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Abstract 

Nahrwold 

Katharina 

Der Einfluss konditionierter Schmerzmodulation auf die bewegungsinduzierte Schmerzhemmung – Hinweise auf 

einen Erschöpfungseffekt 

 

Einleitung: Körpereigene Schmerzhemmung bezeichnet die Fähigkeit eines Organismus, das eigene Schmerzerle-

ben zu verringern. Die Reduktion der Schmerzsensitivität nach einer einzelnen Sportübung wird als bewegungs-

induzierte Schmerzhemmung (engl.: „exercise-induced hypoalgesia“, EIH) bezeichnet. Auch Schmerz selbst kann 

die körpereigene Schmerzhemmung aktivieren. Dieses Phänomen im Sinne von „Schmerz hemmt Schmerz“ wird 

als konditionierte Schmerzmodulation (engl.: „conditioned pain modulation“, CPM) bezeichnet. Sowohl EIH als 

auch CPM scheinen also die körpereigene Schmerzhemmung widerzuspiegeln. Die vorliegende Arbeit hat zum 

Ziel, mögliche Zusammenhänge zwischen EIH und CPM weiter zu beleuchten und potentielle Einflussfaktoren 

beider Phänomene zu untersuchen. Daher wurde in dieser experimentellen Laborstudie die EIH-Antwort nach 

CPM-Aktivierung durch einen Kältedrucktest (engl. „cold pressure test“, CPT) mit der EIH-Antwort nach einer Kon-

trollbedingung verglichen. 

Methode: 31 Probanden (Alter: 27,7±9,8; 15 Frauen; Aktivitätslevel: 3,9±2,9h/Woche) absolvierten ein EIH-Pro-

tokoll mit vorheriger CPM-Aktivierung durch einen zweiminütigen CPT bei 2°C (CPT-Bedingung) bzw. mit vorheri-

ger zweiminütiger Ruhephase (Kontrollbedingung) an zwei Testtagen in randomisierter Reihenfolge. EIH wurde 

durch eine 15-minütige Übung auf einem Fahrradergometer mit einer Zielherzfrequenz entsprechend 75%VO2 

max. induziert. Messwiederholungs-ANOVAs der Druckschmerzschwellen (engl.: „pressure pain thresholds“, PPT) 

mit den Innersubjektfaktoren Zeitpunkt (prä vs. post), Bedingung (CPT vs. Kontrollbedingung) und Messort (Hand 

vs. Rücken vs. Bein) wurden zur Bestimmung der Auswirkungen des CPTs bzw. der Ruhebedingung auf den EIH-

Effekt berechnet. Zusätzlich wurden Korrelationen zwischen EIH und CPM sowie zwischen CPM/EIH und Alter 

bzw. Aktivitätslevel der Probanden berechnet.  

Ergebnis: Eine signifikante Interaktion der Faktoren Zeit x Bedingung (F (1, 30) = 43.61, p <.001, partiell η2 = .59) 

zeigte, dass PPTs nach Bewegung in der Kontrollbedingung anstiegen (p<.001), in der CPT-Bedingung jedoch nicht 

(p=.125). Zusätzlich konnte eine moderate positive Korrelation zwischen CPM an der Hand und EIH in der Kon-

trollbedingung beobachtet werden (r = .37, p = .043). Zwischen CPM/EIH und Alter bzw. Aktivitätslevel zeigten 

sich keine signifikanten Korrelationen. 

Diskussion: Der Einfluss einer CPM-Aktivierung auf den EIH-Effekt weist auf einen Zusammenhang zwischen den 

beiden Phänomenen hin. Die moderate, signifikante Korrelation zwischen EIH und CPM unterstützt diese An-

nahme. Der verringerte EIH-Effekt weist darüber hinaus auf eine Erschöpfbarkeit der zu Grunde liegenden Me-

chanismen hin, also eine Abnahme der Fähigkeit zur endogenen Hypoalgesie nach einer bestimmten Menge an 

vorangegangener Hemmung. Diese Erkenntnisse sollten weiter erforscht werden und haben potentiell Implikati-

onen in der bewegungsbasierten Therapie chronischer Schmerzen.  
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1 Einleitung und Hintergrund 

 

1.1 Einleitung 

Statistisch gesehen entwickelt jeder fünfte europäische Erwachsene im Laufe seines 

Lebens moderate bis starke chronische Schmerzen, d.h. eine Schmerzsymptomatik, 

die länger als drei Monate besteht (Breivik et al., 2006; Treede, 2013). In Deutschland 

betrug im Jahr 2006 die Prävalenz chronischer Schmerzen ca. 17%, variierend je nach 

Ursache (Breivik et al., 2006). Ältere Studien betiteln die Gesamtprävalenz sogar auf 

bis zu 36,4% (Willweber-Strumpf et al., 2000), wobei die vier häufigsten Schmerzlo-

kalisationen Rücken, Kopf, Gelenke und Beine waren. Aufgrund des hohen Leidens-

drucks berichtet ein Großteil der Patienten in diesem Zusammenhang von einer star-

ken Beeinträchtigung des täglichen Lebens, einem hohen Maß an Inanspruchnahme 

medizinischer Versorgung sowie einem Anstieg der Schmerzempfindlichkeit.  

 Nichtsdestotrotz berichtet ein Drittel aller Schmerzpatienten von einer grund-

sätzlich fehlenden hypo- oder analgetischen Therapie und lediglich 2% von einer adä-

quaten Behandlung durch einen Schmerzspezialisten (Breivik et al., 2006).  

 Dabei sollte bei Patienten mit beispielsweise muskuloskeletalen Schmerzen, 

die Risikofaktoren zur Chronifizierung („yellow flags“) aufweisen, nach sechswöchi-

ger Schmerzdauer und alltagsrelevanten Aktivitätseinschränkungen trotz leitlinien-

gerechter medikamentöser Therapie sowie generell nach mehr als zwölf Wochen Be-

schwerdedauer die Indikation einer multimodalen Therapie geprüft werden. Hierzu 

zählen neben der konservativen medikamentösen Therapie die Schulung bezüglich 

Risikofaktoren (wie z.B. Bewegungsmangel), psychotherapeutische Behandlungs-

maßnahmen (wie z.B. das Erlernen von Entspannungstechniken zur Stressreduktion) 

und vor allem die Steigerung des alltäglichen körperlichen Aktivitätslevels sowie die 

Durchführung spezifischer Trainingsprogramme.  

 Insbesondere Bewegung als wichtiger Bestandteil des multimodalen Thera-

piekonstrukts zeigt bei vielen Patienten eine positive Auswirkung auf die Bewältigung 

chronischer Schmerzen. Sportliche Aktivität mit seiner potentiell hypoalgetischen 

Wirkung stellt eine wichtige Komponente in der Behandlung und Rehabilitation von 

Patienten mit chronischen Schmerzen dar (Mannerkorpi und Henriksson, 2007).  
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 Bezüglich kurzfristiger hypoalgetischer Effekte von Bewegung auf das 

Schmerzempfinden (engl.: „exercise induced hypoalgesia“, EIH) scheint allerdings in 

chronischen Schmerzpopulationen das Ausmaß der Schmerzhemmung variabel zu 

sein und mündet sogar gegebenenfalls in einer Hyperalgesie (Naugle et al., 2012). 

Diese Erkenntnis kann eine Hürde zu langfristig wirksamer und leitliniengerechter Be-

wegung darstellen. Um den klinischen Nutzen von Bewegung als Bestandteil der 

Schmerztherapie weiter zu optimieren, ist daher ein genaueres Verständnis über die 

Art und Weise, wie sie die Schmerzwahrnehmung beeinflusst und wodurch sie selber 

beeinflusst wird, notwendig.  

 Neben Bewegung kann auch Schmerz selbst eine Schmerzhemmung herbei-

führen. Dieses Phänomen wird als konditionierte Schmerzmodulation (engl.: „condi-

tioned pain modulation“, CPM) bezeichnet und ist ein aktuell häufig erforschtes Pa-

radigma der endogenen Schmerzhemmung. Der potentiell hypoalgetische Effekt wird 

hierbei durch einen zuvor applizierten, schmerzhaften, konditionierten Stimulus in-

duziert (Graven-Nielsen et al., 1998; Pud et al., 2005). Aktuelle Studien zeigen auf, 

dass nicht nur der EIH-Effekt, sondern auch die CPM-Antwort in chronischen 

Schmerzpatienten im Vergleich zu einer schmerzfreien Kontrollgruppe reduziert zu 

sein scheint (Yarnitsky, 2010). Diese Gemeinsamkeit in der Veränderung des Ausma-

ßes beider Phänomene ist nur ein Hinweis auf mögliche gemeinsame Mechanismen 

der Schmerzhemmung. Generell weisen die bisherigen Studienergebnisse darauf hin, 

dass EIH und CPM ähnlichen Prozessen unterliegen und sich dementsprechend in ih-

rer Effektstärke beeinflussen können. Sollten beide Phänomene tatsächlich in ihren 

Wirkungsmechanismen vergleichbar sein, gilt es zu hinterfragen, inwieweit Patienten 

von Bewegung als schmerzhemmende Therapiemöglichkeit tatsächlich profitieren. In 

aktuellen Studien wird vermutet, dass die CPM-Antwort in chronischen Schmerzpati-

enten gestört ist und eine Dysfunktion der schmerzhemmenden Systeme indiziert 

(Yarnitsky, 2015; Petersen et al., 2019). 

 Eine Möglichkeit das Therapiekonzept der chronischen Schmerzpatienten zu 

individualisieren und optimieren wäre vor Therapiebeginn die individuelle Größe des 

CPMs zu bestimmen. Dadurch könnte im Vorfeld eruiert werden, ob Bewegung für 

den jeweiligen Patienten potentiell schmerzhemmend oder doch Exazerbation för-

dernd ist. Ziel der aktuellen Forschung ist es daher grundlegend zu untersuchen, ob 
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und wie EIH und CPM zusammenhängen und insbesondere welchen Einfluss die kon-

ditionierte Schmerzmodulation auf die bewegungsinduzierte Schmerzhemmung hat.   

 

 

1.2 Hintergrund 

Da als zentrales Thema dieser Dissertation der Einfluss eines endogenen, schmerz-

hemmenden Prozesses auf einen zweiten untersucht werden soll, werden zunächst 

eine umfassende und allgemeingültige Definition des grundlegenden Begriffs 

„Schmerz“ erarbeitet und anschließend physiologische Grundlagen der Schmerzver-

arbeitung beschrieben. Diese werden vor allem in Bezug auf Sensitivierungsprozesse, 

also Prozesse im Hinblick auf die Empfindlichkeit gegenüber Schmerzen, beleuchtet, 

um daraufhin aufbauend die Grundlagen der körpereigenen Schmerzhemmung dar-

zustellen. Letztendlich soll der aktuelle Forschungsstand zu Bewegung und Schmerz 

selbst als zwei viel erforschte Phänomene der körpereigenen Schmerzhemmung und 

Zusammenhänge zwischen eben diesen Effekten erörtert werden.  

 

 

1.2.1 Schmerz 

Die Weltschmerzorganisation (engl.: „International Association for the Study of 

Pain“, IASP) definiert Schmerz als  

 

„ein unangenehmes Sinnes- und Gefühlserlebnis, das mit aktueller oder potentieller 

Gewebsschädigung verknüpft ist oder mit Begriffen einer solchen Schädigung be-

schrieben wird“ (Merskey, 1986). 

 

Aktuelle Literatur betont vor allem die Aversivität von Schmerz („distressing 

experience“) und aktualisiert bzw. ergänzt die von der IASP vorgenommene Defini-

tion vor allem um  

 

„sensorische, emotionale, kognitive und soziale Komponenten“ 

 (Williams und Craig, 2016). 
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Schmerz als Sinneswahrnehmung unterliegt dementsprechend Wechselwir-

kungen zwischen biologischen, psychischen und sozialen Faktoren (Price, 2000). 

Diese interdisziplinäre Sichtweise auf Schmerzen wird durch zahlreiche wissenschaft-

liche Belege unterstützt und in nationale Versorgungsleitlinien umgesetzt (Müller-

Schwefe et al., 2017).   

Die Unterscheidung zwischen akutem und chronischem Schmerz, die in den 

oben genannten Definitionen zunächst keine Berücksichtigung findet, scheint aller-

dings insofern sinnvoll, als dass die Faktoren, die eine Schmerzchronifizierung bedin-

gen, gleichzeitig Hinweise für eine adäquate Therapie liefern können.  Akute Schmer-

zen übernehmen vor allem eine Signal- oder Warnfunktion, um den Körper vor po-

tentiellen Gewebsschädigungen zu schützen. Sie klingen für gewöhnlich unmittelbar 

nach dem Abheilen der auslösenden Schädigung schnell ab. Im Gegensatz hierzu stel-

len chronische Schmerzen ein biopsychosoziales Phänomen dar, das als eigenständi-

ges, komplexes Krankheitsbild angesehen werden kann (Treede, 2013). Die Ursachen 

für den Übergang von akuten zu chronischen Schmerzen sind noch weitestgehend 

ungeklärt, jedoch scheinen neben psychosozialen Risikofaktoren vor allem physiolo-

gische Sensibilisierungsprozesse und deren Interaktion eine wichtige Bedeutung zu 

haben (Treede, 2013).  

Zusammengefasst ist der Schmerz ein hoch komplexes, subjektiv empfunde-

nes Erlebnis, das durch verschiedenste Faktoren beeinflussbar und dementspre-

chend in seiner Wahrnehmung moduliert werden kann (Schmerzmodulation).   

 

 

1.2.2 Physiologie des Schmerzes 

Bezugnehmend auf die IASP-Definition entsteht Schmerz folglich als Reaktion auf 

noxische Reize, also Reize, die eine schädigende oder zumindest potentiell schädi-

gende Wirkung auf den Körper zu haben scheinen. Durch sie werden spezialisierte 

periphere Sensoren, die als Nozizeptoren bezeichnet werden, erregt (Kruger et al., 

1981). Diese liegen wiederum als freie, nicht korpuskuläre Nervenendigungen sowohl 

in der äußeren Hautschicht (Dermis), als auch in inneren Geweben wie Skelettmus-

keln, Periost, Sehnen, Faszien, Gelenkkapseln, Gefäßwänden, Hirnhäuten, Rippenfell, 

Bauchfell und in der Nähe von Mastzellen.  
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Im Gegensatz zu anderen Sinnessystemen sind die Schmerzrezeptoren nicht 

auf einen spezifischen, adäquaten Reiz spezialisiert. Vielmehr können alle potentiell 

noxischen Reize, wie beispielsweise mechanische Reize, chemische Reize, hohe Tem-

peraturen, Kälte oder starker Druck, die Schmerzrezeptoren stimulieren. Nozizepto-

ren sind also größtenteils nicht auf eine Sinnesmodalität festgelegt und werden des-

halb als „polymodale Rezeptoren“ bezeichnet (Handwerker und Schaible, 2006; 

Mense, 1988).  

 Wird ein Nozizeptor durch noxische Reize erregt, erfolgt die Erregungsweiter-

leitung über periphere afferente A-δ- oder C-Fasern zentralwärts. Hierbei werden 

helle, gut lokalisierbare Schmerzqualitäten über die Fasern der A-δ-Gruppe vermit-

telt, während der dumpfe, schlecht lokalisierbare Schmerz über marklose Nervenfa-

sern der Gruppe C weitergeleitet wird (Messlinger, 1997). Grundsätzlich werden an-

schließend alle noxischen Reize über diese aszendierenden Bahnen Richtung soma-

tosensorischen Kortex geleitet, um dort verarbeitet zu werden (Olgart, 2015, Abbil-

dung 1).  

Hierbei gelangen die somato- und viszerosensorische Informationen über die 

A-δ- oder C-Fasern in die Hinterwurzeln des Rückenmarks (Perl, 2007). Diese werden 

auf ein zweites Neuron, das nach kontralateral kreuzt und in den Thalamus sowie 

andere Hirnareale (wie z.B. die dorsolaterale Pons) zieht, verschaltet, um über ein 

drittes Neuron in den cerebralen Kortex geleitet zu werden (Lima, 2008).  

Durch absteigendende, schmerzhemmende Bahnen kann die nozizeptive 

Reizweiterleitung gedämpft werden (Klinke et al., 2009). Die wichtigsten hemmen-

den Bahnsysteme werden aus dem noradrenergen System vom Locus coeruleus aus-

gehend sowie dem serotonergen System mit Ursprung in den Raphé-Kernen, in die 

spinalen Trigeminuskerne und das Hinterhorn des Rückenmarks ziehend, gebildet 

(Treede und Apkarian, 2008). Diese wiederum projizieren auf die nozizeptiven Affe-

renzen und inhibitorischen Interneurone im Hinterhorn des Rückenmarks. Sie hem-

men durch prä- und postsynaptische Mechanismen die synaptische Übertragung vom 

Nozizeptor auf das Projektionsneuron (Klinke et al., 2009). Das Periaquäduktale Grau 

(PAG) gilt hierbei als Impulsgeber für die Signalweiterleitung mittels opioiderger Pro-

zesse und wird selber durch die kortikalen Zielgebiete der aszendierenden Bahnen, 
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wie z.B. dem limbischen System, dem Hypothalamus und dem somatosensorischen 

Kortex, aktiviert (Klinke et al., 2009).  

 Schmerzhafte Stimuli werden also sowohl auf peripherer als auch zentraler 

Ebene verarbeitet, wobei ihre Intensität endogen moduliert werden kann.  

 

 
 
Abbildung 1:  Darstellung der Nervenbahnen und Hirnregionen, die an aufsteigenden Verarbeitung 
von Schmerzsignalen und der absteigenden Modulation dieser Verarbeitung beteiligt sind (Olgart, 
2015).  
Die aszendierenden Reize werden per A-δ- oder C-Fasern über die Hinterwurzeln des Rückenmarks 
Richtung bspw. Thalamus und dann zum cerebralen Kortex geleitet. Vom Locus coeruleus oder den 
Raphé-Kernen ausgehend ziehen die deszendierenden Bahnen über die Trigeminuskerne und das Hin-
terhorn des Rückenmarks und projizieren auf inhibitorische Interneurone. Das PAG gilt dabei als Im-
pulsgeber.  
 

 

1.2.3 Schmerzsensitivität und Zentrale Sensitivierung 

In diesem Absatz werden kurzfristige Sensitivierungsprozesse bei wiederholter Sti-

mulation und langfristige Sensitivierungsprozesse, die bei chronischen Schmerzen 
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eine Rolle spielen, behandelt. Dabei ist die kurzfristige Sensitivierung meistens adap-

tiv, motiviert, sich dem noxischen Reiz zu entziehen, während langfristige Sensitivie-

rung als Mechanismus für chronische Schmerzen gilt. 

 Sensitivität bezeichnet dabei die jeweilige Empfindlichkeit gegenüber dem 

Schmerz als unangenehmes Sinnesgefühl und kann als Nettooutput von schmerzver-

arbeitenden auf- und absteigenden Bahnen angesehen werden. Je nach Aktivität der 

auf- und absteigenden Bahnen und des daraus resultierenden Nettooutputs, variiert 

die Schmerzsensitivität inter- aber auch intraindividuell (Nielsen und Henriksson, 

2007). 

 Da Nozizeptoren sowohl akuten als auch dauerhaften Schmerz signalisieren, 

unterscheidet sich der Schmerzsinn von anderen Sinnesmodalitäten. Durch anhal-

tende Reizung der Nozizeptoren kommt es zu einer verstärkten Antwort der Sinnes-

zellen, also einer verstärkten Schmerzsensitivität, wodurch pathophysiologisch ver-

ändertes Gewebe vor zusätzlichen schädigenden Einflüssen geschützt wird. Einerseits 

geschieht dies durch periphere Sensibilisierung, also durch das Herabsetzen der Er-

regungsschwelle von Transduktionsmolekülen: Während die Reizschwelle in gesun-

dem Gewebe relativ hoch ist, nimmt sie mit dem Ausmaß der pathophysiologischen 

Veränderung des Gewebes und somit zunehmender Sensibilisierung der Nozizepto-

ren ab (Klinke et al., 2009). So besitzen in gesundem Gewebe lediglich spezielle Sub-

stanzen wie beispielsweise Substanz P, Bradykinin oder Prostaglandine eine exzitato-

rische Wirkung bezüglich Schmerzreizen. In pathophysiologisch verändertem Ge-

webe können hingegen auch nicht noxische Reize zur nozizeptorischen Erregung füh-

ren. Andererseits kommt es durch anhaltende Reizung der Nozizeptoren zu einer ver-

stärkten Übertragung auf Rückenmarksebene (zentrale Sensibilisierung/zentrale 

Sensitivierung) (Woolf, 2007).   

 Hierbei sind als Antwort auf dauerhaft schmerzhafte, periphere Stimuli die 

aszendierenden Bahnen in ihrer Aktivität erhöht. Gleichzeitig sind die deszendieren-

den, schmerzhemmenden Bahnen in ihrer Funktionalität gestört. Diese Vorgänge 

produzieren also entweder eine erhöhte Antwort auf noxische Reize (Hyperalgesie) 

oder eine erhöhte Schmerzsensitivität gegenüber Reizen, die vorher nicht noxisch 

waren (Allodynie) (Klinke et al., 2009).  
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 Nicht immer scheint die Anpassung auf dauerhaften Schmerz biologisch sinn-

voll, sondern vielmehr eine Art Fehlanpassung zu sein. So können die Mechanismen 

der verstärkten Transduktion in den Nozizeptoren einerseits, als auch die Transmis-

sion entlang der aszendierenden Schmerzbahnen andererseits, mit Hyperalgesie und 

Allodynie als Folge in Patienten mit chronischen Schmerzsyndromen beobachtet wer-

den. Chronischer Schmerz an sich wird dabei von der IASP als  

 

„erhöhte Reaktion der nozizeptiven Neurone des zentralen Nervensystems auf nor-

malen oder unterschwelligen afferenten Input“ 

 

definiert. Die Kombination aus erhöhter Aktivität der aszendierenden Schmerzbah-

nen und verminderter Aktivität der deszendierenden, schmerzhemmenden Bahnen 

resultiert in einer Dysfunktion der endogenen schmerzhemmenden Kontrolle (Corrêa 

et al., 2015).  

 

 

1.2.4 Schmerzhemmung 

Kommt es bei erhöhter Aktivierung der aszendierenden Bahnen zu einem hyperalge-

tischen Effekt, so kann durch die Kontrolle und Modulation der nozizeptiven Reizwei-

terleitung eben jener Bahnen der entgegengesetzte, hypoalgetische Effekt entste-

hen. Die von dem somatosensorischen Kortex, dem Hypothalamus und dem limbi-

schen System absteigenden Schmerzbahnen aktivieren hierbei zunächst das PAG, 

welches wiederum die Reizweiterleitung in den Hinterstrangkernen und im Hinter-

horn modulieren kann (Millan, 2002; Klinke et al., 2009). Dieser Mechanismus bildet 

die Voraussetzung für eine effektive, schmerzhemmende Therapie.  

 Die genauen Wirkmechanismen der hemmenden Bahnsysteme sind dabei 

noch nicht endgültig geklärt. Hemmende Interneurone scheinen allerdings die nozi-

zeptive Reizweiterleitung sowohl auf prä- als auch auf postsynaptischer Ebene zu 

kontrollieren. Sie enthalten entweder g-Aminobuttersäure (engl. „g-Aminobutyric a-

cid“, GABA) oder endogene Opioide, wie Endorphine, Enkephaline und Dynorphin als 

hemmende Neurotransmitter (Klinke et al., 2009). Diejenigen Interneurone, die En-

dorphin produzieren und darüber hemmend auf die nozizpetive Reizweiterleitung 
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wirken, sind vor allem in hypothalamischen Gebieten, die zum PAG projizieren, loka-

lisiert. Enkephalin und Dynorphin werden größtenteils von Interneuronen im PAG, 

den Raphé-Kernen sowie im Rückenmark selbst zur schmerzhemmenden Wirkung 

ausgeschüttet (Klinke et al., 2009). Opioidrezeptoren finden sich dabei nicht nur in 

den Ursprungsgebieten der opioidergen Interneuronen, sondern sowohl in anderen 

zerebralen Gebieten als auch in peripheren Organen. Während präysnaptische Opio-

idrezeptoren Ca2+-Kanäle und somit die Transmitterfreisetzung hemmen, haben 

postsynaptische Rezeptoren über die Öffnung von K+-Kanälen eine hyperpolarisie-

rende und somit hemmende Wirkung (Klinke et al., 2009). 

 Für die Therapie von akuten und chronischen Schmerzen werden eben jene 

Mechanismen der endogenen Opioidrezeptoren genutzt. Hierbei können entweder 

natürliche Opioide (wie z.B. Morphin) als auch synthetische Opioide die gewünschten 

analgetischen Effekte erzielen.  

 Nicht nur gezielt eingesetzte opioide Substanzen, sondern auch eine gestei-

gerte endogene Opioidfreisetzung kann einen analgetischen Effekt durch Modulation 

der nozizeptiven Reizweiterleitung bewirken. So scheint beispielsweise die stressin-

duzierte Hypoalgesie im Rahmen von schweren körperlichen Belastungssituationen 

zum Teil auf einer erhöhten Opioidfreisetzung im Gehirn zu beruhen. Es kommt vor, 

dass Patienten oder Probanden in einem solchen Rahmen trotz polytraumatischer 

Verletzungszustände, in ausgeprägten Stresssituationen oder während stärkster 

emotionaler Erregung keine Schmerzen verspüren.   

Aber auch weitere endogene Prozesse können die Aktivität der schmerzhem-

menden Bahnen modulieren. Zu den beeinflussenden Faktoren zählen hierbei unter 

anderem Bewegung, thermische Veränderungen, elektrische Stimulationen und 

Druck. Die grundlegenden Mechanismen und Wirkweisen dieser Faktoren sind dabei 

Gegenstand aktueller Forschung. In dieser Studie soll der Fokus einerseits auf Bewe-

gung, andererseits auf Gegenschmerz als endogene schmerzhemmende Mechanis-

men liegen. Beide Faktoren scheinen die körpereigene Schmerzverarbeitung zu mo-

dulieren und in der Lage zu sein hypoalgetische Effekte zu induzieren und werden in 

den folgenden Kapiteln beschrieben. 
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1.3  Bewegungsinduzierte Schmerzhemmung (EIH-Effekt) 

Eines der aktuell viel erforschten Paradigmen zur Messung körpereigener Schmerz-

modulation im Menschen ist die bewegungsinduzierte Schmerzhemmung. Sie be-

schreibt eine Reduktion der Schmerzsensitivität während und nach einer einzelnen 

dynamischen (z.B. aerobes Fahrradfahren) sowie statischen (z.B. isometrische Kon-

traktionen) sportlichen Übung (Graven-Nielsen und Arendt-Nielsen, 2014; Koltyn, 

2000; Naugle et al., 2012). 

Schon Black erforschte 1979 das Phänomen der Schmerzhemmung als umge-

hende Reaktion auf Bewegung. Erst einige Jahre später wurde von Koltyn (2002) der 

Begriff „exercise analgesia“ (deutsch: Analgesie durch Bewegung) eingeführt. Da je-

doch in Folge körperlicher Bewegung selten eine komplette Analgesie eintritt, hat 

sich der Begriff der „bewegungsinduzierten Schmerzhemmung“ (engl.: „exercise in-

duced hypoalgesia“, EIH) durchgesetzt (Naugle et al., 2012).  

 Eine Möglichkeit, den EIH-Effekt zu quantifizieren, ist die Messung von Druck-

schmerzschwellen (engl.: „pressure pain thresholds“, PTTs) vor und nach der Bewe-

gung. PPTs spiegeln die minimale Intensität eines Stimulus, die als schmerzhaft emp-

funden wird, wider. Um sie zu bestimmen wird ein potentiell schmerzhafter Reiz, wie 

z.B. Druck, mit konstant zunehmender Intensität appliziert. Die Schmerzschwelle ist 

erreicht, wenn der Proband das erste Schmerzempfinden angibt. Eine niedrige 

Schmerzschwelle indiziert hierbei eine hohe Schmerzsensitivität und dementspre-

chend umgekehrt eine hohe Schmerzschwelle eine niedrige Schmerzsensitivität. Der 

potentiell schmerzhafte Reiz in Form von Druck kann hierbei mit dem Kolben eines 

manuellen Druckalgometers per Hand ausgeübt und gleichzeitig präzise gemessen 

werden. Dies ist eine häufige und reliable Möglichkeit zur Bestimmung von Schmerz-

schwellen (Jensen et al., 1986). Neuere Studien konnten zeigen, dass computerge-

steuerte Druckalgometer im Vergleich zum Handalgometer eine reliablere Methodik 

zur Schmerzmessung darstellen können (Vaegter et al., 2015a).  

Grundsätzlich wurde das Phänomen der bewegungsinduzierten Schmerzhem-

mung an heterotopen Körperstellen aufgezeigt (Vaegter et al., 2014). Heterotope 

Körperstellen sind in diesem Zusammenhang Körperstellen, die nicht Teil der Bewe-

gung sind, beziehungsweise Muskeln, die nicht kontrahiert werden. Ein größerer An-

stieg der Schmerzschwellen wurde jedoch lokal, an den an der Bewegung beteiligten 
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Muskelgruppen, beschrieben (Jones et al., 2016; Koltyn und Umeda, 2007; Micalos 

und Arendt-Nielsen, 2016). Dementsprechend scheinen dem EIH-Effekt einerseits 

systemische Prozesse, also Prozesse, die Einwirkungen auf den gesamten Körper ha-

ben, zu unterliegen. Gleichzeitig scheinen segmentale bzw. periphere schmerzmodu-

latorische Prozesse, d.h. Prozesse, die nur dort wirken können, wo die Muskeln be-

wegt bzw. kontrahiert wurden, beteiligt zu sein.   

 Der EIH-Effekt lässt sich nicht nur während der jeweiligen körperlichen Übung 

demonstrieren, sondern auch im Anschluss daran. Vaegter et al. (2014) zeigten in 

einer aktuellen Studie, dass die Anstiege der PPTs noch 15min nach der Bewegungs-

einheit messbar waren. Zu dem gleichen Ergebnis kamen Koltyn et al. in einer älteren 

Studie von 1996. Im Vergleich zur Kontrollgruppe stiegen die Druckschmerzschwellen 

der Probanden nicht nur unmittelbar nach der körperlichen Übung an, sondern wa-

ren noch 15-20 min. im Anschluss an die Übung erhöht.  

 

 

1.3.1 Einflüsse auf den EIH-Effekt 

Die Intensität des EIH-Effekts ist von inter- und intraindividuellen Einflüssen abhän-

gig. Die Auswirkung verschiedenster Einflussfaktoren auf den EIH-Effekt, darunter die 

Art der sportlichen Übung, das Geschlecht, das Alter und das Aktivitätslevel der Pro-

banden, wurde in zahlreichen aktuellen Studien untersucht. Auch der aktuelle Ge-

sundheitszustand und die Schmerzwahrnehmung beispielsweise von chronischen 

Schmerzpatienten wurden als Einflussfaktoren auf das Ausmaß der Schmerzhem-

mung erforscht.  

Generell spiegelt ein kurzfristiger Anstieg der Druckschmerzschwellen (PPT) 

nach der Ausführung körperlicher Übungen die bewegungsinduzierte Schmerzhem-

mung wider. Dieser PPT-Anstieg kann während und in Folge von verschiedenen Be-

wegungsformen gemessen werden, wobei grob zwischen dynamischen und isomet-

rischen Bewegungsformen unterschieden wird. In Folge beider Bewegungsformen 

kann ein EIH-Effekt bei Gesunden aufgezeigt werden (Naugle et al., 2012). Sowohl 

Vaegter et al. (2017) als auch Vierck et al. (2001) konnten in ihren Studien mit chro-

nischen Schmerzpatienten jedoch darstellen, dass das Ausmaß der Schmerzhem-
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mung im Anschluss an dynamische Bewegungseinheiten größer als nach isometri-

schen Übungen ist. Der Effekt der bewegungsinduzierten Schmerzhemmung im Rah-

men von dynamischen, oder auch aeroben Übungen, wird in einem Großteil der Stu-

dien in Folge von Fahrradfahren auf einem Fahrradergometer oder nach Laufeinhei-

ten auf einem Laufband untersucht. Die Reduktion der Schmerzsensitivität durch sta-

tische Übungen wird einerseits mittels isometrischer Kontraktionen, d.h. Muskelkon-

traktionen ohne Gelenkbeteiligung (Kosek und Lundberg, 2003; Gajsar et al., 2017), 

andererseits mit Hilfe von Gewichtstraining, also Muskelkontraktionen mit Gelenk-

beteiligung (Focht und Koltyn, 2009), erforscht.  

Grundsätzlich scheint bei beiden Bewegungsformen die Intensität der jewei-

ligen körperlichen Übung einen Einfluss auf das Ausmaß des EIH-Effekts zu haben. 

Nach aeroben Übungen mit hoher Intensität konnte in mehreren Studien eine redu-

zierte Schmerzsensitivität beschrieben werden (Koltyn et al., 1996; Naugle et al., 

2014). Zusätzlich zeigten Naugle et al. (2014), dass im Gegensatz zu wenig intensiven 

aeroben Übungen nach hochintensiven Übungen ein Anstieg der Druckschmerz-

schwellen messbar ist. Auch bei statischen Bewegungseinheiten wurde die Abhän-

gigkeit der Übungsintensität zum Effektausmaß untersucht.  So demonstrierten Misra 

et al. (2014) größere EIH-Effekte in Folge von hochintensiven, isometrischen Kontrak-

tionen im Vergleich zu Übungen mit niedriger Intensität. 

Nicht nur die Intensität der jeweiligen Bewegung, sondern auch die Übungs-

dauer bzw. die Interaktion zwischen Intensität und Dauer beeinflussen die Stärke des 

EIH-Effekts. In einigen Studien wird eben diese Interaktion zwischen Intensität und 

Dauer in Bezug auf die Reduktion der Schmerzschwellen nach dynamischen, körper-

lichen Übungen diskutiert (Hoffman et al., 2004; Naugle et al., 2014). Es konnte le-

diglich bei hochintensiven (75% VO2max) und lang andauernden (30min) aeroben 

Übungen ein EIH-Effekt nachgewiesen werden (Hoffman et al., 2004). Neuere Studien 

konnten diesen Befund allerdings nicht belegen (Vaegter et al., 2014). Auch bei stati-

schen Bewegungen hat die Kombination aus Dauer und Intensität der Übungen einen 

Einfluss auf das Ausmaß des EIH-Effekts. So konnten Hoeger Bement et al. (2008) zei-

gen, dass Muskelkontraktionen, die weniger intensiv sind, dafür aber länger durch-

geführt werden, einen höheren Anstieg der PPTs verzeichnen als Kontraktionen kur-

zer Dauer, unabhängig ihrer Intensität. 
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 Inwieweit das Geschlecht einen Einfluss auf die Ausprägung des EIH-Effekts 

hat, ist ebenfalls Gegenstand aktueller Forschung, wobei die Studienergebnisse bis-

lang uneindeutig sind. In einigen Studien konnte eine Vergleichbarkeit der EIH-Ant-

worten zwischen Frauen und Männern aufgezeigt werden (Kosek und Lundberg, 

2003; Umeda et al., 2010). Andere Studien beschreiben hingegen einen größeren 

PPT-Anstieg nach Bewegung bei Frauen (Koltyn et al., 2001; Gajsar et al., 2017). Die 

verschiedenen Phasen des Menstruationszyklus der Probandinnen scheinen die Ef-

fektstärke der bewegungsinduzierten Schmerzhemmung dabei jedoch nicht zu be-

einflussen (Hoeger Bement et al., 2009). 

 Bewegungsinduzierte Schmerzhemmung wird nicht nur bei Gesunden, son-

dern auch bei chronisch kranken Schmerzpatienten, wie Fibromyalgiepatienten oder 

Patienten mit Ganzkörperschmerzen, untersucht (Kadetoff und Kosek, 2007; 

Newcomb et al., 2011; Meeus et al., 2010). Unter anderem Naugle et al. (2012) stell-

ten in einer aktuellen Metaanalyse dar, dass ein Großteil der chronischen Schmerz-

patienten einen beeinträchtigten EIH-Effekt oder sogar eine gesteigerte Schmerzsen-

sitivität im Gegensatz zu asymptomatischen Kontrollgruppen aufweisen. Hierbei 

wurde ein gestörter EIH-Effekt vorranging bei Schmerzpatienten mit Ganzkörper-

schmerzen, wie z.B. Fibromyalgiepatienten oder Patienten mit chronischem Müdig-

keitssyndrom, beobachtet (Kosek et al., 1996; Meeus et al., 2010; Lannersten und 

Kosek, 2010). Gleichwohl konnte eine gestörte EIH-Antwort auch bei Patienten mit 

Muskel-Skelett-Erkrankungen, also mit eher lokaler Schmerzsymptomatik, demons-

triert werden. Hierzu zählen vor allem Patienten mit Schulterschmerzen (Lannersten 

und Kosek, 2010) oder Kniearthrose (Burrows et al., 2014).  

  

 

1.3.2 Alter 

Darüber hinaus wurde ein möglicher Einfluss des Probandenalters auf die Stärke des 

EIH-Effekts in aktuellen Studien untersucht.  

 Hierbei zeigen Lemley et al. (2014) und Burrows et al. (2014) auf, dass der 

Anstieg der Schmerzschwellen nach isometrischen Übungen vom Alter der jeweiligen 

Probanden unabhängig ist. Dagegen postuliert eine aktuelle Studie von Ohlman et al.  
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(2018), dass ältere Erwachsene keinen hypoalgetischen Effekt in Folge einer subma-

ximalen, isometrischen Sporteinheit aufweisen. Hingegen konnte bei jüngeren chro-

nischen Schmerzpatientinnen ein größerer schmerzhemmender Effekt nach isomet-

rischen Kontraktionen als bei älteren Fibromyalgiepatientinnen nachgewiesen wer-

den (Hoeger Bement et al., 2011). 

 Erstmalig demonstrierte Naugle et al. (2016), dass nicht nur in Folge isometri-

scher, sondern ebenso nach aeroben Sporteinheiten eine negative Korrelation zwi-

schen dem Ausmaß der EIH-Antwort und dem Alter messbar ist. Sowohl junge als 

auch ältere gesunde Probanden durchliefen hierbei an verschiedenen Testtagen je-

weils submaximale isometrische, moderate und intensive aerobe Übungen oder die 

Kontrollbedingung. Unabhängig von der Art der sportlichen Übung zeigten die Ergeb-

nisse Altersunterschiede in dem Ausmaß der EIH-Antwort je nach Altersklasse. Zu-

sammenfassend gibt es Hinweise darauf, dass jüngere Erwachsene höhere EIH-Ef-

fekte im Vergleich zu älteren Erwachsenen aufweisen.   

 

 

1.3.3 Aktivitätslevel 

Auch regelmäßige körperliche Aktivität scheint das Schmerzerleben des Menschen zu 

beeinflussen. Beispielsweise weisen Athleten im Gegensatz zu inaktiven Probanden 

eine höhere Toleranz gegenüber Schmerzen auf (Tesarz et al., 2012). Zusätzlich be-

richten sie von einer geringeren Schmerzintensität während experimentell zugefüg-

tem Schmerz (Sternberg et al., 2001). Deswegen wurde untersucht, inwieweit das 

individuelle Aktivitätslevel einen Einfluss auf den EIH-Effekt hat. Øktedalen et al. führ-

ten bereits 2001 eine Studie durch, in der bei 20 körperlich aktiven und 9 inaktiven 

Probanden Druckschmerzschwellen jeweils vor und nach einer maximalen körperli-

chen Belastung auf dem Laufband gemessen wurden. Es zeigte sich zwischen den bei-

den Gruppen kein Unterschied in der Effektstärke des EIH-Phänomens.  

Zu dem gleichen Ergebnis kam Vaegter et al. in einer im Jahr 2015 durchge-

führten Studie. Hierzu wurden die Probanden ebenfalls zunächst in körperlich aktiv 

und inaktiv unterteilt. Gaben die Studienteilnehmer im Selbstbericht eine durch-

schnittliche wöchentliche körperliche Aktivität von weniger als 30min an, wurden sie 
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der inaktiven Probandengruppe zugeordnet. Bei einer im Durchschnitt wöchentli-

chen Bewegungseinheit von moderater bis hoher Intensität länger als 60min galten 

die Probanden als aktiv. Dynamische bzw. aerobe körperliche Übungen verursachten 

vergleichbare multisegmentale Anstiege der Druckschmerzschwellen bei beiden Pro-

bandengruppen.  

Auch eine aktuellere Studie von Black et al. (2017) zeigt, dass sich der EIH-

Effekt je nach Aktivitätslevel der Probanden nicht unterscheidet. 50 Probandinnen 

trugen sieben Tage lang einen Beschleunigungsmesser, der dazu diente, die körperli-

che Aktivität der Frauen zu bestimmen. Anhand der Ergebnisse wurden die Stu-

dienteilnehmerinnen in vier verschiedenen Gruppen mit vier unterschiedlich hohen 

Aktivitätsleveln eingeteilt. Der EIH-Effekt wurde anhand von PPT-Messungen jeweils 

vor und nach einer isometrischen Übung bestimmt und variierte nicht unter den vier 

Probandengruppen.  

Grundsätzlich scheint EIH als ein viel erforschtes Paradigma zur Bestimmung 

körpereigener Schmerzmodulation in seinem Ausmaß als endogenes, schmerzhem-

mendes Phänomen von diversen sowohl intra- als auch interindividuellen Einflussfak-

toren abhängig zu sein. Dabei beeinflussen Intensität und Dauer der jeweiligen Be-

wegungseinheit das Ausmaß des EIH-Effekts größtenteils positiv (Hoffman et al., 

2004; Misra et al., 2014; Naugle et al., 2014). Während bei Frauen eine größere EIH-

Antwort als bei Männern gemessen werden konnte (Koltyn et al., 2001; Gajsar et al., 

2017), wird älteren Erwachsenen eine geringere Fähigkeit der endogenen Schmerz-

hemmung nach Bewegung als jüngeren Probanden zugeschrieben (Naugle et al., 

2016). Darüber hinaus weisen ein Großteil der chronischen Schmerzpatienten einen 

beeinträchtigten EIH-Effekt bzw. eine gesteigerte Schmerzsensitivität auf (Naugle et 

al., 2012). Lediglich das Aktivitätslevel der Probanden scheint das Ausmaß des EIH-

Effekts nicht zu beeinflussen (Vaegter et al., 2015).  

 

 

1.4 Konditionierte Schmerzmodulation (CPM-Effekt) 

Nicht nur Bewegung, sondern auch Schmerz selbst kann eine körpereigene Schmerz-

hemmung aktivieren. Dieses Phänomen spiegelt einen bereits wesentlich länger be-
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forschten Effekt wider und ist in der Literatur dementsprechend prominenter im Ver-

gleich zur bewegungsinduzierten Schmerzhemmung. So hat Le Bars et al. bereits 

1979 als Erster das Phänomen „pain inhibits pain“ (dt: „Schmerz hemmt Schmerz“) 

benannt. Er zeigte auf, dass ein noxischer Reiz, der an verschiedenen Körperstellen 

appliziert wurde, zu einer Reduktion elektrophysiologischer Antworten von nozizep-

tiven Hinterhornneuronen bei Ratten im Tiermodell führte. Aufgrund der Tatsache, 

dass nicht-noxische Stimuli diesen Effekt nicht bewirken wurde zunächst der Begriff 

„diffuse noxious inhibitory controls“ (DNIC) eingeführt. Heutzutage ist diese Bezeich-

nung einschließlich für die von Le Bars beschriebenen, durch den Hirnstamm vermit-

telten inhibitorischen Mechanismen vorgesehen. Allerdings sind noch nicht alle ver-

mittelnden Mechanismen des Phänomens der körpereigenen Schmerzhemmung 

durch einen noxischen Reiz aufgeklärt. Deshalb und weil die körpereigene Schmerz-

hemmung beim Menschen möglicherweise auch kortikal vermittelt wird (Bogdanov 

et al., 2015), wird nun der Begriff konditionierte Schmerzmodulation (engl.: conditi-

oned pain modulation, CPM) verwendet (Pud et al., 2009). CPM bezeichnet eine 

akute Reduktion der Schmerzsensitivität durch einen zuvor applizierten, schmerzhaf-

ten, konditionierten Stimulus beim Menschen (Graven-Nielsen et al., 1998; Pud et al., 

2005).  

 Mit folgendem Versuchsaufbau wird CPM in laborexperimentellen Studien 

häufig untersucht: Der konditionierende Stimulus wird häufig in Form eines starken 

Kältereizes durch ein Eiswasserbad für die Hand oder den Fuß appliziert (Vaegter et 

al., 2014). Alternativ können andere Schmerzreize, wie zum Beispiel chemische (Gra-

ven-Nielsen et al., 1998) oder elektrische Reize (Vo und Drummond, 2014), Hitze (Nir 

et al., 2012) beziehungsweise Druckschmerz (Meeus et al., 2015) als konditionierter 

Stimulus angewandt werden. Vor, während oder nach Applikation des schmerzhaften 

Reizes wird die Schmerzsensitivität erfasst. Eine signifikant reduzierte Schmerzsensi-

tivität in Folge des schmerzhaften Stimulus beschreibt hierbei den Effekt der konditi-

onierten Schmerzmodulation.  

 Obwohl in älteren Studien eine homotope Hypoalgesie, das heißt Schmerz-

hemmung an den Körperstellen, an denen der Reiz ausgeübt wird, berichtet wurde 

(Pud et al., 2005), wies das Phänomen der konditionierten Schmerzmodulation in 

neueren Studien keine körperliche Seitendifferenz auf (Vaegter et al., 2014).   
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 Anders als beim EIH-Effekt wird der Effekt der konditionierten Schmerzmodu-

lation in einem Großteil der Studien ausschließlich während bzw. unmittelbar nach 

dem noxischen Stimulus aufgezeigt (Oono et al., 2011; Pud et al., 2005; Vaegter et 

al., 2014). Lediglich vereinzelte Studien beschreiben eine erfolgreiche Aktivierung der 

konditionierten Schmerzmodulation nach dem jeweiligen Schmerzstimulus 

(Washington et al., 2000). 

 

 

1.4.1 Einflüsse auf den CPM-Effekt 

Die Größe des CPM-Effekts ist durch diverse Faktoren beeinflussbar. Auch zu den Ein-

flussfaktoren auf den CPM-Effekt wurden einige aktuelle Studien durchgeführt. Hier-

bei wurden ebenfalls das Geschlecht, der Gesundheitszustand der Probanden sowie 

das Alter und das Aktivitätslevel berücksichtigt.  

 Ähnlich den Studienergebnissen zum Einfluss des Geschlechts auf den EIH-   

Effekt variieren die Resultate aktueller Studien zur Bedeutung des Geschlechts in Be-

zug auf die Ausprägung der konditionierten Schmerzmodulation, allerdings in entge-

gengesetzter Richtung. So zeigten beispielsweise Arendt-Nielsen et al. (2008) und Ho-

nigman et al. (2013), dass es Geschlechterunterschiede im CPM-Effekt gibt. Sie be-

schreiben in ihren Studien, dass Männer durchschnittlich einen signifikant höheren 

CPM-Effekt als Frauen aufweisen. Dem gegenüber stehen die Studienergebnisse von 

Nahman-Averbuch et al. (2014) und Zheng et al. (2014), die einen fehlenden Einfluss 

des Geschlechts auf die Ausprägung der CPM-Antwort deklarieren. Aktuelle Literatur 

bestärkt letzere Hypothese. Riley et al. (2020) konnten keinen signifikanten Ge-

schlechtereffekt bezüglich der CPM-Antwort sowohl nach einem Hitzestimulus als 

auch dem Kältedrucktest aufzeigen. Zwar konnte das größte Ausmaß der CPM-Ant-

wort bei jungen, männlichen Probanden gemessen werden, allerdings schien hier der 

Alterseffekt größer als der Geschlechtereffekt zu sein.  

  Nicht nur Gesunde, sondern auch Schmerzpatienten, zeigen einen CPM-Ef-

fekt. Allerdings scheint dieser laut zahlreicher klinischer Studien bei Patienten mit 

chronischen Schmerzen, ähnlich dem EIH-Effekt, geringer als bei schmerzfreien Pro-

banden der jeweiligen Kontrollgruppen zu sein (Yarnitsky, 2010). Dieses Ergebnis 

konnte an diversen Patientengruppen mit den unterschiedlichsten Arten chronischer 
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Schmerzen aufgezeigt werden. Hierzu zählen unter anderem Patienten mit Fibromy-

algie (Paul-Savoie et al., 2012), Patienten mit Osteoarthritis (Graven-Nielsen et al., 

2012) oder Spannungskopfschmerzen (Cathcart et al., 2010), aber auch Patienten mit 

chronischer Pankreatitis (Bouwense et al., 2013) oder Reizdarmsyndrom (Heymen et 

al., 2010).   

 

 

1.4.2 Alter 

Inwieweit das Alter der Probanden die Antwort auf einen nozizeptiven Reiz beein-

flusst, wurde ebenfalls zahlreich untersucht. Die aktuelle Studienlage weist hierbei 

am ehesten auf eine negative Korrelation zwischen Probandenalter und CPM-Ant-

wort hin.  

 Zur Bestimmung eines möglichen Einflusses durch das Alter auf den CPM-      

Effekt wurden vor allem Hitzeschmerz oder manueller Druckschmerz als noxische 

Teststimuli eingesetzt. Sowohl Lemley et al. (2014) als auch Riley et al. (2010) be-

schreiben an dieser Stelle, dass steigendes Alter mit einer reduzierten CPM-Antwort 

assoziiert ist. Diese Ergebnisse werden durch aktuelle Literatur bekräftigt. So konnten 

Riley et al. (2020) nachweisen, dass junge, männliche Probanden die größte CPM-

Antwort erfahren, während ältere, weibliche Studienteilnehmerinnen die geringsten 

Schmerzschwellen angeben. Die Unterschiede in dem Ausmaß der CPM-Antwort 

scheinen hierbei vor allem auf einen Alters- und nicht auf einen Geschlechtereffekt 

zurückzuführen zu sein.  

 Im Gegensatz zu den oben genannten Befunden konnte eine Studie, in der der 

Teststimulus mittels computergesteuerter Manschette appliziert wurde, keine Kor-

relation zwischen Alter und Ausprägung des hypoalgetischen Effekts in Folge des 

noxischen Reizes erkennen (Nahman-Averbuch et al., 2014).  

 

 

1.4.3 Aktivitätslevel 

Die Studienlage zu einer möglichen Korrelation zwischen dem Aktivitätslevel der Pro-

banden und dem Ausmaß der CPM-Antwort ist uneindeutig. Allerdings scheint die 
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Größe des CPM-Effekts nicht eindeutig mit selbst berichteter, regelmäßiger körperli-

cher Bewegung assoziiert zu sein.  

 Einerseits zeigten Probanden, die eine hohe körperliche Aktivität im Selbstbe-

richt angaben, während des Kältedrucktests einen größeren CPM-Effekt (Naugle und 

Riley, 2014). Eine ähnliche Tendenz beschreiben Geva und Defrin (2013) in einer Stu-

die an Triathleten. Der CPM-Effekt der Triathleten war deutlich höher im Vergleich zu 

dem der Kontrollgruppe. In dieser Studie korrelierte die Höhe des CPM-Effekts jedoch 

signifikant mit der Angst vor Schmerz und dem mentalen Stress während der Übung. 

Die Triathleten gaben durchschnittlich eine geringere Angst vor Schmerzen an, was 

die stärker ausgeprägte Hypoalgesie erklären könnte und zeigt, dass die Effektgröße 

möglicherweise von psychologischen Faktoren abhängig sein könnte. Die Ergebnisse 

von Flood et al. (2017) bekräftigen allerdings die vorangegangenen Studienresultate. 

Auch in dieser Studie zeigten Athleten im Gegensatz zur Kontrollgruppe einen höhe-

ren CPM-Effekt unmittelbar nach dem Kältedrucktest.  

 Andererseits weisen Schwimmer mit größerem Trainingsumfang zwar eine 

geringere Schmerzempfindlichkeit im Sinne von höheren Schmerzwellen auf, jedoch 

korreliert das Trainingsmaß nicht mit der Kapazität der endogenen Schmerzhem-

mung (Kuppens et al., 2019). Alsouhibani et al. (2019) erfragten ebenfalls vor Stu-

dienbeginn die körperliche Aktivität ihrer Probanden mittels Selbstreport. Auch er 

und seine Kollegen konnten keine signifikante Korrelation zwischen dem Aktivitätsle-

vel und dem Ausmaß der CPM-Antwort nachweisen. Zusätzlich lieferten Studien ein-

deutige Hinweise, dass die CPM-Antworten zwischen körperlich aktiven und weniger 

aktiveren Probanden miteinander vergleichbar sind (Vaegter und Graven-Nielsen, 

2016). Sowohl Athleten auch Kontrollpersonen zeigten nach dem CPM-Protokoll eine 

ähnliche endogene schmerzhemmende Funktion (Peterson et al., 2019).  

 Im Gegensatz hierzu indizieren die Studienergebnisse von Tesarz et al. (2013) 

eine größere CPM-Antwort der weniger aktiven Probanden gegenüber den aktiveren. 

Die Ausdauersportler zeigten eine geringere Reduktion des Hitzeschmerzes nach ei-

nem Kältedrucktest als die Kontrollgruppe.  

Schließlich scheint auch CPM als ein schon lang erforschtes und dementspre-

chend prominentes Phänomen der körpereigenen Schmerzhemmung, ausgelöst 
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durch die Applikation eines zweiten noxischen Stimulus, durch diverse Einflussfakto-

ren in seiner Größe und somit in seinem Ausmaß der Schmerzmodulation beeinfluss-

bar. Während sowohl ältere Erwachsene als auch chronische Schmerzpatienten zu 

einer abgeschwächten CPM-Antwort fähig zu sein scheinen (Lemley et al., 2014; Riley 

et al., 2010; Yarnitsky, 2010), ist die aktuelle Studienlage bezüglich eines möglichen 

Einflusses von Geschlecht und Aktivitätslevel auf den CPM-Effekt eher uneindeutig 

(Alsouhibani et al., 2019; Arendt-Nielsen et al., 2008; Naugle und Riley, 2014; Riley et 

al., 2020). 

 

 

1.5 Gemeinsame Einflussfaktoren von EIH und CPM 

Einige Gemeinsamkeiten in der Veränderung des Ausmaßes von EIH und CPM durch 

ähnliche Einflussfaktoren können einen Hinweis auf gemeinsame Mechanismen der 

Schmerzhemmung geben. Nicht nur EIH, sondern ebenfalls CPM korrelieren negativ 

mit dem Alter der Probanden. Das steigende Alter ist also mit einer geringeren Größe 

sowohl des EIH-Effekts als auch der CPM-Antwort assoziiert (Lemley et al., 2014; Riley 

et al., 2010). Zusätzlich scheint das Ausmaß der Hypoalgesie sowohl nach Bewegung 

als auch in Folge eines noxischen Stimulus bei größerer Reizintensität stärker zu sein. 

Darüber hinaus scheinen beide schmerzhemmenden Effekte nicht eindeutig mit dem 

selbst berichteten Aktivitätslevel der Probanden zusammenzuhängen. Im chroni-

schen Schmerz sind beide schmerzhemmenden Effekte im Vergleich zu schmerz-

freien Kontrollprobanden reduziert (Graven-Nielsen et al., 2012; Naugle et al., 2012).   

 Unterschiede in der Veränderung des Ausmaßes beider Effekte durch einzelne 

Einflussfaktoren können wiederum einen Hinweis auf unterschiedliche schmerzhem-

mende Mechanismen geben. So scheinen die Effekte von CPM und EIH bezüglich des 

Einflussfaktors „Geschlecht“ gegenläufig zu sein. Auch wenn die Studienlage diesbe-

züglich eher uneindeutig scheint, konnte bei Frauen ein vergleichsweise größerer 

EIH-Effekt als bei Männern gemessen werden. Währenddessen scheint das Ausmaß 

des CPM-Effekts bei männlichen Probanden tendenziell größer zu sein als bei weibli-

chen Teilnehmerinnen. Zusätzlich scheint es einen Unterschied in der Dauer der bei-

den hypoalgetischen Phänomene zu geben. Während der EIH-Effekt noch im An-
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schluss an die Bewegungseinheit bestimmt werden kann, kann die CPM-Antwort vor-

rangig während bzw. unmittelbar nach Applikation des zweiten noxischen Stimulus 

gemessen werden.   

 Während die Annahmen möglicher Gemeinsamkeiten oder Unterschiede 

hierbei lediglich auf der Veränderung der Effektstärke von EIH und CPM durch diverse 

Einflussfaktoren beruhen, untersuchten wenige Studien direkte Zusammenhänge 

zwischen den beiden schmerzhemmenden Phänomenen. Diese werden in dem fol-

genden Kapitel dargestellt.  

 

 

1.6  Zusammenhänge zwischen CPM und EIH 

Ob und inwieweit CPM und EIH als zwei Phänomene der körpereigenen Schmerzhem-

mung zusammenhängen oder in ihrem hypoalgetischen Effekt sogar ähnlichen Me-

chanismen unterliegen, wurde in wenigen aktuellen Studien untersucht (Alsouhibani 

et al., 2019; Ellingson et al., 2014; Fingleton et al., 2017; Lemley et al., 2015; Meeus 

et al., 2015; Smith et al., 2017; Vaegter et al., 2015c). Aus bisherigen Studienergeb-

nissen ergeben sich einige Hinweise darauf, dass EIH und CPM, zumindest teilweise, 

den gleichen Prozessen unterliegen. Diese Hinweise ergeben sich jedoch größtenteils 

aus korrelativen Befunden. Bislang gibt es kaum experimentelle Studien, die Interak-

tionen zwischen EIH und CPM untersucht haben.  

 Im Rahmen der korrelativen Studien konnten Lemley et al. (2015) beispiels-

weise zeigen, dass anhand der Größe der CPM-Antwort das Ausmaß der EIH-Antwort 

bei schmerzfreien Probanden vorhersagbar ist. Hierbei wurden an zwei unterschied-

lichen Untersuchungstagen die Effektgrößen von zunächst CPM und anschließend 

EIH in Abhängigkeit der Altersklasse (jüngere vs. ältere Erwachsene) bestimmt. Nach 

Kontrolle für Alter und Grundschmerz konnte mittels einer Regressionsanalyse auf-

gezeigt werden, dass sich die Größe des EIH-Effekts anhand der CPM-Antwort prog-

nostizieren lässt.  

 Auch Vaegter et al. (2015c) konnten eine positive Korrelation von EIH und 

CPM aufzeigen. In ihrer Studie führten aktive und inaktive gesunde Erwachsene auf-

einander folgend jeweils ein CPM- und ein EIH-Protokoll durch. Sowohl der Kälte-

drucktest als CPM-Protokoll als auch die aerobe Übung im Sinne des EIH-Protokolls 
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bewirkten PPT-Anstiege in beiden Probandengruppen. Die CPM-und die EIH-Antwort 

korrelierten hierbei miteinander, was ebenfalls auf gemeinsame, zugrundeliegende 

Mechanismen von CPM und EIH hinweisen könnte. Ein weiteres Ergebnis dieser Stu-

die war, dass PPT-Anstiege sowohl nach dem Kältedrucktest als auch im Anschluss an 

die aerobe Übung an Körperstellen, an denen weder Bewegung noch Stimulation 

durch Kälte stattfand, verzeichnet werden konnten. Dies legt nahe, dass EIH und CPM 

multisegmental wirken und ihnen demensprechend zumindest teilweise systemisch 

wirkende Mechanismen zugrunde liegen könnten. Diese Annahme wiederum deutet 

auf einen vergleichbaren Wirkungsmechanismus hin.   

 Während die oben genannten korrelativen Befunde auf eine Vergleichbarkeit 

von EIH und CPM hinweisen, gibt es im Gegensatz dazu jedoch auch eine geringe An-

zahl an experimentellen Studien mit chronischen Schmerzpatienten, deren Ergeb-

nisse keine Korrelation zwischen den beiden hypoalgetischen Phänomenen aufwei-

sen. Smith et al. (2017) konnten in ihrer Studie mit Patienten, welche an 

Schmerzsymptomen in Folge von Schleudertraumata (engl. whiplash associated dis-

orders (WAP)) leiden, keine Zusammenhänge zwischen EIH und CPM aufzeigen. So-

wohl WAP-Patienten als auch eine Kontrollgruppe, bestehend aus schmerzfreien Pro-

banden, durchliefen zwei Testungstage mit jeweils einer aeroben bzw. einer isomet-

rischen sportlichen Übung. Zusätzlich fand die CPM-Aktivierung aller Probanden über 

ein Thermostatsystem im Sinne von Hitze- bzw. Kälteschmerzen an der mittleren 

Halswirbelsäule statt. Unabhängig von der Art der sportlichen Einheit korrelierten die 

Ausmaße des EIH-Effekts und der CPM-Antwort in der Patientengruppe nicht mitei-

nander.  

 Lediglich zwei aktuelle experimentelle Studien haben die Interkation beider 

hypoalgetischer Effekte bei schmerzfreien Probanden untersucht. Die Ergebnisse ei-

ner dieser beiden Studien geben unter anderem einen deutlichen Hinweis, dass EIH, 

zumindest im Falle schmerzhafter Bewegungsübungen möglicherweise durch CPM 

selbst vermittelt wird (Ellingson et al., 2014). 16 Probandinnen absolvierten drei Sit-

zungen, in denen sie entweder eine schmerzhafte, eine nicht-schmerzhafte sportli-

che Übung oder eine Ruhebedingung absolvierten. Im Gegensatz zur Ruhebedingung 

trat nach den sportlichen Übungen ein hypoalgetischer Effekt im Sinne einer EIH-Ant-

wort ein. Nach der schmerzhaften sportlichen Übung war dieser jedoch signifikant 
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größer als der moderate EIH-Effekt im Anschluss an die nicht-schmerzhafte Sportein-

heit. Dieses Ergebnis lässt sich durch einen möglichen additiven Effekt von CPM und 

EIH im Rahmen der schmerzhaften Übung interpretieren. Allerdings schließt diese 

Annahme nicht aus, dass EIH und CPM teilweise die gleichen zugrundeliegenden Me-

chanismen haben.    

Auch die Ergebnisse der zweiten experimentellen Studie mit schmerzfreien 

Probanden weist auf eine Vergleichbarkeit zwischen EIH und CPM hin (Alsouhibani et 

al., 2019). In dieser Studie wurde CPM in einem Prä-Post-Design vor und nach einer 

isometrischen Übung bestimmt. Eine gewisse Anzahl der Probanden zeigte lediglich 

einen lokalen, die anderen Probanden zusätzlich einen systemischen EIH-Effekt. Die-

jenigen Probanden, bei denen eine systemische EIH-Antwort aufgezeigt werden 

konnte, wurden als Responder bezeichnet. Die anderen, bei denen nur lokale EIH-

Effekte gemessen wurden, wurden der Non-Responder-Gruppe zugeordnet. Wäh-

rend die Responder im Anschluss an die sportliche Übung einen abgeschwächten 

CPM-Effekt zeigten, unterschied sich die CPM-Antwort der Non-Responder nach der 

isometrischen Einheit nicht von der vor der sportlichen Einheit. Die abgeschwächte 

CPM-Antwort der Responder könnte hierbei durch einen sich ausschöpfenden Me-

chanismus in Bezug auf die Schmerzsensitivität erklärt werden. Einerseits würde dies 

bedeuten, dass CPM und EIH den gleichen Prozessen unterliegen. Andererseits und 

in deutlicher Abgrenzung zu Ellingson et al. (2014) haben die Autoren geschlussfol-

gert, dass EIH und CPM sich zu beeinflussen scheinen und keine zwei voneinander 

unabhängige Effekte darstellen.  

In einer aktuellen experimentellen Studie wurde zusätzlich die Vergleichbar-

keit von EIH und CPM in Probanden mit chronischen Schmerzen untersucht. Auch 

deren Ergebnisse weisen auf ein mögliches Überschneiden der Mechanismen beider 

schmerzhemmender Effekte hin (Fingleton et al., 2017). In dieser Studie wurden 40 

Probanden mit Kniearthrose in zwei Subgruppen mit jeweils normwertigen und ab-

normen CPM-Antworten unterteilt. Das Ausmaß des CPM-Effekts wurde hierbei 

durch die Änderung der Druckschmerzschwellen im Anschluss an den Kältedrucktest 

definiert. Arthrosepatienten mit einer geringen CPM-Antwort, die als CPM-Non-Res-

ponder bezeichnet wurden, zeigten einen geringeren EIH-Effekt. Arthrosepatienten, 

bei denen jedoch eine normale CPM-Antwort vor der sportlichen Übung gemessen 
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werden konnte, also CPM-Responder, zeigten eine reduzierte Schmerzsensitivität 

und somit ein größeres Ausmaß der EIH-Antwort. Ein möglicher Zusammenhang in 

den Mechanismen von EIH und CPM könnte den Zusammenhang zwischen der gleich-

zeitig auftretenden Dysfunktion im CPM- und EIH-Effekt bzw. der normwertigen 

CPM- und EIH-Antwort erklären.  

Meeus et al. (2015) untersuchten CPM als abhängige Variable auf eine subma-

ximale sportliche Übung in zwei verschiedenen chronischen Schmerzpopulationen 

(chronisches Müdigkeitssyndrom/Fibromyalgie (CFS/FM) und rheumatoide Arthritis 

(RA)) und in einer schmerzfreien Kontrollgruppe. Das CPM-Phänomen wurde hierbei 

vor und nach der submaximalen sportlichen Übung gemessen. Es wurde erwartet, 

dass der CPM-Effekt nach der sportlichen Übung als Reflektion einer aktivierten en-

dogenen Schmerzhemmung zunimmt. Im Gegensatz zu dieser Annahme konnte je-

doch beobachtet werden, dass das Ausmaß der CPM-Antwort im Anschluss an die 

sportliche Übung abnahm. Zwar scheint der CPM-Mechanismus folglich nach der 

sportlichen Übung weniger wirksam zu sein, allerdings basieren diese Studienergeb-

nisse auf einer nicht-signifikanten Korrelation.   

Zusammenfassend weisen die Ergebnisse der korrelativen und experimentellen 

Untersuchungen darauf hin, dass CPM und EIH möglicherweise auf gemeinsamen 

grundlegenden Mechanismen beruhen. Zum Teil vergleichbare Veränderungen bei-

der schmerzhemmenden Effekte durch gewisse Einflussfaktoren scheinen diese An-

nahme zu unterstützen. Allerdings wurde bisher in keiner Studie der direkte Einfluss 

von konditionierter Schmerzmodulation auf den EIH-Effekt untersucht. Ob und inwie-

weit die beiden schmerzhemmenden Phänomene tatsächlich in ihrer Wirkungsweise 

vergleichbar sind und sich in ihrem Ausmaß gegenseitig beeinflussen ist Gegenstand 

aktueller Forschung und soll daher auch in dieser Studie behandelt werden. 
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2  Zielsetzung 

Die bisherigen Studien zur Vergleichbarkeit von EIH und CPM basieren größtenteils 

auf korrelativen Befunden. Nur zwei aktuelle experimentelle Studien haben unter-

sucht, ob sich EIH und CPM gegenseitig beeinflussen (Alsouhibani et al., 2019; 

Ellingson et al., 2014). Zudem wurde CPM in manchen Studien bereits als abhängige 

Variable in EIH-Paradigmen integriert (Meeus et al., 2015), ohne, dass es genauere 

Erkenntnisse über den Zusammenhang der beiden Paradigmen in einem kurzfristigen 

Zeitraum gibt. Zur Schlussfolgerung über mögliche Gemeinsamkeiten und in Bezug 

auf die kurzfristige Beeinflussung der beiden Phänomene ist als weiterer Schritt zu 

beleuchten, welchen Einfluss konditionierte Schmerzmodulation auf den EIH-Effekt 

hat. Dadurch kann möglicherweise auch zu einem besseren Verständnis des EIH-Ef-

fekts in chronischen Schmerzpatienten, der womöglich mit einer abweichenden 

CPM-Antwort verbunden ist, beigetragen werden. Demzufolge soll in der geplanten 

Studie der Faktor der konditionierten Schmerzmodulation manipuliert werden. Hier-

durch kann eine kausale Aussage gemacht werden, ob CPM den EIH-Effekt beein-

flusst. Gleichzeitig soll so eine erschwerte Interpretation, begründet auf der Stichpro-

bensensitivität bei korrelativen Maßen in Kombination mit einer geringen Anzahl von 

Probanden, vermieden werden.  

 Folglich war das Ziel der Studie EIH-Antworten an lokalen und entfernten Kör-

perstellen im Anschluss an CPM-Aktivierung in schmerzfreien Probanden zu bestim-

men.  

 In Anlehnung an die Studienergebnisse von Alsouhibani et al. (2019) stellten 

wir die Hypothese auf, dass es zu einer Ausschöpfung des EIH-Effekts nach zuvor ak-

tivierter CPM-Antwort kommt. Wir erwarteten folglich eine Reduktion des Ausmaßes 

des EIH-Phänomens bei Absolvierung der Bewegungseinheit unmittelbar nach CPM-

Aktivierung. Nach der Bewegungseinheit in der Kontrollbedingung wurde hingegen 

ein Anstieg der Druckschmerzschwellen im Sinne eines uneingeschränkten EIH-Ef-

fekts prognostiziert. Darüber hinaus nahmen wir an, dass die CPM-Aktivierung die 

nachfolgende EIH-Antwort an den heterogenen Körperstellen stärker als an den lo-

kalen Muskelpartien beeinflusst. Zusätzlich erwarteten wir für das Ausmaß der Ef-

fektstärke beider hypoalgetischer Phänomene eine Reduktion bei steigendem Pro-

bandenalter. Letztendlich war hinsichtlich des Aktivitätslevels der Studienteilnehmer 
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in Bezug auf den EIH-Effekt am ehesten eine fehlende Korrelation anzunehmen. 

Gleichzeitig deutete die zwar uneindeutige aktuelle Studienlage hinsichtlich des Zu-

sammenhangs zwischen CPM-Antwort und Aktivitätslevel am ehesten auf eine nega-

tive Korrelation zwischen CPM und Probandenalter hin. 
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3 Stichprobe und Methoden 

 

3.1  Stichprobe 

Die Stichprobe umfasst 31 gesunde Probanden, worunter 15 Frauen und 16 Männer 

waren.  

  Alle Studienteilnehmer wurden aus dem persönlichen Umfeld der Doktoran-

din rekrutiert und gaben nach mündlicher und schriftlicher Aufklärung ihr schriftli-

ches Einverständnis zur Teilnahme an der Studie. Sie wiesen seit mindestens 14 Ta-

gen keine akute sowie seit 6 Monaten keine chronische Schmerzsymptomatik auf. 

Keiner der Studienteilnehmer litt an einer psychischen oder neurologischen Störung 

oder an kardiovaskulären Vorerkrankungen. Mindestens 24h vor den jeweiligen Tes-

tungen verzichteten die Probanden auf Sport und die Einnahme von Analgetika sowie 

mindestens 4h vor Testbeginn auf den Konsum von Kaffee. Keiner der Probanden hat 

vor Studienbeginn an experimentellen Schmerzmessungen teilgenommen.  

Die Studie wurde von der lokalen Ethikkommission genehmigt und gemäß den 

ethischen Grundsetzen der Deklaration von Helsinki durchgeführt. 

Die Datenerhebung, welche Testungen und Messungen an 30 Versuchsperso-

nen umfasst, wurde von der Doktorandin im Labor im Institut für Medizinische Psy-

chologie und Medizinische Soziologie an der Medizinischen Fakultät der Ruhr-Univer-

sität Bochum durchgeführt. Eine weitere Versuchsperson wurde von einer Mitarbei-

terin des Instituts (HG) im gleichen Labor getestet. 

 

 

3.2 Untersuchungsdesign 

Alle Probanden wurden an zwei verschiedenen Testungstagen mit einem maximalen 

Abstand von sechs Wochen getestet.  

An jedem der beiden Testungstage absolvierten die Studienteilnehmer eine 15-

minütige Übung auf dem Fahrradergometer. Jeweils vor der sportlichen Übung wur-

den ein zweiminütiger Kältedrucktest oder die ebenfalls zweiminütige Kontrollbedin-

gung durchgeführt (Abbildung 1). Die Reihenfolge der beiden Testungstage war ran-

domisiert und ausgeglichen.  
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Zur Beurteilung der Schmerzsensitivität wurden vor und nach dem Kältedruck-

test bzw. der Kontrollbedingung sowie der Übung auf dem Fahrradergometer Druck-

schmerzschwellen (engl.: „pressure pain thresholds“, PTTs) gemessen. An jedem Te-

stungstag wurden die Probanden durch eine zusätzliche Messung der Druckschmerz-

schwellen fünf Minuten vor dem eigentlichen Testbeginn an das Messverfahren ge-

wöhnt.  

Zu Beginn beider Testungstage füllten die Probanden demografische Fragebö-

gen aus und gaben in diesem Zusammenhang an, wie viele Stunden Sport pro Woche 

sie durchschnittlich trieben.  

Das Untersuchungsdesign wurde von der Doktorandin in Zusammenarbeit mit 

der Arbeitsgruppe „Mind and Pain in Motion“ der Abteilung für Medizinische Psycho-

logie und Medizinische Soziologie der Ruhr-Universität Bochum erstellt.  

 
 

 
Abbildung 2:  Darstellung des Untersuchungsdesigns beider Testtage.  
In der CPT-Bedingung wurde ein zweiminütiger Kältedrucktest (CPT) unmittelbar vor dem EIH-Para-
digma durchgeführt und in der Kontrollbedingung eine zweiminütige Ruhebedingung. Druckschmerz-
schwellen (PPTs) wurden jeweils vor und unmittelbar nach der CPT- bzw. Kontrollbedingung und nach 
der Übung auf dem Fahrradergometer an drei Messorten (Hand, Rücken, Bein) bestimmt. 
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3.3 Messinstrumente 

 

3.3.1 Druckalgometer 

Druckschmerzschwellen (PPTs) wurden mit einem Handalgometer (Somedic Sales 

AB, Horby, Schweden) an drei verschiedenen Messorten bestimmt. Hierzu zählen der 

Daumenballen der nicht-dominanten Hand, der Lendenwirbelbereich der nicht-do-

minanten Seite etwa 2cm neben der Wirbelsäule auf Höhe des dritten Lendenwirbel-

körpers und die Mitte des nicht-dominanten Oberschenkelmuskels „Musculus biceps 

femoris“. Während der Druckschmerzschwellenmessung lagen die Probanden in 

Bauchlage auf einer Untersuchungsliege. Die Messreihenfolge war randomisiert und 

nahezu ausgewogen.  

Die Auflagefläche des Algometers, mit der der Druck auf die Areale ausgeübt 

wurde, betrug 1cm2 und der ausgeübte Druck wurde in Kilopascal [kPa] gemessen. Es 

wurde mit einem nahezu konstanten Druckanstieg von 50 kPa/s gearbeitet.  

Pro Messdurchgang wurden zwei PPT-Messungen durchgeführt, wobei der 

Mittelwert der beiden Messwerte für die statistische Auswertung verwendet wurde. 

Zwischen den beiden PPT-Messungen wurde jeweils eine 20-sekündige Pause einge-

halten.  

Vor Messbeginn wurde allen Probanden das Protokoll zur Messung der Druck-

schmerzschwellen vorgestellt. Alle Studienteilnehmer wurden darauf hingewiesen, 

dass der mit dem Algometer durch die Versuchsleiterin ausgeübte Druck auf die drei 

verschiedenen Muskelpartien langsam und kontinuierlich zunehmen werde. Die Pro-

banden sollten genau dann „Stopp“ sagen, sobald der zunächst als Druck wahrge-

nommene Stimulus in eine Schmerzempfindung überging. Die Versuchsleiterin 

machte deutlich, dass die Druckschmerzschwellen nicht mit der maximal aushaltba-

ren Schmerzempfindung (d.h. Schmerztoleranz) gleichzusetzen seien.  
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3.4  Untersuchungsablauf 

Alle Probanden wurden vor Testbeginn von der Doktorandin mittels Screening in Be-

zug auf ihre körperliche und psychische Gesundheit sowie zuletzt empfundene chro-

nische und akute Schmerzsymptomatiken selektiert und über die oben genannten 

Testungsbedingungen informiert.  

Am ersten Testungstag wurden die Probanden vor Messbeginn in die Studie 

eingeführt und alle Studienteilnehmer gaben ihr Einverständnis zur Partizipation. Mit 

Hilfe eines Fragebogens zur Händigkeit wurde die dominante Hand und per Schubs-

test das dominante Bein des jeweiligen Probanden definiert. Die Messorte zur Be-

stimmung der Druckschmerzschwellen wurden auf der nicht-dominanten Körper-

seite der Studienteilnehmer festgelegt und markiert. Das Protokoll zur Messung der 

Druckschmerzschwellen wurde allen Probanden, wie oben beschrieben, vorgestellt 

und demonstriert.  

Die eigentliche Testung begann an jeweils beiden Testungstagen mit einer PPT-

Bestimmung nach dem oben genannten Verfahren zur Gewöhnung der Probanden 

an das Messverfahren. Bis zur Messung der baseline-PPTs wurde eine fünfminütige 

Pause eingehalten, in der die Studienteilnehmer in sitzender Position demografische 

Fragebögen am Computer beantworteten. Im Anschluss an die Bestimmung der       

baseline-PPTs absolvierten die Probanden entweder eine zweiminütige Kontrollbe-

dingung oder den Kältedrucktest. Unmittelbar nach den Bedingungen wurden erneut 

PPTs gemessen, wobei zur Bestimmung der baseline-PPTs ein zeitlicher Abstand von 

mindestens fünf Minuten eingehalten wurde. Für die anschließende 15-minütige 

Übung auf dem Fahrradergometer wurde den Probanden ein Pulsgurt um die Brust 

angelegt. Die Bewegungseinheit auf dem Fahrradergometer folgte. 30 Sekunden vor 

Übungsende bewerteten die Studienteilnehmer ihre subjektiv empfundene Trai-

ningsintensität anhand der Borg-Skala. PPTs wurden wie beschrieben unmittelbar 

nach der Übung gemessen.  

  

 

3.4.1  Fahrradergometer 

Die Übung auf dem Fahrradergometer dauerte 15min und wurde von allen Stu-

dienteilnehmern jeweils an beiden Testungstagen durchgeführt.  
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Vor Übungsbeginn wurde am ersten Testungstag die altersabhängige Zielherz-

frequenz jedes einzelnen Probanden bestimmt. Basierend auf einem bereits zuvor 

durchgeführten Protokoll, das einen robusten EIH-Effekt aufzeigen konnte (Vaegter 

et al., 2015b), wurde die Zielherzfrequenz durch 85,9% der maximalen altersabhän-

gigen Herzfrequenz definiert. Diese Frequenz stimmt mit 75% VO2max überein (Swain 

DP, Abernathy KS, Smith CS, Lee SJ, Bunn SA, 1994). 

Den Studienteilnehmern wurde vor Übungsstart ein Pulsgurt um die Brust an-

gelegt (Corival cpet, Lode, Groningen, Niederlande), der über das Fahrradergometer 

mit einem Computer verbunden war und die Frequenzdaten an diesen weiterleitete.  

Während der 15-minütigen Übung sollten die Probanden mit einer möglichst 

konstanten Trittfrequenz von 70 Runden/min die Pedale treten.  

Die Übung begann mit einer zweiminütigen Aufwärmphase. Im Anschluss 

wurde der Widerstand des Fahrradergometers so weit erhöht, dass nach weiteren 

drei Minuten die Zielherzfrequenz des jeweiligen Probanden erreicht wurde. Wäh-

rend der folgenden zehn Minuten wurde der Widerstand des Fahrradergometers bei 

Bedarf individuell so angepasst, dass die Zielherzfrequenz des jeweiligen Studienteil-

nehmers aufrechterhalten wurde. Dreißig Sekunden vor Übungsende bewerteten die 

Probanden ihre subjektiv empfundene Trainingsintensität (Borg 6-20 RPE Skala).  

PPTS wurden wie beschrieben vor und unmittelbar nach der Übung gemessen. 

 

 

3.4.2  Kältedrucktest (CPT) 

Alle Probanden absolvierten an jeweils einem der beiden Testungstage den Kälte-

drucktest. Die Studienteilnehmer nahmen eine sitzende Haltung ein und tauchten 

ihre dominante Hand bis 2cm oberhalb des Handgelenks in das Eiswasserbad. Die 

Wassertemperatur von annähernd 2°C wurde durch Zirkulation des Eiswassers kon-

stant gehalten. Die Probanden sollten während des Kältedrucktests weder das Hand-

gelenk noch Fingergelenke im Wasser bewegen.  Alle Studienteilnehmer wurden un-

mittelbar vor Testende gebeten die Intensität der durch das Eiswasser entstandenen 

Schmerzen auf einer numerischen Ratingskala von 0 bis 10, wobei 0 keinen und 10 

den maximalen vorstellbaren Schmerz wiederspiegelt, einzuordnen.  
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PPTs wurden wie beschrieben vor und unmittelbar nach dem Kältedruck ge-

messen, wobei zwischen den jeweiligen Messungen der Druckschmerzschwellen eine 

Zeitspanne von mindestens fünf Minuten eingehalten wurde.  

 

 

3.4.3  Kontrollbedingung 

Für die zweiminütige Kontrollbedingung wurden Probanden instruiert, in einer für sie 

komfortablen sitzenden Haltung in ungestörter Umgebung zu verweilen. PPTs wur-

den wie oben beschreiben jeweils vor und nach der Ruhebedingung bestimmt.  

 

 

3.5  Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung wurde von der Doktorandin in Zusammenarbeit mit HG 

mit Hilfe von SPSS (Version 23, IBM, Armonk, NY, USA) durchgeführt. Die Ergebnisse 

werden als Mittelwert und Standardabweichung (engl.: standard deviation, SD) an-

gegeben, sofern nicht anders spezifiziert.  

Um beurteilen zu können, ob es Unterschiede in den baseline-Druckschmerz-

schwellen gab, wurde eine Messwiederholungs-ANOVA mit den Innersubjektfakto-

ren Messort (Hand, Rücken und Bein), Zeit (prä und post) und Bedingung (Kontroll-

bedingung und CPT) durchgeführt. Zur Validierung der einzelnen Bedingungen wur-

den die Effekte des CPTs sowie der Kontrollbedingung auf die Schmerzsensitivität mit 

separaten Messwiederholungs-ANOVAs mit den Innersubjektfaktoren Zeit (prä und 

post) und Seite (Hand, Rücken und Bein) untersucht. Hierbei waren alle Residuen 

nach Kolmogorov-Smirnov normalverteilt und im Fall von Verletzungen der Sphärizi-

tät wurde eine Greenhouse-Geisser-Korrektur angewandt. Mit Hilfe des partiellen η2 

(ηp
2) wurde die Effektstärke der Haupteffekte sowie der Interaktionen in den Mess-

wiederholungs-ANOVAs abgeschätzt. Im Falle von signifikanten Haupteffekten oder 

Interaktionen in den Messwiederholungs-ANOVAs wurden post-hoc Vergleiche inklu-

sive Bonferroni-Korrekturen für Mehrfachvergleiche mittels gepaarten t-Tests durch-

geführt.  

Zusätzlich wurden absolute Differenzscores, fortan jeweils als EIH- oder CPM-

Score bezeichnet, bestimmt. Anhand dieser Scores sollten die EIH-Antworten sowohl 
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nach der Kontroll- als auch nach der CPT-Bedingung sowie die CPT-Bedingung selbst 

quantifiziert werden.  Hierbei wurde die EIH-Antwort nach der Kontrollbedingung als 

PPT3 minus PPT2 und die EIH-Antwort nach der CPT-Bedingung als PPT6 minus PPT5 

berechnet. Die CPM-Antwort ließ sich durch PPT5 minus PPT4 bestimmen.  

Um den Zusammenhang zwischen CPM und EIH Effekten zu untersuchen, die 

zeitlich unabhängig voneinander erhoben wurden, wurde eine Korrelation zwischen 

den Differenzscores für EIH und CPM berechnet. Waren die Differenzscores normal-

verteilt, wurden die Korrelationen per Pearson-Korrelation-r berechnet. Bei nicht 

normalverteilten Differenzscores wurde die Spearmans-rho-Berechnung herangezo-

gen.  

Zur Untersuchung der Zusammenhänge zwischen möglichen Einflussfaktoren 

von EIH und CPM wurden die Variablen Alter und Aktivitätslevel ebenfalls zunächst 

auf Normalverteilung geprüft. Bei Verletzung der Normalverteilung wurde anstelle 

der Pearson-Korrelation-r eine nicht-parametrische Spearman-rho-Korrelation (über 

alle Messorte) berechnet. Korrelationskoeffizienten von ca. .3 wurden als kleiner li-

nearer Zusammenhang, Korrelationskoeffizienten von <.6 als mittelstarker positiver 

und von >.6 als starker positiver Zusammenhang interpretiert. Korrelationskoeffizien-

ten nahe 0 spiegelten dabei keine Korrelation wider. P-Werte <.05 werden als signi-

fikant erachtet.  
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4 Ergebnisse 

 

4.1 Deskriptive Statistik der Stichprobe 

An der Studie nahmen insgesamt 31 Probanden Teil, wobei die Geschlechtervertei-

lung mit 15 weiblichen und 16 männlichen Teilnehmern ausgeglichen war (Gajsar et 

al., 2018). Zwei Probanden waren Links- und 29 Rechtshänder, sodass bei 93,5% der 

Studienteilnehmer die Druckschmerzschwellen mittels Handalgometer am linken 

Handballen entsprechend der nicht-dominanten Seite gemessen wurden. Das linke 

Bein war bei 11 Probanden dominant, das rechte entsprechend bei 20 (Tabelle 1).  

 

 

Tabelle 1: Deskriptive Statistik zur Stichprobe (n) mit Mittelwerten (M) und Standardabweichungen 
(SD) von Alter, Trainingseinheiten pro Woche in Stunden [h] und der baseline-PPTs an allen drei 
Messorten (Hand, Bein, Rücken) in Kilopascal [kPA] sowie  Häufigkeiten und prozentuale Verteilung 
der Probanden bezogen auf das Geschlecht, die Hand- und Beindominanz. 

 
M SD 

Alter 27,7 9,8 

Training pro Woche [h] 3,9 2,9 

PPT Hand baseline 302 103 

PPT Rücken baseline 414 168 

PPT Bein baseline 391 178 

Geschlecht n = 15 weiblich 48,4% weiblich 

Händigkeit n = 29 rechts 93,5% rechts 

dominantes Bein n = 20 rechts 64,5% rechts 
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Zum Zeitpunkt der Testung waren die Probanden durchschnittlich 27,7 ± 9,8 

Jahre alt und gaben im Selbstbericht an 3,9 ± 2,9h Sport wöchentlich zu treiben. Be-

züglich der baseline konnte ein signifikanter Haupteffekt des Messorts (F(2,58) = 

24,91, p < .001, ηp
2 = .46) mit höheren PPTs am Rücken und am Bein als an der Hand 

aufgezeigt werden (Tabelle 1). Die baseline-PPTs waren in der CPT-Bedingung höher 

als in der Kontrollbedingung, jedoch war dieser Unterschied nicht signifikant und 

hatte eine kleine Effektstärke (F(1, 30) = 3.31, p = .086, ηp
2 = .10) (Gajsar et al., 2018).  

 

Tabelle 2: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Druckschmerzschwellen (PPTs), ba-
seline, nach der Kontroll- oder CPT-Bedingung und nach Bewegung in der Kontroll- und CPT-Bedin-
gung (Gajsar et al., 2018). 

  baseline nach der Kontroll- 
oder CPT-Bedingung 

nach der Bewegung 

  M (SD) 

Bedingung Messort                 CPM-Score         EIH-Score 

  PPT1 PPT2 PPT3 

Kontrollbedin-
gung 

Hand 287.68 (107.47) 272.13 (101.71) 312.31 (99.76) 

 Rücken 377.95 (179.11) 380.73 (184.12) 444.50 (210.59) 

 Bein 388.63 (169.67) 387.18 (175.86) 440.77 (187.50) 

  PPT4 PPT5 PPT6 

CPT- Bedingung Hand 315.77 (109.63) 373.66 (116.48) 332.73 (103.20) 

Rücken 404.87 (201.57) 465.31 (184.44) 457.56 (197.71) 

Bein 439.37 (197.45) 452.50 (171.25) 465.44 (216.95) 

Die PPT-Nummerierungen (PPT1-PP6) entsprechen denen aus dem Untersuchungsdesign (Abb. 2).  
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Tabelle 2 zeigt die Mittelwerte der PPTs sowie die Standardabweichungen 

(SD) hinsichtlich der Zeit, der Bedingung und der Messorte. 

 

 

4.2  Validierung der durchgeführten Protokolle 

 

4.2.1 EIH 

Die PPTs unmittelbar nach der sportlichen Übung auf dem Fahrradergometer im Ver-

gleich zu vorher zeigten einen signifikanten Anstieg an der Hand (p < .001, Cohen’s 

d = .40), am Rücken (p < .001, Cohen’s d = .29) und am Bein (p < .001, Cohen’s d = .29) 

(Gajsar et al., 2018).  

 Die Effektstärken zwischen den jeweiligen Messorten unterschieden sich 

nicht (Hand (∆PPT 40,18 ± 42,49, ES (d) 0,37), Bein (∆PPT 53,60 ± 67,98, ES (d) 0,29)).  

 

 

4.2.2 CPM 

Die während des Kältedrucktests durchschnittlich berichtete Schmerzintensität lag 

bei 7,48 ± 1,67.  

Tabelle 2 zeigt die Mittelwerte der PPTs sowie die Standardabweichungen 

(SD) hinsichtlich der Zeit, der Bedingung und der Messorte. Eine signifikante Zeit x 

Bedingung x Messort-Interaktion konnte in der Messwiederholungs-ANOVA mit den 

Faktoren Zeit (prä, post), Bedingung (Kontrollbedingung, CPT-Bedingung) und Mess-

ort (Hand, Rücken, Bein) aufgezeigt werden (Abb. 2; F(2, 60) = 6,78, p = .002, ηp
2 = 

.18). 

 Die PPTs unmittelbar nach dem Kältedrucktest im Vergleich zu vorher zeigten 

einen signifikanten Anstieg an der Hand (p = .001, Cohen‘s d = .28) und am Rücken 

(p= .001, Cohen‘s d = .31), jedoch nicht am Bein (p = .344, Cohen‘s d = .07) (Gajsar et 

al., 2018). 
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4.2.3  Kontrollbedingung 

Post-hoc-Tests mit einem Bonferroni-angepassten α-Niveau von α=0,008 zeigten 

keine signifikante Veränderung der PPTs unmittelbar nach der Kontrollbedingung im 

Vergleich zu den baseline-PPTs an allen drei Messorten (Hand (p = .022, Cohen’s 

d = .15), Rücken (p = .700, Cohen’s d = .02), Bein (p = .892, Cohen’s d = .01)) (Gajsar et 

al., 2018). 

 

 

4.3  Vergleich von EIH zwischen CPT- und Kontrollbedingung 

Die von den Probanden am Ende der Übung auf dem Fahrradergometer erfahrene 

Anstrengung wurde mit 15,87 ± 1,23 auf der Borg 6-20 RPE-Skala bewertet. Die er-

fahrene Anstrengung während der Fahrradübung nach der Kontrollbedingung 

(15.94 ± 1.36) war dabei mit derjenigen nach der CPT-Bedingung (15.81 ± 1.42; 

p = .587, Cohen’s d = .09) vergleichbar.  

 Tabelle 2 zeigt die Mittelwerte der PPTs sowie die Standardabweichungen 

(SD) hinsichtlich der Zeit, der Bedingung und der Messorte. Es konnte eine Interaktion 

zwischen den Faktoren Zeit x Bedingung (F(1, 30) = 43.61, p < .001, ηp
2 = .59) in der 

Messwiederholungs-ANOVA aufgezeigt werden. Post-hoc-Tests mit einem Bonfer-

roni-angepassten α-Niveau von α=0,025 indizieren einen signifikanten Anstieg der 

PPTs nach der Übung auf dem Fahrradergometer in der Kontrollbedingung (p < .001, 

Cohen’s d = .34), im Gegensatz hierzu jedoch keine signifikante Veränderung der PPTs 

nach der sportlichen Einheit in der CPT-Bedingung (p = .125, Cohen’s d = .07).   

 Zusätzlich konnte eine Tendenz Richtung signifikanter Interaktion bezüglich 

den Faktoren Zeit x Bedingung x Messort dargestellt werden (F(1.54, 46.06) = 2.72, 

p = .089, ηp
2 = .083). Post-hoc-Tests mit einer Bonferroni-Korrektur (α = .008) de-

monstrieren einen Anstieg der PPTs nach der Übung auf dem Fahrradergometer an 

allen drei Messorten in der Kontrollbedingung (Hand: p < .001, Cohen’s d = .40; Rü-

cken: p < .001, Cohen’s d = .29; Bein: p < .001, Cohen’s d = .29; Abbildung 4). Im Ge-

gensatz hierzu zeigte sich in der CPT-Bedingung nach der sportlichen Einheit ein Ab-

fall der PPTs an der Hand (p < .001, Cohen’s d = .36). Sowohl am Rücken (p = .448, 

Cohen’s d = .04) als auch am Bein (p = .401, Cohen’s d = .06) kam es jedoch zu keiner 

signifikanten Veränderung der PPTs (Abbildung 3) (Gajsar et al., 2018). 
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Abbildung 3: Darstellung der Mittelwerte (± SD) der Druckschmerzschwellen (PPTs), die jeweils vor 
und unmittelbar nach einer zweiminütigen Kontroll- oder CPT-Bedingung an drei Messorten (Hand, 
Rücken, Bein) zur Validierung des CPM-Effekts erfasst wurden. Darstellung signifikanter Veränderun-
gen der PPTs prä und post (*p < .001) (Gajsar et al., 2018). 
 

 
Abbildung 4: Darstellung der Mittelwerte (± SD) der Druckschmerzschwellen (PPTs), die jeweils vor 
und unmittelbar nach Bewegung auf dem Fahrradergometer in der Kontroll- und CPT-Bedingung an 
drei Messorten (Hand, Rücken, Bein) zur Untersuchung von EIH nach Durchführung des CPTs im Ver-
gleich zu nach der Ruhebedingung erfasst wurden. Darstellung signifikanter Veränderungen der PPTs 
prä und post (*p < .001) (Gajsar et al., 2018). 
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4.4 Korrelationen  

 

4.4.1 EIH – CPM 

Tabelle 3 stellt sowohl die absoluten EIH-Scores als auch die absoluten CPM-Scores 

in Bezug auf die jeweilige Bedingung und alle drei Messorte dar. Zusätzlich werden 

die Korrelationskoeffizienten zwischen den EIH-Antworten unter beiden Bedingun-

gen und den CPM-Effekten hinsichtlich des jeweiligen Messorts aufgezeigt.  

An der Hand (r = .37, p = .043) konnte eine kleine positive Korrelation bezüg-

lich der Korrelation zwischen der EIH-Antwort in der Kontrollbedingung und der CPM-

Antwort berechnet werden. Sowohl am Rücken (rho = .09, p = .641) als auch am Bein 

(rho = .25, p = .179) konnte keine positive Korrelation beobachtet werden. Im Gegen-

satz dazu konnte in der CPT-Bedingung an der Hand (r = −.50, p = .004) eine moderate 

negative Korrelation zwischen EIH- und CPM-Scores aufgezeigt werden (Abbildung 

5). Am Rücken (r = .37, p = .036) gab es eine kleine negative signifikante Korrelation 

und am Bein (r = −.35, p = .054) konnte eine grenzwertig signifikante negative Korre-

lation beobachtet werden (Gajsar et al., 2018).  

 

Tabelle 3: Korrelationskoeffizienten zwischen den EIH- und CPM-Antworten sowie die Mittelwerte 
(M) und Standardabweichungen (SD) der absoluten Differenzscores, vor und nach dem CPT, ebenso 
wie vor und nach der Bewegungseinheit in der Kontroll- (EIH (Kontrollbedingung)) und der CPT-
Bedingung (EIH (CPT-Bedingung)) an allen drei Messorten (Hand, Rücken, Bein) (Gajsar et al., 2018). 

 CPM EIH (Kontrollbedingung) EIH (CPT-Bedingung) 

  Hand Rücken Bein Hand Rücken Bein 

 M 
(SD) 

40.18 
(42.49) 

63.77 
(70.15) 

53.60 
(67.98) 

-40.94 
(45.77) 

 -7.74 
(56.02) 

12.94 
(84.56) 

Hand 57.89 
(54.81) 

r = .37b - - r = -.50a - - 

Rücken 60.44 
(73.47) 

- rho = -.09 - - rho = -.37b - 

Bein 13.13 
(76.03) 

- - rho = .25 - - rho =-.35c 

Signifikante Korrelationskoeffizienten (ap < .001; bp < .05; cp < .100).  
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Abbildung 5: Streudiagramm mit dem EIH-Score an der Hand auf der x-Achse und dem CPM-Score an 
der Hand auf der y-Achse.  
 

Die bis hierher beschriebenen Ergebnisse wurden 2018 von Gajsar et al. publiziert. 

 

4.4.2 EIH – Alter 

Tabelle 4 stellt die Korrelationskoeffizienten zwischen den EIH-Antworten in der Kon-

trollbedingung und dem Alter sowie dem Aktivitätslevel der Probanden hinsichtlich 

des jeweiligen Messorts (Hand, Rücken und Bein) dar. 

 

Tabelle 4: Korrelationskoeffizienten zwischen den absoluten EIH-Scores an allen drei Messorten 
(Hand, Rücken, Bein) in der Kontrollbedingung und dem Alter/ Aktivitätslevel der Probanden 

 absolute EIH-Scores (Kontrollbedingung) 

 Hand Rücken Bein 

Alter rho=.04 rho=.18 rho=.09 

Aktivitätslevel rho=.06 rho=.06 rho=.07 

Signifikanter Korrelationskoeffizient (*p < .01) 
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Sowohl an der Hand (rho = .04), am Rücken (rho = .18) als auch am Bein (rho = .9) 

konnte keine signifikante Korrelation zwischen dem jeweiligen absoluten EIH-Score 

und dem Alter beobachtet werden (Abbildung 6).  

 

 
Abbildung 6: Streudiagramm mit Alter auf der x-Achse und dem EIH-Score am Bein auf der y-Achse 
 

 

 In der zum Vergleich berechneten Pearson-Korrelation zeigte sich hingegen 

eine signifikante positive Korrelation zwischen dem EIH-Score am Bein und dem Alter 

(r=0,47, p < .01). Im Streudiagramm mit dem Alter auf der x-Achse und dem EIH-Score 

am Bein auf der y-Achse (Abbildung 6) wird deutlich, dass der Unterschied zwischen 

dem Spearman-Korrelationskoeffizienten und dem Pearson-Korrelationskoeffizien-

ten durch einen Ausreißer bedingt ist, der ein hohes Alter und einen hohen EIH-Score 

aufweist. Da der Spearman-Korrelationskoeffizient robuster gegenüber Ausreißern 

ist, wird geschlussfolgert, dass es keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zwi-

schen dem EIH-Score am Bein und dem Alter zu geben scheint.  
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4.4.3  EIH – Aktivitätslevel  

Die Korrelationskoeffizienten zwischen den EIH-Antworten der Kontrollbedingung 

und dem Aktivitätslevel sowie dem Alter der Probanden werden in Bezug auf den 

jeweiligen Messort (Hand, Rücken und Bein) in Tabelle 4 aufgeführt.  

 Es konnte hinsichtlich aller drei Messorte, der Hand (rho = .06), dem Rücken 

(rho = .06) sowie dem Bein (rho = .07), keine positive Korrelation zwischen dem je-

weiligen EIH-Score und dem Aktivitätslevel erkannt werden.  

  

 

4.4.4  CPM – Alter 

Die Korrelationskoeffizienten zwischen den CPM-Antworten und dem Alter sowie 

dem Aktivitätslevel der Probanden werden hinsichtlich des jeweiligen Messorts 

(Hand, Rücken und Bein) in Tabelle 5 dargestellt.  

 Die Berechnung der Spearman-Korrelation ergab sowohl in Bezug auf die 

Hand (rho = .02), den Rücken (rho = .19) als auch das Bein (rho = .06) keine signifikante 

Korrelation zwischen dem jeweiligen absoluten CPM-Score und dem Alter. 

 

Tabelle 5: Es werden die Korrelationskoeffizienten zwischen den absoluten CPM-Scores an 
allen drei Messorten (Hand, Rücken, Bein) und dem Alter/ Aktivitätslevel der Probanden 
dargestellt 

 absolute CPM-Scores 

 Hand Rücken Bein 

Alter rho=.02 rho=.19 rho=.06 

Aktivitätslevel rho=.15 rho=.32 rho=-.15 

Signifikanter Korrelationskoeffizient (*p < .01) 
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4.4.5  CPM – Aktivitätslevel 

Tabelle 5 zeigt die Korrelationskoeffizienten zwischen den CPM-Antworten und dem 

Aktivitätslevel sowie dem Alter der Probanden in Bezug auf den jeweiligen Messort 

(Hand, Rücken und Bein). 

 An dem Rücken (rho = .32) konnte ein kleiner positiver Zusammenhang zwi-

schen dem absoluten EIH-Score und dem Aktivitätslevel beobachtet werden. Diese 

Korrelation war allerdings nicht signifikant. Sowohl an der Hand (rho = .15) als auch 

am Bein (rho = -.15) konnte keine positive Korrelation dargestellt werden.  
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5  Diskussion 

Übergeordnetes Ziel dieser Dissertation ist die Vergleichbarkeit von bewegungsindu-

zierter Schmerzhemmung (EIH) und konditionierter Schmerzmodulation (CPM) bei 

schmerzfreien Patienten näher zu untersuchen. Um einen möglichen Zusammenhang 

der beiden hypoalgetischen Effekte darzustellen, sollte insbesondere der Einfluss von 

konditionierter Schmerzmodulation auf den EIH-Effekt betrachtet werden. Zusätzlich 

sollten Einflussfaktoren auf beide schmerzhemmenden Effekte geprüft werden. Die 

dazu durchgeführte Studie sowie deren zentralen Ergebnisse werden im weiteren 

Verlauf diskutiert.   

Das folgende Kapitel dient der Einordnung der oben beschriebenen Studien-

ergebnisse in die derzeitige Literatur. Dazu werden sowohl Haupt- als auch Neben-

befunde der aktuellen Studie separat erörtert und in den Kontext des derzeitigen For-

schungsstandes eingeordnet. Zuletzt sollen die Limitationen der Studie kritisch be-

trachtet, ein Fazit gezogen sowie ein forschungsrelevanter und klinischer Ausblick ge-

geben werden.   

 

 

5.1  Abgeschwächte EIH-Antwort nach dem CPT  

Um als maßgebliches Ziel der durchgeführten Studie den Einfluss von CPM auf den 

EIH-Effekt bestimmen zu können, wurde der Faktor der konditionierten Schmerzmo-

dulation manipuliert. Letztendlich konnten so die Effektstärken der bewegungsindu-

zierten Schmerzhemmung mit und ohne eine vorangegangene Aktivierung der kon-

ditionierten Schmerzmodulation durch den Kältedrucktest verglichen werden.  

In Übereinstimmung mit der initialen Hypothese ist die nach Aktivierung der 

konditionierten Schmerzmodulation gemessene EIH-Antwort, verglichen mit derjeni-

gen, der kein CPM-Protokoll vorausgegangen ist, abgeschwächt. Dass die Aktivierung 

des CPM-Systems die Stärke der EIH-Antwort negativ beeinflusst, kann ein Hinweis 

auf gemeinsame, grundlegende Mechanismen von EIH und CPM sein. 

Die Beobachtung, dass ähnliche reizweiterleitende Mechanismen bzw. anato-

mische Pfade der endogenen, schmerzhemmenden Prozesse unterliegen, unterstützt 

diese These. Zwar konnte in einigen Studien lokal ein größerer Anstieg der Schmerz-
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schwellen nach Durchführung des CPM- und EIH-Protokolls dargestellt werden, je-

doch zeigen sowohl die bewegungsinduzierte Schmerzhemmung als auch die kondi-

tionierte Schmerzmodulation systemische Effekte (Pud et al., 2005; Vaegter et al., 

2014). Zusätzlich scheinen beide hypoalgetischen Effekte ähnliche zerebrale Struktu-

ren, die jeweils mit endogener Schmerzhemmung assoziiert sind, zu aktivieren 

(Moont et al., 2011; Scheef et al., 2011). Das Periaquäduktale Grau (PAG) ist hierbei 

die maßgeblich erforschte neuroanatomische Struktur. Dieser opioidsensitive Teil 

des Mittelhirns wird von den aszendierenden Schmerzbahnen aktiviert und gilt als 

Impulsgeber für die Signalweiterleitung an die absteigenden Schmerzbahnen (Ossi-

pov et al., 2014). Das PAG nimmt somit eine entscheidende Bedeutung in der Wei-

terleitung der schmerzhemmenden Stimuli ein (Basbaum und Fields, 1978; Ossipov 

et al., 2014). So konnten sowohl Arendt-Nielsen et al. (2008) als auch Keay und Band-

ler (1993) nachweisen, dass der durch einen Kältedrucktest empfundene Schmerz, 

der im Rahmen des CPM-Protokolls appliziert wurde, die Richtung PAG projizieren-

den, aufsteigenden, thermischen Schmerzbahnen aktiviert. Zusätzlich scheint die 

konditionierte Schmerzmodulation mit Aktivitätsveränderungen im PAG als Schlüs-

selregion der deszendierenden, antinozizeptiven Leitungsbahnen zusammenzuhän-

gen (Moont et al., 2011; Piché et al., 2009; Sprenger et al., 2011; Wilder-Smith et al., 

2004). Auch die EIH-Studien weisen auf eine verminderte Aktivität der zentral 

schmerzverarbeitenden Hirnareale, wie der Insula und dem anterioren cingulären 

Kortex, und eine gleichzeitig erhöhte Hirnaktivität in schmerzhemmenden Strukturen 

hin, wie dem PAG (Scheef et al., 2011) hin. Außerdem projizieren die durch Bewegung 

stimulierten Muskelafferenzen über das Hinterhorn ebenso, wie die aszendierenden 

Schmerzbahnen Richtung PAG (Keay und Bandler, 1993). Diese Erkenntnisse weisen 

auf mögliche neurophysiologische Gemeinsamkeiten von EIH und CPM im zentralen 

Nervensystem, vor allem in der Verarbeitung der Schmerzstimuli im PAG, hin. Daher 

ist es anzunehmen, dass die hypoalgetischen Effekte der bewegungsinduzierten 

Schmerzhemmung sowie der konditionierten Schmerzmodulation durch opioiderge 

Prozesse, vom PAG ausgehend, ausgelöst werden.  
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Die Reduktion des EIH-Effekts in Folge der CPM-Aktivierung gibt einen Hin-

weis darauf, dass diese gemeinsamen Mechanismen möglicherweise erschöpfbar 

sind. Diese These kann durch frühere Studien gestützt werden. Gesunde Probanden, 

bei denen im Anschluss einer isometrischen Bewegungseinheit eine systemische EIH-

Antwort gemessen wurde, zeigten nach eben dieser sportlichen Übung eine abge-

schwächte CPM-Antwort (Alsouhibani et al., 2019). Auch Meeus et al. (2015) konnte 

entgegen der initialen Annahme eine Abnahme des Ausmaßes des CPM-Effekts nach 

einer sportlichen Übung nachweisen, wobei hierbei die Befunde nicht signifikant mit-

einander korrelieren. Die Zusammenhänge zwischen EIH und CPM erscheinen also 

komplexer als ursprünglich angenommen. CPM sollte daher nicht wie bei Meeus et 

al. (2015) als abhängige Variable im EIH-Paradigma eingesetzt werden. Darüber hin-

aus untersuchten Valencia et al. (2013) die Stabilität des CPM-Paradigmas. Wurde 

das CPM-Protokoll innerhalb eines Testtages zweimal durchgeführt, war die Effekt-

stärke der zweiten CPM-Antwort im Vergleich zur initial gemessenen verringert. Die 

Ergebnisse lassen sich mit denen von Arendt-Nielsen et al. (2008) in Bezug auf eine 

mögliche Ausschöpfung des schmerzhemmenden Systems vergleichen. In dieser Stu-

die führten sowohl der Kältedrucktest als auch ein durch hypertonische Salzsäure in-

duzierter Schmerz zu dem im Sinne des CPM-Protokolls zu erwartenden hypoalgeti-

schen Effekt. Wurden hingegen beide Schmerzstimuli gleichzeitig verabreicht, wurde 

eine reduzierte CPM-Antwort gemessen.  

 Zusammenfassend scheinen also sowohl zwei aufeinander folgende konditi-

onierte Schmerzstimuli als auch ein CPM-Protokoll im Anschluss an eine sportliche 

Übung, oder ein, wie in der hier durchgeführten Studie, konditionierter Schmerzsti-

mulus eine Reduktion des Ausmaßes des jeweils zweiten endogenen, schmerzhem-

menden Effekts zu haben. Diese Erkenntnis gibt folglich einen Hinweis auf die Er-

schöpfbarkeit des schmerzhemmenden Systems, das sowohl EIH- als auch CPM-Ef-

fekten unterliegen könnte. 

Bezugnehmend auf die Annahme der mechanistischen Basis von EIH und CPM 

durch vom PAG ausgehende, opioiderge Projektionen kann die Erschöpfungshypo-

these durch Forschung bzgl. klinischer Studien bekräftigt werden. Beispielsweise 

führten Ram et al. (2008) eine Studie durch, die eine eben solche Beteiligung des opi-

oidergen Systems an sich ausschöpfender Schmerzhemmung suggeriert. Grundlage 
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der Studie ist die Erkenntnis, dass Opioide unerwartete Veränderungen der Schmerz-

empfindlichkeit im Sinne einer Opioid-induzierten Hyperalgesie (engl.: „opioid-in-

duced hyperalgesia“, OIH) hervorrufen können (Chia et al., 1999; Guignard et al., 

2000; Laulin et al., 2002). Eine Regressionsanalyse zeigte, dass eine kontinuierliche 

Opioideinnahme durch chronische Schmerzpatienten zu einer reduzierten CPM-Ant-

wort führt und somit eine mögliche Ursache der OIH sein kann. In der Zusammen-

schau mit dieser Erkenntnis kann die in der aktuellen Studie aufgezeigte Ausschöp-

fung der körpereigenen Schmerzhemmung zielführend für das Verständnis des ein-

geschränkten hypoalgetischen Effekts bei chronischen Schmerzpatienten sein. Die 

Wirkrichtung des Zusammenhangs ist allerdings noch unklar. Yarnitsky stellte bereits 

2010 die These auf, dass die verminderte Fähigkeit körpereigene Schmerzhemmung 

zu erfahren, weniger ein Resultat des chronischen Schmerzes selbst ist, sondern ihm 

vielmehr vorausgeht. Wiederum zeigte im Gegensatz hierzu eine Studie von Kosek 

und Ordeberg (2000), dass das Ausmaß der CPM-Antwort bei Arthrosepatienten, die 

aktuell Schmerzen erfahren, reduziert ist. In Folge einer Operation und somit einer 

erlebten Schmerzlinderung erholten sich die CPM-Antworten jedoch wieder. Die dau-

erhafte Stimulation der nozizeptiven Afferenzen, die zu einer permanenten CPM-Ak-

tivierung führt, könnte also grundlegend für den ausgeschöpften Zustand der abstei-

genden schmerzhemmenden Bahnen und somit der ausgeschöpften endogenen 

Schmerzhemmung bei einigen chronischen Schmerzpatienten sein.  

Auf die Klinik übertragen könnten chronische Schmerzpatienten von einer pri-

mären Evaluation bezüglich ihrer Fähigkeit, endogene Schmerzhemmung zu produ-

zieren, profitieren. Bei einigen Patienten scheint das körpereigene, schmerzhem-

mende System durch kontinuierliche nozizeptive Stimulation im Rahmen chronischer 

Schmerzen erschöpft zu sein. Diese Patientengruppe könnte folglich mit Hyperalgesie 

auf Bewegung reagieren. Lediglich bei Patienten mit intakter Schmerzhemmung 

scheint durch die Integration von sportlichen Übungen in das Therapiekonzept ein 

schmerzhemmender Effekt kurz nach Bewegung zu erwarten zu sein.  
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5.1.1  Ortsspezifische Abschwächung des EIH-Effekts nach dem CPT 

Ein weiteres Ergebnis dieser Studie ist, dass die nach der aeroben Trainingseinheit 

gemessenen PPTs im CPT-Zustand zwar an den nicht trainierenden Körperteilen ab-

nahmen, im Gegensatz hierzu lokal jedoch stabil blieben. Es wurde eine Abschwä-

chung des EIH-Effekts am Rücken und am Bein beobachtet, während es an der Hand 

als heterotope Körperstelle sogar eine Umkehrung des Effekts im Sinne einer Sensi-

tivierung gab. Die Bewegungseinheit auf dem Fahrradergometer scheint in der CPT-

Bedingung also eine Hyperalgesie an der Hand zu hervorzurufen. Die in der gleichen 

Bedingung sowohl am Rücken als auch am Bein gemessenen stabilen PPTs deuten 

jedoch auf eine lediglich reduzierte EIH-Antwort an lokalen Körperstellen hin.  

 Prinzipiell erzeugen die CPM-Protokolle eine sehr kurz anhaltende hypoalge-

tische Wirkung, die nur während oder unmittelbar nach Applikation des jeweiligen 

noxischen Stimulus aufgezeigt werden kann (Oono et al., 2011; Pud et al., 2005; Vaeg-

ter et al., 2014). In der aktuellen Studie scheint die der CPT-Bedingung folgende 

sportliche Übung die CPM-Reaktion zu stabilisieren, die andernfalls rückläufig gewe-

sen wäre. Möglicherweise sind segmentale bzw. periphere schmerzmodulatorische 

Prozesse, also Prozesse, die im Rahmen der Muskelkontraktion eine lokale Wirkung 

zeigen, Grundlage für diesen Effekt. Diese Annahme wird durch die Erkenntnisse 

früherer Studien gestützt. Grundsätzlich konnte das Phänomen der bewegungsindu-

zierten Schmerzhemmung an heterotopen Körperstellen aufgezeigt werden. Ein grö-

ßerer Anstieg der Schmerzschwellen wurde jedoch, wie bereits zuvor erwähnt, lokal 

beschrieben (Jones et al., 2016; Koltyn und Umeda, 2007; Micalos und Arendt-Niel-

sen, 2016). Zusätzlich stützt eine aktuelle Studie von Fingelton et al. (2017) die An-

nahme der Stabilisierung des CPM-Effekts durch die Bewegungseinheit auf dem Fahr-

radergometer. Diese Studie stellt dar, dass Arthrosepatienten mit einer regulären 

CPM-Antwort, sogenannte CPM-Responder, nach der sportlichen Einheit eine redu-

zierte Schmerzsensitivität, also einen reduzierten EIH-Effekt aufzeigten. Diejenigen 

Schmerzpatienten, die jedoch initial ein beeinträchtigtes Ausmaß der CPM-Reaktion 

aufwiesen, sogenannte CPM-Non-Responder, zeigten nach der isometrischen Übung 

eine systemische, hyperalgetische Reaktion. Dabei nahmen die PPTs der CPM-Non-

Responder nach der isometrischen Übung an heterotopen Körperstellen ab. Die lokal 

gemessenen Schmerzwellen blieben jedoch stabil. Bezugnehmend auf die Annahme, 
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dass bei CPM-Non-Respondern die Fähigkeit zur systemischen, absteigenden 

Schmerzhemmung erschöpft ist, ist diese Erkenntnis mit den Ergebnissen der aktuel-

len Studie in gewisser Weise vergleichbar.   

 Zusammengefasst legen diese Befunde nahe, dass sich EIH auf systemischer 

Ebene und CPM erschöpfend beeinflussen können. Gleichzeitig weisen die Ergeb-

nisse der vorliegenden Studie darauf hin, dass der erschöpfende Effekt von CPM auf 

EIH auf lokaler Ebene schwächer ist. Dies könnte durch zusätzliche, periphere Mecha-

nismen erklärt werden, die nicht mit CPM in Zusammenhang stehen. 

  Weiterführende Forschung sollte vermehrt den Zusammenhang von EIH und 

CPM in Hinblick auf ortsspezifische Aspekte untersuchen, um differentiellere Unter-

schiede bezüglich der Korrelationen untereinander zu verdeutlichen.   

 

 

5.2 Korrelationen zwischen EIH und CPM 

Im Rahmen der Untersuchung möglicher Zusammenhänge zwischen EIH und CPM 

wurde auch in dieser Studie eine Korrelation zwischen den beiden endogenen, 

schmerzhemmenden Phänomen berechnet.  

Die Studienergebnisse zeigen, dass sowohl nach Durchführung des EIH- als 

auch des CPM-Protokolls die erwarteten hypoalgetischen Effekte zumindest weitge-

hend nachgewiesen werden, wobei hierbei die jeweiligen Protokolle zunächst unab-

hängig voneinander betrachtet wurden. Bereits frühere Studien zeigten eine kleine, 

positive Korrelation zwischen den jeweils unabhängig voneinander gemessenen EIH- 

und CPM-Effekten auf. Laut Lemley et al. (2015) lässt sich die Größe des EIH-Effekts 

anhand der zuvor bestimmten CPM-Antwort bestimmen und auch Vaegter et al. 

(2015c) konnten eine positive Korrelation der PPT-Anstiege nach den unabhängig 

voneinander durchgeführten EIH- und CPM-Protokollen nachweisen. Diese Ergeb-

nisse geben einen Hinweis auf mögliche gemeinsame Mechanismen der endogenen, 

schmerzhemmenden Effekte. Auch in dieser Studie konnte eine eben solche Korrela-

tion berechnet werden.  

Allerdings wurde eine stärkere Korrelation zwischen EIH und CPM an der Hand 

als heterotope Körperstelle, im Vergleich zu den an der Bewegung beteiligten Mus-

kelgruppen des Rückens und des Beins gemessen. Auch Stolzman et al. konnten 2015 
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ähnliche ortsspezifische Korrelationen zwischen den beiden körpereigenen schmerz-

hemmenden Effekten beobachten. Diese Feststellung bekräftigt die Annahme, dass 

segmentale Prozesse einen stärker ausgeprägten Zusammenhang beider endogener, 

hypoalgetischer Mechanismen auf systemischer Ebene untergraben können. Aller-

dings konnte Vaegter et al. (2015c) die jeweiligen Unterschiede in den Korrelationen 

zwischen EIH und CPM je nach lokalem oder heterotropen Körperteil in seiner Studie 

nicht bestätigen.  

 Die größere Korrelation zwischen EIH und CPM an der heterotopen Körper-

stelle unterstreicht das bereits oben dargestellte Anliegen in zukünftigen Studien ver-

mehrt den Zusammenhang von EIH und CPM in Hinblick auf ortsspezifische Aspekte 

zu untersuchen. 

 

 

5.3  EIH 

Um den Einfluss der konditionierten Schmerzmodulation auf das Ausmaß des EIH-

Effekts untersuchen zu können, galt es zusätzlich die beiden dazu grundlegenden Pro-

tokolle zu validieren. Hierzu diente das EIH-Protokoll in der Kontrollbedingung, d.h. 

ohne vorherige Aktivierung von CPM.  

 Unmittelbar nach der Bewegungseinheit auf dem Fahrradergometer zeigte 

sich ein signifikanter Anstieg der PPTs im Vergleich zu den gemessenen Schmerz-

schwellen vor der sportlichen Übung sowohl an der Hand als auch am Rücken und am 

Bein. Diese Ergebnisse deuten in Übereinstimmung mit vorherigen Studien auf eine 

systemische Aktivierung der bewegungsinduzierten Schmerzhemmung hin (Graven-

Nielsen und Arendt-Nielsen, 2014; Koltyn, 2000; Naugle et al., 2012).   

 Obwohl die absoluten Druckschmerzschwellen in dieser Studie ortsspezifische 

Unterschiede zeigten, waren die Effektstärken der EIH-Antworten über die Messorte 

hinweg vergleichbar. Es konnte kein Unterschied in der EIH-Effektstärke zwischen der 

Hand als heterotopen und dem Bein als lokalen Messort beobachtet werden. Diese 

Ergebnisse waren unerwartet. Wie bereits in der Einleitung dargestellt, weist ein 

Großteil der bisherigen Studien auf eine größere Effektstärke nach einem Training 

von lokalen Muskelpartien hin, während die Effektstärke bei an der Bewegung nicht 
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beteiligten Muskelgruppen abnimmt. Aus diesen Befunden wurde erneut geschluss-

folgert, dass der EIH-Effekt sowohl aus einer systemischen Komponente besteht, die 

Grundlage für die EIH-Antwort an entfernten Körperregionen ist, als auch aus zusätz-

lichen peripheren Komponenten, die zu größeren lokalen EIH-Effekten führt (Jones 

et al., 2016; Koltyn und Umeda, 2007; Micalos und Arendt-Nielsen, 2016). 

Die aktuellen Ergebnisse deuten darauf hin, dass zumindest in der Kontrollbe-

dingung vorranging systemische Mechanismen und keine zusätzlich lokalen, periphe-

ren Komponenten durch die aerobe Übung auf dem Fahrradergometer aktiviert wur-

den. Bereits einige andere Studien konnten vergleichbare Effekte zwischen den Ef-

fektstärken lokaler und entfernter Messorte darstellen (Kosek und Lundberg, 2003; 

Lanefelt et al., 2019; Lannersten und Kosek, 2010; Löfgren et al., 2018).  Welche Fak-

toren letztendlich zu einer peripheren Beteiligung am EIH-Effekt führen, scheint ak-

tuell unklar, sodass zum Verständnis dieser Prozesse weiterführende Forschung not-

wendig erscheint.  

 

 

5.3.1  Ortsspezifische Unterschiede in den EIH-baseline-PPTs 

Wie bereits in früheren Studien beobachtet, wurden sowohl vor als auch nach der 

Bewegung niedrigere Druckschmerzwellen an der Hand als am Rücken und am Bein 

gemessen (Gajsar et al., 2017). Hierbei wurden die PPTs mittels Druckalgometer 

durch einen nahezu konstanten Druckanstieg bestimmt. Grundsätzlich wird die Sin-

nesmodalität „Druck“ sowohl von Nozi- als auch von Mechanorezeptoren wie Mer-

kel-Zellen oder Ruffini-Körperchen erfasst (Lang und Lang, 2007). Diese sind über die 

gesamte Körperoberfläche verteilt, wobei die Rezeptordichte an den Handflächen 

größer als am Bein oder am Rücken ist. Dementsprechend ist bei Afferenzen der Hand 

einerseits die räumliche Auflösung größer und andererseits die Übertragungssicher-

heit im ZNS höher. Möglicherweise wird dadurch an der Hand eine so hohe Reizin-

tensität vermittelt, dass der zunächst als Druck wahrgenommene Stimulus früher als 

am Rücken oder Bein in eine Schmerzempfindung übergeht (Lang und Lang, 2007).  

 Obwohl die absoluten Druckschmerzschwellen in dieser Studie ortsspezifische 

Unterschiede zeigten, waren die Effektstärken der EIH-Antworten über die Messorte 

hinweg vergleichbar. 
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5.4  CPM 

Unmittelbar nach dem Kältedrucktest zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Anstieg 

der Schmerzschwellen sowohl an der Hand als auch am Rücken, was auf eine erfolg-

reiche Aktivierung der konditionierten Schmerzmodulation hinweist. Hierbei war das 

Ausmaß der PPT-Anstiege aller Körperteile miteinander vergleichbar. Dies ist im Ein-

klang mit der gut untersuchten Beobachtung eines systemischen CPM-Effekts (Pud 

et al., 2005).  

 Im Gegensatz hierzu wurde im Anschluss an das CPM-Protokoll am Bein kein 

signifikanter Anstieg der Schmerzschwellen gemessen. Dieser Befund ist unerwartet. 

Ursache könnte jedoch der sequentielle Ablauf des CPM-Protokolls sein. So wurde in 

der aktuellen Studie im Einklang mit den Richtlinien zur Durchführung des CPM-Pro-

tokolls (Pud et al., 2005; Yarnitsky, 2010) der Teststimulus, also die Messung der PPTs, 

unmittelbar nach und nicht während des noxischen Stimulus, d.h. dem Kältedruck-

test, gemessen (Yarnitsky, 2015). In einem Großteil der Studien konnte der CPM-Ef-

fekt allerdings ausschließlich während bzw. unmittelbar nach Applikation des noxi-

schen Stimulus gemessen werden (Oono et al., 2011; Pud et al., 2005; Vaegter et al., 

2014). Lediglich vereinzelte Studien beschreiben eine erfolgreiche Aktivierung der 

konditionierten Schmerzmodulation nach dem Schmerzstimulus (Washington et al, 

2000). Da sich der Kältedrucktest aber im Vergleich zur Kontrollbedingung auf das 

Ausmaß des EIH-Effekts am Bein auswirkte, bestehen Hinweise auf eine erfolgreiche, 

aber niedrigschwellige CPM-Aktivierung am Bein. 

  
 
 

5.5 Einflussfaktoren endogener Schmerzmodulation 

 

5.5.1  Alter und EIH 

Um mögliche Einflussfaktoren auf die in dieser Studie durchgeführten körpereigenen, 

schmerzhemmenden Prozesse (EIH und CPM) zu untersuchen, wurden Korrelationen 

zwischen den beiden Parametern Alter bzw. Aktivitätslevel und jeweils dem EIH- oder 

CPM-Score berechnet.  
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 Die bisherige Literatur postuliert hinsichtlich des Alters als möglichen Einfluss-

faktor auf das Ausmaß der bewegungsinduzierten Schmerzhemmung einen weitest-

gehend verminderten EIH-Effekt bei älteren Erwachsenen (Hoeger Bement et al., 

2011; Ohlman et al., 2018). Unabhängig von der Art der körperlichen Übung scheinen 

das Probandenalter und die EIH-Größe negativ miteinander zu korrelieren (Naugle et 

al., 2016). Im Gegensatz zu der bisherigen Studienlage konnte in der aktuellen Unter-

suchung keine signifikante (negative) Korrelation zwischen den absoluten EIH-Scores 

an allen drei Messorten (Hand, Rücken, Bein) und dem Alter beobachtet werden. Ent-

gegen der Erwartungen waren stattdessen vor allem die beiden älteren Probanden 

in einem vergleichsweise hohen Maß an bewegungsinduzierter Schmerzhemmung 

fähig. Besonders die am Bein bestimmten EIH-Effekte waren gegenüber denen der 

wesentlich jüngeren Studienteilnehmer deutlich größer. 

 Diese Ergebnisse scheinen für die Spearman-Berechnung bezüglich einer 

möglichen positiven Korrelation irrelevant zu sein. Sie führten allerdings zu einer sig-

nifikanten, kleinen positiven Korrelation in einer für Ausreißer anfälligeren Pearson-

Berechnung. Laut dieser Berechnung wären folglich ältere Probanden zu einem grö-

ßeren Ausmaß an endogener Schmerzhemmung in Folge einer aeroben Bewegungs-

einheit fähig.       

 Aufgrund der geringen Anzahl älterer Probanden und einer insgesamt nicht 

normalverteilten Altersvariablen sollen diese Ergebnisse zunächst einen Anstoß für 

weitere Forschung geben. Bislang bildet die Studie von Naugle et al. (2016) die einzige 

Grundlage für die Annahme, dass gesunde, ältere Erwachsene nach einer aeroben 

Übung einen geringeren EIH-Effekt im Vergleich zu einer jüngeren Probandengruppe 

zeigen. Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu den Befunden der aktuellen Studie, 

sodass die Hypothese von Naugle et al. (2016) gerade in Hinblick der hier dargestell-

ten Ergebnisse in zukünftiger Forschung validiert werden sollte.   

 

 

5.5.2  Alter und CPM 

Ein möglicher Einfluss des Probandenalters auf die Aktivierung der körpereigenen 

Schmerzhemmung wurde nicht nur hinsichtlich des EIH-Effekts, sondern auch in Be-

zug auf die konditionierte Schmerzmodulation untersucht.  
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 Hierzu wurden die Korrelationskoeffizienten zwischen dem Alter der Stu-

dienteilnehmer und der CPM-Antwort an Hand, Rücken und Bein untersucht. Wäh-

rend es in der bisherigen Literatur am ehesten Hinweise auf eine negative Korrelation 

zwischen dem Probandenalter und der CPM-Größe gibt, konnten die aktuellen Stu-

dienergebnisse diese Annahme nicht bekräftigen. Sowohl Lemley et al. (2014) als 

auch Riley et al. (2010) beschreiben eine Assoziation zwischen steigendem Proban-

denalter und reduzierter CPM-Antwort. Die gegenwärtigen Ergebnisse zeigen dage-

gen eine fehlende signifikante Korrelation zwischen Alter und CPM-Score an allen 

drei Messorten. Eine mögliche Ursache für diesen nicht messbaren Zusammenhang 

könnte auch hierbei die größtenteils homogene Altersverteilung bzw. eine fehlende 

Varianz sein. Mit einer Großzahl von jüngeren Probanden und lediglich wenigen älte-

ren Studienteilnehmern war, wie bereits zuvor angemerkt, die Altersvariable nicht 

normalverteilt. Um eine genauere Aussage über eine mögliche (negative) Korrelation 

zu treffen, wäre in zukünftiger Forschung eine bezüglich des Alters heterogenere 

Stichprobe wünschenswert.  

 

 

5.5.3  Aktivitätslevel und EIH bzw. CPM  

Ein weiteres Ergebnis der aktuellen Studie ist, dass die Größe beider hier untersuch-

ten schmerzhemmenden Effekte (EIH und CPM) unabhängig von den im Selbstbericht 

angegebenen wöchentlichen Trainingsstunden der Probanden ist. Hinsichtlich aller 

drei Messorte, sowohl der Hand, dem Rücken als auch dem Bein, konnte keine signi-

fikante, positive Korrelation zwischen dem jeweiligen EIH- bzw. CPM-Score und dem 

Aktivitätslevel der Studienteilnehmer gemessen werden.  

 Die fehlende Korrelation zwischen EIH-Größe und Aktivitätslevel stimmt dabei 

mit dem aktuellen Forschungsstand überein. Bereits in mehreren Studien wurde der 

Zusammenhang zwischen dem Ausmaß des schmerzhemmenden Effekts nach einer 

sportlichen Einheit und dem Trainingsniveau der Probanden untersucht (Black et al., 

2017; Øktedalen et al., 2001; Vaegter et al., 2015c). Dazu wurden die Studienteilneh-

mer initial jeweils nach entsprechendem Aktivitätslevel in verschiedenen Probanden-

gruppen unterteilt. Grundsätzlich wird postuliert, dass sich die multisegmentalen An-
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stiege der PPTs und somit die Effektstärke des EIH-Phänomens unabhängig vom je-

weiligen Messort zwischen den aktiven und inaktiven Teilnehmern nicht unterschei-

det. Auch in dieser Studie variierte die Größe der EIH-Effekte zwischen den Proban-

den mit hoher Trainingsaktivität und denen ohne wöchentliche Sporteinheiten nicht.  

 Im Gegensatz hierzu ist die aktuelle Studienlage zu einer möglichen Korrela-

tion zwischen Aktivitätslevel der Probanden und CPM-Größe als wesentlich unein-

heitlicher anzusehen. Vor allem aktuelle Literatur beschreibt einen fehlenden Zusam-

menhang zwischen wöchentlichem Trainingsmaß und der Fähigkeit endogene 

Schmerzhemmung im Sinne von CPM zu aktivieren (Alsouhibani et al., 2019; Kuppens 

et al., 2019). Zusätzlich scheint die Effektgröße zwischen aktiven und inaktiven Pro-

bandengruppen nicht zu variieren (Peterson et al., 2019; Vaegter und Graven-Niel-

sen, 2016). Demgegenüber stehen die Studienergebnisse von Naugle und Riley (2014) 

sowie Flood et al. (2017). Größere CPM-Effekte werden sowohl während als auch 

nach dem CPT mit höherer körperlicher Aktivität im Selbstbericht assoziiert. Darüber 

hinaus wird älteren Erwachsenen ein geringeres körperliches Aktivitätslevel als jün-

geren Probanden zugeschrieben. Gleichzeitig wird größtenteils eine reduzierte CPM-

Antwort mit steigendem Probandenalter assoziiert (Lemley et al., 2014); (Riley et al., 

2010; Riley et al., 2020)). Die weitestgehend verminderten CPM-Effekte bei gesunden 

Älteren könnten dementsprechend auch auf die mangelnde Bewegung und die ge-

ringere Aktivität zurückzuführen sein (Law und Sluka, 2017). Insgesamt scheint die 

Fähigkeit CPM stärker zu aktivieren tendenziell mit dem Aktivitätslevel der Proban-

den zusammenzuhängen, während die aktuelle Literatur inkonsistente Beziehungen 

zwischen Schmerzempfindlichkeit und Trainingsniveau beschreibt (Alsouhibani et al., 

2019; Kuppens et al., 2019).  In dieser Studie konnte ein solcher Zusammenhang nicht 

dargestellt werden. Das Ausmaß der CPM-Antwort unterschied sich zwischen denje-

nigen Probanden, die lediglich wenige Stunden Sport in der Woche trieben, nicht von 

denen mit einem hohen Aktivitätslevel im Selbstbericht. Ähnlich der Alterskorrelati-

onen sollte in zukünftigen Studien eine ausgewogene Verteilung der Aktivitätslevel 

der Probanden grundlegend für weitere Korrelationsberechnungen sein.  
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 Der Zusammenhang von EIH und CPM mit Aktivität wurde lediglich mit Aus-

nahme der Fingelton-Studie an gesunden Kontrollgruppen durchgeführt. Ziel weite-

rer Forschung könnte die Untersuchung der hier bestimmten Zusammenhänge bei 

Patienten mit chronischen Schmerzen sein.   

 

 

5.6  Limitationen 

Die vorliegende Studie unterliegt einigen methodischen Limitationen, die bei der Be-

trachtung der Ergebnisse berücksichtigt werden sollten.  

 Zunächst wäre vor allem im Hinblick auf die korrelativen Berechnungen eine 

größere Power der Stichprobe mit normalverteilten Variablen bezüglich des Alters 

und des Aktivitätslevels erstrebenswert gewesen und sollte angesichts zukünftiger 

Forschung berücksichtigt werden.  

 Des Weiteren könnte eine zusätzliche Kontrollbedingung im Untersuchungs-

design eine genauere Interpretationsmöglichkeit bezüglich des Einflusses von CPM 

auf den anschließenden EIH-Effekt ermöglichen.  Diese Kontrollbedingung sollte dann 

im Sinne einer Ruhebedingung nach dem CPT anstelle der Übung auf dem Fahrrader-

gometer durchgeführt werden. Vor allem in Bezug auf die ortsspezifische Auswirkung 

des CPM-Effekts auf das Ausmaß der nachfolgenden EIH-Antwort könnte eine solche 

Kontrollbedingung eine bessere Ergebnisinterpretation erlauben. Die Ergebnisse der 

aktuellen Studie, denen eine fehlende Ruhebedingung zwischen dem CPM- und EIH-

Protokoll zugrunde liegt, sollten daher insbesondere hinsichtlich der ortsspezifischen 

Interaktion vorsichtig interpretiert werden.  

 Im Gegensatz zu der Annahme, dass die Veränderung oder Abnahme der 

Schmerzempfindlichkeit nach der sportlichen Übung im CPT-Zustand auf sich aus-

schöpfenden Mechanismen beruht, können Deckeneffekte als weiterer Grund für die 

PPT-Veränderung diskutiert werden. Die unmittelbar nach dem Kältedrucktest und 

somit vor der sportlichen Einheit gemessenen Druckschmerzschwellen waren im Ver-

gleich zu denen, die nach der Kontrollbedingung bestimmt wurden, erhöht. Möglich-

erweise haben die PPTs zu diesem Zeitpunkt bereits ein bestimmtes Maximum er-

reicht und konnten nicht weiter ansteigen. Diese These würde die vorliegenden Stu-
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dienergebnisse erklären, ohne von einem gemeinsamen, sich ausschöpfenden Me-

chanismus auszugehen (Alsouhibani et al., 2019). Grund für einen solchen Deckenef-

fekt könnte wiederum das hier angewandte Handdruckalgometer als Messinstru-

ment für die Druckschmerzschwellen sein. Je höher die PPTs werden, desto mehr 

Druck muss durch den Versuchsleiter auf die jeweiligen Muskelpartien ausgeübt wer-

den. Die Druckschmerzschwellen hängen also zunehmend von der manuellen Kraft 

des Versuchsleiters ab. Jedoch gibt es auch Ergebnisse, die gegen einen Deckeneffekt 

der PPTs aufgrund von Grenzen der Druckausübung sprechen: Während des gesam-

ten Experiments waren die PPTs an der Hand signifikant niedriger als am Rücken oder 

am Bein. Nach der sportlichen Einheit kam es bei den Probanden im CPT-Zustand so-

gar zu einer Abnahme der Druckschmerzschwellen an der Hand, während die PPTs 

sowohl am Rücken als auch am Bein stabil blieben. Würden Deckeneffekte tatsäch-

lich die PPT-Veränderungen bedingen, würden die stärksten Effekte an den Körper-

teilen gemessen werden, an denen die höchsten PPTs bestimmt wurden. Nichtsdes-

totrotz könnte in zukünftigen Studien das Handalgometer durch ein computergesteu-

ertes Druckalgometer ersetzt werden. Mittels dieses Instruments können PPTs unab-

hängig von der maximalen Muskelkraft des Versuchsleiters bestimmt werden. In ak-

tuellen Studien wird das computergesteuerte Druckalgometer daher im Vergleich 

zum Handalgometer als standardisierter und als die reliablere Methodik beschrieben 

(Vaegter et al., 2015a).  
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6  Zusammenfassung und klinischer Ausblick  

Als übergeordnetes Ziel wurde in der aktuellen Studie im Gegensatz zu bisherigen 

Untersuchungen, die lediglich auf korrelativen Befunden beruhen, erstmalig die di-

rekte Beeinflussung der EIH-Reaktion durch einen zuvor applizierten, schmerzhaften 

Stimulus bei schmerzfreien Probanden untersucht.  

 Einerseits legen die Studienergebnisse wie initial hypothetisiert einen Zusam-

menhang zwischen EIH und CPM nahe. Das unmittelbar nach Aktivierung des CPM-

Systems gemessene Ausmaß der EIH-Antwort ist verglichen mit derjenigen nach der 

Ruhebedingung reduziert. Der negative Einfluss von CPM auf die Stärke des EIH-Ef-

fekts gibt folglich einen Hinweis auf gemeinsame grundlegende Mechanismen beider 

endogener, schmerzhemmender Phänomene. Gleichzeitig deutet die Reduktion des 

EIH-Effekts in Folge der CPM-Aktivierung darauf hin, dass eben diese gemeinsamen 

Mechanismen erschöpfbar sind. Auf systemischer Ebene könnte diese Erschöpfbar-

keit sogar zu einer Umkehr des schmerzhemmenden Effekts in eine hyperalgetische 

Reaktion führen. Zusätzlich unterstützen die Ergebnisse die Hypothese, dass die Zu-

sammenhänge zwischen EIH und CPM deutlich komplexer erscheinen als initial ange-

nommen. Daher sollte CPM nicht wie bei Meeus et al. (2015) als abhängige Variable 

in EIH-Paradigmen eingesetzt werden. 

 Sollten nun die Prozesse, die CPM zugrunde liegen, kontinuierlich aktiviert 

sein, kann dies zu reduzierten CPM-Antworten bei chronischen Schmerzpatienten 

führen. Es ist daher anzunehmen, dass genau diese Patientengruppe nicht von Bewe-

gung als Teil des Therapiekonzeptes zur Schmerzreduktion profitiert. Wie bereits in 

manchen aktuellen Studien impliziert, könnte somit bei chronischen Schmerzpatien-

ten vor Therapiebeginn eine initiale CPM-Messung erfolgen (Edwards et al., 2016; 

Vaegter und Graven-Nielsen, 2016; Yarnitsky, 2010). Sie spiegelt die Fähigkeit zur en-

dogenen, absteigenden Schmerzhemmung des jeweiligen Patienten wider und kann 

als Prädiktor für den hypoalgetischen Erfolg von Bewegungstherapien dienen.  Das 

jeweilige Ausmaß der CPM-Antwort deutet darauf hin, inwieweit Bewegung und 

wenn welche Art von sportlichen Übungen zur Reduktion der Schmerzsensitivität in 

den Therapieplan integriert werden soll, oder ob hyperalgetische Effekte zu erwarten 

sind.  
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 In zukünftiger Forschung sollte vor allem die zeitliche Komponente bezüglich 

der Ausschöpfbarkeit beider endogener, schmerzhemmender Effekte untersucht 

werden. Je nachdem in welchem zeitlichen Zusammenhang die Wechselwirkungen 

von EIH und CPM stehen, sollte vor allem der Zeitrahmen der Bewegung im Rahmen 

des Therapiekonzepts angepasst werden.  
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8 Anhang 

 

8.1 Diagramme 

A1: Streudiagramm mit dem EIH-Score am Rücken in der Kontrollbedingung auf der x-Achse und dem 
CPM-Score am Rücken auf der y-Achse. 
 

 
A2: Streudiagramm mit dem EIH-Score am Bein in der Kontrollbedingung auf der x-Achse und dem 
CPM-Score am Bein auf der y-Achse. 
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A3: Streudiagramm mit dem Alter auf der x-Achse und dem EIH-Score an der Hand in der Kontrollbe-
dingung auf der y-Achse. 
 
 
 

A4: Streudiagramm mit dem Alter auf der x-Achse und dem EIH-Score am Rücken in der Kontrollbe-
dingung auf der y-Achse. 
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A5: Streudiagramm mit dem Aktivitätslevel [h/Woche] auf der x-Achse und dem EIH-Score an der 
Hand in der Kontrollbedingung auf der y-Achse. 
 
 

 
A6: Streudiagramm mit dem Aktivitätslevel [h/Woche] auf der x-Achse und dem EIH-Score am Rü-
cken in der Kontrollbedingung auf der y-Achse 
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A7: Streudiagramm mit dem Aktivitätslevel [h/Woche] auf der x-Achse und dem EIH-Score am Bein 
in der Kontrollbedingung auf der y-Achse 
 
 
 
 

A8: Streudiagramm mit dem Alter auf der x-Achse und dem CPM-Score an der Hand auf der y-Achse 
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A9: Streudiagramm mit dem Alter auf der x-Achse und dem CPM-Score am Rücken auf der y-Achse 
 
 
 

A10: Streudiagramm mit dem Alter auf der x-Achse und dem CPM-Score am Bein auf der y-Achse 
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A11: Streudiagramm mit dem Aktivitätslevel [h/Woche] auf der x-Achse und dem CPM-Score an der 
Hand auf der y-Achse 
 
 
 

A12: Streudiagramm mit dem Aktivitätslevel [h/Woche] auf der x-Achse und dem CPM-Score am Rü-
cken auf der y-Achse 
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A13: Streudiagramm mit dem Aktivitätslevel [h/Woche] auf der x-Achse und dem CPM-Score am 
Bein auf der y-Achse 
 

 

8.2 Telefonscreening 

[Ausschlusskriterien sind kursiv markiert] 

VP Nr.: 

Name: 

Email: 

Telefon: 

Alter: 

Gewicht in kg:   Größe in cm:   BMI: 

Geschlecht: ☐ männlich ☐ weiblich 

 

 

Testzeit: 

T01: Im Rahmen der Studie sind wir leider an bestimmte Tageszeiten gebunden, 

weshalb wir die Testungen nur spätnachmittags/abends ab frühestens 17 Uhr 

durchführen können. Wäre ein Termin in diesem Zeitfenster prinzipiell für Sie mög-

lich?  

☐ nein   ☐ ja 
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Fragen für ALLE VPn: 

 

F01: Trinken Sie Alkohol? 

☐ nein  ☐ ja  

Wie häufig? 

 

F02: Nehmen Sie Rauschmittel zu sich oder haben Sie schon einmal Rauschmittel zu 

sich genommen? 

☐ nein  ☐ ja (regelmäßiger Drogenkonsum ist ein Ausschlusskriterium; im 

  Zweifelsfall Rücksprache halten) 

Welche und wie häufig? 

 

F03: Waren Sie oder sind Sie in psychotherapeutischer, psychiatrischer oder nerven-

ärztlicher Behandlung? 

☐ nein  ☐ ja  

Falls „ja“: Ist die Behandlung bereits abgeschlossen?  ☐ nein  ☐ja 

  

Falls die Behandlung abgeschlossen ist: Wie viele Jahre liegt die Behandlung mitt-

lerweile zurück? 

Welche Diagnose hatten Sie? (ggf. Rücksprache halten) 

Wenn Proband die Diagnose nicht kennt: Weswegen wurden Sie behandelt? (Bei-

spiele nennen: Ging es z.B. eher in Richtung Ängste oder depressive Stimmung?) 

[Eine Anpassungsstörung ist eher eine „mildere“ Diagnose. Hier nachfragen: 

1.) In welche Richtung gingen Ihre Symptome? 

2.) Gab es einen bestimmten Anlass für Ihre Symptome? 

Instruktion: Bestimmte Erkrankungen können die körperliche Belastbarkeit beeinflus-

sen. Um sicherzugehen, dass Sie bedenkenlos an der Studie teilnehmen können, würde 

ich Ihnen nun einige private Fragen zu Ihren Lebensumständen und Ihrer Gesundheit 

stellen. Sind Sie damit einverstanden? 
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3.) Hatte der behandelnde Therapeut/Arzt etwas dazu gesagt, wieso die Diag-

nose zustande gekommen ist? Haben z.B. eine spätere Verbeamtung oder 

eine private Krankenversicherung eine Rolle gespielt?] 

 

Chronische Krankheiten: 

F04: Leiden Sie an einer kardiovaskulären Erkrankung (z.B. Herzrhythmusstörungen, 

Herzinfarkt)? 

☐ nein  ☐ ja 

Welche? Medikation? 

 

F05: Leiden Sie an einer chronischen Schmerzerkrankung (z.B. Fibromyalgie, chroni-

sche Rücken- oder Kopfschmerzen)? 

☐ nein  ☐ ja 

Welche? Dauer? Medikation? 

 

F06: Leiden Sie an einer neurologischen Erkrankung (z.B. Schlaganfälle, Epilepsie, 

multiple Sklerose)? 

☐ nein  ☐ ja 

Welche? Medikation? 

 

 

VP informieren: 

Am Tag vor den Testungen: Am Tag der Testung selbst: 

- keinen Sport treiben - keinen Sport treiben 

 - kein Koffein zu sich nehmen 

 - keinen Alkohol trinken 

 - kein Nikotin zu sich nehmen 

 - generell keine Drogen einnehmen 
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Außerdem beachten: 

- Bitte im Falle einer Krankheit, auch einer Erkältung oder Medikamentenein-

nahme, vorher abmelden! 

- Falls Termin nicht eingehalten werden kann oder verschoben werden soll, 

bitte rechtzeitig Bescheid sagen! 

Bitte mitbringen: 

- Sportschuhe 

- eine kurze Sporthose 

 

 

8.3 Fragebogen zur Händigkeit 

Im Rahmen der Studie ist es für uns außerdem wichtig zu wissen, welche Hand Ihre 

dominante Hand ist. Ich werde Ihnen nun einige Tätigkeiten oder Objekte nennen. 

Bitte geben Sie dann an, ob Sie die linke oder rechte Hand hierfür gebrauchen. (In-

struktion: „+“ in die jeweilige Spalte eintragen) 

 Ist Ihre Präferenz für die linke/rechte Hand so stark, dass Sie niemals ver-

sucht haben, die andere Hand zu gebrauchen? (Instruktion: „++“ in die jeweilige 

Spalte eintragen) 

 (Instruktion: Nur wenn VP wirklich unentschlossen ist, ein „+“ in beide Käst-

chen eintragen. Einige von den nachfolgenden Aktivitäten erfordern beide Hände. 

In diesem Fall steht der Teil der Aufgabe in Klammern, für den die Handpräferenz 

gesucht ist.) 

 

  Links Rechts 

H01 Schreiben   

H02 Zeichnen   

H03 Werfen   

H04 Schere   

H05 Zahnbürste   

H06 Messer (ohne Gabel)   
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H07 Löffel   

H08 Besen (oberste Hand)   

H09 Streichholz anzünden (Streichholz)   

H10 Dose öffnen (Deckel)   

 

 

8.4 Allgemeine Informationen für Teilnehmer*innen  

Sehr geehrte Teilnehmer und Teilnehmerinnen, 

 wir laden Sie ein, an der oben genannten Studie teilzunehmen. Unverzicht-

bare Voraussetzung für die Durchführung dieser Untersuchung ist jedoch, dass Sie Ihr 

schriftliches Einverständnis erklären. Bitte lesen Sie den folgenden Text zur Aufklä-

rung sorgfältig durch und zögern Sie nicht, Fragen zu stellen, wenn etwas unklar ge-

blieben ist. 

 Bitte unterschreiben Sie die Einwilligungserklärung nur dann, wenn…   

 … Art und Ablauf der Untersuchung für Sie ausreichend erklärt und 

  nachvollziehbar sind,  

   … Sie bereit sind, der Teilnahme zuzustimmen und   

 … Sie sich über Ihre Rechte als Teilnehmer an dieser klinischen Studie 

  im Klaren sind.  

 Diese Untersuchung, die Probandeninformation und die Einwilligungserklä-

rung wurden von der zuständigen Ethikkommission geprüft und zugelassen. 

 

Ziele und Hintergrund der Studie 

In diesem Experiment sollen die Auswirkungen von Bewegung und Gegenschmerz auf 

die Schmerzwahrnehmung untersucht und zueinander in Bezug gebracht werden. 

Dazu werden sowohl eine dynamische Bewegungsübung (Fahren auf einem Fahrrad-

ergometer) als auch ein Kältedrucktest durchgeführt.  
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Voraussetzungen 

Sie können an der Studie teilnehmen, wenn Sie nicht an  

• einer akuten (seit 14 Tagen bestehenden) oder chronischen (seit sechs Mo-

naten bestehenden) Schmerzsymptomatik, 

• psychischen oder neurologischen Erkrankungen sowie 

• Herz- oder Gefäßerkrankungen (z.B. Herzrhythmusstörungen, Bluthochdruck) 

leiden. 

 

Dauer 

Die Untersuchung wird an zwei Tagen stattfinden. Die Dauer der Einzeluntersuchun-

gen liegt jeweils bei einer Stunde. Durchgeführt wird die Studie in den Räumen der 

Medizinischen Fakultät von instruierten Untersuchungsleitern. Wir sind Ihnen sehr 

dankbar, wenn Sie die Termine einhalten. Diese Termine, einschließlich der Anwei-

sungen der Studienleiter, sind von entscheidender Bedeutung für den Erfolg der Stu-

die.   

 

Ablauf 

An beiden Untersuchungstagen werden Sie eine dynamische Bewegungsübung 

durchführen. Sowohl vor als auch nach der Bewegungsübung wird Ihre aktuelle 

Schmerzwahrnehmung erfasst (siehe unten). Nach jeder Schmerzmessung wird au-

ßerdem Ihr Blutdruck gemessen.  

 Da wir zudem den Einfluss eines zusätzlich applizierten, schmerzhaften Reizes 

untersuchen wollen, werden Sie an einem der beiden Untersuchungstage vor der Be-

wegungsübung einen Kältedrucktest (siehe unten) durchführen. Vor dem Test wird 

ebenfalls Ihre aktuelle Schmerzwahrnehmung erfasst.  

 

Abschließend erhalten Sie Fragebögen zu Gedanken und Gefühlen, die Sie ausfüllen 

sollen. 

• Bestimmung der Schmerzwahrnehmung:  

Die Messung der Schmerzwahrnehmung findet jeweils dreimal vor und zwei-

mal nach jeder Übung statt. Mittels eines Druckalgometers (einem breiten 
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Metallstift) wird sowohl in der Handinnenfläche und an der Oberschenkel-

rückseite als auch am Rücken Druck ausgeübt, bis Sie erstmals einen leichten 

Schmerz wahrnehmen. Diese Druckintensität wird als sogenannte Schmerz-

schwelle bezeichnet. Das Verfahren ist im Forschungsbereich sehr gut er-

probt, mit lediglich minimalem Schmerzempfinden verbunden und völlig un-

gefährlich. 

• Bewegungsübung: 

Bei der dynamischen Bewegung handelt es sich um das Fahren auf einem 

Fahrradergometer. Während der Untersuchung sollen Sie für die Dauer von 

15 Minuten in einer bestimmten Intensität auf dem Fahrradergometer fah-

ren.  

• Kältedrucktest: 

Für den Kältedrucktest wird ein Eiswasserbad mit 2°C vorbereitet. Sie werden 

gebeten Ihre Hand für 2min in dieses Wasserbad zu legen. Kurz vor Beenden 

des Tests sollen Sie zusätzlich Ihr aktuelles Schmerzempfinden anhand einer 

Schmerzskala einschätzen.  

Da die Schmerzschwelle auch an der Oberschenkelrückseite erfasst werden soll, bit-

ten wir Sie, eine kurze Sporthose zu beiden Terminen mitzubringen. 

 

Herzlichen Dank für Ihre Teilnahme!  

Mit freundlichen Grüßen 

 

 

8.5 Einverständniserklärung 

Bitte nehmen Sie des Weiteren folgende Informationen zur Kenntnis: 

• Sie haben jederzeit die Möglichkeit, das Experiment ohne Angaben von Grün-

den zu beenden, ohne, dass sich daraus negative Folgen für Sie ergeben.  

• Die Daten, die in diesem Experiment erfasst werden, werden anonymisiert in 

einer wissenschaftlichen Studie ausgewertet. Während der Auswertung der 

anonymisierten Daten wird die Zuordnung zu personenbezogenen Daten 
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möglich sein. Nach Beendigung des Projektes werden alle personenbezoge-

nen Daten gelöscht. Sie können die Speicherung der von Ihnen erfassten Da-

ten jederzeit widerrufen. 

• Die Anfahrtswege zum Experiment sind nicht durch die Projektleitung versi-

chert.  

• Während der Untersuchung werden Sie keinen Gefahren oder Risiken ausge-

setzt. Alle durchgeführten Aufgaben werden unter kontrollierten Bedingun-

gen und unter ständiger Aufsicht von geschulten Untersuchungsleitern durch-

geführt. Die verwendeten Methoden wurden bereits in anderen Studien an-

gewendet, wissenschaftlich untersucht und für völlig unbedenklich befunden.  

 

Name, Vorname: …………………………………………………………………...................................... 

Alter: ……...........          Geschlecht: m…....  w….... 

Probanden-ID: ………… 

 

Hiermit erkläre ich, dass meine Teilnahme am Experiment freiwillig erfolgt und von 

mir jederzeit ohne die Angabe von Gründen abgebrochen werden kann.  

Ich wurde über die Speicherung meiner personenbezogenen Daten aufgeklärt.  

Ich habe zur Kenntnis genommen, dass die Anfahrtswege zum Experiment nicht 

durch die Projektleitung versichert sind. 

 

…………………………………..            …………………………………………………………........................... 

Ort, Datum        Unterschrift des Teilnehmers 
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