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6.1 Wozu kognitiv-affektive
Neurowissenschaft in der

Klinischen Psychologie?

In den letzten zwei Jahrzehnten hat die Erforschung der In-
formationsverarbeitungsmechanismen und neurobiolo-
gischen Systeme, die kognitiven, emotionalen und verhal-
tenssteuernden Prozessen zugrunde liegen, rasante For-
schritte gemacht. Dies ist nicht zuletzt der Kombination von
traditionellen experimental- und allgemeinpsychologischen
Methoden mit elektrophysiologischen Verfahren (z. B. Mes-
sung ereigniskorrelierter Hirnpotenziale) und funktionellen
Bildgebungstechniken (z. B. funktionelle Magnetresonanz-
tomographie, fMRT, und Positronenemissionstomographie,
PET) zu danken, mit denen metabolische Korrelate der neu-
ronalen Aktivitit wie die regionale Hirndurchblutung oder
der Sauerstoffverbrauch in bestimmten Hirnregionen ge-
messen werden konnen. Wahrend der Fokus des daraus
entstandenen interdisziplinaren Forschungsfelds der kogni-
tiven Neurowissenschaften (Gazzaniga, 2009) zunéchst pri-
mir auf grundlegenden kognitiven Leistungen wie Wahr-
nehmung, Gedéchtnis oder Sprache lag, werden in den
letzten Jahren zunehmend auch emotionale Prozesse und
deren neuronalen Grundlagen erforscht (s. z. B. Davidson,
2000; LeDoux, 1996; Rolls, 2005; Roth, 2001).
Zentrale Fragen sind dabei:
== Welche Gehirnsysteme liegen emotionalen Prozessen
zugrunde?
== Welche Rolle spielen korperliche Reaktionen fiir das
Erleben von Emotionen?
== Wie interagieren emotionale mit kognitiven und moti-
vationalen Prozessen?
== Welche neuronalen Mechanismen liegen der kognitiven
Kontrolle von Emotionen zugrunde?
== Wie tragen Dysfunktionen emotionaler und kognitiver
Prozesse zur Entstehung und Aufrechterhaltung psy-
chischer Storungen bei?

Warum sollten sich Psychotherapeuten mit den Ergebnis-
sen der affektiven und kognitiven Neurowissenschaft befas-
sen? Zunichst sind diese Ergebnisse natiirlich fiir die kli-
nische Psychologie insofern von Bedeutung, als eine gestor-
te Interaktion emotionaler und kognitiver Prozesse und
eine Dysregulation der zugrunde liegenden neurobiolo-
gischen Funktionssysteme ein Kennzeichen zahlreicher
psychischer Stérungen ist (fiir einen Uberblick s. Stein,
2003). Dariiber hinaus wire zu hoffen, dass eine solche
Auseinandersetzung helfen kann, immer noch weit verbrei-
tete dualistische Vorurteile tiber das Verhiltnis psycholo-
gischer und neurobiologischer Beschreibungsebenen abzu-
bauen. Wihrend gerade in der klinischen Psychologie nicht
selten die Auffassung vertreten wurde, dass psychologische

und neurowissenschaftliche Ansitze alternative oder sogar
einander ausschlieflende Erklarungen fiir gestortes Verhal-
ten darstellen und dass eine neurowissenschaftliche Per-
spektive eine unzuléssige »Reduktion« psychischer Phéno-
mene auf rein neurobiologische Vorgéinge bedeute, handelt
es sich in Wirklichkeit um komplementire Ansitze, von
deren Integration neue Einsichten in die Entstehung psy-
chischer Storungen und die Wirkmechanismen therapeu-
tischer Interventionen zu erwarten sind (Grawe, 2004; Lau-
tenbacher & Gauggel, 2004). Insbesondere folgt aus der

Annahme einer neuronalen Grundlage psychischer St6-

rungen weder, dass diese Storungen angeboren sind, noch,

dass sie nicht veranderbar sind oder allein durch pharma-

kologische Interventionen modifiziert werden kénnen. Im

Gegenteil ist im Zuge kognitiv-neurowissenschaftlicher Er-

kenntnisse nicht nur deutlich geworden, dass die neuro-

nalen Strukturen, die menschlichem Erleben und Verhalten
zugrunde liegen, auf komplexen Wechselwirkungen zwi-
schen genetischen Anlagen und Lernerfahrungen beruhen,
sondern dass sie durch psychotherapeutische Interventi-
onen nachweislich in ihrer Funktionsweise verdndert wer-

den konnen (Grawe, 2004; Lautenbacher & Gauggel, 2004;

Schiepek, 2003). Wenn aber Psychotherapie menschliches

Erleben und Verhalten veriandert, weil sie Lernprozesse in

Gang setzt, durch die - um eine Formulierung von LeDoux

(1996) zu gebrauchen - das Gehirn »neu verdrahtet« wird,

dann sind Erkenntnisse dariiber, auf welche Weise Erfah-

rungen neuronale Schaltkreise verdndern, von zentraler

Bedeutung fiir das Verstdndnis der zugrunde liegenden

Wirkprinzipien (Grawe, 2004).

Wir streben in diesem Kapitel keinen systematischen
Uberblick an, sondern wollen einen exemplarischen Ein-
blick in einige Ergebnisse der kognitiv-affektiven Neuro-
wissenschaft geben, wobei wir uns bewusst auf drei Be-
reiche beschrankt haben, die die Interaktion emotionaler
und kognitiver Prozesse betreffen und u. E. fiir das Ver-
stdndnis psychischer Stérungen von besondere Relevanz
sind:

1. die Rolle bewusster (»expliziter«) und unbewusster
(»impliziter«) kognitiver Prozesse bei der Verarbeitung
emotionaler Reize und der Auslosung emotionaler
Reaktionen

2. die Interaktion von Emotionen mit Motivations-, Ent-
scheidungs- und kognitiven Kontrollprozessen und

3. die Auswirkungen von Emotionen auf Gedéchtnispro-
zesse.

Bevor wir auf neuere Ergebnisse eingehen, werden wir in
aller Kiirze grundlegende Aspekte von Emotionen sowie
ausgewdhlte »klassische« Emotionstheorien rekapitulieren
(far ausfithrlichere Darstellungen s. Meyer, Reisenzein &
Schiitzwohl, 2001; Reisenzein, Meyer & Schiitzwohl, 2003).
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Definition, Klassifikation
und Funktion von Emotionen

6.2

Obwohl wir alle schon einmal Freude, Angst, Arger oder
Traurigkeit erlebt haben, hat es sich als bemerkenswert
schwierig erwiesen, den Emotionsbegriff zu definieren. Wir
gehen in diesem Kapitel von der folgenden Arbeitsdefini-
tion aus:

— Definition
Emotionen
Emotionen sind psychophysische Reaktionsmuster, die
auf mehr oder weniger komplexen Bewertungen einer
Reizsituation beruhen, die mit einer Reihe peripherer
physiologischer Veranderungen sowie der Aktivierung
bestimmter zentralnervoser Systeme einhergehen, zu
bestimmten Klassen von Verhalten motivieren, sich in
spezifischer Mimik und Kérperhaltung ausdrticken kén-
nen und haufig (aber nicht notwendig) mit einer sub-
jektiven Erlebnisqualitat verbunden sind.

Emotionen kénnen also in Bezug auf unterschiedliche
Komponenten beschrieben werden (» Kasten).

Merkmale von Emotionen

== Kognitive Bewertung: Emotionen beruhen auf Be-
wertungen von Reizen in Bezug zu den eigenen Er-
wartungen, Bediirfnissen, Motiven oder Zielen und
konnen in diesem Sinn als »Lageberichte« (Dorner,
1999) uiber die aktuelle Motivationslage betrachtet
werden.

== Korperliche (peripher-physiologische) Reakti-
onen: Emotionen gehen mit Reaktionen des auto-
nomen Nervensystems einher (z. B. einer erhdhten
Herzrate oder Hautleitfahigkeit).

== Ausdrucksverhalten: Emotionen sind haufig mit
charakteristischen Gesichtsausdriicken und Korper-
haltungen verbunden, Gber die der eigene Gefiihls-
zustand kommuniziert wird.

== Handlungsbereitschaft: Emotionen haben moti-
vierende und handlungsvorbereitende Funktionen,
insofern sie bestimmte Reaktionsklassen (z. B. Kampf
versus Flucht) in erhohte Bereitschaft versetzen.

== Zentralnervose Prozesse: Emotionen beruhen auf
der Aktivitat spezifischer Gehirnstrukturen und
neuronaler Schaltkreise.

== Subjektives Erleben: Emotionen sind (zumindest
beim Menschen und vermutlich auch einigen ande-

ren hoheren Tierarten) mit spezifischen Erlebnisquali-
taten verbunden. Wahrend einige Emotionspsycholo-
gen das bewusste Gefiihlserleben als notwendigen
Bestandteil »echter« Emotionen ansehen, neigen
evolutionspsychologische und neurowissenschaft-
liche Theoretiker eher zu der Auffassung, dass es auch
unbewusste emotionale Reaktionen gibt, die auf evo-
lutiondr entstandenen Reaktionssystemen beruhen
und sich nicht notwendigerweise im subjektiven Erle-
ben manifestieren missen (LeDoux, 1996).

Diese verschiedenen Komponenten lassen sich am Beispiel
einer akuten Furchtreaktion veranschaulichen (Sokolowski,
2002). Im Zustand intensiver Furcht ist

1. die Aufmerksamkeit auf den vorhandenen, vorgestellte
oder antizipierten Ausloser der Angst fokussiert (z. B.
eine sich vor einem im Wiistensand aufrichtende Klap-
perschlange) und das Denken kreist darum, was ge-
schehen konnte oder wie man der Situation entfliechen
kann (kognitive Komponente);

2. unser Herz rast, der Blutdruck steigt, wir beginnen zu
schwitzen und atmen schneller, die Muskeln spannen
sich, Adrenalin und andere Stresshormone werden aus-
geschiittet (physiologische Komponente);

3. wir erstarren und zeigen einen furchtsamen Gesichts-
ausdruck (expressive Komponente);

4. wir haben die starke Neigung, der Situation zu entflie-
hen oder sie zu meiden (motivationale Komponente);

5. inbestimmten Regionen unseres Gehirn wie der Amyg-
dala kommt es zu erh6hter neuronaler Aktivitit (zen-
tralnervése Komponente) und

6. wir erleben einen aversiven Erregungszustand (Erle-
benskomponente).

Emotionen, die im so verstandenen Sinn durch bestimmte
Reize ausgelost werden und auf ein bestimmtes Objekt ge-
richtet sind (z. B. Angst vor etwas, Freude iiber etwas), sind
dabei von Stimmungen zu unterscheiden:

— Definition
Stimmungen
Unter Stimmungen versteht man langer andauernde,
mildere emotionale Zustande, die nicht notwendig
auf ein Objekt oder eine bestimmte Ursache bezogen
sein mussen und sich durch ihren ungerichteten, kolo-
rierenden Hintergrundcharakter auszeichnen.

Eine der dltesten Fragen der Emotionsforschung ist die da-
nach, welche und wie viele Emotionen es gibt. Dabei lassen
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sich dimensionale und kategoriale Ansitze unterscheiden.
Ein klassisches Beispiel eines dimensionalen Ansatzes
stammt von Wundt (1905), der davon ausging, dass sich alle
Emotionen auf den drei bipolaren Erlebensdimensionen
Lust-Unlust, Erregung-Beruhigung und Spannung-Losung
beschreiben lassen. In neueren Untersuchungen, in denen
man verschiedene Mafle der Ahnlichkeit von Emotions-
wortern erhoben und mit Hilfe multidimensionaler Skalie-
rungs- oder faktorenanalytischer Techniken analysiert hat,
haben sich die beiden erstgenannten Dimensionen Valenz
und Erregung zumeist replizieren lassen. Ohne hier auf die
methodischen Probleme dieses sprachanalytischen An-
satzes eingehen zu konnen, sei angemerkt, dass einiges da-
fiir spricht, dass die Valenz keine bipolare Dimension ist,
sondern dass es separate neurobiologische Systeme fiir Be-
lohnung, Lust und Anndherungsverhalten einerseits und
Bestrafung, Unlust und Vermeidungsverhalten andererseits
gibt (Davidson & Irwin, 1999).

Ein alternativer Ansatz zur Emotionsklassifikation be-
ruht auf der auf Charles Darwin zuriickgehenden Annah-
me einer begrenzten Zahl universeller und angeborener
Basisemotionen. Basisemotionen werden als adaptive
Reaktionssysteme betrachtet, die sich im Verlauf der Evolu-
tion als Antworten auf iiberlebenswichtige Anforderungen
bei der Verhaltenssteuerung entwickelt haben und insofern
eng mit grundlegenden Motivationssystemen (z. B. Fort-
pflanzung, Exploration, Kampf, Flucht) zusammenhingen
(Bischof, 1989; Plutchik, 1980). Als Beleg dafiir wird u. a.
angefiithrt, dass Gesichtsausdriicke fiir Emotionen wie
Freude, Trauer, Angst, Arger, Ekel und Uberraschung in
den verschiedensten Kulturen gleich und vermutlich ange-
boren sind (Ekman, 1982), dass Basisemotionen in homo-
loger Form auch bei anderen Tieren, insbesondere nicht-
menschlichen Primaten auftreten und dass es spezifische
neuronale Schaltkreise fiir Basisemotionen gibt. Allerdings
besteht bislang weder Einigkeit tiber die Anzahl von Basis-
emotionen noch iiber notwendige und hinreichende Kri-
terien fiir Basisemotionen. Ebenfalls weitgehend ungeklart
ist, wie aus einer kleinen Zahl von Basisemotionen die
grof3e Vielfalt an »sekunddren« Gefiihlen entsteht (fiir eine
kritische Diskussion s. Meyer, Schiitzwohl & Reisenzein,
1999).

Ungeachtet dieser Kritik ist es ein wichtiges Verdienst
evolutionspsychologischer Ansitze, dass sie darauf hinge-
wiesen haben, dass Emotionen - entgegen einer in der west-
lichen Geistesgeschichte weit verbreiteten Auffassung -
nicht in erster Linie Widersacher der Vernunft oder Sto-
rungen des rationalen Denkens und Handelns sind, sondern
dass sich emotionale Reaktionssysteme im Verlauf
der Evolution entwickelt haben, weil dies mit einem Selek-
tionsvorteil verbunden war (Bischof, 1989; Goschke, 1996a;
LeDoux, 1996; Plutchik, 1980).

Adaptive Funktionen von Emotionen

== Motivation: Indem Emotionen signalisieren, ob et-
was gut oder schlecht, gefahrlich oder harmlos ist,
und mit welcher allgemeinen Klasse von Verhal-
tensweisen (z. B. Flucht, Verteidigung) darauf rea-
giert werden sollte, spielen sie eine zentrale Rolle
bei der Motivation zielgerichteten Verhaltens.

== Handlungsvorbereitung: Einige der mit Emoti-
onen einhergehenden physiologischen Verande-
rungen dienen dazu, das Lebewesen auf adaptives
Verhalten (z. B. Flucht oder Kampf) vorzubereiten.

== Lernen: Indem Emotionen mit den Konsequenzen
des eigenen Verhaltens (Belohnung versus Bestra-
fung; Erfolg versus Misserfolg) assoziiert werden,
sind sie wichtige Determinanten von Lernprozes-
sen und beeinflussen die zukiinftige Verhaltens-
selektion.

== Kognition: Emotionen modulieren Aufmerksam-
keits-, Gedachtnis- und Denkprozesse dahinge-
hend, dass Reize mit hoher Prioritdt beachtet und
verarbeitet werden, die relevant fiir wichtige Mo-
tive und Ziele des Lebewesens sind.

== Kommunikation: Emotionales Ausdrucksverhal-
ten, das in homologer Form auch bei nichtmensch-
lichen Primaten auftritt, dient der Kommunika-
tion von Verhaltensdispositionen und der Koordi-
nation sozialer Beziehungen (z. B. der Klarung
von Rangstreitigkeiten ohne blutige Auseinander-
setzung).

6.3 Determinanten von Emotionen

Eine zentrale Frage der Emotionspsychologie ist, welche
Rolle die oben genannten Komponenten (Verhalten, Phy-
siologie, subjektives Erleben) bei der Auslésung spezi-
fischer Emotionen in einer konkreten Situation spielen.
Wihrend viele klassische Theorien einen bestimmten As-
pekt als entscheidend fiir die Emotionsauslosung betrach-
tet haben, ist eine systemtheoretische Konzeption an-
gemessener, derzufolge Emotionen das Ergebnis von
Informationsverarbeitungsprozessen auf unterschied-
lichen Verarbeitungsebenen sind (Kuhl, 1983a; Scherer,
1990) und auf der Interaktion verteilter neuronaler Schalt-
kreise beruhen, die sowohl subkortikale als auch neokorti-
kale Strukturen umfassen (LeDoux, 1996). In den fol-
genden Abschnitten soll daher kurz auf die Bedeutung
korperlicher Reaktionen sowie bewusster und unbewuss-
ter kognitiver Einschétzungen fiir die Emotionsauslosung
eingegangen werden.
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6.3.1 Zur Bedeutung korperlicher
Reaktionen fiir das Emotionserleben

Eine bis heute nicht abschlieflend geklirte Frage betriftt die
Bedeutung peripherer korperlicher Reaktionen fiir die
Emotionsgenese. Nach einer Auffassung, die unabhingig
voneinander von William James (1884) und dem danischen
Psychologen Carl Lange (1885) entwickelt wurde, ist das
Emotionserleben nichts anderes als die Wahrnehmung der
koérperlichen Verdanderungen [insbesondere in den visze-
ralen (Eingeweide-)Organen], die in Reaktion auf einen
emotionalen Reiz auftreten. Wenn wir einen emotionalen
Reiz wahrnehmen (z. B. eine Schlange bei einer Wanderung
durch die Wiiste), 16st dies nach dieser Hypothese eine Rei-
he korperlicher Reaktionen aus (z. B. erhohten Puls, Schwit-
zen) und die Wahrnehmung dieser physiologischen Verin-
derungen konstituiert das erlebte Gefiihl. James brachte
dies pointiert durch den Satz auf den Punkt, dass wir nicht
zittern, weil wir Angst haben, sondern Angst haben, weil
wir zittern. In einer spéteren Version seiner Theorie erginz-
te James (1894) diese Hypothese dahingehend, dass fiir das
Emotionserleben nicht die reine Wahrnehmung der kor-
perlichen Reaktionen ausreiche, sondern eine als bedeut-
sam bewertete »Vorstellung der Gesamtsituation« vorliegen
miisse, womit er spitere kognitive Bewertungstheorien der
Emotionen vorweg nahm (» unten).

In einer bis heute einflussreichen Kritik wies Cannon
(1927) auf eine Reihe von Problemen dieser Hypothese hin.
Insbesondere fithrte er an,
== dass eine Durchtrennung der Nervenverbindungen von

den viszeralen Organen zum Gehirn nicht zu einem

volligen Ausfall emotionalen Verhaltens fiihrt;

== dass unterschiedliche Emotionen mit den gleichen vis-
zeralen Verinderungen einhergehen und diese Veran-
derungen auch bei nicht emotionalen Erregungszustan-
den auftreten konnen;

== dass die viszeralen Riickmeldungen zu diffus und zu
langsam seien und

== dass korperliche Verdnderungen, die kiinstlich (z. B.
durch eine Adrenalininjektion) erzeugt werden, nicht
zu echten Emotionen fithren.

Aus heutiger Sicht ist diese Kritik allerdings zu relativieren.
Zum einen betreffen einige dieser Kritikpunkte das emo-
tionale Verhalten, wihrend James sich primir auf das Emo-
tionserleben bezog. Ferner konnte gezeigt werden, dass
sich die Muster von physiologischen Veranderungen bei
unterschiedlichen Emotionen bis zu einem gewissem Maf3
unterscheiden (Ekman, Levenson & Friesen, 1983), wobei
allerdings nach wie vor fraglich ist, ob diese Spezifitit hin-
reicht, um die Differenziertheit des Emotionserlebens voll-
stdndig erkldren zu konnen.

Ein Versuch, diese Kontroverse aufzulosen, war die viel
beachtete Zwei-Faktoren-Theorie von Schachter und Sin-
ger (1962), nach der Emotionen auf der kognitiven Inter-
pretation eines unspezifischen physiologischen Erregungs-
zustands und der Zuschreibung der erlebten Erregung auf
eine emotionale Ursache beruhen. Nach dieser Theorie ist
ein physiologischer Erregungszustand eine notwendige,
aber nicht hinreichende Bedingung fiir das Entstehen einer
Emotion. Da der Erregungszustand unspezifisch sei, miisse
er zundchst kognitiv interpretiert werden, damit eine
Emotion entsteht, und welche Emotion erlebt wird, hinge
davon ab, wie der Erregungszustand interpretiert wird
(» Kasten).

Wihrend umstritten ist, ob die Wahrnehmung kérper-
licher Reaktionsmuster eine notwendige oder hinreichende
Bedingung fiir das Vorliegen einer Emotion ist, herrscht al-
lerdings weitgehend Einigkeit dariiber, dass physiologische
Erregung maf3geblich zu der spezifischen Erlebensqualitat
beitrigt, die Emotionen von »kalten« Kognitionen unter-
scheidet. In neuerer Zeit hat insbesondere Antonio Damasio
(1994; Bechara, Tranel & Damasio, 2002) eine neurowissen-

[ Studienbor |

Uberpriifung der Zwei-Faktoren-Theorie

von Schachter und Singer

Schachter und Singer (1962) konnten in einem viel
zitierten Experiment zeigen, dass Versuchspersonen,
die eine Adrenalininjektion erhalten hatten, aber
Uber deren physiologischen Effekte (erh6hte Erre-
gung, Herzrasen etc.) nicht oder falsch informiert wur-
den, sich in ihrem Emotionserleben und Verhalten
starker durch einen entweder euphorisch oder arger-
lich agierenden Konfoderierten des Versuchsleiters
anstecken lieBen als Probanden, die korrekt Gber die
Auswirkung der Injektion informiert wurden. Dies
steht im Einklang mit der Annahme, dass die falsch in-
formierten Personen ihre wahrgenommene Erregung
je nach Verhalten des Konfoderierten darauf zuriick-
fuhrten, dass die Situation offenbar frohlich bzw.
argerlich war und infolgedessen die entsprechende
Emotion erlebten. Allerdings ist anzumerken, dass es
im urspriinglichen Experiment auch Befunde gab, die
nicht im Einklang mit der Zwei-Faktoren Theorie ste-
hen. Wichtiger noch ist, dass spatere Replikationsver-
suche zumeist negative oder sogar gegenlaufige Be-
funde erbracht haben (z. B. Marshall & Zimbardo,
1979). Insbesondere die zentrale Annahme, dass Er-
regungszustande vollig unspezifisch und beliebig
kognitiv (um)interpretierbar seien, hat sich in dieser
radikalen Form nicht erharten lassen (fiir einen kri-
tischen Uberblick s. Reisenzein, 1983).
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schaftliche Emotionstheorie vorgestellt, mit der er in man-
cher Hinsicht an James (1894) anknipft, insofern er zentral-
nervosen Reprdsentationen korperlicher Verdnderungen
eine entscheidende Rolle bei der Emotionsgenese beimisst
(wir kommen in » Abschn. 6.4.3 darauf zuriick).

6.3.2 Zur Bedeutung kognitiver
Bewertungen fiir die Emotions-
auslosung

Die meisten aktuellen Emotionstheorien enthalten in der

einen oder anderen Form die Annahme, dass die Intensitt

und Qualitdt von Emotionen auf kognitiven Bewertungen
und Einschétzungen (»appraisal«) einer Situation beruhen

(s. die Beitrige in Scherer, Schorr & Johnstone, 2001). Die

meisten Bewertungstheorien postulieren unterschiedlich

komplexe Formen von Einschitzungsprozessen, die auf
verschiedenen Stufen der Informationsverarbeitung ablau-
fen konnen (z. B. Lazarus, 1966, 1991; Scherer, 1990). So hat

Lazarus (1966) in wegweisenden Arbeiten drei Arten von

Bewertungen unterschieden.

1. Beider priméren Einschdtzung (»primary appraisal«)
wird bewertet, ob ein Ereignis relevant (z. B. férderlich
oder hinderlich) fiir die eigenen Motive und Ziele ist.

2. Bei der sekundéren Bewertung (»secondary apprai-
sal«) kommt es dariiber hinaus zu einer Beurteilung der
eigenen Handlungs- und Bewiltigungsmoglichkeiten,
insbesondere ob man die Situation durch eigenes Ein-
greifen meistern kann (problembezogenes Bewdilti-
gungspotenzial) oder ob man die eigenen Ziele der Si-
tuation anpassen kann (emotionsbezogenes Bewdlti-
gungspotenzial).

3. SchlieSlich kann es aufgrund neuer Informationen oder
Uberlegungen zu einer Neueinschitzung (»reapprai-
sal«) kommen (z. B. wenn ein nachtliches Gerdusch, das
zundchst einen Schreck auslost, im nédchsten Moment
auf eine streunende Katze zuriickgefiihrt wird). Neu-
einschitzungen spielen eine wichtige Rolle bei der Be-
wiltigung (Coping) negativer Emotionen und Stress-
situationen (wir kommen darauf im » Abschn.6.4.4
zuriick).

Die Unterschiede zwischen einzelnen Emotionen werden
in Bewertungstheorien also auf unterschiedliche Muster
von Einschatzungen auf einer begrenzten Anzahl von Ein-
schatzungsdimensionen zuriickgefiihrt. Lazarus (1991)
geht in einer neueren Formulierung seiner Theorie von
fiinfzehn Basisemotionen aus, die jeweils eine charakteris-
tische Person-Umwelt-Beziehung (»core relational theme«)
betreffen. Beispielsweise entsteht Freude, wenn ein Ereignis
kongruent mit wichtigen eigenen Zielen ist und man bei der

Gut zu wissen

Die Bewertungstheorie von Scherer

Eine sehr differenzierte Bewertungstheorie hat Scherer

(1990) vorgelegt, der flinf unterschiedliche Ebenen

der Reizbewertung (sog. »stimulus evaluation checks«)

unterscheidet, die jeweils zu unterschiedlichen Emo-

tionen fuhren kénnen. Die finf Bewertungsstufen sind

1. die Einschatzung der Vertrautheit versus Unerwar-
tetheit eines Reizes mit den korrespondierenden
Emotionen Schreck, Uberraschung oder Lange-
weile;

2. die Einschatzung eines Reizes hinsichtlich seiner
Valenz (Lust/Unlust);

3. die Einschatzung der Relevanz des Reizes fiir die
Befriedigung aktueller Bedirfnisse oder die Verfol-
gung aktueller Ziele, die Emotionen wie Zufrieden-
heit, Freude, Furcht oder Wut auslésen konnen;

4. die Bewertung der eigenen Bewaltigungsmaoglich-
keiten und Kontrollierbarkeit der Situation, die je
nach Einschatzung zu Traurigkeit, Wut oder Furcht
fihren kann;

5. die Einschatzung der Situation und der eigenen
oder der Handlungen anderer mit Bezug zu gesell-
schaftlichen oder individuellen Normen, was zu
Emotionen wie Verlegenheit, Scham und Stolz flih-
ren kann.

Verfolgung der Ziele gut vorankommt, wohingegen Furcht
entsteht, wenn ein Ereignis als relevant fiir eigene Motive
bewertet wird, inkongruent mit den eigenen Zielen ist und
das Bewiltigungspotenzial als gering oder unsicher einge-
schitzt wird. Moralische Emotionen wie Schuld oder Scham
schlieflen dartiber hinaus Einschitzungen dariiber ein, ob
ethische Prinzipien durch eigenes oder fremdes Verschul-
den verletzt wurden.

Eine weitere Form von kognitiven Einschétzungen, die
von Bedeutung fiir die Emotionsgenese sind, sind Ursa-
chenzuschreibungen fiir eigenes oder fremdes Verhalten.
Beispielsweise hingt die emotionale Reaktion auf eine nicht
bestandene Priifung entscheidend davon ab, ob man den
Misserfolg eher der eigenen Unfahigkeit, mangelnder An-
strengung, der Schwierigkeit der Fragen oder aber dem Zu-
fall zuschreibt (Weiner, 1986).

6.3.3 Bewusste und unbewusste Auslosung
von Emotionen

Eine kontrovers diskutierte Frage, die fiir die Psychothera-
pie von grofler Bedeutung ist, ist ob bewusste kognitive
Einschitzungen eine notwendige Bedingung fiir die Aus-
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16sung von Emotionen sind oder ob Emotionen auch ohne
Vermittlung »hoherer« kognitiver Prozesse ausgelost wer-
den konnen. In einem viel beachteten Aufsatz hat Robert
Zajonc (1980) dafiir argumentiert, dass Emotionen oft un-
mittelbare Reaktionen auf eine Situation sind, die unab-
hingig von bewussten kognitiven Bewertungen ausgeldst
werden. Als empirischen Beleg dafiir fithrte er u. a. den
Befund an, dass Personen unter bestimmten Bedingungen
implizite affektive Priferenzen ausbilden, ohne sich der
Grundlage dieser Priferenzen bewusst zu sein. Beispiels-
weise schitzen Probanden Reize (z. B. sinnlose geomet-
rische Figuren oder fremdartige Melodien) als umso ange-
nehmer oder schoner ein, je hdufiger ihnen diese Reize
zuvor bereits dargeboten wurden (sog. »mere exposure
effect«). Dieser Effekt war unabhéngig davon, ob die Pro-
banden sich bewusst an die Reize erinnerten oder nicht:
Auch wenn die Versuchspersonen nicht besser als nach
Zufall zwischen bereits dargebotenen und neuen Reizen
unterscheiden konnten, bevorzugten sie dennoch die alten
gegeniiber den neuen Reizen.

Im Gegensatz dazu hat Lazarus (1984) die Auffassung
verteidigt, dass Emotionen stets eine kognitive Interpreta-
tion und Bewertung einer Reizsituation im Lichte relevanter
Ziele und Motive voraussetzen. Aus zwei Griinden kann
diese seinerzeit mit groflem Engagement ausgetragene Kon-
troverse aus heutiger Sicht als gelost angesehen werden.
Zum einen beruht sie auf unterschiedlichen Definitionen
der Begriffe Emotion und Kognition. Schrinkt man wie Za-
jonc (1980) den Kognitionsbegriff auf bewusste Denk- und
Schlussfolgerungsprozesse ein und betrachtet man gleich-
zeitig einfache Priferenzurteile bereits als emotionale Reak-
tionen, so wird man emotionale Reaktionen als »prakogni-
tiv« ansehen, da sie ohne bewusste kognitive Bewertungen
ausgelost werden konnen. Verwendet man dagegen wie La-
zarus einen weiten Kognitionsbegriff, der auch unbewusste
Prozesse der Informationsverarbeitung wie die Diskrimina-
tion einfacher Reizmuster einschliefit, wird man zu dem
Schluss kommen, dass Emotionen »postkognitiv« sind, da
ihnen notwendigerweise irgendwelche Prozesse der Infor-
mationsverarbeitung vorausgehen miissen (Lazarus, 1984).

Wichtiger als der Streit um Begriffsdefinitionen ist die Er-
kenntnis, dass an der Entstehung von Emotionen unter-
schiedlich elaborierte (bewusste als auch unbewusste)
Bewertungsprozesse beteiligt sind, die auf teilweise un-
terschiedlichen neuronalen Schaltkreise beruhen.

So zeigen neuere neurobiologische Ergebnisse, dass an der
Auslosung von Emotionen sowohl neokortikale Hirnre-
gionen beteiligt sind, die bewussten kognitiven Einschit-

zungen zugrunde liegen, als auch subkortikale Strukturen,
die schnelle, automatische und teilweise unbewusste Reiz-
bewertungen (vertraut oder unvertraut, gefihrlich oder
harmlos) vermitteln. Diesen Ansitzen wollen wir uns nun
zuwenden.

6.4 Neurobiologische Grundlagen
der Interaktion von Emotion

und Kognition

Die Frage nach den neurobiologischen Grundlagen von
Emotionen war lange Zeit durch das Konzept des sog. »lim-
bischen Systems« (MacLean, 1949) geprégt, zu dem u. a. die
Amygdala, der orbitofrontale Kortex, der Hippocampus,
der Hypothalamus und Teile der Basalganglien gezihlt
wurden und das lange Zeit als »emotionales Gehirn« be-
trachtet wurde (8 Abb. 6.1).

Allerdings ist aus heutiger Sicht kritisch anzumerken,
dass an Emotionen auch andere (z. B. neokortikale) Regio-
nen beteiligt sind, wahrend auf der anderen Seite die ur-
spriingliche Konzeption des limbischen Systems auch Re-
gionen wie den Hippocampus umfasste, von denen wir
heute wissen, dass sie primir an kognitiven, insbesondere
Gedichtnisfunktionen beteiligt sind (Pessoa, 2008). Ferner
ist davon auszugehen, dass unterschiedliche Emotionen
auf teilweise separaten Netzwerken von Hirnregionen be-
ruhen, sodass die Vorstellung eines einheitlichen »Emo-
tionszentrums« zu einfach ist.

Nichtsdestotrotz haben sich einige traditionell als »lim-
bisch« bezeichnete Hirnregionen als besonders wichtig fiir
die Emotionsverarbeitung erwiesen (LeDoux, 1996; Roth,
2001). Wir gehen im Folgenden auf die Amygdala, das me-
solimbische Dopaminsystem und den orbitofrontalen Kor-
tex genauer ein. Interessanterweise sprechen funktionelle
Bildgebungsstudien dafiir, dass diese Hirnregionen und die
neuronalen Schaltkreise, in die sie eingebunden sind, von
besonderer Bedeutung fiir eine Reihe psychischer Storun-
gen (z. B. generalisierte Angst, Depression, Zwinge, Sucht)
sind (Grawe, 2004; Stein, 2003).

6.4.1 Die Bedeutung der Amygdala fiir die
Furchtverarbeitung und das implizite
Emotionsgedachtnis

In den 30er Jahren des letzten Jahrhunderts beobachteten
Kliiver und Bucy (1939), dass Affen nach einer Zerstorung
der medial-temporalen Region ungewéhnliche emotionale
Reaktionen zeigten und sich beispielsweise Objekten anna-
herten, die normalerweise eine Furchtreaktion auslésen
wiirden (die Autoren sprachen von »psychischer Blind-
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O Abb. 6.1. Einige emotionsrelevante

Hirnregionen (mediale Ansicht des Gehirns) Corpus callosum Ceretc)ir'all Cortex
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O Abb. 6.2. a Anatomische Lage der Amygdala im medialen Temporallappen; b vereinfachte Darstellung wichtiger Kerne (Nuclei, Nc.) und Ver-
bindungen der Amygdala. (Modifiziert nach Gazzaniga et al., 2002)

heit«). Erst in den 1950er Jahren fand man allerdings he- Besonders gut untersucht wurde die Rolle der Amyg-
raus, dass die entscheidende Struktur, die fiir diese Beein-  dala am Beispiel der Furchtkonditionierung im Tierver-
trachtigungen verantwortlich ist, die Amygdala ist, eineauf ~ such (8 Abb. 6.3; » Kap. 5). Dabei wird ein neutraler Reiz
beiden Seiten des Gehirns im medialen Temporallappen (z. B. ein Ton), der abgesehen von einer momentanen
liegende Gruppe von Kernen (8 Abb. 6.2). Aufmerksamkeitszuwendung keine spezifischen Reak-
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@ Abb. 6.3. Prinzip der klassischen
Furchtkonditionierung

Konditionierter Stimulus (CS)
(z.B. Ton oder Licht)

Unkonditionierter Stimulus (US)

(z.B. Schock)

Bedrohliche Reize

Natirliche Bedrohung —
Konditionierte Furchtreize ~——

b

tionen bei dem Tier ausldst, mit einem nachfolgenden
aversiven Reiz (z. B. einem leichten Elektroschock) ge-
paart, der eine angeborene Furchtreaktion auslést, die sich
u. a. darin ausdriickt, dass das Tier erstarrt (»Einfrieren«),
sich sein Puls erhoht und Stresshormone ausgeschiittet
werden. Die Versuchtiere lernen unter diesen Bedin-
gungen schnell, Ton und Schock miteinander zu assoziie-
ren und reagieren nach einigen Lerndurchgidngen bereits
auf den Ton mit den charakteristischen Anzeichen einer
Furchtreaktion.

Fir zahlreiche Tierarten als auch fiir den Menschen ist
gezeigt worden, dass eine Schadigung der Amygdala
die Furchtkonditionierung massiv beeintrachtigt. Im Ge-
gensatz dazu lassen Lasionen der Amygdala angebore-
ne emotionale Reaktionen auf unkonditionierte Reize
intakt, d. h., die Beeintrachtigung scheint spezifisch die
Bildung neuer Assoziationen zwischen neutralen Reizen
und emotionalen Reaktionen zu betreffen.

Das Furchtmodell von LeDoux

Die Arbeitsgruppe um LeDoux hat in Tierexperimenten
(zumeist mit Ratten) zeigen konnen, dass die Amygdala
Informationen tiber sensorische Reize auf zwei Wegen er-
hilt (8 Abb. 6.4) Zum einen erhilt der laterale Kern der
Amygdala Informationen tiber afferente Verbindungen von
verschiedenen uni- und polymodalen Assoziationsarealen
des Neokortex (z. B. vom visuellen und auditorischen Kor-
tex) sowie {iber das Subiculum vom hippocampalen Sys-
tem, das an deklarativen Gedichtnisfunktionen (» unten)
beteiligt ist. Uber diese Bahn erhilt die Amygdala also In-
formationen iiber sensorische Reize aus verschiedenen Sin-
nesmodalititen, die bereits auf einem relativ hohen Niveau
verarbeitet und im Lichte gespeicherter Geddchtnisinhalte,
Erwartungen und Ziele des Lebewesens klassifiziert und

Zeit >

Furchtreaktion

oe——  Defensives Verhalten
o——  Autonome Erregung
e——  Hypoalgesie
o——— Reflexpotenzierung
e——  Stresshormone

bewertet wurden. Vom lateralen Kern wird die Information
weiter zum zentralen Kern der Amygdala geleitet. Der zen-
trale Kern besitzt seinerseits efferente Verbindungen zu
vegetativen, endokrinen und somatomotorischen Hirn-
strukturen, die viszerale und neuroendokrine Korperreak-
tionen kontrollieren (u. a. zum paraventrikuldren Kern des
Hypothamalus und zum Locus coeruleus, die fiir die Aus-
schiittung von Stresshormonen und erhohte Vigilanz ver-
antwortlich sind, zum parabrachialen Kern, der eine er-
hohte Atemfrequenz bewirkt, zum zentralen Hohlengrau,
der fiir das »Einfrieren« verantwortlich ist, zu motorischen
Gesichtsnerven, die den dngstlichen Gesichtsausdruck aus-
losen; @ Abb. 6.4). Die Amygdala ist also in einer idealen
anatomischen Position, um sensorische Reize mit einer
emotionalen Signifikanz auszustatten und mit somatischen,
endokrinen und viszeralen Reaktionen zu verkntipfen.
Dariiber hinaus besitzt die Amygdala reziproke Verbin-
dungen zum orbitofrontalen Kortex und zum Hippocam-
pus, auf deren Bedeutung wir weiter unten zu sprechen
kommen.

Interessanterweise erhélt der laterale Kern der Amyg-
dala sensorische Informationen aber auch iiber eine direkte
Verbindung vom sensorischen Thalamus, also der ersten
Schaltstelle fiir Reizinformation auf dem Weg von den Sin-
nesorganen zum Neokortex. Wie LeDoux und Mitarbeiter
in wegweisenden Arbeiten zeigen konnten, ist diese direkte
Verbindung vom Thalamus zur Amygdala hinreichend fiir
den Erwerb klassisch konditionierter Furchtreaktionen auf
einfache Reize (LeDoux, 2000). So ist eine Furchtkonditio-
nierung auf Tone selbst nach einer Zerstérung des audito-
rischen Kortex noch méglich. Offenbar kénnen bedrohli-
che Reize bereits auf einer sehr frithen Verarbeitungsstufe
und ohne Beteiligung hoherer kognitiver Prozesse erlernte
Furchtreaktionen auslosen, wobei natiirlich auf dieser Ebe-
ne nur sehr elementare Merkmale von Reizen reprisentiert
werden. LeDoux vermutet, dass es sich bei dieser subkorti-
kalen Bahn um ein Frithwarnsystem handelt, das Lebewe-
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O Abb. 6.4. Darstellung afferenter und efferenter Verbindungen der Amygdala, die in LeDoux’s Theorie der Furchtkonditionierung relevant

sind. (Modifiziert nach Gazzaniga et al., 2002)

sen in die Lage versetzt, sehr schnell auf einfache Gefahren-
reize zu reagieren und das die nachfolgende, langsamere
neokortikale Reizverarbeitung bevorzugt auf potenziell be-
drohliche Reize lenkt.

Die Fahigkeit, auch ohne elaborierte kognitive Verar-
beitung moglichst schnell auf potenziell bedrohliche Reize
reagieren zu konnen, ist trotz des damit verbundenen Risi-
kos »falscher Alarme« evolutionir betrachtet ein sehr adap-
tiver Mechanismus. Nichtsdestotrotz ist oft eine detaillierte
Analyse der Reizsituation erforderlich, um deren Bedeu-
tung angemessen einschitzen zu kénnen.

Fiir eine situationsangemessene Verhaltenssteuerung
ist es insbesondere wichtig, die emotionale Bedeutung
von Reizen kontextabhdngig bewerten zu kdnnen
(so 16st der Anblick einer Schlange im Terrarium wah-
rend eines Zoobesuchs weniger Furcht, sondern eher
Neugier oder Faszination aus).

In einer furchtauslosenden Situation gibt es neben dem ei-
gentlichen Auslosereiz (z. B. der Schlange) zahlreiche Um-
gebungs- oder Kontextreize (z. B. ein bestimmter Geruch,

die Farbe des Himmels, Gerdusche im Hintergrund), die
ebenfalls mit der Furchtreaktion assoziiert werden kénnen.
Dies zeigt sich im sog. kontextuellen Konditionieren: So
wird eine Ratte, die in einem bestimmten Kifig nach
einem Ton einen Elektroschock erhalten hat, spéter im glei-
chen Kifig Anzeichen der Furcht zeigen, auch wenn kein
Ton dargeboten wird, wihrend sie andererseits auf den Ton
mit einer geringeren konditionierten Furchtreaktion rea-
gieren wird, wenn sie sich in einem anderen, deutlich un-
terscheidbaren Kifig befindet (Kim & Fanselow, 1992).
Vieles spricht dafiir, dass an der kontextuellen Furchtkon-
ditionierung der Hippocampus beteiligt ist, eine der Amyg-
dala benachbarte Struktur im medialen Temporallappen,
die von zentraler Bedeutung fiir die schnelle Enkodierung
spezifischer Reizkonfigurationen in einem raumzeitlichen
Kontext ist (wir kommen in » Abschn. 6.5 bei der Diskus-
sion des deklarativen Gedachtnisses darauf zuriick).

Lésst sich das Furchtmodell von LeDoux

auf den Menschen iibertragen?

Dafiir spricht, dass einfache emotionale Reaktionen auch
beim Menschen durch unbewusst verarbeitete Reize aus-
gelost werden kénnen (> Kasten). Beispielsweise hat man
in Studien mit bildgebenden Verfahren Probanden emo-
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Auslosung einfacher emotionaler Reaktionen durch
unbewusst verarbeitete Reize

Morris, Ohman & Dolan (1998) gelang der Nachweis, dass
konditionierte Furchtreize selbst dann eine Aktivierung
der Amygdala auslésen kénnen, wenn sie unbewusst
verarbeitet werden. Dazu wurden Probanden in einer
ersten Phase (Lernphase) des Experiments dngstliche Ge-
sichter gepaart mit einem lauten Gerdusch dargeboten,
das eine unkonditionierte Schreckreaktion ausloste

(B Abb. 6.5a). Nach dem Prinzip der klassischen Kondi-
tionierung (» Kap. 5) zeigt sich diese Reaktion nach eini-
gen Lerndurchgédngen bereits auf das dngstliche Gesicht
alleine. In einer nachfolgenden zweiten Phase (der Test-
phase) des Experiments wurden sowohl dngstliche als
auch neutrale Gesichter fir jeweils 30 Millisekunden dar-
geboten und anschlieBend durch ein neutrales Gesicht
maskiert, sodass die meisten Probanden das Gesicht

Phase 1: Phase 2:

Furchtkonditionierung

CS (30 ms)

) -

cs us

tionale Reize (z. B. Fotos dngstlicher Gesichter, negative
Worte wie »Mord« oder Bilder, die im Rahmen einer
klassischen Konditionierung zuvor mit einem sehr lau-
ten Ton gepaart worden waren) so kurzzeitig dargeboten
und unmittelbar danach durch einen neutralen Reiz
maskiert, dass die Probanden diese Reize nicht bewusst
erkannten. Nichtsdestotrotz zeigte die Messung der Hirn-
aktivitit mittels fMRT, dass die Darbietung emotionaler
im Vergleich zu neutralen Reizen zu einer erhéhten
Aktivierung in der Amygdala fithrte (Morris, Ohman &
Dolan, 1998; Whalen et al. 1998).

Dariiber hinaus wurde gezeigt, dass bedrohliche Reize
die Aufmerksambkeit auf sich ziehen kénnen, selbst wenn
sie unter Bedingungen dargeboten werden, unter denen

nicht bewusst erkannten (B Abb. 6.5b). Gleichzeitig wur-
de die Gehirnaktivitat der Probanden mittels funktioneller
Magnetresonanztomographie gemessen. Tatsachlich
zeigte sich bei der unterschwelligen Darbietung der @ngst-
lichen Gesichter eine erhdhte Aktivierung in der rechten
Amygdala im Vergleich zu den neutralen Gesichtern

(8 Abb. 6.5¢).

In einer Folgestudie (Morris, Ohman & Dolan, 1999) be-
richten die Autoren dariiber hinaus, dass die durch unter-
schwellige Furchtreize ausgeloste Amygdalaaktivitat mit
der Aktivitat in anderen subkortikalen Regionen (Thalamus
und Colliculus superior) positiv korreliert war, die an der
Verarbeitung visueller Reize beteiligt sind. Dies steht in Ein-
klang mit der Vermutung, dass einfache konditionierte
Furchtreaktionen auch beim Menschen tber subkortikale
Verbindungen vom Thalamus zur Amygdala vermittelt sein
kdnnten.

Subliminale Darbietung des CS

Maskierreiz: Neutrales Gesicht (45 ms)
b

B Abb. 6.5a-c. Ablauf des Experiments von Morris et al. (1998). a In der Lernphase wur-
den dngstliche Gesichter mit einem lauten Gerausch gepaart. b In der Testphase wurden
dngstliche und neutrale Gesichter fiir 30 ms dargeboten und durch ein anschlieBendes
neutrales Gesicht maskiert, sodass sie nicht bewusst erkannt wurden. ¢ Die maskierte Dar-
bietung angstlicher fiihrte im Vergleich zu den neutralen Gesichtern zu einer erh6hten
Aktivierung in der rechten Amygdala

vergleichbare neutrale Reize hdufig iibersehen werden
(» Kasten).

Automatisch ausgeloste emotionale Reaktionen
im Alltag

Solche automatisch ausgelsten emotionalen Reaktionen
sind keineswegs nur auf kiinstliche Laborsituationen be-
schrinkt, sondern spielen auch im Alltag eine Rolle. Man
denke etwa daran, wie Personen oder Situationen héufig
eine unmittelbare (»intuitive«) emotionale Reaktion (z. B.
Sympathie oder Abneigung) in uns auslosen, ohne dass wir
angeben konnten, auf welchen spezifischen Reizmerkma-
len unser Eindruck beruht und ohne dass die emotionale
Reaktion dariiber vermittelt wire, dass wir zunéichst expli-
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Die Aufmerksamkeitswirkung bedrohlicher Reize
Anderson und Phelps (2001) boten ihren Probanden

15 Worte nacheinander in schneller Abfolge dar (jedes
Wort erschien fiir 130 ms). Die Aufgabe bestand darin, die
Identitat von zwei griinen Worten in dieser Sequenz von
ansonsten schwarzen Wortern zu berichten. Folgte der
zweite Zielreiz sehr schnell (100-450 ms) auf den ersten
Zielreiz, wurde er von den Probanden haufig tibersehen
(sog. »Attentional-Blink«-Effekt). Handelte es sich bei dem
zweiten Zielreiz allerdings um ein emotional negatives
Wort (z. B. MORD), so wurde er signifikant haufiger korrekt
erkannt, selbst wenn er kurz nach dem ersten Zielreiz er-
schien (B Abb. 6.6).

B Abb. 6.6. Proportion korrekt erkannter neutraler und nega-
tiver Worter im Attentional-Blink-Paradigma fiir eine Patientin mit
Amygdalaldsion und Kontrollprobanden. (Nach Anderson &
Phelps, 2001)

zites Wissen aus dem deklarativen Gedachtnis abrufen.
Tatsichlich haben Bildgebungsstudien aus dem relativ jun-
gen Forschungsgebiet der sozialen Neurowissenschaft
gezeigt, dass Personen beim Betrachten von Gesichtern,
die als wenig vertrauenswiirdig eingeschitzt worden wa-
ren, eine erhohte Aktivierung in der Amygdala aufwiesen,
selbst wenn die Probanden lediglich das Geschlecht der
abgebildeten Personen einschitzen sollten und nicht expli-
zit auf die Vertrauenswiirdigkeit achteten (Adolphs, Tranel
& Damasio, 1998). Analoges war der Fall, wenn weifSen
amerikanischen Probanden Gesichter von Schwarzen so
kurzzeitig dargeboten wurden, dass sie die Gesichter nicht
bewusst erkannten: Unbewusst verarbeitete schwarze Ge-
sichter fithrten im Vergleich zu weifien Gesichtern zu einer
hoheren Aktivierung in der Amygdala, was auf eine auto-
matische negative emotionale Reaktion auf die schwarzen
Gesichter schliefSen ldsst. Dies war der Fall, obwohl die
Probanden angaben, keine Vorurteile gegen Schwarze zu
haben, und solche Vorurteile ausdriicklich ablehnten
(Phelps et al. 2000). Wurden die schwarzen Gesichter da-
gegen so lange prasentiert, dass sie bewusst wahrgenom-
men wurden, war die Amygdalaaktivierung deutlich redu-
ziert, wihrend gleichzeitig eine erhohte Aktivierung im
prifrontalen Kortex beobachtet wurde, der an kognitiven
Kontrollfunktionen beteiligt ist (» Abschn. 6.4.4). Dies legt
nahe, dass der intuitive emotionale Eindruck durch die be-
wussten Einstellungen der Probanden korrigiert wurde
(Cunningham et al. 2004).

Dieser Vorteil emotionaler gegeniiber neutralen Ziel-
reizen war bei einer hirngeschadigten Patientin mit einer
Lasion der Amygdala nicht vorhanden, was belegt, dass
die Amygdala eine wichtige Rolle bei der automatischen
Verarbeitung emotionaler Reize und der Lenkung der Auf-
merksamkeit auf potenziell bedrohliche Reize spielt.
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Implikationen fiir die Psychotherapie

Diese Befunde haben zwei wichtige Implikationen fiir die

Psychotherapie:

1. Sie liefern eine Erkldrung fiir die hidufig gemachte kli-
nische Beobachtung, dass implizite emotionale Reak-
tionen im Gegensatz zu bewussten Einschétzungen ei-
ner Situation stehen kénnen und das Verhalten einer
Person unter Umstidnden gegen ihr besseres Wissen be-
einflussen (so mag ein Sozialphobiker wissen, dass eine
bestimmte Gesprichssituation harmlos ist, aber den-
noch nicht in der Lage sein, die automatisch auftretende
Angst zu unterdriicken).

2. Die Vermutung liegt nahe, dass Dysfunktionen in den
an sich adaptiven und lebenswichtigen Schaltkreisen,
die an der automatischen Verarbeitung bedrohlicher
Reize beteiligt sind, auch an Angststérungen beteiligt
sind (» Kap. 41-444).

In der Tat gibt es zumindest einige Hinweise darauf, dass
z. B. Patienten mit sozialen Phobien eine erhohte Aktivie-
rung in der Amygdala beim Ansehen phobierelevanter
Reize oder in angstauslosenden Aufgaben zeigen (Reimann,
1997). Eine Hypersensitivitit der neuronalen Schaltkreise,
die der impliziten Furchtverarbeitung zugrunde liegen,
konnte zudem die chronisch erhohte Vigilanz fiir potenziell
bedrohliche Reize bei Patienten mit Angststérungen erkla-
ren (Becker & Rinck, 2000; » Abschn. 6.5.5). Ohne hier wei-
ter darauf eingehen zu konnen, ist allerdings darauf hinzu-
weisen, dass die Erforschung der neuronalen Korrelate von
Angststorungen noch vor zahlreichen ungekldrten Fragen
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" Studienbox |

Funktionale Dissoziation von Furchtkonditionierung
und deklarativem Gedachtnis

Bechara et al. (1995) untersuchten drei hirngeschadigte
Patienten, von denen einer eine beidseitige Lasion des
Hippocampus (aber eine intakte Amygdala), einer eine
beidseitige Lasion der Amygdala (aber einen intakten
Hippocampus) und einer eine Lasion von Amygdala und
Hippocampus aufwies. Die Probanden wurden einer klas-
sischen Furchtkonditionierung unterzogen, wobei ihnen
eine Reihe von farbigen Dias gezeigt wurde (die neutralen
Reize), von denen eines mit der Farbe Blau von einem
unerwarteten Schreckreiz (einem lauten Nebelhorn; der
unkonditionierte Reiz) gefolgt wurde.

Der Patient mit der bilateralen Hippocampuslasion
zeigte eine vollig intakte Furchtkonditionierung: Prasen-
tierte man ihm spater erneut das blaue Dia (also den kon-
ditionierten Reiz), so reagierte er mit erhohter physiolo-
gischer Erregung (gemessen (iber die elektrodermale Re-
aktion). Dies war der Fall, obwohl er als Folge seiner

Erlernte Furchtreaktion
(Anstieg der Hautleitfahigkeit)

EDA

0,5 +

a Kontrolle A- H- A-H-

B Abb. 5.7a, b. Doppelte Dissoziation von Furchtkonditionie-
rung und deklarativem Gedachtnis in der Studie von Bechara et al.
(1995). a Elektrodermale Reaktion (EDA) auf einen furchtkonditio-
nierten Reiz (ein blaues Dia, das zuvor mit einem lauten Gerdusch
gepaart worden war) fiir Kontrollprobanden sowie einen Pati-

steht und eine Reihe weiterer Hirnstrukturen (z. B. der
anteriore cinguldre Kortex, der Hippocampus, der prifron-
tale Kortex, die Basalganglien) an Angststérungen beteiligt
zu sein scheinen, deren Beitrag bislang erst ansatzweise ge-
klart ist.

Dass der Erwerb klassisch konditionierter Furchtreak-
tionen unabhingig vom deklarativen Gedéchtnis, das be-
wusste Erinnerungen an die furchtauslosende Situation
vermittelt, moglich ist, wird eindrucksvoll durch eine

Hippocampuslasion an einer anterograden Amnesie litt
und sich weder daran erinnern konnte, welche Farben zu-
vor dargeboten worden waren, noch welche davon mit
dem Ton gepaart worden war. Im Gegensatz dazu erin-
nerten sich die Patienten mit einer bilateralen Lasion der
Amygdala perfekt daran, welches Dia mit dem Ton gepaart
worden war, zeigten allerdings keine konditionierte Furcht-
reaktion (B Abb. 5.7).

Diese doppelte Dissoziation spricht daftir, dass der
Erwerb einfacher konditionierter Furchtreaktionen un-
abhangig von den Hirnregionen (insbesondere dem
Hippocampus) ist, die notwendig fiir das deklarative Ge-
dachtnis sind. Man kann den Erwerb von konditionierten
Furchtreaktionen insofern als ein implizites Emotionsge-
dachtnis betrachten, das sich in emotionalen Reaktionen
auf Furchtreize manifestieren kann, auch wenn sich die
Person nicht bewusst an die urspriinglich auslésende
Situation erinnert.

Deklaratives Gedachtnis

Korrekte erinnerte Fakten
N
L

0 T T T 1
b Kontrolle A- H- A-H-

enten mit bilateraler Amygdalaldsion (A-), einen Patienten mit bi-
lateraler Hippocampuslasion (H-) und einen Patienten mit Lasi-
onen von Amygdala und Hippocampus (A-H-). b Deklaratives Ge-
déchtnis (Anzahl korrekter beantworteter Fragen zu der
Konditionierungssituation; Maximalwert = 4)

neuropsychologische Studie von Bechara et al. (1995) belegt
(» Kasten).

6.4.2 Neurobiologie von Belohnung
und Anreizmotivation

In den letzten zwei Jahrzehnten sind nicht nur wichtige Er-
kenntnisse iiber negative Emotionen wie Furcht gewonnen
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worden, sondern auch tiber die Gehirnsysteme, die der An-
reizmotivation, Belohnungseffekten und aufsuchendem
Verhalten zugrunde liegen (fiir Ubersichten s. Berridge &
Robinson, 2003; Davidson & Irwin, 1999; LeDoux, 2003).
Diese Untersuchungen haben gezeigt, dass es im Gehirn
nicht ein »Motivationszentrume« gibt, sondern dass an der
Regulation unterschiedlicher Formen motivierten Verhal-
ten weit verteilte Netzwerke von Hirnregionen beteiligt sind,
die sowohl kortikale Regionen (z. B. den prifrontalen Kor-
tex) als auch subkortikale Regionen (z. B. die Amygdala, den
Nucleus accumbens, das ventrale Striatum) umfassen.

Ein Meilenstein in der Erforschung der neurobiolo-
gischen Grundlagen der Anreizmotivation war die von
Olds und Milner (1954) eher zufillig gemachte Beobach-
tung, dass eine direkte elektrische Reizung bestimmter Re-
gionen im Gehirn von Ratten von den Tieren offenbar als
angenehm und verstirkend empfunden wurde. Konnten
die Versuchstiere durch das Driicken eines Hebels iiber im-
plantierte Elektroden eine schwache elektrische Reizung
in jhrem Gehirn im Bereich des Hypothalamus auslésen,
driickten sie den Hebel bis zu mehrere 1000 Mal pro Stunde
und manchmal bis zur Erschopfung, selbst wenn sie nah-
rungsdepriviert waren und die Wahl hatten, anstelle der
Selbstreizung zu fressen. Aufgrund dieser Befunde glaubte
man, ein »Belohnungszentrum« gefunden zu haben, das
moglicherweise auch die positiven Effekte natiirlicher Ver-
starker (Futter, Sex) vermittelt.

Man weifl heute, dass der kritische Ort der Reizung
nicht der Hypothalamus selbst, sondern das sog. mediale
Vorderhirnbiindel ist, ein Strang von Nervenfasern, die
vom Hirnstamm iiber den Hypothalamus zum basalen Vor-
derhirn ziehen. Von besonderer Bedeutung fiir die Anreiz-
motivation ist in diesem Zusammenhang das meso-
limbische Dopaminsystem, das seinen Ursprung im ven-
tralen Tegmentum des Hirnstamms hat und von dort zum
Nucleus accumbens, einem Kern im basalen Vorderhirn
zieht (B Abb. 6.8).

Die Reizweiterleitung zwischen Nervenzellen in diesem
System erfolgt in erster Linie {iber den Neurotransmitter
Dopamin. Zahlreiche tierexperimentelle Beobachtungen
belegen, dass dieses System an Belohnungswirkungen be-
teiligt ist. So ist eine elektrische Direktreizung besonders
effektiv, wenn sie im mesolimbischen Dopaminsystem
(oder in Regionen, die in dieses System projizieren) erfolgt.
Primire Verstarker (Nahrung, Wasser, Zugang zu Sexual-
partnern) ebenso wie erlernte Anreize und Belohnungssig-
nale fithren zu einer erhchten Dopaminausschiittung im
Nucleus accumbens. Dopaminagonisten verstirken eine
intrakranielle Selbstreizung, und Ratten, denen die Gele-
genheit dazu gegeben wird, injizieren sich selbst Dopamin-
agonisten wie Kokain oder Amphetamine direkt in den
Nucleus accumbens.

Striatum und
Nucleus accumbens

Gyrus

cinguli

Mesolimbisch
Bahnen

O Abb. 6.8. Mesolimbisches Dopaminsystem. (Modifiziert nach Kolb &
Whishaw

Eine Lasion des mesolimbischen Dopaminsystems oder
eine Blockade der Dopaminrezeptoren im Nucleus ac-
cumbens reduziert anreizmotiviertes Verhalten (Trin-
ken, Essen, Kopulieren). Umgekehrt verstarkt eine Rei-
zung der entsprechenden Zentren anreizmotiviertes
Verhalten, sofern ein addquates Anreizobjekt (Futter,
Sexualpartner) vorhanden ist.

Untersuchungen mit funktionellen bildgebenden Verfah-
ren haben gezeigt, dass auch beim Menschen diverse Beloh-
nungsreize (z. B. Stiffigkeiten, erotische Bilder, Geld, Musik
oder angenehme Beriithrungen) Aktivierungen im Nucleus
accumbens, aber auch in anderen Regionen wie dem orbi-
tofrontalen Kortex und der Amygdala auslésen (Uberblick
bei McClure, York & Montague, 2004).

Wihrend man urspriinglich glaubte, dass Dopamin
verantwortlich fiir das subjektive Gliicks- oder Lustgefiihl
und der Nucleus accumbens Teil eines Belohnungssystem
ist, das die hedonistischen Gefiihle vermittelt, die durch
natiirliche Verstérker, aber auch durch suchterzeugende
Drogen ausgel6st werden, wird dies durch neuere Ergeb-
nisse in Frage gestellt. So fiihrt eine Blockade von Dopamin
in den genannten Regionen zwar dazu, dass die Versuchs-
tiere kein instrumentelles Verhalten (z. B. durch einen Gang
laufen) mehr zeigen, um eine Belohnung zu erhalten. Ver-
abreicht man ihnen aber die Belohnung (z. B. siif3es Futter)
direkt, so fressen sie es nach wie vor und reagieren mit den
iiblichen Anzeichen des Mogens (z. B. einem charakteristi-
schen Gesichtsausdruck; Berridge & Robinson, 2003). Dies
hat zu der folgenden Hypothese gefiihrt, die nicht zuletzt
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von Bedeutung fiir neuere Modelle der Drogensucht ist
(» Kasten).

Dopamin ist fur die Initiierung instrumenteller Verhal-
tensweisen zur Erlangung antizipierter Belohnungen
und damit zur Ausrichtung des Verhaltens an motiva-
tional bedeutsamen Zielen erforderlich (»wanting«),
vermittelt aber nicht die angenehmen oder lustvollen
Empfindungen, die durch die Belohnung ausgeldst
werden (»liking«).

Einer Hypothese zufolge ist der Nucleus accumbens
speziell an der Vorhersage von Belohnungen beteiligt.
Arbeiten von Schultz (2000), in denen die Aktivitit ein-
zelner dopaminerger Nervenzellen im ventralen Tegmen-
tum von Affen abgeleitet wurde, haben gezeigt, dass
die Nervenzellen nur dann mit einer erhohten Feuerungs-
rate auf Belohnungen reagierten, wenn diese unvorher-
sehbar waren. Vorhersagbare Belohnungen fiithrten da-
gegen nicht zu erh6hter neuronaler Aktivitit, wohl aber
Hinweisreize, die die nachfolgende Belohnung ankiin-

Gut zu wissen

Drogensucht, Belohnungssysteme und kognitive
Kontrolle

Nach einer gangigen Auffassung werden Drogen anfang-
lich wegen der dadurch ausgeldsten positiven oder eu-
phorischen Gefiihle genommen, wobei es als Folge wie-
derholten Missbrauchs zu Verdanderungen in einer Reihe
von neuronalen Systemen kommt, die sich in einer zuneh-
menden Toleranz und Abhangigkeit manifestieren. Das
Verlangen nach der Droge ist beim chronisch Abhangigen
nach dieser Auffassung primar durch das Bestreben moti-
viert, die aversiven Entzugserscheinungen zu vermeiden.
Allerdings sprechen neuere Ergebnisse dafiir, dass weder
die positiven hedonistischen Gefiihle noch die Vermei-
dung von Entzugserscheinungen das zwanghafte Verlan-
gen nach der Droge vollstandig erklaren kénnen. Insbe-
sondere kann es auch lange nach Abklingen der akuten
Entzugserscheinungen zu spontanen Ruckfallen kommen
(Robinson & Berridge, 2003).

Alternative Erklarungen fokussieren daher zum einen
auf die Rolle von Lernprozessen in belohnungssensitiven
Hirnregionen und zum anderen auf Beeintrachtigungen
kognitiver Kontrollfunktionen, die der Inhibition impul-
siver Handlungen zugrunde liegen. Was den ersten Aspekt
angeht, haben Berridge und Robinson (1998) eine Anreiz-
Sensitivierungs-Hypothese (»incentive sensitization«) vor-
v

digten. Das Ausbleiben einer erwarteten Belohnung fiihr-
te dagegen zu einer verminderten neuronalen Aktivi-
tat. Die phasische Dopaminreaktion kénnte also mog-
licherweise die Funktion eines Fehlersignals bei der
Vorhersage von Belohnungen haben, das anzeigt, ob und
wann neuronale Verbindungen modifiziert werden miis-
sen, um Belohnungen in Zukunft besser vorhersagen zu
konnen.

Ahnlich wie wir dies bereits fiir aversive Reize bei der
Furchtkonditionierung diskutiert haben, scheinen auch
positive Belohnungssignale unter bestimmten Bedin-
gungen unbewusst verarbeitet zu werden und zielgerich-
tetes Verhalten auslosen zu kénnen, ohne selbst bewusst zu
werden. Winkielman, Berridge und Wilbarger (2005)
konnten beispielsweise zeigen, dass die unterschwellige
Darbietung gliicklicher Gesichter dazu fiihrte, dass dursti-
ge Probanden unmittelbar danach mehr von einem ange-
botenen Softdrink zu sich nahmen und bereit waren, mehr
dafiir zu zahlen, als nach der unterschwelligen Darbietung
argerlicher Gesichter. Diese Verhaltenseffekte traten auf,
obwohl die unterschwellige Darbietung der Gesichter kei-
ne nachweisbaren Veranderungen der subjektiven Stim-
mung der Probanden bewirkten.

geschlagen, derzufolge Sucht erzeugende Drogen zu einer
Hypersensitivitat belohnungsrelevanter Hirnregionen (u. a.
des Nucleus accumbens) flihren, als deren Folge mit der
Droge assoziierte Hinweisreize einen tibermafig starken
Anreizcharakter erhalten und ein pathologisches Verlangen
(»wanting«) auslosen. In Tierexperimenten konnte gezeigt
werden, dass eine Sensitivierung belohnungsrelevanter
Hirnregionen (z. B. als Folge der Gabe von Amphetaminen)
bei Ratten tatsachlich dazu fiihrt, dass diese schneller ein in-
strumentelles Verhalten erlernen, mit dem sie sich die Dro-
ge verschaffen konnen, harter fiir eine Belohnung »arbei-
ten« (z. B. schneller durch ein Labyrinth laufen) und eine
starker ausgepragte Praferenz fir Orte entwickeln, an de-
nen sie die Droge erhalten haben (Uberblick bei Robinson &
Berridge, 2003). Es gibt Hinweise darauf, dass die neuro-
nalen Systeme, die dem verstdrkten Verlangen zugrunde lie-
gen, dabei teilweise separat von den Systemen sind, die die
lustvollen hedonistischen Gefiihle der Droge vermitteln.
Wyvell und Berridge (2000) fanden, dass sowohl eine Sensi-
tivierung dopaminerger Neurotransmission im Nucleus ac-
cumbens als Folge einer vorhergehenden Drogengabe als
auch eine direkte Mikroinjektion von Amphetamin in den
Nucleus accumbens dazu fiihrte, dass die Darbietung eines
klassisch konditionierten Hinweisreizes, der zuvor mit einer
Belohnung gepaart worden war, zu einer erh6hten Rate ins-
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trumenteller Reaktionen (z. B. Hebeldriicken) zur Erlan-
gung einer Belohnung fiihrte.

Obwohl der Hinweisreiz bei den Tieren mit einem sen-
sibilisierten Belohnungssystem also ein verstarktes Verlan-
gen nach dem Verstarker ausloste, war die Belohnungswir-
kung der Verstarkung offenbar unverandert, d. h. die Tiere
zeigten keine Anzeichen fir ein starkeres »Mogen« der Be-
lohnung. Das durch den konditionierten Hinweisreiz aus-
geloste verstarkte Verlangen war auch noch nach 2 Wo-
chen nachweisbar, wahrend der die Tiere abstinent gehal-
ten wurden. Dies kdnnte moglicherweise ein Modell fiir
die Riickfalle Drogenabhangiger sein, die mitunter auch
nach langerer Abstinenz und nach Abklingen der Entzugs-
erscheinungen in Anwesenheit drogenassoziierter Hin-
weisreize erneut ein heftiges Verlangen nach der Droge
verspuren, selbst wenn sie die explizite Absicht haben, kei-
ne Drogen mehr zu nehmen und massive negative Konse-
quenzen des Drogenkonsums erwarten.

Die Auswirkungen einer Anreizsensitivierung kann bei
Drogenstichtigen zusatzlich durch eine Beeintrachtigung
kognitiver Kontrollprozesse verstarkt werden, die der Inhi-
bition impulsiver Reaktionen und der Ausrichtung des Ver-
haltens an antizipierten langfristigen Konsequenzen zu-
grunde liegen (fiir Ubersichten s. Biihringer, Wittchen,
Gottlebe, Kufeld & Goschke, 2008; Garavan & Stout, 2005;
Volkow & Li, 2004). So wurde bei chronisch Amphetamin-
oder Kokainabhangigen eine reduzierte Durchblutung
und ein verminderter Glukoseumsatz im préfrontalen Kor-
tex beobachtet (fiir eine Ubersicht s. Lubman, Yiicel & Pan-
telis, 2004), der maBgeblich an kognitiven Kontrollprozes-
sen beteiligt ist (» Abschn. 6.4.4). Ferner zeigen Drogen-
abhangige haufig beeintrachtigte Leistungen in
Aufgaben, in denen auch Patienten mit Schadigungen des
Frontalhirns Defizite aufweisen (Garavan & Stout, 2005).

6.4.3 Orbitofrontaler Kortex
und emotionale Entscheidungen

Eine weitere fiir die Interaktion emotionaler, motivationaler
und kognitiver Prozesse wichtige Hirnregion ist der orbito-
frontale Kortex. Dabei handelt es sich um den unteren Teil
des prifrontalen Kortex, der sich hinter der oberen Wand
der Augenhdhlen (Orbitae) befindet (8 Abb. 6.9). Der zen-
tral gelegene Teil wird auch als ventromedialer préfrontaler
Kortex bezeichnet und vom lateralen orbitofrontalen Kor-
tex im engeren Sinn unterschieden. Der orbitofrontale Kor-
tex besitzt reziproke Verbindungen zur Amygdala und er-
hilt ferner Informationen vom dorsomedialen Thalamus,
vom Temporalkortex und vom ventralen tegmentalen Areal.

Dazu gehoren Aufgaben, die die Inhibition automatisierter
Reaktionen erfordern wie der Stroop-Test (> Kasten, S. Illl)
sowie Aufgaben, bei denen impulsive Reaktionen zuguns-
ten langfristiger Verhaltenskonsequenzen unterdriickt wer-
den mussen wie in der lowa-Gliicksspielaufgabe (Bechara &
Damasio, 2002; s. Kasten, S. Hill).

SchlieBlich gibt es Hinweise darauf, dass bei Drogenab-
hangigen die Uberwachung und Registrierung von Reak-
tionskonflikten (»conflict monitoring«) und Fehlern (»error
monitoring), also der Vergleich von tatsachlich eingetre-
tenen Handlungseffekten mit Reprasentationen der beab-
sichtigten Effekte beeintrachtigt ist (Garavan & Stout, 2005).
Diese Uberwachungsprozesse sind wichtig, um bei Konf-
likten zwischen langfristigen Zielen und konkurrierenden im-
pulsiven Reaktionen verstarkt kognitive Kontrollprozesse mo-
bilisieren zu kdnnen (Botvinick, Braver, Carter, Barch & Cohen,
2001; Goschke, 2000; Gruber & Goschke, 2004; Kuhl, 1985). An
der Fehler- und Konfliktiberwachung sind Regionen im me-
dialen Frontalhirn wie der anteriore cinguldre Kortex betei-
ligt (Botvinick et al., 2001; Ullsperger & von Cramon, 2003).
Drogenabhangige zeigten in diesen Regionen eine
reduzierte neuronale Aktivitat nach Fehlern (Forman et al.,
2004) als auch in Aufgaben, die einen Reaktionskonflikt bein-
halten (Kaufman, Ross, Stein & Garavan, 2003; Hester & Gara-
van, 2004). Obwohl es sich hier noch um vorlaufige Ergeb-
nisse handelt, spricht einiges dafiir, dass chronisch Drogen-
abhangige entweder als Folge des Drogenmissbrauchs oder
aufgrund einer vorhergehenden Disposition ein verminder-
tes Bewusstsein fiir eigene Fehler, eine mangelnde Sensitivi-
tat flr negative Verhaltenskonsequenzen und eine beein-
trachtigte Fahigkeit zur intentionalen Kontrolle emotionaler
Impulse aufweisen, was die negativen Konsequenzen des
zwanghaften Verlangens und der Hypersensitivitat fur dro-
genassoziierte Hinweisreize zusatzlich verstarken dirfte.

Efferente Verbindungen bestehen u. a. zum Gyrus cinguli,
zum Hippocampus, zum Temporalkortex, zum lateralen
Hypothalamus, zur Amygdala sowie zu anderen Frontal-
hirnregionen. Der orbitofrontale Kortex erhilt also sowohl
Informationen iiber Umweltreize als auch iiber Ziele und
Handlungspléne, die im lateralen prifrontalen Kortex aktiv
gehalten werden (Miller & Cohen, 2001).

Folgen von Schadigungen des orbitofrontalen
Kortex

Tragische Beriihmtheit hat der Fall von Phineas Gage er-
langt, der 1848 Opfer eines spektakuldren Unfalls wurde,
bei dem vermutlich der orbitofrontale Kortex geschadigt
wurde (» Kasten).
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B Abb. 6.9. Subregionen des prafrontalen
Kortex. (Modifiziert nach Gazzaniga et al.,
2002)
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Klinisch betrachtet .

Der Fall des Phineas Gage

Gage war Vorarbeiter einer Eisenbahnbaugesellschaft und
zu seinen Aufgaben gehorte es, Sprengungen durchzu-
fuhren. An besagtem Tag klopfte Gage dabei wie gewohnt
mit einem drei Zentimeter dicken und tber einen Meter
langen Eisenstab eine explosive Ladung fest, wobei aller-
dings vergessen worden war, diese zuvor mit Sand aufzu-
fullen. Als Folge davon entzlindete sich ein Funke und es
kam zu einer vorzeitigen Explosion, als deren Folge die
Eisenstange wie ein Geschoss unterhalb Gages linker
Wange in seinen Kopf eintrat und an der Schadeloberfla-
che wieder austrat und noch mehrere Meter weit flog.
Wie durch ein Wunder tberlebte Gage den Unfall und er-
holte sich nach einigen Wochen korperlich weitgehend.
Auch in Bezug auf intellektuelle Fahigkeiten, Gedachtnis-

Inzwischen wurden weitere Patienten mit Verletzungen in
diesem Bereich des Frontalhirns untersucht, wobei sich
zeigte, dass diese hiufig dhnliche Verhaltens- und Person-
lichkeitsverdnderungen aufwiesen, wie sie fiir Phineas
Gage beschrieben wurden und sich in einer beeintrichtig-
ten Selbstregulation emotionaler und motivationaler An-
triebe, in sozial unangemessenem und mitunter ent-

Dorsolateraler
Prafrontalkortex

§
S

Plamotorische Primdre motorische

bicdle Posteriorer
cingularer
Kortex

Anteriorer cinguldrer
Kortex

leistungen und Sprache beschreibt sein Arzt Dr. John D.
Harlow keine nennenswerten Beeintrachtigungen. Aller-
dings scheint sich nach dem Unfall - soweit dies aus

Dr. Harlows Aufzeichnungen geschlossen werden kann —
Gages Personlichkeit dramatisch verandert zu haben.
Wahrend Gage vor dem Unfall als ausgeglichener, pflichtbe-
wusster, kompetenter und verlasslicher Arbeiter beschrie-
ben wurde, schien er sich nach seinem Unfall in eine andere
Person verwandelt zu haben, die als impulsiv, kindisch, un-
zuverlassig und launisch beschrieben wurde.

Fast 150 Jahre spater haben Hanna Damasio und ihre
Mitarbeiter anhand des Schadels von Gage Ort und Aus-
dehnung von dessen Hirnlasion mittels Computersimula-
tionen rekonstruiert und kamen zu dem Ergebnis, dass ver-
mutlich der orbitofrontale Kortex geschadigt wurde.

hemmtem Verhalten, in einer mangelnden Ausrichtung
des Verhaltens an zukiinftigen Konsequenzen und in einer
defizitiren Handlungsplanung in alltdglichen Situationen
manifestieren (Damasio, 1994; Bechara, Damasio & Da-
masio, 2000). Dartiiber hinaus haben die Patienten mitun-
ter Probleme, personlich bedeutsame Entscheidungen zu
fillen, Abwigungen zu einem Abschluss zu bringen und
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wichtige von unwichtigen Aspekten einer Entscheidung zu
trennen.

Klinisch betrachtet .

Folgen der Schadigung des ventromedialen
frontalen Kortex

Eslinger und Damasio (1985) haben den Patienten EVR
beschrieben, bei dem wegen eines Meningioms eine
bilaterale Ablation des ventromedialen frontalen Kor-
tex vorgenommen werden musste. EVR wurde vor der
Operation als hochintelligent und sozial kompetent be-
schrieben und hatte einen anspruchsvollen Beruf. Auch
nach seiner Operation zeigte er normale bis tiberdurch-
schnittliche Leistungen in Intelligenz- und Gedachtnis-
tests und verfligte liber eine intakte Sprache. Allerdings
war er offenbar nicht mehr in der Lage, verniinftige
langfristige Entscheidungen zu féllen oder aus Fehlern
zu lernen und Risiken abzuschatzen. So behielt er keine
Anstellung mehr fiir langere Zeit, lieB sich auf riskante
Geschafte ein und geriet in finanzielle und soziale
Schwierigkeiten. Er konnte mitunter auch bei relativ be-
langlosen Entscheidungen (z. B. in welches Restaurant
man geht) sehr lang tber alle nur erdenklichen Aspekte
nachdenken, ohne zu einem Entschluss zu kommen.
Diese Beeintrachtigungen gingen bemerkenswerter-
weise mit weitgehend normalen Leistungen in Stan-
dardintelligenztests oder abstrakten Planungs- oder
Problemléseaufgaben einher.

Die Funktionen des orbitofrontalen Kortex sind vielfiltig
und bislang nur teilweise verstanden. Rolls (2005) hat die
Hypothese vorgeschlagen, dass der orbitofrontale Kortex
notwendig fiir das schnelle Erlernen von Reiz-Belohnungs-
Kontingenzen ist. Im Unterschied zur Amygdala, die eben-
falls an der Assoziation von Reizen mit emotionalen Reak-
tionen beteiligt ist, scheint der orbitofrontale Kortex an der
schnellen Revision von Assoziationen zwischen Reizen
und Belohnungen beteiligt zu sein, etwa wenn sich Beloh-
nungskontingenzen in Abhingigkeit vom Kontext oder
den Umweltbedingungen dndern. So wurde gefunden,
dass Patienten mit einer Lasion des orbitofrontalen Kortex
zwar kein Problem hatten zu lernen, dass Reaktionen auf
bestimmte Reize zu einer Belohnung und Reaktionen auf
andere Reize zu einer Bestrafung fiihren, aber grofie
Schwierigkeiten hatten, ihr Verhalten umzustellen, wenn
die Belohnungskontingenzen umgekehrt wurden (Rolls,
Hornak, Wade & McGrath, 1994).

LeDoux (1996) hat aufgrund tierexperimenteller Stu-
dien die Hypothese formuliert, dass der mediale préfronta-
le Kortex an der Loschung konditionierter Furchtreakti-
onen beteiligt ist. Lasionen dieser Region fiithrten dazu, dass

Diese Beobachtung passt zu der Vermutung, dass
der orbitofrontale Kortex eine wichtige Rolle bei der
Loschung erlernter emotionaler Reaktionen spielt.

Versuchstiere immer weiter mit erlernten Furchtreaktionen
aufkonditionierte Reize reagierten, selbst wenn diese Reize
nicht langer mit bedrohlichen Ereignissen verkniipft waren
und die Furchtreaktion eigentlich nach und nach hitte ge-
16scht werden miissen. Dies legt die Vermutung nahe, dass
die Loschung konditionierter Furchtreaktionen nicht da-
rauf beruht, dass (implizite) emotionale Gedéchtnisspuren
ausgeldscht werden, sondern dass dabei lediglich der Aus-
druck der konditionierten Furchtreaktion unterdriickt
wird. Da zudem der prifrontale Kortex — ebenso wie der
Hippocampus durch starken Stress in seiner Funktion be-
eintrachtigt zu werden scheint, wird verstindlich, warum es
unter extremem Stress mitunter dazu kommt, dass schein-
bar lingst geloschte Furchtreaktionen spontan wieder auf-
tauchen (Jacobs & Nadel, 1985; LeDoux, 1996).

Die Hypothese der somatischen Marker

Eine weitere viel beachtete Theorie des orbitofrontalen Kor-
tex ist die Hypothese der somatischen Marker von Antonio
Damasio und Mitarbeitern (Damasio, 1994). Ausgangs-
punkt ist die Annahme, dass nach Handlungen, die zu emo-
tional bedeutsamen Konsequenzen (Belohnung oder Be-
strafung) fithren, eine kognitive Représentation des Hand-
lungsergebnisses mit dem gleichzeitig bestehenden Muster
von kérperlichen Verdanderungen (z. B. feuchte Hénde, ra-
sender Puls, Druck im Magen) assoziiert wird. Wird in ei-
ner spiteren Entscheidungssituation das Handlungsergeb-
nis antizipiert, werden auch die damit assoziierten soma-
tischen Reaktionsmuster reaktiviert. Diese »somatischen
Marker« sind Damasio zufolge besonders bei Entschei-
dungen unter Unsicherheit von Bedeutung, da sie signali-
sieren, ob eine Handlungsoption in der Vergangenheit mit
positiven oder negativen emotionalen Konsequenzen ver-
kniipft war und so den Suchraum auf solche Alternativen
einschrinken, die mit positiven Folgen assoziiert sind. Da-
masio vermutet, dass der orbitofrontale Kortex bzw. der
ventromediale prifrontale Kortex eine zentrale Rolle bei
der Verkniipfung von kognitiven Reprisentationen von
Handlungsergebnissen mit emotional-somatischen Mar-
kern spielt. Patienten mit Schiadigungen in diesen Regionen
seien daher nicht mehr in der Lage, kognitive Reprasenta-
tionen von Handlungsfolgen mit Reprisentationen von
emotional gefarbten Korperzustinden zu integrieren.

Der orbitofrontale Kortex ist allerdings nicht selbst der
anatomische Ort, an dem somatische Marker reprisentiert
werden, sondern er ist an deren Reaktivierung beteiligt.
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Diese Reaktivierung kann auf zwei Wegen geschehen: Zum
einen konnen die korperlichen Reaktionen tatsichlich wie-
der ausgelost und infolgedessen im somatosensorischen
Kortex représentiert werden (»body loop«), zum anderen
kann die Reprisentation der somatisch-affektiven Reaktion
direkt, d. h. ohne den Umweg tiber periphere Korperreak-
tionen in den somatosensorischen kortikalen Regionen
aktiviert werden (»as-if-body loop«).

Zur empirischen Uberpriifung der Hypothese der so-
matischen Marker haben Bechara, Damasio, Damasio und
Anderson (1994) eine Gliicksspielaufgabe entwickelt, die es
ermoglichen soll, Entscheidungen unter Unsicherheit zu
untersuchen (» Kasten).

[ Studienbor |

Die lowa-Gliickspielaufgabe

Bei der von Bechara, Damasio, Damasio und Anderson
(1994) entwickelten Glucksspielaufgabe sollen die Pro-
banden versuchen, so viel Spielgeld wie méglich zu ge-
winnen, indem sie nacheinander Karten von einem von
vier Stapeln ziehen. Das Ziehen einer Karte fihrt in den
meisten Féllen zu einem Gewinn, mitunter fiihren Karten
aber auch zum Verlust eines bestimmten Geldbetrags. Bei
zweien der Stapel (A und B) sind zwar die Gewinne durch-
weg relativ hoch, aber mitunter kommt es auch zu sehr

Nach der Hypothese der somatischen Marker stehen ra-
tionale Entscheidungen nicht im Widerspruch zu Emoti-
onen, sondern im Gegenteil beruhen verniinftige Ent-
scheidungen in komplexen, nur teilweise vorherseh-
baren Situationen mafB3geblich darauf, dass antizipierte
Konsequenzen méglicher Handlungen zur Aktivierung
von affektiv-somatischen Signalen fiihren, die aufgrund
friherer Erfahrungen in dhnlichen Situationen mit den
Handlungsalternativen assoziiert wurden.

hohen Verlusten, sodass auf lange Sicht ein Nettoverlust
resultiert. Bei den anderen beiden Stapeln (C und D) sind
die Gewinne relativ niedrig, aber auch die mitunter auftre-
tenden Verluste sind klein, sodass es langfristig zu einem
Nettogewinn kommt. Die Probanden wissen nicht, wann
oder wie oft ein Verlust auftreten wird oder wann das Spiel
beendet sein wird. Hirngesunde Versuchspersonen lernten
relativ schnell, iberwiegend Karten von den beiden vorteil-
haften Stapeln zu ziehen (B Abb. 6.10). AuBerdem zeigten
diese Personen unmittelbar vor einer riskanten Wahl von

Probanden, .
die die einzelnen Kontrollprobanden Patienten
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B Abb. 5.10. Entscheidungsverhalten, explizites Wissen und anti-
zipatorische Hautleitfahigkeitsreaktionen von Kontrollpersonen
und Patienten mit orbitofrontalen Lésionen in verschiedenen Pha-
sen der lowa-Gluicksspielaufgabe (nach Bechara et al., 1997). Pre-
punishment: Phase vor der ersten Bestrafung; Prehunch: Phase, in
v

der die Probanden noch keine Vermutung dariiber haben, welche
Stapel glinstig und ungunstig sind; Hunch: Phase, in der die Pro-
banden ein intuitives Gefiihl haben, welche Stapel guinstig sind;
Conceptual period: Phase, in der die Probanden die Belohnungs-
und Bestrafungskontingenzen der Aufgabe verbalisieren kénnen
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einem der unglinstigen Stapel eine verstarkte elektroder-
male Reaktion, was auf eine erhohte physiologische Erre-
gung schlieBen lasst. Interessanterweise zeigten sie diese
erhohte Erregung vor riskanten Entscheidungen bereits in
einer Phase des Versuchs, in der sie die dem Spiel zugrunde
liegenden Belohnungskontingenzen noch nicht verbal be-
schreiben konnten (Bechara, Damasio, Tranel & Damasio,
1997). Im Gegensatz dazu wahlten Patienten mit Lasionen
des ventromedialen prafrontalen Kortex wahrend des ge-
samten Spielverlaufs tiberwiegend Karten von den kurz-
fristig belohnenden, aber langfristig ungtinstigen Stapeln
und zeigten zudem keine erhohte elektrodermale Reaktion
vor riskanten Wahlen, selbst wenn sie die Regeln des Spiels
explizit beschreiben konnten (allerdings beruhte das letzt-
genannte Ergebnis auf einer sehr kleinen Anzahl von Pa-
tienten).

Die Autoren schlossen daraus, dass in einer Entschei-
dungssituation zwei parallele Ereignisketten ausgelost wer-
den (B Abb. 6.11). Zum einen kommt es zu einer bewuss-
ten Suche nach Lésungsstrategien, wobei Handlungsopti-
onen und deren Konsequenzen mental durchgespielt
werden. Zum anderen werden aber auch emotionale Reak-
tionen ausgelost, die auf friiheren Erfahrungen in dhnlichen
Situationen beruhen und sich in einer erhéhten physiolo-
gischen Erregung manifestieren. Diese somatischen Mar-
ker signalisieren positive oder negative Konsequenzen von
Handlungsalternativen und beeinflussen die Entscheidung,
noch bevor die Person diese Konsequenzen explizit verbali-
sieren kdnnte. Da bei Patienten mit orbitofrontalen Lasi-
onen die Generierung oder Nutzung somatischer Marker
gestort sei, ist ihr Verhalten starker an unmittelbaren Beloh-
nung oder Bestrafungen ausgerichtet und unzureichend an
antizipierten langfristigen Konsequenzen orientiert (Dama-
sio spricht von einer »Myopie fiir die Zukunft«).

Ob somatische Marker tatsachlich — wie von Bechara et
al. (1997) behauptet - unbewusst wirken, muss allerdings
als offen angesehen werden. In einer Replikationsstudie
(Maia & McClelland, 2004), in der die Probanden sehr viel

detaillierter nach ihrem expliziten Wissen befragt wurden,
zeigte sich, dass sie im Verlauf des Spiels weitgehend zutref-
fendes Wissen Uber das Risiko der verschiedenen Kartensta-
pel erwarben. Obwohl dieses Ergebnis nicht ausschlief3t,
dass korperlich-emotionale Signale unsere Entscheidungen
auch unbewusst beeinflussen kénnen, sind weitere Experi-
mente notwendig, um dies zweifelsfrei nachweisen.

Eine weitere Kritik an der Gliicksspielaufgabe wurde von
Tomb, Hauser, Delin und Caramazza (2002) vorgebracht, die
darauf hinwiesen, dass die »schlechten« Stapel nicht nur lang-
fristig zu einem Nettoverlust fiihren, sondern auch generell
mit hheren Gewinnen und Verlusten assoziiert sind als die
»guten« Stapel. Die erhohte elektrodermale Aktivitat vor dem
Ziehen einer Karte von einem schlechten Stapel, die Bechara
etal. (1997) auf die Antizipation der negativen emotionalen
Konsequenzen zurtickfiihrten, konnte also einfach daher riih-
ren, dass bei schlechten Stapeln »mehr auf dem Spiel steht«.

Tomb et al. (2002) verwendeten eine Variante der Glicks-
spielaufgabe, bei der umgekehrt die guten Stapel mit hohe-
ren absoluten Gewinnen und Verlusten verbunden waren
und fanden, dass sich unter diesen Bedingungen auch die
physiologischen Effekte umkehrten: Obwohl die Probanden
weiterhin Gberwiegend Karten von den giinstigen Stapeln
wahlten, zeigten sie nun auch eine erhohte elektrodermale
Reaktion vor dem Ziehen einer Karte von den guten Stapeln.
Die Autoren schlossen, dass die Kartenwahlen durch die anti-
zipierten langfristigen Konsequenzen bestimmt werden, dass
aber die antizipatorischen Hautleitfahigkeitsreaktionen die
absolute Hohe eines unmittelbar bevorstehenden Gewinns
oder Verlusts spiegeln.

Ungeachtet dieser Kritikpunkte hat sich die lowa-Gliick-
spielaufgabe als fruchtbare Methode erwiesen, die inzwi-
schen auch an anderen klinischen und neurologischen Popu-
lationen getestet wurde. Beispielsweise zeigen einige sucht-
kranke (z. B. kokain- oder alkoholabhdngige) Probanden ein
dhnliches Muster unvorteilhafter Wahlen wie Patienten mit
orbitofrontalen Lasionen (Bechara & Damasio, 2002; Garavan
& Stout, 2005).

B Abb. 6.11. Modell des Entscheidungs- ProblemiBse P STtuation
verhaltens. (Nach Anderson, Damasio, strategien —> 4
Tranel & Damasio, 2000) 7y 4— .. *? cooaf]o
< Entscheidungs-
Entscheidung alternativen
< 1] >, if .
Aktivation impliziter Reprasentation
Entscheidungstendenzen | <= zukunftiger
(Bias), die mit friheren Handlungsergebnisse
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6.4.4 Kognitive Kontrolle von Emotionen

Wie wir in den vorangegangenen Abschnitten dargelegt ha-
ben, erfiillen Emotionen eine adaptive Funktion, indem sie
uns beispielsweise schnell vor unerwarteten Gefahren war-
nen oder unsere Entscheidungen beeinflussen und uns da-
mit vor allzu grofien Risiken schiitzen kénnen. Allerdings
kénnen Emotionen unsere Handlungen auch nachteilig
beeinflussen, etwa wenn uns ein unkontrollierter Gefiihls-
ausbruch zu Handlungen verleitet, die wir nachtréglich
bereuen oder wenn wir trotz massiver Nachteile einer
kurzfristigen Versuchung nachgeben. Die Kontrolle der ei-
genen Emotionen stellt demnach eine wichtige und not-
wendige menschliche Fihigkeit dar. Wie aber funktioniert
diese Kontrolle? Fragen der Emotionskontrolle sind eng
verbunden mit der Frage, wie kognitive Prozesse allgemein
gesteuert werden.

Kontrolle kognitiver Prozesse

Menschliches Handeln zeichnet sich durch eine bemerkens-
werte Flexibilitdt aus: Je nachdem welche Ziele und Ab-
sichten wir aktuell verfolgen, kénnen wir auf ein und densel-
ben Reiz sehr verschieden reagieren (obwohl wir normaler-
weise ohne Nachdenken an einer roten Ampel anhalten,
kénnen wir in Ausnahmen von dieser dominanten Verhal-
tensweise auch abweichen, etwa wenn wir eine schwer kran-
ke Person so schnell wie méglich ins Krankenhaus bringen
miissen). Intentionale Handlungen werden also im Gegen-
satz zu unwillkiirlichen Reflexen durch intern représentierte
Ziele und Absichten moduliert und kénnen dadurch in fle-
xibler Weise an wechselnde reizseitige Auslosebedingungen
gekniipft werden (Goschke, 2008, 2006a). Obwohl uns dies
die meiste Zeit ganz selbstverstandlich erscheint, beruht
zielgerichtetes Handeln auf einem komplexen Zusammen-

Gut zu wissen

Selbstversuch zur kognitiven Kontrolle -

Der Stroop-Test

Ein klassisches Beispiel dafiir, dass die Unterdriickung von
automatisierten Reaktionen auch bei gesunden Proban-
den spuirbare »kognitive Kosten« verursacht, ist die Farb-
benennungsaufgabe von Stroop (1935). Sie konnen die-
sen Test leicht an sich selbst ausprobieren. Betrachten Sie
B Abb. 5.12: Lesen Sie zundchst die Farbworte in der lin-
ken Spalte, benennen Sie dann die Farben in der mittleren
Spalte. Als letztes sollen Sie die Farbe benennen, in der
das Wort in der dritten Spalte geschrieben ist.

Wie Sie sicherlich festgestellt haben, ist es lhnen
schwer gefallen, die Farbe der Wérter in der dritten Spalte
zu benennen. Was Sie hier erleben ist ein sog. Antwort-
konflikt. Um die eigentlich »schwachereg, aber intentions-

spiel sensorischer, kognitiver und motorischer Verarbei-

tungssysteme, die immer wieder auf neue Weise im Sinn

wechselnder Ziele konfiguriert werden miissen.

Welche dramatischen Folgen dabei Beeintrichtigungen
kognitiver Kontrollprozesse haben konnen, wird am Beispiel
des sog. »Benutzungsverhalten« (»utilization behavior;
Lhermitte, 1983) deutlich. Anekdotischen Berichten zufolge
fallen Patienten mit Lésionen in bestimmten Teilen des
Frontalhirns durch Verhalten auf, das primér durch den per-
zeptuellen Input und nicht durch eigene Intentionen gesteu-
ert wird. In einem Fall berichtet der Neurologe Lhermitte
von einem Patienten, der beim Anblick von Hammer, Nagel
und Bild auf dem Schreibtisch des Arztes ohne Zogern auf-
steht, mit dem Hammer den Nagel in die Wand schlidgt und
das Bild aufhéngt. Auf gleiche Art konnte er bei dem Pati-
enten Alltagshandlungen auslosen, einfach indem er die
entsprechenden Gegenstinde in sein Sichtfeld legt. Offen-
sichtlich wird das Verhalten dieses Patienten durch die Ge-
genstidnde in der Umwelt und die mit ihnen assoziierten
Gewohnheiten bestimmt. Die Schwierigkeit, dominante
oder auch automatisierte Reaktionen zu Gunsten weniger
automatisierter Reaktionen zu unterdriicken, lisst sich aber
auch an gesunden Probanden nachweisen (> Kasten).

Allgemein versteht man unter kognitiven Kontroll-
prozesse Mechanismen, die dazu dienen,

1. Absichten gegen starke automatisierte Gewohnheiten
oder konkurrierende Motivationstendenzen durchzu-
setzen,

2. flexibel zwischen verschiedenen Zielen und Reiz-Reak-
tions-Regeln zu wechseln,

3. neue Handlungspldne zu generieren und geistig durch-
zuspielen und

4. neue, wenig getibte oder schwierige Handlungen auszu-
fithren (fiir eine Ubersicht siehe Goschke, 2008).

gemale Reaktion (Druckfarbe benennen) auszufiihren,
muss die Verarbeitung des aufgabenrelevanten Reizmerk-
mals (Druckfarbe) selektiv verstarkt bzw. die hoch auto-
matisierte Verarbeitung der irrelevanten Reizdimension
(Wortbedeutung) gehemmt oder von der Reaktionsselek-
tion abgekoppelt werden.

Wort lesen Farben benennen Farben Benennen
Blau |
Rot | Gelb
Griin /T Blau
Rot /1
Blau [ Griin

O Abb. 6.12. Die Stroop-Aufgabe
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B Abb. 6.13. Verbindungen zwischen Teil-
regionen des préfrontalen Kortex und

vom préfrontalen Kortex zu anderen Hirn-
regionen (die meisten Verbindungen sind re-
ziprok; Ausnahmen sind durch Pfeile ge-
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Auf physiologischer Ebene wird insbesondere der préafron-
tale Kortex mit kognitiven Kontrollfunktionen in Verbin-
dung gebracht. Der prifrontale Kortex kann grob in eine
dorsolaterale, eine ventrolaterale und die bereits diskutierte
ventromediale bzw. orbitofrontale Region unterteilt wer-
den (B8 Abb. 6.9). Ebenfalls fiir kognitive Kontrollfunkti-
onen relevant ist auflerdem der medial gelegene anteriore
cinguldre Kortex, der u. a. an der Registrierung von Feh-
lern und Reaktionskonflikten beteiligt ist. Der préfrontale
Kortex ist hochgradig vernetzt (8 Abb. 6.13) und besitzt
Verbindungen zu den meisten neokortikalen Assoziations-
feldern, zu subkortikalen Regionen wie dem Thalamus,
den Basalganglien, dem Kleinhirn, der Amygdala, dem
Hippocampus und zu Kernen des Stammbhirns. Dies macht
ihn zu einer idealen Schaltzentrale, die einerseits Informa-
tionen tber innere Zustinde und &uflere Reize integriert
und andererseits die Verarbeitung in kortikalen und sub-
kortikalen Systemen moduliert, die an Wahrnehmungs-,
Gedéchtnis- und Reaktionsprozessen beteiligt sind (Miller
& Cohen, 2001).

Dementsprechend haben zahlreiche neuropsychologi-
sche und Bildgebungsstudien Belege dafiir erbracht, dass der
prifrontale Kortex an kognitiven Kontrollfunktionen wie
der Unterdriickung automatisierter Reaktionen, der Hand-
lungsplanung und der flexiblen Anpassung des Verhaltens
an wechselnde Kontextbedingungen beteiligt ist (fiir Uber-
sichten s. Goschke, 2008, 2006a; Stuss & Knight, 2002).

Zentrale Funktionen des prafrontalen Kortex werden
gemifd Miller und Cohen (2001) dabei insbesondere darin
gesehen, dass er
1. neuronale Aktivierungsmuster, die Ziele, Aufgabenre-

geln und andere Kontextinformationen reprisentieren,

auch in Abwesenheit sensorischer Reize aktiv aufrecht-
erhalten und gegen Stérungen abschirmen kann,

2. diese Reprisentationen schnell und flexibel aktuali-
sieren kann und

3. Prozesse in sensorischen, gedichtnisbezogenen und
motorischen Verarbeitungssystemen im Sinne der aktiv
gehaltenen Ziele »top-down«moduliert, sodass in die-
sen Systemen solche Représentationen selektiv verstarkt
werden, die in Einklang mit dem jeweils aktiv gehal-
tenen Ziel stehen.

Es ist allerdings darauf hinzuweisen, dass es eine zu ein-
fache Vorstellung wire, den prafrontalen Kortex als eine Art
Kontrollzentrale oder »zentrale Exekutive« an der Spitze
untergeordneter neuronaler Systeme zu sehen. Obwohl der
prifrontale Kortex von grofler Bedeutung fiir exekutive
Kontrollprozesse ist, ist er seinerseits Teil eines komplexen
Netzwerkes kortikaler und subkortikaler Hirnstrukturen
und wird in seiner Funktion ebenso durch andere Hirnsys-
teme beeinflusst, wie er diese seinerseits moduliert (Gosch-
ke, 1996b, 2003; Ullsperger & von Cramon, 2003). Ferner
ist der prifrontale Kortex weder funktional noch anato-
misch ein einheitliches System, sondern separate préfron-
tale Regionen sind an unterschiedlichen Funktionen betei-
ligt (Goschke, 2006a; Gruber & Goschke, 2004; Stuss &
Knight, 2002).

Emotionskontrolle

Emotionskontrolle stellt einen Sonderfall der kognitiven
Kontrolle dar. Auch hier geht es darum, eine dominante
Reaktion (z. B. einen Wutanfall) zugunsten einer der Situa-
tion angemesseneren Handlung zu unterdriicken.
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Die Fahigkeit, spontane emotionale Impulse willentlich
unterdriicken zu kénnen, ist eine Voraussetzung fiir
selbstkontrolliertes Verhalten und die Ausrichtung des
Verhaltens an langfristigen, durch antizipierte zukinf-
tige Bedurfnisse motivierte Ziele (Goschke, 2004).

Fragen der Emotionskontrolle wurden bereits in den 60er
Jahren von Lazarus und Kollegen untersucht (Lazarus, 1966;
Speisman, Lazarus, Mordkoff & Davison, 1964). In einer
berithmt gewordenen Studie konnten Speisman et
al. (1964) zeigen, dass die Stressreaktion (gemessen iiber den
mittleren Hautleitfahigkeitswert) auf einen gezeigten Film
mit stark negativem affektivem Gehalt (Beschneidungs-
rituale bei australischen Ureinwohnern) entscheidend von
der kognitiven Bewertung durch die Versuchspersonen ab-
hing. Gab man den Versuchspersonen die Moglichkeit, die
Authentizitit des Gezeigten anzuzweifeln oder zu intellek-
tualisieren, zeigten sie eine deutlich verringerte Hautleitfi-
higkeit im Vergleich zu Versuchspersonen, bei denen die
Bedrohlichkeit und Schmerzhaftigkeit der Prozedur betont
wurden. Offenbar fiihrte also die kognitive Bewertung der
Situation zu ganz unterschiedlichen emotionalen Reakti-
onen auf den gleichen sensorischen Input.

Bildgebende Studien aus neuerer Zeit machen es
nun auch méglich, die hirnphysiologischen Korrelate
dieser Form der Emotionskontrolle aufzuzeigen. So haben
Ochsner, Bunge, Grof8 und Gabrieli (2002) ihre Versuchs-
personen aufgefordert, die affektive Reaktion auf stark
aversive Bilder (z. B. Unfallopfer) entweder zu unter-
driicken, aufrechtzuerhalten oder sogar zu verstirken.
Wihrenddessen wurde die Hirnaktivitat mittels funk-
tioneller Magnetresonanztomographie aufgezeichnet. Es
zeigte sich, dass die Unterdriickung des negativen Affekts
beim Betrachten der aversiven Bilder in der Tat mit einer
reduzierten Aktivitdt in Zentren der emotionalen Verar-
beitung wie der Amygdala und gleichzeitig mit einer er-
hohten Aktivitit im medialen und lateralen prafrontalen
Kortex einherging. Dariiber hinaus wurde ein negativer
korrelativer Zusammenhang zwischen dem linken latera-
len prifrontalen Kortex und der Amygdala gefunden: Je
hoher die Aktivitit der prafrontalen Region, desto nied-
riger die Amygdalaaktivitit. Analoge Ergebnisse wurden
fiir die kognitive Kontrolle positiver emotionaler Reakti-
onen berichtet: Sollten mannliche Probanden ihre sexuelle
Erregung beim Anschauen erotischer Filme willentlich un-
terdriicken, so ging dies mit erh6hter Aktivierung im late-
ralen und medialen préfrontalen Kortex und gleichzeitig
reduzierter Aktivierung in limbischen Hirnregionen wie
der Amygdala und dem Hypothalamus einher (Beauregard,
Lévesque & Bourgouin, 2001).

Obwohl solche korrelativen Zusammenhinge keinen
Riickschluss auf Ursache-Wirkungs-Zusammenhinge er-
lauben, liegt die Vermutung nahe, dass der préfrontale Kor-
tex eine wichtige Rolle bei der kognitiven Reinterpretation
von bedrohlichen Situationen und der willentlichen Kon-
trolle von Emotionen spielt. Dies wird durch zahlreiche
Bildgebungsstudien erhirtet, die in den letzten Jahren zu
verschiedenen Aspekten der willentlichen Emotionsregula-
tion durchgefiihrt wurden (s. den Sammelband von Gross,
2007). Aktuelle Forschungsfragen betreffen u. a. die Effekte
unterschiedlicher Regulationsstrategien (z.B. Unterdrii-
ckung des Emotionserlebens, Unterdriickung des mimi-
schen Emotionsausdrucks, kognitive Umbewertung, innere
Distanzierung; Gross, 2008), die Rolle genetischer Varia-
tion in Bezug auf die Interaktion prifrontaler und lim-
bischer Hirnregionen (Hariri & Forbes, 2009; Schardt et al.,
im Druck) sowie Nachwirkungen der Emotionsunterdrii-
ckung auf spiteres Emotionserleben und neuronale Akti-
vierung (Walter et al., 2009).

Wihrend wir die Bedeutung der kognitiven Kontrolle
von Emotionen fiir die Ausrichtung des Verhalten an ko-
gnitiv repriasentierten Zielen betont haben, sei nochmals
ausdriicklich betont, dass es natiirlich wenig adaptiv wire,
wenn wir emotionale Impulse (z. B. in Reaktion auf Bedro-
hungen) ohne weiteres unterdriicken kénnten.

Wahrend die Fahigkeit zur Kontrolle emotionaler Im-
pulse einerseits fiir die Erreichung langfristiger Ziele
sehr wichtig ist, kann eine chronische Unterdriickung
von Emotionen auch dysfunktionale Auswirkungen bis
hin zu psychischen Stérungen haben (Grawe, 2004;
Kuhl, 2001; Polivy, 1998).

Adaptives Verhalten erfordertinsofern einen dynamischen
Ausgleich zwischen komplementéren oder sogar antago-
nistischen Anforderungen, die man als Kontrolldilemmata
konzipieren kann (Goschke, 1996b, 2003). Neben dem
Ausgleich zwischen langfristigen Zielen und kurzfristigen
emotionalen Anreizen ist ein weiteres Beispiel fiir solche
antagonistischen Anforderungen das Selektions-Uber-
wachungs-Dilemma (Goschke, 1996b, 2003): Wihrend es
einerseits adaptiv ist, die Aufmerksamkeit selektiv auf sol-
che Reize zu richten, die relevant fiir die Erreichung eines
aktivierten Ziels sind und dabei stérende Reize moglichst
auszublenden (z. B. wenn man versucht, wihrend einer
wichtigen Arbeit die Musik von einer benachbarten Party
zu ignorieren), ist es auf der anderen Seite erforderlich,
die Umwelt kontinuierlich auf potenziell relevante Reize
(z. B. ein verdichtiges Gerdusch im Keller) zu tiberwa-
chen, um unter Umsténden die aktuelle Handlung zu un-
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terbrechen. Es wire kaum adaptiv, wenn wir wichtige
Reize, nur weil sie die aktuelle Zielverfolgung storen, ein-
fach ausblenden konnten. Es muss vielmehr eine Hinter-
grundiiberwachung geben, bei der ignorierte Reize zu-
mindest so weit verarbeitet werden, dass ihre Relevanz
fiir vitale Bediirfnisse oder iibergeordnete Ziele bewertet
werden kann. Dass emotionale Reize automatisch Auf-
merksamkeit auf sich ziehen, hat insofern die hochst
sinnvolle Funktion sicherzustellen, dass Gefahrenreize
oder vitale Bediirfnisse eine hohe Prioritét bei der Verhal-
tensselektion erhalten. Eben dies diirfte der Grund dafiir
sein, dass trotz der Evolution hoherer kognitiver Prozesse
emotionale Verarbeitungssysteme nach wie vor einen
starken und nur in Grenzen kontrollierbaren Einfluss auf
die Aufmerksamkeits- und Verhaltenssteuerung haben
(» Abschn. 6.4.1). Vor dem Hintergrund dieser Uberle-
gungen stellt sich Handlungssteuerung als ein Optimie-
rungsproblem dar, das eine dynamische, kontextabhingige
Balance zwischen antagonistischen Anforderungen, ins-
besondere der kognitiven Kontrolle emotionaler Impulse
einerseits und der emotionalen Modulation der Aufmerk-
samkeit andererseits erfordert (Dreisbach & Goschke,
2004; Goschke, 1996b, 2008).

Emotionale Einfliisse
auf das Gedachtnis

6.5

Wihrend wir bereits auf das implizite Emotionsgedachtnis
am Beispiel der Furchtkonditionierung eingegangen sind,
soll es im Folgenden um den Einfluss von Emotionen auf
bewusste Erinnerungen und das deklarative Gedéchtnis
gehen. Withrend die Fahigkeit, sich Ereignisse und Fakten
bewusst wieder in Erinnerung zu rufen, zu den wichtigsten
kognitiven Fihigkeiten des Menschen gehort und nicht zu-

Entgegen einer verbreiteten Vorstellung ist das Ge-
dachtnis kein passiver »Speicherg, in dem Erinnerungen
an bestimmten Orten aufbewahrt werden wie Akten in
einem Archiv. Vielmehr sind Einpragen, Speichern und
Erinnern héchst dynamische Prozesse, die auf kontinu-
ierlich ablaufenden, durch Erfahrungen in Gang gesetz-
ten Veranderungen neuronaler Verknlpfungsmuster
beruhen. Erinnern ist daher kein Abruf statischer Spei-
cherinhalte, sondern ein (re)konstruktiver Prozess, wo-
bei die abgerufenen Erinnerungen in vielfaltiger Weise
durch den aktuellen Kontext, das eigene Vorwissen,
Schlussfolgerungen und nachtraglich verarbeitete In-
formationen beeinflusst werden (Goschke, 1996c,
2006b; Loftus, 2003; Schacter, 2001).

letzt die Grundlage dafiir ist, dass wir unsere Handlungen
und Erlebnisse in ein kohdrentes autobiographisches Selbst-
modell integrieren konnen, sind Gedédchtnisprozesse auch
von zentraler Bedeutung fiir das Verstidndnis psychischer
Storungen, etwa wenn sich Erinnerungen an ein trauma-
tisches Erlebnis unkontrollierbar ins Bewusstsein drédngen
oder die Gedanken eines Depressiven fast ausschliefSlich
um negative Inhalte kreisen. Bevor wir auf einige diesbe-
ziigliche Ergebnisse eingehen, sei eine grundsitzlichere
Erkenntnis der neueren Gedichtnisforschung hervorge-
hoben.

6.5.1 Multiple Formen des Gedachtnisses

Es gibt nicht das Gedéchtnis als ein einheitliches System,
sondern es lassen sich eine Reihe unterschiedlicher Formen
des Gedichtnisses differenzieren, die sich jeweils durch
unterschiedliche Funktionsmerkmale auszeichnen und
denen unterschiedliche Gehirnsysteme zugrunde liegen
(B Abb. 6.14; fiir ausfithrliche Darstellungen s. Eichen-
baum, 2002; Goschke, 1996¢, 2006b; Markowitsch, 1999;
Squire, 1994; Tulving & Craik, 2000).

Eine grundlegende Unterscheidung ist die zwischen
dem deklarativen oder expliziten Gedichtnis und ver-
schiedenen nicht deklarativen bzw. impliziten Gedicht-
nisformen.

— Definition
Deklaratives (explizites) Geddchtnis
Als deklaratives Gedachtnis wird die Fahigkeit bezeich-
net, sich Ereignisse oder Fakten (z. B. Gesichter, Erleb-
nisse, Melodien, Wortbedeutungen) wieder ins Be-
wusstsein zu rufen und sprachlich beschreiben zu kon-
nen (engl. »to declare«). Das deklarative Geddchtnis
umfasst das episodische Gedachtnis fiir Erlebnisse in
einem raum-zeitlichen Kontext (z. B. dass man gestern
Abend mit Freunden in einem bestimmten Restaurant
war) sowie das semantische Gedéachtnis, das Wissen
Uiber Fakten und Begriffe beinhaltet, ohne dass man sich
noch daran erinnern kdnnte, wann und wo man das
Wissen erworben hat (z. B. dass Forellen Fische sind).

Nicht deklaratives (implizites) Gedachtnis

Nicht deklarative Gedéchtnisformen sind nicht notwen-
digerweise mit bewussten Erinnerungen an einzelne
Erfahrungsepisoden verbunden, sondern driicken sich
primar im Verhalten aus.

Das deklarative Gedachtnis wird mittels direkter Gedacht-
nistests untersucht, in denen die Probanden instruiert wer-
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B Abb. 6.14. Taxonomie multipler Gedéchtnisformen

den, sich bewusst an zuvor dargebotene Informationen (z. B.
eine Liste von Wortern oder Bildern) zu erinnern. Am hiu-
figsten verwendet werden dabei die freie oder durch Abruf-
hinweise unterstiitzte Reproduktion und die Rekognition,
bei der die Probanden die zuvor dargebotenen Items in einer
Liste mit alten und neuen Items wieder erkennen sollen.

Nicht deklarative Gedédchtnisformen werden mittels
indirekter Tests untersucht, wobei die Probanden nicht in-
struiert werden, sich bewusst an eine frithere Episode oder
erlernte Fakten zu erinnern, sondern man die Nachwir-
kungen fritherer Erfahrungen oder Reizdarbietungen aus
Verinderungen im Verhalten erschliefit.

Ein Beispiel fiir das nicht deklarative Gedéchtnis sind
verschiedene Formen des prozeduralen oder impliziten
Lernens. Dazu gehort der Erwerb von sensomotorischen
Fertigkeiten wie Fahrrad fahren oder Klavier spielen, aber
auch der unbewusste Erwerb von regelhaften Strukturen
oder Ereignisfolgen (ein Beispiel fiir das Letztere ist der Er-
werb grammatischer Regeln bei Kindern, ohne dass diesen
die Regeln explizit vermittelt werden und ohne dass sie
diese Regeln verbal beschreiben kénnten).

Es sind zahlreiche Aufgaben zur Untersuchung impli-
ziter Lernprozesse entwickelt worden (fiir Ubersichten

s. Goschke, 1997; Stadler & Frensch, 1998). Eine weitere
Form des nicht deklarativen Gedéchtnisses ist das sog. Pri-
ming (»Bahnung«), das sich darin ausdriickt, dass die Ver-
arbeitung von Reizen die Verarbeitung gleicher oder dhnli-
cher Reize zu einem spiteren Zeitpunkt erleichtert, selbst
wenn man sich nicht bewusst an die Reize erinnert. Sollen
Probanden beispielsweise nach dem Lesen einer Liste von
Worten Wortfragmente wie _E_A__ TNIL_ oder Wortstim-
me wie GED mit dem ersten Wort erginzen, das
ihnen in den Sinn kommt, so fallen ihnen héufiger solche
Losungsworte ein, die sie in der Liste zuvor gelesen haben.
Dies ist selbst dann der Fall, wenn sie diese Worte in einem
direkten Gedichtnistest nicht bewusst wiedererkennen
(Ubersicht bei Schacter, 1987).

Dariiber hinaus sprechen neuropsychologische Unter-
suchungen dafiir, dass deklarative und nicht deklarative
Gedichtnisleistungen auf teilweise unterschiedlichen Hirn-
regionen beruhen. So fithren Verletzungen im Bereich des
medialen Temporallappens, insbesondere des Hippocam-
pus und angrenzender Regionen (8 Abb. 6.15) zu schweren
anterograden Amnesien, d. h. die Patienten sind nicht mehr
in der Lage, sich bewusst an neue Fakten oder Erlebnisse zu
erinnern, die nach der Verletzung enkodiert wurden. Dem-



26

Kapitel 6 - Kognitiv-affektive Neurowissenschaft: Emotionale Modulation des Erinnerns, Entscheidens und Handelns

B Abb. 6.15. Schema eines Teils der Ver-
bindungen des Hippocampus mit anderen Limbischer Kortex,
Hirnregionen. Sensorische Assoziations- uni- un_d r_nuItimodaIe
. . Assoziationsareale
areale des Neokortex projizieren in den T
parahippocampalen und perirhinalen Kor-
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tionen aus verschiedenen neokortikalen
Regionen zu einer Gesamtreprdsentation
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2003)
Entorhinaler
Kortex > CA3
(Schicht 1)
Entorhinaler * v
Kortex
(Schicht 11l | cm
Entorhinaler
B — Kortex
(Schicht V und VI)
f Subiculum 4—

Gut zu wissen

Dissoziationen zwischen deklarativem und nicht
deklarativem Gedachtnis

Funktionale und neurologische Dissoziationen sprechen
dafiir, dass es sich bei deklarativen und nicht deklara-
tiven Gedachtnisformen um Manifestationen separater
Gedachtnissysteme handelt (Eichenbaum, 2002;
Schacter, Wagner & Buckner, 2000; Markowitsch, 1999).
Beispielsweise hangt die Leistung in direkten Tests wie
der freien Reproduktion stark davon ab, ob die Informa-
tion beim Einpragen elaboriert (d. h. mit bereits gespei-
cherten Inhalten vernetzt) wurde und semantisch (d. h.
in Bezug auf ihre Bedeutung) verarbeitet wurde. Dage-
gen spielt die Darbietungsmodalitat (z. B. visuell oder
akustisch) der Lernreize von Ausnahmen abgesehen
eine eher geringe Rolle (Schacter, 1987). Das Umgekehr-
te gilt fir indirekte Tests wie das Wortfragmentergdnzen:
Wahrend semantische Verarbeitung oder Elaboration
zumeist nur einen geringen oder keinen Einfluss auf im-
plizite Primingeffekte haben, werden diese deutlich re-
duziert, wenn zwischen der Lern- und Testphase die Dar-
bietungsmodalitdt oder andere Oberflichenmerkmale
der Reize verandert werden.

gegeniiber bleiben implizite Formen des Lernens und Ge-
déchtnisses meist weitgehend intakt. Obwohl sich die Pa-
tienten in schweren Fillen bereits nach wenigen Minuten
der Ablenkung nicht mehr an ein Gesicht, eine Wortliste
oder ein Gesprich erinnern, sind sie nach wie vor in der
Lage, neue sensorische oder motorische Fertigkeiten zu er-
lernen. Fordert man beispielsweise einen amnestischen Pa-
tienten auf, spiegelverkehrte Schrift zu lesen, so fillt ihm das
mit zunehmender Ubung im gleichen Maf} leichter wie dies
bei hirngesunden Personen der Fall ist. Trotz dieses Lernzu-
wachses hat der Patient aber keine explizite Erinnerung an
die Lerndurchginge und wundert sich im Extremfall immer
wieder aufs Neue iiber die merkwiirdige Aufgabe, die von
ihm verlangt wird. Ferner zeigen amnestische Patienten
weitgehend normale implizite Primingeffekte in indirekten
Tests wie dem oben beschriebenen Wortstammergénzen.

6.5.2 Konsolidierung neuer
Gedachtnisinhalte

Wihrend der Hippocampus und benachbarte medial-tem-
porale Strukturen an der Enkodierung neuer Informati-
onen ins deklarative Gedéchtnis beteiligt sind, ist der Hip-
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pocampus vermutlich nicht der anatomische Ort, an dem
Gedéchtnisspuren langfristig gespeichert werden. Gegen
diese Moglichkeit spricht insbesondere, dass Schadigungen
des Hippocampus den Abruf von Gedichtnisinhalten, die
kurz vor der Operation enkodiert wurden, meist deutlich
starker beeintrichtigen als den Abruf ldnger zuriicklie-
gender Erlebnisse (Squire, 1992). Dies spricht dafiir, dass
das medial-temporale System lediglich fiir eine gewisse Zeit
notwendig fiir das Einspeichern und Abrufen neuer Inhalte
ist (Markowitsch, 1999).

Dem Hippocampus wird bei Konsolidierungsprozes-
sen vereinfacht gesagt die Funktion zugeschrieben, anfing-
lich die Einzelelemente einer neuen Episode zusammen
mit dem raumezeitlichen Kontext zu einer integrierten Re-
prasentation »zusammenzubinden« (McClelland, Naugh-
ton & O’Reilly, 1995). Der Hippocampus ist aufgrund sei-
ner anatomischen Verbindungen (@ Abb.6.15) fiir eine
solche Funktion pradestiniert, da alle sensorischen Assozi-
ationsareale des Neokortex in den entorhinalen Kortex
projizieren, von wo aus die Information weiter zum Hippo-
campus geleitet wird, der seinerseits Riickprojektionen in
die neokortikalen Regionen hat, aus denen er Information
erhilt. Das hippocampale System kann also als Konver-
genzzone betrachtet werden, die hoch verarbeitete Infor-
mation aus verschiedenen neokortikalen Regionen erhalt
und zu einer Gesamtreprisentation integriert. Wird die
Reprisentation der Episode wiederholt reaktiviert, bilden
sich nach und nach direkte Verbindungen zwischen den
einzelnen Aspekten der Gesamtreprisentation in den ver-
teilten neokortikalen Regionen. Sobald diese Verbindungen
hinreichend stark sind, reicht bereits die Aktivierung eines
Teils der neokortikalen Gedichtnisspur durch einen Hin-
weisreiz (z. B. der Klang der Stimme im obigen Beispiel),
um die fehlenden Elemente zu reaktivieren und die Ge-
déchtnisspur als Ganze abzurufen, ohne dass dazu noch die
Vermittlung des hippocampalen Systems notwendig wire.

Sollte die hier kurz skizzierte Konsolidierungshypothe-
se in den Grundziigen korrekt sein, so hétte dies eine Reihe
wichtiger Konsequenzen fiir das Verstindnis klinischer St6-
rungen und die Psychotherapie. Die vielleicht wichtigste ist,
dass das Gedachtnis kein statischer Speicher, sondern ein
dynamischer Prozess ist, der auf einer Reorganisation neu-
ronaler Verkniipfungsmuster und Hirnsysteme auf unter-
schiedlichen Zeitskalen beruht. Dies ist der Grund, warum
Gedaichtnisinhalte auch nach der urspriinglichen Enkodie-
rung weithin plastisch bleiben und durch nachtraglich en-
kodierte Informationen und rekonstruktive Prozesse verdn-
dert werden konnen (Goschke, 2006b; Schacter, 2001).

Tatsdchlich sprechen neuere Befunde dafiir, dass Ge-
déchtnisspuren noch weitaus dynamischer sind als es die
traditionelle Konsolidierungsthese nahe legt (Nader, 2003).
Wie am Beispiel der klassischen Konditionierung im Tier-
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Gut zu wissen

Die Konsolidierungshypothese

Schon Miiller und Pilzecker (1900) nahmen an, dass
neue Gedachtnisspuren anfanglich noch labil und leicht
storbar sind und erst im Verlauf sog. Konsolidierungs-
prozesse stabilisiert werden. Auch heute geht man da-
von aus, dass die Konsolidierung neuer Gedachtnis-
spuren Prozesse auf unterschiedlichen Zeitskalen bein-
haltet (Dudai, 2004; Frankland & Bontempi, 2005;
McGaugh, 2000).

Innerhalb von Minuten bis Stunden nach der Enko-
dierung einer neuen Erfahrung finden lokale neuronale
Veranderungen statt wie die Bildung neuer oder die Mo-
difikation bestehender synaptischer Verbindungen zwi-
schen den an der Reprasentation der neuen Erfahrung
beteiligten Nervenzellen. Wahrend dieser Zeit kann die
neue Gedachtnisspur durch Interventionen wie Elektro-
schocks, die Hemmung der Proteinsynthese, elektrische
Reizung, die Blockierung bestimmter Neurotransmitter
oder die Ausschiittung bestimmter Hormone gestort
werden, wobei die Effekte mit zunehmender Zeit schwa-
cher werden (McGaugh, 2000). Bei der zweiten Form der
Konsolidierung, die sich tiber Wochen bis moglicherwei-
se sogar Jahre erstrecken kann, kommt es vermutlich zu
einer globalen Reorganisation der Gehirnsysteme, in de-
nen die neue Gedachtnisspur reprasentiert wird. Insbe-
sondere scheint sich die Speicherung der neuen Ge-
dachtnisspur zunehmend in neokortikale Regionen zu
verlagern, sodass der Abruf nach und nach unabhangig
vom medial-temporalen System wird. Es wird vermutet,
dass Einzelaspekte einer neuen Gedachtnisspur (z. B. das
Gesicht, der Klang der Stimme, die Augenfarbe und der
Name einer fremden Person) letztlich in weit verteilten
neokortikalen Arealen reprasentiert werden (vermutlich
eben den Arealen, die auch schon wahrend der Enkodie-
rung an der Verarbeitung der jeweiligen Information be-
teiligt waren; Frankland & Bontempi, 2005).

versuch gezeigt wurde, scheinen Geddchtnisspuren unter
bestimmten Bedingungen selbst nach einer lingeren Kon-
solidierungsphase wieder in einen labilen und stérbaren
Zustand zu geraten, sobald sie durch einen Hinweisreiz re-
aktiviert werden und miissen danach wieder erneut konso-
lidiert werden (Rekonsolidierung). Sollte dies auf das de-
klarative Geddchtnis beim Menschen {ibertragbar sein,
hitte es die wichtige Konsequenz, dass Geddchtnisspuren
mit jedem Abruf wieder empfinglich fiir Einfliisse nach-
triglicher Informationen wiirden (fiir Ubersichten s. Hardt,
Einarsson & Nader, 2010; Wang & Morris, 2010). Dies wirft
ein interessantes Licht auf die Rekonstruktion und Reinter-
pretation autobiographischer Erfahrungen im Zuge psy-
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chotherapeutischer Interventionen, insofern der Abruf und
die Reflektion autobiographischer Erinnerungen diese wie-
der labil und anfillig fiir Verdnderungen (z. B. Neuinterpre-
tationen der Bedeutung) machen wiirde. Eine weitere wich-
tige Konsequenz aus diesen Uberlegungen ist folgende:

Gedachtnisspuren sind keine isoliert gespeicherten
und voneinander unabhangigen Datenstrukturen, son-
dern neu enkodierte Inhalte kdnnen die Struktur und
Verknipfung bereits gespeicherter Inhalte mehr oder
weniger verandern.

Schliefilich ldsst sich aus den Befunden zu nicht deklara-
tiven Formen des Gedichtnisses ableiten, dass implizit Ge-
lerntes schwieriger »kognitiv« modifizierbar ist, weil es auf
plastischen Veridnderungen beruht, die direkt in senso-
rischen, affektiven und motorischen Reprisentationssyste-
men stattfinden, ohne dass das in diesen neuronalen Ver-
kniipfungsmustern niedergelegte »Wissen« bewusst ver-
fiigbar ist. Implizites Wissen ist nichtin einen raumzeitlichen
Kontext eingebettet, modalitétspezifisch, wahrnehmungs-
bzw. handlungsnah kodiert und wird zumeist durch spezi-
fische Auslosereize reaktiviert. Fiir die Therapie bedeutet
dies, dass beispielsweise ein implizit erworbenes uner-
wiinschtes Verhalten nur bedingt durch kognitive Einsicht,
sondern am ehesten durch neues Verhalten ersetzt bzw.
durch prozedurales Umlernen verindert werden kann.

6.5.3 Emotionale Modulation
des Geddchtnisses

Im Folgenden wollen wir betrachten, wie die Konsolidie-
rung neuer Informationen ins deklarative Gedéchtnis durch
Emotionen und Stress beeinflusst wird. Aus der Alltagser-
fahrung wissen wir, dass wir uns hiufig besonders gut an
Erlebnisse erinnern konnen, die mit starken Emotionen
einhergingen. Im Einklang damit stehen Ergebnisse aus
Untersuchungen, in denen Personen nach ihren Erinne-
rungen an emotional aufwithlende Ereignisse wie die Er-
mordung John E Kennedys oder den Absturz der Raum-
fahre Challenger befragt wurden (z. B. Bohannon, 1988;
Brown & Kulik, 1977). Die Personen berichteten zumeist,
dass sie sich sehr lebhaft und detailgetreu an die Umsténde
erinnern konnten, unter denen sie von dem Ereignis erfah-
ren hatten, was Brown und Kulik (1977) bewog, von »Blitz-
licht-Erinnerungen« (»flashbulb memories«) zu sprechen.
Allerdings zeigte sich in nachfolgenden Untersuchungen,
dass Blitzlicht-Erinnerungen trotz ihrer subjektiven Leb-
haftigkeit im Lauf der Zeit ungenauer werden und z. T. auf

nachtréglichen Rekonstruktionen beruhen, sodass die Be-
richte, die Personen direkt nach einem Ereignis abgaben,
mitunter deutlich von den Erinnerungen abwichen, die sie
einige Monate spiter berichteten (Christianson, 1989; Neis-
ser, 1982; Uberblick bei Schooler & Eich, 2000).

Unter besser kontrollierten Bedingungen wurde das Ge-
déchtnis fiir emotionale Ereignisse in Laborexperimenten
untersucht, in denen Probanden beispielsweise emotional
erregende Filme oder Bilder (z. B. von Verkehrsunfillen)
dargeboten wurden. Dabei wurde wiederholt gefunden, dass
sich Probanden bei emotional erregenden Reizvorlagen spi-
ter signifikant besser an zentrale Details (z. B. die Kleidung
eines Unfallopfers; eine bei einem Uberfall verwendete Waf-
fe), aber deutlich schlechter an periphere Details (z. B. ein
im Hintergrund parkendes Auto) erinnern (z. B. Christian-
son & Loftus, 1991; Loftus, Loftus & Messo, 1987).

Dass zentrale Aspekte emotional erregender Erfah-
rungen besser erinnert werden, diirfte daran liegen,
dass emotionale Erlebnisse wie bereits dargestellt auto-
matisch die Aufmerksamkeit auf sich ziehen und elabo-
rierter verarbeitet werden.

So hatte bereits Easterbrook (1959) die Hypothese aufge-
stellt, dass ein erhohter Erregungszustand mit einer Einen-
gung der Aufmerksamkeit auf zentrale Aspekte eines Er-
eignisses einhergeht. Dariiber wird offenbar die nachfol-
gende Konsolidierung neuer emotionaler Gedéchtnisspuren
durch die mit der emotionalen Erregung verbundene Aus-
schiittung von Stresshormonen moduliert. An der emotio-
nalen Modulation der deklarativen Gedéchtnisspeicherung
ist maf3geblich die Amygdala beteiligt, die wir bereits im Zu-
sammenhang mit der Furchtkonditionierung kennen ge-
lernt haben. Die Amygdala besitzt direkte und indirekte
Verbindungen zu verschiedenen Teilen des hippocampalen
Systems, das wie oben dargestellt eine entscheidende Rolle
bei der Konsolididerung neuer Gedéchtnisinhalte im dekla-
rativen Geddchtnis spielt (Hamann, 2001; McGaugh, 2004).

Tatsdchlich ist bei Patienten mit Lasionen der Amygda-
la der normalerweise zu beobachtende Gedichtnisvorteil
fiir emotionale im Vergleich zu neutralen Inhalten vermin-
dert oder vollig abwesend (Cahill, Babinsky & Markowitsch,
1995; Markowitsch et al., 1994). Dariiber hinaus wird der
Einfluss der Amygdala auf die Ged4chtnisspeicherung auch
durch Befunde aus funktionellen Bildgebungsstudien be-
legt. Cahill et al. (1996) zeigten acht Probanden emotional
erregende (negative) oder neutrale Filme und mafien wih-
renddessen ihre regionale Hirndurchblutung mittels der
Positronenemissionstomographie. Je stirker die rechte
Amygdala wahrend des Anschauens der Filme aktiviert
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war, umso besser konnten sich die Probanden drei Wochen
spater an die emotionalen Filme erinnern.

6.5.4 Stress und Gedachtnis

Wihrend emotionale Erlebnisse hiufig besonders gut erin-
nert werden, kann es bei zu starkem oder chronischem emo-
tionalen Stress auch zu Beeintrichtigungen des deklarativen
Gedichtnisses kommen. Der relativ unscharfe Begriff Stress
(» Kap. 47). Durch die Wahrnehmung eines Stressors wird
der zentrale Kern der Amygdala aktiviert, der seinerseits
den paraventrikuldren Kern des Hypothalamus aktiviert.
Uber mehrere Zwischenstationen kommt es zur Ausschiit-
tung des Kortikotropin-Freisetzungsfaktors in die Hypo-
physe, die adrenokortikotropes Hormon (ACTH) in den
Blutkreislauf freisetzt, das in der Nebennierenrinde zur Aus-
schiittung von Kortikosteroidhormonen (den sog. Gluko-
kortikoiden, beim Menschen das Kortisol) fithrt. Da Gluko-
kortikoide die Blut-Hirn-Schranke passieren, gelangen sie
auch ins Gehirn und wirken dort u. a. auf gedachtnisrele-
vante Strukturen wie den Hippocampus und die Amygdala,
die eine hohe Dichte von Glukokortikoidrezeptoren aufwei-
sen (McEwen, 2000). Der Zusammenhang zwischen der

Gut zu wissen

Differenzielle Effekte des Stressniveaus

Bei einem geringen bis mittleren akuten Stressniveau
kommt es als Folge der Ausschiittung von Stresshor-
monen zunachst zu einer Aktivierung von Hippocam-
pus und Amygdala, was erklart, warum emotional ma-
Big erregende Ereignisse oft besser erinnert werden als
neutrale Reize. Der Hippocampus wirkt dabei hem-
mend auf die weitere Ausschittung von Glukokorti-
koiden und ist an der Herabregulierung der Stressreak-
tion beteiligt. Steigt das Stressniveau allerdings tiber
ein bestimmtes Mal oder ist die stressauslosende Situ-
ation nicht zu bewaltigen, kommt es zu einer zuneh-
menden Beeintrachtigung des Hippocampus, die sich
in Stérungen des deklarativen Gedachtnisses manifes-
tieren kann. Dariiber hinaus spricht eine wachsende
Zahl von Befunden dafir, dass tibermaBig starker oder
chronischer unkontrollierbarer Stress kognitive Kon-
trollfunktionen des prafrontalen Kortex beeintrachtigt:
Das Verhalten wird dann nicht mehr adaquat durch
Zielreprasentationen gesteuert, sondern verstarkt
durch habituelle Reaktionsmuster dominiert (Arnsten,
2009). Dies konnte u. a. erklaren, warum es auch nach
einer zunéchst erfolgreich scheinenden Psychotherapie
unter hohem Stress gehauft zu Rickfallen in alte Reak-
tionsmuster kommt (z. B. bei Suchtverhalten).
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Stressintensitit und Gedéchtnisleistung scheint dabei um-
gekehrt U-formig zu sein, was vermutlich damit zusammen-
héngt, dass je nach Stressintensitit zwei unterschiedliche
Rezeptortypen (Mineralokortikoid- und Glukokortikoidre-
zeptoren) aktiviert werden (Kim & Diamond, 2002).

Dementsprechend zeigen Tierexperimente mit Ratten,
dass intensiver Stress (z. B. Sichtkontakt mit einer Katze)
raumliche Gedichtnisleistungen beeintrichtigt, an denen
der Hippocampus maf3geblich beteiligt ist (s. Uberblick bei
Kim & Diamond, 2002). Humanexperimente zu Stressef-
fekten auf das deklarative Geddchtnis haben allerdings bis-
lang uneinheitliche Ergebnisse erbracht, wobei zu beriick-
sichtigen ist, dass aus ethischen Griinden Stress natiirlich
nur bis zu einer gewissen Intensitit induziert werden kann
(z. B. indem man Probanden spontan eine 6ffentliche Rede
vor einem kritischen Zuhérergremium halten ldsst). In an-
deren Studien wurde das Niveau von Stresshormonen di-
rekt pharmakologisch beeinflusst, indem den Probanden
Kortison in einer Dosierung verabreicht wurde, die nach
einer gewissen Zeit zu einem Kortisolspiegel im Speichel
fithrt, das dem bei intensivem Stress entspricht. Wahrend in
einigen dieser Studien gefunden wurde, dass sowohl eine
Stressinduktion als auch eine Kortisongabe das explizite
Gedéchtnis (z. B. das Reproduzieren von Wortlisten) beein-
trachtigt (Kirschbaum, Wolf, May, Wippich & Hellhammer,
1996; de Quervain, Roozendaal, Nitsch, McGaugh & Hock,
2000; Kuhlmann, Kirschbaum & Wolf, 2005; s. Uberblick
bei Wolf, 2003), wurden in anderen Studien auch forder-
liche Effekte eines erhohten Kortisolspiegels auf das expli-
zite Gedéchtnis fiir Worter- oder Bilder gefunden (z. B.
Abercrombie, Kalin, Thurow, Rosenkranz & Davidson,
2003; Buchanan & Lovallo, 2001). Derzeit ist ungeklart,
welche Moderatorvariablen fiir diese unterschiedlichen Er-
gebnisse verantwortlich sind.

Auflerhalb des Labors hat man stressbedingte Beein-
trachtigungen von Hippocampusfunktionen insbeson-
dere mit Symptomen der posttraumatischen Belastungs-
storung (» Kap. 44) in Verbindung gebracht. Bei Patienten
mit posttraumatischer Belastungsstorung erscheinen Er-
innerungen an das traumatisierende Ereignis hdufig frag-
mentiert zu sein und kdnnen nicht in kohédrenter Weise in
die narrative Struktur des tibrigen autobiographischen
Wissens integriert werden (Fast & Markowitsch, 2004; van
der Kolk, 1997). Einerseits konnen Teile der traumatischen
Situation mitunter nur schlecht erinnert werden und in
einzelnen Fillen scheint traumatischer Stress sogar zu
zeitweiligen funktionellen Amnesien fiir das Trauma fiih-
ren zu konnen (Kihlstrom & Schacter, 2000). Dariiber
hinaus hat Markowitsch (2001; Fujiwara & Markowitsch,
2003) Patienten mit einem sog. mnestischen Blockadesy-
ndrom beschrieben, die an einer — grundsitzlich reversib-
len - Beeintrachtigung beim Abruf alter oder der Enko-
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dierung neuer autobiographischer Erinnerungen litten,
wobei die Blockade allerdings nicht auf das Trauma selbst
beschriankt war.

Es spricht einiges dafiir, dass diese Beeintrachtigungen
des episodischen bzw. autobiographischen Gedacht-
nisses sich zumindest teilweise auf eine beeintrachtigte
Hippocampusfunktion unter extremem Stress zurtick-
fuihren lassen.

Auf der anderen Seite ist es bei Patienten mit posttrauma-
tischer Belastungsstorung héufig so, dass zentrale, insbeson-
dere wahrnehmungsnahe sensorische Elemente der trauma-
tischen Episode (z. B. Erinnerungen an Kampfgerdusche)
unwillkiirlich und in grof8er Lebhaftigkeit durch traumabe-
zogene Reize reaktiviert werden kénnen oder sich als schwer
kontrollierbare wiederkehrende Intrusionen ins Bewusst-
sein driangen (McNally, 2003). Dies kann vermutlich darauf
zuriickgefithrt werden, dass Gehirnsysteme, die an nicht
deklarativen Gedachtnisformen beteiligt sind (z. B. die an der
Furchtkonditionierung beteiligte Amygdala, die an implizi-
ten Primingeffekten beteiligten sensorischen Assoziations-
regionen des Neokortex sowie Systeme fiir das prozedurale
Lernen) auch bei starkem Stress weiter funktionsféihig blei-
ben (Poldrack & Packard, 2003; Kirschbaum et al., 1996).
Dies fiihrt vermutlich dazu, dass unzureichend elaborierte,
sensorische Einzelaspekte der traumatischen Episode mit
intensiven Furchtreaktionen assoziiert werden, wahrend die
normalerweise iiber den Hippocampus vermittelte Integra-
tion von Einzelelementen der Erfahrung in eine kohérente
narrative Episode und die kontextuelle, raumzeitliche Ein-
bettung in das autobiographische Gedachtnis beeintrichtigt
ist (Fast & Markowitsch, 2004; Metcalfe & Jacobs, 1998). Es
ist allerdings darauf hinzuweisen, dass diese Hypothese bis-
lang weitgehend auf korrelativen Zusammenhéngen zwi-
schen traumatischen Erlebnissen und Gedéchtnisbeein-
trachtigungen und der Extrapolation tierexperimenteller
Ergebnisse beruht. Ferner diirften mit grofSer Wahrschein-
lichkeit weitere Hirnregionen an den Auswirkungen von
Stress auf das Gedichtnis beteiligt sein, wobei insbesondere
der prifrontalen Kortex aufgrund seiner Bedeutung fiir stra-
tegische Gedéchtnisoperationen und den intentionalen Ab-
ruf von langer zuriickliegenden Erinnerungen von Bedeu-
tung sein diirfte (Frankland & Bontempi, 2005).

Neben akuten Effekten auf Hippocampusfunktionen
kann extremer oder chronischer Stress auch zu struktu-
rellen Veranderungen des Hippocampus fiihren.

In Tierversuchen zeigte sich, dass andauernder sozialer
Stress (z. B. die Konfrontation eines rangniederen Tieres
mit einem dominanten Mannchen) zu einer Schrumpfung
und geringeren Verzweigungsdichte der Dendriten hippo-
campaler Neurone und einer Blockierung der Neurogenese,
also der Bildung neuer Nervenzellen im Hippocampus
fithren kann (fiir Ubersichten s. McEwen, 2000; Kim &
Diamond, 2002). Ist der Stress zeitlich begrenzt, sind diese
Effekte offenbar reversibel und bilden sich nach einigen
Wochen zuriick.

In der klinischen Forschung hat der Befund grofie Beach-
tung auf sich gezogen, dass Kriegsveteranen, die an posttrau-
matischen Belastungsstorungen leiden, und Personen, die als
Kind Opfer von sexuellem Missbrauch waren, ein bis zu 20%
reduziertes Volumen der Hippocampusformation aufwiesen
(z. B. Gurvits et al., 1996; Bremner et al., 1995). Wihrend dies
haufig als Beleg fiir eine durch intensiven Stress verursachte
strukturelle Schadigung des Hippocampus interpretiert wur-
de, konnte es ebenso gut sein, dass umgekehrt ein angebore-
nes kleineres Hippocampusvolumen Ursache einer subopti-
malen Stressregulation ist und damit einen Vulnerabilitits-
faktor fiir die Ausbildung einer posttraumatischen Belas-
tungsstérung in Reaktion auf extremen Stress darstellt
(McNally, 2003). Fiir die letztere Moglichkeit spricht eine
Studie von Gilbertson et al. (2002; » Studienbox).

[ Studienbor |

Eine Zwillingsstudie mit Kriegsveteranen
Gilbertson et al. (2002) bestimmten mittels der Ma-
gnetresonanztomographie das Hippocampusvolumen
eineiiger Zwillinge, von denen jeweils einer in Vietham
gekdampft hatte, wahrend der andere keine Kampfer-
fahrungen hatte. Von den Vietnamveteranen hatten
einige eine posttraumatische Belastungsstorung ent-
wickelt, wahrend dies bei anderen nicht der Fall war.
Keiner der nicht traumatisierten Zwillingsbriider hatte
eine posttraumatische Belastungsstorung. Es zeigte
sich, dass nicht nur der Hippocampus der traumatisier-
ten Patienten mit posttraumatischer Belastungssto-
rung, sondern auch der ihrer nicht traumatisierten Zwil-
lingsbrider kleiner war als der von Vietnamveteranen
ohne posttraumatische Belastungsstérung oder der
von deren nicht traumatisierten Zwillingsbrider. Zu-
dem korrelierte die Starke der posttraumatischen Be-
lastungsstorung in der Gruppe der traumatisierten
Probanden nicht nur mit ihrem eigenen Hippocampus-
volumen negativ, sondern auch mit dem ihrer Zwil-
lingsbrider. Dies spricht dafur, dass ein (vermutlich ge-
netisch bedingter) kleinerer Hippocampus die Vulnera-
bilitat fir die Ausbildung einer posttraumatischen
Belastungsstorung in Reaktion auf ein Trauma erhoht.



6.5 - Emotionale Einfllsse auf das Gedachtnis

Traumatische Erlebnisse und »Aufdeckungs-
techniken«

Die Frage nach den Auswirkungen traumatischer Erleb-
nisse auf das Geddchtnis ist insbesondere in den USA Ge-
genstand einer heftigen Kontroverse geworden, die um
die Frage kreist, ob Erinnerungen an traumatische Erleb-
nisse (z. B. einen sexuellen Missbrauch) mitunter sogar
vollstandig »verdrangt« werden kdnnen und ob solche
verdrangten Erinnerungen noch nach Jahrzehnten durch
besondere therapeutische »Aufdeckungstechniken« wie-
der bewusst gemacht werden kdnnen (Conway, 1997;
Schacter, 2001). So wurde in den 1990er Jahren eine zu-
nehmende Zahl von Fallen bekannt, bei denen Frauen
angaben, sich wahrend einer Psychotherapie an einen
erlittenen Kindesmissbrauch erinnert zu haben (Schacter,
1996). Auf der anderen Seite haben eine Reihe von Ge-
dachtnisforschern darauf hingewiesen, dass es nur
wenig vertrauenswirdige empirische Evidenz dafir

gibt, dass zentrale Aspekte traumatischer Erlebnisse

Uber Jahre hinweg vollstandig verdrangt werden (Loftus
& Ketcham, 1994; McNally, 2003; Ofshe & Watters, 1994;
Pope, 1996; Pope, Hudson, Bodkin & Oliva, 1998). Auf-
grund der verfligbaren widerspriichlichen Befundlage
ist derzeit kein abschlieBendes Urteil in dieser Frage
moglich.

6.5.5 Stimmungskongruenzeffekte
bei Gedachtnis- und
Aufmerksamkeitsprozessen

Wihrend wir uns bislang mit dem Gedéchtnis fiir emotio-
nal erregende Ereignisse befasst haben, wollen wir in die-
sem Abschnitt auf den Einfluss von Stimmungen auf das
Gedaichtnis eingehen. In zahlreichen Studien wurde iiber-
prift, inwieweit natiirlich auftretende (z. B. depressive)
Stimmungen oder im Labor induzierte Stimmungen einen
Einfluss darauf haben, welche Inhalte bevorzugt enkodiert
oder aus dem Gedéchtnis abgerufen werden. Im Labor hat
man dazu Stimmungen beispielsweise durch hypnotische
Suggestion, mittels des Lesens emotionaler Aussagen, durch
das Imaginieren emotionaler Erlebnisse oder kleine Ge-
schenke induziert. Es konnte wiederholt gezeigt werden,
dass sich Personen, die vor dem Lernen trauriger oder fréh-
licher Inhalte (z. B. einer Liste mit emotionalen Wortern
oder der Beschreibung eines emotionalen Ereignisses) in
eine traurige oder frohliche Stimmung versetzt wurden,
sich spater besser an Inhalte erinnerten, deren emotionale
Valenz kongruent mit der Stimmung beim Enkodieren war
(stimmungskongruentes Enkodieren). Analog wurde be-
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Unabhangig davon ist allerdings in jedem Fall der Ein-
satz suggestiver Befragungen oder anderer sog. »Aufde-
ckungstechniken« wie Hypnose oder geleitete Imagination
mit grofBem Vorbehalt zu betrachten (Schacter, 1996). Ange-
sichts der gro3en Zahl gut gesicherter experimenteller Be-
lege daftr, wie leicht Erinnerungen durch nachtragliche In-
formationen, induzierte Imagination oder suggestive Fragen
verzerrt werden konnen (bis hin zur »Implantierung« von Er-
innerungen an Ereignisse, die nachweislich nie stattgefun-
den haben; fiir Ubersichten s. Loftus, 2003; Schacter, 1996,
2001), besteht bei Erinnerungsberichten, die das Ergebnis
wiederholter suggestiver Befragungen durch vertrauens-
wiirdige Personen oder andere Autoritaten sind, ein ernstzu-
nehmendes Risiko, dass es sich teilweise oder ganz um re-
konstruierte Erinnerungen handelt. Mit diesem Vorbehalt
soll in keiner Weise in Frage gestellt werden, dass Kindes-
missbrauch ein erschiitternd haufig vorkommender Straftat-
bestand mit einer vermutlich hohen Dunkelziffer ist oder
dass traumatische Erinnerungen zumindest tempordren Ab-
rufblockaden unterliegen kdnnen. Er soll vielmehr deutlich
machen, wie wichtig ein intensiverer Austausch zwischen
kognitionspsychologischer Grundlagenforschung, kli-
nischen Studien und psychotherapeutischem Erfahrungs-
wissen ist, um folgenschwere Fehldiagnosen méglichst zu
vermeiden.

obachtet, dass Personen, die vor dem Gedachtnisabruf in
eine traurige oder frohliche Stimmung versetzt wurden,
sich besser an jeweils stimmungskongruente Worter, Sitze
oder Kindheitserlebnisse erinnerten (stimmungskongru-
enter Abruf; fiir Ubersichten s. Blaney, 1986; Goschke,
1996a). Stimmungskongruenzeffekte sind umso stirker, je
weniger sonstige Abrufhinweise die Abrufsituation enthlt
(z. B. bei der freien Reproduktion) und sie sind beim Abruf
von autobiographischen Erinnerungen starker als bei
kiinstlichem Material wie Wortlisten. Stimmungskongru-
enzeffekte wurden auch bei depressiven Patienten gefun-
den, die ebenfalls mehr traurige oder negative Inhalte abrie-
fen oder im Vergleich zu nicht depressiven Kontrollproban-
den weniger positive Ereignisse erinnerten. Diese Effekte
waren besonders stark ausgeprigt, wenn es sich um selbst-
bezogene Informationen handelte (Ubersicht bei Becker &
Rinck, 2000).

Theorien zur Erkldrung

von Stimmungskongruenzeffekten

Ein einflussreicher Erkldrungsansatz fiir Stimmungskon-
gruenzeffekte ist die Netzwerktheorie von Bower (1981;
» Kasten).
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Die Netzwerktheorie zur Erklarung

von Stimmungskongruenzeffekten

In der Netzwerktheorie von Bower (1981) werden Ge-
dachtnisprozesse auf der Grundlage sog. semantischer
Netze modelliert. In semantischen Netzen werden Kon-
zepte (z. B. Tier, Vogel, Fliigel) als untereinander ver-
netzte Knoten dargestellt, wobei die Verbindungen
zwischen den Knoten semantische Relationen zwi-
schen den Konzepten abbilden (z. B. »hat ein« oder »ist
ein«). Knoten kénnen durch innere oder duBere Reize
mehr oder weniger stark aktiviert werden und von akti-
vierten Knoten breitet sich die Aktivierung zu assoziier-
ten Knoten aus. Ein Konzept wird bewusst, wenn die
Aktivierung eine bestimmte Schwelle Gbersteigt.
Bower (1981) erweiterte diese Modellvorstellung um
die Annahme sog. »Emotionsknoten, die mit assoziier-
ten Konzepten, Reprasentationen emotionsauslosen-
der Situationen, physiologischen Reaktionen und Aus-
drucksverhalten assoziiert sind. Wird ein Emotionskno-
ten (z. B. »Traurigkeit«) durch einen Reiz aktiviert, so
breitet sich diese Aktivation dementsprechend zu asso-
ziierten Konzepten aus (z. B. Verlust, Wertlosigkeit).

Aus Bowers Netztheorie ldsst sich die Vorhersage ableiten,
dass Stimmungen sowohl die Enkodierung als auch den
Abruf von Inhalten fordern sollten, deren emotionale Va-
lenz mit der jeweiligen Stimmung tibereinstimmt. Wird
beispielsweise ein emotional negatives Ereignis in trauriger
Stimmung enkodiert, so wird dieses Material stirker mit
vielen gleichzeitig aktivierten negativen Inhalten assoziiert
und infolgedessen stirker elaboriert (Gilligan & Bower,
1984). Befindet sich die Person beim Gedichtnisabruf in
einer bestimmten Stimmung, so wird der entsprechende
Emotionsknoten aktiviert, von dem sich die Aktivierung zu
stimmungskongruenten Konzepten ausbreitet, die dadurch
leichter abrufbar werden. Einer Person, die sich in trauriger
Stimmung befindet, sollten demzufolge bevorzugt traurige
Gedanken, Erinnerungen, Assoziationen und Vorstellun-
gen in den Sinn kommen.

Obwohl Bowers (1981) Netzwerktheorie Stimmungsef-
fekte auf einfache Weise durch das Prinzip der Aktivie-
rungsausbreitung in assoziativen Netzwerken erklart, ist auf
eine Reihe von Problemen hinzuweisen. Ein schwerwie-
gendes theoretisches Problem besteht darin, dass die Theo-
rie unzureichend zwischen Stimmungen und begrifflichen
Reprasentationen unterscheidet. Knoten in semantischen
Netzen représentieren begriffliches Wissen tiber Wortbe-
deutungen und es bleibt unklar, was es heiflen soll, dass
Stimmungen ebenfalls Knoten in einem solchen Begriffs-

netz sind (bestenfalls konnte gemeint sein, dass Emotions-
knoten Reprisentationen des begrifflichen Wissens iiber
Emotionen sind). Ein empirisches Problem besteht darin,
dass sich nach der Netzwerktheorie die von Emotionskno-
ten ausbreitende Aktivierung auch auf Wahrnehmungspro-
zesse auswirken sollte. Allerdings hatten in mehreren Stu-
dien induzierte Stimmungen weder Effekte auf die Reak-
tionszeiten beim Erkennen emotionaler Worter (Clark,
Teasdale, Broadbent & Martin, 1983) noch auf die visuelle
Erkennungsschwelle fiir emotionale Warter (s. Uberblick
bei Goschke, 1996a). Das vielleicht wichtigste Problem der
Netzwerktheorie besteht darin, dass sie differenzielle Ef-
fekte unterschiedlicher Emotionen nicht erkldren kann.
Aufgrund der Theorie sollte man eigentlich erwarten, dass
sowohl depressive als auch hochingstliche Probanden Kon-
gruenzeffekte fiir Material mit traurigem bzw. bedrohlichem
Inhalt zeigen sollten. Im Widerspruch dazu zeigten hoch
Angstliche allerdings in mehreren Studien keine Kongruenz-
effekte in expliziten Gedéchtnistests wie der freien Repro-
duktion oder der Rekognition (fiir Ubersichten s. Becker &
Rinck, 2000; Williams, Watts, MacLeod & Mathews, 1997).

Williams et al. (1997) haben eine alternative Theorie
zur Erklirung dieses Befundmusters vorgeschlagen, der
zufolge sich die Verarbeitung negativer Informationen bei
Angstlichen und Depressiven qualitativ unterscheidet. De-
pressive Personen neigen demnach dazu, negative Ereig-
nisse wie Misserfolge oder unerreichte Ziele besonders
stark zu elaborieren und extensiv iiber solche negativen
Ereignisse zu griibeln (s. a. Kuhl & Helle, 1986). Als Folge
davon konnen sie negative Inhalte in expliziten Gedéchtnis-
tests besonders leicht erinnern, da das deklarative Gedacht-
nis sehr stark von Elaborationsprozessen profitiert (» Ab-
schn. 6.5.1). Im Unterschied dazu sollen édngstliche Personen
eine erhohte selektive Aufmerksamkeit fiir bedrohliche
Reize zeigen, sind aber gleichzeitig bestrebt, diese Reize zu
vermeiden, elaborieren sie daher nur ungentigend und zei-
gen daher keine ausgeprigten Kongruenzeffekte in explizi-
ten Gedidchtnistests. Kongruenzeffekte zeigen sich bei
Angstpatienten dagegen eher in Primingeffekten fiir be-
drohliches Material in indirekten Gedachtnistests (» Ab-
schn. 6.4.1), die weniger sensitiv fiir elaborative Prozesse
sind (Becker & Rinck, 2000; Eysenck, 1997; Mineka &
Nugent, 1995). In Einklang damit gibt es relativ klare Be-
lege fiir automatische Aufmerksamkeitsverzerrungen bei
hoch dngstlichen Personen.

Relevanz von Stimmungskongruenzeffekten
im klinischen Bereich

Die hier beschriebenen Stimmungskongruenzeffekte sind
fiir die klinische Psychologie insofern von Bedeutung, als
dass sie im Sinne eines sich selbst verstirkenden Kreislaufs
dazu beitragen kénnen, dass sich Depressive gedanklich in
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Studien zur Aufmerksamkeitsverzerrung

Die »Dot Probe Task«

Eine Aufgabe, um solche Verzerrungen zu untersuchen,
ist die sog. »dot probe taskg, bei der zwei Worter gleich-
zeitig Ubereinander dargeboten werden, wobei das
eine Wort einen bedrohlichen und das andere einen
neutralen Inhalt hat. Um die Aufmerksamkeitsfokussie-
rung zu messen, wird in jedem Durchgang entweder
das eine oder das andere Wort durch einen Punkt er-
setzt. Probanden, die aufgrund eines Angstfragebo-
gens als hoch dngstlich eingestuft worden waren, ent-
deckten den Punkt schneller, wenn er an der Stelle er-
schien, an der zuvor das bedrohliche Wort stand,
wahrend dies bei niedrig angstlichen Personen nicht
der Fall war (MacLeod, Mathews & Tata, 1986).

Stroop-Aufgabe

Eine andere Methode zur Messung von Aufmerksam-
keitsverzerrungen ist die emotionale Stroop-Aufgabe
(8 Abb. 5.12), bei der die Probanden so schnell wie
moglich die Farbe von neutralen und emotionalen
Worten benennen sollen. Hoch d@ngstliche Personen
zeigten dabei verlangerte Reaktionszeiten beim Be-
nennen der Farbe von bedrohlichen Worten, was dafiir
spricht, dass diese Worte automatisch die Aufmerksam-
keit auf sich zogen und daher mit der Farbbenennung
interferierten (Mogg, Kentish & Bradley, 1993).

erster Linie mit negativen Erlebnissen oder eigenen Misser-
folgen beschiftigen oder Angstpatienten eine chronisch
erhohte Vigilanz fiir bedrohliche Reize zeigen. Beck (1976)
hat in diesem Zusammenhang eine einflussreiche Depres-
sionstheorie formuliert, der zufolge ein entscheidender Ri-
sikofaktor fiir die Ausbildung depressiver Storungen in sog.
negativen Schemata liegt, unter denen organisierte Wis-
sensstrukturen verstanden werden, die negative Uberzeu-
gungen iiber die Welt, die Zukunft und die eigenen Person
enthalten und die zu Verzerrungen der Wahrnehmung, des
Gedichtnisses und des Denkens in Richtung auf negative
Inhalte fithren. Wihrend solche negativen kognitiven Sche-
mata eine hiufige Begleiterscheinung depressiver Sto-
rungen sind, ziehen neuere Ergebnisse allerdings in Zweifel,
ob sie auch ursichlich an der Genese von Depressionen
beteiligt sind (Grawe, 2004). Einiges spricht dafiir, dass ne-
gative Schemata eher die Folge von massivem Stress in
Kombination mit einer dispositionell beeintrichtigten Fa-
higkeit zur Bewiltigung belastender Ereignisse sind. Diese
beeintrichtigte Stressbewiltigung bei depressiven Personen
manifestiert sich auf neuronaler Ebene u. a. in einer Unter-
aktivierung des linken préfrontalen Kortex, der an der Ver-
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folgung von Anniherungszielen und der Mobilisierung
positiver Emotionen beteiligt ist (Davidson, 2000), sowie in
einer beeintrichtigten Funktion des Hippocampus, der wie
oben beschrieben eine wichtige Funktion bei der Stressbe-
wiltigung spielt.

6.5.6 Emotionale Modulation des
Informationsverarbeitungsmodus

Stimmungen und Emotionen beeinflussen nicht nur, welche
Inhalte bevorzugt enkodiert oder abgerufen werden, son-
dern modulieren auch die Art und Weise, wie Informati-
onen verarbeitet werden (Dorner, 1999; Kuhl, 1983b, 2001;
Fiedler, 1988; Isen, 1999; fiir eine Ubersicht s. Bolte &
Goschke, 2010). Insbesondere scheint eine positive Stim-
mung damit einherzugehen, dass die kognitive Verarbei-
tung flexibler wird, was sich u. a. darin manifestiert, dass
im Gedichtnis weiter gespannte assoziative Netzwerke ak-
tiviert werden, die auch entfernte oder ungewohnliche As-
soziationen beinhalten. Beispielsweise bilden positiv ge-
stimmte Personen ungewdhnlichere Wortassoziationen
beim freien Assoziieren (Isen, Johnson, Mertz & Robinson,
1985). Ein direkter Beleg fiir den Einfluss von Stimmungen
auf die Aktivierung semantischer Assoziationen stammt aus
einer Untersuchung von Bolte, Goschke und Kuhl (2003).

Dariiber hinaus gibt es erste Belege dafiir, dass positive
Emotionen einen modulierenden Einfluss auf kognitive
Kontrollprozesse (» Abschn. 6.4.4) haben und mit einer
flexibleren Aufmerksamkeitssteuerung einhergehen (fiir
Ubersichten s. Bolte & Goschke, 2010; Mitchell & Phillips,
2007).

Dass erhohte kognitive Flexibilitdt unter positivem
Affekt zu Lasten einer erh6hten Ablenkbarkeit geht, wurde
zwischenzeitlich mehrfach repliziert (Dreisbach, 2006;
Rowe, Hirsh, & Anderson, 2007). So fanden Rowe und
Kollegen (2007), dass die Induktion einer positiven Stim-
mung wihrend einer semantischen Assoziationsaufgabe
den Zugriff auf entfernt assoziierte Worter erleichterte, was
fiir eine weniger fokussierte Aktivierungsausbreitung im
semantischen Gedéchtnis spricht. Andererseits fithrte die
positive Stimmung zu einer erhéhten Interferenzanfillig-
keit in einer Flankierreizaufgabe, in der die Probanden
auf einen zentralen Pfeil reagieren sollten, der von irre-
levanten reaktionsinkompatiblen Pfeilen umgeben war.
Im Unterschied zu Effekten positiver Emotionen scheinen
negative, insbesondere traurige oder depressive Emotio-
nen die kognitive Flexibilitdt eher zu beeintrichtigen und
beispielsweise die Neigung zur Perseveration und zur
iibermifligen Aufrechterhaltung unerledigter Absichten
zu verstirken (Kuhl & Goschke, 1994; Kuhl & Helle,
1986).
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Der Einfluss von Stimmungen auf die Aktivierung
semantischer Assoziationen

In einer Studie von Bolte, Goschke und Kuhl (2003) wur-
den den Versuchspersonen Worttriaden dargeboten, bei
denen entweder alle drei Worte schwach mit einem
vierten, nicht prasentierten Wort assoziiert waren (z. B.
»Butter, Seiten, Kanarienvogel« mit »gelb«) oder es kein
gemeinsames assoziiertes Wort gab. Die Versuchsper-
sonen sollten versuchen, jeweils das Losungswort zu fin-
den. Gelang ihnen dies nicht innerhalb einer festgelegten
Zeit, sollten sie intuitiv (»nach Geflihl«) entscheiden, ob
die Worttriade semantisch kohdrent ist oder nicht, d. h.,
ob es ein Losungswort gibt oder nicht. Zuvor wurden die
Versuchspersonen entweder in eine positive oder negati-
ve Stimmung versetzt, indem sie sich ein frohliches oder
trauriges Erlebnis aus ihrer eigenen Biographie moglichst
anschaulich vorstellen sollten.

Es zeigte sich, dass positiv gestimmte Personen koha-
rente und inkoharente Worttriaden signifikant und deut-
lich besser als nach Zufall intuitiv unterscheiden konnten,
wahrend die intuitiven Urteile der traurig gestimmten
Personen auf Zufallsniveau lagen (B Abb. 5.16). Dies
spricht dafiir, dass eine positive Stimmung die Aktivie-
rung weit gespannter assoziativer Bedeutungsnetze be-
glnstigt, die auch schwache und entfernte Assoziationen

[ Studienbor ||

Der Einfluss von positivem Affekt auf kognitive
Kontrollprozesse

Dreisbach und Goschke (2004) haben den Einfluss emo-
tionaler Reaktionen auf das flexible Wechseln zwischen
verschiedenen Aufgabenregeln untersucht. Den Proban-
den wurden in jedem Durchgang gleichzeitig zwei Buch-
staben in unterschiedlichen Farben (rot und griin) darge-
boten. Ein Hinweisreiz zu Beginn eines Blocks informierte
die Probanden dariber, dass sie nur auf Buchstaben in ei-
ner bestimmten Farbe (z. B. rot) reagieren sollten, wah-
rend die Buchstaben der jeweils anderen Farbe ignoriert
werden sollten. Die Aufgabe bestand darin, fiir den Ziel-
buchstaben so schnell wie mdglich zu entscheiden, ob
es sich um einen Vokal oder Konsonanten handelt. Nach
einer langeren Serie von Durchgédngen kiindigte ein er-
neuter Hinweisreiz einen Wechsel der Zielfarbe an. In
einer sog. Perseverationsbedingung sollten die Proban-
den nach dem Wechsel auf Reize in einer neuen Farbe
(blau) reagieren, wahrend die irrelevanten Storreize in
der vormals relevanten Farbe (rot) erschienen. Wenn die
v

Koharente Triaden
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B Abb. 5.16. Intuitive Kohdrenzurteile von Probanden in posi-
tiver und negativer Stimmung im Experiment von Bolte, Goschke
und Kuhl (2003); Semantisch koharente Worttriaden, die als koha-
rent beurteilt wurden, entsprechen den Treffern; inkoharente
Triaden, die als kohdrent beurteilt wurden, entsprechen falschen
Alarmen

beinhalten, wohingegen eine traurige Stimmung zur Ak-
tivierung eng umgrenzter semantischer Netzwerke und
zur Hemmung entfernter Assoziationen fiihrt. Dies steht in
Einklang mit Ergebnissen, die einen férderlichen Einfluss
positiver Stimmung auf die kognitive Flexibilitat, beispiels-
weise beim Losen von Kreativitatsaufgaben belegen (Isen,
1999).

Probanden perseverieren und Schwierigkeiten haben,
sich von der zuvor relevanten Aufgabenregel (»Rea-
giere auf rote Reize«) zu l6sen, sollte dies zu erhohten
Wechselkosten (d. h. verlangerten Reaktionszeiten
nach dem Wechsel) fiihren. In einer Distraktibilitatsbe-
dingung sollten die Probanden nach dem Wechsel auf
Buchstaben in der zuvor irrelevanten Farbe (griin) rea-
gieren, wahrend die Storreize eine neue Farbe (blau)
hatten. In dieser Bedingung sollte insbesondere die
Neigung, die Aufmerksamkeit bevorzugt auf neue
Reize zu richten, zu erhohten Wechselkosten fiihren.
Um in der Aufgabe emotionale Reaktionen zu induzie-
ren, wurde vor jedem Versuchsdurchgang fiir 250 ms
entweder ein emotional positives oder ein neutrales
Bilder dargeboten.

Es zeigte sich, dass die Wechselkosten in der Perse-
verationsbedingung nach positiven Bildern signifikant
kleiner ausfielen als nach neutralen Bildern. Dies
spricht furr eine reduzierte Perseveration der vormals
relevanten Aufgabenregel und zeigt, dass die Proban-
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B Tabelle 6.1. Reaktionszeitkosten beim Wechseln zwischen Aufgabenregeln in einer Perseverations- und einer Distraktibilitats-
bedingung nach emotional positiven oder neutralen Bildern. (Mod. nach Dreisbach & Goschke, 2004)

Vor dem Wechsel Nach dem Wechsel
Perseverationsbedingung Distraktibilitatsbedingung
Farbe des Zielreizes Rot Blau Griin
Farbe des Storreizes Griin Rot Blau

den ihre Aufmerksamkeit schneller von der alten Reizka-
tegorie ablosen konnten. Interessanterweise zeigte sich
in der Distraktibilitdtsbedingung der umgekehrte Effekt:
Hier waren die Wechselkosten nach positiven Bildern si-
gnifikant erhoht, was fiir eine erhéhte Ablenkbarkeit
durch neue Storreize spricht (B Tab. 6.1). Ein Kontrollex-
periment zeigte, dass diese Effekte nicht durch das ho-

Obwohl wir in diesem Kapitel nur einen selektiven
Uberblick iiber einige Ergebnisse der kognitiv-affektiven
Neurowissenschaft geben konnten, hoffen wir, dass deutlich
geworden ist, wie wichtig der Austausch zwischen der
allgemeinpsychologischen und neurowissenschaftlichen

@ Fragen

here Erregungspotenzial, sondern die Valenz der positiven
Bilder vermittelt waren, da negative Bilder mit gleich ho-
hem Erregungspotenzial keine solchen Effekte hatten.
Dieses Befundmuster spricht dafir, dass positive Emoti-
onen die kognitive Flexibilitdt erhohen, gleichzeitig aber
auch Kosten in Folge verstarkter Ablenkbarkeit verursa-
chen kénnen.

Grundlagenforschung einerseits und der klinischen
Psychologie und Psychotherapie andererseits fiir ein
vertieftes Verstindnis und eine optimale Behandlung
psychischer Storungen ist.

@ Priifen Sie Ihr Wissen

1. Wie kann man Emotionen definieren und klassifizieren
und welche adaptiven Funktionen erfiillen sie?

2. Welche Rolle spielen korperliche Reaktionen bei der
Emotionsentstehung?

3. Was ist die anatomische Verschaltung und vermutete
Funktion der zwei Wege der Furchtauslésung in der
Theorie von LeDoux?

4. Welche Belege gibt es dafiir, dass Emotionen auch un-
bewusst ausgelost werden kénnen und welche Konse-
quenzen fiir die Verhaltenssteuerung lassen sich daraus
ableiten?

5. Welche Rolle spielt der Neurotransmitter Dopamin bei
der Anreizmotivation?

6. Konnten Menschen rationalere Entscheidungen treffen,
wenn es ihnen geldnge, ihre Emotionen »abzuschal-
ten«?

7. Was wurde mit der Iowa-Gliicksspielaufgabe untersucht
und welche Kritik wurde daran geiibt?

8. Was sind die typischen Merkmale von Situationen bzw.
Aufgaben, in denen kognitive Kontrolle benétigt wird?

9. Welche Gehirnareale sind an der Emotionskontrolle
beteiligt und wie wurde dies nachgewiesen?

v
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» Abschn. 6.4

» Abschn. 6.4

» Abschn. 6.4

» Abschn. 6.4

» Abschn. 6.4

» Abschn. 6.4

» Abschn. 6.4.



36 Kapitel 6 - Kognitiv-affektive Neurowissenschaft: Emotionale Modulation des Erinnerns, Entscheidens und Handelns

10. Was ist der Unterschied zwischen deklarativen (explizi-
ten) und nicht deklarativen (impliziten) Gedachtnisfor-
men?

11. Welche Rolle spielt der Hippocampus beim Gedachtnis
und was besagt die Konsolidierungshypothese?

12. Nennen Sie drei Beispiele dafiir, wie sich Emotionen
und Stimmungen auf Gedéchtnisleistungen auswir-
ken!

13. Welchen Einfluss hat Stress auf das Gedéchtnis und wie
werden diese Effekte neurobiologisch vermittelt?

14. Welche Beeintrachtigungen von Gedachtnisfunktionen
konnen bei der posttraumatischen Belastungsstorung
beobachtet werden und welche Erklarungen gibt es da-
fur?

15. Wie wirken sich positive und negative Stimmungen auf
den Informationsverarbeitungsmodus aus?
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