
 

 

 

Neurowissenschaftliche Untersuchungen zur 

Wechselwirkung von Sprache und Schmerz 

 

 

 

Dissertation 

 

zur Erlangung des akademischen Grades 

 

doctor philosophiae (Dr. phil.) 

 

 

 

 

vorgelegt  dem Rat der Fakultät für Sozial - und Verhaltenswissenschaften  

der Friedrich -Schiller -Universität Jena  

von M. Sc., M. A. Christoph Brodhun  

geboren am 18.10.1986 in Dresden   



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gutachter  

 

1. Prof. Dr. Thomas Weiß  

2. Prof. Dr. I lona Croy  

3. Prof. Dr. Winfried Meißner  

 

Tag der mündlichen Prüfung: 13.03.2024  



Inhaltsverzeichnis 

 

1. Einleitung  .......................................................................................................................1 

2. Theoretischer Hintergrund  ...........................................................................................3 

2.1. Schmerzverarbeitung ...............................................................................................3 

2.2. Wortverarbeitung ......................................................................................................6 

2.3. Priming .....................................................................................................................8 

3. Hypothesen  ..................................................................................................................10 

4. Publikation 1  ................................................................................................................12 

5. Publikati on 2  ................................................................................................................19 

6. Publikation 3  ................................................................................................................39 

7. Zusammenfassende Diskussion  ................................................................................79 

7.1. Primingeffekte ........................................................................................................79 

7.2. Elektrophysiologische Korrelate .............................................................................84 

8. Fazit und Ausblick  .......................................................................................................88 

Literatur ...............................................................................................................................92 

Ehrenwörtliche Erk lärung  ................................................................................................ 105 

 

 

 

 



Einleitung 

1 

 

1. Einleitung 

 

Das Erleben von Schmerz ist etwas Alltägliches. Häufig werden Schmerzerfahrungen von den 

Betroffenen selbst oder von anderen Personen verbal begleitet. Es kommt zu Aussagen wie 

āIch könnte heulen vor Schmerzó oder āWas mich nicht umbringt, macht mich stärkeró. Bereits 

hier ist zu erkennen, dass der Umgang mit Schmerz und die verbale Begleitung dieser Erfah-

rung unterschiedlich ausfallen können. Die erste Aussage fokussiert die Schmerzerfahrung 

und beschreibt sie als etwas Aversives, wogegen die zweite Aussage Aspekte des Wachstums 

und der Stärke betont. 

Schmerz wird laut der Internationalen Gesellschaft zum Studium des Schmerzes (IASP) ver-

standen als Ăeine unangenehme sensorische und emotionale Erfahrung, die mit einer tatsäch-

lichen oder möglichen Gewebeschädigung verknüpft ist oder ihr ähneltñ (Raja et al. 2020). Aus 

dieser Definition wird deutlich, dass Schmerz eine subjektive Empfindung ist, die neben einer 

physischen Komponente auch eine affektive und eine kognitive Komponente umfasst. Es ist 

dementsprechend von einer Ăemotionale[n] Erfahrungñ und von einer Ămöglichen Gewebe-

schªdigungñ die Rede. Psychische Prozesse spielen bei der Wahrnehmung von Schmerzen 

folglich eine grundlegende Rolle. Diese Prozesse sind z. B. in der ärztlichen Praxis alltäglich. 

Verschiedene Behandlungsverfahren, bspw. Impfungen, Blutabnahme oder Bohrungen am 

Zahn, führen zum Erleben von Schmerz. Dabei scheinen Bahnungseffekte ï oder Primingef-

fekte ï von wesentlicher Bedeutung zu sein (von Wachter 2012). Primingeffekte kommen zu-

stande, wenn vorhergehende Stimuli Gedächtnisinhalte aktivieren und dadurch nachfolgende 

Reize beeinflussen (Tulving und Schacter 1990). 

Vor diesem Hintergrund ergibt sich die Frage, welche Interaktion zwischen dem Schmerzerle-

ben und der verbalen Begleitung dieses Erlebens besteht. Gibt es Auswirkungen von verbaler 

Schmerzbeschreibung auf das Schmerzerleben? Wie beeinflusst andersherum das Schmerz-

erleben verbale Äußerungen? Derartige Prozesse sollen in der vorliegenden Arbeit untersucht 
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werden und so soll ein Beitrag zum Verständnis von akuten Schmerzen und deren Wechsel-

wirkung mit Sprache geleistet werden. 

Im folgenden Kapitel werden theoretische Vorüberlegungen präsentiert. Dabei werden zu-

nächst grundsätzliche Mechanismen der Schmerz- und Wortverarbeitung dargestellt. Danach 

wird auf das für diese Arbeit zentrale Konzept des Primings eingegangen, bevor die Hypothe-

sen abgeleitet und die Studien, die der Untersuchung dieser Hypothesen dienen, präsentiert 

werden. Abschließend erfolgt eine zusammenfassende Diskussion der Ergebnisse. 
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2. Theoretischer Hintergrund 

 

2.1. Schmerzverarbeitung 

 

Bei der Aktivierung von Nozizeptoren, d. h. von schmerzspezifischen Rezeptoren, werden ver-

schiedene afferente Nervenfasern aktiviert. Die Weiterleitung zum Gehirn findet über myelini-

sierte Bahnen mit mittlerer Leitungsgeschwindigkeit, die Adelta-Fasern, und über nicht myeli-

nisierte Bahnen mit geringerer Leitungsgeschwindigkeit, die C-Fasern, statt (Weiss et al. 

2008). Diese Signale werden im Gehirn in einem Zusammenspiel verschiedener Areale verar-

beitet, was eine Schmerzempfindung auslösen kann. 

Die Theorie der Neuromatrix des Schmerzes (Melzack 1999) versucht, dieses komplexe Zu-

sammenspiel neuropsychologisch abzubilden. Darin wird ein neuronales Netzwerk postuliert, 

das limbische, thalamokortikale und somatosensorische Gehirnstrukturen beinhaltet. Diese 

verarbeiten parallel die affektiven, kognitiven und somatosensorischen Aspekte von Schmerz. 

Das Ausmaß der Aktivierung dieser Schmerzmatrix ist dabei individuell verschieden. Folgende 

Hirnstrukturen können relativ zuverlässig der Schmerzmatrix zugeordnet werden: der insuläre 

Kortex, der Thalamus, der präfrontale Kortex, der anteriore zinguläre Kortex und der primäre 

sowie der sekundäre somatosensorische Kortex (siehe bspw. Peyron, Laurent und García-

Larrea 2000 oder Tracey 2011). Den verschiedenen Strukturen werden dabei unterschiedliche 

Funktionen während der Schmerzverarbeitung zugewiesen. Der insuläre Kortex ist wahr-

scheinlich zentral für sensorisch-integrative, kognitive, emotionale und gedächtnisbezogene 

Prozesse der Schmerzverarbeitung (Apkarian, Bushnell, Treede und Zubieta 2005). Dem präf-

rontalen Kortex werden Funktionen im Rahmen der affektiven Bewertung von sensorischen 

Reizen, der Verteilung von Aufmerksamkeit, des Arbeitsgedächtnisses, der Planung und Steu-

erung zielgerichteten Verhaltens sowie der Generierung, Aufrechterhaltung und Integration 

von schmerzbezogenen Erwartungen zugeschrieben (Bingel, Schoell und Büchel 2007; Wiech 

2016). Der anteriore zinguläre Kortex ist maßgeblich für die kognitiven Anteile der 
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Schmerzverarbeitung, wie Arbeitsgedächtnisprozesse und Stimuluserkennung (Büchel et al. 

2002), sowie für die Verarbeitung emotionaler schmerzbezogener Reaktionen zuständig (Vogt 

2005). Der primäre und der sekundäre somatosensorische Kortex sind vermutlich für senso-

risch-diskriminative Funktionen wie Lokalisierung, Diskriminierung der Qualität und Einschät-

zung der Stimulusintensität verantwortlich (Weiss, Miltner, Liepert, Meissner und Taub 2004). 

All diese Hirnregionen spielen bei der Verarbeitung von Schmerzen eine wesentliche Rolle. 

Erst ihr Zusammenspiel und die Interaktion mit anderen Verarbeitungsstrukturen lassen eine 

Schmerzwahrnehmung entstehen (Tracey 2011; Wiech 2016). 

Bezüglich der zeitlichen Abläufe der Schmerzverarbeitung fanden EEG-Studien (Elektroenze-

phalogramm) zur Verarbeitung von Schmerzreizen spezifische Aktivierungsmuster in den Wel-

len N1, N2 und P2. Die N1 scheint dabei auf frühe Verarbeitungsprozesse von Schmerzreizen 

hinzudeuten, während die N2 und die P2 spätere Verarbeitungsschritte der Schmerzwahrneh-

mung und -bewertung darstellen (siehe bspw. Lee, Mouraux und Iannetti 2009). 

Die Wahrnehmung von Schmerz basiert nicht nur auf Signalen, die durch Schmerzreize aus-

gelöst werden, sondern auch auf deren neuronaler Integration mit verschiedenen Kontextin-

formationen, z. B. dem Aufmerksamkeitsfokus, der Motivationslage, den Erwartungen oder 

dem emotionalen Zustand (siehe bspw. Miltner und Weiss 2000; Van Damme, Legrain, Vogt 

und Crombez 2010; Villemure und Bushnell 2002; Wiech 2016). Diesen Kontextinformationen 

scheint bei der Schmerzwahrnehmung eine größere Rolle zuzukommen als in anderen Wahr-

nehmungsmodalitäten (Ploner, Sorg und Gross 2017). Beispielsweise kann durch die Modu-

lation schmerzbezogener Erwartungen die Wahrnehmung nachfolgender Schmerzreize im 

Sinne von Placebo- oder Nocebo-Effekten beeinflusst werden. Bei Patienten mit einem 

schmerzhaften Reizdarmsyndrom konnten deutlich reduzierte Schmerzratings und eine 

schwächere Aktivierung schmerzrelevanter Hirnstrukturen festgestellt werden, wenn sie über-

zeugt waren, wirksam medikamentiert worden zu sein, obwohl sie ein Placebo erhalten hatten 

(Price, Craggs, Verne, Perlstein und Robinson 2007). Andererseits konnte gezeigt werden, 

dass die analgetische Wirkung von Schmerzmedikamenten bei Patienten nach chirurgischen 

Eingriffen deutlich verringert wird, wenn durch das Krankenhauspersonal bei den Patienten 
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die Erwartung induziert wird, die Medikation sei wirkungslos (Wang et al. 2008). Die Erwartung 

eines Schmerzstimulus erhöht die Aktivität im anterioren zingulären Kortex und führt zu einer 

stärkeren Wahrnehmung nachfolgender Schmerzreize (Keltner et al. 2006; Straube, Schmidt, 

Weiss, Mentzel und Miltner 2009). Andererseits wurden auch analgetische Effekte bei der In-

duktion von positiven Erwartungen gefunden (Wiech et al. 2008). 

Ebenso können emotionale Zustände Auswirkungen auf die Verarbeitung von Schmerzreizen 

haben (siehe bspw. Klossika et al. 2006; Villemure und Schweinhardt 2010; Wiech und Tracey 

2009). Menschen mit einer Depression, die eine dauerhafte Veränderung des emotionalen 

Zustandes bedeutet, leiden häufiger unter Schmerzen (Williams, Jacka, Pasco, Dodd und Berk 

2006). Bei akuter Stimulation mit ischämischen Schmerzen berichten Menschen mit Depres-

sionen höhere Schmerzratings als gesunde Kontrollpersonen (Baer et al. 2005; Baer et al. 

2007). Auch kurzfristige Veränderungen des emotionalen Zustandes können die 

Schmerzwahrnehmung beeinflussen. Die neurobiologische Grundlage zur Erklärung dieser 

Effekte bildet einerseits Hebbs Theorie der assoziativen neuronalen Netzwerke (Hebb 1949) 

und andererseits Langs Theorie des emotionalen Primings (Lang 1995). Beide Theorien wer-

den im Kapitel 2.3. genauer vorgestellt. 
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2.2. Wortverarbeitung 

 

In der vorliegenden Arbeit soll die Wechselwirkung von Schmerz und Sprache untersucht wer-

den. Nachdem im vorhergehenden Abschnitt neuropsychologische Grundlagen zur 

Schmerzwahrnehmung und -verarbeitung beschrieben wurden, soll nun die Wortwahrneh-

mung und -verarbeitung genauer betrachtet werden. 

Visuell präsentierte semantische Stimuli werden in mehreren Schritten neuronal verarbeitet. 

100 bis 200 ms nach dem Beginn der Präsentation eines Wortes werden orthografische Merk-

male analysiert (Hauk, Shtyrov und Pulvermüller 2008). Der semantische Zugriff und das Wort-

verstehen finden im Zeitraum von 200 bis 300 ms statt, gefolgt von Aufmerksamkeitsprozes-

sen und Analysen des Kontextes im Zeitraum von 300 bis 400 ms (Friederici 2011; Kissler, 

Assadollahi und Herbert 2006; Rayner und Clifton 2009). Danach, im Zeitraum von 450 bis 

1000 ms und später, erfolgt eine weitere Verarbeitung in Form des Abrufens von Gedächtnis-

inhalten und der Aktivierung von Verhaltensantworten (Barber, Kousta, Otten und Vigliocco 

2010; Kissler et al. 2006; Sereno, Rayner und Posner 1998). 

In Abhängigkeit von der Valenz der präsentierten Wörter kommt es zu unterschiedlichen Ver-

arbeitungsintensitäten, die sich in verschiedenen elektrophysiologischen Aktivierungsmustern 

widerspiegeln (für eine Übersicht siehe Citron 2012 oder Kissler et al. 2006). Für frühe Poten-

tiale wie N1, P2 und P3 ist die Studienlage diesbezüglich unklar. Einige Studien zeigen grö-

ßere Amplituden in N1 (Hofmann, Kuchinke, Tamm, Võ, und Jacobs 2009) und P3 (Hinojosa, 

Carretié, Valcarcel, Méndez-Bértolo und Pozo 2009) für neutrale Wörter im Gegensatz zu ne-

gativ oder positiv valenten Wörtern. Andere Studien zeigen das Gegenteil für N1 (Espuny et 

al. 2018; Knost, Flor, Braun und Birbaumer 1997; Scott, OôDonnell, Leuthold und Sereno 

2009), P2 (Herbert, Kissler, Junghöfer, Peyk und Rockstroh 2006; Pauligk, Kotz und Kanske 

2019; Schacht und Sommer 2009a) und P3 (Bayer, Sommer und Schacht 2010; Herbert et al. 

2006). Mehrere Studien fanden keine Effekte der Valenz auf N1 (Herbert et al. 2006; Herbert, 

Junghöfer und Kissler 2008), P2 (Carretié et al. 2008; Sitges et al. 2007) oder P3 (Sass et al. 

2010; Scott et al. 2009; Sitges et al. 2007). Dagegen zeigt sich bei späteren Potentialen wie 
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der N400 oder dem LPC (late positive complex) ein klareres Bild. Meist haben Wörter mit 

emotionaler Valenz im Vergleich zu neutralen Wörtern größere Amplituden in N400 (Herbert 

et al. 2008; Schacht und Sommer 2009a; Schacht und Sommer 2009b) und LPC (Carretié et 

al. 2008; Hinojosa, Méndez-Bértolo und Pozo 2010; Kanske und Kotz 2007; Kissler und Brom-

berek-Dyzman 2021; Pauligk et al. 2019; Schacht und Sommer 2009a) zur Folge. Späte Po-

tentiale scheinen emotional valente Prozesse, die auch durch schmerzassoziierte Reize aus-

gelöst werden, besser zu repräsentieren als frühe. Allerdings ist die Studienlage diesbezüglich 

eher uneindeutig und fragmentarisch. Das gilt besonders für mögliche differentielle Effekte von 

schmerzassoziierten Wörtern im Vergleich zu negativen, nicht schmerzassoziierten Wörtern. 

Da es sich hierbei um Prozesse mit einer schnellen temporalen Abfolge handelt, bieten sich 

aufgrund der hohen zeitlichen Auflösung EEGs als Messmethode an. 

Im vorhergehenden Abschnitt zur Schmerzverarbeitung wurden bereits verschiedene Gehirn-

areale beschrieben, die während der Schmerzverarbeitung aktiviert werden. Es konnte wie-

derholt gezeigt werden, dass die Präsentation schmerzassoziierter Wörter Aktivierungen in 

ebendiesen Arealen auslösen (Eck, Richter, Straube, Miltner und Weiss 2011; Richter, Eck, 

Straube, Miltner und Weiss 2010). Bei der Betrachtung schmerzassoziierter Wörter werden im 

Gegensatz zu Wörtern anderer Kategorien v. a. die Areale anteriorer zingulärer Kortex, präf-

rontaler Kortex, primärer somatosensorischer Kortex und der Thalamus aktiviert. Das ent-

spricht einer umfangreichen Aktivierung der Schmerzmatrix nicht nur durch Schmerzreize, 

sondern auch durch schmerzassoziierte verbale Reize. Die theoretische Grundlage dafür wird 

im nächsten Abschnitt genauer beschrieben. 
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2.3. Priming 

 

Wie oben bereits angesprochen, basiert die vorliegende Arbeit auf zwei neurowissenschaftli-

chen Theorien: Hebbs Theorie der assoziativen neuronalen Netzwerke (Hebb 1949) und 

Langs Theorie des emotionalen Primings (Lang 1995). Laut Hebb reagieren Neuronenver-

bände umso eher aufeinander, je häufiger sie gleichzeitig aktiviert werden. Es kommt demnach 

zu einer Verschaltung funktional ähnlicher Hirnareale. Wie oben bereits beschrieben, aktivie-

ren bspw. Schmerzreize und schmerzassoziierte verbale Reize dieselben Hirnareale (Eck et 

al. 2011; Richter et al. 2010). Priming bezeichnet dabei eine implizite Form des Gedächtnisses, 

wobei durch die Aktivierung eines Neuronenverbandes innerhalb eines neuronalen Netzwer-

kes eine Voraktivierung oder Bahnung weiterer Areale innerhalb des Netzwerkes erfolgt 

(Tulving und Schacter 1990). Ein voraktivierender Stimulus, der Prime, beeinflusst die Verar-

beitung eines nachfolgenden assoziierten Reizes, des Targets. Beim emotionalen Priming 

werden durch emotional valente Reize entsprechende affektive Netzwerke voraktiviert, wäh-

rend beim schmerzassoziierten Priming durch schmerzassoziierte oder noxische Reize 

schmerzassoziierte Netzwerke voraktiviert werden. Je nach Valenz und Arousal der vorakti-

vierten Emotion führt das zu appetitiven oder aversiven Verhaltens- und Bewertungsdispositi-

onen, die dann die Wahrnehmung und Verarbeitung der Targetreize beeinflussen (Lang 1995). 

Schmerzassoziierte Reize haben meist auch eine emotionale Komponente, d. h. eine negative 

Valenz, weshalb die Konzepte des emotionalen und schmerzassoziierten Primings eng mitei-

nander verbunden sind. 

Es existiert eine Vielzahl von Studien, die zeigen, dass verschiedene Stimuli die Wahrneh-

mung nachfolgender Schmerzreize im Sinne eines emotionalen Primings beeinflussen. So 

verstärkt die Präsentation von negativ valenten Bildern oder Filmsequenzen während der Ap-

plizierung von Schmerzen die Wahrnehmung dieser schmerzhaften Reize (de Wied und Ver-

baten 2001; Meagher, Arnau und Rhudy 2001; Rhudy et al. 2005; Weisenberg, Raz und Hener 

1998). Im Rahmen von EEG-Studien konnte gezeigt werden, dass die Präsentation unange-

nehmer Bilder im Vergleich zu angenehmen Bildern bei gleichzeitiger Schmerzreizung höhere 
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Amplituden der somatosensorischen Potentiale N150 nach sich zieht (Kenntner-Mabiala und 

Pauli 2005; Montoya und Sitges 2006). Weiterhin konnte nachgewiesen werden, dass auch 

negativ valente akustische (Roy, Peretz und Rainville 2008) und olfaktorische Reize (Vil-

lemure, Slotnick und Bushnell 2003) das Schmerzerleben beeinflussen. Bei der Schmerzmo-

dulation durch negativ valente Reize kommt es zu einer Aktivierung der oben beschriebenen 

Areale der Schmerzmatrix, des insulären Kortex, des präfrontalen Kortex, des anterioren zin-

gulären Kortex und des primären und sekundären somatosensorischen Kortex (Ploner, Lee, 

Wiech, Bingel und Tracey 2011; Roy, Piche, Chen, Peretz und Rainville 2009; Villemure und 

Bushnell 2009). Das konnte auch für schmerzassoziierte Wörter gezeigt werden (Gu und Han 

2007; Richter et al. 2010). Betrachten Personen Bilder mit schmerzbezogenen mimischen 

Ausdrücken, so sind ähnliche Hirnregionen aktiv wie bei tatsächlicher Schmerzstimulation 

(Botvinick et al. 2005; Simon, Craig, Miltner und Rainville 2006). Schmerzbezogene Bilder 

führen im Vergleich zu nicht schmerzbezogenen zu einer stärkeren subjektiven Schmerzwahr-

nehmung und im EEG zu einer Erhöhung später ereigniskorrelierter Potentiale (Arnold et al. 

2008; Godinho, Magnin, Frot, Perchet und Garcia-Larrea 2006). 

Der Effekt von verbalen Primes auf die Schmerzwahrnehmung und speziell der differentielle 

Effekt von schmerzassoziierten vs. negativen, nicht schmerzassoziierten Wörtern wurde bis-

her kaum untersucht. Außerdem stellt sich die Frage, ob schmerzassoziiertes Priming auch in 

Gegenrichtung stattfindet. Zu diesem Effekt von schmerzhaften Primes auf die Valenzbewer-

tung von Wörtern gibt es bisher keine veröffentlichten Studien. Auch hier stellt sich die Frage, 

ob es sich um einen spezifischen schmerzwortassoziierten Effekt im Sinne eines schmerzas-

soziierten Primings handelt oder ob der Effekt lediglich im Rahmen des emotionalen Primings 

auftritt. 
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3. Hypothesen 

 

Basierend auf der Theorie assoziativer neuronaler Netzwerke und der Theorie des emotiona-

len Primings sollen einerseits Effekte von verbalen Primes auf die Wahrnehmung nachfolgen-

der Schmerzreize und andererseits die neuronalen Grundlagen bei der Verarbeitung emotio-

naler und schmerzassoziierter Wörter nach Schmerzreizung untersucht werden. Geschrie-

bene Wörter scheinen im Gegensatz zu Bildern oder Geräuschen am besten geeignet zu sein, 

semantische Informationen abzurufen (Dorjee, Devenney und Thierry 2010). Deshalb werden 

in den hier dargelegten Untersuchungen geschriebene Wörter verwendet. 

Aufbauend auf den theoretischen Vorüberlegungen soll zunächst die Frage geklärt werden, 

ob verbale Primes die Schmerzratings nachfolgend applizierter Schmerzreize beeinflussen. In 

Bezug auf Langs Theorie des emotionalen Primings (Lang 1995) sollte diese Beeinflussung 

verstärkt bei negativ valenten Wörtern auftreten. Aufbauend auf Hebbs Theorie der assoziati-

ven neuronalen Netzwerke (Hebb 1949) ist zu erwarten, dass innerhalb der Kategorie der ne-

gativ valenten Wörter die Effekte für schmerzassoziierte Wörter stärker ausfallen im Vergleich 

zu negativen, nicht schmerzassoziierten Wörtern. In einem weiteren Schritt soll aufbauend auf 

den oben ausgeführten Überlegungen die entgegengesetzte Wirkrichtung untersucht werden, 

d. h., in welchem Ausmaß Schmerzreize die Wahrnehmung nachfolgender sprachlich-seman-

tischer Stimuli beeinflussen. Dabei sollen die Auswirkungen auf verschiedene Wortkategorien 

und deren Valenzbewertung untersucht werden. Hier soll auch beobachtet werden, welche 

hirnelektrischen Veränderungen damit verbunden sind. Insbesondere die Auswirkungen von 

Schmerzreizen auf die Wahrnehmung und Bewertung von schmerzbeschreibenden Wörtern 

im Gegensatz zu negativen, nicht schmerzassoziierten Wörtern werden im Fokus stehen. 

 

Folgende Hypothesen werden formuliert: 

1. Schmerzreize werden intensiver empfunden bei vorheriger Präsentation von negativ 

valenten Wörtern im Gegensatz zu neutralen Wörtern. 
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2. Dieser Effekt auf die Schmerzratings ist stärker ausgeprägt für schmerzassoziierte 

Wörter als für negative, nicht schmerzassoziierte Wörter. 

3. Nach der Stimulation mit Schmerzreizen werden nachfolgend präsentierte negativ va-

lente Wörter im Gegensatz zu neutralen Wörtern negativer bewertet als ohne vorher-

gehende Schmerzreizung. 

4. Dieser Effekt auf die Valenzratings ist stärker ausgeprägt für schmerzassoziierte Wör-

ter als für negative, nicht schmerzassoziierte Wörter. 

5. Die elektrophysiologischen Korrelate, v. a. in späten Potentialen wie N400 und LPC, 

spiegeln die in den Hypothesen 3 und 4 angeführten Effekte auf neuronaler Basis wi-

der. 
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4. Publikation 1 

 

 

Titel: Pain -related and negative semantic priming enhances 

perceived pain intensity  

 

Autoren: Schroeter, C., Richter, M., Puensch, T., Straube, T., Hecht, H., 

Ritter, A., Miltner, W.H.R., Weiss, T. 

 

Veröffentlicht 2014 in Pain Research & Management, 19, 69ï74. 
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5. Publikation 2 

 

 

Titel: Influence of acute pain on valence rating of words  

 

Autoren: Brodhun, C., Borelli, E., Weiss, T. 

 

Veröffentlicht 2021 in PloS one, 16(3), e0248744. 
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