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Einleitung

Schmerz stellt eine komplexe menschliche Erfahrung dar, deren Intensitat und
Bewertung wesentlich von psychologischen und kontextuellen Faktoren mitbestimmt
werden (Gatchel et al., 2007; Wiech & Tracey, 2009). Dabei wird anerkannt, dass
interindividuelle Unterschiede im Schmerzerleben nicht allein auf biologische
Mechanismen zurlckzufluhren sind, sondern aus dem Zusammenspiel kognitiver,
emotionaler und sozialer Verarbeitungsprozesse hervorgehen (Apkarian et al., 2005;
Craig, 2002). Diese Perspektive eroffnet unter anderem besondere Relevanz fur
Populationen, in denen periodische physiologische Veranderungen mit
Schwankungen des emotionalen Erlebens einhergehen (Sundstrém-Poromaa &
Gingnell, 2014).

Ein solcher Zusammenhang zeigt sich demnach bei menstruierenden
Personen, denn zyklusabhangige hormonelle Veranderungen beeinflussen
nachweislich affektive Stabilitat, Stresssensitivitat und die Bewertung korperlicher
Empfindungen, wodurch sich interindividuelle Unterschiede im Umgang mit
belastungsrelevanten Reizen verstarken konnen (Fillingim et al., 2009; Mogil, 2012).
Das pramenstruelle Syndrom (PMS) ist in diesem Kontext besonders bedeutsam, da
es mit einer erhdhten Sensibilitat gegenuber aversiven Kérperempfindungen und
affektiver Dysregulation assoziiert ist (Backstrom et al., 2014; Hantsoo & Epperson,
2015).

Vor diesem Hintergrund rickt die Emotionsregulation (ER) als potenziell
vermittelnder Mechanismus in den Fokus. Sie bestimmt, wie affektive Reaktionen
initiiert, verarbeitet und modifiziert werden, und steht in engem Zusammenhang mit
der top-down-Modulation sensorischer und kognitiver Prozesse (Gross, 1998;
Ochsner et al., 2002; Wiech et al., 2008). Es zeigt sich, dass Frauen mit
ausgepragter PMS-Symptomatik haufiger dysfunktionale oder weniger flexible
Regulationsmuster zeigen, darunter eine verstarkte Nutzung expressiver
Suppression und eine geringere Anwendung kognitiver Neubewertung, zwei zentrale
Facetten der ER (Mohammadi et al., 2020; Nasiri et al., 2022; Wu et al., 2016).
Gleichzeitig ist bislang unzureichend geklart, ob diese Strategien auch bestimmen,
wie intensiv akuter Schmerz im pramenstruellen Zyklusabschnitt erlebt wird
(lacovides et al., 2015).
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Die vorliegende Arbeit greift diese Forschungslicke auf und untersucht, ob die
Emotionsregulationsstrategien kognitive Neubewertung und expressive Suppression
die Beziehung zwischen pramenstrueller Symptomatik und akuter Schmerzintensitat
moderieren. Ziel ist es, zu prufen, ob Unterschiede in der ER einen
Erklarungsmechanismus darstellen, Uber den pramenstruelle Prozesse verstarkt

oder abgeschwacht auf die Schmerzwahrnehmung wirken.
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Schmerz als multidimensionales Konstrukt

Angesichts der hohen Pravalenz und der heterogenen Erscheinungsformen
von Schmerz ist eine prazise und differenzierte Definition des Schmerzbegriffs
erforderlich (Worz et al., 2022).

Die International Association for the Study of Pain definierte Schmerz 1979 als
unangenehmes sensorisches und emotionales Erlebnis, das mit aktueller oder
potenzieller Gewebsschadigung verknupft ist oder in Begriffen einer solchen
beschrieben werden kann (Nestler & Ewers, 2023). Wahrend diese Definition
jahrzehntelang Gultigkeit hatte, wurde sie 2020 um zentrale Aspekte erganzt. In der
aktuellen Fassung wird Schmerz als ein unangenehmes sensorisches und
emotionales Erlebnis beschrieben, das mit tatsachlicher oder potenzieller
Gewebsschadigung verbunden ist oder dieser ahnelt, wobei betont wird, dass
Schmerz stets subjektiv ist und von individuellen Erfahrungen gepragt wird (Raja et
al., 2020). In diesem Zusammenhang wird auch die Unterscheidung zwischen
akutem und chronischem Schmerz relevant, wahrend akuter Schmerz typischerweise
eine unmittelbare Reaktion auf Gewebsschadigung darstellt und eine Warn- bzw.
Schutzfunktion erfillt, persistiert chronischer Schmerz tber den erwartbaren
Heilungszeitraum hinaus und ist haufig von komplexen zentralnervésen und

psychosozialen Mechanismen gepragt (Feizerfan & Sheh, 2015).
Neuromatrix-Modell

Die Einsicht, dass chronischer Schmerz nicht hinreichend durch periphere
Gewebsschadigung oder nozizeptive Signalweiterleitung erklart werden kann, fuhrte
zur Entwicklung theoretischer Ansatze, die zentrale Mechanismen in den
Vordergrund stellen (Roy & Wager, 2017). Einen paradigmatischen Beitrag leistete
hierbei die Neuromatrix-Theorie von Ronald Melzack, laut der Schmerz als ein
multidimensionales Phanomen verstanden wird und nicht als passives Abbild
nozizeptiver Reize (Melzack, 2001). Demnach ist Schmerz vielmehr das Ergebnis
von dynamischen Mustern neuronaler Aktivitat, welche als Neurosignaturen
bezeichnet werden. Diese Muster entstehen innerhalb eines weit verzweigten
neuronalen Netzwerks, der sogenannten body-self neuromatrix. Dieses Netzwerk
integriert multiple Informationsquellen, darunter genetische Dispositionen,
somatosensorische Eingange, affektive und kognitive Prozesse und generiert daraus
das subjektive Schmerzerleben (R. Melzack, 1999).
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Die Neuromatrix-Theorie stellt damit eine Erweiterung der Gate-Control-
Theorie von Melzack und Wall dar, denn wahrend die Gate-Control-Theorie vor allem
die Modulation nozizeptiver Signale im Ruckenmark betonte, beschreibt die
Neuromatrix einen Ubergeordneten Rahmen, in dem sensorische, affektive, kognitive
und evaluative Komponenten integriert werden (Ronald Melzack, 1999). Schmerz
wird somit als multidimensionales und subjektives Erleben verstanden, das von
biologischen, psychologischen und sozialen Faktoren gleichermalien gepragt wird
(R. Melzack, 1999).

Neuere neurobiologische Befunde stlitzen dieses Konzept, denn funktionelle
Bildgebungsstudien zeigen, dass Schmerz mit der Aktivierung eines weitverzweigten
neuronalen Netzwerkes assoziiert ist, das primar den somatosensorischen Kortex,
den anterioren cingularen Kortex, den prafrontalen Kortex (u. a. dorsolateral und
ventrolateral) sowie den Thalamus umfasst (Wiech et al., 2008). Diese ,pain
neuromatrix“-Areale vermitteln nicht nur die sensorisch-diskriminativen Qualitaten
von Schmerz, sondern auch seine affektive Valenz und kognitive Bewertung
(Apkarian et al., 2005). Durch die Integration dieser unterschiedlichen Ebenen tragt
die Neuromatrix-Theorie wesentlich zum heutigen biopsychosozialen Verstandnis
von Schmerz bei. Sie liefert eine Erklarung dafur, warum Schmerz als subjektives
und kontextabhangiges Erlebnis auftritt und warum Faktoren wie Stress, Emotionen
oder Lernprozesse das Schmerzerleben maf3geblich modulieren knnen (Apkarian et
al., 2005; Wiech et al., 2008).

Biopsychosoziales Modell

Diese bereits hervorgehobene Multidimensionalitat des Schmerzes findet sich
in Ubergeordneten theoretischen Ansatzen wieder, hierbei ist ein zentraler
Bezugsrahmen das von George L. Engel eingefuhrte biopsychosoziale Modell.
Ausgehend von der Kritik am ehemals dominierenden biomedizinischen Paradigma,
das Krankheit auf biologische Stérungen reduzierte und psychologische sowie
soziale Faktoren vernachlassigte, erweitert das biopsychosoziale Modell die
Perspektive, indem es Gesundheit und Krankheit als Ergebnis dynamischer
Interaktionen biologischer, psychologischer und sozialer Aspekte konzeptualisiert
(Engel, 1977). In Bezug auf Schmerz kann das biopsychosoziale Modell so
ausgelegt werden, dass Wahrnehmung und Verarbeitung eben nicht ausschlieR3lich
durch biologische Mechanismen erklarbar sind, sondern durch komplexe
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Wechselwirkungen mit psychologischen und sozialen Kontextbedingungen
beeinflusst werden (Engel, 1977; Gatchel et al., 2007).

Somit kann das Phanomen Schmerz auf drei unterschiedlichen Ebenen
definiert werden. Wie im Kapitel des Neuromatrix-Modells bereits ausgefuhrt,
umfasst die biologische Ebene zentrale Prozesse der nozizeptiven
Signalweiterleitung und Gewebsschadigung, wobei sie verdeutlicht, dass Schmerz
nicht allein durch periphere Reize erklart werden kann, sondern durch ein komplexes
neuronales Netzwerk entsteht (Melzack, 2001). Bei chronischen Schmerzsyndromen
treten vielmehr komplexe Veranderungen zentralnervéser Mechanismen in den
Vordergrund. Hierzu zahlen insbesondere eine gesteigerte zentrale Sensitivierung,
bei der es durch eine erhohte Erregbarkeit nozizeptiver Bahnen zu einer
Uberverstarkung von Schmerzsignalen kommt (Woolf, 2011). Zusétzlich zeigt sich,
dass neuronale Plastizitat sowie entzliindliche Prozesse im zentralen Nervensystem
eine wesentliche Rolle spielen. Durch die Aktivierung von Gliazellen und die
Freisetzung proinflammatorischer Zytokine wird die Aufrechterhaltung eines
hypererregbaren Zustands erreicht, welcher mit chronischen Schmerzen assoziiert
ist (Ji et al., 2018). Daneben konnte auch eine Beteiligung des endokrinen Systems
gezeigt werden, denn eine chronische Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse fuhrt zu erhdhter Kortisolsekretion und steht mit einer
anhaltenden physiologischen Dysregulation in Zusammenhang (Gatchel et al., 2007).
Bildgebende Verfahren legen nahe, dass es zu strukturellen und funktionellen
Reorganisationen in schmerzrelevanten Netzwerken kommt, die die Persistenz des
Schmerzes mit erklaren konnen (Kuner & Flor, 2016). Diese Befunde verdeutlichen,
dass biologische Mechanismen nicht nur akute Schmerzreaktionen, sondern auch
die Aufrechterhaltung und Chronifizierung wesentlich bestimmen (Gatchel et al.,
2007; Kuner & Flor, 2016).

Die psychologische Ebene umfasst eine Vielzahl kognitiver und emotionaler
Mechanismen, die das Schmerzerleben entscheidend beeinflussen. Zu den am
besten untersuchten Faktoren zahlen schmerzbezogenes Katastrophisieren sowie
Angst vor Schmerz, die konsistent mit einer erhéhten Schmerzintensitat und
starkeren funktionellen Beeintrachtigungen assoziiert sind (Keefe et al., 2004;
Sullivan et al., 2001). Auch Aufmerksamkeitsprozesse spielen eine wesentliche
Rolle, da eine starkere Zuwendung zu schmerzbezogenen Reizen die Wahrnehmung
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intensiviert und die kognitive Distanzierung vom Schmerz erschwert (Eccleston &
Crombez, 1999). Erwartungshaltungen beeinflussen das Schmerzerleben zusatzlich,
was unter anderem in der Placebo- und Nocebo-Forschung gezeigt werden konnte
(Colloca & Benedetti, 2007). Auch individuelle Bewaltigungsstrategien sind von
Bedeutung, wahrend adaptive Coping-Strategien wie Ablenkung oder Reappraisal
mit einer Reduktion der Schmerzbelastung einhergehen, wirken sich maladaptive
Muster wie Vermeidung oder Resignation ungunstig auf den Verlauf aus (Jensen et
al., 1991). Darauf wird konkreter im Kapitel Emotionsregulation im Kontext von PMS

und Schmerzwahrnehmung eingegangen.

Auf der sozialen Ebene wird Schmerz durch eine Vielzahl an Kontextfaktoren
beeinflusst. Soziobkonomische Bedingungen wie Einkommen, Bildung und Zugang
zu Gesundheitsversorgung bestimmen das Risiko fur die Entwicklung und
Chronifizierung von Schmerzen und erklaren teilweise auch Unterschiede zwischen
Bevolkerungsgruppen (Gatchel et al., 2007; Kapos et al., 2024). Auch familiare
Unterstutzung oder belastende Dynamiken wirken sich mafRgeblich auf den Umgang
mit Schmerz aus (Gatchel et al., 2007). Daruber hinaus pragen kulturelle Normen
und gesellschaftliche Erwartungen die Art und Weise, wie Schmerz ausgedrickt und
bewertet wird, was wiederum individuelle Wahrnehmung und Hilfesuchverhalten
beeinflusst (Rogger et al., 2023). Einen weiteren Schwerpunkt bildet der
Arbeitskontext. Es konnte gezeigt werden, dass hohe Anforderungen bei gleichzeitig
geringer Handlungskontrolle und niedriger sozialer Unterstlitzung am Arbeitsplatz mit
einem erhdhten Risiko fur chronische muskuloskelettale Beschwerden verbunden
sind, wahrend soziale Unterstutzung eine protektive Wirkung entfalten kann
(Unsgaard-Tendel & Nordstoga, 2022). Schmerz besitzt auch eine kommunikative
Dimension, denn er wird uber Mimik, Gestik als auch Sprache vermittelt und erzeugt
soziale Resonanzprozesse, die das Schmerzerleben entweder verstarken oder
abmildern kdnnen (Kapos et al., 2024). Damit wird deutlich, dass soziale Kontexte
nicht blo3 Hintergrundfaktoren sind, sondern ebenfalls aktiv an der Entstehung,
Aufrechterhaltung und Bewaltigung von Schmerz beteiligt sind (Kapos et al., 2024;
Rogger et al., 2023).

Geschlechtsspezifische Aspekte

Das Schmerzerleben ist von einer Vielzahl interindividueller Einflussfaktoren

bestimmt, welche biologische, psychologische und soziale Dimensionen
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einschlieen. Hierzu zahlen auch geschlechtsspezifische Unterschiede, denn
weibliche Personen berichten im Durchschnitt eine hdhere Schmerzintensitat, eine
geringere Schmerzschwelle und eine erhdhte Pravalenz chronischer
Schmerzsyndrome im Vergleich zu Mannern (Fillingim et al., 2009). Diese
Unterschiede beruhen nicht auf einem einzelnen Mechanismus, sondern ergeben
sich aus einem komplexen Zusammenspiel hormoneller, neurobiologischer und
psychosozialer Faktoren, die sowohl die Schmerzwahrnehmung als auch die
Schmerzmodulation beeinflussen (Mogil, 2012).

Dabei widmet sich ein wesentlicher Forschungsfokus auf die hormonellen
Schwankungen im Verlauf des Menstruationszyklus. Die Ergebnisse hinsichtlich
zyklusabhangiger Veranderungen der Schmerzempfindlichkeit sind hierbei jedoch
zum Teil widerspruchlich. Wahrend einige Arbeiten eine erhdhte
Schmerzempfindlichkeit in der Lutealphase im Vergleich zur Follikelphase
beschreiben, berichten andere Untersuchungen keine signifikanten Unterschiede
(lacovides et al., 2015). Diese Diskrepanzen lassen sich laut der Autor*innen durch
Unterschiede im Studiendesign, in der Art des Schmerzstimulus und in der
hormonellen Bestimmung erklaren (lacovides et al., 2015). Dennoch gibt es Hinweise
darauf, dass hormonelle Verénderungen, insbesondere Schwankungen im Ostradiol-
und Progesteronspiegel, die Aktivitat zentraler Schmerzverarbeitungssysteme
beeinflussen. Dabei zeigt sich, dass sowohl Ostradiol als auch Progesteron (iber
Opioid-, GABAerge und glutamaterge Mechanismen die neuronale Erregbarkeit in
Hirnregionen, die an der affektiven und sensorischen Bewertung von Schmerz
beteiligt sind, beeinflussen (Vincent & Tracey, 2008). Ostradiol wurde zudem
mehrfach mit einer erhohten Aktivitat endogener Opioidsysteme und damit einer
gesteigerten Schmerzhemmung in Verbindung gebracht, wahrend Progesteron und
sein Neurosteroid Allopregnanolon eher inhibitorisch wirken, indem sie GABA-A-
vermittelte Prozesse verstarken (Amandusson & Blomqvist, 2013; Backstrom et al.,
2014).

Auch die Effizienz endogener Schmerzhemmung scheint durch hormonelle
und geschlechtsspezifische Faktoren beeinflusst zu werden. Untersuchungen zur
conditioned pain modulation zeigen, dass die Wirksamkeit dieser inhibitorischen
Systeme innerhalb des Menstruationszyklus variieren kann (Rezaii et al., 2012).
Rezaii et al. (2012) berichteten demnach uber eine gesteigerte Schmerzhemmung in
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der ovulatorischen Phase, in der Ostradiolspiegel typischerweise am héchsten sind.
Andere Untersuchungen konnten diesen Zusammenhang jedoch nicht bestatigen,
was die Heterogenitat der Befunde unterstreicht und darauf hinweist, dass
hormonelle Einflisse auf zentrale Hemmmechanismen zwar plausibel, aber
individuell unterschiedlich ausgepragt sind (lacovides et al., 2015). Dartber hinaus
zeigen eine Metaanalyse und eine systematische Ubersicht geschlechtsiibergreifend
eine geringere Effizienz endogener Schmerzhemmung bei Frauen im Vergleich zu
Mannern. Diese Unterschiede gelten jedoch als kontextabhangig und sind aufgrund
erheblicher methodischer Heterogenitat nur eingeschrankt generalisierbar (Bulls et
al., 2015; Uzawa et al., 2024).
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Pramenstruelles Syndrom

Die bisherigen Ausflihrungen verdeutlichen, dass hormonelle und
neurobiologische Mechanismen einen wesentlichen Einfluss auf die
Schmerzverarbeitung austuben (Gatchel et al., 2007; lacovides et al., 2015). Diese
Prozesse stehen in engem Zusammenhang mit zyklusabhangigen Veranderungen
des weiblichen Hormonsystems, die sich sowohl auf die physiologische
Schmerzsensitivitat als auch auf das emotionale Erleben auswirken konnen
(Backstrom et al., 2014). Vor diesem Hintergrund ist PMS von besonderem
Interesse, da es ein klinisch relevantes Beispiel fur die Wechselwirkung hormoneller,

emotionaler und kognitiver Prozesse darstellt.

PMS beschreibt ein zyklisch wiederkehrendes Muster korperlicher,
emotionaler und kognitiver Beschwerden, das im Zusammenhang mit dem
Menstruationszyklus auftritt. Die Symptome beginnen typischerweise in der
Lutealphase und klingen mit Einsetzen der Menstruation wieder ab (Yonkers et al.,
2008). Die Auspragung der Symptome kann von milden
Befindlichkeitsveranderungen bis hin zu erheblichen psychischen und somatischen
Beeintrachtigungen reichen (Modzelewski et al., 2024). Zu den haufigsten
Symptomen zahlen Stimmungsschwankungen, Reizbarkeit, depressive
Verstimmung, Angst, Konzentrationsstorungen, Mudigkeit, Brustspannen,
Kopfschmerzen und ein allgemeines Spannungsgefuhl. Charakteristisch ist das
wiederkehrende Auftreten dieser Symptome in der Lutealphase bei weitgehender
Beschwerdefreiheit in der Follikelphase (Yonkers et al., 2008). Diese Beschwerden
beeintrachtigen bei einem Teil der Betroffenen das Wohlbefinden und die
Funktionsfahigkeit im Alltag. Wahrend die physiologischen hormonellen
Veranderungen bei allen menstruierenden Frauen vorkommen, zeigen nur manche
eine klinisch relevante Symptomatik, was auf individuelle Unterschiede in der

Sensitivitat gegentber hormonellen Fluktuationen hinweist (Liguori et al., 2023).

Die Pravalenz des PMS variiert in Abhangigkeit von der Definition und der
Erhebungsmethode. Es wird berichtet, dass zwischen 30 und 40 Prozent der
menstruierenden Frauen pramenstruelle Symptome erleben, wobei etwa 20 Prozent
klinisch relevante Auspragungen zeigen (Baker & O’Brien, 2012; Yonkers et al.,
2008). Davon leiden etwa 5 bis 8 Prozent der menstruierenden Personen mit
regelmaligem Zyklus unter moderaten bis schweren Symptomen, wobei hier auch



PMS, EMOTIONSREGULATION UND SCHMERZWAHRNEHMUNG 12

oft der Grol3teil der relevanten Symptomkategorien von der pramenstruellen
dysphorischen Stérung (PMDS) erflllt ist (Yonkers et al., 2008). Ein methodisch
bedeutsamer Aspekt besteht darin, dass viele Pravalenzstudien auf retrospektiven
Selbstberichten beruhen, die anfallig fur Erinnerungsverzerrungen sind (Yonkers et
al., 2008). Prospektive Untersuchungen mit zyklusbasierten Symptomtageblchern
gelten als verlasslicher und weisen tendenziell etwas niedrigere, aber vergleichbare
Raten auf (Takeda et al., 2024; Yonkers et al., 2008).

Zur Abgrenzung gegenuber schwereren Auspragungen wird PMS haufig in
Relation zur pramenstruellen dysphorischen Stérung betrachtet. PMDS ist durch
deutlich ausgepragtere affektive Symptome und eine signifikante funktionelle
Beeintrachtigung gekennzeichnet. Schatzungsweise 2 bis 6 Prozent der
menstruierenden Personen erflllen die diagnostischen Kriterien dieser Storung
(Reilly et al., 2024). Im Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
5, 2013) wird PMDS den depressiven Storungen zugeordnet, was ihre klinische

Relevanz und Nahe zu affektiven Erkrankungen unterstreicht.
Neuroendokrine Grundlagen

Die hormonellen Schwankungen im Menstruationszyklus, insbesondere der
Abfall von Ostradiol und Progesteron in der spaten Lutealphase, gelten als zentrale
biologische Mechanismen des PMS (Modzelewski et al., 2024). Wahrend der
Follikelphase férdert der Anstieg des Ostradiols die Serotoninsynthese und die
Dopaminaktivitat, was mit einer Verbesserung der Stimmung, der kognitiven
Fahigkeiten und der Energie einhergeht (Kale et al., 2025; Wieczorek et al., 2023).
Nach dem Eisprung steigt der Progesteronspiegel an und bleibt wahrend der
Lutealphase erhoht, bevor er kurz vor der Menstruation stark abnimmt. Dieses
hormonelle Muster liegt dem Ubergang in den pramenstruellen Zustand zugrunde
(Kale et al., 2025). Diese hormonell bedingten Schwankungen modulieren mehrere
neurobiologische Systeme, darunter Serotonin, Dopamin und GABA, und
beeinflussen die ER, die Schlafphasen und die Stressreaktionsfahigkeit tber den
gesamten Zyklus hinweg (Wieczorek et al., 2023).

Allopregnanolon, das aus Progesteron gewonnene neuroaktive Steroid, ist
einer der wirksamsten positiven Modulatoren des GABA-A-Rezeptors und hat unter
normalen hormonellen Bedingungen angstlosende und beruhigende Wirkungen
(Stefaniak et al., 2023). Bei Frauen mit PMS weisen Studien auf eine verminderte
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Empfindlichkeit des GABA-Systems gegenuber Allopregnanolon hin, wodurch
dessen hemmende Wirkung abgeschwacht wird und es zu verstarkten affektiven und
vegetativen Symptomen in der Lutealphase kommt (Buckstrom et al., 2008;
Sundstrom-Poromaa & Comasco, 2023). Dieses Ungleichgewicht zwischen
zyklischen Hormonschwankungen und verminderter GABA-vermittelter neuronaler
Stabilitat gilt als ein wichtiger neuroendokriner Mechanismus, der pramenstruellen
Stimmungsschwankungen zugrunde liegt (Blckstrom et al., 2008; Modzelewski et
al., 2024)

Die serotonerge Ubertragung wird ebenfalls durch zyklusabhéngige
Sexualhormone beeinflusst. Wahrend der Lutealphase sind der Entzug von Ostradiol
und der Anstieg von Progesteron mit einem Ruckgang der zentralen
Serotoninverfugbarkeit verbunden, was mit Stimmungsschwankungen und
depressiven Symptomen korreliert (Modzelewski et al., 2024). Der therapeutische
Nutzen von selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern sowohl bei PMS als
auch bei PMDS unterstutzt zusatzlich die Annahme einer hormonell bedingten

Modulation der serotonergen Bahnen (Jespersen et al., 2024).
Emotionale und kognitive Symptome

Die neuroendokrinen Veranderungen wahrend der Lutealphase spiegeln sich
auch auf psychologischer Ebene wider, insbesondere durch emotionale und
kognitive Veranderungen, welche zentrale Beschwerdebilder von PMS darstellen (Le
et al., 2020; Modzelewski et al., 2024).

Die emotionale Symptomatik bei PMS umfasst typischerweise Reizbarkeit
oder feindseliges Verhalten, unterdrickte Stimmung oder Traurigkeit, Angstzustande
sowie Stimmungsschwankungen (Dickerson et al., 2003). Hinsichtlich ER zeigt sich,
dass Personen mit PMS schlechtere Strategien zur Modulation negativer Affekte
einsetzen kdnnen (Wu et al., 2016). Denn die Studie von Wu und Kolleg*innen
(2016) fand Hinweise auf eine erhdhte Amygdala-Aktivitat und eine verringerte
prafrontale Kontrolle in der Lutealphase. Diese neurobiologische Evidenz stutzt die
Annahme, dass hormonelle Schwankungen sich auf limbisch-prafrontale Netzwerke

auswirken, was die emotionale Instabilitat verstarken kann (Long et al., 2022).

Kognitive Beschwerden bei PMS zeigen sich vor allem subjektiv in Form von

verminderter Konzentration, Gedachtnisproblemen oder verlangsamter
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Informationsverarbeitung (Dogu et al., 2022). Darlber hinaus konnten in einer Studie
messbare Defizite gefunden werden, beispielsweise in Aufmerksamkeitstests oder
visuospatialen Aufgaben wahrend der Lutealphase (Slyepchenko et al., 2017). Eine
Meta-Analyse konnte jedoch nicht zu diesem Schluss kommen und zeigte somit,
dass klare objektive Unterschiede in kognitiver Leistung zwischen Zyklusphasen eher
nicht nachweisbar sind (Jang et al., 2025). Damit ergibt sich ein heterogenes Bild,
wahrend subjektive Wahrnehmung kognitiver Einschrankungen haufig nachgewiesen
ist, bleiben objektive Befunde inkonsistent (Dogu et al., 2022; Jang et al., 2025).

Die Verbindung von emotionalen und kognitiven Symptomen bei PMS zeigt
die klinische als auch wissenschaftliche Bedeutsamkeit, denn es zeigt sich, dass
ausgepragte Angst- oder Depressionswerte mit verstarkten subjektiven kognitiven
Beschwerden einhergehen konnen (Yi et al., 2023). In einer neurobiologischen
Studie wurde zudem eine verringerte funktionelle Kopplung zwischen prafrontalen
Kontrollregionen und limbischen Strukturen beschrieben, was darauf hindeutet, dass
emotionale Reaktivitat und kognitive Kontrolle Gber gemeinsame Netzwerke
vermittelt sein konnten (Long et al., 2022).

PMS und Schmerzwahrnehmung

Die Schmerzempfindlichkeit variiert im Verlauf des Menstruationszyklus,
wobei insbesondere die spate Lutealphase durch eine erhdhte Schmerzreaktivitat
gekennzeichnet ist (Bartley & Rhudy, 2013). Hinzukommend konnte belegt werden,
dass Frauen in der pramenstruellen und frihen Menstruationsphase niedrigere
Schmerzschwellen und héhere Schmerzratings aufweisen als in der Ovulationsphase
(Fillingim et al., 2009; Hellstrom & Anderberg, 2003). Diese zyklusabhangigen
Unterschiede lassen sich teilweise durch hormonelle Mechanismen erklaren, denn
endogene Schmerzhemmungssysteme arbeiten wahrend der Ovulationsphase am
effektivsten, wenn die Ostradiolspiegel hoch und die Progesteronspiegel niedrig sind.
In dieser Zyklusphase ist die Schmerzmodulation demnach deutlich starker
ausgepragt als in der fruhen Follikelphase, wenn beide Hormone niedrig sind (Rezaii
et al., 2012).

Neben diesen hormonellen Funktionsweisen beeinflussen auch die im PMS
typischerweise auftretenden affektiven und kognitiven Veranderungen die
Schmerzwahrnehmung, dabei kdnnen verstarkte negative Stimmung und emotionale

Reizbarkeit die subjektive Schmerzintensitat erhohen, da sie mit einer erhohten
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Aufmerksamkeitslenkung auf kdrperliche Empfindungen und einer negativ verzerrten
Bewertung dieser Reize einhergehen (Hantsoo & Epperson, 2015). Zusatzlich zeigen
Personen mit PMS haufiger kognitive Muster, die dem schmerzbezogenen
Katastrophisieren ahneln, darunter ein vermindertes Vertrauen in die
Kontrollierbarkeit eigener Empfindungen sowie eine bedrohliche Interpretation
korperlicher Signale, was die Schmerzwahrnehmung verstarken kann (lacovides et
al., 2015).

Daruber hinaus weisen neuere Befunde auf Veranderungen in der
Verarbeitung innerer Korperzustande hin. Suzuki und Ohira (2025) fanden, dass
Frauen mit PMS eine erhdhte interozeptive Genauigkeit, jedoch eine geringere
bewusste Wahrnehmung (interoceptive awareness) zeigen. Diese Dysbalance
zwischen physiologischer Sensitivitat und kognitiver Bewusstheit konnte zu einer
intensiveren oder weniger differenzierten Wahrnehmung koérperlicher Empfindungen
beitragen, wodurch die Intensitat und die affektive Bewertung von Schmerz moduliert
werden konnte (Suzuki & Ohira, 2025). Dabei ist wichtig zu erwahnen, dass
Interozeption als zentrale Basisdimension der Schmerzwahrnehmung angesehen
wird (Craig, 2002).
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Emotionsregulationsmodelle

Emotionen stellen komplexe psychophysiologische Reaktionsmuster dar, die
durch subjektive, behaviorale und physiologische Komponenten gekennzeichnet sind
und der Anpassung an interne sowie externe Anforderungen dienen (Gross, 2014).
Sie beeinflussen Wahrnehmung, Motivation und Verhalten und sind eng mit
kognitiven Bewertungsprozessen verknupft (Gross & Barrett, 2011). ER bezeichnet
Prozesse, durch die Personen beeinflussen, welche Emotionen sie erleben, wann
diese auftreten und wie sie ausgedruckt werden, wobei Regulation auf die
Entstehung, Aufrechterhaltung oder Modifikation emotionaler Reaktionen zielt und
dadurch eine zentrale Funktion flr zielgerichtetes Verhalten erfillt (Gross, 1998;
Koole, 2009). Dabei ist ER von verwandten Konzepten wie Coping oder allgemeiner
Affektregulation abzugrenzen, da sie nicht nur auf Stressbewaltigung gerichtet ist,
sondern die gezielte Steuerung des gesamten emotionalen Erlebens umfasst (Koole,
2009).

Regulative Prozesse konnen zu adaptiven oder dysfunktionalen Ergebnissen
fuhren, was die Relevanz ihrer wissenschaftlichen Analyse fur psychisches
Wohlbefinden und soziale Anpassung unterstreicht, wahrend die konkrete
Differenzierung der Folgen einzelner Strategien im folgenden Abschnitt

vorgenommen wird (Gross, 2014).
Prozessmodell von Gross

Das von Gross (1998) entwickelte Prozessmodell zahlt zu den
einflussreichsten theoretischen Rahmenmodellen der ER, da es die Dynamik
emotionaler Prozesse systematisch entlang ihrer Entstehungssequenz strukturiert.
Es beschreibt, an welchen Punkten Regulation ansetzen kann, und bietet damit eine
funktionale Klassifikation verschiedener Strategien (Gross, 2014). Das Modell geht
davon aus, dass Emotionen durch eine sukzessive Abfolge von Wahrnehmung,
Bewertung und Reaktion entstehen, und dass regulative Eingriffe entlang dieser

Abfolge erfolgen konnen (Gross, 1998; Gross & Thompson, 2007).

Zur Beschreibung dieser zeitlichen Dynamik unterscheidet das Modell funf
Regulationsphasen: Situationsauswahl, Situationsmodifikation,
Aufmerksamkeitslenkung, kognitive Neubewertung und Reaktionsmodulation (Gross,

1998). Diese Phasen sind entlang der Abfolge emotionaler Verarbeitung angeordnet
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und bilden die Grundlage fur die Differenzierung zwischen
emotionsentstehungsbezogenen Emotionsregulationsstrategien (antecedent-focused
strategies) und reaktionsbezogenen Emotionsregulationsstrategien (response-
focused strategies). Erstere greifen in fruhe Bewertungs- und Interpretationsprozesse
ein und zielen auf die Veranderung emotionaler Bedeutungszuschreibungen,
wahrend Letztere erst nach der Emotionsentstehung eingreifen und die sichtbaren

Reaktionen modulieren (Gross, 1998; Gross & Thompson, 2007).

Die kognitive Neubewertung (cognitive reappraisal) gilt als prototypische
emotionsentstehungsbezogenen Strategie, da sie in einem frihen Stadium der
Emotionsentstehung ansetzt und die Bewertung einer Situation gezielt verandert, um
deren emotionale Bedeutung zu modulieren (Gross, 1998). Sie basiert auf kognitiven
Umstrukturierungsprozessen, bei denen Reize oder Ereignisse mental neu
interpretiert werden, sodass der emotionale Einfluss abgeschwacht oder in eine
funktionalere Richtung gelenkt wird (Gross & Thompson, 2007). Reappraisal
reduziert die Intensitat negativer Affekte, ohne dass emotionale Ausdrucks- oder
physiologische Reaktionskomponenten unterdriickt werden mussen, wodurch sie als
ressourcenschonende und adaptiv wirksame Form der Regulation gilt (Gross & John,
2003). Dabei konnte konsistent in einer Meta-Analyse gezeigt werden, dass
Reappraisal mit hdherem psychischem Wohlbefinden, positiver Affektivitat, groRerer
sozialer Akzeptanz und geringeren depressiven Symptomen assoziiert ist (Webb et
al., 2012). Physiologisch fluhrt Reappraisal zu einer Dampfung sympathischer
Aktivierung, was sich in niedrigeren Herzfrequenzen und reduzierter kortikaler
Stressreaktivitat zeigt (Dillon et al., 2007). Auf sozialer Ebene wird sie mit
authentischerem Ausdruck und hoherer Beziehungszufriedenheit in Verbindung
gebracht (Gross, 2015). Die Wirksamkeit dieser Strategie beruht auf kognitiver
Kontrolle und exekutiven Prozessen wie Arbeitsgedachtnis und
Aufmerksamkeitslenkung, wodurch ihre Effektivitat kontextabhangig von
Belastungsgrad und kognitiven Ressourcen variiert (Opitz et al., 2015). Insgesamt
stellt Reappraisal eine hoch adaptive Strategie dar, die flexible kognitive
Neubewertung fordert und langfristig zur emotionalen Resilienz beitragt (Gross &
John, 2003).

Im Gegensatz dazu beschreibt expressive Suppression eine
reaktionsbezogene Strategie, die erst nach der vollstandigen Emotionsentstehung
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greift und darauf abzielt, den sichtbaren Ausdruck emotionaler Reaktionen zu
hemmen, ohne die zugrunde liegende affektive Reaktion selbst zu verandern (Gross,
1998). Wahrend sie kurzfristig die externe Ausdrucksintensitat verringert, bleibt die
interne Erregung meist unverandert oder erhoht sich sogar, da der Emotionsimpuls
bestehen bleibt (Gross & John, 2003). Suppression erfordert anhaltende
Selbstkontrolle, was mit erhéhtem physiologischem Aufwand, gesteigerter
Aktivierung des autonomen Nervensystems und einem erhohten Stressempfinden
verbunden ist (Richards & Gross, 2000). Langfristig wird Suppression mit geringerer
emotionaler Authentizitat, niedrigerer Beziehungszufriedenheit und vermindertem
Wohlbefinden assoziiert (Gross & John, 2003). Kognitiv wirkt sie sich nachteilig auf
Gedachtnisleistung und Informationsverarbeitung aus, da die Aufrechterhaltung der
Unterdruckung exekutive Ressourcen bindet (Richards & Gross, 2000). Dennoch
kann Suppression in bestimmten Kontexten, etwa bei sozial angemessener
Emotionskontrolle in professionellen Situationen, kurzfristig funktional sein, sofern sie
flexibel eingesetzt wird (Butler et al., 2003). Sie gilt somit als energetisch
kostspielige, aber kontextabhangig adaptive Strategie, deren chronische Anwendung
jedoch dysfunktionale Muster fordert (Butler et al., 2003; Gross & John, 2003).

Vergleichende Befunde verdeutlichen, dass emotionsentstehungsbezogenen
Strategien im Mittel groRere Effekte auf Affektregulation, kognitive Effizienz und
soziale Interaktionen zeigen als reaktionsbezogene Strategien, was die
Grundannahmen des Prozessmodells empirisch stutzt (Webb et al., 2012). Die Meta-
Analyse von Aldao et al. (2010) zeigt konsistent, dass Reappraisal mit adaptiven
psychischen Outcomes und geringerer psychopathologischer Belastung assoziiert
ist, wahrend Suppression haufiger mit negativen Affekten, Stress und maladaptiver
Anpassung korreliert.

Erweiterte theoretische Ansatze

Koole (2009) verschiebt den Fokus auf Ziele und Funktionen regulativer
Prozesse, indem er ER als systemische Beeinflussung von Aufmerksamekeit,
Kognition und korperlichen Reaktionen beschreibt, die hedonische, zielorientierte
oder personorientierte Funktionen erflllen, wodurch eine Funktionsklassifikation
entsteht, die jenseits der Zeitachse ansetzt. Diese Funktionssicht macht erklarbar,
warum dieselbe Strategie je nach angestrebter Funktion unterschiedliche Rollen

einnehmen kann, und sie erganzt das Prozessmodell um eine Ziel und
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Funktionslogik, die eine differenzierte Abbildung regulatorischer Vielfalt erlaubt
(Koole, 2009).

Das Adaptive Coping with Emotions Modell nach Berking & Whitley (2014b)
versteht ER als erlernbare Kompetenzstruktur, in der die Teilfertigkeiten
Wahrnehmung, Akzeptanz, Analyse und Modifikation von Emotionen sowie eine
selbstunterstitzende Haltung als Bausteine adaptiver Regulation beschrieben
werden, womit die Ebene konkreter Fahigkeiten prazise gefasst wird. Diese
Kompetenzen sind im Affect Regulation Training zu einem manualisierten
Trainingsprogramm zusammengefuhrt, in dem ER als Zusammenspiel verschiedener
Fertigkeiten verstanden wird. Dadurch entsteht ein handlungsleitender Rahmen, der
die Strategiediskussion um eine evidenzbasierte Interventionslogik erweitert und die
Anschlussfahigkeit an praxisorientierte Fragestellungen erhoht (Berking & Whitley,
2014a).

Interpersonale ER fokussiert die soziale Vermittlung regulativer Prozesse.
Emotionsausdruck und die gezielte Nutzung sozialer Unterstitzung werden dabei als
Mechanismen emotionaler Stabilisierung beschrieben. Auf diese Weise wird die
soziale Einbettung von ER systematisch erfasst und eine Erganzung zu
individuumszentrierten Modellen geschaffen, die in Gross so nicht angelegt ist (Zaki
& Williams, 2013).
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Emotionsregulation im Kontext von PMS und Schmerzwahrnehmung

Die bisherigen theoretischen Ausfuhrungen verdeutlichen, dass sowohl PMS
als auch die Schmerzwahrnehmung durch ein komplexes Zusammenspiel
biologischer, psychologischer und sozialer Faktoren bestimmt werden. Wahrend
hormonelle Fluktuationen die Aktivitat zentraler neurochemischer Systeme
beeinflussen, wirken sich psychologische Prozesse wie Bewertung, Aufmerksamkeit
und Affektregulation auf die subjektive Wahrnehmung und Bewaltigung korperlicher
Empfindungen aus (Gross, 2014; Melzack, 2001; Modzelewski et al., 2024). Auf
dieser Grundlage wird deutlich, dass emotionale und kognitive Mechanismen eine
verbindende Rolle zwischen den beschriebenen Phanomenen einnehmen, da sie
sowohl die Verarbeitung hormonell bedingter Veranderungen als auch das
Schmerzempfinden modulieren (Koole, 2009; Wiech & Tracey, 2009).

Vor diesem Hintergrund verfolgt das folgende Kapitel das Ziel, ER als
vermittelnden Mechanismus zwischen pramenstruellen Veranderungen und
Schmerzwahrnehmung theoretisch zu verorten. Zunachst wird dargelegt, wie
hormonelle und psychologische Prozesse im Rahmen des PMS die ER beeinflussen.
Anschliel3end wird auf die Rolle der ER in der Schmerzverarbeitung eingegangen,
wobei affektive und kognitive Modulationsprozesse als regulative Mechanismen

betrachtet werden.
Emotionsregulation und PMS

Nasiri et al. (2022) untersuchten eine Student*innenstichprobe mit und ohne
PMS und fanden, dass betroffene Frauen signifikant haufiger expressive
Suppression und seltener kognitive Neubewertung verwendeten. Diese Kombination
aus erhohter Nutzung reaktiver Strategien und verminderter Anwendung kognitiv
vermittelter Regulation deutet auf ein weniger flexibles Regulationsprofil hin. Die
Ergebnisse waren statistisch robust, beruhen jedoch auf einem querschnittlichen
Design ohne prospektive Zyklusbestatigung und damit auf einer begrenzten
diagnostischen Validitat. Die homogene Stichprobe junger Student*innen schrankt
zudem die Generalisierbarkeit auf klinische PMS-Populationen ein (Nasiri et al.,
2022). In einer Untersuchung mit experimentellem Ansatz zeigten Wu et al. (2016),
dass Frauen mit starker ausgepragten pramenstruellen Symptomen wahrend der
Lutealphase eine ineffizientere Regulation negativer Affekte aufwiesen. Funktionelle
Bildgebung verdeutlichte eine erhdhte Aktivierung der Amygdala und eine verringerte
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Aktivitat prafrontaler Kontrollregionen wahrend der ER, was eine reduzierte
Wirksamkeit kognitiver Kontrollmechanismen nahelegt. Diese Befunde unterstitzen
die Annahme, dass hormonell vermittelte Veranderungen top-down-Prozesse
beeintrachtigen und adaptive Regulation erschweren konnen (Wu et al., 2016). Die
fehlende prospektive Erfassung von Zyklusdaten und die ausschliel3liche Erhebung
von Trait-Strategien Uber den Emotion Regulation Questionnaire (ERQ, Abler &
Kessler, 2011) begrenzen jedoch die Aussagekraft (Wu et al., 2016). Auch in einer
querschnittlichen Untersuchung berichteten Frauen mit starkerer PMS-Symptomatik
haufiger maladaptive kognitive Strategien wie Katastrophisieren und Rumination
(Mohammadi et al., 2020). Diese Befunde deuten auf eine erhdhte Tendenz hin,
negative Reize gedanklich zu verstarken und weniger funktionale
Bewaltigungsstrategien einzusetzen. Die Erfassung uber den Cognitive Emotion
Regulation Questionnaire erlaubt eine differenzierte Betrachtung kognitiver Stile,
erlaubt jedoch keine direkte Messung spezifischer Strategien wie Reappraisal oder
Suppression (Garnefski & Kraaij, 2007; Mohammadi et al., 2020). Die Studie bleibt
zudem durch das querschnittliche Design und die Selbstberichtserhebung anfallig fur
Verzerrungen (Mohammadi et al., 2020). Zusatzlich fand eine Studie einen positiven
Zusammenhang zwischen der Schwere pramenstrueller Symptome und der
Haufigkeit in der Anwendung der Emotionsregulationsstrategie Suppression. Dieser
Befund stutzt die Annahme, dass mit zunehmender Belastung vermehrt
reaktionsbezogene Strategien eingesetzt werden. Methodisch ist der eingeschrankte
Peer-Review-Prozess und die Verwendung retrospektiver PMS-Selbstauskinfte zu
berucksichtigen. Dennoch bleibt die Befundrichtung konsistent mit den Ergebnissen
starker kontrollierter Arbeiten (Malhotra & Dwivedi, 2022).

Gemeinsam verdeutlichen diese Studien, dass Frauen mit PMS tendenziell
haufiger Strategien anwenden, die kurzfristig emotionale Kontrolle ermdglichen,
langfristig jedoch mit erhdhter physiologischer Beanspruchung, geringerer
Affektstabilitat und starkerer Belastung assoziiert sind. Der Uberwiegende Teil der
Untersuchungen beruht auf Selbstberichten und querschnittlichen Designs, wodurch
keine kausalen Schlisse mdglich sind. Dennoch ergibt sich Gber Stichproben und
Methoden hinweg ein konsistentes Bild einer starker reaktiven und weniger
adaptiven ER bei PMS (Malhotra & Dwivedi, 2022; Mohammadi et al., 2020; Wu et
al., 2016).
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Deutlich seltener finden sich Hinweise auf erhaltene oder adaptive
Regulationsmuster. Ghasemzadeh et al. (2022) untersuchten Jugendliche mit PMS
im Rahmen eines transdiagnostischen Behandlungsprogramms und berichteten vor
der Intervention keine Unterschiede zu Kontrollpersonen in der Anwendung der
Emotionsregulationsstrategien Reappraisal oder Suppression. Dieses Ergebnis weist
darauf hin, dass Emotionsregulationsunterschiede nicht in allen Altersgruppen oder
bei milderer Symptomatik auftreten miussen. Die kleine Stichprobengrof3e sowie die
junge Altersstruktur der Stichprobe begrenzen jedoch die Aussagekraft
(Ghasemzadeh et al., 2022).

Die aktuelle Evidenzlage weist Uberwiegend auf ein Muster erhdhter Nutzung
maladaptiver Strategien wie Suppression, Rumination und ineffizienter
Neubewertung hin, wahrend klare Befunde zu kompensatorischen oder adaptiven
Regulationsformen bislang fehlen oder inkonsistent ausfallen (Ghasemzadeh et al.,
2022; Wu et al., 2016). Diese Ergebnisse sprechen fur ein Ungleichgewicht zwischen
emotionaler Reaktivitat und kognitiver Kontrolle, das im pramenstruellen
Zyklusabschnitt besonders ausgepragt sein konnte (Wu et al., 2016). Zugleich zeigt
die begrenzte Zahl methodisch hochwertiger Studien einen deutlichen
Forschungsbedarf hinsichtlich der Frage, inwieweit adaptive Regulationsstrategien
protektiv wirken und wie sie die Wahrnehmung und Bewertung sensorischer Reize
beeinflussen, was im folgenden Kapitel naher betrachtet wird.

Emotionsregulation und Schmerz

Die Verarbeitung von Schmerz ist eng mit emotionalen und kognitiven
Prozessen verflochten, wodurch ER eine zentrale Rolle in der individuellen
Schmerzmodulation einnimmt. Sie bestimmt, wie affektive Zustande und kognitive
Bewertungen auf das subjektive Schmerzerleben einwirken und uber welche
Mechanismen die Intensitat, Bewertung und Bedeutung nozizeptiver Reize moduliert
werden (Gross, 2014; Wiech & Tracey, 2009).

Neurobiologisch teilen emotionale Regulation und Schmerzverarbeitung
teilweise Uberlappende neuronale Netzwerke, insbesondere im prafrontalen Kortex,
der anterioren cingularen Kortexregion und der Insula (Wiech & Tracey, 2009). Diese
Strukturen sind sowohl an der Kontrolle emotionaler Reaktionen als auch an der
Bewertung und Hemmung von Schmerzsignalen beteiligt. Diese kognitiven und

emotionalen Einflusse auf die Schmerzverarbeitung werden in der Literatur als top-
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down-Modulation beschrieben, da sie Uber kortikale Kontrollmechanismen aus
prafrontalen, cingularen und insularen Regionen auf subkortikale und spinal
vermittelte nozizeptive Prozesse einwirken und dadurch die Intensitat des bewussten
Schmerzerlebens verandern (Wiech et al., 2008). Kognitive Regulationsstrategien
wie Neubewertung oder Akzeptanz greifen in diese Prozesse ein, indem sie Uber
prafrontale Kontrollmechanismen limbische und somatosensorische Aktivitat
modulieren (Ochsner et al., 2002; Wiech et al., 2008). Reappraisal kann
beispielsweise die neuronale Aktivitat in schmerzverarbeitenden Arealen reduzieren
und so die subjektive Schmerzintensitat abschwachen (Wiech et al., 2008).
Unterdrickung oder Vermeidung emotionaler Reaktionen hingegen fihren haufig zu
einer erhohten physiologischen Aktivierung und verstarken Schmerzempfindung
sowie Belastung (Burns et al., 2008; Koechlin et al., 2018). ER fungiert damit als
ubergeordneter Mechanismus, der die Interaktion affektiver, kognitiver und

sensorischer Systeme des Schmerzerlebens vermittelt.

Affektive und kognitive Prozesse nehmen innerhalb dieses Modells eine
Schlusselrolle ein, da sie das subjektive Schmerzerleben sowohl verstarken als auch
abschwachen kénnen. Emotionen und Kognitionen wirken nicht nur begleitend,
sondern greifen Uber spezifische neuronale Netzwerke unmittelbar in die
Verarbeitung nozizeptiver Reize ein (Wiech & Tracey, 2009). Die affektive
Modulation beschreibt den Einfluss emotionaler Zustande auf die Wahrnehmung und
Bewertung von Schmerz. Negative Affekte wie Angst oder Depression sind mit
erhdhter Schmerzintensitat und funktionellen Einschrankungen verbunden (Wiech &
Tracey, 2009). Rhudy und Meagher (2000) zeigten, dass Angst zu einer Absenkung
der Schmerzschwelle und einer erhdhten Schmerzintensitat fuhrt, vermittelt durch
gesteigerte Amygdalaaktivitat und erhohte Vigilanz gegenuber bedrohungsrelevanten
Reizen. Eine Metaanalyse von Bair et al. (2003) berichtete zudem, dass depressive
Symptomatik mit erhéhter Schmerzpravalenz und starkerer funktioneller
Beeintrachtigung einhergeht, was auf gemeinsame neurobiologische Mechanismen
im serotonergen und noradrenergen System verweist. Auch negative Affekte wie
Arger oder Trauer kénnen Schmerz verstarken, wahrend positive Emotionen

dampfend wirken (Rainville et al., 2005).

Kognitive Mechanismen modifizieren die Schmerzverarbeitung tber

Aufmerksamkeitslenkung, Erwartung und Bewertung. Eine verstarkte Fokussierung
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auf schmerzbezogene Reize erhoht die Intensitat des Schmerzerlebens, wahrend
Ablenkungseffekte zu einer Reduktion der subjektiven Schmerzwahrnehmung fihren
(Eccleston & Crombez, 1999). Erwartungshaltungen besitzen ebenfalls einen starken
Einfluss, indem positive Erwartungen im Sinne von Placeboeffekten Schmerz
reduzieren und negative Erwartungen als Noceboeffekte Schmerz verstarken
(Colloca & Benedetti, 2007). Daruber hinaus zeigten Wiech et al. (2008), dass
bewusste kognitive Bewertungen und Interpretationen von Schmerzreizen prafrontale
Aktivitat modulieren konnen, die wiederum hemmend auf schmerzverarbeitende
Strukturen wirkt. Diese Befunde verdeutlichen, dass kognitive Kontrollprozesse eine
zentrale Rolle in der top-down-Modulation von Schmerz einnehmen und wesentlich

durch die Fahigkeit zur ER bestimmt werden.

Insgesamt zeigt sich, dass ER die Brucke zwischen emotionaler Reaktivitat,
kognitiver Kontrolle und sensorischer Verarbeitung bildet. Sie beeinflusst, in welchem
Ausmal affektive Zustande Schmerz verstarken oder abschwachen und wie
kognitive Mechanismen wie Bewertung, Aufmerksamkeit und Erwartung in die

Schmerzwahrnehmung eingreifen (Wiech et al., 2008; Wiech & Tracey, 2009).
Verkniipfung Emotionsregulation, Schmerz und PMS

Die vorangehende Literaturanalyse legt nahe, dass zyklusbedingte hormonelle
Schwankungen bei PMS mit Veranderungen der ER einhergehen und dass diese
Prozesse maldgeblich an der top-down-Modulation von Schmerz beteiligt sind,
wodurch ER als vermittelnder Mechanismus zwischen pramenstrueller Symptomatik
und Schmerzwahrnehmung zu verstehen ist (Mohammadi et al., 2020; Nasiri et al.,
2022; Wiech et al., 2008; Wu et al., 2016). Dabei wird darauf hingedeutet, dass
hormonelle Fluktuationen die funktionelle Kopplung prafrontaler und limbischer
Regionen verandern und dadurch die ER in der Lutealphase beeintrachtigen (Long et
al., 2022; Wu et al., 2016). Dementsprechend kdnnte die vermehrte Nutzung
reaktiver Regulationsstrategien bei PMS auch flr die Schmerzverarbeitung relevant
sein, da solche Strategien mit erhdhter physiologischer Aktivierung und gesteigerter
Schmerzintensitat in Verbindung stehen (Burns et al., 2008; Koechlin et al., 2018;
Nasiri et al., 2022). Dabei zeigt sich, dass pramenstruelle Stimmungsschwankungen
und affektive Labilitat mit einer erhdhten Schmerzempfindlichkeit assoziiert sind, was
auf eine verringerte Fahigkeit zur adaptiven Schmerzbewaltigung hinweist (Hantsoo
& Epperson, 2015; lacovides et al., 2015). Eine ineffiziente ER konnte somit einen
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zentralen Mechanismus darstellen, Uber den PMS-bedingte affektive Instabilitat in
eine erhdohte Schmerzreaktivitat Ubersetzt wird (Wu et al., 2016). Wahrend
dysfunktionale affektive Zustande die Schmerzverarbeitung intensivieren, kdonnen
adaptive Strategien wie Reappraisal prafrontale Hemmmechanismen aktivieren und
protektiv wirken (Koole, 2009; Wiech et al., 2008).

Trotz dieser theoretisch und empirisch plausiblen Zusammenhange bleibt
unzureichend verstanden, in welchem Ausmal ER die Beziehung zwischen
pramenstrueller Symptomatik und Schmerzempfinden tatsachlich beeinflusst.
Bisherige Arbeiten untersuchen PMS-bezogene ER und Schmerz meist getrennt
voneinander, wodurch die wechselseitigen Einflisse nur begrenzt nachvollzogen
werden konnen (Mohammadi et al., 2020; Wu et al., 2016). Zudem fehlen
differenzierte Analysen, die adaptive und maladaptive Strategien systematisch in
Beziehung zur subjektiven Schmerzwahrnehmung setzen und somit Aufschluss uber
die funktionale Bedeutung individueller Regulationsprofile geben kénnten. Insgesamt
deutet der Forschungsstand darauf hin, dass die Untersuchung der moderierenden
Rolle spezifischer Emotionsregulationsstrategien wie Reappraisal und Suppression
einen zentralen Ansatzpunkt bietet, um das Zusammenspiel von PMS und

Schmerzverarbeitung theoretisch und empirisch genauer zu erfassen.
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Fragestellung und Hypothesen

Aus den dargestellten theoretischen und empirischen Befunden ergibt sich die
Annahme, dass spezifische Emotionsregulationsstrategien eine zentrale Rolle im
Zusammenhang zwischen pramenstrueller Symptomatik und Schmerzverarbeitung
einnehmen. Vor diesem Hintergrund stellt sich die Forschungsfrage, inwiefern
Reappraisal und Suppression den Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung und
subjektiver Schmerzwahrnehmung moderieren. Daraus ergeben sich die folgenden
Hypothesen:

H1: Personen mit hoherer PMS-Auspragung berichten eine héhere subjektive

Schmerzwahrnehmung.

H2: Der positive Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung und subjektiver
Schmerzwahrnehmung ist starker ausgepragt bei Personen mit hGherer

Suppression.

H3: Der positive Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung und subjektiver
Schmerzwahrnehmung ist schwacher ausgepragt bei Personen mit hOherem

Reappraisal.

Erganzend zur Hauptanalyse wird eine explorative Analyse zur
Schmerztoleranz durchgefihrt, um weitere Aspekte der Schmerzverarbeitung im
Kontext pramenstrueller Beschwerden und Emotionsregulationsstrategien zu
erfassen. Ziel ist es, erste Hinweise darauf zu gewinnen, ob Reappraisal und
Suppression den Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung und Schmerztoleranz

moderieren.



PMS, EMOTIONSREGULATION UND SCHMERZWAHRNEHMUNG 27

Methodik
Studiendesign

Die vorliegende Arbeit ist in ein laufendes Forschungsprojekt mit dem Titel
,Efficacy, Treatment Characteristics, and Biopsychological Mechanisms of Music-
Listening Interventions in Reducing Pain“ (MINTREP) eingebettet. Dieses Projekt
untersucht, ob verschiedene Musikbedingungen die Wahrnehmung von Schmerz
sowie biologische und subjektive Stressreaktionen beeinflussen (Feneberg et al.,
2020). Bei dem MINTREP-Projekt handelt es sich um eine doppelblinde Laborstudie,
welche unter randomisierten und kontrollierten Versuchsablaufen konzipiert ist. Im
Mittelpunkt der Studie stehen Forschungsfragen zu physiologischen Prozessen,
welchen schmerz- und stressmindernde Effekte zugrunde liegen, inwiefern die
Auswahl der Musik die Wirksamkeit der Intervention beeinflusst, ob veranderte
Musikfrequenzen zusatzliche positive Auswirkungen auf Stress- und Schmerzerleben
entfalten und ob entsprechende Effekte auch Uber die unmittelbare Phase der

Musikexposition hinaus fortbestehen.

Der Studienablauf startete mit einem telefonischen Vorgesprach mit
interessierten Personen zur Uberpriifung der grundlegenden Einschlusskriterien.
Falls diese erfullt wurden, erhielten die teiinehmenden Personen per E-Mail
weiterfuhrende Informationen Uber die Studie, einen Link zur Bestatigung der
Teilnahme sowie Zugang zu einer ausfuhrlichen Online-Erhebung zur weiteren
Uberpriifung differenzierter Einschlusskriterien iber das Online-Umfrage-Tool
Unipark (Tivian, 2025). Wurden auch diese Voraussetzungen von den
Teilnehmenden erfullt, erfolgte eine zufallige Zuteilung zu einer von den drei
Musikhorbedingungen. Dabei handelte es sich entweder um von den Forschenden
ausgewabhlte frequenzgefilterte Musik, von den Forschenden zusammengestellte
nicht gefilterte Musik oder um selbst gewahlte nicht gefilterte Musik. Die
Frequenzfilterung umfasste eine schrittweise Filterung von Frequenzen im horbaren
Bereich zwischen 50 und 4000 Hz, was mithilfe der Audio-Visuellen-
Wahrnehmungsforderung-Methode umgesetzt wurde (Olbrich et al., 2015). Innerhalb
eines Zeitraums von drei Wochen absolvierten die Teilnehmenden eine Baseline-
Untersuchung, zehn Sitzungen der jeweiligen Musikbedingung und anschlieRend

eine Post-Untersuchung im Labor. Nach vier Wochen folgte eine zusatzliche Follow-
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up-Untersuchung. Wahrend der Studientermine wurden akute Schmerz- und

Stressreaktionen mithilfe des Cold Pressor Tests (CPT) ausgeldst.

Rekrutierung
via Flyer & online

Telefonscreening

Einverstandniserklarung
und Inklusion
N =90

[

[ Randomisierung

frequenzgef ilterte ungefilterte fremdgewahlite ungefilterte selbstgewahlte
fremdgewahlte Musik Musik Musik
n=30 n= 30
[

Baselin Physi ische und jektive Datenerhebung

10 Musiksitzungen H 10 Musiksitzungen H 10 Musiksitzungen J

[ Post-Messung: Physiologische und subjektive Datenerhebung

(3 Wochen nach der Baseline-Messung)

Follow-up-Messung: Physiologische und subjektive Datenerhebung
(4 Wochen nach der Post-Messung)

Abbildung 1. Studienablauf der MINTREP-Studie

Daraus ergeben sich die Primarvariablen der Studie Schmerztoleranz und
wahrgenommene Schmerzintensitat, auf beide wird im Unterkapitel
Operationalisierung konkreter eingegangen. Neben den Primarvariablen wurden
sowohl autonome/endokrine als auch subjektive Stressmarker erhoben. Hierzu
zahlen die Herzratenvariabilitat (HRV), elektrodermale Aktivitat (EDA), Cortisol aus
Haarproben, subjektiver momentaner Stress (Visuelle Analogskala, VAS),
chronischer Stress (Screening Scale for Chronic Stress, SSCS; Schulz et al., 2004)
und Stressreaktivitat (Perceived Stress Reactivity Scale, PSRS; Schlotz et al., 2011).
AuBerdem wurden im Rahmen der MINTREP-Studie zahlreiche tertiare Variablen
mithilfe standardisierter Fragebogen erhoben. Darunter fallen Mudigkeit/Erschopfung
(Multidimensional Fatigue Inventory, MFI-20; Smets et al., 1995), die momentane
Stimmung (Multidimensional Mood Questionnaire, MDMQ-short; Wilhelm & Schoebi,
2007), Schlafqualitat (Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI; Buysse et al., 1989),
wahrgenommene soziale Unterstutzung (Berlin Social Support Scale, BSSS; U.

Schulz & Schwarzer, 2003), depressive Symptomatik (Beck Depression Inventory I,
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BDI-II; Hautzinger et al., 2009), mentale Gesundheit (Patient Health Questionnaire,
PHQ-D; Lowe et al., 2002) Personlichkeitseigenschaften (Big-Five-Inventory-10, BFI-
10; Rammstedt & John, 2007) und zum Einsatz von Emotionsregulationsstrategien
(Emotion Regulation Questionnaire, ERQ; Abler & Kessler, 2011). Zusatzlich wurden
auch musikbezogene Fragebdgen zur Musikpraferenz (Music Preference
Questionnaire, MPQ-R; Nater et al., 2005), zum kognitiven Stil des Musikhérens
(Music-Empathizing-Music-Systemizing Inventory, ME-MS; Linnemann et al., 2018)
und zu musik-induzierten Emotionen (Brief Music in Mood Regulation Scale, B-MMR,;
Saarikallio, 2008) vorgelegt. Daruber hinaus wurde die Phase des
Menstruationszyklus (Selbstbericht) bei weiblichen Teilnehmenden erfragt sowie ein
Fragebogen zu PMS (Ditzen et al., 2011) vorgelegt. Auf den letzten Fragebogen wird
im Unterkapitel Operationalisierung vertieft eingegangen. Ausfuhrlichere
Informationen zur MINTREP-Studie finden sich zudem im Studienprotokoll von
Feneberg et al. (2020).

Im Rahmen dieser Arbeit wurden primar die wahrgenommene
Schmerzintensitat, die PMS-Auspragung sowie der Einsatz von
Emotionsregulationsstrategien untersucht. Da diese Variablen teilweise
ausschlieBBlich zu den Baseline-Terminen erhoben wurden und zu diesem Zeitpunkt
noch keine Unterschiede zwischen den parallelen Studienarmen bestanden, wurden

die drei Musikbedingungen in den Analysen nicht differenziert berucksichtigt.
Stichprobe

Die MINTREP-Studie umfasst gesunde Teilnehmer*innen im Alter zwischen
18 und 35 Jahren mit einem Body Mass Index im Bereich von 18,5 bis 30 kg/m>.
Zudem wurden gute deutsche Sprachkenntnisse in Wort und Schrift vorausgesetzt.
Um das Risiko fur die Teilnehmenden gering zu halten und mogliche Verzerrungen
der Ergebnisse zu vermeiden, wurde ein umfassender Katalog an
Ausschlusskriterien festgelegt. Nicht teilnehmen konnten Personen mit einer
diagnostizierten schweren Angststorung oder Depression, mit aktuellen
Abhangigkeitserkrankungen oder dokumentiertem Substanzmissbrauch innerhalb
der vergangenen zwei Jahre, mit einer aktuellen oder in den letzten funf Jahren
aufgetretenen Essstorung sowie Personen mit Schizophrenie, bipolarer Stérung oder
einer aktuellen oder fruheren Psychose. Ausgeschlossen waren aul3erdem Personen

mit PMS, schwangere oder stillende Personen, Personen mit unregelmafligem
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Menstruationszyklus, chronischen Schmerzstérungen oder regelmafiger Einnahme
von Analgetika oder Psychopharmaka sowie Personen mit problematischem
Alkoholkonsum. Weitere Kriterien, die zum Ausschluss fuhrten, waren die
Unfahigkeit, Uber einen Zeitraum von zweieinhalb Stunden auf das Rauchen zu
verzichten sowie verschiedene korperliche Erkrankungen, wie das Raynaud
Syndrom, Diabetes, starke Sehbeeintrachtigungen, arterielle Verschlusskrankheiten,
Herz-Kreislauf-Erkrankungen sowie Hyper-/Hypotonie. Da das Forschungsprojekt
musikbezogene Interventionen untersucht, wurden zudem Personen
ausgeschlossen, welche beruflich oder im Rahmen einer Ausbildung intensiv mit
Musik arbeiten, ebenso wie Personen mit absolutem Gehor oder mit

Horschadigungen.

Die andauernde Rekrutierung der Teilnehmenden fur die MINTREP-Studie
erfolgt laufend seit 2016, damals beginnend in Marburg, ab 2018 wurde diese in
Wien fortgeflhrt. Dabei werden potenzielle Teilnehmer*innen Uberwiegend tber
Aushange und Flyer im Umfeld der Universitat Wien sowie Uber weitere offentlich
zugangliche Informationskanale rekrutiert. Zusatzlich wurden die Studiendetails als
musikbezogene Stressmanagementuntersuchung auf digitalen Plattformen
beworben. Interessierte Personen hatten in beiden Fallen die Moéglichkeit per E-Mail
Kontakt aufzunehmen und ihre Telefonnummer fur ein erstes Gesprach zu
hinterlassen. Somit handelt es sich bei der resultierenden Stichprobe um eine

Gelegenheitsstichprobe.

Die Teilnahme an der Studie war freiwillig und alle Personen wurden vor
Beginn ausfuhrlich Uber Ziele und Ablauf informiert. Jede teilnehmende Person
erhielt fur die vollstandige Absolvierung der dreizehn Studientermine eine Vergutung
von 120 Euro, wobei bei einem vorzeitigen Abbruch eine anteilige Auszahlung
erfolgte. Am Ende der Untersuchung fand ein Debriefing statt, in dem die
Teilnehmenden Uber den wissenschaftlichen Hintergrund und den Zweck des
Projekts vollstandig aufgeklart wurden. Das MINTREP-Projekt wurde vorab von einer
zustandigen Ethikkommission gepruft und genehmigt.

Insgesamt zielt die MINTREP-Studie darauf hin, 90 Teilnehmer*innen zu
rekrutieren. In der vorliegenden Arbeit wurden alle bis zum 01.10.2025 bereits
erhobenen Daten berucksichtigt. Da fur die Fragestellungen nur weibliche Personen
infrage kommen, bestand das Grundsample aus 28 Personen. Aufgrund eines
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Dropouts wahrend des Baseline-Termins und somit fehlender Daten wurde eine
Person ausgeschlossen. Nach dem Ausschluss bestand die gesamte Stichprobe aus
27 Personen. Vier Personen davon schieden zu einem spateren Zeitpunkt aus der
MINTREP-Studie aus, da fur die vorliegende Arbeit allerdings alle relevanten Daten
der Baseline-Termine dennoch vorhanden waren, blieben diese Personen Teil der

Stichprobe.

Das Alter zum Zeitpunkt der Studienteilnahme lag zwischen 19 und 33 Jahren
(M=22.78, SD = 3.24).

Ablauf der Baseline Testung

Da in der vorliegenden Arbeit nur Daten aus der Onlinebefragung vor dem
Baseline-Termin sowie Angaben zur Schmerzwahrnehmung von der Baseline-
Messung herangezogen werden, wird nur deren Ablauf genauer beschrieben. Die
restlichen Musiksitzungen ahneln dem Ablauf, allerdings besteht bei diesen der

Hauptteil aus der 60-minttigen Musikintervention.

In Wien wurde die Datenerhebung im Music and Health Lab im Keller der
Liebiggasse 5 durchgefuhrt. Um mogliche Schwankungen im Stresslevel aufgrund
des zirkadianen Rhythmus zu vermeiden, wurden alle Untersuchungen
ausschlieBlich nachmittags zwischen zwdlf und achtzehn Uhr geplant. Um die volle
Funktionsfahigkeit und Haftung der Sensoren zur Messung der Herzrate und der
Herzratenvariabilitat zu gewahrleisten, wurde den Teilnehmenden vorab mitgeteilt
am Untersuchungstag auf bequeme Kleidung zu achten und auf dlbasierte Produkte
oder Lotionen im Brustbereich zu verzichten. AuRerdem sollten sie am Tag des
Studientermins keine Schmerzmedikamente einnehmen und mindestens eine Stunde
vor Beginn auf alkoholische oder stark energiereiche Speisen und Getranke
verzichten. Weitere Empfehlungen betrafen den Verzicht auf Entspannungsubungen
wie Yoga, auf Rauchen sowie auf intensive koérperliche Belastung vor dem Termin.
Auch ob die Person in der Nacht zuvor schlecht oder zu kurz geschlafen hatte, ob sie
sich aktuell in einer stressigen Lebensphase befand oder ob ein akuter
Krankheitszustand vorlag, wurde abgefragt. Alle diese Punkte wurden am Beginn

des Termins anhand einer Checkliste von den Teilnehmenden erfragt.

Im Anschluss wurden weitere Fragebdgen von den Teilnehmenden bearbeitet.

AnschlieRend wurden physiologische Messgerate zur Erfassung der Herzrate, der
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Herzratenvariabilitat und der elektrodermalen Aktivitat angebracht. Die Messung der
elektrodermalen Aktivitat erfolgte Uber Nassklebeelektroden an der nicht dominanten
Hand, da die dominante Hand wahrend des CPTs in Eiswasser eingetaucht wurde.
Herzrate und Herzratenvariabilitat wurden mit einem zweikanaligen
Elektrokardiogramm (EKG) Brustgurt mit Trockenelektroden erhoben. In der Studie
kamen mobile Gerate der Marke Movisens zum Einsatz, konkret die Modelle
EcgMove 4 und EdaMove 4 (Movisens GmbH, 2025). Nach dem Anlegen der Gerate
folgte eine zehnminutige Ruhephase, in der die Teilnehmenden ein beruhigendes
Video ansahen. Wahrenddessen wurden elektrodermale Aktivitat, Herzrate und
Herzratenvariabilitat in Ruhe registriert. Danach wurde der CPT durchgefihrt.
Sowohl vor als auch nach diesem Test bewerteten die Teilnehmenden ihr aktuelles
Stresserleben und die Intensitat des empfundenen Schmerzes. Wahrend der
Durchfihrung des CPTs wurden zusatzlich die elektrodermale Aktivitat, die
Herzratenvariabilitat sowie die Zeit bis zum selbstinitiierten Abbruch des Tests in
Sekunden erfasst. Im Rahmen des Baseline-Termins wurden auf’erdem Haarproben
fur die spatere Analyse von Haarcortisol abgenommen, die jedoch in dieser Arbeit
nicht weiter berucksichtigt werden. Zum Abschluss der Sitzung wurden alle

Messgerate entfernt, die Daten gesichert und die Teilnehmenden wieder entlassen.

Daten- Ruhe- Daten- Daten-
Beginn CPT Abschluss
9l erhebung 1 messung erhebung 2 erhebung 3 “

BegriiBung VAS 1, Ansehen eines VAS 2, Instruktion CPT, VAS 3, Abnehmen der
BDI-II, Naturvideos MDBF 1 Messung der MDBF 2 Movisens
Teilnehmer-Information, Haar-Fragebogen auf Youtube Schmerztoleranz Messgerate
Einverstandniserklarung, ohne Ton
Checkliste durchgehen Anbringen der Musiktermine
Movisens vereinbaren
Messgerate
Bankdaten
Entnahme erfassen
Haarprobe Verabschiedung

Abbildung 2. Zeitlicher Ablauf der Baseline-Messung der MINTREP-Studie
Operationalisierung
Schmerzintensitét - Visual Analog Scale (VAS)

Die subjektive Schmerzintensitat wurde unmittelbar nach dem CPT mithilfe

der Visuellen Analogskala (Visual Analog Scale) erfasst. Die VAS zahlt zu den am
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haufigsten eingesetzten und leicht zu handhabenden Instrumenten zur
Quantifizierung von Schmerz (Gallagher et al., 2002). Sie weist unter anderem hohe
bis sehr hohe Korrelationen mit anderen etablierten Schmerzskalen wie der Verbal
Rating Scale, der Numerical Rating Scale und der Faces Pain Scale - Revised auf,
was ihre konvergente Validitat unterstreicht (Ferreira-Valente et al., 2011). Zudem
zeigt sich eine ausgezeichnete zeitliche Stabilitat der VAS in akuten
Schmerzsituationen bei kurzzeitigen Wiederholungsmessungen (/ICC = 0.95-0.98)
(Bijur et al., 2001).

Im MINTREP-Projekt wurde diese Skala papierbasiert eingesetzt. Dabei
gaben die Teilnehmenden auf einer zehn Zentimeter langen Linie, welche numerisch
von 0 bis 100 skaliert war, an, wie schmerzhaft sie den Kaltereiz empfunden hatten.
Unter der Aussage ,Ich habe Schmerzen® markierten Proband*innen jene Stelle, die
ihrem subjektiven Schmerzempfinden entsprach, hierbei stand 0 fur keinerlei
Schmerzen, wahrend 100 eine maximal wahrgenommene Schmerzintensitat
abbildete. Die Entfernung der Markierung vom linken Skalenanfang wurde in
Millimetern gemessen und als kontinuierlicher Wert fur die individuelle

Schmerzintensitat in die Analyse iUbernommen.
Schmerztoleranz - Cold Pressor Test

Die Schmerztoleranz wurde mithilfe des CPTs erfasst, einem etablierten
experimentellen Verfahren zur standardisierten Induktion akuter Kalteschmerzen im
Laborsetting. Ursprtinglich wurde der CPT zur Prufung von Schmerzschwellen sowie
der Funktionalitat des kardiovaskularen Systems entwickelt, mittlerweile wird er
ebenfalls haufig eingesetzt um bei gesunden Proband*innen nozizeptive
Schmerzreaktionen sowie akute Stressreaktionen zu untersuchen (Koenig et al.,
2014).Vergleiche mit anderen thermischen Schmerztests zeigen daruber hinaus eine
gute konvergente Validitat, somit gilt der CPT als zuverlassiges Instrument zur
Erfassung individueller Unterschiede in der Schmerzverarbeitung (Ruscheweyh et
al., 2010). Der CPT weist auRerdem eine hohe Retest-Reliabilitat sowohl fur die
Bewertung der Schmerzintensitat (/CC > 0.75), als auch fur physiologische

Stressparameter auf (Koenig et al., 2014).

Im MINTREP-Projekt wurde der Test mithilfe eines mit Eis und Wasser
geflllten Plastikkubels durchgefuhrt, dessen Temperatur konstant zwischen 1 und 4
Grad Celsius gehalten wurde. Um eine gleichmallige Kuhlung sicherzustellen, wurde
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ein Metallgitter eingesetzt, das das Eis am Boden hielt und eine elektrische Pumpe
sorgte fur die Zirkulation des Wassers. Die Teilnehmenden wurden angewiesen, ihre
dominante Hand bis zum Handgelenk in das kalte Wasser zu tauchen, sie dabei
ruhig zu halten und keine Faust zu bilden. Die Dauer, die die Hand im Wasser
verblieb, wurde mit einer Stoppuhr gemessen und diente als Mal} fir die
Schmerztoleranz. Nach spatestens drei Minuten mussten die Teilnehmenden ihre
Hand aus dem Wasser nehmen, um potenzielle Gewebeschaden zu vermeiden,
dabei war ihnen die genaue Zeitbegrenzung nicht bekannt. Wahrend des Tests war
die Versuchsleitung abgewandt und die Teilnehmenden blickten auf eine neutrale
Wand, um Einflisse sozialer Erwlnschtheit zu minimieren. Eine langere
Verweildauer im Wasser wurde als Indikator fur eine hOhere Schmerztoleranz

interpretiert.
Suppression/ Reappraisal - Emotion Regulation Questionnaire (ERQ)

Zur Erfassung der Emotionsregulationsstrategien kognitive Neubewertung und
expressive Unterdrickung wurde die deutsche Version des Emotion Regulation
Questionnaire eingesetzt (Abler & Kessler, 2011). Diese orientiert sich eng an der
englischen Originalfassung von Gross und John, die auf dem Prozessmodell der
Emotionsregulation nach Gross (2002) basiert (Gross & John, 2003). Der ERQ
erfasst die gewohnheitsmallige Nutzung beider Strategien in kompakter Form und
lasst sich in kurzer Zeit durchfihren. Die zehn Iltems beziehen sich auf den Umgang
mit positiven und negativen Emotionen. Die Subskala Neubewertung umfasst sechs
Items und misst die kognitive Umdeutung emotionaler Situationen, sodass deren
Bedeutung verandert und die emotionale Reaktion abgeschwacht wird. Die Subskala
Unterdruckung besteht aus vier Items und erfasst die Hemmung des sichtbaren
emotionalen Ausdrucks, etwa in Form von Mimik, Gestik oder verbaler
Kommunikation. Die Antworten werden auf einer siebenstufigen Likert-Skala von 1
(,stimmt Uberhaupt nicht®) bis 7 (,stimmt vollkommen*®) angegeben, darauf spiegeln

hohere Werte eine starkere Auspragung der jeweiligen Strategie wider.

Die psychometrischen Analysen belegen eine gute interne Konsistenz der
beiden Subskalen (a = 0.76 fir Neubewertung; a = 0.74 fur Unterdrickung).
Hinweise auf die konvergente Validitat des Gesamtinstruments ergeben sich aus der
Korrelationsanalyse mit dem Ambivalence over Emotional Expressiveness
Questionnaire (AEQ) und der Symptom-Checklist-90 (SCL-90) (Deighton & Traue,
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2006; Franke, 2002). Dabei zeigt insbesondere die Subskala Unterdriickung
erwartungskonforme positive Zusammenhange mit der AEQ-Subskala
Kompetenzambivalenz (r = 0.41) sowie der AEQ-Subskala Effektambivalenz (r =
0.38), die beide Unsicherheiten im emotionalen Ausdruck abbilden. Zusatzlich
besteht ein positiver Zusammenhang mit der SCL-90-Subskala Depressivitat (r =
0.31). Fur die Subskala kognitive Neubewertung finden sich dagegen keine
signifikanten Korrelationen mit diesen Mal3en, was ihre diskriminante Validitat
unterstreicht und die theoretische Unabhangigkeit der beiden Strategien bestatigt.
Insgesamt sprechen diese Ergebnisse fur eine gute konvergente und diskriminante
Validitat des ERQ (Abler & Kessler, 2011).

Im Rahmen des MINTREP-Projekts wurde der ERQ im Online-Screening
sowie bei der Post- und Follow-up-Erhebung eingesetzt. Fur die vorliegende Arbeit
wurden ausschlieB3lich die Daten aus der Online-Befragung vor dem Baseline-Termin
bertcksichtigt, da sie die Emotionsregulationsstrategien ohne maégliche Einfluss der
experimentellen Intervention abbilden. Da die Teilnehmenden nicht dartber
informiert waren, dass die Online-Befragung zugleich der detaillierten Uberpriifung
von Ein- und Ausschlusskriterien diente, ist nicht von einer systematischen

Verzerrung der Antworten auszugehen.
PMS-Score - Fragebogen zum Pramenstruellem Syndrom

Die pramenstruelle Symptomatik wurde mithilfe des deutschsprachigen PMS-
Fragebogens nach Ditzen et al. (2011) erfasst, der auf den DSM-IV-TR-Kriterien der
Pramenstruellen Dysphorischen Stérung basiert und eine 6konomische Erhebung
zyklusabhangiger Beschwerden ermoglicht. Der Fragebogen umfasst insgesamt 30
Items, die sowohl psychische als auch korperliche Symptome abbilden, darunter
depressive Verstimmung, Angst und Reizbarkeit, Affektlabilitat,
Konzentrationsschwierigkeiten, Mudigkeit, verandertes Ess- und Schlafverhalten
sowie korperliche Beschwerden wie Brustspannen, Kopfschmerzen oder Muskel-
und Gelenkschmerzen. Die Items sind in alltagsnaher Formulierung gehalten (z. B.
,lch habe eine deutlich schlechtere Stimmung als sonst®, ,Ich versplre eine starkere
Anspannung als sonst®, ,Mein Schlafbedlrfnis ist anders als sonst®) und werden auf
einer vierstufigen Ratingskala von ,trifft nicht zu“ bis ,trifft stark zu“ beantwortet

(Ditzen et al., 2011). Fur die Auswertung wird ein Summenscore Uber alle ltems
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gebildet, wobei hdhere Werte eine starkere pramenstruelle Symptomatik

widerspiegeln.

Die psychometrische Qualitat des Instruments wurde in einer Online-
Stichprobe von 300 Frauen gepruft und zeigte sehr gute interne Konsistenz fur die
retrospektive Skala ,PMS im Allgemeinen® (Cronbach’s a = 0.879). Die Test-Retest-
Reliabilitat liegt im hohen Bereich (r = 0.810), und die korrigierten Trennscharfen der
Items bewegen sich, mit erwartbaren Unterschieden zwischen psychischen und
korperlichen Symptomen, Uberwiegend im zufriedenstellenden Bereich. Daruber
hinaus weist der Fragebogen geeignete Hinweise auf konvergente Validitat auf, etwa
durch signifikante Zusammenhange mit somatoformen und depressiven
Beschwerden sowie eine klare diskriminante Validitat durch den spezifischen Anstieg
der PMS-Werte in der Lutealphase, der sich in anderen erhobenen Konstrukten nicht
zeigt (Ditzen et al., 2011).

Im Rahmen der MINTREP-Studie wurde der PMS-Fragebogen im Online-
Vorerhebungsbogen ausgeflllt, der vor dem ersten Baseline-Termin bereitgestellt
wurde. Fur die vorliegende Arbeit wurden ausschlie3lich diese Daten herangezogen.

Datenanalyse

Die statistische Analyse wurde mit IBM SPSS® Statistics Version 31 fur
Windows® durchgefuhrt (IBM Corp., 2025). Das Signifikanzniveau wurde auf p < .05
festgelegt und alle Konfidenzintervalle werden als 95 Prozent Intervalle berichtet.
Obwohl die Hypothesen gerichtet formuliert sind, wurden zweiseitige Tests
verwendet, da SPSS in linearen gemischten Modellen keine einseitigen Testungen

ermoglicht.

Fir die Prufung der Fragestellungen wurde ein lineares gemischtes Modell
angewendet. Die Entscheidung fur diesen Ansatz basiert nicht auf wiederholten
Messungen, sondern auf methodischen Vorteilen gemischter Modelle. Sie
ermdglichen die Modellierung individueller Unterschiede Uber zufallige Interzepte
hinweg, was bei personenabhangigen Konstrukten wie Schmerz, pramenstrueller
Symptomatik und ER sinnvoll ist (Snijders & Bosker, 2011). Zudem weisen lineare
gemischte Modelle bei kleinen Stichproben im Vergleich zu klassischen linearen
Regressionen robustere Parameterschatzungen und geringere Verzerrungen auf, da

sie die interindividuelle Varianz explizit abbilden (McNeish, 2017). Daruber hinaus
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gelten sie als vergleichsweise robust gegenuber moderaten Verletzungen der
Annahmen der Normalitat und Varianzhomogenitat, was sie fur die vorliegenden

Daten gut geeignet macht (Schielzeth et al., 2020).

Die subjektive Schmerzwahrnehmung wurde als Differenzwert
operationalisiert, indem die VAS-Schmerzintensitat nach dem CPT vom
entsprechenden Pra-Wert abgezogen wurde. Ein hdherer Differenzwert spiegelt
somit eine starkere Zunahme des Schmerzempfindens wider. Ein t-Test fur
verbundene Stichproben zeigte, dass die Schmerzintensitat nach dem CPT im
Vergleich zur Pra-Messung signifikant anstieg (M_pre = 4.52, SD = 8.26; M_post =
36.78, SD = 27.05, t(26) = 7.07, p < .001), was die erfolgreiche Induktion einer
deutlichen Schmerzreaktion bestatigt.

Die Auspragung pramenstrueller Symptome wurde als Summenscore des
PMS-Fragebogens berechnet. Die Strategien Reappraisal und Suppression wurden
als Summenscores der jeweiligen Subskalen des ERQ in die Analysen

aufgenommen.

Fir die erste Hypothese wurde zunachst untersucht, ob die PMS-Auspragung
den Differenzwert der Schmerzintensitat vorhersagt. In einem weiteren Schritt wurde
zusatzlich die beim CPT verwendete Wassertemperatur als experimentelle
Kontrollvariable aufgenommen, da diese im CPT nachweislich mit der Intensitat und
Reaktivitat der Schmerzwahrnehmung zusammenhangt (Mitchell et al., 2004). Fur
alle Modelle wurde ein zufalliger Achsenabschnitt fur die Versuchspersonen
spezifiziert, um interindividuelle Unterschiede im durchschnittlichen Schmerzerleben
abzubilden. Die Modellpassung wurde anhand des Akaike-Informationskriteriums
(AIC) und des Bayes’schen Informationskriteriums (BIC) beurteilt.

Auf dieser Grundlage wurden fur die zweite und dritte Hypothese
Interaktionseffekte zwischen PMS und Suppression sowie zwischen PMS und
Reappraisal berechnet. Diese Modelle dienten der Prifung, ob sich der
Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung und der Veranderung der
Schmerzintensitat in Abhangigkeit von der jeweiligen Emotionsregulationsstrategie

unterscheidet.

Die Annahmen der linearen gemischten Modelle wurden anhand etablierter
diagnostischer Verfahren Uberpruft (Schielzeth et al., 2020; Zhou & Chen, 2021). Die
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Linearitat wurde Uber Scatterplots der standardisierten Residuen gegen die
vorhergesagten Werte beurteilt, wobei keine systematischen Abweichungen
erkennbar waren (siehe Anhang B). Die Normalverteilung der Residuen wurde visuell
anhand von Q-Q-Plots und Histogrammen gepruft, aufgrund der Robustheit
gemischter Modelle gegenliber moderaten Abweichungen wurde auf formale
Normalitatstests verzichtet (Field, 2018). Die Homoskedastizitat wurde Uber
Residualplots bewertet, die keine Hinweise auf heterogene Varianzstrukturen
zeigten. Zudem wurden mogliche Ausreilder und einflussreiche Falle untersucht,
ohne dass verzerrende Datenpunkte identifiziert wurden. Die Multikollinearitat der
festen Effekte wurde Uber Toleranz- und VIF-Werte abgeschatzt. Wahrend die
Haupteffekte im unkritischen Bereich lagen, zeigten die Interaktionsterme
erwartungsgemal erhohte Kollinearitatswerte. Dies ist typisch fur moderierte
Modelle, insbesondere wenn Pradiktoren nicht standardisiert wurden, und
beeintrachtigt die Modellschatzung oder die inferenzstatistischen Ergebnisse nicht
substanziell (Bortz & Schuster, 2010). Die Varianzkomponenten der Modelle zeigten,
dass ein zufalliger Interzept gerechtfertigt war, denn die Intraklassenkorrelation lag
bei allen Modellen bei etwa .50, was auf substanzielle interindividuelle Unterschiede
im durchschnittlichen Schmerzerleben hinweist. Insgesamt ergaben sich keine

Hinweise auf Verletzungen zentraler Modellannahmen (siehe Anhang B).

Fir die explorative Fragestellung wurde ein lineares gemischtes Modell mit
der Schmerztoleranz als abhangiger Variable spezifiziert. PMS-Auspragung sowie
Reappraisal und Suppression wurden als feste Effekte und mdgliche Moderatoren
aufgenommen, erganzt durch einen zufalligen Achsenabschnitt fur die
Versuchspersonen.
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Ergebnisse

Die deskriptiven Ergebnisse sowie die durchgefihrten inferenzstatistischen

Tests der drei untersuchten konfirmatorischen Hypothesen werden berichtet.
Hypothese 1

Fir die Prufung der ersten Hypothese wurden die Veranderung der
Schmerzintensitat (VAS_Schmerzen_delta), der PMS-Score sowie die
Wassertemperatur berlcksichtigt. Tabelle 1 zeigt die relevanten deskriptiven
Kennwerte. Die Veranderung der Schmerzintensitat lag im Mittel bei 32.26 (SD =
25.35). Der PMS-Score wies einen Mittelwert von 14.63 (SD = 11.53) auf. Die
durchschnittliche Wassertemperatur betrug 1.68 Grad Celsius (SD = 1.21).

Tabelle 1
Deskriptive Statistik fiir Hypothese 1

VAS_Schmerzen_delta PMSScore Wassertemperatur
M 32.26 14.63 1.68
SD 25.35 11.53 1.21
Minimum 0 0 0.6
Maximum 76 37 4.5

Bei der Analyse mittels eines linearen gemischten Modells, das den PMS-
Score als festen Effekt und einen zufalligen Interzept pro Person bericksichtigte,
zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen der PMS-Auspragung und
der Schmerzreaktivitat. Der Test auf feste Effekte ergab, dass der PMS-Score die
Schmerzreaktivitat nicht vorhersagte (F(1, 25) = 0.51, p = .482). Der geschatzte
Koeffizient betrug 0.332 (SE = 0.465, {(25) = 0.714), wobei das Konfidenzintervall
von -0.625 bis 1.289 reichte. Die Modellgitekennwerte lagen bei einem AIC von
249.75 und einem BIC von 250.97. Der Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung
und Schmerzreaktivitat ist in Abbildung 3 dargestellt.
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Abbildung 3. Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung und Schmerzreaktivitat.

Nach Hinzunahme der Wassertemperatur als Kontrollvariable zeigte der PMS-
Score erneut keinen signifikanten Zusammenhang mit der Schmerzreaktivitat (F(1,
24) = 0.609, p = .443). Der geschatzte Koeffizient betrug 0.368 (SE = 0.472, {(24) =
0.780), mit einem Konfidenzintervall von -0.605 bis 1.341. Ebenso zeigte die
Wassertemperatur keinen Effekt auf die Schmerzreaktivitat (F(1, 24) = 0.536, p =
471), mit einem Koeffizienten von 3.288 (SE = 4.490, t(24) = 0.732, KI = -5.979 bis
12.556). Die Informationskriterien ergaben fur dieses Modell einen AIC von 244.38
und einen BIC von 245.55. Die Einbeziehung der Kontrollvariable flihrte somit zu
keiner inhaltlichen Veranderung der Befundlage. Zwar zeigte sich im Vergleich zum
Modell ohne Kontrollvariable ein niedrigerer AIC-Wert (Modell 1: AIC = 249.75,
Modell 2: AIC = 244.38), jedoch ergaben sich weiterhin keine Hinweise auf einen
Zusammenhang zwischen der PMS-Auspragung und der Schmerzreaktivitat.

Hypothese 1 konnte daher nicht bestatigt werden.
Hypothese 2

Fir die Prufung der zweiten und dritten Hypothese wurden zusatzlich zu den
PMS-Werten die beiden Subskalen des ERQ berucksichtigt. Tabelle 2 zeigt die
deskriptiven Kennwerte der Reappraisal- und Suppressionswerte. Die Reappraisal-
Werte lagen im Mittel bei 30.15 (SD 5.50) und die Suppressionswerte bei 13.30 (SD
6.01).
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Tabelle 2
Deskriptive Statistik flr die Hypothesen 2 und 3

Reappraisal Suppression
M 30.15 13.30
SD 5.50 6.01
Minimum 17 4
Maximum 39 26

Zur Einordnung der Emotionsregulationswerte wurden inferenzstatistische
Vergleiche mit den fur Frauen berichteten Normwerten aus der amerikanischen
Stichprobe von Gross und John (2003) durchgefuhrt, die auf einer kombinierten
Stichprobe von N = 1 483 Student*innen basiert. Da im Originalartikel Mittelwerte pro
Item angegeben sind, wurden die in dieser Untersuchung zunachst berechneten
Summenscores in itembasierte Mittelwerte umgerechnet, um eine metrisch
vergleichbare Grundlage fur die t-Tests herzustellen. Fir Reappraisal betrug der

Normwert 4.61 und fur Suppression 3.14.

Der Mittelwert der vorliegenden Stichprobe lag fur Reappraisal bei 5.03 und
wich damit signifikant von dem Normwert ab (£(26) = 2.35, p = .03). Dies weist darauf
hin, dass die Teilnehmerinnen dieser Untersuchung Reappraisal im Durchschnitt
etwas haufiger einsetzten als Frauen in der Referenzstichprobe. Fur Suppression lag
der Mittelwert der vorliegenden Stichprobe bei 3.33 und unterschied sich nicht
signifikant vom Normwert (£(26) = 0.64, p = .53). Das Suppressionsniveau der

Stichprobe entspricht damit weitgehend dem in der Normpopulation berichteten Wert.

Zur Prufung der zweiten Hypothese wurde ein lineares gemischtes Modell
berechnet, das den PMS-Score, die Suppressionswerte sowie deren Interaktion als
feste Effekte und einen zufalligen Interzept pro Person umfasste. Es zeigte sich kein
signifikanter Haupteffekt des PMS-Scores (F(1, 23) = 0.58, p = .453) und auch kein
signifikanter Effekt der Suppressionswerte (F(1, 23) = 0.35, p = .558). Die Interaktion
zwischen PMS und Suppression war ebenfalls nicht signifikant (F(1, 23) =1.11, p =
.303). Der Interaktionseffekt betrug 0.096 (SE = 0.091, #(23) = 1.054), das 95-Prozent

Konfidenzintervall lag zwischen -0.092 und 0.283. Das Modell wies einen AIC von
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249.70 und einen BIC von 250.83 auf. Die modellbasierten einfachen Steigungen flr

niedrige und hohe Suppression sind in Abbildung 4 visualisiert.
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Abbildung 4. Moderierender Effekt der Suppression auf den Zusammenhang

zwischen PMS-Auspragung und vorhergesagter Schmerzreaktivitat

In einem erweiterten Modell wurde zusatzlich die Wassertemperatur
bertcksichtigt. Der PMS-Score (F(1, 22) = 0.46, p = .503), die Suppressionswerte
(F(1, 22) = 0.35, p = .558) sowie die Interaktion PMS * Suppression (F(1, 22) = 0.99,
p =.329) blieben auch in dieser Modellvariante nicht signifikant. Der
Interaktionseffekt lag bei 0.092 (SE 0.092, {(22) = 0.998), das Konfidenzintervall
erstreckte sich von -0.099 bis 0.283. Auch die Wassertemperatur zeigte keinen
signifikanten Effekt auf die Schmerzreaktivitat (F(1, 22) = 0.37, p = .550). Das Modell
ergab einen AIC von 244.44 und einen BIC von 245.53, sodass keine erhebliche
Verbesserung der Modellgute gegenuber dem einfacheren Modell erkennbar war. Da
die Interaktion zwischen PMS und Suppression in beiden Modellvarianten nicht
signifikant war, konnte Hypothese 2 nicht bestatigt werden.

Hypothese 3

Zur Prafung der dritten Hypothese wurde ebenfalls ein lineares gemischtes
Modell berechnet, das PMS-Score, Reappraisal sowie deren Interaktion als feste
Effekte und einen zufalligen Interzept pro Person einschloss. In diesem Modell zeigte
sich kein signifikanter Haupteffekt des PMS-Scores (F(1, 23) = 0.04, p = .849) und
auch kein signifikanter Effekt der Reappraisal-Werte (F(1, 23) = 0.00, p = .570). Die

Interaktion zwischen PMS und Reappraisal war ebenfalls nicht signifikant (F(1, 23) =
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0.09, p = 0.774). Der Interaktionseffekt betrug 0.032 (SE 0.109, #(23) = 0.29), mit
einem Konfidenzintervall zwischen -0.194 und 0.258. Das Modell zeigte einen AIC
von 250.20 und einen BIC von 251.34. Abbildung 5 zeigt die modellbasierten
einfachen Steigungen des Zusammenhangs zwischen PMS-Auspragung und

Schmerzreaktivitat bei niedrigem und hohem Reappraisal.
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Abbildung 5. Moderierender Effekt des Reappraisals auf den Zusammenhang
zwischen PMS-Auspragung und vorhergesagter Schmerzreaktivitat

Auch hier wurde eine erweiterte Modellvariante unter Einbezug der
Wassertemperatur berechnet. Der PMS-Score (F(1, 22) = 0.02, p = .892), die
Reappraisal-Werte (F(1, 22) = 0.00, p = .998) und deren Interaktion (F(1, 22) = 0.06,
p = .809) zeigten keine signifikanten Effekte. Der Interaktionseffekt betrug 0.027 (SE
0.111, t(22) = 0.25), und das Konfidenzintervall lag zwischen -0.202 und 0.257. Auch
die Wassertemperatur zeigte keinen signifikanten Effekt auf die Schmerzreaktivitat
(F(1, 22) = 0.46, p = .504). Die Modellgutekennwerte betrugen AIC 244.83 und BIC
245.92, womit sich auch hier nur geringfugige Verbesserungen gegenuber dem
einfacheren Modell ergaben. Die dritte aufgestellte Hypothese konnte aufgrund der
fehlenden Signifikanz der Interaktion zwischen PMS und Reappraisal in beiden

Modellvarianten nicht bestatigt werden.
Explorative Analyse

Im Rahmen der explorativen Analyse wurde untersucht, ob die PMS-
Auspragung mit der Schmerztoleranz zusammenhangt und ob dieser

Zusammenhang durch Reappraisal oder Suppression moderiert wird. Die
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deskriptiven Kennwerte der Schmerztoleranz und der relevanten Pradiktoren sind in

Tabelle 3 dargestellt.

Tabelle 3
Deskriptive Statistik fiir die explorative Analyse

M SD Minimum Maximum

Schmerztoleranz 70.27 56.39 9.70 180.00

Im ersten Modell wurde gepruft, ob die PMS-Auspragung die Schmerztoleranz
vorhersagt. Der Test auf feste Effekte ergab keinen signifikanten Zusammenhang
zwischen PMS-Score und Schmerztoleranz (F(1, 25) = 0.40, p = .535). Der
geschatzte Koeffizient betrug 0.61 (SE = 0.97, {(25) = 0.63), das 95-Prozent-
Konfidenzintervall erstreckte sich von -1.39 bis 2.61. Die zugehorigen AlC-Werte sind
in Tabelle 4 dargestellt. Zur Kontrolle experimenteller Bedingungen wurde zusatzlich
die beim CPT verwendete Wassertemperatur aufgenommen. Auch in dieser
Modellstruktur zeigte der PMS-Wert keinen signifikanten Zusammenhang mit der
Schmerztoleranz (F(1, 24) = 0.38, p = .544). Die Wassertemperatur erwies sich
ebenfalls als kein signifikanter Pradiktor (F(1, 24) = 0.00, p = .982). Die
entsprechenden AIC-Werte finden sich in Tabelle 4. Die Einbeziehung der
Wassertemperatur fihrte somit zu keiner Verbesserung der Modellpassung

gegenuber Modell 1.

In einem weiteren Modell wurde gepruft, ob Reappraisal den Zusammenhang
zwischen PMS und Schmerztoleranz moderiert. Weder der PMS-Wert (F(1, 23) =
2.16, p = .155) noch Reappraisal (F(1, 23) = 1.70, p = .205) zeigten einen
signifikanten Haupteffekt. Auch die Interaktion PMS * Reappraisal war nicht
signifikant (F(1, 23) = 2.47, p = .129). Der Interaktionseffekt betrug b = 0.34 (SE =
0.22, #(23) = 1.57), das Konfidenzintervall lag zwischen -0.11 und 0.80. Hierbei
wurde erneut die Wassertemperatur in das Modell aufgenommen. Der PMS-Score
(F(1, 22) = 2.07, p = .164), die Reappraisal-Werte (F(1, 22) = 1.63, p = .215) sowie
die Interaktion PMS * Reappraisal (F(1, 22) = 2.37, p = .138) blieben auch in dieser
Modellvariante nicht signifikant. Auch die Wassertemperatur war kein pradiktiver
Faktor (F(1, 22) = 0.01, p = .939).



PMS, EMOTIONSREGULATION UND SCHMERZWAHRNEHMUNG 45

Im funften Modell wurde geprift, ob Suppression die Beziehung zwischen
PMS und Schmerztoleranz beeinflusst. In diesem Modell zeigte sich ein signifikanter
Haupteffekt des PMS-Scores (F(1, 23) = 4.84, p = .038) sowie eine signifikante
Interaktion PMS * Suppression (F(1, 23) = 6.79, p = .016), wahrend der Haupteffekt
der Suppressionswerte nicht signifikant war (F(1, 23) = 3.52, p = .073). Der
Interaktionseffekt lag bei b = 0.45 (SE = 0.17, £{(23) = 2.61), das 95-Prozent-
Konfidenzintervall reichte von 0.09 bis 0.80. Die Modellgutekennwerte sind erneut in
Tabelle 4 dargestellt. Auch in diesem Modell wurde zusatzlich die Wassertemperatur
bertcksichtigt. Der PMS-Score (F(1, 22) = 4.67, p = .042) sowie die Interaktion PMS
* Suppression (F(1, 22) = 6.54, p = .018) blieben signifikant, wahrend der Effekt der
Suppressionswerte weiterhin nicht signifikant war (F(1, 22) = 3.37, p = .080). Auch
die Wassertemperatur zeigte keinen Effekt auf die Schmerztoleranz (F(1, 22) = 0.04,
p = .854). Eine Ubersicht der AIC- und BIC-Werte bietet Tabelle 4 in Anhang C.

Uber alle Modellvarianten hinweg zeigte sich kein konsistenter direkter
Zusammenhang zwischen der PMS-Auspragung und der Schmerztoleranz. Auch
Reappraisal erwies sich nicht als moderierender Faktor. Hingegen deuteten die
explorativen Analysen darauf hin, dass Suppression den Zusammenhang zwischen
PMS und Schmerztoleranz moderieren kdnnte, da sich in den entsprechenden
Modellen ein signifikanter Interaktionseffekt zeigte, der auch unter Kontrolle der
Wassertemperatur bestehen blieb. Die explorative Fragestellung wurde damit
teilweise beantwortet, da sich Hinweise auf eine Moderation durch Suppression,

jedoch nicht durch Reappraisal ergaben.
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Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, zu untersuchen, ob pramenstruelle
Symptomatik mit einer erhdhten subjektiven Schmerzwahrnehmung einhergeht und
ob Emotionsregulationsstrategien diesen Zusammenhang beeinflussen. Konkret
wurde erwartet, dass hdhere PMS-Auspragungen mit einer starkeren Zunahme der
Schmerzintensitat im CPT einhergehen und, dass dieser Zusammenhang durch
Suppression verstarkt und durch Reappraisal abgeschwacht wird. Die Ergebnisse
zeigten weder einen signifikanten Zusammenhang zwischen pramenstrueller
Symptomatik und der Schmerzwahrnehmung noch moderierende Effekte der beiden
Emotionsregulationsstrategien. Damit konnten keine der drei Hypothesen bestatigt
werden. Erganzend zu den hypothesengeleiteten Analysen ergaben explorative
Zusatzanalysen Hinweise auf eine Moderation des Zusammenhangs zwischen

pramenstrueller Symptomatik und Schmerztoleranz durch expressive Suppression.

Die ausbleibende Beziehung zwischen pramenstrueller Symptomatik und
Schmerzreaktivitat 1asst sich vor dem Hintergrund der vorangehenden Literatur eher
auf spezifische methodische Bedingungen zurickfuhren als auf einen
grundsatzlichen Widerspruch. Zwar wird berichtet, dass Frauen mit starker
ausgepragten PMS- oder PMDS-Symptomen eine erhdhte Schmerzempfindlichkeit
zeigen, etwa in Form niedrigerer Schmerzschwellen oder hoherer subjektiver
Schmerzratings (Bartley & Rhudy, 2013; Fillingim et al., 2009; Hellstrom &
Anderberg, 2003). Diese Effekte treten jedoch Uberwiegend in Studien auf, die
entweder klinische Stichproben untersuchen oder Schmerz wiederholt und
zyklusphasenspezifisch erfassen. So konnten Hellstrom und Anderberg (2003) in
einer longitudinalen Tagebuchstudie mit Frauen mit chronischen Schmerzen zeigen,
dass Schmerzintensitat innerhalb derselben Personen Uber den Menstruationszyklus
hinweg schwankt und insbesondere in der pramenstruellen Phase erhdht ist. Diese
Befunde beziehen sich jedoch auf naturlichen Alltagschmerz und intraindividuelle
Veranderungen uber mehrere Zyklen hinweg. In einer Studie mit standardisierten
Schmerzreizen konnten demgegenuber weniger konsistente Effekte berichtet
werden. Bartley und Rhudy (2013) untersuchten gesunde Frauen in klar definierten
Zyklusphasen und fanden nur begrenzte Hinweise auf zyklusabhangige

Unterschiede in experimentellen Schmerzparametern, wobei Effekte primar bei
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spezifischen nozizeptiven MalRen und nicht Uber alle abhangigen Variablen hinweg

auftraten.

Diese Befundlage deutet darauf hin, dass pramenstruelle Einflisse auf
Schmerz insbesondere dann sichtbar werden, wenn zyklusabhangige
Veranderungen innerhalb von Personen erfasst oder klinisch relevante
Symptomstarken bertcksichtigt werden. Die vorliegende Studie untersuchte
hingegen eine subklinische Stichprobe und erfasste pramenstruelle Symptomatik
retrospektiv lediglich zu einem Zeitpunkt, ohne die Zyklusphase der
Schmerzmessung gezielt anzupassen. Unter diesen Bedingungen ist es plausibel,
dass potenziell vorhandene Effekte abgeschwacht wurden. Dieses Muster steht im
Einklang mit einer Ubersichtsarbeit, welche betont, dass Zusammenhénge zwischen
Menstruationszyklus und experimenteller Schmerzreaktivitat stark von
Designentscheidungen abhangen und insgesamt inkonsistent ausfallen (Sherman &
LeResche, 2006).

Unabhangig von der spezifischen Betrachtung pramenstrueller Symptomatik
ist zu berucksichtigen, dass Schmerzreaktivitat ein hochvariabler Prozess ist, der
ausgepragte interindividuelle Unterschiede aufweist. Schmerzwahrnehmung wird
durch eine Vielzahl biologischer, psychologischer und lernbasierter Faktoren
beeinflusst und enthalt einen betrachtlichen Anteil unsystematischer Varianz
(Apkarian et al., 2005; Gatchel et al., 2007). Diese Varianz kann insbesondere in
kleineren Stichproben, wie der vorliegenden, theoriekonforme Effekte Uberlagern
oder abschwachen, selbst wenn diese auf Gruppenebene grundsatzlich existieren.
Im Kontext der vorliegenden Studie ist daher anzunehmen, dass individuelle
Unterschiede in Schmerzverarbeitung, Vorerfahrungen mit aversiven Reizen sowie
situative Erwartungen einen starkeren Einfluss auf die akute Schmerzreaktion im
CPT hatten als relativ moderate Unterschiede in pramenstrueller Symptomatik oder
Emotionsregulationspraferenzen. Dieser Befund verweist weniger auf das Fehlen
relevanter psychologischer oder hormoneller Zusammenhange, sondern vielmehr auf
die methodische Herausforderung, solche Effekte unter kontrollierten

Laborbedingungen und bei begrenzter Stichprobengrdlie zuverlassig abzubilden.

Im Kontrast zu den vorliegenden Nullbefunden zeigen experimentelle Studien,
dass ER akute Schmerzerfahrungen modulieren kann, insbesondere wenn kognitive

Neubewertung in der Schmerzsituation aktiv initiiert wird. So konnten Wiech et al.
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(2008) zeigen, dass die instruktionsbasierte Anwendung von Reappraisal wahrend
experimentell induzierter Schmerzreize mit einer Reduktion subjektiver
Schmerzintensitat sowie mit veranderter Aktivierung schmerzverarbeitender
neuronaler Netzwerke einhergeht. Auch eine empirische Arbeit zur kognitiven
Modulation von Schmerz betont, dass top-down-Prozesse wie Reappraisal die
Verarbeitung nozizeptiver Reize beeinflussen kdnnen, sofern sie situativ angewendet
werden (Wiech & Tracey, 2009). Eine systematische Ubersichtsarbeit zu
Emotionsregulationsstrategien in Laboraufgaben mit induziertem Schmerz
unterstreicht zugleich, dass die vorhandene Evidenz begrenzt und stark abhangig

von Paradigma, Instruktion und Operationalisierung ist (Jaén et al., 2021).

Ein zentraler Unterschied zwischen diesen Befunden und dem vorliegenden
Design liegt in der Aktivierungsebene von ER. In den genannten Studien wurde
Reappraisal als situative Strategie untersucht, die unmittelbar vor oder wahrend der
Schmerzerfahrung instruiert und aktiv umgesetzt wurde. Demgegenuber erfasste die
vorliegende Studie ER ausschlie3lich habituell mithilfe des ERQ, ohne eine
Instruktion oder Erhebung des tatsachlichen Strategieeinsatzes wahrend des CPTs
vorzusehen. Unter diesen Bedingungen erscheint es plausibel, dass sich in der
vorliegenden Arbeit keine moderierenden Effekte von Reappraisal oder Suppression
zeigten, da empirisch belegte Effekte von ER auf akute Schmerzreaktionen primar
unter Bedingungen auftreten, in denen Regulationsstrategien bewusst initiiert und

situativ umgesetzt werden (McRae et al., 2012).

Neben der fehlenden situativen Aktivierung von Emotionsregulationsstrategien
ist zu berlcksichtigen, dass ein Grol3teil der empirischen Evidenz zu Reappraisal
und Suppression nicht auf kurzfristige Veranderungen akuter Schmerzreaktivitat
abzielt, sondern auf langerfristige affektive, psychosoziale oder
gesundheitsbezogene Outcomes (Aldao et al., 2010). Insbesondere flr expressive
Suppression zeigen sich konsistente Zusammenhange mit erhéhtem negativem
Affekt, geringerer sozialer Anpassung und ungunstigeren psychischen
Langzeitfolgen (Aldao et al., 2010; Gross & John, 2003). Demgegenuber sind direkte
Effekte expressiver Suppression auf Schmerzerfahrungen bislang wenig konsistent
belegt und stark von Kontext und Studiendesign abhangig, insbesondere von der
situativen Aktivierung der Strategie (Koechlin et al., 2018; McRae et al., 2012). Vor
diesem Hintergrund erscheint es wenig Uberraschend, dass sich in der vorliegenden
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Studie keine moderierenden Effekte expressiver Suppression auf die

Schmerzreaktivitat im CPT zeigten.

Auch Befunde zum Zusammenhang zwischen pramenstrueller Symptomatik
und ER liefern primar Hinweise auf Unterschiede auf Trait-Ebene. Es wird berichtet,
dass Frauen mit starker ausgepragter pramenstrueller Symptomatik im Mittel eine
geringere Nutzung kognitiver Neubewertung und eine starkere Nutzung expressiver
Suppression angeben (Nasiri et al., 2022; Wu et al., 2016). Diese Befunde basieren
uberwiegend auf Selbstberichtsmalien und beziehen sich auf stabile Praferenzen im
Umgang mit Emotionen, wodurch keine direkten Rickschlisse auf den situativen
Einsatz oder die Wirksamkeit dieser Strategien in akuten Belastungssituationen wie
experimentell induziertem Schmerz moglich sind (Aldao et al., 2010; McRae et al.,
2012). Damit adressieren sie eine andere Erklarungsebene als die in der

vorliegenden Studie geprufte Moderationshypothese.

Vor diesem Hintergrund lasst sich das Ausbleiben moderierender Effekte von
Reappraisal und Suppression konsistent einordnen. Die vorliegende Studie
untersuchte ER als dispositionales Merkmal und prifte deren Zusammenhang mit
akuter Schmerzreaktivitat in einer einmaligen Laborsituation. Die vorhandenen
Studien legen jedoch nahe, dass Effekte von ER auf Schmerz vor allem dann
auftreten, wenn Regulationsstrategien situativ aktiviert werden oder wenn
langerfristige affektive Anpassungsprozesse betrachtet werden (Ford & Troy, 2019;
McRae et al., 2012). Die vorliegenden Ergebnisse sprechen somit weniger gegen
eine grundsatzliche Relevanz emotionsregulatorischer Prozesse im Kontext
pramenstrueller Symptomatik, sondern unterstreichen vielmehr die Bedeutung der
zeitlichen und kontextuellen Passung zwischen ER, Symptomerleben und
Schmerzerfassung.

Limitationen

Die vorliegende Studie weist mehrere methodische Einschrankungen auf, die
bei der Interpretation der Ergebnisse berucksichtigt werden sollten. Eine zentrale
Limitation betrifft die Stichprobengréf3e und -zusammensetzung. Die Fallzahl war
begrenzt und die Stichprobe insgesamt relativ homogen, wodurch die statistische
Teststarke reduziert war. Insbesondere Moderationseffekte sind erfahrungsgemalr
klein und erfordern groRere sowie variablere Stichproben, sodass potenziell
bestehende Interaktionseffekte in der vorliegenden Untersuchung mdglicherweise
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nicht detektiert werden konnten. Zudem war die Spannweite der pramenstruellen
Symptomatik eingeschrankt, wodurch héhere Symptomschweregrade nur

unzureichend reprasentiert waren.

Eine weitere Einschrankung betrifft die Erfassung der pramenstruellen
Symptomatik. Diese wurde retrospektiv und zu einem einzelnen Messzeitpunkt
erhoben. Retrospektive Angaben zu pramenstruellen Beschwerden gelten als anfallig
fur Erinnerungsverzerrungen und bilden zyklusabhangige Schwankungen nur
eingeschrankt ab. Daruber hinaus bestand kein systematischer zeitlicher Bezug
zwischen der Erfassung der pramenstruellen Symptomatik und der experimentellen
Schmerzmessung, sodass unklar bleibt, ob die Schmerzerhebung in einer Phase
erhohter individueller Symptomlast stattfand. Zudem bildet der verwendete PMS-
Summenscore eine heterogene Symptomkonstellation ab, wodurch potenzielle
Zusammenhange einzelner Symptomdimensionen mit der Schmerzreaktivitat

abgeschwacht worden sein kdnnten.

Auch die Erfassung der Emotionsregulationsstrategien stellt eine Limitation
dar. Der eingesetzte ERQ erfasst habituelle Praferenzen im Umgang mit Emotionen
und erlaubt keine Rickschllsse auf den tatsachlichen Einsatz spezifischer
Regulationsstrategien wahrend der akuten Schmerzsituation (Abler & Kessler, 2011).
Situative emotionsregulatorische Prozesse, die fur die Modulation akuter
Schmerzreaktionen relevant sein konnten, wurden nicht erhoben. Zudem handelt es
sich beim ERQ um ein Selbstberichtsverfahren, das grundsatzlich anfallig fur

Verzerrungen durch eingeschrankte Introspektion oder soziale Erwlnschtheit ist.

Die Aussagekraft der Ergebnisse wird zudem durch die Art des verwendeten
Schmerzstimulus begrenzt. Der CPT stellt einen etablierten experimentellen
Schmerzreiz dar, der primar peripher-nozizeptive Prozesse abbildet. Kognitiv oder
affektiv vermittelte Schmerzdimensionen werden dadurch nur eingeschrankt erfasst.
Daruber hinaus erhielten die Teilnehmer*innen keine Instruktion zur Anwendung
spezifischer Emotionsregulationsstrategien wahrend des CPTs, sodass der
tatsachliche Einsatz theoretisch relevanter Strategien in der Situation nicht

kontrolliert oder Uberpruft werden konnte.

SchlieBlich ist zu berlcksichtigen, dass die Untersuchung im Rahmen der
MINTREP-Studie durchgefuhrt wurde, deren Studiendesign nicht primar auf die hier
behandelte Fragestellung ausgerichtet war. Entsprechend wurden zentrale Variablen
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wie die exakte Zyklusphase, hormonelle Marker oder zustandsbasierte ER nicht
erhoben. Diese eingeschrankte Passung zwischen Forschungsfrage und
methodischen Voraussetzungen begrenzt die Moglichkeit, pramenstruelle und
emotionsregulatorische Prozesse differenziert abzubilden.

Implikationen fiir zuklinftige Forschung

Aufbauend auf den identifizierten Limitationen Iasst sich ein konsistentes
Studiendesign fur zukunftige Forschung ableiten, das pramenstruelle Symptomatik,
ER und Schmerzwahrnehmung zeitlich und prozessual enger aufeinander bezieht.
Die folgenden Implikationen beschreiben zentrale Elemente eines solchen Designs
und begrinden diese jeweils aus den methodischen Einschrankungen der

vorliegenden Studie.

Ausgehend von der retrospektiven Einmalerhebung pramenstrueller
Symptome legt die vorliegende Studie nahe, dass zuklnftige Forschung den
Zusammenhang zwischen pramenstrueller Symptomatik, ER und
Schmerzwahrnehmung konsequent auf intraindividueller Ebene untersuchen sollte.
Da pramenstruelle Symptome zyklusabhangig variieren und retrospektive Angaben
diese Dynamik nur eingeschrankt abbilden, erscheint der Einsatz von Ecological
Momentary Assessment (EMA) besonders geeignet. EMA-basierte Tagebuchdesigns
ermoglichen eine wiederholte, alltagsnahe Erfassung pramenstrueller Symptome
sowie situativer ER und erlauben damit die Modellierung zeitlich gekoppelter
Prozesse innerhalb von Personen. Solche Designs haben sich in der Untersuchung
zyklusabhangiger und affektiver Schwankungen als reliabel erwiesen und bieten eine
hohere zeitliche Passung zwischen Symptomerleben und Zielvariablen als
retrospektive Erhebungen (Bosman et al., 2016).

Daruber hinaus sollte die zeitliche Einordnung pramenstrueller Prozesse
prazisiert werden. Da in der vorliegenden Studie kein systematischer Bezug
zwischen der Erfassung der pramenstruellen Symptomatik und der
Schmerzmessung bestand, bleibt unklar, ob diese in einer Phase erhohter
individueller Symptomlast stattfand. Zukunftige Studien konnten daher die
Zyklusphase prospektiv bestimmen, etwa durch die Kombination von Zyklustracking
und Ovulationstests, um den pramenstruellen Zeitraum reliabel zu identifizieren. Eine
prospektive Erhebung Uber mehrere Zyklen wirde es zudem ermaglichen,

individuelle Zyklusverlaufe und Symptomdynamiken abzubilden und interindividuelle
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Unterschiede in der Zyklusstruktur systematisch zu berucksichtigen (Sherman &
LeResche, 2006).

Die eingeschrankte Aussagekraft habitueller Emotionsregulationsmalie fur
akute Schmerzsituationen spricht weiterhin dafur, zukinftige Studien starker auf die
Erfassung situativer ER auszurichten. Neben der Erhebung traitbasierter
Praferenzen sollten zustandsnahe Malde eingesetzt werden, die den tatsachlichen
Einsatz von Reappraisal oder Suppression unmittelbar nach der Schmerzerfahrung
erfassen. Erganzend bietet sich die Implementierung experimenteller
Instruktionsparadigmen an, in denen Teilnehmer*innen gezielt zur Anwendung
spezifischer Emotionsregulationsstrategien angeleitet werden. Instruktionsbasierte
Designs haben sich als geeignet erwiesen, um kausale Effekte kognitiver
Neubewertung auf die subjektive Schmerzwahrnehmung zu untersuchen und
kénnten dazu beitragen, moderierende Effekte unter kontrollierten Bedingungen
sichtbar zu machen (McRae et al., 2012; Wiech et al., 2008).

Angesichts der begrenzten Spannweite pramenstrueller Symptomatik in
subklinischen Stichproben erscheint es zudem sinnvoll, zukunftige Studien mit
variableren oder klinischen Stichproben durchzuflhren. Die Einbeziehung einer
Gruppe mit ausgepragter PMS oder PMDS wiurde es ermoglichen zu prufen, ob ER
insbesondere bei hoherer Symptomlast eine moderierende Rolle fur die
Schmerzwahrnehmung einnimmt. Ein solcher Ansatz kdnnte klaren, inwiefern die in
der vorliegenden Studie ausbleibenden Effekte auf eine eingeschrankte Varianz der

zentralen Pradiktoren zurlickzufihren sind.

Zur angemessenen Analyse der beschriebenen dynamischen Prozesse
empfiehlt sich schliel3lich der Einsatz linearer gemischter Modelle. Diese erlauben
es, intraindividuelle Veranderungen pramenstrueller Symptomatik und situativer ER
von stabilen interindividuellen Unterschieden zu trennen und deren jeweilige Beitrage
zur Schmerzreaktivitat simultan abzubilden. Insbesondere in EMA-Designs stellen
solche Modelle ein geeignetes Analyseinstrument dar, um zeitlich verschachtelte
Daten und individuelle Reaktionsmuster adaquat zu berucksichtigen. Erganzend
sollten relevante Kontrollvariablen systematisch erfasst und berlcksichtigt werden,
darunter die beim CPT verwendete Wassertemperatur, aktuelle Schmerzmittel- oder

Medikamenteneinnahme, hormonelle Verhutungsformen sowie situative Faktoren wie
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Schlafqualitat oder momentane Belastung, um die interne Validitat zukunftiger

Studien weiter zu erhdhen.

Ein derart angelegtes Design wurde die vorliegende Forschungsfrage direkter
und differenzierter adressieren, da es die zeitliche Passung zwischen
pramenstrueller Symptomatik, situativem Emotionsregulationseinsatz und subjektiver
Schmerzwahrnehmung herstellt. Gleichzeitig wirde es ermdglichen, ER nicht nur als
stabile Praferenz, sondern als kontextabhangige, potenziell wirksame Strategie im

pramenstruellen Kontext zu untersuchen.
Fazit

Die vorliegende Arbeit untersuchte den Zusammenhang zwischen
pramenstrueller Symptomatik, ER und subjektiver Schmerzwahrnehmung im CPT.
Entgegen den theoretischen Annahmen zeigten sich weder Zusammenhange
zwischen pramenstrueller Symptomatik und Schmerzreaktivitdt noch moderierende
Effekte der Emotionsregulationsstrategien Reappraisal und Suppression. Damit
konnten die formulierten Hypothesen nicht bestatigt werden. Explorative Befunde
weisen erganzend auf eine mogliche Moderation des Zusammenhangs zwischen der
pramenstruellen Auspragung und Schmerztoleranz durch expressive Suppression

hin, die in zuklnftigen Studien gezielt geprift werden sollte.

Uber die Feststellung der Nullbefunde hinaus zeigen die Ergebnisse, dass
pramenstruelle Symptomatik und ER in der vorliegenden Form nur begrenzt zur
Erklarung akuter Schmerzreaktionen beitragen. Theoretisch angenommene
Zusammenhange zwischen PMS, ER und Schmerz scheinen vor allem auf situativer
und intraindividueller Ebene relevant zu sein und setzen eine zeitliche Nahe

zwischen Symptomerleben, Regulationsprozessen und Schmerzerfassung voraus.

Zusammenfassend liegt der Mehrwert der vorliegenden Arbeit damit vor allem
in der Prazisierung der Bedingungen, unter denen entsprechende Effekte empirisch
untersuchbar sind. Fur zuklnftige Forschung ergibt sich daraus die Notwendigkeit,
pramenstruelle Prozesse und ER als dynamische, kontextabhangige Phdnomene zu
behandeln, anstatt sie als stabile Pradiktoren akuter Schmerzerfahrungen

anzunehmen.
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Anhang
Anhang A: Abstract
Deutsch

Die vorliegende Studie untersuchte, ob die Auspragung pramenstrueller
Symptome mit der subjektiven Schmerzwahrnehmung im Cold Pressor Test
zusammenhangt und ob Emotionsregulationsstrategien diesen Zusammenhang
moderieren. Theoretische Modelle zu Schmerz und Emotionsregulation legen nahe,
dass hormonell beeinflusste affektive und kognitive Prozesse die
Schmerzempfindlichkeit erhéhen kénnen und dass Strategien wie kognitive
Neubewertung und expressive Suppression eine zentrale Rolle in der top-down-
Modulation von Schmerz einnehmen. Die Untersuchung basiert auf Daten einer
experimentellen Laborstudie, wobei 27 gesunde menstruierende Personen im Alter
zwischen 19 und 33 Jahren eingeschlossen wurden. Pramenstruelle Symptome
wurden vorab mittels Fragebogen erfasst, Emotionsregulation Gber den Emotion
Regulation Questionnaire erhoben und die Schmerzreaktion Uber die Differenz der
subjektiven Schmerzintensitat vor und nach dem Cold Pressor Test operationalisiert.
Zur Analyse wurden lineare gemischte Modelle eingesetzt, die zufallige Interzepte
pro Person berlcksichtigten. Die Ergebnisse zeigten weder einen Zusammenhang
zwischen pramenstrueller Symptomatik und der Veranderung der Schmerzintensitat
noch moderierende Effekte der Strategien Suppression oder Reappraisal. In
explorativen Analysen zur Schmerztoleranz ergaben sich hingegen Hinweise auf
eine Moderation des Zusammenhangs zwischen pramenstrueller Symptomatik und
Schmerztoleranz durch Suppression, wahrend sich fur Reappraisal keine
entsprechenden Effekte zeigten. Die Befunde sprechen daflr, dass trait-basierte
Emotionsregulation und retrospektiv erfasste PMS-Symptomatik in dieser kleinen,
relativ homogenen Stichprobe nicht ausreichen, um akute Schmerzreaktionen
vorherzusagen. Die Ergebnisse unterstreichen die Notwendigkeit zukunftiger
Studien, zyklusbezogene und situative Prozesse differenzierter erfassen, um die
Interaktion hormoneller, emotionaler und kognitiver Einflussfaktoren auf die

Schmerzwahrnehmung praziser zu verstehen.
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English

This study examined whether the severity of premenstrual symptoms is
associated with subjective pain perception during the Cold Pressor Test and whether
emotion regulation strategies moderate this relationship. Theoretical frameworks on
pain and emotion regulation suggest that hormonally influenced affective and
cognitive processes may heighten pain sensitivity and that strategies such as
cognitive reappraisal and expressive suppression play an important role in the top
down modulation of pain. Data were drawn from an experimental laboratory study
including 27 healthy menstruating individuals aged 19 to 33 years. Premenstrual
symptoms were assessed via questionnaire, emotion regulation was measured using
the Emotion Regulation Questionnaire, and pain response was operationalized as
the change in pain intensity before and after the Cold Pressor Test. Linear mixed
models with random intercepts were applied. Results indicated no association
between premenstrual symptom severity and changes in subjective pain intensity,
and neither suppression nor reappraisal moderated this relationship. In exploratory
analyses on pain tolerance, however, evidence emerged for a moderating effect of
expressive suppression on the association between premenstrual symptom severity
and pain tolerance, whereas no such effect was observed for reappraisal. These
results suggest that trait-based emotion regulation and retrospectively assessed
premenstrual symptoms do not sufficiently predict acute pain responses within a
small and relatively homogeneous sample. The findings highlight the need for future
research employing cycle-based symptom assessments, hormonal markers and
situational measures of emotion regulation to more precisely capture the interplay of

hormonal, affective and cognitive mechanisms in pain perception.
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Anhang B: Verwendungserklarung Kiinstliche Intelligenz
Erkldrung zur Verwendung von Kiinstlicher Intelligenz (KI)

Hiermit wird erklart, dass die folgenden KI-Hilfsmittel zur Erstellung der
Masterarbeit mit dem Titel ,Die Rolle von Emotionsregulationsstrategien im
Zusammenhang zwischen PMS-Auspragung und subjektiver Schmerzwahrnehmung®
verwendet wurden. Es wird versichert, dass die Kennzeichnung der verwendeten Ki-
Hilfsmittel vollstandig ist, inkl. Verwendungszweck, Produktname, als auch ggfs.
Prompts und Outputs des KI-Hilfsmittels. Die Auswahl und die Ubernahme samtlicher

Ergebnisse der verwendeten Kl-Hilfsmittel wird vollumfanglich verantwortet.

Tabelle 4
Auflistung verwendeter KI-Hilfsmittel

Verwendungszweck* Produktname des Ki- Ggfs. Prompt (Input) und
Hilfsmittels Output des KI-Hilfsmittels
Uberarbeitung von ChatGPT (Version 5.2)
Textabschnitten
Literaturrecherche Consensus (Version 5.2)
Hilfestellung bei der ChatGPT (Version 5.2)

Verwendung von SPSS

* Hilfsmittel zur Uberpriifung von Grammatik und Rechtschreibung oder der
automatisierten Erstellung des Literaturverzeichnisses sind von dieser Erklarung
ausgenommen.
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Anhang C: Modellfit-Indizes der explorativen Modelle

Tabelle 5
AlIC- und BIC-Werte der explorativen linearen gemischten Modelle zur Vorhersage
der Schmerztoleranz

AIC BIC

PMS 286.60 287.82
PMS, Wassertemperatur 280.28 281.46
PMS, Reappraisal, PMS*Reappraisal 282.05 283.18
PMS, Reappraisal, PMS*Reappraisal, 275.74 276.83
Wassertemperatur

PMS, Suppression, PMS*Suppression 278.79 279.93
PMS, Suppression, PMS*Suppression, 272.60 273.69

Wassertemperatur
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Anhang D: Prifung der Modellannahmen
Hypothese 1

Prufung der Linearitat/Homoskedastizitat:
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Abbildung 6. Residuenplot zur Beurteilung der Linearitats- und
Homoskedastizitatsannahme fur Hypothese 1 im linearen gemischten Modell mit

PMSScore und Wassertemperatur als Pradiktoren
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Abbildung 7. Histogramm der standardisierten Residuen zur visuellen Prufung der
Normalverteilungsannahme fur Hypothese 1 im linearen gemischten Modell
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Erwartete normalverteilte Residuen
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Beobachtete Residuen
Abbildung 8. Q-Q-Plot zur Priufung der Normalverteilungsannahme der Residuen fur
Hypothese 1 im linearen gemischten Modell
Prifung der Ausreilder/einflussreicher Falle:

Tabelle 6
AusreilRer- und Einflussdiagnostik (standardisierte Residuen, Cook Distanz,

Mahalanobis-Abstand) flir Hypothese 1 2

Minimum Maximum
Standardisierte -1.487 1.672
Residuen
Cook Distanz .000 290
Mahalanobis-Abstand 318 6.314

Anmerkung. @abhangige Variable VAS_Schmerzen_delta
Prifung der Multikollinearitat:

Tabelle 7
Multikollinearitatsdiagnostik der festen Effekte (Toleranz- und VIF-Werte)?

Toleranz VIF
PMSScore .989 1.011
Wassertemperatur .989 1.011

Anmerkung.  abhéngige Variable VAS_Schmerzen_delta
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Hypothese 2

Prifung der Linearitat/Homoskedastizitat:

Hypothese 2
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Abbildung 9. Residuenplot zur Beurteilung der Linearitats- und
Homoskedastizitatsannahme fur Hypothese 2 im linearen gemischten Modell mit
ERQ_Suppression als Moderator
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Abbildung 10. Histogramm der standardisierten Residuen zur visuellen Prufung der

Normalverteilungsannahme fur Hypothese 2 im linearen gemischten Modell
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Erwartete normalverteilte Residuen
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Abbildung 11. Q-Q-Plot zur Prufung der Normalverteilungsannahme der Residuen fur

Hypothese 2 im linearen gemischten Modell

Prufung der Ausreil3er/einflussreicher Falle:

Tabelle 8
AusreilRer- und Einflussdiagnostik (standardisierte Residuen, Cook Distanz,

Mahalanobis-Abstand) fiir Hypothese 2 °©

Minimum Maximum
Standardisierte -1.505 1.712
Residuen
Cook Distanz .000 241
Mahalanobis-Abstand .683 11.168

Anmerkung. ¢abhangige Variable VAS_Schmerzen_delta
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Prifung der Multikollinearitat:

Tabelle 9

Multikollinearitdtsdiagnostik der festen Effekte (Toleranz- und VIF-Werte) @

84

Toleranz VIF
PMSScore 133 7.528
ERQ_Suppression 315 3.177
PMS*Suppression .087 11.502
Wassertemperatur 973 1.028

Anmerkung. ¢ abhéngige Variable VAS_Schmerzen_delta

Hypothese 3

Prufung der Linearitat/Homoskedastizitat:

Hypothese 3
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Abbildung 12. Residuenplot zur Beurteilung der Linearitats- und

Homoskedastizitatsannahme fur Hypothese 3 im linearen gemischten Modell mit

ERQ_Reappraisal als Moderator
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Prifung der Normalverteilung der Residuen:
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Abbildung 13. Histogramm der standardisierten Residuen zur visuellen Prufung der

Normalverteilungsannahme flr Hypothese 3 im linearen gemischten Modell
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Abbildung 14. Q-Q-Plot zur Prufung der Normalverteilungsannahme der Residuen fur

Hypothese 3 im linearen gemischten Modell
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Prifung der Ausreilder/einflussreicher Falle:

Tabelle 10
AusreilRer- und Einflussdiagnostik (standardisierte Residuen, Cook Distanz,

Mahalonobis-Abstand) flir Hypothese 3 €

86

Minimum Maximum
Standardisierte -1.358 1.606
Residuen
Cook Distanz .000 .165
Mahalanobis-Abstand .643 13.873

Anmerkung. € abhangige Variable VAS_Schmerzen_delta
Prifung der Multikollinearitat:

Tabelle 11
Multikollinearitatsdiagnostik der festen Effekte (Toleranz- und VIF-Werte)

Toleranz VIF
PMSScore .019 52.208
ERQ_Reappraisal 205 4.889
PMS*Reappraisal .018 55.856
Wassertemperatur .985 1.015

Anmerkung. f abhangige Variable VAS_Schmerzen_delta



