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1. Einleitung

1.1 Problemstellung

Chronische Schmerzen im muskuloskelettalen System stellen eine haufige Ursache flr
Arbeitsunfahigkeitstage dar, was sich z. B. in der Statistik der Deutschen Angestellten-
Krankenkasse (DAK) niederschlagt, in der diese Erkrankungen mit 22,2 % die grofte
Gruppe der Arbeitsunfahigen darstellt (Marschall et al., 2017). Was das muskuloskelettale
System betrifft, so haben sich bei unspezifischen lumbo-sakralen Schmerzen koérperliche
Aktivierungen und Sport als wichtige nicht-pharmakologische Therapiemallnahmen
klinisch bewahrt (Oesch et al., 2010). So empfiehlt z. B. die Nationale Versorgungsileitlinie
Kreuzschmerz 2017 zur primaren Behandlung subakuter und chronischer nicht-
spezifischer Kreuzschmerzen bewegungstherapeutische Mallnahmen (i.e. ,starke
Therapieempfehlung“) — kombiniert mit edukativen MalRnahmen entsprechend
verhaltenstherapeutischer Prinzipien zur generellen (auch praventiven) Unterstltzung
korperlicher  Aktivitdt.  Typischerweise werden dazu Rehabilitations-  bzw.
Funktionstrainings empfohlen (Bundesarztekammer et al., 2017).

Der therapeutische Effekt korperlichen Trainings kommt vermutlich durch verschiedene
einzelne Komponenten zustande, welche sich nur eingeschrankt voneinander trennen
lassen. Theoretisch kénnen hier positive ,heilende” Einflusse kdrperlichen Trainings auf
betroffene schmerz-verursachende Korperregionen, direkt durch endogene opioiderge
Transmitterfreisetzungen hervorgerufene antinozizeptive Effekte, oder auch primar
psychologische Faktoren (z.B. Ablenkung, Copingstrategien, etc.) unterschieden werden.
Der in dieser Dissertation verfolgte experimentelle Untersuchungsansatz soll Hinweise
auf die sportinduzierte Schmerzreduktion liefern. Speziell sollen die Einflisse der
Belastungsintensitat auf die Starke des antinozizeptiven Effektes sowie die Abhangigkeit
antinozizeptiver Effekte vom korperlichen Fitnesszustand ermittelt werden.

Als Einfuhrung in das Thema wurde eine Literaturrecherche in Pubmed mit dem
Suchkriterium ,Exercise Induced Hypoalgesia (EIH)“ durchgeflihrt. Die Recherche ergab
insgesamt 74  Publikationen. Berucksichtigt wurden ausschlieBlich humane

Sport-Interventionsstudien bei gesunden Probanden, die den EIH-Effekt experimentell
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untersucht haben. Dieses Vorgehen ergab zehn Publikationen im Zeitraum von 1996 bis

2015, welche in Tab. 1 zusammenfassend dargestellt sind.



Tab. 1: Schematische Darstellung von Studien, die sich mit dem Zusammenhang von kérperlicher Belastung und
Schmerzwahrnehmung auseinandersetzen

tolerance in
athletes

Autor, Jahr Titel Journal | Probanden Belastung Messparameter Effekt
1 |[Drury etal., |Changes in J. of 17 w Fahrrad- 1. Neuropathische | EIH-Effekt:
2005 pain perception | Sports, | Sportler ergometer: Schmerzschwelle |fir Schmerzschwelle und
in women Science Stufenformig 2. Neuropathische | Schmerztoleranz positiv
during and and ansteigende Schmerztoleranz , .
. - . Dosiseffekt:
following an Medicine Belastung bis .
. nachweisbar
exhaustive VO2max
incremental Fitnessgrad der
cycling Probanden:
exercise nicht berucksichtigt
2 |Ellingson et |Does exercise |Psycho- (21w Fahrrad- Hitzeschmerz: EIH-Effekt:
al., 2014 induce physio- ergometer: Rating von fur Hitzeschmerz positiv
hypoalgesia logy 1. Belastung ohne |Intensitat und , .
through Muskelschmerz Grad des Eigflltssgﬁjfksichti t
conditioned 2. Belastung mit unangenehmen 9
pain Muskelschmerz Gefuhls Fitnessgrad der
modulation? (Ischédmieschmerz) Probanden:
nicht berucksichtigt
3 |Gundogdu | The effect of Inter- 20 m 1. Harvard-Step- 1. Druckschmerz- | EIH-Effekt:
et al., 2014 |simultaneously |national |Sportler Test schwelle mittels | fur PPT und PPTO
performed Journal |20 m Nicht- | 2. Harvard-Step- | Algometer (PPT) | positiv
cognitive task | of sportler Test + kognitive 2. Druckschmerz- , )
, , : Dosiseffekt:
and physical Science Aufgabe (rechnen) |toleranz mittels . S
: nicht berucksichtigt
exercise on Culture Algometer
pressure pain |and (PPTO) Fitnessgrad der
threshold and | Sport Probanden:

Sportler héhere PPT und
PPTO als Nichtsportler

Ll



Autor, Jahr Titel Journal | Probanden Belastung Parameter Effekt

Koltyn et al., | Perception of | Med. 16 (2w) Fahrrad- Druckschmerz- EIH-Effekt:

1996 pain following | Sci. Ergometer: schwelle fur Druckschmerz-
aerobic Sports 1. 30 min mit 75% schwelle positiv
exercise Exerc. VO2max . )

2. keine Belastung Dosseffe__kt. I
nicht berucksichtigt
Fitnessgrad der
Probanden:
nicht berucksichtigt

Naugle et Intensity Med. 12m Fahrrad- 1. Druckschmerz | EIH-Effekt:

al., 2014 thresholds for | Sci. 15w ergometer: 2. Hitzeschmerz | fur Druckschmerz und
aerobic Sports 1. moderate Hitzeschmerz positiv
exercise- Exerc. Belastung Dosiseffekt:
induced 2. starke Belastung L

, nachweisbar
hypoalgesia
Fitnessgrad der
Probanden:
nicht berucksichtigt

Naugle et Reduced The Jungere 1. Fahrrad- 1. Druckschmerz- | EIH-Effekt:

al., 2016 modulation of |Journal |Gruppe: ergometer: schwelle - fir Druckschmerz-
pain in older of Pain |25 (14 w) |a) moderate 2. Hitzeschmerz- |schwelle und
adults after Altere Belastung intensitat Hitzeschmerz-
isometric and Gruppe: b) starke Belastung intensitat positiv
aerobic 18 (9 w) 2. keine Belastung - starkerer Effekt bei
exercise 3. Submaximaler jungeren Probanden im

isometrischer
Handschluss

Vergleich zu alteren

Dosiseffekt:
nachweisbar

Fitnessgrad der
Probanden:
nicht berucksichtigt

¢l



Autor, Jahr | Titel Journal |Probanden |Belastung Parameter Effekt

Stolzman et | Pain response |Med. 61(33 w): 1. Laufband: Druckschmerz- EIH-Effekt:

al., 2015 after maximal | Sci. 46 trainiert; | Belastung bis schwelle fur Druckschmerz-
aerobic Sports 15 VO2max schwelle positiv
exercise in Exerc. untrainiert | 2. keine Belastung , .
adolescents Dpsseffekt. ,

. nicht nachweisbar
across weight
status Fitnessgrad der
Probanden:
ohne Effekt

Vaegter et | Similarities Pain 80 (40 w) 1. Fahrrad- Druckschmerz- EIH-Effekt:

al., 2014 between ergometer: schwelle fur Druckschmerz-
exercise- a) niedrige schwelle positiv
induced Belastung , )
hypoalgesia b) hohe Belastung D03|seffekt.

) nachweisbar

and 2. Isometrische
conditioned Muskelkontraktion: Fitnessgrad der
pain a) niedrige Probanden:
modulation in Belastung nicht bertcksichtigt
humans b) hohe Belastung

Vaegter et | Aerobic Pain 56 (28 w): |Fahrrad- Druckschmerz- EIH-Effekt:

al., 2015 exercise and Medicine | 30 trainiert; | ergometer: schwelle fur Druckschmerz-
cold pressor 26 1. 15 min mit schwelle positiv
test |nduc:(=T . untrainiert |Herzfrequenz 75% Dosiseffekt:
hypoalgesia in von VO2max nicht beriicksichtiat
active and 2. keine Belastung 9
inactive men Fitnessgrad der
and women Probanden:

ohne Effekt

€l



Autor, Jahr | Titel Journal |Probanden |Belastung Parameter Effekt
10 | Wonders Exercise Journal |27 m Laufband: 1.Kalteschmerz- | EIH-Effekt:
und Drury |intensityasa |of 1. 30 min Uber schwelle fur Kalteschmerz-
2011 determinant of |Exercise Laktatschwelle 2. Kalteschmerz- | schwelle positiv
exercise Physiolo- 2. 30 min unter toleranz . )
: Dosiseffekt:
induced ay Laktatschwelle .
, nicht vorhanden
hypoalgesia

Fitnessgrad der
Probanden:
nicht berucksichtigt

EIH: Exercise Induced Hypoalgesia, Dosiseffekt: Die Starke der sportlichen Belastung (Dosis) bestimmt den Grad der EIH

142
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Alle zehn dargestellten Publikationen (siehe Tab. 1) konnten den EIH-Effekt nachweisen,
wobei sieben Studien Druckschmerz untersuchten (Publikationen 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9),
wahrend davon zwei Studien zusatzlich  Hitzeschmerz  berucksichtigten
(Publikationen 4, 5). Eine Untersuchung befasste sich ausschlieBlich mit Hitzeschmerz
(Publikation 2). Eine weitere Arbeit setzte sich mit Kalteschmerz (Publikation 10)
auseinander, wiederum eine andere mit elektrischer Stimulation eines neuropathischen
Schmerzes (Publikation 1). Als Sportinterventionen kamen Fahrradergometer
(Publikationen 1, 2, 4, 5, 7, 8, 9), Laufband (Publikationen 6, 10) und der Harvard-Step-
Test (Publikation 3) zum Einsatz. Von den sechs Arbeiten, die sich mit dem Effekt der
Belastungsdosis auf die Schmerzwahrnehmung beschaftigten (Publikationen 1, 4, 5, 6,
7, 10), konnten vier eine Dosisabhangigkeit nachweisen (Publikationen 1, 4, 5, 7). Den
Fitnessgrad der Probanden bericksichtigten drei Studien (Publikationen 3, 6, 8), von
denen lediglich eine Studie einen positiven Effekt des Trainingsgrades auf die
Veranderung der Schmerzwahrnehmung ergab (Publikation 3).

Schlussfolgernd kann festgestellt werden, dass akute koérperliche Belastung zu einer
reproduzierbar nachweisbaren Reduktion der Schmerzwahrnehmung fuhrt (EIH-Effekt).
DarlUber hinaus ergeben sich Hinweise, dass die Belastungsintensitat dabei im Sinne
eines Dosiseffektes wirksam sein kann.

Was den Fitnessgrad betrifft, haben epidemiologische Erhebungen wie die
HUNT3-Studie, eine deutlich reduzierte chronische Schmerzsymptomatik bei sportlich
aktiven gegenuber sportlich inaktiven Personen gezeigt (Landmark et al., 2011). Tesarz
et al. (2012) flhrten eine Meta-Analyse experimenteller Studien unterschiedlicher
Methodik durch, welche einen Zusammenhang zwischen dem individuellen Trainingsgrad
und dem akuten Schmerzempfinden feststellte. Sportler wiesen generell eine erhdhte
Schmerztoleranz auf als normal aktive Personen.

Primares Ziel unserer experimentellen Studie war es den Fitnessgrad, aber auch die akute
korperliche Belastung unterschiedlicher Intensitat in ihrer Auswirkung auf die

Schmerzwahrnehmung in Zusammenhang zu bringen und darzustellen.

Mit 17,1 % stellt die oben erwahnte DAK-Studie psychische Erkrankungen als
zweithaufigste Ursache fur Arbeitsunfahigkeitstage 2017 fest (Marschall et al., 2017).

Unabhangig davon, um welche psychischen Stérungen es sich handelt, spielt hierbei der
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Faktor ,Angst“ haufig eine wichtige Rolle. Anxiolytisch wirkende Medikamente sind ein
wichtiger Bestandteil des psychopharmakologischen Behandlungsspektrums. Leider
weisen die spezifisch anxiolytisch wirkenden Benzodiazepine ein Abhangigkeitspotential
auf (Benkert und Anghelescu, 2014). Andererseits verursachen alternativ einsetzbare
Neuroleptika (Benkert und Mdaller, 2014) und Antidepressiva oftmals unangenehme,
bisweilen gefahrliche Nebenwirkungen (Benkert und Regen, 2014). Es stellt sich somit
die klinisch relevante Frage nach alternativen, nicht-medikamentosen anxiolytischen
Therapiemoglichkeiten. Mit dem anxiolytischen Effekt von Sport haben sich bereits
mehrere Studien beschaftigt (McAuley et al., 1996; Wipfli et al., 2008; Wipfli et al., 2011).
Es wurde ferner nachgewiesen, dass insbesondere Ausdauersport antidepressive
Wirkung entfaltet (Babyak et al., 2000). Cox et al. (2001) stellten summarisch eine positive
Wirkung sportlicher Belastung auf die Grundstimmung fest. Zwei weitere Untersuchungen
haben mittels Positronen-Emissions-Tomographie (PET) einen belastungsabhangigen
Effekt auf das zentral-opioiderge System im Zusammenhang mit emotionalen
Veranderungen feststellen kdnnen (Boecker et al., 2008; Hiura et al., 2017; Saanijoke et
al., 2018).

Daher sollten als weiteres Ziel unserer Studie die Auswirkungen akuter korperlicher
Belastung unterschiedlicher Intensitat auf die Angstlichkeit und die Grundstimmung nicht
depressiver Probanden (i.e. Depressivitat als Ausschlusskriterium durch das Beck-

Depressions-Inventar (BDI)) erfasst werden.
1.2 Zielsetzung der Arbeit

1.2.1 Erste Zielsetzung

Es soll gepruft werden, ob eine mogliche Reduktion der Schmerzwahrnehmung vom Grad
der Belastung abhangig ist (Dosiseffekt) und ob ein Zusammenhang zwischen dem
Trainingsgrad der Probanden (Nichtsportler im Vergleich zu Hobbysportler) und einer

durch Belastung hervorgerufenen Verminderung der Schmerzwahrnehmung besteht.
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1.2.2 Zweite Zielsetzung

Es soll ein moglicher Zusammenhang zwischen akuter korperlicher Belastung und dem
affektiven Zustand der Probanden aufgezeigt werden und geklart werden, ob dieser mit

der Belastungsintensitat und dem Trainingsgrad in Verbindung steht.
1.3 Grundlagen

1.3.1 Schmerz und Nozizeptives System

Die International Association for Study of Pain definiert den Schmerz wie folgt: ,An
unpleasant sensory and emotional experience associated with actual or potential tissue
damage, or described in terms of such damage” (Taxonomy ITFo, 1994). Diese Definition
hebt auf das subjektive Schmerzempfinden ab und tragt somit der Hauptfunktion des
Schmerzes, auf drohenden oder bereits eingetretenen Schaden hinzuweisen, Rechnung
(MeRlinger, 2009). Dieses Signal veranlasst den Organismus so zu reagieren, dass er
sich der schmerzverursachenden Noxe mdglichst ohne Schaden zu nehmen entzieht oder
bei bereits eingetretenem Schaden diesen begrenzt. Die Reaktionen reichen von
reflektorischen bis hin zu sozialen Verhaltensweisen (reflektorisches Wegziehen der

Hand, Aufsuchen medizinischer Hilfe).

1.3.1.1 Nozizeptoren

Das Nozizeptive System bildet die physiologische Basis dieser Leistungen. Der durch die
Noxe ausgeldste nozizeptive Reiz wird durch die Funktion der Nozizeptoren in ein
neurophysiologisches Signal umgewandelt. Es lassen sich unterschiedliche nozizeptive
Modalitaten feststellen: thermische, chemische und mechanische. Spezifische
Rezeptormolekile liegen auf freien Nervenendigungen sensorischer afferenter
Nervenfasern und dienen zur Transduktion der genannten Modalitaten

(Baumgartner, 2010). Dabei existieren drei Gruppen von Nozizeptoren (Melilinger, 2009):

1 Hochschwellige Nozizeptoren, welche dem schnellleitenden Fasertyp A3 nach
Erlanger und Gasser (5-30 m/s) zugeordnet sind, reagieren auf mechanische Reize
und bewirken die Triggerung von Schutzreflexen und vermitteln den scharfen, ersten

Schmerz.
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2 Polymodale Nozizeptoren, welche dem langsamleitenden Fasertyp C nach Erlanger
und Gasser (0,5-2 m/s) zugeordnet sind, reagieren auf mechanische, aber auch
noxische Hitze- und Kaltereize. Sie adaptieren langsam und sind fur den zweiten
Schmerz verantwortlich, der einen brennenden und dumpfen Charakter besitzt.

3 Schlafende Nozizeptoren, die erst bei Entzindungen des Gewebes aktiviert werden.

Baumgartner (2010) beschreibt das Schwellenverhalten der Nozizeptoren der Haut. Die
Aktivierung niedrigschwelliger Mechanorezeptoren wird nicht als Schmerz
wahrgenommen, sondern als Beruhrung, die Aktivierung hochschwelliger
Mechanorezeptoren als Schmerz. Polymodale Nozizeptoren der Haut werden sowohl
durch noxische Hitze, als auch mechanische Reize getriggert. Diese Nozizeptoren liegen
in zwei Subpopulationen vor:

Die AMH-Typ-I-Rezeptoren sind fur Hitze hochschwellig, fir mechanische Reize
niederschwellig und langsam adaptierend (Treede et al., 1998). Daher sind sie fur die
Wahrnehmung schneller mechanischer Reize sowie tonischer Hitzereize verantwortlich
(Ringkamp et al., 2013). Die AMH-Typ-llI-Rezeptoren sind fur Hitze niederschwellig, fur
mechanische Reize hochschwellig und schnell adaptierend. Daher erscheinen sie fur die

Wahrnehmung schneller (phasischer) Hitzereize geeignet.

1.3.1.2 Aufsteigendes System

Die Perikaryen der nozizeptiven Neurone (Ad- und C-Fasern) befinden sich in den
Spinalganglien bzw. sensiblen Ganglien der Hirnnerven (pseudounipolare Neurone). Was
das spinale System betrifft, erreichen die nozizeptiven Neurone das Ruckenmark Uber die
Hinterwurzeln der Spinalnerven, wo sie sich in der weilden Substanz verzweigen. Ein Teil
der Fasern steigt im Lissauer-Trakt einige Segmente auf oder ab, wodurch eine
segmentale Uberlappung gewahrleistet ist. Alle Uibrigen Fasern treten ipsilateral in das
Hinterhorn des Rickenmarks ein. Dort erfolgt die erste Umschaltung auf das zweite
nozizeptive Neuron (MeRlinger, 2009). Die Hinterhdrner sind von dorsal nach ventral in
sechs Laminae gegliedert (Rexed, 1954). Die As-Fasern werden hauptsachlich in der
Lamina | (Zona marginalis) auf Projektionsneurone umgeschaltet. Einige Kollateralen der
Ad-Fasern erreichen die weiter ventral lokalisierte Lamina V, um dort umgeschaltet zu

werden. Die C-Fasern werden in der Lamina Il (Substantia gelatinosa) auf Interneurone



19

umgeschaltet, welche wiederum die Lamina | und V erreichen, um dort auf die
Projektionsneurone umgeschaltet zu werden. Bei der Umschaltung in Lamina V erfolgt
bereits eine Integration von noxischen und nicht noxischen Reizen, deren zentrale
Projektion mittels wide dynamic range neurons (WDR-Neurone) erfolgt
(Basbaum und Jessell, 2000; Willis, 1985).

Auf spinaler Ebene spielen folgende, aktivierende Neurotransmitter eine Rolle: Glutamat
mit schneller Wirkung ist an den AMPA-Rezeptoren und mit langsamer, modulierender
Wirkung an den NMDA-Rezeptoren effektiv. Aulderdem sind aktivierende Neuropeptide
involviert, besonders Substanz P und Calcitonin Gene-Related Peptide. Hemmend wirken
y-Aminobuttersaure  (GABA), Glycin  sowie  Cannabinoide und  Opioide
(Baumgartner, 2010).

Die nach zentral projizierenden zweiten nozizeptiven Neurone verlaufen groRtenteils,
nachdem sie bereits auf Eintrittsniveau in das Ruckenmark Gberkreuzt haben, im Tractus
spinothalamicus (Vorderseitenstrang) zum Thalamus, wo die Umschaltung auf das dritte
nozizeptive Neuron erfolgt — und zwar im Nucleus ventralis lateralis (VPL-Kern) fur die
Afferenzen aus dem Korper und im Nucleus ventralis posterior medialis (VPM-Kern) fur
die Afferenzen aus dem Gesicht (Nervus trigeminus). Von den Thalamuskernen erfolgt
die Projektion auf den somatosensorischen Kortex, wobei fur die Nozizeption die
Brodmann-Areale 1 und 3a verantwortlich sind (Ploner et al., 2000). Eine somatotope
Gliederung ist fur das nozizeptive System nur relativ grob gegeben mit Reprasentation
des FulRareals in der Nahe der Mantelkante und der Hand in der Mitte der Konvexitat des
Gyrus postcentralis (Andersson et al., 1997). Weitere komplexe Projektionen
gewahrleisten den Zusammenhang zu den schmerzbedingten, affektiven und vegetativen
Reaktionen. So bestehen kortikale Projektionen zum mediodorsalen Thalamuskern und
darUber hinaus zum anterioren Gyrus cinguli, wodurch in seinem vorderen und mittleren
Anteilen affektive Kodierungen des nozizeptiven Inputs erfolgen und beispielsweise
Angst- und Vermeidungsverhalten ausgelost werden (Vogt, 2005). Die nozizeptiven
Projektionen auf fur die Emotionalitat verantwortliche GroRhirnstrukturen sind die
physiologische Basis fur das emotionale Erleben des Schmerzes und das damit
verbundene Ausdrucksverhalten.

Andere Projektionswege fuhren Uber intralaminare, zentrolaterale, parafaszikulare

Thalamuskerne zu den Basalganglien. Dabei erhalten die Thalamuskerne
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polysynaptische Zuflisse aus der Formatio reticularis (Basbaum und Jessell, 2000;
Craig und Drostrovsky, 1997).

Eine neuere Sichtweise der zentralen Schmerzverarbeitung richtet inre Aufmerksamkeit
auf den insularen Kortex. Auf den posterioren insularen Kortex projizieren nozizeptive
Signale aus der Lamina | des Ruckenmarks Uber den Tractus spinothalamicus nach
Umschaltung im ventromedialen Thalamuskern (Baumgartner, 2010). Die Inselrinde wird
als Integrationszentrum der nozizeptiven Signale mit denen aus anderen Systemen
gesehen, vorwiegend mit Afferenzen aus dem vegetativen Nervensystem, und wird mit
homodostatischen Kontrollfunktionen in Verbindung gebracht (Craig, 2002); ebenso mit
Intensitatskodierung noxischer Reize (Frot et al., 2007). Es finden sich auch hier Hinweise
fur eine somatotope Gliederung, i.e. mit entsprechender Reprasentation der Hand im
anterioren bzw. des FulRes im posterioren Bereich der Inselrinde.

Der Tractus spinoreticularis liefert der Formatio reticularis und dem Thalamus Signale aus
den Laminae VIl und VIII des Vorderhorns. Die Formatio reticularis, das periaquaduktale
Grau (PAG), wie auch der Nucleus parabrachealis erhalten Informationen Uber den
Tractus spinomesencephalicus aus den Laminae | und V des Hinterhorns. Dem Nucleus
parabrachialis wird wegen seiner Afferenzen aus der Amygdala eine wesentliche
Bedeutung in der Vermittlung der affektiven Schmerzkomponente beigemessen. Die
Formatio reticularis beeinflusst ebenso die affektiven Funktionen, aber auch das
aufsteigende retikulare Aktivierungssystem (ARAS), welches Wachheit und
Aufmerksamkeit steuert. DarUber hinaus werden durch die Formatio reticularis die
vegetativen Funktionen, wie z. B. Atmung, Kreislauf und Erbrechen beeinflusst. Der
Tractus spinohypothalamicus projiziert von den Laminae I, V und VIl zu den autonomen
Kontrollzentren des Hypothalamus, was ebenso die vegetativen Funktionen moduliert
(Basbaum und Jessell, 2000; Willis, 1985).

1.3.1.3 Absteigendes System

Um die auf Rickenmarksebene eingehenden nozizeptiven Signale zu modulieren
— einerseits im Sinne einer tonischen oder phasischen Hemmung, andererseits im Sinne
einer Fazilitierung — stehen absteigende Bahnen zur Verfugung. Dabei handelt es sich um

unterschiedliche Systeme.
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Die PAG-RVM-Achse wirkt im Wesentlichen hemmend auf die spinalen
Hinterhornneurone. Das PAG besitzt eine hohe Dichte von p-Opiatrezeptoren und
projiziert auf die rostroventrale Medulla (RVM) und den dort gelegenen Nucleus raphe
magnus, dessen serotonerge Neurone den Schmerzeingang im Hinterhorn modulieren.
Das PAG erhalt Zuflisse aus dem frontalen limbischen System (anteriorer Gyrus cinguli,
medialer Prafrontalkortex, Amygdala und Hypothalamus), welche letztendlich via
PAG-RVM-Achse On- und Off-Neurone in der RVM modulieren, die im Bereich der
Hinterhorner wirken. Die PAG-RVM-Hinterhornachse wirkt Uber endogene Opioide
(Enkephalin, B-Endorphin und Dynorphin) sowie Serotonin. Die Wirkung dieser
Neurotransmitter ist vom Rezeptortyp abhangig: 5-HT+-Rezeptoren mit inhibitorischem
Effekt, 5-HT2A- und 5-HT3-Rezeptoren mit fazilitierender Wirkung (Bannister et al., 2009;
Goadsby, 1998; Heinricher et al., 2009).

Die Verhaltnisse im noradrenergen, absteigenden System sind im Vergleich zum zuvor
geschilderten PAG-RVM-Hirnterhorn-System im Einzelnen nicht so genau bekannt. Die
noradrenergen Neurone sind in verschiedenen Hirnstammkernen lokalisiert und steigen
ahnlich wie im PAG-RVM-System ab, besitzen aber eine zusatzliche Verschaltung im
dorsolateralen pontinen Tegmentum (Heinricher und Fields, 2013). Die neuroadrenergen
Neurone inhibieren auf Eingangsebene C-Faser-Afferenzen prasynaptisch uber
2-Rezeptoren. DarlUber hinaus werden inhibitorische o1-Interneurone aktiviert
(Bannister et al., 2009).

Das dopaminerge System weist neben seinen Untersystemen (nigro-striatales System,
mesolimbisches System, mesokortikales System und tuberoinfundibulares System) auch
deszendierende, nozizeptionsmodulierende Neurone auf (Dahlstroem und Fuxe, 1964).
Das mesolimbische dopaminerge System hat einen eher indirekten Einfluss auf die

Schmerzverarbeitung (Hyperalgesie bei Parkinson) (Tinazzi et al., 2009).
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Abb. 1: Die Bahnen des somatosensorischen Systems. Nozizeptive Bahnen (rot) und
taktil-propriozeptive Bahnen (schwarz) am Beispiel der Hautsensibilitat (Treede, 2007)

1.3.2 Laktatstoffwechsel

Glucose ist der wichtigste Energietrager des Organismus. Insbesondere wird Glucose im
Rahmen muskularer Arbeit in der Muskulatur abgebaut, um die Energie in Form von
Adenosintriphosphat (ATP) bereitzustellen. Der Stoffwechselweg der Glycolyse fihrt von
einem Molekul Glucose zu zwei Molekllen Pyruvat (Wiesinger, 2009). Unter aeroben
Bedingungen wird Pyruvat im Zitronensaurezyklus vollstandig zu CO2 und H20 abgebaut,

wobei in der Gesamtbilanz ein Molekll Glucose 38 Moleklle ATP freisetzt. Unter



23

anaeroben Bedingungen kann Pyruvat nicht im Zitratzyklus weiter verstoffwechselt
werden, da der Zitratzyklus die Funktion der Atmungskettenphosphorylierung voraussetzt,
welche unter anaeroben Bedingungen entfallt. Stattdessen wird Pyruvat unter Einwirkung
der Laktatdehydrogenase zu Laktat umgewandelt. Die Gesamtbilanz in diesem Fall ergibt
pro Molekul Glucose zwei Molekule ATP (Brandt, 2014).

Das bei anaerober Muskelarbeit anfallende Laktat gelangt Uber den Blutkreislauf in die
Leber, wo aus zwei Molekulen Laktat unter Verbrauch von sechs ATP ein Molekul
Glucose gewonnen werden kann, welches Uber den Kreislauf unter anderem der
Muskulatur wieder zur Verfugung gestellt werden kann. Dieser Stoffwechselweg ist als
Cori-Zyklus bekannt (Furst und Schroder, 2014).

Dartber hinaus wird Laktat von Zelle zu Zelle extrazellular ausgetauscht, was der
ursprunglichen Laktat-Shuttle-Theorie nach Brooks entspricht (Brooks, 1985). Erweitert
hat Brooks diese Theorie 1998 zur Zelle-zu-Zelle-Laktat-Shuttle-Theorie, nachdem er
einen zusatzlichen intrazellularen Laktat-Shuttle entdeckt hatte, welcher Laktat zwischen
Zellkompartimenten austauscht, was durch spezifische Laktattransporter geschieht,
intrazellular durch MCT1 und MCT2 (McClelland et al., 2003), extrazellular durch weitere
Monocarboxyltransporter. Speziell kann Laktat wahrend intensiver korperlicher Aktivitat
vom Gehirn aufgenommen und oxidiert werden (Glenn et al., 2015). Zusammenfassend
kann festgestellt werden, dass Laktat eine wichtige Rolle als energiereiche
Zwischensubstanz spielt — im Sinne eines Energieaustausches zwischen anaerober
Glykolyse und oxidativer Verwertbarkeit von Laktat in verschiedenen Geweben, aber auch
bei der Regeneration der muskularen, hepatischen und cerebralen Glykogenspeicher
(Hofmann et al., 2016).
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Abb. 2: Darstellung der Laktatkonzentrationen im Blut je nach Belastungsgrad und Dauer
der Belastung (Mod. nach Hofmann et al., 2016)

Wird die Laktat-Shuttle-Theorie auf die Leistungsdiagnostik angewandt, ergibt sich das
diskontinuierliche und dreiphasige Modell von Skinner und McLellan (Skinner et al.,
1980). Der ersten Phase, bei leichter Belastung (45-60 % der Maximalleistung je nach
Trainingsgrad), liegt der ausschlieldlich aerobe Muskelstoffwechsel zugrunde, welcher
durch den intra- und exrazellularen Laktat-Shuttle gewahrleistet wird. Hierbei handelt es
sich um einen muskular balancierten Zustand. In der zweiten Phase, bei mittlerer
Belastung (45-75 %), reicht zur Balance des Stoffwechsels der Laktat-Shuttle nicht mehr
aus. Jetzt wird der Stoffwechsel systemisch balanciert und bei konstanter Belastung ein
jeweiliger Steady State der Laktatkonzentration im Blut erreicht. In der dritten Phase, bei
schwerer bis sehr schwerer Belastung (> 75 %), reicht die systemische Kapazitat zur
Aufrechterhaltung eines Steady States nicht mehr aus und der Laktatspiegel steigt auch
bei konstanter Belastung an (Hofmann et al., 2010; Hofmann et al., 2009). Durch
stufenformigen Anstieg der Belastung kdnnen die Schwellen- bzw. Umstellpunkte
zwischen den verschiedenen Phasen der Belastung durch den Blutlaktatspiegel
bestimmt werden (Antonutto und Di Prampero, 1995). Dieses komplexe System bildet
die Grundlage des Laktatstufentests zur Bestimmung der individuellen
Leistungsfahigkeit (siehe 1.4

Ergometrischer Laktatstufentest).
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1.4 Testverfahren

1.4.1 Ergometrischer Laktatstufentest

Der Laktatstufentest gehort zum Spektrum der sportmedizinischen
Leistungsprufverfahren, um Aussagen uber die Gesundheit und Belastungsfahigkeit der
Probanden zu erhalten (Fletcher et al., 2013). Zur Beurteilung aerober und anaerober
Leistungsfahigkeit hat sich die Bestimmung der Laktatkonzentration als Standardmethode
bewahrt (Binder et al., 2008).

Der Test kann entsprechend seines Einsatzbereiches in verschiedenen Sportarten
variabel gestaltet werden. Im Rahmen unserer sportmedizinischen Leistungsprufung auf
dem Fahrradergometer wurde bis zum Abbruch (Dauer 30-45 Minuten — je nach Fitness)
unter stufenformigem Anstieg der Belastung um jeweils 30 Watt die Herzfrequenz und die
Laktatkonzentration bei konstanten 90 RPM gemessen. Das Stufenintervall betrug funf
Minuten. In diesem baut sich jeweils ein Laktat-Steady-State auf. Das Kapillarblut wurde
mit einer sterilen Hamostilette aus der Fingerbeere gewonnen (20 ul Blut je Abnahme).
Im Verlauf des Laktatstufentests bleibt in der oben genannten ersten Phase der
Laktatspiegel bei steigender Belastung zunachst konstant, danach steigt er mit
zunehmender Belastung proportional an. Der Ubergang in Phase drei zum
Uberproportionalen Anstieg der Laktatkonzentration wird als Laktatschwelle
gekennzeichnet. Bei jedem Probanden wurde die Belastung als Wattzahl am Punkt der
Laktatschwelle als mittlere Belastung festgesetzt. Daraus definiert sich die schwere
Belastung mit 20 % Uber der Laktatschwelle und die leichte Belastung bei 20 % unter der
Laktatschwelle. Im Folgenden werden die Belastungsgrade mit ,High® und ,Low®
bezeichnet.

Weiterhin wurde die jeweilige Laktatschwelle des Probanden fur die Zuordnung zur

Hobbysportler- bzw. Nichtsportler-Gruppe genutzt.

1.4.2 BORG-Skala

Borg stellte einen annahernd proportionalen Zusammenhang zwischen objektiver
Ergometerbelastung und subjektivem Anstrengungsgefuhl fest und konstruierte die nach
ihm benannte Borg-Scale (Borg, 1970). Die Skala hat sich besonders im Bereich der
Rehabilitationsmedizin international bewahrt und wurde 1977 in der Bundesrepublik

Deutschland eingefuhrt. Die Skalenwerte 6 bis 20 verlaufen annahernd parallel zu der
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Herzfrequenz in einem Bereich von 60 bis 200 Herzschlagen pro Minute. Einzelnen
Skalenwerten der 15-gradigen Skala zur Selbsteinschatzung des
Anstrengungsempfindens werden zur Orientierung alltagssprachliche Bezeichnungen
zugeordnet (6 = Uberhaupt nicht anstrengend, 7-8 = extrem leicht, 9 = sehr leicht,
11 = leicht, 13 = etwas anstrengend, 15 = anstrengend schwer, 17 = sehr anstrengend,
19 = extrem anstrengend, 20 = maximale Anstrengung)

(Borg, 1982; Lollgen und Ulmer, 2004).

In unserer Studie wurde die Borg-Skala wahrend der Ergometeruntersuchungen benutzt,
um den Laktatwerten eine subjektive Einschatzung des Anstrengungsempfindens des

Probanden zuzuordnen.
1.4.3 Schmerzbestimmung

1.4.3.1 Quantitative Thermal Sensory Testing (QST)

Durch das von uns verwendete Medoc Pathway System, Ramat Yishai, Israel
(Medoc, 2009) konnten die fur die Warme- und Schmerzempfindung verantwortlichen
C-und Ad Fasern im Sinne einer Hitzeschmerzschwellenbestimmung (HPT)
standardisiert stimuliert werden.

Die Schmerzschwelle entspricht der minimalen Intensitat eines Reizes, der als Schmerz
empfunden wird (Loeser und Treede, 2008). Gelegentlich kommt es bei der Anwendung
der Methode zu einer Hautreizung, die erfahrungsgemaf nach wenigen Stunden abklingt.
Die Stimulation erfolgte mittels einer Thermode mit einer Reizflache von 30x30 mm. Sie
wurde standardisiert zwei cm distal der linken Ellenbeuge auf der Volarseite des rechten
Unterarmes mit Klettband fixiert. Die Temperatureinstellung der Thermode wurde nach
dem WPT-/HPT-Protokoll von Bar vorgenommen (Bar et al.,, 2003). Von einem
Ausgangswert von 32 °C wird dabei die Temperatur kontinuierlich um 0,5 °C/s erhdht.
Das Erreichen der Hitzeschmerzschwelle signalisiert der Proband per Knopfdruck sobald
er erstmalig einen Schmerz verspurt, wodurch die Temperatur sofort wieder auf das
Ausgangniveau zurlckgeht. Nach drei Testlaufen, die dazu dienen den Probanden mit
dem Versuchsaufbau vertraut zu machen, wurden finf Schmerzschwellenbestimmungen

durchgefuhrt. Aus den je funf Messwerten wurde das arithmetische Mittel gebildet.
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1.4.3.2 Cold Pressor Task (CPT)

Bei der CPT handelt es sich um eine Methode, die Schmerztoleranz eines Probanden zu
messen. Die Schmerztoleranz entspricht der Zeitspanne, die ein Proband in der Lage ist,
einen  kontinuierlichen  Schmerzreiz  (tonischer = Schmerzreiz) zu ertragen
(Loeser und Treede, 2008). Den Versuchspersonen wird experimentell Schmerz
zugefugt, indem sie die linke Hand in eiskaltes Wasser tauchen, was einen langsam
ansteigenden Schmerz hervorruft, welcher hingegen schnell wieder verschwindet,
nachdem die Hand aus dem Wasser gezogen wird (von Baeyer et al., 2005). Somit ist
diese Art des experimentellen Schmerzreizes ethisch unbedenklich, sofern man
Versuchspersonen mit Kontraindikationen ausschliet bzw. die insgesamt sehr selten
auftretenden Komplikationen im Auge hat. So kann etwa eine vagovasale Reaktion
auftreten (Schweilausbruch, Bradykardie, Schwarz werden vor den Augen, Kollaps)
(Kiviniemi et al., 2011). Probanden mit Raynaud-Syndrom und Sick-Sinus-Syndrom
mussen ausgeschlossen werden.

Die CPT wird ebenfalls in der Literatur variabel durchgefuhrt. Wir lassen zur
Schmerztoleranzbestimmung den Probanden die linke Hand in 2 °C kaltes Wasser
tauchen. In dem Augenblick, indem er den Schmerz nicht mehr aushalten kann, zieht er
die Hand zurick. Wahrend der Expositionsphase gibt der Proband auf der visuellen
analogen Schmerzskala alle 20 Sekunden die empfundene Schmerzintensitat an. Die
Expositionsdauer bis zum Zurickziehen der Hand wird gemessen. Der Versuch wird aus
Sicherheitsgrinden nach maximal vier Minuten abgebrochen, falls der Proband bis zu
diesem Zeitpunkt die Hand noch nicht zurickgezogen hat. Bereits vor der
Schmerztoleranzbestimmung und unmittelbar danach wird mit Hilfe eines

Infrarotthermometers die Hauttemperatur der Hand bestimmt.
1.4.4 Psychologische Fragebbgen

1.4.4.1 Wortschatztest (WST)

Zur schnellen Einschatzung des kristallinen Intelligenzniveaus und insbesondere des
allgemeinen Sprachverstandnisses benutzen wir den 1992 eingefuhrten und fur die
Altersgruppe zwischen 16 und 90 Jahren faktorenanalytisch validierten WST der Autoren
Klaus-Helmut Schmidt und Peter Metzler (Schmidt und Metzler, 1992).



28

Der Test besteht aus 42 Items. Der Proband hat die Aufgabe, in jedem Item das Zielwort
zu erkennen, welches in einer Reihe mit funf ahnlichen Phantasiewortern (Distraktoren)
steht. Der Proband wird dazu aufgefordert bei Nichterkennen eines Zielwortes das Item
unbeantwortet zu lassen und nicht zu raten. Sollte er dies dennoch tun, reduzieren die
funf Distraktoren die Wahrscheinlichkeit das Zielwort zu erraten auf 16,66 %.

Bei der Auswertung werden die richtigen Antworten identifiziert und deren Anzahl
bestimmt. Dieser Rohpunktwert wird mittels einer Normwerttabelle auf den
korrespondierenden 1Q-Wert transformiert.

Wir benutzen den Test zur Identifizierung der Probanden, die aufgrund von Defiziten im
Sprachverstandnis nicht in der Lage sind, die Fragebdgen zur Affektivitat zu verstehen.
Diese Probanden konnen hinsichtlich der Frage des Zusammenhangs zwischen
Affektivitat, Sport und Schmerzempfinden in der Untersuchung nicht bertcksichtigt

werden.

1.4.4.2 Edinburgh Handedness Inventory (EHI)
Zur Objektivierung der Handigkeit eines Probanden entwickelte Oldfield (1971) den EHI,

der 41 Items umfasste, im Sinne von Fragen, mit welcher Hand bestimmte
Alltagshandlungen ausgefuhrt werden. Dieser Test wurde Uber Jahre hinweg von vielen
Autoren benutzt und modifiziert. Edlin et al. (2015) setzten sich mit dieser Praxis kritisch
auseinander — mit dem Ergebnis einer auf zehn valide Items reduzierten Version, mit der
auch wir arbeiten. Der Proband wurde aufgefordert, in der Spalte ,rechts” oder ,links" mit
einem Pluszeichen die bevorzugte Seite zu markieren, mit zwei Pluszeichen den
ausschlieBlichen Gebrauch der Hand anzuzeigen und — falls er sich nicht entscheiden
konnte — Pluszeichen in beide Spalten zu setzen. Bei der Auswertung wird ein
Lateralisationskoeffizient mit einem Skalenbereich von -100 bis +100 errechnet. Personen
im Skalenbereich zwischen -100 bis -50 werden als Linkshander identifiziert, solche im
Skalenbereich von 50 bis 100 als Rechtshander. Im dazwischen liegenden Bereich sind
Personen ohne eindeutige Seitenpraferenz zu finden.

Die Handigkeit zeigt die Lateralisierung des Gehirns an und ist in der Bevolkerung stark
asymmetrisch verteilt, d. h. es finden sich etwa 90 % Rechtshander mit starker
Lateralisierung gegenuber 10 % Linkshander mit weniger stark ausgepragter

Lateralisierung. Wegen dieser Asymmetrie und der Forderung nach homogenen
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Untersuchungskollektiven ist es in neuropsychologischen Untersuchungen gangige

Praxis, ausschliellich Rechtshander zu untersuchen (Priebe und Schneider, 2007).

1.4.4.3 Beck-Depressions-Inventar (BDI-II)

Im Jahr 1961 veroffentlichten Beck et al. ,An Inventory for Measuring Depression®. Der
Test bestand urspringlich aus einer Fremd- und einer Selbstbeurteilungsskala. Letztere
setzte sich unabhangig von der Fremdbeurteilungsskala als Instrument zur Beurteilung
der Schwere einer Depression weltweit durch und wurde entsprechend der
Veranderungen der Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM)-Kriterien
mehrfach modifiziert (Hautzinger et al., 1994; Hautzinger et al., 2006). Diese Modifikation
bezieht sich auf das DSM-IV (Sal und Houben, 1996). Das in Deutschland seit 2015
erschienene DSM-5 ist noch nicht berlcksichtigt (Falkai und Wittichen, 2015). Der Test
ist hinsichtlich seiner Reliabilitdt und Validitat gut untersucht (Kihner et al., 2007). Als
Fazit stellt das Manual fest: ,Insgesamt erweist sich das BDI als zuverlassiges,
konsistentes, valides, sensibles und damit gut brauchbares Instrument zur Messung der
Schwere depressiver Symptomatik und deren Veranderung durch
BehandlungsmalRnahmen. Die weite Verbreitung des BDI ist angesichts dieser
Ergebnisse gerechtfertigt* (Hautzinger et al., 2006).

Der Test besteht aus 21 Iltems, die jeweils vier Aussagen umfassen, von denen der
Proband eine oder mehrere als zutreffend auswahlt. Dabei soll er sein Befinden in der
vorangegangenen Woche beurteilen. Die Items erfassen folgende Parameter: traurige
Stimmung, Pessimismus, Versagen, Unzufriedenheit, Schuldgeflhle, Strafbedurfnis,
Selbsthass, Selbstanklagen, Selbstmordimpulse, Weinen, Reizbarkeit, sozialer Ruckzug
und Isolierung, Entschlussunfahigkeit, negatives Korperbild, Arbeitsunfahigkeit,
Schlafstérungen, Ermudbarkeit, Appetitverlust, Gewichtsverlust, Hypochondrie sowie
Libidoverlust. Im Rahmen der Revision von BDI-I zu BDI-Il wurde auf die Items
Gewichtszunahme, gesteigertes Schlafbedirfnis und motorische Agitiertheit verzichtet,
da gesteigerter Appetit und vermehrtes Schlafbedurfnis oft auch von Gesunden berichtet
werden und Agitiertheit zuverlassiger durch den klinischen Beobachter beurteilt werden
kann, als durch Selbstbeobachtung (Steer und Beck, 1985). Bei jedem Item sind die vier
zur Auswahl stehenden Aussagen entsprechend ihres Auspragungsgrades mit null bis

drei Punkten gewichtet. Bei der Auswertung werden die erfassten Punktwerte jedes Items
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addiert. Bei Mehrfachmarkierung wird die Aussage mit der hochsten Punktzahl gewertet.
Maximal konnen somit 63 Punkte erreicht werden. Unter elf Punkten liegt der
Normalbereich, zwischen 11 und 17 Punkten wird eine milde bis maflige Depressivitat
angenommen. Der Cut-off-Wert liegt bei zwei Standardabweichungen der bei einem
Referenzkollektiv ~ feststellbaren Gaul3schen Verteilung (Mittelwert  6,45;
Standardabweichung 5,2), d. h. bei Werten von 18 und mehr Punkten wird von einer
ausgepragten Depressivitat ausgegangen. Wir benutzen dieses Untersuchungswerkzeug

um manifest depressive Probanden von der Untersuchung auszuschliel3en.

1.4.4.4 State Trait Anxiety Inventory (STAI)

Im Zuge der stammesgeschichtlichen Entwicklung des Tierreichs hat sich ein
Gefahrenabwehrsystem etabliert, welches durch die Moglichkeit des bewussten Erlebens
beim Menschen die Emotion Angst hervorruft. Dieses hat LeDoux basierend auf
Forschungsergebnissen zu den neurobiologischen Grundlagen von Angst in seinem Werk
'Anxious' dargestellt (LeDoux, 2015). Im Rahmen der psychologischen Emotions- und
Persodnlichkeitsforschung hat es sich als sinnvoll erwiesen, zwischen akuter Angst im
Sinne von ,State Anxiety“ und allgemeiner Angstlichkeit im Sinne von ,Trait Anxiety* zu
unterscheiden. ,State Anxiety” stellt somit eine Zustandsangst in einer akuten
Bedrohungssituation dar, ,Trait Anxiety® wird hingegen im Rahmen der
Persénlichkeitspsychologie als Neigung zur Angstlichkeit im Sinne eines Charakterzuges
eingeordnet. Angstlichkeit bedeutet die Neigung, in fir die Mehrzahl der Menschen
neutralen Situationen Angst zu erleben (Spielberger und Sydeman, 1994).

Zur Feststellung der State und Trait Anxiety unserer Probanden benutzen wir die deutsche
Version des STAI-Tests. Hierbei handelt es sich um zwei Selbstbeurteilungsskalen. Bei
STAI-G X1 soll der Proband Angaben zu der in diesem Moment empfundenen Angst
machen, bei STAI-G X2 solche, die seine allgemeine Angstlichkeit beschreiben. Den
Probanden wurde der entsprechende Fragebogen bestehend aus je 20 Items zur
Bearbeitung vorgelegt.

Im STAI-G X1 Fragebogen sind die Items entweder in Richtung Angst (z. B.: ,Ich bin
bekimmert.“/,Ich bin aufgeregt.“) formuliert, oder aber in Richtung Angstfreiheit (z. B.: ,Ich

bin ruhig./“Ich bin zufrieden.”). Der Proband schatzt die Intensitat der Aussage
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(Intensitatsskala) zwischen 1 und 4 ein (1 = Uberhaupt nicht, 2 = ein wenig, 3 = ziemlich
und 4 = sehr).

Im STAI-G X2 Fragebogen wird der Proband gebeten die Haufigkeit des Auftretens von
ltems Richtung Angstlichkeit (z. B.: ,Mir fehlt es an Selbstvertrauen.“/“Ich glaube, dass mir
meine Schwierigkeiten Uber den Kopf wachsen.“) oder Items Richtung Entspanntheit
(z. B.: ,lch bin vergnugt.“/,Ich fahle mich geborgen.) auf einer Haufigkeitsskala
(1 = fast nie, 2 = manchmal, 3 = oft und 4 = fast immer) einzuschatzen.

Die Selbstbeurteilungsfragebdgen werden getrennt ausgewertet, wobei die Antworten
Richtung Angstfreiheit bzw. Entspanntheit zunachst invertiert werden. Die erhaltenen
Punktwerte werden addiert. Sie liegen jeweils in einem Bereich von 20 bis 80
Punktwerten.

Aufgrund der Definition der State Anxiety wird die State Anxiety Skala ausschlie3lich zur
Untersuchung von Probanden in gleichstrukturierten Situationen eingesetzt.
Gruppenvergleiche und Verlaufsbeobachtungen sind unter dieser Voraussetzung
ebenfalls moglich.

Die Trait Anxiety Skala stellt den Auspragungsgrad von Angstlichkeit dar, wobei es sich
um ein relativ konstantes Merkmal der jeweiligen untersuchten Person handelt.
Gruppenspezifische Standardisierungen sind moglich, wie sie fur Geschlechts- und

Altersgruppen von Normalkollektiven vorliegen (Laux et al., 1981).

1.4.4.5 Positive and Negative Affect Schedule (PANAS)

1962 haben Schachter und Singer eine Zwei-Faktoren-Theorie der Emotionen
vorgeschlagen. Es handelt sich hierbei um zwei konsistente Dimensionen, negativer
Affekt und  positiver  Affekt, die faktorenanalytisch  gesichert  wurden
(Russell und James, 1980). Eine hohe Auspragung eines positiven Affektes ist
gekennzeichnet durch das Geflhl von Begeisterung, Tatendrang und Aufmerksamkeit.
Der Betroffene empfindet sich in seiner Tatigkeit als angenehm engagiert und fokussiert.
Im Gegensatz hierzu ist der Zustand eines negativen Affektes charakterisiert durch das
Empfinden von Dysstress, was Gefuhle des Bekummertseins, des leidvollen Erlebens bis
hin zur Verzweiflung umfasst und Arger, Verachtung, Schuld, Angst und nervése
Anspannung beinhalten kann (Watson und Clark, 1984; Watson et al., 1988). Den Autoren

Watson et al. (1988) gelang es im Rahmen umfangreicher Studien, die beiden Skalen des
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PANAS fur den englischen Sprachraum zu konstruieren und deren Validitat und
Reliabilitat zu sichern. Krohne et al. (1996) gewahrleisteten dies flir den deutschen
Sprachraum. Mit der Anwendung des PANAS gelingt es, die Affektivitat des Probanden
global zu erfassen im Sinne der von Janke und Debus entwickelten
Eigenschaftsworterliste  ,Positive  Befindlichkeit®* und ,Negative Befindlichkeit®
(Janke und Debus, 1978).

Zur Selbstbeurteilung ihrer Affektivitat wurde den Probanden der PANAS-Fragebogen
vorgelegt, welcher 20 Items umfasst. Jeweils zehn Items beziehen sich auf die jeweilige
Skala positive bzw. negative Affektivitat. Dabei werden die Probanden gebeten, das
Vorhandensein der unterschiedlichen Gefuhle und Empfindungen auf einer Skala von
1 bis 5 einzuschatzen (1 = gar nicht, 2 = ein bisschen, 3 = einigermalien, 4 = erheblich,
5 = aulerst). Somit bewegen sich die erreichbaren Zahlenwerte zwischen zehn und 50.
Die Beobachtungszeitraume, auf die sich die Probanden beziehen sollen, sind beim
PANAS variabel und werden vom Untersucher vorgegeben. Die Probanden wurden
gebeten, dies fir den Zeitraum der jeweils letzten 20 Minuten zu tun. Somit wird der
aktuelle affektive Zustand erfasst. Dies wurde benutzt, um die akute Befindlichkeit im

Verlauf des Untersuchungsganges zu erfassen.

2. Material und Methoden

2.1 Ablauf der Untersuchung

2.1.1 Probanden

Die Untersuchung wurde an gesunden, mannlichen, rechtshandigen Versuchspersonen
im Alter von 18 bis 40 Jahren durchgefuhrt. Dabei handelte es sich um zwei Gruppen:
14 Nichtsportler und 17 Hobbysportler. Als Nichtsportler definierten wir Personen, die zwei
Jahre lang kaum oder gar keinen Sport betrieben haben, als Hobbysportler solche, die
mindestens drei Mal in der Woche fur mindestens eine Stunde Ausdauersport betrieben.
Ausgeschlossen wurden Personen mit friheren oder aktuellen neurologischen oder
psychiatrischen Erkrankungen, auflerdem Personen mit schweren korperlichen
Erkrankungen, insbesondere Herz-Kreislauf-Erkrankungen, aber auch solche mit
Substanzmissbrauch einschlieRlich Nikotin und Alkohol. Den Probanden wurde der Ablauf

der Untersuchung eingehend mundlich und schriftlich dargestellt. Alle Probanden wurden
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dariber aufgeklart, dass das Untersuchungsprotokoll die Zustimmung der
Ethikkommission der Universitatsklinik der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Universitat
Bonn (Antragsnummer Lfd. 377/16) erhalten hat.

2.1.2 Untersuchungsprotokoll

Die Untersuchung erstreckte sich tUber vier Untersuchungstage.

Untersuchungstag 1:

Es fand zunachst eine Aufklarung der Probanden und eine Feststellung der generellen
Sporttauglichkeit statt. Nach dem Aufklarungsgesprach und der Einwilligung in die
Teilnahme der Studie wurde dazu eine kardiologische Voruntersuchung durch einen
Kardiologen der Universitatsklinik Bonn und ein Ruhe-EKG durchgefluhrt. Danach erfolgte
ein Fitnesscheck in Form eines Laktatstufentests auf einem Fahrradergometer. Die
erhobenen Parameter (Herzfrequenz, Laktatwerte, subjektives Belastungsempfinden
anhand der Borg-Skala) dienten dabei zur Beurteilung des Trainingsgrades der
Probanden und zur Definition der Belastungen an den folgenden Untersuchungstagen.
Am Ende des Untersuchungstages 1 wurden die Probanden gebeten diverse Fragebdgen
auszufullen, um so wichtige Hintergrundmerkmale zu erfassen (Fragen zu Person,
korperlichen Aktivitaten, Gesundheitszustand und Medikamenteneinnahme). Aul3erdem
fullten sie die psychologischen Fragebégen BDI, STAI-Trait, WST, und EHI aus.
Untersuchungstage 2-4:

An diesen drei Untersuchungstagen erfolgten — nach dem Ausfulllen der Fragebdgen zur
Stimmungslage, BDI, STAI-State und PANAS - die standardisierte Hitzeschmerz-
schwellenbestimmung mittels MEDOC und die Schmerztoleranzbestimmung mittels CPT.
Nach einer Pause von 60 Minuten flllten die Probanden die Fragebdgen STAI-State und
PANAS nochmals aus. Unmittelbar danach erfolgte eine fUnfminutige Aufwarmphase auf
dem Fahrradergometer mit einer Belastung von 30 Watt fur Nichtsportler und einer
Belastung von 50 Watt fur Hobbysportler. Anschliefiend folgte die kontinuierliche
zwanzigminutige Sportintervention. Als leichte Belastung setzten wir 20 % unter der
Laktatschwelle, als hohe Belastung 20 % Uber der Laktatschwelle an (siehe 2.1). Nach
Abschluss der Sportintervention wurden die Probanden gebeten, erneut die Fragebdgen
STAI-State und PANAS auszufullen. AnschlieRend wurde wiederholt eine Testung mittels

QST und CPT durchgefuhrt. Sowohl die Hitzeschmerzschwellen und die Schmerztoleranz
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als auch die Fragebdégen STAI-State und PANAS wurden also einmal vor und einmal nach
der jeweiligen zwanzigminatigen Sportintervention gemessen bzw. abgefragt. Um eine
Baseline der Schmerzwahrnehmung und der emotionalen Situation darzustellen wurde
ein Kontrolluntersuchungstag ohne koérperliche Belastung durchgefuhrt.

Somit unterschieden sich die Untersuchungstage 2 bis 4 durch den Grad der Belastung
»high®, low* und ,control“. Durch Randomisierung wurde festgelegt, an welchem
Untersuchungstag eine leichte oder schwere Belastung auf dem Fahrradergometer erfolgt
und an welchem Tag auf den Belastungstest ganz verzichtet wurde (,control“). Welche
Intervention am jeweiligen Untersuchungstag geplant war, teilten wir den Probanden erst

nach der 60-minutigen Pause mit.

Ve N o/

\ Y
PANAS(#) I\ =2 Schmerzschwelle »‘ Schmerzschwelle
/.\\ ) (/.\\ |
PANASHL /s schmerztoleranz PANASL /| %K Schmerztoleranz
STA /| | STA | |
S Pause —_

Abb. 3: Schematische Darstellung der Untersuchungstage 2-4

2.1.3 Statistische Datenauswertung

Die erhobenen Daten wurden mit dem SPSS Programm 25 (Inc., Chicago, lllinois, USA)
statistisch ausgewertet. Mittels der dreifaktoriellen Varianzanalyse (3x2-ANOVA) wurden
die Ergebnisse der Schmerztests (Hitzeschmerzschwelle, Kalteschmerztoleranz) und der
Fragebdgen zum affektiven Zustand der Probanden (STAI-State, PANAS positive und
negative) analysiert. Dabei wurden die drei Within-Subject-Faktoren Intervention (High,
Low oder Control) und der Zeitpunkt (Messung jeweils vor (Pre) und nach (Post) der
jeweiligen Intervention) definiert. Um die Gruppenunterschiede zwischen Hobbysportlern
und Nichtsportlern auszuwerten, wurde der Between-Subject-Faktor Gruppe
bertcksichtigt. Die post-hoc Vergleiche wurden mittels t-Tests ermittelt. Als Grundlage
wurde durch den Kolmogorov-Smirnov-Test sichergestellt, dass alle zu analysierenden
Datensatze normal verteilt sind. Die durch den t-Test erhaltenen p-Werte wurden bei
p < 0,05 als signifikant klassifiziert, bei p <0,01 sehr signifikant, bei p <0,001 hoch
signifikant und bei Werten bis zu p = 0,08 als Trend gewertet.
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3.1 Beschreibung der untersuchten Kollektive
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Tab. 2: Charakterisierung der untersuchten Kollektive (Gruppe der Hobbysportler,
Gruppe der Nichtsportler, Gesamtkollektiv) nach Alter, Handigkeit, Bildungs- und

Intelligenzniveau sowie emotionaler Befindlichkeit.

Gruppe N M SD p-Wert
HS 14 26,1 4,3
0,374
Alter (Jahre) NS 17 24,7 4.4
Gesamt 31 25,1 4,3
HS 14 79,1 16,6
Rechtshandigkeit 0,358
NS 17 74 15,8
(EHI)*
Gesamt 31 76,2 16,2
HS 14 17,3 2,1
0,553
Bildungsjahre NS 17 16,7 2,7
Gesamt 31 17 2,6
HS 14 109,4 8,1
Intelligenzquotient 0,353
NS 17 106,1 11,4
(WST)
Gesamt 31 107,8 10,4
HS 14 1,8 2,5 0,564
BDI bei
NS 17 24 2,9
Einschluss**
Gesamt 31 2.1 2,7
HS 14 29,9 5,4 0,13
STAI-Trait bei
NS 17 33,1 6,1
Einschluss ***
Gesamt 31 31,9 5,8

HS: Hobbysportler, NS: Nichtsportler, N: Stichprobenumfang, M: Mittelwert, SD:
Standardabweichung, p-Wert: Signifikanz

*

-49 bis +49: Neutral

-.100 bis -50: Linkshander

+50 bis +100: Rechtshander
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*%k.

0-9: keine Depression bzw. klinisch unauffallig
10-19: leichtes depressives Syndrom

20-29: mittelgradiges depressives Syndrom

= 30: schweres depressives Syndrom

*kk.

20.= nicht Vorhandensein von Angst

80 = maximale Intensitat von Angst

Aus Tab. 2 geht hervor, dass sich die Gruppen der Hobbysportler und der Nichtsportler
nicht signifikant bezlglich der angegebenen Merkmale unterscheiden.

Ursprunglich wurden 33 Probanden fur die Studie rekrutiert. Bei zwei Probanden stellten
sich Schwierigkeiten im Verstandnis der deutschen Sprache heraus, aufgrund derer diese
aus der Gesamtauswertung herausgenommen werden mussten.

Bei den experimentellen Variablen konnten nicht alle Daten verwertet werden: Bei der
Untersuchung der Kalteschmerztoleranz wurden sieben Probanden aus der Auswertung
genommen, weil sie bereits bei mindestens einer Messung des Basiswertes vor der
Sportintervention eine maximale Kalteschmerztoleranz von 240 Sekunden boten und
somit ein Therapieeffekt in dem gewahlten Ablauf nicht detektierbar ware. Bei der
Beantwortung der Fragebdgen STAI-State haben funf Probanden und bei der Bearbeitung
der Fragebogen PANAS positive und PANAS negative jeweils drei Probanden
inkomplette Angaben gemacht, sodass sie aus der jeweiligen Wertung ausgeschlossen

wurden.

3.2 Leistungsmessung der untersuchten Gruppen: Nichtsportler versus Hobbysportler

Die Probanden wurden zur Gruppe der Hobbysportler (HS) zugeordnet, wenn sie
mindestens dreimal pro Woche eine Stunde Ausdauersport trieben bzw. zur Gruppe der
Nichtsportler (NS), wenn sie kaum einer oder gar keiner sportlichen Tatigkeit in den letzten
zwei Jahren nachgegangen sind. Entsprechend ergaben die Ergebnisse des t-Tests fur
unabhangige Stichproben einen hoch signifikanten Unterschied der Kollektive hinsichtlich
der Leistungsparameter im Fitnesscheck (Tab. 3): Wattzahl beim Erreichen der
Laktatschwelle, maximal erreichte Wattzahl, Wattzahl bei Erreichen der Laktatschwelle
pro Kilogramm Korpergewicht und maximal erreichte Wattzahl pro Kilogramm

Kdrpergewicht.
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Tab. 3: Korperliche Leistungsfahigkeit der beiden untersuchten Gruppen.

Fitnessparameter| Gruppe N M SE p-Wert
HS 14 155,71 7,01

LS (Watt) <0,001
NS 17 89,41 6,99
HS 14 267,86 8,59

Max (Watt) <0,001
NS 17 192,35 8,93
HS 14 1,94 0,12

LS (Watt/kg) <0,001
NS 17 1,13 0,08
HS 14 3,44 0,12

Max (Watt/kg) <0,001
NS 17 2,44 0,63

HS: Hobbysportler, NS: Nichtsportler, KG: Kérpergewicht, M: Mittelwert, p-Wert:
Signifikanz, LS: Leistung beim Erreichen der Laktatschwelle, Max: Maximalwert der
Belastung, SE: Standardfehler des Mittelwertes, N: Stichprobenumfang

3.3 Schmerztests

3.3.1 Hitzeschmerzschwelle

Bezogen auf das Gesamtkollektiv ergab die 2x3 ANOVA einen hoch signifikanten
Haupteffekt des Zeitpunktes (Pre/Post) der Messung (F(1;30)=17,133, p<0,001), nicht
aber des Interventionstyps (High/Low/Control) (F(2;60)=0,15, p=0,861) und der
Interventionsgruppe (HS/NS) (F(1;29)=0,225, p=0,639). Es zeigte sich eine signifikante
Interaktion zwischen Zeitpunkt x Intervention (F(2;60)=3,61, p=0,033). In der Folge
wurden post-hoc Vergleiche mittels gepaarter t-Tests durchgefuhrt, um festzustellen,

wodurch die signifikanten Zusammenhange zu erklaren sind.
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Hitzeschmerzschwelle
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Abb. 4: Veranderung (A) der Hitzeschmerzschwelle in °C nach hoher (Delta High),
niedriger (Delta Low) und fehlender (Delta Control) Belastung mit Darstellung des
jeweiligen Standardfehlers des Mittelwertes; **Signifikanz (p<0,01)

Nun betrachten wir die Ergebnisse der jeweiligen Untersuchungstage (siehe Abb. 4 und
Tab. 4). Ein sehr signifikantes Ergebnis war nach hoher Sportbelastung (High) im Sinne
einer Erhdhung der Schmerzschwelle um 0,81 °C zu erkennen. Nach niedriger Belastung
(Low) erhdhte sich die Hitzeschmerzschwelle sehr signifikant um 0,51 °C. Bei der
Kontrolle ohne Belastung (Control) war mit 0,14 °C keine signifikante Erhdhung

festzustellen.
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Tab. 4: Paarweiser Vergleich der Hitzeschmerzschwellen.

Hitzeschmerzschwelle N M (°C) SE (°C) p-Wert
Pre High - 45,15 0,55
31 0,002
Post High 45,96 0,46
Pre Low - 45,39 0,48
31 0,007
Post Low 459 0,47
Pre Control - 45,43 0,53
31 0,279
Post Control 45,57 0,5

Pre High: Schmerzschwelle vor der Intervention ,High“, Post High: Schmerzschwelle nach
der Intervention ,High“, Pre Low: Schmerzschwelle vor der Intervention ,Low", Post Low:
Schmerzschwelle nach der Intervention ,Low®, Pre Control: Schmerzschwelle am Anfang
des Kontrolltages, Post Control: Schmerzschwelle nach 60-minutiger Pause, N:
Stichprobenumfang, M: Mittelwert, SE: Standardfehler des Mittelwertes, p-Wert:
Signifikanz

Bei Betrachtung der Differenzen der Hitzeschmerzschwellen (siehe Tab. 5) zwischen
.Pre“ und ,Post“ der jeweiligen Interventionen (,High®, ,Low" und ,Control) und im
Vergleich der Differenzen der Untersuchungstage miteinander, ergab sich keine
Signifikanz zwischen den Interventionen ,High“ und ,Low". Zwischen den Interventionen
.Low* und ,Control“ war ein Trend zu sehen und zwischen den Untersuchungstagen
,High“ und ,Control“ lag ein signifikanter Unterschied der Mittelwerte vor.

Tab. 5: Paarweiser Vergleich der Differenzen (A) der Hitzeschmerzschwellen vor und
nach hoher Belastung im Vergleich zu vor und nach niedriger Belastung, vor und nach
hoher Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung, vor und nach niedriger
Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung.

Schmerzschwelle N AM (°C) ASE (°C) p-Wert
A Pre/Post High - 0,81 0,24
31 0,294
A Pre/Post Low 0,51 0,18
A Pre/Post High - 0,81 0,24
31 0,015
A Pre/Post Control 0,14 0,12
A Pre/Post Low - 0,51 0,18
31 0,08
A Pre/Post Control 0,14 0,12

A Pre/Post: Die Differenzen der Schmerzschwellen der jeweiligen Untersuchungstage,
N: Stichprobenumfang, AM: Mittelwert der Differenzen, ASE: Standardfehler der
Mittelwerte der Differenzen, p-Wert: Signifikanz
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3.3.2 Kalteschmerztoleranz

Bei Betrachtung des Gesamtkollektivs zeigte die 2x3 ANOVA einen signifikanten
Haupteffekt des Zeitpunktes (Pre/Post) (F(1;22)=4,799, p=0,039). Es ergab sich kein
signifikanter Haupteffekt des Interventionstyps (High/Low/Control) (F(2;44)=0,182,
p=0,792) und der Interventionsgruppe (HS/NS) (F(1;21=0,02, p=0,889). Es ist ein starker
Trend der Interaktion zwischen Zeitpunkt x Intervention festzustellen
(F(1,52;33,39)=3,151, p=0,068).

Kalteschmerztoleranz

30,00
25,00
20,00
15,00
10,00

5,00

0,00
-5,00

21,22*

13,35

AS

1,17

Delta High Delta Low Delta Control
Intervention

Abb. 5: Veranderung (A) der Kalteschmerztoleranz in Sekunden nach hoher (Delta
High), niedriger (Delta Low) und fehlender (Delta Control) Belastung mit Darstellung des
jeweiligen Standardfehlers des Mittelwertes; *Signifikanz (p<0,05)

Bei der Darstellung der Ergebnisse der post-hoc t-Tests (Abb. 5 und Tab. 6) zeigte sich
nach hoher Sportbelastung ein signifikanter Anstieg der Kalteschmerztoleranz um
21,22 Sekunden, nach niedriger Sportbelastung ein starker Trend mit Zunahme um
13,35 Sekunden. Am Kontrolluntersuchungstag ohne sportliche Belastung war mit

1,17 Sekunden keine signifikante Erhdhung der Kalteschmerztoleranz feststellbar.
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Tab. 6: Paarweiser Vergleich der Kalteschmerztoleranzzeiten.

Kalteschmerztoleranz N M (s) SE (s) p-Wert
Pre High - 51,22 7,02
23 0,033
Post High 72,43 13,34
Pre Low - 58,61 7,24
23 0,068
Post Low 71,96 11,6
Pre Control - 62,65 8,78
23 0,786
Post Control 63,83 10,31

Pre High: Kalteschmerztoleranz vor der Intervention ,High“, Post High:
Kalteschmerztoleranz nach der Intervention ,High“, Pre Low: Kalteschmerztoleranz vor
der Intervention ,Low“, Post Low: Kalteschmerztoleranz nach der Intervention ,Low“ Pre
Control:  Kalteschmerztoleranz am Anfang des Kontrolltages, Post Control:
Kalteschmerztoleranz nach 60-minutiger Pause, N: Stichprobenumfang, M: Mittelwert,
SE: Standardfehler des Mittelwertes, p-Wert: Signifikanz

Beim Vergleich der Differenzen der Kalteschmerztoleranzzeiten (siehe Tab. 7) vom
Untersuchungstag mit hoher Sportbelastung (High) mit dem Untersuchungstag mit
niedriger Sportbelastung (Low) konnte man keinen signifikanten Unterschied sehen,
genauso wie beim Vergleich der Differenzen vom Untersuchungstag mit niedriger
sportlicher Belastung (Low) mit dem Untersuchungstag ohne korperliche Belastung
(Control). Allerdings zeigte sich beim Vergleich der Untersuchungstage mit hoher
Sportbelastung (High) und keiner Sportbelastung (Control) ein statistisch starker Trend
dahingehend, dass die Kalteschmerztoleranzzeit nach hoher Sportbelastung um 20,05

Sekunden starker anstieg.
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Tab. 7: Paarweiser Vergleich der Differenzen (A) der Kalteschmerztoleranzzeiten vor
und nach hoher Belastung im Vergleich zu vor und nach niedriger Belastung, vor und
nach hoher Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung, vor und nach
niedriger Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung.

Kalteschmerztoleranz N AM (s) ASE (s) p-Wert
A Pre/Post High- 21,22 9,31
23 0,181
A Pre/Post Low 13,35 6,97
A Pre/Post High - 21,22 9,31
23 0,053
A Pre/Post Control 1,17 4,28
A Pre/Post Low 13,35 6,97
23 0,148
A Pre/post Control - 1,17 4,28

A Pre/Post: Die Differenzen der Kalteschmerztoleranzzeiten der jeweiligen
Untersuchungstage, N: Stichprobenumfang, AM: Mittelwert der Differenzen, ASE:
Standardfehler der Mittelwerter der Differenzen, p-Wert: Signifikanz

3.4 Fragebdgen zur Stimmungslage

3.4.1 STAI-State

Hier ergab die 2x3 ANOVA keinen signifikanten Haupteffekt des Zeitpunktes (Pre/Post)
(F(1;26)=1,987, p=0,171) und der Interventionsgruppe (HS/NS) (F(1;25=1,114, p=0,301).
Somit waren in diesem Zusammenhang post-hoc Vergleiche mittels gepaarter T-Tests
nicht sinnvoll.

Jedoch zeigte die 2x3 ANOVA einen starken Trend des Interventionstyps
(High/Low/Control) (F(1,6;41,56)=3,338, p=0,055) und eine hoch signifikante Interaktion
zwischen Zeitpunkt x Intervention (F(2;52)=10,305, p<0,001).
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Abb. 6: Veranderung (A) des Angstniveaus in Skalenpunkten nach hoher (Delta High),
niedriger (Delta Low) und fehlender (Delta Control) Belastung mit Darstellung des
jeweiligen Standardfehlers des Mittelwertes; *Signifikanz (p<0,05), **Signifikanz (p<0,01)

Der Anstieg des Angstniveaus (Abb. 6 und Tab. 8) nach starker korperlicher Belastung
um 3,70 Skalenpunkte war signifikant. Bei niedriger Belastung war bei
0,89 Skalenpunkten kein signifikanter Anstieg zu sehen. Am Kontrolltag ohne Belastung

ergab sich im zeitlichen Verlauf eine signifikante Abnahme des Angstniveaus um

1,81 Skalenpunkte.
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Tab. 8: Paarweiser Vergleich des Angstniveaus

STAI N M SE p-Wert
Pre High - 29,57 1,53
26 0,007
Post High 33,22 1,09
Pre Low - 30,93 1,07
26 0,297
Post Low 31,81 1,03
Pre Control - 30,22 0,81
26 0,015
Post Control 28,41 0,96

Pre High: Angstniveau vor der Intervention ,High“, Post High: Angstniveau nach der
Intervention ,High“, Pre Low: Angstniveau vor der Intervention ,Low“, Post Low:
Angstniveau nach der Intervention ,Low®, Pre Control: Angstniveau am Anfang des
Kontrolltages, Post Control: Angstniveau nach 60-minutiger Pause, N:
Stichprobenumfang, M: Mittelwert, SE: Standardfehler des Mittelwertes, p-Wert:
Signifikanz

Nun vergleichen wir die Differenzen des Angstniveaus der jeweiligen Untersuchungstage
miteinander (Tab. 9). Das Angstniveau nach starker korperlicher Belastung lag signifikant
hdéher als nach niedriger sportlicher Belastung. Der Vergleich zwischen den
Veranderungen des Angstniveaus bei hoher Belastungsintervention zum
Kontrolluntersuchungstag ohne sportliche Intervention zeigte hohe Signifikanz mit
deutlich héherem Angstanstieg nach starker Belastung. Nach niedriger Belastung war die
Differenz Pre/Post  signifikant hoher als die Differenz  Pre/Post am

Kontrolluntersuchungstag.
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Tab. 9: Paarweiser Vergleich der Differenzen (A) der Angstniveaus vor und nach hoher
Belastung im Vergleich zu vor und nach niedriger Belastung, vor und nach hoher
Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung, vor und nach niedriger
Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung.

STAI N AM ASE p-Wert

A Pre/Post High - 3,7 1,26
26 0,037

A Pre/Post Low 0,89 0,84

A Pre/Post High - 3,7 1,26
26 <0,001

A Pre/Post Control -1,81 0,7

A Pre/Post Low 0,89 0,84
26 0,025

A Pre/post Control - -1,81 0,7

A Pre/Post: Die Differenzen der Angstniveaus der jeweiligen Untersuchungstage, N:
Stichprobenumfang, AM: Mittelwert der Differenzen, ASE: Standardfehler der Mittelwerte
der Differenzen, p-Wert: Signifikanz

3.4.2 PANAS positive

Die 2x3 ANOVA ergab einen hoch signifikanten Haupteffekt des Zeitpunktes (Pre/Post)
(F(1;27)=43,701, p<0,001), nicht aber des Interventionstyps (High/Low/Control)
(F(2;54)=2,368, p=0,104) und der Interventionsgruppe (F(1;27=1,722, p=0,201). Es war
eine hoch signifikante Interaktion zwischen Zeitpunkt x Intervention nachzuweisen
(F(2;54)=21,814, p<0,001) sowie eine signifikante Interaktion zwischen Zeitpunkt x
Gruppe (F(1;27)=6,077, p=0,02).
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PANAS positive
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Abb. 7: Veranderung (A) der positiven Stimmungslage in Skalenpunkten nach hoher
(Delta High), niedriger (Delta Low) und fehlender (Delta Control) Belastung mit
Darstellung des jeweiligen Standardfehlers des Mittelwertes; *Signifikanz (p<0,05),
**Signifikanz (p<0,01)

Das Balkendiagramm (Abb. 7) in Zusammenhang mit der Vergleichstabelle (Tab. 10)
demonstriert den Einfluss von koérperlicher Belastung auf die positive Stimmungslage
dahingehend, dass nach hoher und niedriger Belastung ein hoch signifikanter Anstieg der
positiven Stimmung mit 6,72 bzw. 6,17 Skalenpunkten feststellbar war. Am Kontrolltag

ohne Belastung sank das positive Stimmungsniveau signifikant um 2,07 Skalenpunkte.
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Tab. 10: Paarweiser Vergleich der positiven Stimmungslagen

PANAS positive N M SE p-Wert
Pre High - 27,07 1,61
28 <0,001
Post High 33,79 1,4
Pre Low - 26,62 1,26
28 <0,001
Post Low 32,79 1,35
Pre Control - 29,79 1,06
28 0,016
Post Control 27,72 1,2

Pre High: positive Stimmungslage vor der Intervention ,High“, Post High: positive
Stimmungslage nach der Intervention ,High“, Pre Low: positive Stimmungslage vor der
Intervention ,Low", Post Low: positive Stimmungslage nach der Intervention ,Low“, Pre
Control: positive Stimmungslage am Anfang des Kontrolltages, Post Control: positive
Stimmungslage nach 60-mindtiger Pause, N: Stichprobenumfang, M: Mittelwert, SE:
Standardfehler des Mittelwertes, p-Wert: Signifikanz

Vergleicht man die Differenzen der Stimmungslagen vor und nach Belastung an den
jeweiligen Untersuchungstagen miteinander, so ergab sich kein signifikanter Unterschied
zwischen hoher und niedriger Belastung. Allerdings zeigte sich sowohl bei hoher als auch
bei niedriger Belastung im Vergleich zum Untersuchungstag ohne korperliche Belastung

ein jeweils hoch signifikanter Unterschied.

Tab. 11: Paarweiser Vergleich der Differenzen (A) der positiven Stimmungslagen vor
und nach hoher Belastung im Vergleich zu vor und nach niedriger Belastung, vor und
nach hoher Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung, vor und nach
niedriger Belastung im Vergleich zu vor und nach keiner Belastung.

PANAS positive N AM ASE p-Wert
A Pre/Post High - 6,72 1,44
28 0,702
A Pre/Post Low 6,17 0,95
A Pre/Post High - 6,72 1,44
28 <0,001
A Pre/Post Control -0,27 0,81
A Pre/Post Low - 6,17 0,95
28 <0,001
A Pre/post Control -2,07 0,81

A Pre/Post: Die Differenzen der Schmerzschwellen der jeweiligen Untersuchungstage, N:
Stichprobenumfang, AM: Mittelwert der Differenzen, ASE: Standardfehler der Mittelwerte
der Differenzen, p-Wert: Signifikanz
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Nun betrachten wir, wie in der Vergleichstabelle (Tab. 12) dargestellt, die
belastungsabhangigen Effekte auf die positive Stimmungslage der beiden untersuchten
Gruppen (HS/NS). Die Intervention mit hoher sportlicher Belastung (High) hatte bei den
Hobbysportlern einen signifikant hdheren Effekt auf die positive Stimmungslage als es bei
Nichtsportlern der Fall war. Auch die niedrige sportliche Belastung (Low) hatte einen
starken Trend dahingehend, dass Hobbysportler nach dieser Belastung besser gelaunt
waren als Nichtsportler. Bei dem Untersuchungstag ohne sportliche Betatigung lag
zwischen Hobbysportlern und Nichtsportlern kein signifikanter Unterschied bei der

Veranderung der positiven Stimmungslage vor.

Tab. 12: Vergleich der beiden Gruppen Hobbysportler (HS) versus Nichtsportler (NS):
Verglichen werden die Differenzen (A Pre/Post) der positiven Stimmungslagen bei hoher
Belastung, bei niedriger Belastung und ohne Belastung

PANAS positive Gruppe N AM ASE p-Wert
HS 12 10,08 2,38
A\ Pre/Post High 0,034
NS 16 4 1,51
HS 12 8,08 1,66
A\ Pre/Post Low 0,07
NS 16 4,63 0,95
HS 12 -2,69 5,28
A\ Pre/Post Control 0,498
NS 16 1,56 3,56

N: Stichprobenumfang, AM: Mittelwert der Differenzen, ASE: Standardfehler der
Mittelwerte der Differenzen, p-Wert: Signifikanz

3.4.3 PANAS negative

Bei der Auswertung der PANAS negative Fragebdgen durch die 2x3 ANOVA ergaben
sich bezogen auf die Zeitpunkte (Pre/Post) (F(1;28)=1,495, p=0,232), die Interventionen
(High/Low/Control) (F(1,42;39,83)=0,491, p=0,552), die Interaktion zwischen Zeitpunkt x
Intervention (F(1,32;36,86)=1,191, p=0,297) sowie beim Gruppenvergleich (HS/NS)
(F(1;27=0,724, p=0,402) keine Hinweise auf statistisch signifikante Zusammenhange,

sodass post-hoc keine gepaarten t-Tests durchfuhrbar waren.
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Abb. 8: Veranderung (A) der negativen Stimmungslage in Skalenpunkten nach hoher
(Delta High), niedriger (Delta Low) und fehlender (Delta Control) Belastung mit
Darstellung der jeweiligen Standardfehlers des Mittelwertes

3.5 Korrelation zwischen Fitnessgrad und belastungsmodulierten Effekten auf
Schmerz und Affektivitat

Die statistische Aufarbeitung mdglicher Zusammenhange zwischen Fitnessgrad der
Probanden beim Einschluss in die Studie und belastungsabhangigen Effekten auf die
oben genannten Studienfragestellungen zeigte lediglich bei der belastungsabhangigen
Zunahme der Kalteschmerztoleranz eine Korrelation mit dem Fitnessparameter ,maximal
erreichte Wattzahl pro Kilogramm Korpergewicht auf dem Fahrradergometer von
r=0,49. Dieser genannte Zusammenhang gilt ausschlieBlich fur die akute hohe
korperliche Belastung (Interventionstag ,High®). Keine Korrelationen konnten festgestellt
werden zwischen den Fitnessparametern ,Laktatschwelle pro Kilogramm Koérpergewicht®
bzw. ,maximal erreichte Wattzahl pro Kilogramm Korpergewicht” einerseits und
andererseits den belastungsabhangigen Veranderungen der Parameter ,STAI state®,
PANAS positive, Hitzeschmerzschwelle an den jeweiligen Untersuchungstagen ,High®,

,Low“ und ,Control“.
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Abb. 9: Lineare Korrelation zwischen dem Delta der Kalteschmerztoleranzzeiten am
Untersuchungstag High und dem Fitnessparameter maximal erreichte Wattzahl auf dem
Fahrradergometer pro Kilogramm Kdérpergewicht
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4. Diskussion

4.1 Untersuchungsdesign

Wie die LiteraturUbersicht in der Einleitung (siehe Tab. 1), aber auch die Meta-Analyse
von Koltyn (2002) zeigen, kann es als etabliert angesehen werden, dass das
Schmerzempfinden im Sinne einer Verminderung der Schmerzwahrnehmung durch
korperliche Belastung moduliert wird (EIH). Die Frage, welche Art und welche Intensitat
der Belastung den wirksamsten hypoalgetischen Effekt austiben, sah Koltyn als ungeklart.
Um dem Zusammenhang zwischen der Intensitat der Belastung, dem Trainingsgrad der
Probanden und dem Schmerzempfinden nachzugehen, haben wir das oben geschilderte
Untersuchungsdesign entwickelt. Wir beschrankten uns auf korperlich gesunde
(kardiologische Voruntersuchung) mannliche Probanden im Alter von 20 bis 40 Jahren,
um die Homogenitat der untersuchten Population zu gewahrleisten. Die Anwendung der
BDI und STAI-Trait Fragebogen stellte sicher, dass die Probanden vor Aufnahme in die
Untersuchung keine depressive oder angstliche Symptomatik aufwiesen. Dadurch konnte
die etablierte Interaktion zwischen den Emotionen Depressivitat und Angstlichkeit sowie
Schmerzempfinden innerhalb dieses Untersuchungsdesigns weitgehend ausgeschlossen
werden (Fishbain et al., 1997; Romano und Turner, 1985).

Beim individuellen Fitnesscheck wurden im Rahmen des Laktatstufentests die
individuellen Laktatschwellen der Probanden bestimmt. Die Ergebnisse dienten zum
einen dazu, die Gruppe der Hobbysportler von der Gruppe der Nichtsportler auf der Basis
von sportphysiologischen Daten objektiv zu dichotomisieren, zum anderen die
individuellen ~ Belastungsintensitaten  fir die  Sportinterventionen auf dem
Fahrradergometer zu bestimmen. Entsprechend ordneten wir die Probanden, deren
Laktatschwelle im Belastungsbereich von mehr als 100 Watt lag, der Gruppe der
Hobbysportler zu. Lag die Laktatschwelle im Belastungsbereich bis zu 100 Watt ordneten
wir diese Probanden der Gruppe der Nichtsportler zu. Als zu untersuchende
Schmerzmodalitaten wahlten wir durch Hitze und durch Kalte ausgelosten Schmerz. Wir

untersuchten die Hitzeschmerzschwellen bzw. die Kalteschmerztoleranz.

Gundogdu et al. (2014) verglichen in ihrer Studie ebenfalls Sportler und Nichtsportler.

Beide Gruppen wurden ausfuhrlich physiologisch charakterisiert, jedoch wurde ein
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objektiv bestimmbares Zuordnungskriterium nicht genannt. In der Baseline zeigten die
Sportler eine hohere Druckschmerzschwelle (PPT) wie auch eine hdhere
Druckschmerztoleranz (PPTO) als die Nichtsportler. Geva und Defrin verglichen im
Jahr 2013 Triathleten mit Nichtsportlern — zwei aufgrund ihres Trainingsverhaltens extrem
unterschiedliche Personengruppen, was eine physiologische Objektivierung offensichtlich
uberflissig erscheinen liel3.

Wir setzten in unserer Untersuchung die niedrige Belastung 20 % unterhalb
(Interventionstag ,Low") und die hohe Belastung 20 % oberhalb (Interventionstag ,High®)
der Wattzahl der individuellen Laktatschwelle des Probanden an. Andere Studien haben
die individuell festgesetzte Belastungsintensitdt anhand des Prozentsatzes der
Sauerstoffsattigung (Gurevich et al., 1994) oder des Prozentsatzes der Herzfrequenz
(Padawer und Levine, 1992) oder auch willkirlich auf 200 Watt (Guieu et al., 1992)
festgesetzt. Somit unterscheidet sich die vorliegende Studie von anderen
Untersuchungen, sowohl von denen, die mit kontinuierlich zunehmender Workload
arbeiteten (Kemppainen et al., 1990) als auch von denen mit selbst gewahlter
Belastungsintensitat (Fuller und Robinson, 1993). Des Weiteren integrierten wir einen
Kontrolltag (Interventionstag ,,Control“), um zu belegen, dass das Untersuchungsdesign

ohne korperliche Belastung keinen Einfluss auf die Schmerzwahrnehmung austbt.

4.2 Trainingsgrad der Probanden, Belastungsintensitat und Schmerzmodulation

In unserem Kollektiv zeigte sich eine Korrelation zwischen der im Laktatstufentest
feststellbaren maximal erreichten Wattzahl auf dem Fahrradergometer bzw. maximal
erreichter Wattzahl pro Kilogramm Korpergewicht und der Erhdéhung der
Kalteschmerztoleranzzeiten am Untersuchungstag mit hoher kdrperlicher Belastung. Dies
deutet darauf hin, dass eine hohere Belastung einen starkeren Effekt auf die
Kalteschmerztoleranz ausubt. Allerdings zeigten die Ergebnisse der statistischen
Auswertung keinen signifikanten Haupteffekt zwischen den Gruppen Hobbysportler (hohe
Belastung) und Nichtsportler (niedrige Belastung).

Geva und Defrin (2013) konnten einen Gruppeneffekt zwischen 19 Triathleten und
17 Nichtathleten nachweisen: Die Triathleten zeigten hdhere Schmerztoleranz
(p<0,0001), niedrigere Schmerzratings (Schmerzintensitat) (p<0,001) und niedrigere

Schmerzerwartungsangst (p<0,05). Dies mag daran liegen, dass sich die beiden Gruppen
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noch sehr viel deutlicher in ihrer Fitness unterschieden, als dies in unserer Studie der Fall
war. Offensichtlich waren sich die Gruppen der Hobbysportler und Nichtsportler in ihren
physischen Voraussetzungen zu ahnlich, um einen statistischen Effekt zu produzieren.
Daher werden die folgenden Ergebnisse auf das Gesamtkollektiv bezogen.

Sowohl die Ergebnisse der Hitzeschmerzschwellen- und Kalteschmerztoleranz-
bestimmung ergaben einen Dosiseffekt. Eine hohere Belastungsintensitat zeigte bei
beiden Schmerzmodalitaten eine starkere Reduktion der Schmerzwahrnehmung als bei
niedrigerer sportlicher Belastung, dies vor dem Hintergrund eines zu vernachlassigenden
Effektes der Untersuchungssituation bei Kontrolle ohne Belastung. Vergleicht man die
beiden untersuchten Modalitaten, so ergibt sich fur den Hitzeschmerz eine hdhere
Signifikanz als beim Kalteschmerz. Die Parallelitat des Ergebnisses bei Hitzeschmerz und
Kalteschmerz kann dadurch erklart werden, dass bei beiden Schmerzmodalitaten
dieselben Schmerzrezeptoren angesprochen werden. Dies sind namlich polymodale
Nozizeptoren, die dem langsam leitenden Fasertyp C zuzuordnen sind, welche dartuber
hinaus auch auf mechanische Reize reagieren kdnnen und nur langsam adaptieren und
fur den brennenden oder dumpfen Charakter des Schmerzes verantwortlich sind
(MeRlinger, 2009).

Bezogen auf das aufsteigende und absteigende nozizeptive System hat die Forschung
bisher keine Trennung zwischen den Schmerzmodalitaten feststellen kénnen (siehe
1.3.1.2 und 1.3.1.3). Drury et al. (2005) fanden in ihrer Arbeit ebenfalls einen mit
ansteigender Belastung zunehmenden Effekt auf die Schmerzwahrnehmung. Das
Untersuchungsdesign unterscheidet sich jedoch deutlich von unserem. Die Autoren
rekrutierten eine ausschliellich weibliche Probandenpopulation. Die Belastung auf dem
Fahrradergometer wurde ausgehend von 120 Watt stufenweise um je 30 Watt bis zum
Belastungsmaximum gesteigert, welches durch die maximale Sauerstoffaufnahme
definiert war. Als Schmerzmodalitat wurde ein neuropathischer Schmerz angewendet,
welcher mittels elektrischer Stimulation der dunnen, unmyelinisierten, nozizeptiven
C-Fasern ausgeldst wurde, wobei der kontinuierliche, sinusuidale Strom mit einer
Stimulusfrequenz von 5 Hz und einem stufenweisen Anstieg um 10 mA pro Sekunde bis
zum Erreichen der Schmerzschwelle bzw. der Schmerztoleranz mittels Ringelektrode im
Bereich des rechten Zeigefingerendgliedes appliziert wurde. Naugle et al. (2014) konnten

ebenfalls einen Dosiseffekt der Belastungsintensitat auf die Verminderung der
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Schmerzwahrnehmung nachweisen. Die Autoren untersuchten eine gemischt
mannliche/weibliche  Population mittels fester Belastungsstufen auf dem
Fahrradergometer im Sinne von moderater Belastung bei 50 % der Herzfrequenzreserve
(moderate aerobic exercise) und hoher Belastung bei 70 % der Herzfrequenzreserve
(vigorous aerobic exercise). Die Herzfrequenzreserve ist durch die Differenz zwischen
Ruhepuls und maximaler Herzfrequenz definiert. Als Stimuli wurde die PPT und sowohl
statisch kontinuierlicher wie auch repetitiv pulsierender Hitzeschmerz eingesetzt. Ebenso
konnten Vaegter et al. (2014) einen Dosiseffekt der Belastung auf die
Schmerzwahrnehmung feststellten. Bei der Fahrradergometrie setzten sie die beiden
Belastungsstufen mit 50 % bzw. 75 % der maximalen Sauerstoffsattigung fest und
bestimmten die PPT.

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass ein flr unterschiedliche
Schmerzmodalitaten nachweisbarer Dosiseffekt der Belastungsintensitat auf die
Schmerzwahrnehmung (Reduktion der Schmerzwahrnehmung) zu existieren scheint, der

durch unsere Untersuchungen untermauert wird.

Es stellt sich die Frage, wie dieser empirisch gesicherte Zusammenhang auf
physiologischer Ebene erklart werden kann. Bei der Schmerzverarbeitung hat das
absteigende nozizeptive System die Aufgabe, den nozizeptiven Input zu modulieren im
Sinne von Ruckkopplungsmechanismen ausgehend vom PAG Uber die RVM zum
Hinterhorn des Rickenmarks, wo der sensorische Input aus der Peripherie ins zentrale
Nervensystem (ZNS) eintritt. Hier wird der nozizeptive Input vom ersten (peripheren)
nozizeptiven Neuron auf das zweite (zentrale) nozizeptive Neuron, ein wide dynamic
range neuron (WDR), synaptisch umgeschaltet (Basbaum und Jessell, 2000;
Willis, 1985). Dabei spielen als Neurotransmitter die endogenen Opioide Enkephalin,
B-Endorphin und Dynorphin sowie das Tryptamin Serotonin als Neuromodulatoren die
entscheidende Rolle. Unterstellt man, dass eine Reduktion der Schmerzwahrnehmung
auf dieser Regulationsebene erfolgt, muss man einen Einfluss der kdrperlichen Belastung
auf das absteigende nozizeptive System hypothetisch annehmen.

Des Weiteren bietet das zweite nozizeptive Neuron durch seine Eigenschaft als

WDR-Neuron den Ansatzpunkt, dass aus der Peripherie eingehende sensorische
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Erregungen die Schmerzwahrnehmung modulieren. Melzack und Wall (1996)
begrundeten die Gate-Control-Theory, wobei sie den sensorischen Input von der Haut als
Modulator der Schmerzwahrnehmung darstellten. Es ist vorstellbar, dass die
belastungsabhangige Aktivitat der Ergorezeptoren der Skelettmuskulatur fur einen
sensorischen Input sorgt, welcher ahnlich der Gate-Control-Theory einen modulierenden
Effekt auf die Schmerzverarbeitung auf Rickenmarksebene ausibt. Thoren et al. (1990)
stellten den Einfluss des mechanosensitiven somatosensorischen Inputs auf die zentrale
Anpassung im Bereich der Schmerzverarbeitung und im Verhaltensbereich heraus, wobei
insbesondere zentrale Opioide eine Rolle spielten.

Boecker et al. (2010) schilderten die zunehmende Rolle von PET-Liganden-
Aktivierungsstudien im Rahmen sportmedizinischer Forschung. PET und andere
funktionelle Neuroimaging-Anwendungen eroffnen die Mdglichkeit bislang unbekannte
Zusammenhange zwischen zentraler Neurotransmission und psychophysiologischen
Wirkungen im Rahmen korperlicher Betatigung aufzuklaren. Reproduzierbar konnte eine
umfangreiche Literatur seit den 1980er Jahren einen Anstieg des peripheren
R-Endorphinspiegels nach  verschiedenen  korperlichen  Belastungsversuchen
nachweisen. Jedoch ergaben sich keine belastbaren Beziehungen zwischen peripherem
R-Endorphin und zentral vermittelten Verhaltenseffekten, d.h. Modulation der Stimmung
und/oder der Schmerzwahrnehmung. Somit bleibt der Stellenwert peripherer
R-Endorphinspiegel-bestimmungen umstritten. Als weitere Methode zur Untersuchung
der zentralen Schmerzverarbeitung bietet sich die funktionelle
Magnetresonanztomografie (fMRI) an. Diese eroffnet die Moglichkeit Hirnaktivitatsmuster
unter definierten Versuchsbedingungen mittels BOLD-contrasting imaging (Blood Oxygen
Level Dependent) darzustellen. Unter der Hypothese, dass die durch koérperliche
Belastung (Ausdauertraining) vermittelte Reduktion der Schmerzwahrnehmung durch die
zentrale opioiderge Neurotransmission angetrieben wird, untersuchten
Scheef et al. (2012) 20 Sportler, die eine Hitzeschmerzbelastung wahrend vier getrennter
fMRI-Untersuchungen ausgesetzt wurden, und zwar jeweils vor und nach zwei Stunden
Laufen (Trainingsbedingung) bzw. Gehen (Kontrollbedingung). Fir die vier untersuchten
Zustande ergab die Bildgebung reproduzierbare  Verteilungsmuster der
schmerzbezogenen Aktivierung einschlieBlich des mesialen und lateralen

Schmerzsystems und des periaquaduktalen Graus (PAG) als Schllsselregion des
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absteigenden antinozizeptiven Systems. Der Einfluss koérperlicher Belastung auf die
schmerzbedingte Aktivierung zeigte sich im fMRI in der PAG, im pragenualen anterioren
cingularen wie auch im mittleren insularen Cortex. Die schmerzinduzierten
Aktivierungsniveaus wurden nach dem Gehen erhdht gefunden, jedoch verringert oder
unverandert nach dem Laufen. Auf der Verhaltensebene verringerte Laufen im Vergleich
zu Gehen die affektive Schmerzwahrnehmung. Diese Ergebnisse weisen nach
Auffassung der Autoren auf eine verstarkte, reaktive Rekrutierung endogener
antinozizeptiver = Mechanismen nach  Sportbelastung hin, wodurch  die
Schmerzwahrnehmung gedampft wird. Die Erkenntnisse lieferten somit durch funktionelle
Bildgebung gewonnene Belege fir die Rolle von Ausdauertraining im Rahmen der

Schmerzmodulation.

4.3 Trainingsgrad der Probanden, Belastungsintensitat und Affektivitat

Wie oben erwahnt, nutzten wir den STAI-Trait Fragebogen im Rahmen der
Probandenrekrutierung, um eventuell Personen mit Angststérungen auszuschlief3en. Im
Rahmen der eigentlichen Untersuchung wurde das akute Angstniveau mittels STAI-State
Fragebogen erhoben. Unter hoher korperlicher Belastung war eine signifikante Zunahme
des akuten Angstniveaus zwischen den Zeitpunkten vor der Belastung und unmittelbar
danach nachweisbar, bei niedriger Belastung ein nicht-signifikanter Anstieg und am
Kontrolltag eine signifikante Abnahme des Angstniveaus. Eine Zunahme des
Angstniveaus unter akuter korperlicher Belastung wurde durch McAuley et al. (1996)
ebenfalls nachgewiesen. Die Untersuchung dieser Autoren wurde konzipiert mit dem Ziel
die Auswirkung von Untersuchungsbedingungen auf den zeitlichen Verlauf der State
Anxiety unter Belastung zu erfassen. Die Sportintervention (Laufen) dauerte jeweils
20 Minuten. Die State Anxiety wurde vor Belastungsbeginn, wahrend der Belastung, nach
10 und 20 Minuten Belastung sowie 15 Minuten nach Belastungsende mittels des
Spielberger-State-Anxiety-Inventory (SAl) (Spielberger et al., 1983) gemessen und zwar
unter drei Umweltbedingungen: Laborumgebung, selbstbestimmte Umgebung und Ruhe
ohne Tatigkeit (Kontrolle). Da wunsere Untersuchung ausschlieldlich unter
Laborbedingungen durchgefuhrt wurde, soll zunachst ein Vergleich mit McAuleys
ebenfalls unter Laborbedingungen erhobenen Befunde erfolgen. Die Autoren sahen dabei

eine erhebliche Zunahme der State Anxiety zwischen Baseline vor Belastung und



57

10 Minuten unter Belastung und ein geringes Wiederabklingen nach 20 Minuten
Belastung sowie eine deutliche Reduktion des Angstniveaus 15 Minuten nach
Belastungsende. Unter Kontrollbedingung zeigte sich Uber die Zeit ein konstantes
Angstniveau.

Weiterhin weist McAuleys Studie den Einfluss der Untersuchungsumgebung auf das
Angstniveau nach. Das bedeutet ein hodheres Angstniveau zeigte sich unter
Laborbedingungen als unter selbstbestimmter Umgebung.

Zur Erklarung des von uns und ebenfalls von McAuley gefundenen Anstiegs der
State-Anxiety unter akuter Belastung bietet sich die Untersuchungssituation selber als
angstauslosender Faktor an. In diese Richtung deutet auch der von McAuley
nachgewiesene Effekt der Variation der Untersuchungsumgebung. Moglicherweise
interpretieren die Probanden die mit der Belastung einhergehenden vegetativen
Veranderungen des Korpers (Anstieg der Herzfrequenz, Schwitzen, Erschépfung) im
Sinne von Angst. Die Zunahme der vegetativen Symptome unter zunehmender Belastung
wulrde somit den Anstieg des akuten Angstniveaus erklaren. Hiermit im Einklang steht der
von uns festgestellte Dosiseffekt beim statistischen Vergleich der Untersuchungstage mit
hoher und niedriger Belastung sowie des Kontrolltages. Diese Erklarung bewegt sich auf
dem Boden der Schachter-Singer-Theorie, die den Zusammenhang zwischen Reiz,
Erregung, Kognition und Emotion behandelt (Schachter und Singer, 1962).

Um den Einfluss akuter korperlicher Belastung auf die Stimmungslage zu erfassen,
setzten wir den PANAS-positive und -negative Fragebogen ein. Die Ergebnisse auf der
PANAS positive Skala zeigten hochsignifikante Zusammenhange im Sinne einer
Verbesserung der Stimmungslage infolge beider Interventionen mit hoher und niedriger
korperlicher Belastung, wobei ein signifikanter Unterschied zwischen hoher und niedriger
Belastung vermisst wurde. Bei der Kontrollbedingung ohne kdrperliche Belastung trat eine
signifikante Reduktion der positiven Stimmungslage auf. Es zeigte sich somit, dass
unabhangig von der Belastungsintensitat eine deutliche Zunahme der positiven Stimmung
unter sportlicher Belastung erreicht werden kann. Im Gruppenvergleich ergab sich bei den
Hobbysportlern ein signifikant starkerer Anstieg der positiven Stimmungslage unter hoher
korperlicher Belastung als bei den Nichtsportlern. Dieser Effekt war ebenso im Sinne

eines starken Trends bei niedriger korperlicher Belastung erkennbar.
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Es ist anzunehmen, dass diesem Gruppeneffekt eine positivere Grundeinstellung von
Hobbysportlern gegenuber koérperlicher Belastung im Vergleich zu Nichtsportlern
zugrunde liegt.

Um den positiven Effekt korperlicher Belastung auf die Grundstimmung auf
neurophysiologischer Ebene zu erklaren, muss auf das mesolimbische Verstarkersystem
eingegangen werden. Dieses System dient zur Regulation der Grundstimmung und ist
auch unter dem Namen ,Belohnungssystem” bekannt. Kern dieses Systems bildet der
Regelkreis zwischen dopaminergen Neuronen des ventralen Tigmentums des Mittelhirns
(VTA) und dem Nucleus Accumbens (NA). Die dopaminerge Neurotransmission des NA
wird mit der subjektiv empfundenen, verbesserten Stimmungslage in Zusammenhang
gebracht. Eine Ubererregung des NA wird durch die negative Riickkopplung von
GABAergen Neuronen des NA zum VTA gewabhrleistet (Hick und Hick, 2009). Diese
GABAerge Innervation des VTA wird durch endogene Opioide, also auch durch
R-Endorphin gehemmt, was im Sinne dieses VTA-NA-Regelkreises zu einer verstarkten
dopaminergen Innervation des NA und somit zu einer Aktivierung des
Belohnungssystems fuhrt. Die Frage, wie korperliche Belastung die Aktivitat des VTA
beeinflusst, um das Belohnungssystem in Gang zu setzen, ist in der Wissenschaft kaum
untersucht. Boecker et al. (2008) fuhrten eine Ligandenaktivierungsstudie mittels PET
zentraler opioider Systeme unter korperlicher Dauerbelastung (zweistundiger
Ausdauerlauf) durch. Was den affektiven Effekt betrifft (Euphorisierung im Sinne des
Runner’s High), fand sich eine unter der Belastung nachweisbare vermehrte opioiderge
Aktivitat im Bereich des prafrontalen/orbitofrontalen Cortex, des dorsolateralen
prafrontalen Cortex, des anterioren und posterioren singularen Cortex, der Insel und des
Gyrus parahippocampalis.

Wir kénnen daher davon ausgehen, dass diese nachgewiesene belastungsabhangige
Aktivierung des opioidergen Systems zu einer Aktivierung des Belohnungssystems fuhrt.
Es liegt nahe, dass unterschiedliche korperliche Belastungen zu unterschiedlichen
emotionalen Effekten, wie auch unterschiedlichen Auswirkungen auf das zentrale
opioiderge System flhren. Ziel der Studie von Saanijoki et al. (2018) war es den
Zusammenhang zwischen zentralen opioidergen Mechanismen und Emotionalitat
darzustellen. In der PET-Studie an mannlichen Probanden (n=22) wurde das

Bindungsverhalten des p-Rezeptor spezifischen Radioliganden [11C]Carfentani an drei
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verschiedenen Tagen unter jeweils zwei korperlichen Belastungsstufen dargestellt, und
zwar zum einen nach intensivem Intervalltraining (HIIT), zum anderen nach 60-minutiger
mittlerer Belastung (MICT) auf dem Fahrradergometer sowie bei Kontrolle in Ruhe. Die
Stimmung wurde wiederholt wahrend des Untersuchungstages mittels PANAS und VAS
erfasst. HIIT senkte die u-Rezeptorbindung in den Schmerz, Belohnung und Emotionalitat
verarbeitenden frontolimbischen Regionen signifikant (Thalamus, Insula, orbitofrontaler
Kortex, Hippocampus und anteriorer cingularer Kortex). Dies korrelierte mit einer erhéhten
negativen Emotionalitat. MICT fUhrte zu keiner Veranderung der p-Rezeptorbindung.
Diese Befunde unterstreichen die Rolle des p-Opioidsystems bei Vermittlung affektiver
Reaktionen auf intensives Training im Vergleich zu gemaRigter korperlicher Aktivitat.
Ebenso haben Hiura et al. (2017) bei ihrer PET-Studie einen Zusammenhang zwischen
Trainingsintensitat und Aktivierung des u-Opioidrezeptor-Systems in grol3en Bereichen
des limbischen Systems, insbesondere in der Inselrinde und im Kleinhirn festgestellt,
ebenso unter Verwendung von [11C]Carfentanil als Tracer. Innerhalb dieser Hirnregionen
korrelierte die p-Rezeptoraktivierung positiv mit der niedrigeren und negativ mit der
hdéheren Belastungsintensitat (jeweils 20-mindtige konstante Belastung auf dem
Fahrradergometer). Auch diese Ergebnisse legen nahe, dass die zentrale p-opioiderge
Transmission, die durch kontinuierliches Training generiert wird, durch die

Belastungsintensitat moduliert wird.
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5. Zusammenfassung

Ziel der vorgelegten Arbeit war es, eine durch sportliche Belastung feststellbare Reduktion
der Schmerzwahrnehmung zu bestatigen und einen moglichen Zusammenhang zwischen
Trainingsgrad der Probanden und dem Ausmal® der Reduktion der
Schmerzwahrnehmung unter kdrperlicher Belastung festzustellen. Dartber hinaus, sollte
die Frage geklart werden, ob die Belastungsintensitat die Schmerzreduktion moduliert.
Anhand der Laktatschwelle wurden die Probanden des Gesamtkollektives (31 gesunde,
rechtshandige Manner im Alter von 20-40 Jahren) auf die Gruppe der Hobbysportler und
die der Nichtsportler verteilt. AulRerdem diente die Laktatschwelle dazu fur jeden
Probanden zwei individuelle Belastungsstufen zu bestimmen — 20 % oberhalb der
Laktatschwelle als schwere und 20 % unterhalb der Laktatschwelle als leichte
Belastung — um einen mdglichen Dosiseffekt erkennen zu kénnen. Es wurden zwei
Schmerzmodalitaten eingesetzt. Zum einen wurde die Hitzeschmerzschwelle, zum
anderen die Kalteschmerztoleranz bestimmt.

Fur beide Schmerzmodalitaten konnten wir keinen Gruppeneffekt zwischen
Hobbysportlern und Nichtsportlern nachweisen, moglicherweise wegen eines zu geringen
Unterschiedes des durchschnittlichen Trainingsgrades beider Gruppen. Fir das
Gesamtkollektiv war ein Exercise-Induced-Hypoalgesia-Effekt in beiden Belastungsstufen
nachweisbar und es ergab sich ein dosisabhangiger Effekt der Schmerzmodulation mit
starker ausgepragter Reduktion der Schmerzwahrnehmung bei hoher Belastung im
Vergleich zur niedrigeren Belastungsstufe (Dosiseffekt), was beide Schmerzmodalitaten
gleichermalen betraf.

Um festzustellen, inwieweit korperliche Belastung die emotionalen Aspekte Angst und
Grundstimmung beeinflussen, benutzten wir als Testinstrumente im Bereich der Angst
den STAI-State und im Bereich der Grundstimmung den PANAS positive und negative.
Was die akute Angst betrifft (STAI-State) sahen wir unter akuter Belastung fur das
Gesamtkollektiv und ohne Gruppenunterschied einen deutlichen belastungsabhangigen
Anstieg des Angstniveaus, was moglicherweise auf eine situative Reaktion der
Probanden auf die belastungsabhangigen vegetativen Veranderungen zurtckzufihren
ist. Im Bereich der negativen Stimmungslage (PANAS-negative) stellten wir keine

Veranderungen fest. Im Bereich der positiven Stimmungslage (PANAS-positive) konnte
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fur das Gesamtkollektiv eine Verbesserung der Grundstimmung nach akuter sportlicher
Belastung nachgewiesen werden, wobei Hobbysportler eine deutlich starkere
Verbesserung der Stimmungslage nach korperlicher Belastung verspurten als
Nichtsportler, ohne dass ein Unterschied zwischen beiden individuellen Belastungsstufen
gegeben war. Den Gruppenunterschied interpretierten wir als Ausdruck einer
vergleichsweise positiveren Einstellung von Hobbysportlern gegenuber der sportlichen
Belastung.

Als Ausblick mdchten wir die Hypothese in den Raum stellen, dass regelmaRiges
korperliches Training wiederholt im Rahmen der jeweiligen Trainingseinheit zu den hier
nachgewiesenen positiven Effekten auf Schmerz und Stimmung fuhrt und dies zu einer
Reduktion des chronischen Schmerzniveaus und zu einer anhaltenden Verbesserung der
Grundstimmung beitragen kann. Somit ware eine Brlicke geschlagen zur Effektivitat von
sportlicher Belastung im Rahmen einer multimodalen Schmerztherapie chronischer
Schmerzzustande (Arnold et al., 2014; Oesch et al., 2010).
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