplitude nicht schmerzspezifisch. Diese Ergebnisse
stitzen die Befunde von Schupp et al. (1997), wonach die schreckreizevozierte P300 in
vergleichbarer Weise wie die P260 des vorliegenden Experiments durch das Arousal
affektiver Hintergrundbilder moduliert wird. Vermutlich ig dieser Effekt darauf
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zurlickzuftihren, dass erregende Bilder unwillkdrlich die Aufmerksamkeit der Probanden auf
sich ziehen.

Ein unerwarteter Befund in diesem Kontext ist alerdings, dass die Modulation der
P260 schwécher ist, wenn die Aufmerksamkeit der Probanden auf die Unangenehmheit der
elektrischen Reize gelenkt ist. Bel einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizunangenehmheit
unterschieden sich die P260 Amplituden bei neutralen und negativen Hintergrundbildern nicht
signifikant ~ voneinander.  Dennoch  erbrachte die  Trendanalyse fir  diese
Aufmerksamkeitsbedingung fur den Faktor Bildinhalt einen signifikanten quadratischen
Trend, was darauf hinweist, dass auch in dieser Bedingung die P260 durch das Arousal der
affektiven Hintergrundbilder moduliert wird. Auf3erdem berichteten viele Probanden nach der
Untersuchung, dass es schwierig fur sie war, sich auf die Unangenehmheit der elektrischen
Reize zu konzentrieren. Somit hat diese Aufmerksamkeitsbedingung wahrscheinlich mehr
kognitive Ressourcen beansprucht als die anderen Aufmerksamkeitsbedingungen. Dies konnte
ein Grund fur die schwachere Wirkung der affektiven Bilder auf die P260 Amplitude bei
einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizunangenehmheit sein.

Die Daten des vorliegenden Experiments unterstiitzen und Ubertragen die Vorhersagen
der motivationalen  Priming-Hypothese  fir die  Wahrnehmung  unangenehmer
somatosensorischer Reize. Weiterhin zeigen die Daten eindeutig, dass die affektive
Modulation von Intensitdts- und Unangenehmheitsratings nicht von der Schmerzhaftigkeit
sondern von der Unangenehmheit des zugrunde liegenden somatosensorischen Reizes
abhangt: sensorische und affektive Beurteilungen schmerzhafter und nicht schmerzhafter
Reize werden durch die Induktion eines negativen Affekts starker.

Im Gegensatz zu den Ratings ist die Amplitudenmodulation der N150 Amplitude
schmerzspezifisch. Dieser Befund deutet darauf hin, dass die affektive Modulation von
Schmerzreizenin einer eher friihen Phase der Reizverarbeitung stattfindet. Vermutlich haben
negative affektive Zusténde einen verstérkenden Effekt auf fruhe
Schmerzverarbeitungsphasen innerhelb des nozizeptiven Systems. Dies fuhrt zu einer
stérkeren Schmerzwahrnehmung und damit zu einer erhdhten Motivation, weiteren Schmerz
und damit wetern Gewebeschaden zu vermeiden. Somit hétte die affektive
Schmerzmodulation aufgrund ihrer protektiven Funktion einen adaptativen Wert.

Die P260 wurde sowohl durch die Affektinduktion als auch durch die
Aufmerksamkeitslenkung beeinflusst: Die P260 Amplitude war reduziert, wenn die
Aufmerksamkeit entweder willentlich (per Instruktion) auf die affektiven Bilder gerichtet war

oder wenn die Aufmerksamkeit unwillkirlich auf die erregenden Bilder gezogen wurde. In
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beiden Féllen konkurrieren Schmerz und den Bildreize um die begrenzten
Aufmerksamkeitsressourcen, und die Folge davon ist eéine Reduktion der P260 Amplituden.
Die Ergebnisse des zweiten Experiments deuten darauf hin, dass die affektive und die
aufmerksamkeitsbasierte Schmerzmodulation auf zumindest teilweise unterschiedliche
neuronale Mechanismen zurtickzufiihren sind. Dies wird weiter gestitzt durch die Befunde
ausder LORETA-Analyse.
Bis heute wurde noch keine Studie verdffentlicht, in der die LORETA-Methode zur

Quéllenlokalisation schmerzevozierter Potentiale verwendet wurde. Um die Plausibilitéat der
durch LORETA gefundenen Aktivierungen dennoch einschétzen zu kénnen, werden fir die
nun folgende Diskussion der LORETA-Ergebnisse Studien aus der Schmerzforschung
herangezogen, die sich der fMRI- oder der PET-Methode bedienen.

Fur die N150 rufen schmerzhafte Reize im Vergleich zu nicht schmerzhaften Reizen
maximale Aktivierungsunterschiede im ACC und im Pracuneus hervor. Aktivierungen im
anterioren Cingulum durch schmerzhafte Reize sind allgegenwaértige Befunde in PET- und
fMRI-Studien (z.B. Vogt, Derbyshire, Jones, 1996; Craig et al., 1996; Gelhar, Krauss,
Schehe, Szeverenyi, & Apkarian, A.V. 1999; Treede et a., 1999, 2000). Das ACC ist bei der
Enkodierung des Schmerzaffekts beteiligt (Tolle et al., 1999, Rainville et a., 1997), und wie
das vorliegende Experiment sowie vorhergehende Studien (Villemure et a., 2003; Zelman et
al., 1991) gezeigt haben wirken sich Affektinduktionen hauptséchlich auf die affektive
Schmerzkomponente aus. In Konsistenz mit diesen Befunden bewirkte in vorliegendem
Experiment ein negativer emotionaler Hintergrund im Vergleich zu einem positiven
emotionalen Hintergrund bei schmerzhafter Stimulierung ein Aktivierungsmaximum im ACC.
Somit scheint das ACC eine entscheidende Rolle bei der affektiven Amplitudenmodulation
der N150 zu spielen. In Ubereinstimmung mit den vorliegenden Befunden fanden Peyron,
Laurent und Garcia-Larrea (2000), dass das ACC ein zentrales Ared fur die affektive
Schmerzmodulation ist.

Im Gegensatz zur Aktivierung des ACC ist die Aktivierung im Précuneus bei
schmerzhaften vs. nicht schmerzhaften Reizen ein unerwarteter Befund. Der Précuneus
wurde in der neurowissenschaftlichen Forschung bis vor kurzem wenig beachtet. Kirzlich
verdffentlichte Studien weisen aber darauf hin, dass dem Précuneus eine zentrale Rolle bei
einem breiten Spektrum integrativer Aufgaben zukommt, wie zum Beispiel bel der
raumlichen Vorstellung, beim episodischen Gedachtnis oder bel der Perspektivenibernahme
(Cavanna & Trimble, 2006). Der Pracuneus ist kein Tell der viel zitierten Schmerzmatrix
(Ploner & Schnitzler, 2004) und nur in wenigen Schmerzstudien, die bildgebende Verfahren
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verwenden, wird von einer spezifischen Aktivierung bzw. Deaktivierung des Précuneus bel
Schmerz berichtet (z.B. Rainville, Hofbauer, Paus, Duncan, Bushnell und Price, 1999;
Jackson, Brunet, Meltzoff, Decety, 2006). Rainville und Mitarbeiter (1999) benutzten
hypnotische Suggestionen, um die Schmerzwahrnehmung zu verdndern und fanden ene
Deaktivierung des Précuneus unter Hypnose. Die Forscher vermuten, dass die
Aktivitdtsminderung im  Précuneus unter Hypnose eine Verdnderung —des
Bewusstseinszustands reflektiert, die mit verminderter Erregung und einer Erleichterung des
visuellen Vorstellungsvermogens einhergeht. Da Schmerz mit einer Veranderung des
bewussten Erlebnisgehalts verknipft ist (Bieri, 1995), kann spekuliert werden, dass die der
N150 zugrunde liegende Aktivierung des Préacuneus bel schmerzhaften im Gegensatz zu nicht
schmerzhaften Reizen eine Verdnderung der Bewusstseindage reflektiert.

Die Aktivierungsunterschiede zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften
Reizen sind fur die P260 zum einen weniger ausgepragt, zum anderen aber auch weniger lokal
umgrenzt als fur die N150. Maximale Unterschiede finden sich im medialen frontalen Gyrus,
im superioren frontalen Gyrus, im cinguléren Gyrus und im ACC. Wie bereits oben erwahnt,
ist das ACC Tell der Schmerzmatrix, und der Befund, dass das ACC durch schmerzhafte
Reize aktiviert wird, konnte schon héufig repliziert werden (Ploner & Schnitzler, 2004). Auch
von ener Aktivierung des cinguldren Gyrus durch schmerzhafte Reize ist in der
Schmerzliteratur schon mehrmals berichtet worden (z.B. Vogt, 2005; Gracely et al., 2004; Hui
et a., 2000). Der cinguldare Gyrus ist an drel Hauptaspekten der Schmerzverarbeitung
beteiligt: Vermeidung, Schmerzaffekt und motorische Reaktion (Vogt, 2005).

Dagegen waren die Aktivierungsmaxima im medialen und superioren frontalen Gyrus
bei schmerzhaften vs. nicht schmerzhaften Reizen fur die P260 nicht erwartet. Auch in der
Literatur finden sich keine Berichte Uber spezifische Aktivierungen des mediden und
superioren frontalen Gyrus bel schmerzhafter Stimulation, obwohl diese Regionen an den
cinguléren Gyrus angrenzen Studien zur Fehlerentdeckung bei Go/No-Go-Aufgaben weisen
darauf hin, dass dem mediaen und superioren frontalen Gyrus eine wichtige Funktion bei der
Handlungssel ektion zukommt (Rushworth, Walton, Kennerley und Bannerman, 2004).

Entgegen der Hypothesen konnten weder fur die N150 noch fir die P260
Aktivierungsunterschiede zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften Reizen in den
somatosensorischen Kortizes oder in der Insula gefunden werden. Diese Hypothese kam
dadurch zustande, dass diese Hirnareale Teile der so genannten Schmerzmatrix (Ploner &
Schnitzler, 2004) sind. Auf der anderen Seite sind aber die Befunde zur Aktivierung des
priméren somatosensorischen Kortex durch schmerzhafte Reize inkonsistent (Bushnell et al.,
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1999) und laut Bromm und Lorenz (1998) ist die neuronale Synchronisation in den
somatosensorischen Kortizes durch nozizeptive Innervierung zu schwach, um evozierte
Potentiale oder Felder in dieser Region auszulGsen. Ostrowsky, Magnin, Ryvlin, Isnard,
Guenot und Mauguiere (2000) fanden, dass die Reprasentationen schmerzhafter und nicht
schmerzhafter Reize in der Insula teilweise Uberlappen. Nur der posteriore Tell der Insulain
der rechten Hemisphére scheint eine schmerzspezifische Aktivitét aufzuweisen. Da LORETA
eine geringe raumliche Aufldsung hat, konnte dies ein Grund dafUr sein, dass in vorliegendem
Experiment keine Aktivierungsunterschiede zwischen schmerzhaften und nicht schmerzhaften
Reizen in der Insula gefunden wurden.

Neutrale im Vergleich zu emotionalen Hintergrundbildern riefen fur die P260
maximale Aktivierungsunterschiede im ACC hervor. Dieser Befund ist konsistent mit den
Befunden von Peyron, Laurent und Garcia-Larrea (2000), wonach das ACC eine wichtige
Region fur die affektive und die aufmerksamkeitsbasierte Schmerzmodulation ist. Im
Gegensatz dazu fanden sich bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitdt im
Vergleich zu enem Aufmerksamkeitsfokus auf die Hintergrundbilder keine
Aktivierungsunterschiede im ACC, sondern im Précuneus. Offensichtlich liegen also der
Arousalmodulation und der Aufmerksamkeitsmodulation der P260 unterschiedliche neuronale
Mechanismen zugrunde. Das ACC scheint eher bei unwillkdrlichen und der Précuneus eher
bei willkurlichen Aufmerksamkeitsprozessen aktiviert zu werden. Dies ist konsistent mit
Cavanna und Trimble (2006), die berichten, dass der Préacuneus eine wichtige Funktion bei
Selbstregulationsprozessen hat. Auch die Studie von Nagahama et a. (1999) weist darauf hin,
dass der Pracuneus eine zentrale Funktion beim willkirlichen Aufmerksamkeitswechsel hat.

Entgegen der Hypothesen konnte fir die P260 keine Aktivierungsunterschiede im
priméaren somatosensorischen Kortex zwischen der Intensitatsauf merksamkeitsbedingung und
der Bilderaufmerksamkeitsbedingung beobachtet werden. Ein Grund hierfir konnte sein, dass
zum einen die Auflésung der LORETA definitionsgemald gering ist und zum anderen die
somatotopische Organisation des SI moglicherweise zu fokalen Aktivierungen fuhrt, deren
Starke aufgrund individueller anatomischer Variabilitdten bei der Mittelung Uber mehrere
Individuen herabgesetzt wird. Aul3erdem wird die Rolle des somatosensorischen Kortex bei
der Schmerzverarbeitung seit langem kontrovers diskutiert (Bushnell et al., 1999). So
erbrachten bildgebende Verfahren beim Menschen keine konsistente Aktivierung des Sl unter
Schmerz, und auch durch Lé&sonsstudien konnte die Funktion des Sl bei  der
Schmerzverarbeitung nicht klar identifiziert werden. Dariiber hinaus ist (wie bereits oben

erwdhnt) die neuronale Synchronisation im Sl durch nozizeptive Innervation vermutlich zu
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schwach, um evozierte Potentiale oder Felder in dieser Region auszuldsen (Bromm & Lorenz,
1998).

Trotz teilweise Uberlappender Aktivierungen vor alem im Bereich des cinguléren
Kortex erbrachte die LORETA-Anayse unterschiedliche Aktivierungszentren fir die N150
und P260 bel schmerzhaften vs. nicht schmerzhaften Reizen. Die starksten Aktivierungen fur
die N150 waren im ACC und im Préacuneus zu beobachten. Auch fur die P260 war das ACC
bei schmerzhaften Reizen stérker aktiviert als bel nicht schmerzhaften. Zusétzlich fanden sich
fur die P260 aber auch Aktivierungsunterschiede im medialen und im superioren frontalen
Gyrus. Bisher gab es noch keine Studie, in welcher die Quellen fir die N150 und die P260
separat bestimmt wurden, vielmehr wurde der N150-P260-Komplex als Einheit betrachtet
(Bromm & Lorenz, 1998). Die Daten des vorliegenden Experiments deuten aber darauf hin,
dass der N150 und der P260 unterschiedliche neuronale Quellen zugrunde liegen. Daher
macht es Sinn, die N150 und die P260 separat zu analysieren.

Insgesamt stiitzen die Befunde des vorliegenden Experiments die Hypothese, dass
Aufmerksamkeit und Emotion Uber teilweise unterschiedliche neuronale Prozesse die
Schmerzverarbeitung beeinflussen. Dabei ist aber zu beachten, dass es unterschiedliche Arten
der Aufmerksamkeit gibt (Gazzaniga, Ivry & Mangun, 2002), denen unterschiedliche
neuronale Mechanismen zugrunde liegen und welche somit vermutlich auch die
Schmerzverarbeitung Uber unterschiedliche neuronale Mechanismen modulieren. Die
Amplitude der durch schmerzhafte Reize evozierten N150 wird durch die Valenz affektiver
Bilder beeinflusst. Diese affektive Modulation der N150 scheint Gber das ACC vermittelt zu
werden. Dartber hinaus scheint das ACC auch ein zentrales Area fur die Arousalmodulation
der P260 zu sein. Die Arousalmodulation der P260 reflektiert vermutlich exogene
Aufmerksamkeitsprozesse (Gazzaniga, Ivry & Mangun, 2002), d.h. die erregenden Bilder
ziehen die Aufmerksamkeit unwillkirlich auf sich. Dagegen spiegelt die P260 Modulation
durch die Aufmerksamkeitsmanipulation endogene Aufmerksamkeitsprozesse wider, d.h. die
Pobanden lenken die Aufmerksamkeit willentlich vom elektrischen Stimulus weg zu den
affektiven Bildern hin. Die Daten von Nagahama et al. (1999) weisen darauf hin, dass der
Pracuneus ein wichtiges Areal bei endogenen Aufmerksamkeitsprozessen ist und konsistent
mit diesem Befund wurde in vorliegendem Experiment der Précuneus als elektrokortikale
Quélle fur die Modulation der P260 durch die Lenkung der Aufmerksamkeit identifiziert.
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Anliegen der beiden im Rahmen dieser Dissertation durchgefihrten Experimente war es, die
Vorhersagen der motivationalen Priming- Hypothese fur die Wahrnehmung und Verarbeitung
von Schmerzreizen zu untersuchen. AulRerdem sollte im zweiten Experiment die Rolle der
Aufmerksamkeit bel der affektiven Schmerzmodulation untersucht werden. Zur
Emotionsinduktion wurden in beiden Experimenten affektive Bilder prasentiert und die
Aufmerksamkeit wurde im zweiten Experiment durch Instruktion variiert. Zur
Schmerzmessung wurden affektive und sensorische Schmerzratings und somatosensorisch
evozierte Potentiale verwendet.

Die Befunde beider Experimente stiitzen und erweitern die Vorhersagen der
motivationalen Priming-Hypothese fir die Verarbeitung somatosensorischer Reize.
Allerdings geben die Daten beider Studien auch einen klaren Hinweis darauf, dass nicht die
Schmerzhaftigkeit eines Reizes sondern dessen Unangenehmheit entscheidend dafr ist, dass
die Verarbeitung des Reizes durch Emotionen tber motivationales Primen moduliert wird.

Wie die Intensitdtsratings aus beiden Experimenten zeigen, wurde derselbe el ektrische
Reiz be negativen Hintergrundbildern stéarker empfunden as bel  positiven
Hintergrundbildern. Die Ratings des zweiten Experiments zeigen aul3erdem, dass die
affektiven Bilder sowohl sensorische und als auch affektive Schmerzratings beeinflussen,
dagegen hatte die Aufmerksamkeitsmanipulation nur einen Effekt auf die sensorischen
Schmerzratings. Dieser Befund steht in Einklang mit der Studie von Villemure et a., in der
ebenfalls gefunden wurde, dass Aufmerksamkeit nur die sensorische Schmerzkomponente
moduliert, wahrend die Emotion sich sowohl auf die sensorische als auch auf die affektive
Schmerzkomponente auswirkt. Da der Schmerzaffekt hauptsdchlich im ACC, die
Schmerzintensitét aber hauptséchlich im priméren somatosensorischen Kortex enkodiert ist
(Price, 2000), sind diese Befunde ein Hinweis darauf, dass Emotioren und Aufmerksamkeit
zumindest zum Teil Uber unterschiedliche neuronale Modulationsbahnen die
Schmerzwahrnehmung beeinflussen.

Der wichtigste Befund ist jedoch, dass der emotionale Kontext neben dem subjektiven
Schmerzreport auch neurophysiologische Korrelate der Schmerzverarbeitung moduliert.
Allerdings dissoziierte die Wirkung der emotionale Reize fur die N150 und die P260
Amplituden des somatosensorisch evozierten Potentials: Die N150 Amplitude wurde durch
die Valenz der affektiven Bilder moduliert mit htheren Amplituden bel negativen als bel

positiven Bildern. Diese Vaenzmodulation der N150 Amplitude war in beiden Sudien nur
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fur schmerzhafte Reize, aber nicht fir Reize unterhalb der Schmerzschwelle zu beobachten.
Im Gegensatz dazu wurde die P260 Amplitude fir schmerzhafte und nicht schmerzhafte
elektrische Reize durch das Arousal der affektiven Bilder moduliert mit hoheren P260
Amplituden bel neutralen as bei erregenden (positiven und negativen) Hintergrundbildern.
Dieser Effekt ist vermutlich darauf zurlickzufihren, dass die erregenden Bilder die
Aufmerksamkeit unwillkdrlich vom Schmerzreiz weg und auf sich hin ziehen.

Wie die Ergebnisse aus Experiment 2 bestdtigten, beeinflusst auch die die
Manipulation der Aufmerksamkeitsrichtung die somatosensorisch evozierten Potentiadle: Die
Amplitude der P260 war hoher bei einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Reizintensitét als bei
einem Aufmerksamkeitsfokus auf die Bilder. Auf die Amplitude der N150 hatte die
Aufmerksamkeitsmanipulation dagegen keinen Effekt. Insgesamt deuten die Befunde zu den
somatosensorisch evozierten Potentialen darauf hin, dass die Amplitudenmodulation der
N150 eine affektive Schmerzmodulation und die Amplitudenmodulation der P260
schmerzunspezifische Aufmerksamkeitsprozesse reflektiert.

Die LORETA-Anayse erbrachte unterschiedliche elektrokortikale Quellen fur die
N150 und P260 Amplitudenunterschiede fir schmerzhafte und nicht schmerzhafte Reize:
wahrend schmerzhafte Reize im Vergleich zu nicht schmerzhaften Reizen fir die N150
maximale Aktivierungen im Pracuneus und im ACC hervorrufen, evozieren sie fur die P260
maximale Aktivierungen im superioren und medialen frontalen Gyrus sowie im cinguldren
Gyrus. Des weiteren zeigte die LORETA-Analyse, dass das ACC ein zentrale Ared fir die
Modulation sowohl der N150 durch die Vaenz affektiver Bilder als auch fur die P260 durch
das Arousal der affektiven Bilder ist. Dieser Befund steht in Einklang mit den Befunden von
Peyron, Laurent, und Garcia-Larrea (2000), die fanden, dass das ACC sowohl bei der
affektiven als auch bei der aufmerksamkeitsbasierten Schmerzmodulation eine wichtige Rolle
spielt. Uberraschenderweise jedoch war nicht das ACC sondern der Précuneus die zentrale
elektrokortikale Quelle, die der P260 Modulation durch die Aufmerksamkeitsmanipulation in
zugrunde lag. Dies ist vermutlich darauf zurtickzufthren, dass die unwillkirliche Ablenkung
der Aufmerksamkeit vom Schmerzreiz durch die erregenden Bilder gemaRd der Unterteilung
der Aufmerksamkeitsarten von Gazzaniga et al. (2002) ein exogener Aufmerksamkeitsprozess
ist, wahrend die willentliche Aufmerksamkeitdenkung von Schmerzreiz weg bzw. zum
Schmerzreiz hin ein endogener Aufmerksamkeitsprozess ist. Laut Gazzaniga et al. liegen
diesen beiden Aufmerksamkeitsprozessen auch unterschiedliche neuronale Mechanismen

zugrunde, die aber noch nicht vollstandig identifiziert sind.
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Mit vorliegender Arbeit ist es gllungen, ein experimentelles Paradigma zu etablieren,
das es erlaubt, die affektive und aufmerksamkeitsbasierte Modulation der
Schmerzwahrnehmung und Schmerzverarbeitung zu untersuchen. Dieses Paradigma kann nun
fr weitere Forschung genutzt werden, um zu untersuchen, ob und wie die affektive und
aufmerksamkeitsbasierte Schmerzmodulation bei chronischen Schmerzpatienten verandert ist.
Eine veranderte affektive und aufmerksamkeitsbasierte Schmerzmodulation bei chronischen
Schmerzpatienten erscheint nahe liegend, da chronische Schmerzpatienten im Vergleich zu
Gesunden Probleme damit haben, positive affektive Ressourcen zu mobilisieren, um die
Schmerzerfahrung und den damit assoziierten negativen Affekt zu mindern (Zautra et a.,
2005). Daher it fur chronische Schmerzpatienten zu erwarten, dass positive Emotionen die
Schmerzempfindung nicht reduzieren, negative Emotionen sie hingegen besonders stark
verstérken. Des Weiteren weisen chronische Schmerzpatienten im Vergleich zu gesunden
Probanden eine Hypervigilanz fuir Schmerz auf (Crombez et al., 2004). Daher sollte eine
Aufmerksamkeitsmanipulation, bei der die Aufmerksamkeit vom Schmerzreiz abgelenkt
werden soll, bei chronischen Schmerzpatienten keine Wirkung haben

Die Stéarke der Schmerzempfindung resultiert aus einer komplexen Wechselwirkung
zwischen korperlichen und psychischen Faktoren. In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt
werden, wie die Schmerzverarbeitung und die Stéarke des Schmerzes von den Faktoren
Aufmerksamkeit und Emotionen beeinflusst werden. Die Wirkung von Emotionen auf
Schmerz ist jedoch sehr wahrscheinlich keine Einbahnstral3e, sondern es kénnen sich auch
Schmerzen, vor allem chronische Schmerzen, auf das emotionale Erleben auswirken. Die
motivationale Priming- Hypothese kann auch zur theoretischen Erklarung dieser Wirkrichtung
zwischen Emotionen und Schmerz herangezogen werden. Danach ist zu erwarten, dass
Schmerz ds eine negative emotionale und sensorische Erfahrung zu ener erleichterten
Verarbeitung negativer affektiver Reize und einer gehemmten Verarbeitung positiver
affektiver Reize fuhrt.

Davis, Zautra und Smith (2004) fanden, dass bei chronischen Schmerzpatienten die
Verarbeitung affektiver Informationen eingeschréankt ist und soziale Urteile weniger komplex
sind als bei Gesunden. Da Schmerz ein Aufmerksamkeitsdistraktor ist, konnte der von Davis
et al. beschriebene Effekt darauf zurtickzufUhren sein, dass bei chronischen Schmerzpatienten
nicht mehr geniigend Aufmerksamkeitsressourcen vorhanden sind fir eine tiefer gehende
Verarbeitung affektiver Informationen Bisher gibt es jedoch sehr wenige Studien, welche die
Wirkung von Schmerzen auf das emotionale Erleben untersuchen. Kinftige Forschung in

diese Richtung kénnte einen wichtigen Beitrag leisten zur Erforschung der komplexen
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Mechanismen, die zur Entstehung und Aufrechterhaltung chronischer Schmerzkrankheiten
beitragen.

Um das Phanomen ,, Schmerz“ zu verstehen, ist es wichtig zu wissen, wie und wo er
im Gehirn verarbeitet wird. Mit der Methode der ereigniskorrelierten Potentiale kann zwar
sehr gut der zeitliche Verlauf der Schmerzverarbeitung erfasst werden, die Lokalisation dieser
Effekte gelingt jedoch mit dieser Methode aufgrund ihres geringen raumlichen
Auflésungsvermogens nur  sehr  ungenigend. Quellenlokalisationsmethoden wie die
Dipolanalyse oder LORETA konnen fur deskriptive Zwecke nitzlich sein, die besseren
Methoden zur Lokalisation von cerebraler Aktivitdt sind aber sicherlich bildgebende
Verfahren wie PET und fMRI. Fir weitere Forschung wére es daher sehr fruchtbar das im
Rahmen dieser Arbeit etablierte Paradigma zur Untersuchung der affektiven und
aufmerksamkeitsbasierten Schmerzmodulation in ener PET- oder fMRI-Studie zu

verwenden.
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IV Anhang

TabelleAl: Mittlere N150 und P260 Amplituden mit Standardabweichungen fir alle vier
Reizintensitéten und fir alle neun Elektrodenpositionen.

Intensitat Elektrode N150 P260

1 F3 60+22 8.95+5.0
Fz -54+30 11.00+£5.2
F4 -03+x33 9.50+5.0
C3 01+33 1215+ 6.6
Cz -40+ 6.8 16.39+£ 85
C4 1.80+6.8 12.22 £ 6.3
P3 3.30+6.7 8.24+£ 6.2
Pz 250+ 3.7 1095+ 7.0
P4 190+ 38 9.10+£5.7

2 F3 140+ 44 0.84+45
Fz -62+45 11.58+45
F4 34+£42 10.60£ 4.5
C3 -28+40 13.35+5.9
Cz -1.13+£54 1792+ 7.6
C4 -99+46 10.34 £ 115
P3 13+£35 594+ 115
Pz 2.04+32 11.38+54
P4 212+29 10.00£ 5.4

3 F3 A7+43 1054+ 4.8
Fz -1.63+4.1 12.35+55
F4 -1.03+£ 3.9 10.51+£4.9
C3 -1.73+4.3 1391+56
Cz -2.32+£6.2 1930+ 7.6
C4 .36+ 6.0 13.52+5.6
P3 270£54 10.15+ 46
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A1l (Fortsetzung)
Intensitat Elektrode N150 P260
3 Pz 2.23+38 12.93+ 6.5
P4 226+ 4.1 10.86 £ 5.5
4 F3 170+ 3.7 11.61+45
Fz -1.18+4.2 13.33+ 4.6
F4 -44+50 10.89+ 4.3
C3 -1.18+ 3.9 15.16+£5.2
Cz -265+5.9 20.05+ 6.7
C4 -05+51 13.39+ 8.9
P3 1.70+ 3.8 9.72+7.6
Pz 206+ 4.4 13.77+5.9
P4 194+54 11.35£5.1
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Tabelle A2:  Mittlere Valenz- und Arousalratings mit Standardabweichungen fir die Bilder

aus Experiment 1.

Bildinhalt Vaenzratings Arousalratings
positiv 6.8+ 0.8 54+14
neutral 55+05 34+13

negativ 28+0.7 59+1.2
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A3:  Mittlere N150-Amplituden mit Standardabweichungen differenziert nach
Schmerzhaftigkeit, Bildinhalt, Bildphase und Elektroden.
Elektroden  Bildinhalt Schmerzhaft Nicht Schmerzhaft
Bild Nachbild Bild Nachbild
F3 positiv 0.36+4.82 -131+6.12 1.38+3.09 037454
neutral 0.04+583 0.06+590 1.06+4.14 0.15+4.20
negativ -0.10+£5.18 -0.92+5.85 1.04+395 151524
Fz positiv -2.87+6.35 -4.79+756 -0.03+3.89 -1.5415.33
neutral -3.81+7.12 -391+7.89 -0.72+513 -151+4.77
negativ -3.82+6.38 -5.09+7.33 -0.61+4.86 -0.27£5.50
F4 positiv -1.67+6.02 -281+6.72 0.53+4.03 -0.24+4.90
neutral -224+4598 -210+6.99 0.23+4.83 -0.43+4.66
negativ -2.62+589 -3.17+6.83 0.62+461 0.92+5.80
C3 positiv -0.62+487 -3.79+7.47 0.77+3.34 -137%4.25
neutral -1.69+6.17 -269+7.63 0.64+4.48 -1.48+4.59
negativ -218+575 -4.22+656 0491449 0.27+4.49
Cz positiv -312+750 -7.48+10.64 0531593 -2.44+6.69
neutral -4.88+9.24 -6.46+1097 0.04+7.09 -2.29+7.36
negativ -586+9.01 -892+1041 -0.27+6.92 -0.78+6.97
C4 positiv -1.47+6.33 -4.13+8.29 0.37+x460 -1.73+5.79
neutral -295+717 -337+£7.90 -036+590 -1.77+5.77
negativ -357+7.36 -5.06+7.67 -0.33+5.74 -0.44+558
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A3 (Fortsetzung)
Elektroden  Bildinhalt Schmerzhaft Nicht Schmerzhaft
Bild Nachbild Bild Nachbild

P3 positiv 1.13 +4.06 149+6.48 181272 0.72+3.83
neutral 054+513 -0.13+7.24 117347 194+3.80
negativ 4.31 +4.93 1914597 366+3.67 1.75%3.72

Pz positiv 3.21 +4.86 356+7.12 345%324 2031434
neutral 2.38 £6.25 152+7.29 290+4.16 3.49%4.77
negativ 3.56 +6.28 1.89+6.97 2781438 1341412

P4 positiv 2.59+4.93 319+6.32 234+315 155431
neutral 2.23 £5.52 0.22+6.67 1.95+3.64 0.24+4.30
negativ 1.61+£5.32 139+6.06 1.77+4.05 2.82+3.65
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A4: Mittlere P260 Amplituden mit Standardabweichungen differenziert nach

Schmerzhaftigkeit, Bildinhalt, Bildphase und Elektroden.

Elektroden  Bildinhalt Schmerzhaft Nicht Schmerzhaft

Bild Nachbild Bild Nachbild

F3 positiv 6.89+4.15 1020+3.71 574+3.30 8.04+3.86
neutral 830+436 9.74+451 7.13+303 797+448
negativ 7.77+£393 984+428 6.07+399 809+4.04

Fz positiv 8.62+5.07 11.82+473 7.16+432 9.46+448
neutral 1028+ 544 11.59+540 8.66+4.44 9.46+4.63
negativ 948+426 11.74+505 7.62+484 9.63+442

F4 positiv 741+449 10.30+420 5.76+3.78 8.28+448
neutral 881+505 1047+456 7.38+421 7.98+425
negativ 842+391 1041+4.61 6.85+397 8.68+390

C3 positiv 11.03+549 1463+483 7.81+3.70 11.15+4.37
neutral 12.83+549 1446+577 9.62+3.89 1046+4.99
negativ 1217+4.72 1437+572 836+4.65 11.44+455

Cz positiv 16.35+£8.09 19.85+7.68 1262+6.12 16.06 + 6.89
neutral 18.83+829 19.63+843 1490+6.55 15.80+6.78
negativ 17.33+7.14 1976+ 858 1341+ 7.23 16.63+6.49

C4 positiv 1211+5.87 1516+541 934+450 1244+5.29
neutral 13.87+6.05 1522+579 11.08+537 11.83+554
negativ 1324+ 475 1530+6.26 10.36+552 1291+5.14
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A4 (Fortsetzung)
Elektroden  Bildinhalt Schmerzhaft Nicht Schmerzhaft
Bild Nachbild Bild Nachbild

P3 positiv 046+438 1195+574 6.48+399 9.26+452
neutral 10.68+5.15 12.01+519 804+434 8.76%+4.97
negativ 10.01+4.17 12.09+6.02 6.67+4.38 9.93+4.09

Pz positiv 1265+571 1561+7.05 942+501 12.66+5.20
neutral 1452+ 6.52 1568+6.42 11.26+529 1202+ 5.44
negativ 13.31+490 1584+7.25 9.87+545 13.09+ 4.66

P4 positiv 10.25+493 1232+6.00 751+419 10.00+4.59
neutral 1156+593 1252+530 870+455 9.27+4.79
negativ 10.84+438 1292+6.11 791+493 1052+4.35
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Tabelle A5:  Mittlere Valenz- und Arousalratings mit Standardabweichungen fir die Bilder

aus Experiment 2 differenziert nach Bildinhalt und Aufmerksamkeitsfokus.

Bildinhalt Aufmerksamkeitsfokus Vaenzrating Arousalrating

positiv Reizunangenehmheit 59+1.2 41+14
Reizintensitét 6.0+14 44+16
Bild 6.3+11 47+1.7
neutral Reizunangenehmheit 47+0.8 19+13
Reizintensitét 47+0.9 17+13
Bild 47+0.8 17+13
negativ Reizunangenehmheit 2609 44+16
Reizintensitat 26+11 43+ 17

Bild 23+09 49+ 1.7
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Tabelle A6: Mittlere Simulusintensitéts- und Stimulusunangenehmheitsratings des zweiten
Experiments mit  Standardabweichungen  differenziert nach  Schmerzhaftigkeit,
Aufmerksamkeitsfokus und Bildinhalt. Die Skala zur Beurteilung der Reizintensitdt reichte
von 0 = keine Empfindung Uber 4 = eben wahrnehmbarer Schmerz bis 10 = unertréglicher
Schmerz; die Skala fur die Beurteilung der Reizunangenehmheit reichte von O = neutral bis 10

= sehr unangenehm.

Schmerzhafte Reize nicht schmerzhafte Reize

Bildinhalt Aufmerksamkeitsfokus Intensitét Unangenehmheit  Intensitét Unangenehmheit

positiv. Unangenehmheit 42+0.8 38+x14 19+08 17+£12
Intensitéat 44+0.8 37+14 20+0.8 15+11
Bild 42+0.9 3.7+15 19+0.8 15+10
neutral  Unangenehmheit 43+£0.9 40+£15 20+£0.8 17+12
Intensitéat 44+0.9 38+15 20+09 15+12
Bild 43+0.9 39+15 22+11 18+14
negativ.  Unangenehmheit 44+0.8 42+1.3 20+0.8 20+13
Intensitét 45+0.8 41+14 22+09 18+12

Bild 44+10 40+15 21+1.0 20+13
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Tabelle A7: Mittlere N150-Amplituden mt Standardabweichungen des zweiten Experiments

differenziert  nach  Schmerzhaftigkeit,

Elektrodenposition.

Aufmerksamkeitsfokus,

Bildinhalt

und

Elektrode Aufmerksamkeit Bildinhalt

Schmerzhafte Reize  nicht schmerzhafte Reize

F3

Fz

F4

Unangenehmheit  positiv
neutral
negativ

Intensitét positiv
neutral
negativ

Bilder positiv
neutral
negativ

Unangenehmheit  positiv
neutral
negativ

Intensitét positiv
neutral
negativ

Bilder positiv
neutral
negativ

Unangenehmheit  positiv
neutral
negativ

Intensitét positiv
neutral
negativ

Bilder positiv
neutral

negativ

-1.8+3.0
-1.5+3.0
-3.0+43
-0.9+ 3.6
-29+ 3.6
-33%45
-14+29
-14+32
-32+40
-4.8+41
-45+4.2
-6.0+5.3
-3.7+4.2
-57+41
-64+5.0
-4.0+4.0
-48+41
-6.3+4.7
-44+40
-4.0+ 3.8
-5.2+5.3
-3.1+3.8
-4.6+ 3.7
-51+41
-3.7+34
-44+39
-55+44

-02+26
-01+3.7
-04+25
02+24
-02+29
0.7+25
-04+26
-0.7+3.1
-14+ 35
-1.3+38
-09+4.0
-14+33
-08+28
-1.8+3.9
-03+3.1
-1.2+33
-16+39
-24+34
-1.0+39
-0.7+3.9
-10+3.1
-0.8+28
-15+3.6
-02+26
-11+3.2
-14+39
-21+32
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Elektrode Aufmerksamkeit Bildinhalt

Schmerzhafte Reize nicht schmerzhafte Reize

C3

Cz

C4

Unangenehmheit

Intensitat

Bilder

Unangenehmheit

Intensitat

Bilder

Unangenehmheit

Intensitat

Bilder

Unangenehmheit

positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral

negativ

-1.8+29
-1.8+3.8
-29+44
-09+3.1
-34+41
-4.0+4.5
-15+33
-1.9+35
-3.7+46
-46+5.2
-40+3.8
-58+6.4
-33+44
-64+5.6
-7.1+59
-3.3%+51
-50+4.8
-6.8+6.9
-26+ 3.6
-23+44
-3.6+4.5
-1.7+3.6
-3.8+45
-45+4.4
-20+40
-34+35
-4.3+5.0
0.7+3.0
10+£33
04+38

-06+2.6
-09+3.7
-0.7+2.7
-02+26
-0.7+29
00+26
-04+28
-1.3+3.9
-14+35
-14+ 3.9
-09+45
-12+42
-0.8+3.38
-22+50
-09+33
-1.0+4.1
-20+5.2
-24+47
-1.1+3.6
-09+41
-05+3.2
-0.7+3.6
-1.7+3.9
-03+3.1
-0.7+3.2
-1.6+4.4
-1.8+4.1
04+26
04+29
05+25
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A7 (Fortsetzung)

Elektrode Aufmerksamkeit Bildinhalt Schmerzhafte Reize nicht schmerzhafte Reize

P3 Intensitét positiv 14+27 02+26
neutral -03+34 03+29
negativ -09+44 06+31

Bilder positiv 09+3.0 -01+28
neutral 0.7+32 -0.8+49
negativ -09+4.2 -01+3.6

Pz Unangenehmheit  positiv 22+33 0.7+31
neutral 26+34 14+31
negativ 1.8+44 1.6+25

Intensitat positiv 33+44 11+29
neutral 1.0+37 0.7+32
negativ 0.6+43 16+31

Bilder positiv 26+31 0.8+ 3.6
neutral 20+33 01+46
negativ 02+44 02+38

P4 Unangenehmheit  positiv 19+30 0.3+31
neutral 27+30 11+29
negativ 20+ 3.7 1.3+20

Intensitét positiv 32+33 0627
neutral 12+34 02+35
neggtiv 09+34 12+28

Bilder positiv 23+28 03+31
neutral 18+32 -02+42

negativ 05+39 00+33
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Tabelle A8: Mittlere P260-Amplituden mit Standardabweichungen des zweiten Experiments

differenziert nach

Elektrodenposition.

Schmerzhaftigkeit,

Aufmerksamkeitsfokus,

Bildinhalt

und

Elektrode Aufmerksamkeit Bildinhalt

Schmerzhafte Reize  nicht schmerzhafte Reize

F3

Fz

F4

Unangenehmheit

Intensitét

Bilder

Unangenehmheit

Intensitét

Bilder

Unangenehmheit

Intensitét

Bilder

positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral

negativ

6.1+52
7.3+4.0
70+34
6.5+4.1
79+47
7.2+40
5.8+44
7941
5.1+50
82+52
95+51
89+43
88+5.0
99+42
9.3+53
7.6%5.6
9.8+4.8
6.8+5.8
7.2+46
9.0+47
8.0+3.8
79+44
9.0+50
82+53
6.3+54
86+4.2
5.8+57

53+35
6.6+4.3
58+33
6.2+4.0
80+33
6.3+4.1
45+ 4.7
5.7+43
3.7+38
6.4+39
8247
7.1+37
1.5+4.7
9.3+37
7.7+x44
5.7+57
70+5.0
46+ 4.3
58+3.6
7.1+4.0
6.4+3.3
6.4+43
85+35
6.8+4.0
48+ 49
6.2+40
3.7+42
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Elektrode Aufmerksamkeit Bildinhalt

Schmerzhafte Reize nicht schmerzhafte Reize

C3 Unangenehmheit  positiv
neutral
negativ

Intensitat positiv
neutral
negativ

Bilder positiv
neutral
negativ

Cz Unangenehmheit  positiv
neutral
negativ

Intensitat positiv
neutral
negativ

Bilder positiv
neutral
negativ

C4 Unangenehmheit  positiv
neutral
negativ

Intensitat positiv
neutral
negativ

Bilder positiv
neutral
negativ

P3 Unangenehmheit  positiv
neutral

negativ

85+50
9.7+46
9.2+38
92+42
10.3+4.6
95+49
80+55
105+5.0
7.3+50
120+6.3
13.6+6.3
128+53
13.0+5.6
138+6.1
127+ 6.5
11.0+6.7
139+ 6.6
104+ 6.6
95+438
114+5.0
10.0+4.2
104+ 4.0
111+45
104+5.5
84+6.1
11.2+54
81+58
6.8+4.2
80+43
71.2+37

6.5+41
85+45
80+41
81+46
104+4.4
8147
5.9+52
70+52
49+42
83+48
11.5+5.9
105+5.0
106+ 6.0
131+5.0
106 +£5.5
7.8+58
92+58
6.7+5.1
6.6+ 3.8
92+43
8.8+4.0
82+45
105+4.0
84+45
6.2+5.0
1.3+4.7
52+45
4.7+ 3.8
7.3+3.8
6.9+ 3.7
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Elektrode Aufmerksamkeit Bildinhalt

Schmerzhafte Reize nicht schmerzhafte Reize

P3

P4

Intensitét

Bilder

Unangenehmheit

Intensitat

Bilder

Unangenehmheit

Intensitét

Bilder

positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral
negativ
positiv
neutral

negativ

7.5+58
85+42
7.7+51
6.2+52
9.0+45
5.4+4.7
8147
9.6+4.9
83+41
9.1+50
99+46
9.2+5.6
7.2+6.0
10.3+5.2
6.3+51
6.6+4.3
84+43
7.1+39
80+4.2
83+41
7.5%+51
6.0+ 5.6
8.6+4.8
5.2+4.7

6.6+35
86+3.7
6.3+4.1
5.0+42
54+44
41+41
55+41
89+46
82+41
76+41
99+41
74+45
6.1+45
6.5+4.8
48+4.1
44+ 34
76+35
7.3+35
6.3+34
83+3.7
6.1+4.2
49+ 43
51+40
39+35
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Pressetext zur Anwerbung von Probanden

Psychologen brauchen Ver suchsper sonen

Fir eine experimentelle Untersuchung CUber die Wirkung von Emotionen auf die
Schmerzwahrnehmung  bentétigt das Institut fur Psychologie der Uni Wirzburg
Versuchspersonen. Die Untersuchungen finden an zwel aufeinander folgenden Tagen statt
und dauern etwa zweieinhalb Stunden pro Tag. Es wird eine Aufwandsentschadigung von 40
Euro bezahlt. Die Teilnehmer missen avischen 18 und 40 Jahre alt und Rechtshander sein.
Studierende der Psychologie konnen nicht mitmachen. Auferdem dirfen die Probanden nicht
an psychiatrischen oder neurologischen Erkrankungen leiden und bislang an keiner anderen
Untersuchung des Lehrstuhls zu Schmerz und Emotion tellgenommen  haben.
Ansprechpartnerin ist Diplom-Psychologin Ramona Kenntner-Mabiaa, T (0931) 31-2069, &
Mail: kenntner @psychologie.uni-wuerzburg.de

Aushang zur Werbung von Probanden, der an die Schwarzen Bretter der Universitat
Wirzburg und in Kneipen ausgehangt wurde.

INteresse an 40 Euro?!

Wer Lust hat, an einem Versuch des psychologischen Instituts teilzunehmen und dabei Geld
zu verdienen, der sollte sich schnellstens um einen Termin kimmern:

Mehr Infos unter 0931-312069 oder 0174-4272879!
E-Mail: kenntner@psychologie.uni-wuerzburg.de

Du solltest zwischen 20 und 40 Jahre alt und bei guter Gesundheit sein.
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Aufklarungstext und Einver standniserklarung

INSTITUT FUR PSYCHOLOGIE DER UNIVERSITAT WURZBURG
Lehrstuhl fitr Psychologie I (Biologische und Klinische Psychologie)
Prof. Dr. Paul Pauli

Prof. Dr. P. Pauli - Universitit Wizburg - Marcusstr. 9-11 - 97070 Wilrzburg Marcusstrasse 9 - 11
4 -

D-97070 Wirzburg

Tel.: +49-(0)931/312843

Sekr.:  +49-(0)931/312842

Fax: +49-(0)931/312733

E-Mail: paulii@psychologie.uni-wuerzburg.de

Aufklirungstext zur Studie

wExperimentelle Untersuchung iiber die Wirkung von Emeotionen auf die
Schmerzwahrnehmung*

(Studie ,,Emotionen und Schmerzwahrnehmung*)
Angpreshpartnarin:. Diph -Peyoh. Kenptner-Mabisla, - B-Ma il benntnery

apsycholegie nni-wucerby
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Weareburg, den _ Uimerschrifi

Anhang

Sollten Sie wihrend der Untersuchung Beschwerden oder unangenehme Empfindungen haben, so
sagen Sie es bitte sofort dem Versuchsleiter.

Zur Messung Threr Himnstrome wird Thnen eine Elektrodenhaube aufgesetzt. Um einen guten
Kontakt der Hautoberfliche mit den Elektroden zu gewéihrleisten, werden die entsprechenden
Stellen an Threr Kopfthaut mit einem Wattestibchen gereinigt, wobei die Kopthaut auch leicht
aufgeraut wird. Die Kontaktstellen werden anschlieBend mit einem leitfahigen Gel bedeckt.
AuBerdem werden Oberflichenelektroden an Threr Hand, am Brustkorb und in der Nihe des Auges
befestigt. Es handelt sich hierbei um Oberflichenelektroden, fiir deren Anbringung keine
Verletzung der Haut notwendig ist. Aufgrund der vorhergehenden Hautreinigung bzw. aufgrund der
Elektrode selbst kann es aber zu Hautirritationen und Errdtungen kommen, die aber normalerweise
innerhalb von Tagen abklingen. Die leicht schmerzhaften elektrischen Reize werden iiber eine
Elektrode vermittelt, die am Unterarm angebracht wird.

Die Teilnahme an der Untersuchung ist villig freiwillig. Sie konnen jederzeit - ohne Angabe
von Griinden - die Teilnahme abbrechen. Dadurch entstehen Ihnen keinerlei persinliche
Nachteile.

Alle Daten dienen ausschlieflich Forschungszwecken, werden vertraulich behandelt und ohne
Namensgebung fir unbestimmte Zeit unter einer Codenummer abgespeichert.

Fiir Thre vollstindige Teilnahme an der Untersuchung an beiden Untersuchungstagen erhalten Sie
ata. awedten Untesuchongsiag eme  Aufeandweioschiidigimg vool 40 Eare, sollten Sie dig
Urersuchuing vorpeitly abbrochon, dozient sich die Aufwandeentachiidipng aul 3 Bars,

Tob b daviher wilierded worden, dees johoaedorzeln aus der Untersuchung asescis den Land, alwme
dass i persdnlichs Mrobtode eotvzehin,

Tame und Arwoheifs

Uieesctnif Jes Verorkeleliem
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Ver suchsper sonenprotokoll, das vom Versuchdeiter ausgeftllt wurde.
Ver suchsper sonenprotokoll

Datum: Versuchsleiter:

Vp-Code:

Angaben zur Person:

Alter: Jahre Geschlecht: ? mannlich ?weiblich

Beruf und/oder Studienfach:

129

Muttersprache:

Handigkeit: ?links ?rechts

Neurologische Erkrankungen bekannt?

Substanzeinnahme (M edikamente, Drogen, Alkohol) in letzter Woche: ?nein ?ja

fallsja, wann erfolgte die letzte Einnahme?

fallsja, welche Substanzen?

momentan Schmerzen?  ?nein ?ja

Wenn ja, wo?

Notizen/Sonstiges:
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Protokoll fur die Schmer zschwellenbestimmung

Datum

Vp-Code

Schmer zschwelle bei Range 0-10 mA (Einstellung 4)

Volt | mA ? ? ? ? ? ?
100 | 100
9,5 9,5
9,0 9,0
8,5 8,5
8,0 8,0
7,5 7,5
7,0 7,0
6,5 6,5
6,0 6,0
55 55
5,0 5,0
4,5 4,5
4,0 4,0
35 35
3,0 3,0
2,5 2,5
2,0 2,0
1,5 15
1,0 1,0
0,5 0,5
0,0 0,0

Wert mittlere Schwelle =

Besonderheiten/Notizen:
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Instruktion zur Unterscheidung zwischen der sensorischen und der affektiven

Schmer zkomponente nach Price, McGrath, Rafii & Buckingham (1983).

Es gibt zwel Wahrnehmungsaspekte, die wir in dieser Untersuchung erfassen mochten: die
Intensitét, wie stark sich der elektrische Reiz anfuhlt, und die Unangenehmheit, wie
unangenehm und stérend der Reiz fir Sie ist. Folgendes Beispiel soll Thnen dabei helfen, die
Unterscheidung zwischen diesen beiden Aspekten zu verdeutlichen.

Stellen Sie sich vor, dass Sie ein Gerdusch im Radio hdren. Wenn die Lautstarke des
Gerauschs zunimmt, kdnnen Sie zum einen sagen, wie laut das Gerdusch ist und zum anderen,
wie unangenehm es ist, das Gerausch zu horen. Die Intensitdt des Reizes ist wie die
Lautstérke. Die Unangenehmheit des Reizes hangt nicht nur von der Intensitét des Reizes ab,
sondern auch von anderen Faktoren, die Sie moglicherweise beeinflussen. Im Experiment
werden Sie mit Hilfe von Skalen diese beiden Schmerzaspekte beurteilen. Obwohl manchmal
der Reiz moglicherweise gleich intensiv wie unangenehm ist, bitten wir Sie, die beiden

Aspekte unabhéngig voneinander zu beurteilen.
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Abbildungen der Versuchssituation

Abbildung B1: Stimulationselektrode am linken Unterarm der V ersuchsperson zur
Verabreichung der elektrischen Reize.

Abbildung B2: Verkabelte Probandin in der EEG-Kabine,
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