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Hintergrund: Die psychische Gesundheit eines Individuums ist in weiten Teilen abhängig vom 

Umgang mit der eigenen Emotionalität.  Als eine der entwicklungsgeschichtlich bedeutsamsten 

Ausprägungen von Emotionalität gilt die Angst.  Einem Verständnis für das Konzept der 

Emotionsregulation und der Angst im speziellen kann man sich über die Identifikation von 

neurobiologischen Korrelaten der Angst und das Erstellen von Modellen für die ablaufenden 

Mechanismen nähern.  Eines dieser Modelle, das Modell der Bewältigungsmodi von H. W. 

Krohne (MCM), stellt die Tendenzen Vigilanz (VIG) und kognitive Vermeidung (KOV) für den 

Prozess der Angstbewältigung vor.  Die vorliegende Arbeit versucht, einen Zusammenhang 

zwischen diesen beiden Tendenzen und der Aktivierung emotionsrelevanter Hirnareale 

nachzuweisen.   

Methode: 284 gesunde Probanden wurden der Untersuchung mittels Angstbewältigungsinventar 

(ABI) sowie mittels Magnetresonanztomographie (MRT) unterzogen.  Über ein in der 

Emotionsforschung bewährtes Paradigma (Hariri-Task) wurden für die neuronale Aktivität beim 

Betrachten wütender, furchtsamer und neutraler Gesichter drei verschiedene Kontraste definiert.  

Die Ergebnisse des ABI gingen mit den so vorverarbeiteten MRT-Daten für die Regionen 

Amygdala, Insula, anteriorer Gyrus cinguli (ACC) sowie Nucleus striae terminalis (BNST) in ein 

lineares Regressionsmodell ein.   

Ergebnis: Es konnte ein negativer Zusammenhang zwischen VIG und ACC-Aktivierung beim 

Betrachten wütender Gesichter nachgewiesen werden; beim BNST zeigte sich eine positive 

Assoziation zu KOV in allen definierten Kontrasten.  Keine Assoziation mit den Dimensionen 

des MCM fand sich für Amygdala und Insula.   

Schlussfolgerung: Im Kontext der bestehenden Literatur werden diese Ergebnisse auf die Rolle 

des ACC als Kontrollinstanz einerseits und die sogenannte vigilance-avoidance theory im Falle 

des BNST andererseits zurückgeführt.  Die Aktivität von Amygdala und Insula scheint 

unabhängig von VIG und KOV.  Durch die Studie konnten neue Einblicke in die Funktion 

insbesondere des BNST beim Erfahren von Furcht und Angst gewonnen werden.  Abschließend 

werden mögliche Ansätze für zukünftige Untersuchungen erörtert.   
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1. Einleitung 

In den zahlreichen Kommentaren des britischen Regisseurs Alfred Hitchcock zum 

eigenen Gesamtwerk findet sich eine Passage über die Natur der menschlichen Angst, eingeleitet 

mit den Worten „Fear isn’t so difficult to understand“ (30, S. 4).  Nun mag Hitchcock gemeinhin 

gewissermaßen als Autorität auf diesem Gebiet gelten, und auf seine selbstgewählte Aufgabe als 

Künstler, Angst auszulösen, mag seine Aussage auch zutreffen; gleichwohl kann die 

Wissenschaft, die viel mehr mit dem Erklären dieser archaischen Regung beschäftigt ist, sich ihr 

nicht anschließen.  Denn die bisherige Forschung hat vor allem gezeigt, dass der Angst komplexe 

und vielschichtige Mechanismen zugrunde liegen.   

Während die Funktion der Angst als Warnsystem vor Risiko und Bedrohung, unmittelbar 

oder noch verborgen, als weitestgehend geklärt betrachtet werden darf (161), sind es die zu ihrer 

Entstehung führenden physiologischen Mechanismen, die weiterhin Fragen aufwerfen.  Über das 

konkrete Zusammenspiel der bisher identifizierten neurobiologischen Korrelate der Angst 

herrscht ebenso wenig Gewissheit wie über das Zustandekommen des oft so unterschiedlichen 

Erlebens von Bedrohung und Angst; genauso verhält es sich mit der Frage, ob und wie ein 

Einfluss auf selbiges möglich ist (100).  Besonders letzterem Aspekt, der Bewältigung von Angst 

im Speziellen und der Emotionsregulation im Allgemeinen, kommt in jüngerer Forschung eine 

immer größere Rolle zu, besteht doch Anhalt zur Vermutung, diese könnte einen Schlüssel zum 

Verständnis und zur Behandlung diverser psychischer Probleme liefern (17, 66, 151).   

Psychische Krankheiten, besonders aus dem Spektrum der affektiven Störungen und der 

Angsterkrankungen, zeichnen sich durch eine hohe Prävalenz weltweit aus (13, 58, 156) und sind 

mit schwerwiegenden Konsequenzen für die Lebensqualität verbunden (171).  Ungeachtet der 

möglichen Auswirkungen auf die somatische Gesundheit (56, 127, 132) und der ökonomischen 

Belastung für die übrige Gesellschaft (175) sorgt schon die Erkrankung allein für enormen 

Leidensdruck (125, 171).  Erschwerend hinzu kommt eine als sehr hoch erwartete Dunkelziffer, 
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womit eine große Anzahl Betroffener keine oder nur ungenügende Unterstützung erfahren dürfte 

(47).   

Die Zahl noch ungeklärter Fragen zu einem solch grundlegenden Thema wie der Angst 

ist umso erstaunlicher, wenn man betrachtet, wie lange es bereits aktiv reflektiert wird.  So war 

der noch heute im wissenschaftlichen Kontext verwendete Begriff der Phobie (von altgriechisch 

φόβος phóbos, „Furcht“) bereits Teil der philosophischen Erwägungen beispielsweise bei 

Aristoteles (91).  Charles Darwin erklärte die Angst gegen Ende des 19. Jahrhunderts zum 

Bestandteil eines universellen genetisch verankerten Grundrepertoires an Emotionen, das in 

Mensch und Tier zu finden ist (41) – eine Annahme, die später in der Theorie von den 

Basisemotionen wieder aufgegriffen werden sollte (51, 52).  Mit dem Einzug der bildgebenden 

Verfahren in die Forschung konnte schließlich visuell verfolgt werden, welche Vorgänge beim 

Erfahren von Angst im Gehirn ablaufen (25).  Damit stehen wir heute trotz der verbleibenden 

Ungewissheiten vermutlich näher denn je an einem möglichen Verständnis derer Prozesse, die 

uns bei Hitchcock schaudern lassen und die, fehlreguliert und verselbstständigt, bei über sechs 

Millionen Bundesbürgern (175) analog zum chronifizierten Schmerz jegliche Warnfunktion 

verloren haben und zum Problem selbst geworden sind (157, 177). 
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1.1 Angst und Angstbewältigung 

Bei einem derart persönlichen Thema wie der Angst, das im alltäglichen Leben und in 

der Populärkultur gewiss häufiger erörtert wurde als im rein wissenschaftlichen Kontext, ist eine 

konsequente einheitliche Terminologie nur schwer durchzusetzen.  Die in den zur Verfügung 

stehenden Arbeiten verwendeten Begriffe variieren oft mit Autor oder Ort und Zeitpunkt der 

Entstehung, daher lohnt es sich, die im Folgenden eingesetzten Begrifflichkeiten und Konzepte 

im Sinne der Eindeutigkeit vorab zu klären.   

 

1.1.1 Definitionen 

Analog zu den im Englischen etablierten Ausdrücken fear beziehungsweise anxiety (118) 

werden hier folgende beide Begriffe für zwei verschiedene Arten ängstlicher Reaktion verwendet: 

Der im Alltag synonym anmutende Ausdruck der „Furcht“ ist gemäß der von LeDoux et al. 

vorgeschlagenen Terminologie reserviert für eine einer konkreten, akuten Bedrohung des 

Individuums zuzuordnenden Antwort des Körpers; im Gegensatz dazu eignet sich der Terminus 

„Angst“ zur Beschreibung einer allgemeinen, nicht objektgebundenen Alarmbereitschaft ohne 

unmittelbar wahrzunehmende Bedrohung (106, 124).   

Ebenso wie andere Emotionen werden Angst und Furcht nicht völlig ungefiltert im 

menschlichen Bewusstsein rezipiert.  Zahlreiche Mechanismen wurden identifiziert, mittels derer 

das Individuum Einfluss auf Art und Intensität der bewusstwerdenden Emotion und deren 

Äußerung gegenüber der Umwelt nehmen kann (67).  Dieser Vorgang muss dabei nicht einmal 

willentlich angestoßen werden, sondern kann auch völlig automatisch ablaufen (71, 134).  Der 

Komplex in seiner Gesamtheit wird als Emotionsregulation (ER) bezeichnet.  Die 

Emotionsforschung hat diverse, zum Teil in Konflikt stehende Modelle zu diesem Thema 

hervorgebracht; hier soll die beispielhafte Betrachtung eines dieser Modelle, des Modells der 

antizipierenden und reaktiven ER wie beschrieben von James Gross, der Veranschaulichung 

dienen.   
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Nach diesem Modell entsteht jede emotionale Reaktion als Resultat diverser 

regulatorischer Strategien, die unmittelbar Anwendung finden, wenn ein emotionaler Reiz oder 

auch nur ein Hinweis auf seine mögliche Erscheinung auftritt (67).  Die zur Verfügung stehenden 

emotionsregulatorischen Strategien teilt Gross in eine antizipierende und eine reaktive Klasse ein 

(67).  Als antizipierend bezeichnet er solche Strategien, die Einfluss auf die Rezeption des Reizes 

nehmen, also etwa Vermeidung oder Modifikation bestimmter Situationen sowie Steuern der 

Aufmerksamkeit; im Gegensatz dazu stehen die auf die Änderung der emotionalen Antwort 

ausgerichteten reaktiven Strategien, die beispielsweise das Verlängern, Abschwächen oder den 

körperlichen Ausdruck des emotionalen Erlebens umfassen (67).  Entscheidend für die 

erfolgreiche, sprich langfristig ausgeglichene ER ohne Auftreten von prolongierten Konflikten 

und psychopathologischen Auffälligkeiten ist laut dem Modell neben der Wahl geeigneter 

Strategien das richtige Maß an Bewusstsein für die eigene Emotionalität (68).  Übersteigertes 

Bewusstsein für die eigenen Gefühle vergleichen Gross und Jazaieri (68) mit einem zu sensitiven 

Alarmsystem, dessen andauernde Alarmierungen letztlich psychische Störungen wie etwa die 

Panikstörung zur Folge haben können; andererseits schränke ein mangelhaft ausgeprägtes 

Bewusstsein für die Emotionslage, die Alexithymie, die Flexibilität in der Wahl der ER-Strategien 

ein und könne zu dysfunktionalen Mustern wie beispielsweise bei der Bulimia nervosa beobachtet 

führen (68).   

Trotz seiner Verbreitung bleibt dieses Modell nicht ohne Kritiker.  Ein gern zu Felde 

geführtes Argument ist die willkürlich anmutende Klassifikation in antizipierend und reaktiv (11, 

78); Heber et al. (78) fordern etwa, Inhalt und zeitlicher Aspekt der ER-Strategien müssten 

voneinander getrennt betrachtet und beurteilt werden.  Andernorts wurden alternative Modelle 

vorgestellt, beispielsweise das Modell der mentalisierten Affektivität von Elliot Jurist, das die 

sogenannte Mentalisierung, also die Fähigkeit, eigenes und fremdes Verhalten auf 

zugrundeliegende Absichten und Gefühle zurückführen zu können, in den Mittelpunkt stellt (59, 

66, 87).  Genau diese Fähigkeit und ihre mögliche Fehlregulation ist gemäß diesem Ansatz 

Ausgangspunkt und Therapieansatz für psychische Störungen (12).   
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Eine mögliche Einordnung verschiedener Regulationsstrategien in „funktionale“ und 

„dysfunktionale“ Bewältigungsmechanismen wird diskutiert.  Funktionale Strategien 

ermöglichen dem Individuum einen adäquaten Umgang sowohl mit der Emotion als auch mit der 

auslösenden Situation und langfristig emotionale Balance sowie geistige Gesundheit; 

dysfunktionale Strategien hingegen führen zu Problemen in der akuten Bewältigung und finden 

sich assoziiert mit psychischen Krankheiten (17, 39, 63, 151).  So gilt ein vermeidender Umgang 

mit unangenehmen Stimuli als Faktor in der Erhaltung phobischer Störungen wie zum Beispiel 

der sozialen Phobie (19, 69).  Andererseits existiert auch die Ansicht, dass alle Mechanismen in 

einem bestimmten Kontext ihre Berechtigung haben und es lediglich die nichtdiskriminierende, 

unflexible Reaktion mit den immer selben Strategien ist, die langfristig als emotionale 

Dysregulation bezeichnet werden muss (11, 32, 68, 95). 

Jegliche der Beeinflussung erlebter Angst oder Furcht dienende ER kann als 

Angstbewältigung bezeichnet werden (31, 164).  Auch zu dieser speziellen Kategorie wurden 

diverse Modelle entwickelt.  Für diesen Text von vordringlichem Interesse ist das auf Heinz 

Walter Krohnes Forschung basierende Modell der Bewältigungsmodi (englisch model of coping 

modes, MCM; siehe 1.1.2, 96).   

 

1.1.2 Model of Coping Modes 

Das Modell beruht auf der Beobachtung, dass alle möglichen Strategien zur Bewältigung 

von Angst letztlich einem von zwei unterschiedlichen Zielen dienen: Aufmerksamkeit der 

Bedrohung zuzuwenden oder von ihr abzuziehen.  Diese beiden dem Individuum zur Verfügung 

stehenden Optionen werden als Superstrategien (englisch superstrategies) bezeichnet (96).  Eine 

sich durch verstärkte Aufmerksamkeit bezüglich des bedrohlichen Stimulus äußernde 

Superstrategie, sei es etwa durch Informationssuche, Katastrophisierung oder Planen möglicher 

Reaktionen, wird mit dem Begriff der Vigilanz versehen (96, 100).  Ablenkung, Bagatellisierung, 

Ignoranz und alle weiteren im Dienste der Aufmerksamkeitsreduktion stehenden Strategien 
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werden unter dem Begriff der kognitiven Vermeidung zusammengefasst (96, 100).  Gemäß dem 

Modell entscheidet sich ein Individuum für einen vigilanten Umgang mit Bedrohungen, um 

Unsicherheiten bezüglich der Situation zu minimieren; im Gegensatz dazu motiviert eine relative 

Intoleranz gegenüber emotionaler und/oder körperlicher Erregung zur Anwendung kognitiver 

Vermeidung (100, 145). 

Entscheidend zum Verständnis des Modells ist der Umstand, dass die vorstehend 

vorgestellten Konzepte von Vigilanz und Vermeidung nicht Endpunkte derselben Skala, sondern 

zwei separate, gewissermaßen orthogonale Dimensionen darstellen (96, 100).  Durch 

Kombination der beiden lässt sich die Reaktion eines Individuums auf eine Bedrohung eindeutig 

beschreiben.  Weiter geht das Modell davon aus, dass bei aller Variabilität eines Individuums in 

seinem Erleben und Reagieren in Abhängigkeit vom Kontext im Mittel gewisse Tendenzen zu 

finden sind, zum Beispiel eine allgemeine Präferenz für eine vigilante Superstrategie bei 

gleichzeitiger Vernachlässigung vermeidender Optionen.  Diese Tendenzen erachtet das MCM 

als in der Persönlichkeitsstruktur verankert (100, 145). 

Durch Annahme bevorzugter oder vernachlässigter Anwendung der beiden 

Superstrategien lassen sich vier Kategorien denkbarer Verhaltensmuster identifizieren, die 

namensgebenden Bewältigungsmodi.  So spricht man im oben genannten Beispiel ausgeprägter 

Vigilanz bei niedriger Vermeidung vom Modus der Sensitisation (englisch sensitization; 96, 144).  

Dessen genaues Gegenteil, die Repression (englisch repression), ist bei einem vorwiegend 

vermeidenden Umgang bei nur gering ausgeprägter Vigilanz anzunehmen (96, 145).  Werden 

weder Vigilanz noch Vermeidung in bedeutsamem Maße zur Bewältigung einer bedrohlichen 

Situation bemüht, wird der Begriff der Nichtdefensivität (englisch non-defensiveness) gebraucht 

(96, 145).  Als Ängstlichkeit (englisch high anxiety) bezeichnet man schließlich jenen 

Bewältigungsstil, bei dem Vigilanz und Vermeidung gleichermaßen eingesetzt werden (96, 145).  

Analog zu „Furcht“ und „Angst“ (siehe 1.1.1) sind diese vier Begriffe, insbesondere die der 

Sensitisation und der Repression, global betrachtet keineswegs eindeutig, da sie auch in anderen 
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Modellen in abgewandelter Interpretation zum Einsatz kommen (28).  Hier soll ausschließlich 

deren Bedeutung im Sinne des MCM von Belang sein.   

Eine konkrete Aussage über den Bewältigungsmodus eines bestimmten Individuums lässt 

sich mithilfe des eigens zu diesem Zweck entwickelten Angstbewältigungsinventars (ABI, siehe 

2.1.3.1) treffen (83, 98).   

 

1.1.3 Relevanz 

Dysfunktionale und funktionale Emotionsregulation werden wie bereits angedeutet 

mancherorts als Schlüssel zum Verständnis von Psychopathologie respektive zur Behandlung 

psychischer Probleme gehandelt: Die Assoziation gestörter ER mit psychischen Erkrankungen ist 

weidlich nachgewiesen (2, 17, 63, 151), woraus einige Autoren einen universellen 

Behandlungsansatz für viele verbreitete psychische Störungen ableiten (17, 66, 151).  Im 

spezielleren Fall der Angstbewältigung werden nicht zuletzt zum MCM ähnliche Erkenntnisse 

berichtet.  Dessen Bewältigungsmodi zeigen die nachfolgend dargestellten Auswirkungen auf das 

alltägliche Leben.   

Darunter fällt zunächst die naheliegende Beobachtung, dass Individuen je nach 

persönlichem Bewältigungsmodus in derselben Situation unterschiedlich starke subjektive Angst 

äußern; zum Beispiel berichteten Menschen mit vermeidendem Bewältigungsstil im Zuge einer 

Studie präoperativ weniger Angst als solche mit vigilantem Verhalten (96).  Nicht weniger 

bemerkenswert ist allerdings die Tatsache, dass sich der in der Studie gewählte Biomarker für das 

individuelle Stresslevel, die Konzentration freier Fettsäuren im Blut, invers verhielt, also genau 

bei den Personen einen hohen Wert erreichte, die über ihr vermeidendes Verhalten subjektiv 

vermeintlich einen Zustand niedriger Erregung erreicht hatten und umgekehrt (96).  Die stärkste 

physiologische Reaktion ließ sich nachweisen für solche Probanden, die sich laut eigener Aussage 

keiner der beiden Superstrategien bedienten (96). 
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Eine vom Bewältigungsstil abhängige Dissoziation zwischen subjektiver und objektiver 

Erregung konnte auch für andere Situationen reproduziert werden, in einer Studie wurde 

beispielsweise ein Blutdruckprofil im Umfeld eines von den Probanden zu präsentierenden 

Einzelvortrags erstellt (94).  Die Ergebnisse waren analog zu denen der vorbeschriebenen Studie, 

woraus die Autoren ein erhöhtes gesundheitliches Risiko für Personen mit vorwiegend 

vermeidendem Verhalten ableiten: Zum einen gehen sie von einer aufgrund der stärkeren 

physiologischen Stressreaktion primär erhöhten Entstehungswahrscheinlichkeit kardiovaskulärer 

Erkrankungen aus, andererseits wird aufgrund des Vermeidungsverhaltens eine vergleichsweise 

schwache Tendenz, auf Warnsignale zu reagieren und medizinische Hilfe in Anspruch zu 

nehmen, prognostiziert (94). 

Hirnphysiologisch lassen sich, wie auch eingehender nachstehend beschrieben (siehe 1.2 

bis 1.2.4), ebenfalls Unterschiede nachweisen.  In einer Studie mit funktioneller 

Magnetresonanztomographie (fMRT) zeigten sich für Personen mit dem Bewältigungsstil der 

Repression und dem der Sensitisation (im Folgenden „Repressoren“ beziehungsweise 

„Sensitizer“ genannt) distinktive Aktivierungsmuster, die von den Autoren als Ausdruck einer 

weniger ausgeprägten kortikalen Herabregulierung der ängstlichen Reaktion bei den Sensitizern 

im Kontrast zu den Repressoren gewertet wurden (138).  Die starke kortikale Herabregulierung 

vermeidender Personen wurde später als der zweite Schritt nach einer initial sehr starken Reaktion 

auf bedrohliche Reize identifiziert (128).  Auf Basis vorstehender Beobachtungen wurde die 

sogenannte Vigilanz-Vermeidungs-Theorie (englisch vigilance-avoidance theory, VAT) 

aufgestellt, nach der Repressoren zwar unbewusst eine sehr niedrige Schwelle für die Antwort 

bestimmter Hirnregionen auf bedrohliche Umstände besitzen, die eine weitreichende Aktivierung 

auch der körperlichen Angstmechanismen zur Folge hat; unmittelbar danach werden jedoch jene 

kortikalen Bewältigungsvorgänge angestoßen, die – im Sinne der relativen Intoleranz gegenüber 

emotionaler und körperlicher Erregung – ein Bewusstwerden der sich körperlich 

manifestierenden Angst verhindern (46, 128, 147).  Resultat der vermeidenden Vorgänge ist eine 

positivere Bewertung der aufgenommenen Stimuli, in signifikanter Weise beobachtet für das 
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Betrachten neutraler Gesichtsausdrücke (137).  In diesem Kontext wurde auch eine im Vergleich 

zu weniger vermeidenden Personen langfristig geringer ausgeprägte Fähigkeit, einmal gesehene 

emotionale Gesichter wiederzuerkennen, berichtet (99).  Hierfür finden sich in der Literatur 

Gegendarstellungen, allerdings gibt es auch dort für Repressoren trotz stärkerer zerebraler 

Aktivierung bei Aufnahme des Reizes zumindest keinen Vorteil gegenüber den Sensitizern bei 

der Wiedererkennung (137).   

 

1.2 Hirnphysiologie der Emotionsverarbeitung 

Neben allgemeinen Aussagen zu unterschiedlichen Aktivierungsmustern und 

Morphologien konnten dank anatomischer und neurologischer Forschung sowie nicht zuletzt 

moderner Bildgebung auch einzelne Hirnregionen identifiziert werden, die konkreten Funktionen 

und Zuständigkeiten zuzuordnen sind.  Diese Erkenntnisse wurden genutzt, um Modelle zum 

Verständnis der hirneigenen Vorgänge beim Erleben von Emotionen wie der Furcht oder der 

Angst zu erstellen.  Dabei gelten Begriffe wie Brocas „limbischer Lappen“ (24), der sogenannte 

Papez-Neuronenkreis (126) und sogar das von MacLean vorgestellte „limbische System“ (113) 

inzwischen weitestgehend als unzureichende Vorstellungen, die den wahren Mechanismen allein 

nicht Rechnung zu tragen vermögen (53, 106, 133).  Stattdessen wird von einigen Autoren ein 

Zusammenspiel zweier verschiedener Systeme vorgeschlagen, die jeweils Anteil an bestimmten 

Facetten der Emotionsverarbeitung haben (53, 106, 133).   

LeDoux und Pine (106) sprechen bewusst ganz allgemein von separaten Systemen, die 

der körperlichen Reaktion und der Verhaltensänderung einerseits und der bewussten Reflexion 

andererseits bei Furcht und Angst zugrunde liegen.  Während letzteres vor allem kortikalen 

Regionen zugeschrieben wird, seien für ersteres vorwiegend subkortikale Gebiete zuständig 

(106). 

Sehr konkret werden Phillips et al. in ihrem Review (133): Ein Stimulus wird gemäß dem 

Modell als emotional erkannt in den Hirnregionen Amygdala, Insula, Thalamus, dem 
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orbitofrontalen Kortex, den Kerngebieten des Hirnstamms sowie den ventralen Anteilen des 

Striatums, des präfrontalen Kortexes (PFC) und des anterioren Gyrus cinguli (englisch anterior 

cingulate cortex, ACC); hier findet auch die Initiation des affektiven Erlebens und der autonomen 

Antwort über das vegetative Nervensystem statt (133).  Im Gegensatz dazu ist die Regulation des 

erlebten emotionalen Zustandes vor allem ein Produkt des Hippocampus sowie der dorsalen 

Anteile von PFC und ACC (133).  Der Emotionsverarbeitung sind demnach ein ventrales und ein 

dorsales System gewidmet (133).   

Unabhängig vom weiterhin diskutierten Zusammenspiel der Regionen konnte für einige 

Hirngebiete doch eine Assoziation ihrer Aktivierung zu bestimmten emotionalen Reizen oder 

Zuständen gezeigt werden.  Das Folgende stellt eine für diese Arbeit relevante Auswahl dieser 

dar.   

 

1.2.1 Amygdala 

Unmittelbar rostral des Hippocampus beidseits des Infundibulums der Hypophyse im 

Temporallappen gelegen wird das Corpus amygdaloideum (kurz Amygdala; griechisch ἀμυγδαλή 

amygdale, „Mandel“) als Teil des sogenannten limbischen Systems gefasst (169).  Für seine 

verschiedenen Kerne konnten afferente Verbindungen von den Repräsentationsarealen der 

viszeralen und somatischen Sensibilität (inklusive Zentren der auditiven und visuellen 

Verarbeitung), vom Bulbus olfactorius und der Insula nachgewiesen werden (65).  Efferente 

Fasern führen von der Amygdala zu präfrontalem, frontobasalem und temporalem Kortex, 

Thalamus, Hypothalamus, Septum, Nucleus accumbens, Zwischenhirn und Hirnstamm (65, 169).  

Das Gros der genannten Bahnen führt durch die sogenannte Stria terminalis, die entlang des 

Nucleus caudatus durch das Großhirnmarklager verläuft (169). 

Lange Zeit als das neurobiologische Korrelat der Furcht schlechthin gehandelt (106), wird 

die Rolle der Amygdala inzwischen differenzierter betrachtet.  So hat sie sich nicht nur als für die 

klassische Konditionierung unverzichtbar (14) und als instrumental für die Erzeugung eines 
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Schockzustandes erwiesen (93), sondern zeigt auch im Umfeld zahlreicher psychischer 

Erkrankungen bemerkenswerte Auffälligkeiten: In einem Review zu phobischen 

Verhaltensweisen bei Säugetieren (inklusive Menschen) fanden sich Hinweise auf veränderte 

Aktivierungsmuster im Sinne verstärkter, andauernder Aktivität bei gleichzeitig erniedrigter 

Habituation (62), doch auch für andere Diagnosen aus dem Spektrum der Angststörungen lässt 

sich eine generell höhere Aktivität der Amygdala nachweisen (65, 89).  Davis und Whalen (45) 

betonen hierbei die Rolle der Amygdala in der Regulation des Vigilanzverhaltens und deuten, 

ausgehend von der Hypervigilanz als gemeinsamem Symptom verschiedener Angststörungen, 

diese als „Vigilanzstörungen“ um, womit sie die Amygdala als Kernelement zu deren Verständnis 

identifizieren.  Andere Autoren konnten ebenso Verbindungen zu nicht-angstbezogenen 

Störungsbildern herstellen, etwa zur Depression; hierbei scheint die Stärke der depressiven 

Symptome eine Vorhersage über die Stärke der Amygdalaaktivierung zu erlauben (73, 131).  

Grundsätzlich scheint im Rahmen einer Depression die Aktivierung der Amygdala bei Aufnahme 

negativ-affektiver Reize verstärkt zu sein, während auf positiv-affektive Reize eine im Vergleich 

zu Gesunden gedämpfte Antwort generiert wird (162).  Auch im Zuge einer posttraumatischen 

Belastungsstörung konnte eine Übererregbarkeit der Amygdala nachgewiesen werden (23).  

Vorstehende Erkenntnisse finden sich bei Adolphs (1) zusammengetragen, ergänzt um 

Beobachtungen von verstärkter Aktivierung der Amygdala im Kontext einer Schizophrenie und 

von eingeschränkter Amygdalafunktion bei Autismus.   

Nicht alle Abweichungen in der Aktivität dieser speziellen Hirnregion sind jedoch 

begründet in Pathologien.  Unterschiede finden sich schon abhängig von Geschlecht (159) und 

Alter (70), außerdem in Abhängigkeit der generellen individuellen Ängstlichkeit auch ohne 

Vorliegen einer Störung (55).  Genauso konnte ein aktiver Einfluss des Individuums auf die 

Amygdalaaktivität nachgewiesen werden: Beim Versuch, erlebte Emotionen bewusst zu 

dämpfen, wird die Aktivität reduziert (61), für verschiedene Strategien der ER sind sogar 

unterschiedliche Auswirkungen auf die gemessene Aktivität bekannt (49).  Als besonders starke 

Dämpfer der Amygdalaaktivität haben sich hier vermeidende Strategien herausgestellt (49). 
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1.2.2 Insula 

Am Grunde der Fossa lateralis, verdeckt durch den Temporallappen und die Partes 

operculares des Frontal- und des Parietallappens, befindet sich auf beiden Seiten der 

entwicklungsgeschichtlich relativ alte Lobus insularis (kurz Insula; lateinisch insula, "Insel"; 

168).  Hier findet vor allem die Integration sensorischer Informationen viszeraler, vestibulärer, 

gustatorischer und nozizeptiver Natur statt; außerdem werden in der Inselrinde viszeromotorische 

Antworten generiert (169).  Dazu benötigt sie Verbindungen unter anderem zum Tractus 

spinothalamicus (37), zum Cerebellum, zudem zu weiten Feldern der Frontal-, Temporal-, 

Parietal- und Occipitallappen (29, 64).  Für die Emotionsforschung attraktiv wird das Gebiet 

wegen seiner zusätzlichen Verbindungen zu beträchtlichen Teilen des sogenannten limbischen 

Systems einschließlich Hippocampus, Gyrus parahippocampalis und Gyrus cinguli sowie zur 

Amygdala (siehe 1.2.1 und 1.2.3, 29, 64) .   

Zusätzlich zur oben beschriebenen Konnektivität konnte für die Insula in zahlreichen 

Studien eine Teilnahme an emotionalen Prozessen und Krankheiten beschrieben werden.  Ein 

heterogenes Bild wird hinsichtlich der Beteiligung der Insula an der Depression gezeichnet: 

Einerseits findet sich Evidenz für eine stimmungskongruente Hyper- oder Hypoaktivierung bei 

Verarbeitung negativ- beziehungsweise positiv-affektiver Stimuli (162), andererseits sprechen 

jüngere Quellen von einer generell verminderten Aktivität der Insula bei depressiven Personen 

(7, 48, 107) und sogar von einem messbar reduzierten Insularindenvolumen (160).  Neueren 

Erkenntnissen zufolge weist eine Reduktion des Insularindenvolumens bei Gesunden auf ein 

erhöhtes Risiko für die Entwicklung von Angststörungen oder einer Depression hin (85, 163).  

Fonzo et al. (60) konnten für Patienten mit generalisierter Angststörung nicht nur eine 

Hypoaktivität der Insula auf positiv-affektive Reize hin nachweisen, sondern auch eine Erhöhung 

der Aktivität nach erfolgter kognitiver Verhaltenstherapie; mit einer Insulahyperaktivität 
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hingegen geht die Antizipation und/oder Verarbeitung aversiver Stimuli bei der 

posttraumatischen Belastungsstörung, der Panikstörung und bei Phobien einher (22, 65, 133).   

Auch in Gesunden ist der Einfluss der Insula nicht zu unterschätzen, scheint sie doch an 

der Generierung des Ekels und der Trauer sowie emotionaler Antworten auf negativ konnotierte 

Reize wie Schmerz beteiligt zu sein; auch ängstliche Erwartung, Panik und Schuldgefühl sollen 

hier moderiert werden (133).  Im Einklang mit diesen Erkenntnissen stehen auch die Resultate 

von Dörfel et al. (49) und Morawetz et al. (121), nach denen die Insula bei Anwendung jeglicher 

emotionsregulatorischer Strategien ausgeprägte Aktivierung zeigt.  Erstgenannte vertreten 

darüber hinaus die Meinung, die Insula sei involviert im Bewusstwerden von Emotionen und in 

der Vermittlung der Salienz von Reizen (49).  In an Makaken durchgeführten Untersuchungen 

fanden sich darüber hinaus Anhaltspunkte für eine Beteiligung der Insula an der Entstehung von 

Bewusstsein (38).  Craig (34–36) sieht im Zusammenspiel von Insula und anteriorem Gyrus 

cinguli (siehe 1.2.3) die Quelle bewussten Verhaltens und des Selbst.  Eine konkrete Verbindung 

zum MCM konnte 2012 nachgewiesen werden: Der VAT entsprechend zeigten sich vorwiegend 

des Bewältigungsstils der Repression bedienende Personen starke Aktivierung unter anderem im 

Bereich der Insula; wesentlich schwächer fiel die Aktivierung bei Sensitizern aus (128). 

 

1.2.3 Anteriorer Gyrus cinguli 

Vormals als Bestandteil eines “limbischen Lappens” (von lateinisch limbus, “Saum”) von 

Broca eingeführt (24), avancierte das inzwischen als Gyrus cinguli (lateinisch gyrus, “Windung”; 

lateinisch cingulum, “Gürtel”) bekannte Areal zum zentralen Element des sogenannten 

limbischen Systems in seiner heutigen Interpretation (113).  Seine Bezeichnungen leiten sich aus 

der anatomischen Position des Gyrus cinguli innerhalb der Fissura longitudinalis cerebri ab, da er 

sich gleich einem Gürtel oder einem Saum um Balken und Zwischenhirn legt (169).  Von dort 

steht sein anteriorer Teil in direkter Kommunikation zu weiten Teilen des übrigen limbischen 

Systems (zum Beispiel posteriorer Gyrus cinguli, Gyrus parahippocampalis, Hippocampus, 
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Amygdala), zu Thalamus und Hypothalamus, zum orbitofrontalen und präfrontalen Kortex sowie 

zu Striatum, periaqäduktalem Grau und Hirnstamm (42, 115, 169); der prominenteste Fasertrakt 

in diesem Kontext ist das sogenannte Cingulum, welches in der Tiefe des Gyrus cinguli zur Area 

entorhinalis im Gyrus parahippocampalis zieht, ein wichtiger Bestandteil des sogenannten Papez-

Neuronenkreis (126, 169).  Jener anteriore Teil, der anteriore Gyrus cinguli (englisch anterior 

cingulate cortex, ACC), soll im Folgenden näher betrachtet werden.   

Als relativ gut untersucht gilt die Beteiligung des ACC an der Depression.  In zahlreichen 

Arbeiten konnte eine abnormal niedrige Aktivität des ACC und eine losere funktionale 

Konnektivität zum Amygdala-Komplex bei depressiven Probanden nachgewiesen werden (27, 

42, 48, 107, 116), es fanden sich jedoch noch weitere, wesentlich konkretere Erkenntnisse: Zum 

einen gibt es Hinweise auf eine Verbindung zwischen ACC-Hypoaktivität und spezifischen 

Symptomen der Depression, wie zum Beispiel der Anhedonie (42), zum anderen findet sich 

zunehmend Evidenz für einen prognostischen Wert der ACC-Aktivität bei Depressiven.  So sollen 

sich zukünftige Therapieresponder durch eine stärkere Aktivierung bestimmter ventraler und 

rostraler ACC-Anteile (Brodman-Areale 24 und 32) im Vergleich zu Nichtrespondern 

auszeichnen (42); außerdem legt eine Studie von 2017 nahe, dass über die ACC-Hypoaktivierung 

eine Differentialdiagnose zwischen Depression und bipolarer Störung möglich sein könnte (27).  

Ein von Bora et al. (20) und Lai (102) postulierter Volumenverlust des ACC bei depressiven 

Probanden konnte in jüngeren Arbeiten nicht reproduziert werden (142, 160).  Analog zur 

Depression scheint auch bei der generalisierten Angststörung eine Hypoaktivierung des ACC zu 

bestehen (60).  Sehr neu ist die Beobachtung einer Beteiligung des ACC bei psychopathischen 

Tendenzen; hier scheint bei Betrachtung wütender Gesichter eine umso schwächere 

Kommunikation mit der Amygdala zu bestehen, je stärker solche Tendenzen ausgeprägt sind (57).  

Mit einer geringeren Konnektivität zur Insularegion hingegen scheinen Symptome aus dem 

Bereich der Autismus-Spektrum-Störungen assoziiert zu sein (182).  Auch in den 

Pathomechanismen der Sucht taucht der ACC auf, so konnten Zakiniaeiz et al. (180) eine 

Beziehung zwischen der ACC-Konnektivität und der Rückfälligkeit bei Alkoholikern herstellen.  
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Verstärkte Aktivierung war zu finden bei Zwangsstörungen, Phobien und der posttraumatischen 

Belastungsstörung (42) sowie bei der Panikstörung (22).  Die Aktivierung des ACC stellte sich 

in einer Studie als Prädiktor für den Therapieerfolg auch bei Angsterkrankungen heraus (112).  

Als möglicher Marker für in der Entwicklung begriffene Angststörungen könnte sich ein 

reduziertes Volumen des ACC erweisen (163). 

Als hochrelevant für die Emotionsforschung gilt auch die physiologische Funktion des 

ACC.  Im Laufe der letzten Jahrzehnte hat man ihm unterschiedlichste Aufgaben zugesprochen, 

von Regulation der Aufmerksamkeit über Risikoabwägung bis hin zur Vermittlung zwischen 

miteinander im Konflikt stehenden notwendigen Entscheidungen (42, 133, 136); für diese Arbeit 

am bedeutsamsten ist jedoch fraglos eine der am häufigsten getroffenen Schlussfolgerungen, die 

auch als Erklärung für seine Beteiligung in den oben genannten Störungsbildern dienen kann: Der 

ACC ist entscheidend beteiligt an der aktiven, bewussten Regulation erlebter Emotionen und an 

der sogenannten Mentalisierung (42, 50, 133, siehe 1.1.1); laut Stevens (158) vorwiegend in einer 

die Repression betreffenden Rolle.   

 

1.2.4 Nucleus striae terminalis 

Die zuvor erwähnte Stria terminalis (siehe 1.2.1), die die Amygdala mit dem 

Hypothalamus verbindet, gilt als ein Kernstück zur Erklärung der Abhängigkeit körperlicher und 

behavioraler Vorgänge von der Emotionalität (169).  Sie beherbergt zudem ein Kerngebiet, das 

lange Zeit der septalen Kerngruppe zugeordnet wurde (5): den Nucleus striae terminalis (englisch 

bed nucleus of the stria terminalis, BNST).  Dieser ist medial des Globus pallidus und 

mediokaudal des Nucleus caudatus in den medialen Ausläufern der Capsula interna auf Höhe der 

Commissura anterior zu finden (105, 167, 169).  Nach posterior verjüngt sich der BNST, bevor 

er in seine Faserverbindung über die Stria terminalis in Richtung laterale Amygdala übergeht 

(105); ein ventraler Trakt durch die Ansa peduncularis stellt eine Verbindung zu medialen 

Amygdalaanteilen und dem Hypothalamus her (101, 105).  Durch den Kopf des Nucleus caudatus 
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und den Nucleus accumbens hindurch kommuniziert der BNST mit dem präfrontalen und dem 

orbitofrontalen Kortex (101, 105).  Für zahlreiche andere Hirnregionen wird eine funktionelle 

Konnektivität angenommen, ohne dass konsistent nachzuweisende Leitungsbahnen identifiziert 

werden konnten; dazu gehören die Nuclei caudatus et accumbens, Hippocampus und Gyrus 

parahippocampalis, Thalamus, Insula, Putamen, Globus pallidus, Precuneus, Gyrus precentralis 

und das periaquäduktale Grau (9, 101, 167).  Zusammen mit dem Nucleus accumbens und dem 

zentralen Anteil der Amygdala wird der BNST von manchen Autoren wegen ihrer engen 

funktionellen Beziehung sowie gemeinsamer mikroskopischer und immunhistochemischer 

Merkmale unter dem Schlagwort „erweiterte Amygdala“ gefasst (3, 9, 82).   

Der BNST zeigte sich in der Vergangenheit als psychopathologisch relevant im Komplex 

der Suchterkrankungen, wo ihm die Vermittlung negativen, vor allem ängstlichen Affekts bei 

Entzug und des Wiedereinsetzens substanzorientierten Verhaltens zugesprochen wird (8).  Nicht 

nur in diesem Kontext jedoch findet sich Evidenz für eine entscheidende Rolle des BNST in der 

Entstehung von Ängstlichkeit, ähnlich verhält es sich bei der posttraumatischen 

Belastungsstörung, wo eine anhaltend erhöhte Aktivität des BNST während Erwartung 

bedrohlicher Stimuli nachgewiesen werden konnte (23).  Eine naheliegende Beziehung zu 

Störungen aus dem Spektrum der Angsterkrankungen wurde ebenso untersucht; auch hier findet 

sich eine anhaltende BNST-Aktivierung bei Erwartung von Bedrohungen oder bei Unsicherheit 

sowohl bei der Panikstörung als auch bei der generalisierten Angststörung und den phobischen 

Störungen (22, 26, 122, 179).  Weiterhin auffällig ist eine engere funktionelle Konnektivität zur 

Amygdala im Vergleich zu Gesunden (122).   

Schon recht lange bekannt ist ein natürlicher Sexualdimorphismus des BNST; der 

männliche BNST ist durchweg etwa doppelt so groß wie der weibliche (4), was zu einer 

postulierten Beeinflussung geschlechtsabhängig verschiedenen Verhaltens, wie etwa Aggression 

und Sexualverhalten, passt (4).  Bekannter dürfte jedoch die Rolle des BNST in der 

physiologischen Ängstlichkeit sein.  Persönliche Veranlagung zu erhöhter Ängstlichkeit scheint 

hierbei ein positiver Prädiktor für BNST-Konnektivität zur Amygdala zu sein (21).  Pedersen et 
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al. beschreiben andere Verhältnisse; ihre Ergebnisse legen eine etwas komplexere Abhängigkeit 

der BNST-Aktivierung von sowohl persönlicher Ängstlichkeit als auch von der Vertrautheit des 

Probanden mit dem Stimulus nahe: Neuartige Reize riefen in der Studie eine umso geringere 

Antwort hervor, je ausgeprägter eine Veranlagung zu Ängstlichkeit war (130).  Auffällig ist, dass 

der BNST nicht nur im Kontext der oben beschriebenen Erkrankungen, sondern auch bei 

Gesunden weniger durch einen bedrohlichen Stimulus selbst als durch die Erwartung desselben 

angesprochen zu werden scheint (81).  Unter diesen Umständen konnte eine im Vergleich zu einer 

völlig sicheren Umgebung reduzierte Kommunikation des BNST mit den meisten Hirnregionen 

außer der Amygdala beobachtet werden (166).  Diese Resultate lassen darauf schließen, dass der 

BNST eher das neurobiologische Korrelat der Angst denn das der Furcht darstellt, eine bereits 

1998 aufgestellte Hypothese (43, 44, 173), die im Laufe der vergangenen Jahre Zuspruch 

gefunden hat: Andere Autoren schreiben dem BNST die (hyper-)vigilante Überwachung von 

Bedrohungen und die Initiation von Verteidigungsmechanismen zu (93, 123, 153).  Jüngere 

Arbeiten warnen allerdings davor, eine strikte Zuordnung von Angst und Furcht zu BNST 

einerseits und Amygdala andererseits (siehe 1.2.1) vorzunehmen; beide Regionen seien 

funktionell verwandt und an der Vermittlung beider Zustände zumindest partiell beteiligt (148).  

Dies wird unterstützt durch die Resultate der Studien von Brinkmann et al. (21) und Sladky et al. 

(150), wonach schon eine kurze Konfrontation mit emotionalen Gesichtern für die Provokation 

einer eindeutigen BNST-Antwort suffizient ist.  Den Versuch der Zusammenfassung aller 

vorgenannter BNST-Funktionen und des bei Ratten beobachteten Einflusses der Region auf 

Angst- und Sozialverhalten machen Lebow und Chen (105), indem sie die den BNST als ein über 

Wertigkeiten von Situationen entscheidendes Organ interpretieren, eine Aufgabe, die sie mit dem 

englischen Terminus valence surveillance („Wertigkeitsbestimmung“) beschreiben.   
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1.3 Ziel der Untersuchung 

Der Einfluss von Emotionen und ihrer Regulation auf Alltag und mentale Gesundheit ist 

nicht zu unterschätzen.  In ihrer Ergründung gab es im Laufe der letzten Jahre dank zahlreicher 

Arbeiten enorme Fortschritte, nicht zuletzt auf dem Gebiet der Angst und deren Bewältigung.  

Hier hat auch das MCM Aufmerksamkeit erfahren.  Gleichwohl konzentriert sich ein Großteil der 

zur Verfügung stehenden Literatur in diesem Zusammenhang bisher hauptsächlich auf kortikale 

Gebiete wie etwa den präfrontalen oder den orbitofrontalen Kortex; selbst in anderem Kontext 

nahezu erschöpfend untersuchte Hirnregionen wie die Amygdala wurden eingehender 

Literaturrecherche zufolge noch nicht hinreichend mit diesem Konzept in Beziehung gesetzt.  Die 

vorliegende Arbeit unternimmt den Versuch, anhand einer großen, gesunden Stichprobe für die 

Funktion einiger Hirnregionen, die sich in der Vergangenheit als instrumental in ER und 

Psychopathologie erwiesen haben, einen Zusammenhang zu den beiden Superstrategien Vigilanz 

und kognitive Vermeidung herzustellen.   
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1.3.1 Hypothese 

Auf Basis der vorliegenden Literatur darf angenommen werden, dass ein solcher 

Zusammenhang zwischen den Superstrategien des MCM und der im fMRT beobachteten 

Aktivierung der Hirnregionen Amygdala, Insula, ACC und BNST besteht.  Konkret werden 

folgende Verhältnisse beim Betrachten aversiver emotionaler Gesichter erwartet: 

 

I. Es besteht eine positive Assoziation der Aktivierung der Amygdala mit der 

Ausprägung vigilanter Bewältigungsstrategien; für die kognitive Vermeidung 

zeigt sich ein negativer Zusammenhang.   

II. Entsprechend der VAT besteht eine positive Assoziation der Aktivierung der 

Insula mit der Ausprägung kognitiv vermeidender Bewältigungsstrategien.   

III. Es besteht eine positive Assoziation der Aktivierung des anterioren Gyrus cinguli 

mit der Ausprägung kognitiv vermeidender Bewältigungsstrategien; für die 

Vigilanz zeigt sich ein negativer Zusammenhang.   

IV. Entsprechend der VAT besteht eine positive Assoziation der Aktivierung des 

Nucleus striae terminalis mit der Ausprägung kognitiv vermeidender 

Bewältigungsstrategien.   
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2. Methode 

2.1 Beschreibung der NAE-Studie 

Die vorliegenden Daten wurden von der Forschungsgruppe Translationale Psychiatrie 

(TraP) der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie des Universitätsklinikums Münster (UKM) 

im Rahmen des Projektes „Neurogenetik affektiver Erkrankungen“ (NAE) erhoben.  Besagte 

Studie folgt den Richtlinien der Deklaration von Helsinki und wurde von der Ethikkommission 

der Ärztekammer Westfalen-Lippe und der Medizinischen Fakultät der Westfälischen Wilhelms-

Universität bewilligt (Nummer Ethikvotum: 2007-307-f-S).   

 

2.1.1 Stichprobe 

Die hier untersuchte Stichprobe durchlief den gleichen Screeningprozess wie alle 

Probanden der NAE-Studie.  Dabei wurde sichergestellt, dass Interessenten nur dann als gesunde 

Kontrollprobanden aufgenommen wurden, wenn ihr Alter zwischen 18 und 59 Jahren lag, die 

Abstammung als „europäisch-kaukasisch“ bezeichnet werden konnte, gute Kenntnisse der 

deutschen Sprache gegeben waren, kein Einfluss durch zentralnervös wirksame Medikation zu 

erwarten war und kein Hinweis auf schwere körperliche oder geistige Erkrankungen vorlag.  

Letzteres galt für die Vergangenheit genauso wie für den Zeitpunkt der Vorstellung; das heißt, 

auch anamnestisch berichtete Krankheiten oder zurückliegende Episoden hatten einen Ausschluss 

von der Studie zur Folge.  Die für den Ausschluss relevanten Krankheitsbilder beinhalteten 

psychische Erkrankungen und bestimmte körperliche Gebrechen, darunter insbesondere 

neurologische, hormonelle, maligne, vaskuläre und autoimmun vermittelte Störungsbilder.  Auch 

Linkshändigkeit und bei weiblichen Bewerbern eine aktuell bestehende Schwangerschaft waren 

mit einer Teilnahme an der Studie unvereinbar.  Da als bildgebende Untersuchung eine 

Magnetresonanztomographie (MRT) vorgesehen war, musste im Screening gleichzeitig darauf 

geachtet werden, nur solche Interessenten in die Studie einzuschließen, die zusätzlich zu den 
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genannten Bedingungen keinerlei Kontraindikationen gegen das geplante Messverfahren mit sich 

brachten und die vorgesehenen Paradigmen zu bearbeiten im Stande sein würden.  Daher war die 

MRT-Tauglichkeit ein weiteres Einschlusskriterium.   

Für die vorliegende Studie konnten 299 Teilnehmer als Kontrollprobanden eingestuft 

werden.  Von diesen wurden zwölf nachträglich ausgeschlossen, nachdem bei Sichtung der MRT-

Daten (siehe 2.1.4.3) Inhomogenitäten aufgefallen waren, die als während der Messung vom 

Probanden erzeugte Bewegungsartefakte interpretiert wurden oder auf morphologischen 

Auffälligkeiten der untersuchten Gehirne beruhten (z.B. vergrößertes Ventrikelsystem).  Drei 

weitere Probanden erzielten im Beck Depression Inventory (BDI; siehe 2.1.3.3) einen Punktwert 

von über 14, was als im Konflikt stehend mit einer Klassifikation als „psychisch gesund“ 

betrachtet wurde.  Daher finden auch die hiervon Betroffenen keinen Eingang in die vorliegende 

Untersuchung, womit sich die Gesamtgröße der untersuchten Stichprobe auf N = 284 festsetzt.   

 

2.1.2 Ablauf 

2.1.2.1 Rekrutierung 

Alle Teilnehmer gehen auf freiwillige Meldungen als Reaktion auf breite 

Werbemaßnahmen zurück, welche Aushänge an Orten des öffentlichen Lebens und Annoncen in 

Druckmedien einschlossen.  Als Voraussetzung für die Teilnahme wurden die oben 

beschriebenen Kriterien im Folgenden in einem etwa zwanzigminütigen Telephonscreening 

abgefragt, woraufhin bei Einschluss die Vereinbarung einer persönlichen Vorstellung in den 

Räumlichkeiten der Arbeitsgruppe in der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie folgte.   

 

2.1.2.2 Interview 

Bei diesem Termin wurde der Proband nach schriftlicher Einwilligung in die 

Studienteilnahme allgemein und eine hier nicht relevante humangenetische Untersuchung im 
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Speziellen sowohl einem Strukturierten Klinischen Interview (SKID, 176) für die vierte Auflage 

des Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV, 143) hinsichtlich der dort 

beschriebenen Achse-I-Störungen als auch einer neuropsychologischen Testung unterzogen.  

Letztere beinhaltete neben einigen hier nicht relevanten Tests den sogenannten Mehrfachwahl-

Wortschatz-Intelligenztest (siehe 2.1.3.6).  Wenn über dieses Prozedere der Status als 

Kontrollproband gesichert werden konnte, erhielt der Proband verschiedene Fragebögen in 

Papierform, die er ausgefüllt zu einem nächsten, bei dieser Gelegenheit mit ihm vereinbarten 

Termin mitzubringen hatte, an dem die Bildgebung des Schädels mittels MRT stattfinden sollte. 

 

2.1.2.3 MRT 

Alle Messungen wurden im Institut für klinische Radiologie des Universitätsklinikums 

Münster, ansässig im sogenannten Haus Rosenbach, durchgeführt.  Beim verwendeten 

Magnetresonanztomographen handelt es sich um einen Gyroscan Intera 3T von Philips Medical 

Systems (Best, Niederlande), einen mit einer Feldstärke von drei Tesla operierenden Scanner.  

Bevor die Messung durchgeführt werden konnte, musste jeder Proband über das Verfahren und 

seine Risiken aufgeklärt werden und erneut eine schriftliche Einwilligung sowie einen weiteren 

Fragebogen hinsichtlich der MRT-Tauglichkeit ausfüllen.  Nachdem der Proband entmetallisiert 

und bezüglich der Aufgaben im Magnetresonanztomographen instruiert war, wurde er zum 

Tomographen gebracht, mit doppeltem Gehörschutz ausgestattet und mittels Schaumstoffpolstern 

bequem, aber stabil gelagert.  Ziel war hierbei, das Risiko für Bewegungsartefakte durch 

unwillkürliche Bewegungen zu minimieren.  Via Kopfhörer konnte im Laufe der ungefähr 

fünfzigminütigen Messung mit dem Probanden Kontakt aufgenommen werden. 

Während der Messungen war der Kopf des Probanden in einer Birdcage-MRT-Spule 

platziert.  Weiterhin fanden zwei MRT-geeignete Responseboxen mit je zwei Knöpfen 

Verwendung, die auf den Oberschenkeln des Probanden abgelegt wurden und mit Zeige- und 

Mittelfinger zu bedienen waren; sie kamen während der funktionellen Messungen zum Einsatz, 
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wenn der Proband im Zuge der Paradigmen bestimmte Aufgaben zu bearbeiten hatte.  Besagte 

Paradigmen wurden auf einem Laptop (ASUS L300D) abgespielt und dem Probanden von einem 

Projektor (Sharp XG-PC10XE) über ein Spiegelsystem präsentiert.   

Nach Abschluss der Messung durchlief der Proband noch einmal mehrere Fragebögen 

zur Fremdbeurteilung, sofern nicht bereits im Zuge der Vorbereitung auf die MRT geschehen, 

außerdem eine kurze Befragung zur Messung, insbesondere zu den zuvor erlebten Paradigmen.  

Zusätzlich wurde zur Untersuchung anderer Fragestellungen eine Blutprobe entnommen.   

Für die Erfüllung aller genannten Punkte der Studie wurde jeder Proband mit fünfzig Euro 

entschädigt, zusätzlich wurde auch eine CD mit Bildern der strukturellen Aufnahme des eigenen 

Gehirns in T1-Gewichtung angeboten.   

 

2.1.3 Fragebögen 

Zu den unterschiedlichen Zeitpunkten (beim ersten Termin, in selbstständiger 

Bearbeitung zu Hause, beim zweiten Termin) wurden die Probanden in Fremd- und Selbstratings 

zahlreichen Fragebögen unterzogen, von denen einige zur Erforschung hier nicht weiter verfolgter 

Fragestellungen dienten.  Auf die für diese Untersuchung relevanten Fragebögen soll im 

Folgenden weiter eingegangen werden.   

 

2.1.3.1 Angstbewältigungsinventar 

Das sogenannte Angstbewältigungsinventar (ABI, 97), international auch als Mainz 

Coping Inventory (MCI, 98) bekannt, ist ein auf dem „model of coping modes“ (MCM, siehe 

1.1.2) von Krohne (96) basierendes Instrument, um Erwachsene hinsichtlich ihrer 

Bewältigungsstrategien bei Konfrontation mit potentiell bedrohlichen Situationen zu 

klassifizieren.  Das Inventar besteht aus zwei Untertests, die das Verhalten in physisch 

bedrohlichen beziehungsweise den Selbstwert gefährdenden Situationen abfragen (96).  Für beide 
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Kategorien gibt das ABI je vier Szenarien vor, deren Ausgang von Fall zu Fall unterschiedlich 

schwer zu kontrollieren oder vorherzusagen ist.  Ferner sind zu jedem dieser Szenarien zehn 

mögliche Reaktionen formuliert, wobei der einen Hälfte eine verstärkte Hinwendung von 

Aufmerksamkeit auf die Situation, möglichen Konsequenzen und eventuellen Auswegen 

zugrunde liegt (etwa das Ausmalen des schlimmstmöglichen Ausgangs oder die Suche nach 

verfügbaren Informationen), die andere hingegen Aspekte von Ablenkung und gedanklichem 

Ausweichen darstellt (etwa Bagatellisieren oder Ignorieren); sie sind also repräsentativ entweder 

für vigilantes oder kognitiv vermeidendes Verhalten (97).  Aufgabe des Probanden ist es, sich in 

das geschilderte Szenario hineinzuversetzen und die dafür vorgeschlagenen Reaktionen 

entsprechend des eigenen gewohnten Verhaltens entweder abzulehnen oder ihnen zuzustimmen.  

Das resultierende Antwortmuster ist Grundlage zur Berechnung vierer separater Scores, die die 

Ausprägung der Dimensionen Vigilanz (VIG) und kognitive Vermeidung (KOV) für für 

Selbstwert beziehungsweise körperliche Integrität gefährliche Situationen mit einem gesonderten 

Zahlenwert versehen.  Die Summen der beiden Scores zu derselben Bewältigungstendenz werden 

als Gesamtscore (T) bezeichnet (98).  Ebenjene Werte (VIG-T und KOV-T) dienen als Grundlage 

für die hier angestellten Untersuchungen.   

Über die gesamte Stichprobe wurde für den VIG-T-Subtest ein Cronbachs Alpha von 

0,874 erreicht und für den KOV-T-Subtest ein Wert von 0,830 erzielt, was für eine gute interne 

Konsistenz des Inventars spricht.   

 

2.1.3.2 Strukturiertes Klinisches Interview für DSM-IV 

Beim Strukturierten Klinischen Interview für DSM-IV (SKID; 5) handelt es sich um 

einen Leitfaden, der es einem Untersucher ermöglicht, einen zu untersuchenden Erwachsenen 

geordnet auf die am weitesten verbreiteten psychischen Störungsbilder zu testen (176).  Nach 

einigen orientierenden Eingangsfragen, die Hinweise auf bestehende Problematiken geben sollen, 

werden, thematisch in Sektionen geordnet, systematisch die im DSM-IV (143) angegebenen 
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Kriterien für die einzelnen Störungsgruppen überprüft.  Im Verlauf der hier betrachteten Studie 

wurde ein SKID zur Prüfung auf die auf Achse I des DSM-IV (143) beschriebenen 

psychiatrischen Krankheitsbilder verwendet.  Die Achsen III und IV (körperliche 

Krankheitsfaktoren und psychosoziale Probleme) wurden gegebenenfalls zusätzlich 

dokumentiert.  Ein SKID zu den auf Achse II beschriebenen Persönlichkeitsstörungen (176) 

konnte zum Einsatz kommen, wenn der Untersucher im Gespräch den Eindruck bekam, vom 

Probanden während des Interviews geschilderte Probleme, Leiden oder Einschränkungen nicht 

hinreichend über die Ergebnisse des SKID zu Achse I erklären zu können.   

Alle Untersucher, die während der Studie zum Einsatz kamen, wurden von ausgebildeten 

Psychologen zur korrekten Anwendung des SKID angeleitet und im Zuge dessen regelmäßig 

supervidiert. 

 

2.1.3.3 Beck Depression Inventory 

Mittels des Beck Depression Inventory (BDI) lässt sich die Schwere einer mit einer 

Depression assoziierten Symptomatik beurteilen (15).  Der Fragebogen wurde ursprünglich 1961 

entwickelt (16); die hier verwendete deutsche Version geht auf die Arbeit von Hautzinger et al. 

aus dem Jahre 1994 (77) zurück.  Darin finden sich je vier 21 einzelnen depressiven Symptomen 

(z.B. Traurigkeit, Schuldgefühle, Suizidalität, Schlafstörungen) zugeordnete Aussagen, die 

unterschiedliche Ausprägungen besagter Symptome beschreiben.  Jeder dieser Aussagen wird 

dabei ein Punktwert zugewiesen, wobei ein Wert von null bedeutet, dass ein Symptom gar nicht 

vorliegt; die Punktwerte eins bis drei sind verknüpft mit steigender Schwere der Ausprägung.  

Aufgabe des Probanden ist es, jene Aussage zu wählen, welche seinem Empfinden am ehesten 

entspricht.  Die erreichte Gesamtpunktzahl schwankt somit zwischen null und 63 und dient dazu, 

einzuschätzen, wie stark sich eine depressive Symptomatik insgesamt bei einem Probanden 

äußert.  Im Kontext dieser Untersuchung wurde bis zum Erzielen von dreizehn Punkten im BDI 

eine minimale Ausprägung der Problematik angenommen, oberhalb von vierzehn Punkten ging 
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man von einer klinisch relevanten depressiven Verstimmung aus.  Mithin konnten Probanden 

jenseits der Grenze von vierzehn Punkten wegen begründeter Zweifel an der Einstufung als 

„gesund“ nicht für die hier angestellten Überlegungen berücksichtigt werden.   

Der Fragebogen wurde dem Probanden als Selbstbeurteilungsinstrument als Teil des bis 

zum zweiten Studientermin zu bearbeitenden Fragebogenpaketes ausgehändigt.  Der Proband 

wurde bei der Bearbeitung gebeten, sich bei seinen Antworten auf sein Erleben innerhalb der 

letzten sieben Tage zu beschränken.   

Für diesen Fragebogen darf bei einem Cronbachs Alpha von 0,709 über die gesamte 

Stichprobe eine akzeptable interne Konsistenz angenommen werden.   

 

2.1.3.4 State-Trait Anxiety Inventory 

Ziel dieses ursprünglich von Spielberger et al. (154) entwickelten Fragebogens ist es, die 

verschiedenen möglichen Ausprägungen ängstlicher Gefühle (Furcht, angstvolle Erwartung etc.) 

in einem Probanden zu bewerten.  Besonders hervorzuheben ist die Möglichkeit, mittels des State-

Trait Anxiety Inventory (STAI) zwischen zwei Formen von Angst zu differenzieren, von denen 

ein Proband betroffen sein kann: Einerseits kann der Proband sich in einer Situation befinden, die 

ihn wegen subjektiv bedrohlich wirkender Aspekte ängstigt, andererseits ist auch eine 

situationsunabhängige, in der Persönlichkeitsstruktur des Probanden verankerte ängstliche 

Grundeinstellung denkbar.  Erstere Variante kann mit dem englischen Terminus state anxiety 

(situationsbezogene Zustandsangst) bezeichnet werden, für letztere hat sich der Begriff der trait 

anxiety (situationsunabhängige Angst als Charaktereigenschaft) durchgesetzt.  Beide Varianten 

sind im STAI durch separate Untertests (STAI-S respektive STAI-T) vertreten, in denen jeweils 

zwanzig kurze Aussagen bezüglich des Befindens getätigt werden, die der Proband bei der 

Bearbeitung auf einer vierstufigen Likert-Skala einordnen soll; bei Ablehnung der Aussage wird 

ein Punktwert von eins vergeben, mit dem Grad der Zustimmung steigt die erreichte Punktzahl 

auf vier (104).  Sieben der zwanzig Items sind allerdings invertiert, beschreiben also im Gegensatz 
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zu den übrigen einen Zustand der Angstfreiheit.  Durch Addition ergibt sich bei der Auswertung 

für jeden Untertest eine Summe zwischen zwanzig und achtzig Punkten.  Mit dem Betrag der 

Summe steigt die Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen des im jeweiligen Untertest abgefragten 

Angsttypus (104).   

Im Zuge der NAE-Studie wurde das STAI-T in der deutschen Version von 1981 (104) als 

Teil des vom Probanden zwischen den Terminen auszufüllenden Fragebogenpakets eingesetzt.   

Für diesen Test betrug Cronbachs Alpha 0,398. 

 

2.1.3.5 Hamilton Anxiety Scale 

Ein weiteres Instrument, mit dem im Verlauf der Studie das Vorliegen ängstlicher 

Symptome bei den Probanden eingeschätzt werden sollte, ist die Hamilton Anxiety Scale 

(HAMA, 72, 114, 149).  Dieser Fragebogen leitet zum systematischen Abfragen aktuell (im Laufe 

der letzten sieben Tage) bestehender körperlicher und geistiger Auffälligkeiten an, die auf ein 

allgemein erhöhtes Angstniveau zurückzuführen sein können (149).  Dazu bietet die HAMA 

vierzehn einzelne Organsysteme und psychische Funktionen (z.B. Stimmung, 

Gastrointestinaltrakt, Sinnesleistung, Schlaf, intellektuelle Leistungsfähigkeit) an, für die 

exemplarisch Beeinträchtigungen aufgeführt werden (z.B. Sorgen, Meteorismus, Tinnitus, 

Einschlafstörungen, Konzentrationsverlust).  Jeder dieser vierzehn Gruppen wird abhängig vom 

Schweregrad der gegebenenfalls vorliegenden Symptome ein Zahlenwert von null bis vier 

zugewiesen; vier repräsentiert dabei den höchsten Grad der Beeinträchtigung, null wird nur bei 

völligem Fehlen jeglicher Beschwerden in der jeweiligen Kategorie vergeben.  Die Auswertung 

erfolgt durch Addition, wodurch Gesamtwerte zwischen null und 56 Punkten resultieren.  Die 

Summe erlaubt ein Abschätzen des Schweregrades der vorliegenden Angstsymptome.  Dabei 

werden drei Gruppen möglicher Ergebnisse unterschieden: Zwischen 18 und 24 Punkten spricht 

man von leichter bis mittlerer Angst, bis 30 Punkte von mittlerer bis schwerer Angst; Ergebnisse 
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über 30 Punkten sind als sehr schwere Angst zu interpretieren.  Das Ergebnis soll als objektive 

Beurteilung von Angstzuständen den klinischen Eindruck stützen (72).   

Die Testung mittels HAMA fand während des zweiten Termins der NAE-Studie als 

Fremdbeurteilung durch den Untersucher statt.  Sämtliche Untersucher waren zuvor in die 

korrekte Verwendung der Skala eingeführt worden.   

Für die HAMA ergab sich in dieser Stichprobe ein Cronbachs Alpha von 0,582.   

 

2.1.3.6 Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest 

Zur schnellen Einschätzung der (verbalen) Intelligenz eines Probanden wurde bei der 

NAE-Studie der Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT) angewandt (109).  In 37 

Zeilen werden dem Probanden jeweils fünf Buchstabenkombinationen präsentiert, von denen eine 

ein im Deutschen vorkommendes Wort darstellt; die übrigen lassen sich zwar aussprechen wie 

deutsche Wörter, sind aber reine Phantasieworte, also nicht Bestandteil der Sprache.  Die ersten 

Zeilen beinhalten in der Alltagssprache sehr gebräuchliche Ausdrücke, dieser Anspruch ändert 

sich allmählich im Verlauf des Tests, bis in den letzten Zeilen Begriffe abgefragt werden, die 

außerhalb des Kontextes von Fachsprachen kaum vorkommen.  Aufgabe des Probanden ist es, in 

jeder Zeile die Buchstabenkombination zu markieren, von der er annimmt, sie sei das korrekte 

Wort.  Auch wenn der Proband keinen Begriff wiedererkennt, ist er angehalten, dennoch genau 

eine der Optionen auszuwählen.  Für jede richtig gesetzte Markierung erhält der Proband 

schließlich einen Punkt; aus der Summe der Punkte im Intervall von null bis 37 lässt sich 

daraufhin das sprachliche Intelligenzniveau herleiten.   

Dem hier beschriebenen Probandenkollektiv wurde die als MWT-B (108) bekannte 

Version des Tests vorgelegt.  Der Bogen war ohne zeitliche Einschränkung während des ersten 

Termins der Studie im Beisein eines für die neuropsychologische Testung des Probanden 

zuständigen Untersuchers zu bearbeiten.   
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2.1.4 Bildgebung 

Der zweite Termin, den jeder Proband zu absolvieren hatte, diente vor allem der kranialen 

Bildgebung.  Equipment und Vorgehensweisen werden im Folgenden näher dargelegt.   

 

2.1.4.1 Einstellungen 

Die in jeder Messung initial angefertigte strukturelle Aufnahme wurde in T1-Gewichtung 

angelegt.  Dazu wurde eine als Turbo Field Echo (TFE) bekannte Methode angewandt, bei der 

eine schnelle 3D-Gradientenechosequenz mit einer Repetitionszeit von TR = 7,4 ms, einer 

Echozeit von TE = 3,4 ms, einem Anregungswinkel von FA = 9° und zwei Signalmitteln bei einer 

814,5 ms betragenden Inversions-Präpulssequenz durchgeführt wurde.  Das Sichtfeld (FOV) mit 

den Maßen 256 mm * 204 mm * 160 mm (kraniokaudal, anterior-posterior bzw.  links-rechts) 

konnte in alle Richtungen auf einen Millimeter aufgelöst werden, mit Frequenzkodierrichtung in 

Fuß-Kopf-Ausrichtung und Phasenkodierung in Anterior-posterior- und Links-rechts-

Ausrichtung.  In der Rekonstruktion konnten so isotrope Voxel mit einer Kantenlänge von 0,5 

mm generiert werden.   

Für die T2*-gewichteten funktionellen Aufnahmen des Gehirns bediente man sich einer 

single-shot echoplanaren Sequenz.  Die Parameter wurden dergestalt angeglichen, dass bei 

minimaler Verzerrung ein angemessenes Verhältnis zwischen Rauschen und Signal erreicht 

werden konnte.  Unter Verwendung der folgenden Spezifikationen wurden 34 Schichten 

aufgenommen: 64*64-Matrix, Auflösung auf 3,6 mm * 3,6 mm * 3,6 mm, Repetitionszeit TR = 

2,1 s, Echozeit TE = 30 ms, Anregungswinkel FA = 90°.  Die Aufnahmen wurden um 25° von 

der Geraden durch die Commissurae anterior et posterior gekippt, um Ausfallartefakte in den 

mediotemporalen und orbitofrontalen Regionen möglichst gering zu halten.  Auf die Hirnaktivität 

wurde rückgeschlossen mittels „Blood-oxygen-level dependent“-Kontrast (BOLD-Kontrast, 

111).   
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2.1.4.2 Paradigmen 

Im Zuge der MRT-Messungen der NAE-Studie fanden sich die Probanden mit einigen 

Aufgaben konfrontiert, die unter magnetresonanztomographischer Erfassung der Hirnaktivität zu 

bearbeiten waren.  Einige dieser Paradigmen dienten der Untersuchung anderswo betrachteter 

Ansätze und werden daher nicht weiter erörtert.  Für die hier angestellten Untersuchungen ist das 

sogenannte Face-matching-Paradigma, ein auch als Hariri-Task bekanntes (76) und bereits 

vielerorts zur Untersuchung limbischer Strukturen eingesetztes Instrument (103, 116, 129), 

zentral.  Hierbei werden dem Probanden drei Entitäten verteilt über zwei Zeilen präsentiert, eine 

mittig in der oberen Zeile, die anderen beiden nebeneinander in der unteren.  Von den beiden 

unteren ist jeweils genau eine mit der oberen identisch.  Aufgabe des Probanden ist es, durch 

Tastendruck zu signalisieren, welche der beiden unteren der Abbildung in der oberen Zeile 

entspricht.  Der Proband wurde instruiert, zu diesem Zweck die Responsebox in seiner rechten 

Hand zu verwenden; die Position der beiden Tasten entsprach dabei der Position der Abbildungen 

(Zeigefinger für links, Mittelfinger für rechts).  Diese Aufgabe wurde dem Probanden während 

der Vorbereitung auf die Messung anhand konkreter Beispiele erläutert, außerdem erfolgte 

während der Messung unmittelbar vor dem Paradigma eine Wiederholung der Instruktionen.  

Zusätzlich wurde eine kurze schriftliche Arbeitsanweisung eingeblendet.   

Die zuzuordnenden Entitäten stellen entweder einfache geometrische Formen (wie etwa 

Ovale oder Kreise) oder Gesichter dar (76).  Die verwendeten Gesichter stammen aus dem 

NimStim-Fundus (168) und tragen entweder neutrale, fröhliche, verängstigte oder verärgerte 

Ausdrücke (neutral, happy, fearful bzw. angry).  Während des 7,3 min dauernden Paradigmas 

präsentierten sich dem Probanden fünf Blöcke bestehend aus geometrischen Formen, welche als 

sensomotorische Kontrolle dienten, und vier Blöcke, in denen Gesichter verarbeitet werden 

sollten.  In jedem dieser Blöcke wurde die oben beschriebene Aufgabe zwölf Mal wiederholt.  Die 

Gesichter wurden so gewählt, dass zuvor genannte Emotionen sowie das Geschlecht des Gesichts 

in ausgeglichener Zahl vorlagen.  Sowohl Formen als auch Gesichter wurden dem Probanden 
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2000 ms lang angezeigt, das Interstimulusintervall hingegen variierte für die Gesichter zwischen 

1000 und 5000 ms, während es bei den Formen konstant 1000 ms betrug.   

 

2.1.4.3 Vorverarbeitung 

Auch ohne pathologische Auffälligkeiten sind MRT-Aufnahmen verschiedener Personen 

zu wenig deckungsgleich, um sie direkt sinnvoll miteinander vergleichen zu können.  Zudem 

können zufällige Effekte und Messartefakte die tatsächlichen Verhältnisse verschleiern.  Daher 

wurden die erhobenen Daten vor der Auswertung einer Vorverarbeitung auf Grundlage der 

sogenannten voxelbasierten Morphometrie (VBM) unterzogen, einem ursprünglich von Wright 

et al. (178) entwickelten und von Ashburner et al. (6) weiter modifizierten Verfahren zum 

Vergleich tomographisch gewonnener Daten über Hirnstrukturen.   

Dabei wurde auf die VBM-8-Toolbox des Statistical-Parametric-Mapping-8-Programms 

(SPM8) des Wellcome Trust Centre for Neuroimaging in London, Großbritannien, 

zurückgegriffen (165).  Dessen „unwarp“-Funktion stellte mit dem Ziel der Bewegungskorrektur 

den ersten Schritt in der Vorverarbeitung dar.  Um die Aufnahmen vergleichbar zu machen, 

wurden sie auf ein Referenzgehirn (hier das „echoplanar imaging standard template“ des Montreal 

Neurological Institute) normalisiert.  Eine anschließende sogenannte Segmentierung diente dazu, 

die Bildanteile eindeutig in die Gewebekategorien graue und weiße Substanz, Liquor 

cerebrospinalis sowie nichtzerebrale Gewebe einzuteilen.  Es folgte eine visuelle Inspektion, um 

sicherzustellen, dass die resultierenden Bilder nicht fehlerhaft waren.  Auch die in der VBM-8-

Toolbox integrierte „check data quality“-Funktion wies gegebenenfalls auf auffällige 

Abweichungen von erwarteten Verhältnissen hin.  Zwölf der Aufnahmen aus der ursprünglichen 

Stichprobe hielten dieser doppelten Qualitätskontrolle nicht stand und werden deshalb hier nicht 

weiter berücksichtigt.   
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Ein Gauß-Filter mit einer Halbwertsbreite (oder englisch full width at half maximum, 

FWHM) von 8 mm für die strukturelle und 6 mm für die funktionelle Aufnahme diente dazu, die 

Daten räumlich zu glätten („smoothing“).   

 

2.2 Analysen 

Die wie oben beschrieben gewonnenen Daten wurden anschließend nachstehenden 

Auswertungsschritten unterzogen. 

 

2.2.1 Analyse der MRT-Daten 

2.2.1.1 First-level-Analysen – Kontraste  

Da eine gewisse immanente Grundaktivität des Gehirns zu jeder Zeit und insbesondere 

als Reaktion auf ein angebotenes menschliches Gesicht unabhängig von der gezeigten Emotion 

unweigerlich zu erwarten ist, hier aber hauptsächlich jene Aktivität von Interesse sein soll, die ein 

physiologisches Korrelat der Verarbeitung eines potentiell bedrohlichen Reizes darstellt, wurden 

als sogenannte First-level-Analysen drei Kontraste für jeden Probanden angelegt: Die Differenz 

zwischen den Aktivitäten bei Präsentation wütender Gesichter und denen bei neutralen Gesichtern 

soll nahezu isoliert die Prozesse in einer direkt bedrohlichen Situation einfangen (con10), 

während für die Betrachtung der Reaktion auf eine implizite Bedrohung die Signalintensitäten bei 

Darbietung ängstlicher Gesichter mit der Basisreaktion auf neutrale Ausdrücke verglichen 

wurden (con12).  Diese beiden Kontraste dienen damit der separaten Betrachtung von Furcht 

respektive Angst (siehe 1.1.1).  Der dritte Kontrast, eine Kombination der Reaktionen auf sowohl 

ängstliche als auch wütende im Vergleich mit der Reaktion auf ausdruckslose Gesichter (con17), 

soll stellvertretend für die Konfrontation mit Bedrohungen jeder Art stehen.  Da das Betrachten 

positiver Gesichtsausdrücke gemeinhin nicht mit einem Gefühl von Bedrohung einhergeht, 

werden diese Aufnahmen hier nicht weiter berücksichtigt.  Tabelle 1 fasst die verwendeten 

Kontraste zusammen.   
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Tabelle 1 
Definition der verwendeten Kontraste 

Kontrastbezeichnung1 Betrachtete Emotion2 Referenz Rückschluss auf 

con10 Wütend Neutral Furcht 

con12 Ängstlich Neutral Angst 

con17 Wütend und ängstlich Neutral Bedrohung 

Anmerkungen: 1 Die Kontraste entsprechen der Differenz der Aktivierungen bei Betrachten der 
emotionalen Gesichter und der neutralen Gesichter; 2 Für den jeweiligen Kontrast wurden die 
Aktivierungen bei Präsentation der gelisteten Gesichtsausdrücke berücksichtigt. 
 

 

2.2.1.2 Second-level-Analysen – Region-of-Interest-Analyse 

Um gezielt die Aktivität in den hier im Fokus stehenden Zentren der 

Emotionsverarbeitung untersuchen zu können, wurde im Rahmen der sogenannten Second-Level-

Analysen eine Region-of-Interest-Analyse (ROI-Analyse) für den ACC, die Amygdala, den 

BNST und die Insula angestellt.  Instrument bei dieser Vorgehensweise war erneut die SPM8-

Software, die eine solche ROI-Analyse mittels sogenannter Masken zulässt.  Diese Masken 

wurden für die untersuchten Areale mit Ausnahme des BNST unter Rückgriff auf den Automatic-

Anatomic-Labeling-Atlas (AAL-Atlas) erstellt, welcher als Teil der „Pickatlas Toolbox“ der 

Wake Forest University in der verwendeten Software integriert ist (170).  Für den BNST 

hingegen, der als vergleichsweise kleines Kerngebiet lange nur schwer genau abzugrenzen war, 

fand sich keine Maske im AAL, stattdessen wurden die Resultate von einerseits Avery et al. (8, 

9) und andererseits Torrisi et al. (167) zur Grundlage zweier Betrachtungen des BNST 

genommen, die im Anschluss miteinander verglichen wurden.  Die verwendeten Masken werden 

in Abbildung 1 visualisiert.   
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Abbildung 1: Verwendete Masken 
A: Maske der Amygdala, Schnitt des Gehirns in Koronarebene; B: Maske des Nucleus striae 
terminalis nach Avery (8, 9), Schnitt des Gehirns in Koronarebene; C: Maske der Insula, Schnitt 
des Gehirns in Transversalebene; D: Maske des anterioren Gyrus cinguli, Schnitt des Gehirns in 
Sagittalebene 

 

Die Aktivitäten in den so gewonnenen Ausschnitten des Gehirns wurde – ebenfalls per 

SPM8 – per linearer Regression hinsichtlich eines positiven oder negativen Zusammenhangs mit 

den Resultaten der beiden ABI-Subtests geprüft.  Dies geschah unter Verwendung der „threshold-

free cluster enhancement“-Toolbox (TFCE-Toolbox).  Das TFCE ist ein konservatives Verfahren 
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zur Hervorhebung besonders starker Signalspitzen sowie zusammenhängender 

Aktivierungsfelder und Abgrenzung dieser vom allgemeinen Hintergrundrauschen (152).  Damit 

soll einerseits gewährleistet werden, dass größere Cluster auch bei geringer Aktivierung 

Beachtung finden, andererseits soll der Überinterpretation in Wahrheit unbedeutender, zufällig 

erhöht gemessener Antworten vorgebeugt werden.  Der aufgrund der vielen zu testenden Voxel 

zu erwartenden α-Fehler-Inflation wurde mit der sogenannten „family wise error“-Methode 

(FWE-Methode) begegnet.  Diese ist eine konservative Methode zur Signifikanzkorrektur anhand 

einer Berechnung der Wahrscheinlichkeit für ein ein- oder mehrmaliges irrtümliches Ablehnen 

der Nullhypothese in einem Set von Tests (88) und eignet sich für die Anwendung auf große 

Stichproben (174).  Es wurden in diesem Testverfahren nur solche Ergebnisse als signifikant 

anerkannt, deren FWE-korrigierter p-Wert unter 0,05 lag.   

So gewonnene signifikant mit den Werten aus dem ABI assoziierte Signalcluster wurden 

zur weiteren Analyse in die 25. Version des „Statistical Package for Social Sciences“-Programm 

(SPSS 25) der International Business Machines Corporation (IBM) exportiert.   

 

2.2.2 Analyse der Fragebögen und weiterer Faktoren 

Alle im Zuge der Studie gewonnenen Daten, insbesondere die Resultate oben 

beschriebener Fragebögen, aber auch soziodemographische Faktoren wie Alter und Geschlecht, 

wurden in SPSS 25 eingepflegt und ausgewertet.   

 

2.2.3 Regressionsmodell 

Einem Zusammenhang zwischen Aktivierung in den aufgezählten Zentren der 

Emotionsverarbeitung in bedrohlichen Situationen und dem individuellen Angstbewältigungsstil 

wurde mittels linearer Regression nachgegangen.  Ein multiples lineares Regressionsmodell sollte 

auch dem Einfluss anderer Variablen Rechnung tragen:  
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Zunächst erfolgte eine einfache Regression mit den Resultaten des ABI in seinen beiden 

Subskalen (KOV-T beziehungsweise VIG-T) als unabhängige Variable und mit denjenigen 

Signalclustern aus der TFCE-vermittelten ROI-Analyse, für die die FWE-Korrektur eine 

signifikante Assoziation zwischen Signal und ABI-Subskala nahelegte, als abhängige Variable.   

Es folgte der Einschluss der Kontrollvariablen in die multiple Regression.  Alter und 

Geschlecht beeinflussen die Gehirnfunktion im Allgemeinen und die Verarbeitung präsentierter 

Gesichter im Speziellen, konnten also keinesfalls außer Acht gelassen werden (70, 90, 155, 159).  

Als Annäherung für die ebenfalls als entscheidend betrachtete individuelle Intelligenz wurde der 

über das Ergebnis des MWT-B geschätzte Intelligenzquotient nach Wechsler verwendet.  

Weiterhin waren die Werte von BDI und STAI-T Teil des Modells, da ein Einfluss einer eventuell 

bestehenden depressiven Symptomatik oder einer generell ängstlichen Grundeinstellung auf die 

Aktivität in für die Verarbeitung von Emotionen zentralen Hirnregionen naheliegt (21, 55, 130).   
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3. Ergebnisse 

 

3.1 Deskriptive Statistik 

Von den 299 gesunden Probanden der NAE-Studie wurden drei wegen eines auffälligen 

BDI-Wertes (BDI > 13, siehe 2.1.3.3) und zwölf wegen Unstimmigkeiten in der Vorverarbeitung 

der MRT-Daten (z.B. Bewegungsartefakte oder strukturelle Auffälligkeiten, siehe 2.1.4.3) 

ausgeschlossen, für die finale Stichprobe ergab sich also eine Größe von 284 Teilnehmern 

(zusammengesetzt aus 144 Männern und 140 Frauen).  Diese Stichprobe zeigte hinsichtlich des 

Alters und der in den vorbeschriebenen Fragebögen erzielten Werte die in Tabelle 2 beschriebene 

Verteilung.   

 

Tabelle 2 
Beschreibung der finalen Stichprobe 

N = 284 (140 weiblich) Mittelwert (± SD1) Spannweite 

Alter (in Jahren) 37,88 (± 11,201) 20-59 

Verbale Intelligenz2 116,958 (± 12,067) 92-145 

Depressivität3 1,810 (± 2,39) 0-13 

Trait-Angst4 31,271 (± 6,540) 20-54 

Aktuelle Ängstlichkeit5 0,738 (± 1,425) 0-8 

Vigilanz6 21,609 (± 7,387) 5-38 

Kognitive Vermeidung6 24,299 (± 6,210) 9-37 

Anmerkungen: 1 Standardabweichung; 2 angegeben als Intelligenzquotient erhoben mittels 
Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (bei 283 vorhanden); 3 erhoben mittels Beck 
Depression Inventory; 4 erhoben mittels State-Trait Anxiety Inventory; 5 erhoben mittels 
Hamilton Anxiety Scale (bei 282 vorhanden); 6 erhoben mittels Angstbewältigungsinventar 
 

 

Für die unten beschriebenen Modelle weicht N zum Teil ab, da für drei Probanden 

unvollständige Datensätze bei den als Kontrollvariablen verwendeten Fragebögen vorlagen (siehe 

Tabelle 2, Anmerkungen).   
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3.2 Amygdala 

Die ROI-Analyse konnte in keinem der drei Kontraste (con10, con12, con17) 

Aktivitätscluster im Bereich der Amygdala mit signifikanter Assoziation zu VIG-T oder KOV-T 

feststellen.  Daher wurde der Ansatz für dieses Kerngebiet nicht weiter verfolgt.   

 

3.3 Insula 

Die Aktivitäten mit Assoziation zu einer der ABI-Subskalen blieben für alle drei 

Kontraste (con10, con12, con17) im Insula-Gebiet weit hinter dem zurück, was laut TFCE und 

FWE-Korrektur als signifikant bezeichnet werden kann.  Es wurden keine weiteren Schritte zur 

Erstellung eines Regressionsmodells eingeleitet.   

 

3.4 Anteriorer Gyrus cinguli 

Für diese Region fand das TFCE-Verfahren im Kontrast con10 (wütende vs neutrale 

Gesichter) rechtsseitig ein Cluster mit relevanter negativer Assoziation zum VIG-T-Wert, die 

auch nach FWE-Korrektur Signifikanz behielt (x = 16; y = 34; z = 18; k = 3; pFWE = 0,039).  

Abbildung 2 dient der Veranschaulichung der Lokalisation des gefundenen Clusters.   
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Abbildung 2: Aktivierungscluster des anterioren Gyrus cinguli beim Betrachten wütender 
Gesichter versus beim Betrachten neutraler Gesichter (con10) mit negativer Assoziation zur 
Vigilanzsubskala des Angstbewältigungsinventars; zur Anschauung wurde p = 0,01 als Grenzwert 
festgesetzt. 
A: Koronarebene; B: Sagittalebene; C: Transversalebene 

 

Die weitere Analyse erfolgte mittels SPSS.  Dazu wurden nach Import der 

vorbeschriebenen Daten in einem ersten Schritt Outlier definiert (≥ 4 Standardabweichungen vom 

Mittelwert der Aktivierung; SD = ± 0,733) und ausgeschlossen.  Es verblieben 282 Probanden im 

Modell.  Eine einfache lineare Regression bestätigte VIG-T als signifikanten Prädiktor der 



ANGSTBEWÄLTIGUNG UND NEURALE AKTIVITÄTEN – ERGEBNISSE 

  40 

Aktivierung des rechten ACC bei Betrachten wütender Gesichter (F (1, 280) = 10,835; p = 0,001; 

R2 = 0,037; β = -0,015).  Dieser Zusammenhang wird in Abbildung 3 dargestellt.   

 

 
 
Abbildung 3: Assoziation des auf der Vigilanzsubskala des Angstbewältigungsinventars (ABI) 
erreichten Wertes mit der Aktivierung des anterioren Gyrus cinguli beim Betrachten wütender 
Gesichter versus beim Betrachten neutraler Gesichter (con10) 

 

Darauf folgte die multiple Regression mit den übrigen oben erwähnten Kontrollvariablen 

(siehe 2.2.3).  Diese konnte den Aktivierungsgrad des rechten ACC besser vorhersagen (F (6, 

275) = 2,262; p = 0,038; R2 = 0,047), dennoch bestand auch innerhalb dieses Modells weiterhin 

nur mit dem VIG-T-Wert eine signifikante Korrelation zum ACC-Signal (β = -0,013; t (275) = -

2,526; p = 0,012; r = 0,151).  Eine Multikollinearitätsanalyse erbrachte keinen Verdacht auf eine 

Abhängigkeit der Variablen untereinander (Toleranz ≥ 0,590; VIF ≤ 1,694).   

Andere Kontraste (con12, con17) wiesen keinen Bezug zu den beiden ABI-Subskalen 

auf. 

 

3.5 Nucleus striae terminalis 

Im TFCE-Verfahren und unter FWE-Korrektur erbrachte die Analyse des BNST-

Kerngebietes unabhängig von der verwendeten Maske eine positive Assoziation der Signale in 
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allen drei Kontrasten mit den Werten der KOV-T-Skala; zum VIG-T-Wert ließ sich kein Bezug 

herstellen.  Trotz parallel laufender Werte bei Verwendung der Torrisi-Maske (siehe Tabelle 3) 

werden im Folgenden im Sinne der Übersichtlichkeit vor allem die Resultate unter Avery-Maske 

(siehe Tabelle 4) dargestellt, da sich hier nach Abschluss aller Auswertungsschritte die 

deutlicheren Ergebnisse zeigten.  Abbildung 4 dient der Veranschaulichung der Lokalisation der 

gefundenen Cluster, hier beispielhaft für den Kontrast con10 unter Verwendung der Avery-

Maske.   

 

Tabelle 3 
Aktivierungscluster des BNST unter Torrisi-Maske (167) mit positiver Assoziation zu KOV-T 

Kontrast x y z k puncorr pFWE 

con10 4 10 2 4a 0,002 0,040 

8 2 4 2 0,003 0,038 

6 -2 4 2 0,002 0,042 

con12 4 8 -4 12a 0,002 0,034 

2 14 2 1 < 0,001 0,023 

con17 4 10 0 25a 0,001 0,013 

8 2 4 25 0,001 0,014 

2 14 2 1 < 0,001 0,032 

Anmerkungen: a größtes Cluster des jeweiligen Kontrastes, verwendet im Regressionsmodell 
 

 

Tabelle 4 
Aktivierungscluster des BNST unter Avery-Maske (8, 9) mit positiver Assoziation zu KOV-T 

Kontrast x y z k puncorr pFWE 

con10 6 0 4 3a 0,004 0,045 

con12 2 14 2 4a < 0,001 0,014 

-2 16 4 3 < 0,001 0,033 

con17 8 2 4 18a 0,002 0,025 

4 14 4 6 < 0,001 0,017 

Anmerkungen: a größtes Cluster des jeweiligen Kontrastes, verwendet im Regressionsmodell 
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Abbildung 4: Aktivierungscluster des Nucleus striae terminalis beim Betrachten wütender 
Gesichter versus beim Betrachten neutraler Gesichter (con10) unter Avery-Maske (8, 9) mit 
positiver Assoziation zur Vermeidungssubskala des Angstbewältigungsinventars; zur 
Anschauung wurde p = 0,05 als Grenzwert festgesetzt. 
A: Koronarebene; B: Sagittalebene; C: Transversalebene 

 

Für jeden Kontrast wurde das größte der vorbeschriebenen Cluster (siehe Tabellen 3 und 

4, Anmerkungen) in SPSS importiert und einer Regressionsanalyse unterzogen.  Nach Ausschluss 

der Outlier (≥ 4 Standardabweichungen vom Signalmittel; con10: SD = 1,429; con12: SD = 1,103; 
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con17: SD = 2,083) erfolgte für jeden Kontrast eine multiple Regression mit KOV-T und den 

Kontrollvariablen Alter, Geschlecht, IQ, BDI und STAI-T.   

 

3.5.1 con10 

Für die 281 weiterhin ins Modell eingeschlossenen Teilnehmer zeigte sich in der 

einfachen Regression ein signifikanter positiver Zusammenhang zwischen Vermeidungswert und 

der Aktivierung bei Konfrontation mit wütenden Gesichtern (F (1, 279) = 8,499; p = 0,004; R2 = 

0,30; β =0,037).  Dieser Zusammenhang wird in Abbildung 5 dargestellt.   

 

 
 
Abbildung 5: Assoziation des auf der Vermeidungssubskala des Angstbewältigungsinventars 
erreichten Wertes mit der Aktivierung des Nucleus striae terminalis beim Betrachten wütender 
Gesichter versus beim Betrachten neutraler Gesichter (con10) unter Avery-Maske (8, 9)  

 

Durch Ergänzen der übrigen Faktoren in der multiplen Regression ließ sich das Ausmaß 

der Aktivierung besser vorhersagen (F (6, 274) = 2,851; p = 0,010; R2 = 0,059); einzig 

signifikanter Prädiktor blieb der KOV-T-Wert: β = 0,044, t (274) = 3,253; p = 0,001; r = 0,192.  

Eine Abhängigkeit der Variablen untereinander legte die Multikollinearitätsanalyse nicht nahe 

(Toleranz ≥ 0,617; VIF ≤ 1,617).   
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3.5.2 con12 

In dieses Modell fanden 282 Probanden Eingang.  Auch hier wurde in der einfachen 

Regression eine signifikante positive Korrelation zwischen KOV-T und Aktivierung deutlich (F 

(1, 280) = 17,569; p < 0,001; R2 = 0,059; β = 0,041), welche in der multiplen Regression erhalten 

blieb (β = 0,035; t (275) = 3,323; p = 0,001; r = 0,196).  Keine andere Variable erreichte 

Signifikanz.  Das komplexere Modell vermochte die Aktivierung besser vorherzusagen als die 

einfach lineare Regression: F (6, 275) = 3,633; p = 0,002; R2 = 0,073.  Dabei trat kein gesteigerter 

Verdacht auf Multikollinearität auf (Toleranz ≥ 0,624; VIF ≤ 1,603).   

 

3.5.3 con17 

In den 282 Probanden dieses Modells ließ sich ebenfalls die Ausprägung des 

Vermeidungsverhaltens als signifikanter positiver Prädiktor für eine Aktivierung des BNST, in 

diesem Fall bei Betrachtung wütender oder ängstlicher Gesichter, nachweisen.  Die Aussagekraft 

der einfachen Regression (F (1, 280) = 9,430; p = 0,002; R2 = 0,033; β = 0,059) ließ sich in der 

multiplen Regression steigern (F (6, 275) = 2,617; p = 0,017; R2 = 0,054), KOV-T lag jedoch 

weiterhin als einzige Variable im Signifikanzbereich (β = 0,061; t (275) = 2,983; p = 0,003; r = 

0,177).  Es fanden sich keine besonderen Bedenken im Hinblick auf eine mögliche 

Multikollinearität (Toleranz ≥ 0,624; VIF ≤ 1,603).   
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4. Diskussion 

Ziel der Untersuchung war es, einen Bezug zwischen der Ausprägung von 

Bewältigungsstrategien im Sinne des MCM und der Aktivierung bestimmter als entscheidend für 

die ER betrachteter Hirnregionen herzustellen.  Die hierbei gewonnenen Ergebnisse werden nun 

im Hinblick auf den aktuellen Forschungsstand und die zuvor aufgestellten Hypothesen 

diskutiert; es folgt eine Betrachtung der Stärken und Limitationen der Studie.   

 

4.1 Amygdala 

4.1.1 Einordnung der Ergebnisse in den aktuellen Forschungsstand 

Erstaunlicherweise ließ sich in diesem sehr gut erforschten Areal in allen untersuchten 

Bedingungen keine signifikante Assoziation der Aktivierung zu den ABI-Subskalen nachweisen.  

Dies ist umso überraschender angesichts der bereits andernorts angestellten Versuche einer 

Einordnung der Amygdala ins Gefüge von Vigilanz und Vermeidung (45) mit der Betonung ihrer 

Rolle in vigilantem Verhalten, und besonders da andere Forschungsgruppen hier bereits einen 

eindeutigen negativen Zusammenhang mit vermeidenden Bewältigungsstrategien berichten (49, 

61).   

Eine mögliche Erklärung dieser Unstimmigkeiten findet sich bei genauerer Betrachtung 

der dort gewählten Stichproben und verwendeten Paradigmen.  Die von Dörfel et al. (49) 

angestellten Untersuchungen beziehen sich auf ein rein aus weiblichen Probanden 

zusammengesetztes Kollektiv; die dabei erzielten Ergebnisse sind demnach nicht ohne weiteres 

zu übertragen auf die hier betrachtete gemischtgeschlechtliche Gruppe (159).  Als wesentlichster 

Unterschied zur vorliegenden Arbeit dürfte jedoch die grundsätzlich verschiedene 

Aufgabenstellung betrachtet werden: Hier geschah jegliche ER seitens der Probanden völlig 

implizit, sie wurden in keiner Weise zur emotionalen Beschäftigung mit den gezeigten Bildern 

angeregt, sondern in dem Glauben gelassen, eine einfache visuomotorische Zuordnungsaufgabe 

zu lösen (siehe 2.1.4.2); im Gegensatz dazu war die Anwendung emotionsregulatorischer 
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Strategien explizit Teil der Aufgabenstellung bei Dörfel et al. (49) und somit eine bewusste 

kognitive Leistung.  Aus den Aufnahmen beim Erbringen dieser Leistung versus denen bei 

Zulassen der hervorgerufenen emotionalen Antwort wurden jene Kontraste generiert, deren 

Resultate Dörfel et al. berichten (49); Objekt der Untersuchung war demnach der Unterschied 

zwischen bewusster ER und Nachgeben gegen den emotionalen Impuls.  Nicht so in der 

vorliegenden Studie, die viel mehr den Fokus auf die unterschiedlichen spontanen Reaktionen in 

bedrohlichen versus nicht bedrohlichen Situationen legt.  Als letzte Anmerkung zu der genannten 

Arbeit sei erwähnt, dass das MCM in Form des ABI nicht berücksichtigt wird, also auch keinen 

Einfluss auf die Auswertung und Interpretation der erhobenen Daten nimmt (49).  Ähnliche 

Verhältnisse finden sich bei Frank et al. (61), in den dort betrachteten Arbeiten findet das MCM 

ebenso keinen Eingang in die Überlegungen und auch hier steht die bewusste, instruierte ER im 

Vordergrund.  Erschwerend hinzu kommt die Tatsache, dass von allen berücksichtigten Studien 

nur eine absolute Minderheit überhaupt mit emotionalen Gesichtern in den MRT-Paradigmen 

arbeitet, der hauptsächliche Teil verwendet unangenehme Bilder anderer Natur (61).   

Es darf also davon ausgegangen werden, dass die Differenzen zur Referenzliteratur 

zumindest zum Teil durch methodische Abweichungen erklärt werden können.   

 

4.1.2 Interpretation 

Die Annahmen der Hypothese I (siehe 1.3.1), es bestünde eine positive beziehungsweise 

eine negative Assoziation der Aktivierung der Amygdala mit einem vigilanten beziehungsweise 

vermeidenden Bewältigungsverhalten, konnten nicht bestätigt werden; auch andere denkbare 

Zusammenhänge mussten ausgeschlossen werden.  Aus diesem Ergebnis lässt sich ableiten, dass 

die Aktivierung der Amygdala in bedrohlichen Situationen nicht anhand der im MCM 

postulierten Dimensionen vorhergesagt werden kann.  Obwohl kein direkter Konflikt mit dem 

aktuellen Forschungsstand besteht (siehe 4.1.1), wird diese Schlussfolgerung im Hinblick auf die 

methodischen Limitationen (siehe 4.6) mit einiger Vorsicht ausgesprochen, da die bisherige 
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Literatur andere Verhältnisse vermuten lässt (45, 49).  Im Kontext zukünftiger Studien muss 

dieser aktuell logische Schluss eventuell überdacht werden.   

 

4.2 Insula 

4.2.1 Einordnung der Ergebnisse in den aktuellen Forschungsstand 

Auch für die Insula erbrachte die vorliegende Untersuchung entgegen der Erwartungen 

unter keiner Bedingung eine signifikante Beziehung zu den Dimensionen des ABI.  Die in der 

Literatur zu findenden Berichte zeichnen ein durchaus heterogenes Bild, was bei der 

Interpretation der hier erhaltenen Ergebnisse helfen kann.   

Oben aufgestellte Hypothese (siehe 1.3.1) einer verstärkten Insulaaktivität bei Neigung 

zu vermeidenden Bewältigungsstrategien fußt auf der VAT (46) und deren Bestätigung unter 

anderem konkret für die Insula durch Paul et al. (128).  Da eine geschlechtsabhängig verschiedene 

Aktivierung der Insula bereits gezeigt wurde (159), muss eine Verallgemeinerung der für ein sich 

aus Frauen rekrutierendes Probandenkollektiv getroffenen Aussagen bei Paul et al. (128) für eine 

gemischtgeschlechtliche Allgemeinheit jedoch kritisch betrachtet werden.  Eine deutlich 

verschiedene Vorgehensweise gilt in jener Arbeit auch im Hinblick auf das MCM.  Wiewohl das 

ABI als diagnostisches Instrument Berücksichtigung fand, so wurde mit dessen Ergebnissen doch 

anders verfahren: Die gewonnenen Werte dienten bei Paul et al. zur Selektion derer Probanden, 

die nach Definition des MCM am ehesten als Repressoren beziehungsweise als Sensitizer 

bezeichnet werden konnten; die berichteten Ergebnisse entstanden aus dem Vergleich der beiden 

Gruppen (128).  Es wurde hierbei ausdrücklich nicht der Versuch unternommen, die Werte der 

ABI-Subskalen mit der Insulaaktivität zu korrelieren (128).  Weitere Abweichungen betreffen vor 

allem die MRT-Paradigmen, die bei Paul et al. auf subliminal präsentierten Gesichtern, zu denen 

die Probanden eine Einschätzung des emotionalen Ausdrucks abgeben sollten, basierten (128).   

Ein zuvor zitiertes Review thematisiert die Rolle verschiedener Hirnareale in 

emotionsregulatorischen Strategien (121).  Ungeachtet unterschiedlicher methodischer 
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Verfahrensweisen führen die dort betrachteten Studien zu dem Schluss, dass die Insula bei 

sämtlichen berücksichtigten ER-Strategien gleichermaßen aktiv ist (121).  Ähnliche Resultate 

finden sich bei Dörfel et al. (49), die der Insula mehr eine Rolle im Bewusstwerden von 

Emotionalität denn eine für konkrete ER-Strategien spezifische Zuständigkeit zuschreiben.  Diese 

konsistente Aktivität unabhängig von der Art der angewendeten ER-Strategie legt letztlich eine 

Unabhängigkeit der Insulaaktivität auch von den MCM-Dimensionen nahe.   

Vor diesem Hintergrund erscheinen die erhaltenen Ergebnisse plausibel.   

 

4.2.2 Interpretation 

Hypothese II nahm eine positive Assoziation der Insulaaktivierung mit vermeidendem 

Bewältigungsverhalten an (siehe 1.3.1).  Weder hat sich diese Erwartung bewahrheitet, noch 

konnten andere denkbare Zusammenhänge aufgedeckt werden.  Es muss also davon ausgegangen 

werden, dass die Art des Bewältigungsstils keine Vorhersage über die Aktivierung der Insula in 

bedrohlichen Situationen zulässt.  Unterstützung für diese Interpretation findet sich in der 

Literatur, wo die bezeichnete Struktur als bei jeglicher ER-Strategie gleichermaßen einbezogen 

dargestellt wird, unabhängig von ihrer Zugehörigkeit zum vigilanten oder vermeidenden 

Spektrum (49, 121).  Differenzen zu anderen Arbeiten (128) lassen sich vermutlich auf 

methodische Unterschiede zurückführen (siehe 4.2.1).   

 

4.3. Anteriorer Gyrus cinguli 

4.3.1 Einordnung der Ergebnisse in den aktuellen Forschungsstand 

Die zweite Hälfte der aus der Referenzliteratur abgeleiteten Hypothese den ACC 

betreffend – eine negative Assoziation seiner Aktivierung bei direkt bedrohlichen Stimuli mit 

VIG-T – konnte in den vorstehenden Untersuchungen bestätigt werden, es zeigte sich jedoch nicht 

die postulierte positive Assoziation mit KOV-T.   
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Aller Referenzliteratur gemein ist die Festlegung auf eine bewusste Komponente in der 

Aktivierung des ACC bei ER (42, 50, 133).  Mehr noch, es werden komplexe Funktionen wie 

Selbstreflexion und Mentalisierung in Zusammenhang mit der ACC-Tätigkeit gestellt (133).  So 

bemerkenswert diese Annahmen sein mögen, bieten sie doch zugleich eine mögliche Erklärung 

für die Inkongruenz zwischen Hypothese und Ergebnissen: Wie bereits oben erwähnt (siehe 

2.1.4.2 und 4.1.1), wurde während des MRT-Paradigmas den Probanden gegenüber keinerlei 

Andeutung bezüglich Emotionalität oder Regulation derselben gemacht; dass sie sich der eigenen 

Gefühle beim Betrachten der angebotenen Gesichter bewusst werden, war nicht vorgesehen.  

Unter diesen Umständen ist eine Reaktion des eher mit bewussten Prozessen verknüpften 

Hirnareals gewiss nicht in einem Maß zu erwarten, wie es in Studien mit ER explizit fordernden 

Paradigmen der Fall ist (50).   

Abschließend muss auf die in der Literatur oft, aber uneinheitlich vorgenommene 

Unterteilung des ACC in verschiedene Subdivisionen eingegangen werden.  Phillips et al. (133) 

etwa teilen den ACC bei der Aufstellung ihres ER-Modells zwischen den Brodman-Arealen 25 

und 33 einerseits (ventral) und dem Brodman-Areal 32 andererseits (dorsal) mit jeweils 

zusätzlichen Anteilen des Areals 24.  Wie vorstehend beschrieben (siehe 1.2) trägt in diesem 

Modell erstgenannte Einheit affektive Funktionen, während in der letzteren höheres kognitives 

Kontrollvermögen angesiedelt wird (133).  Während sich diese oder eine ähnliche Aufteilung 

auch in anderen Arbeiten durchgesetzt hat (29, 54, 180), finden sich weiterhin Konzepte, die mit 

drei (27, 142) bis fünf Untereinheiten (182) rechnen.  Da bezüglich Anzahl, Funktion und 

Beziehung eventuell existierender distinkter ACC-Subdivisionen noch nicht von einem Konsens 

gesprochen werden kann (115, 120, 172), hat diese Arbeit zugunsten eines Überblicks über die 

Region auf eine separate Betrachtung verschiedener Areale innerhalb des ACC verzichtet.  Es 

besteht die Möglichkeit, dass dabei andere oder weniger starke Effekte gemessen wurden, als es 

bei einer Einteilung des ACC der Fall gewesen wäre.   
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4.3.2 Interpretation 

Es konnte für direkt bedrohliche Situationen (con10) eine negative Assoziation der ACC-

Aktivität mit vigilantem Bewältigungsverhalten im Sinne der Hypothese III gezeigt werden (siehe 

1.3.1).  Dies galt jedoch nicht in indirekt bedrohlichen Situationen (con12) oder in der 

Bedrohungen jeder Art abbildenden Bedingung (con17); ebenso wenig konnte der postulierte 

positive Zusammenhang zwischen ACC-Aktivität und vermeidender Bewältigung nachgewiesen 

werden.  Anhand der gefundenen Korrelation lässt sich folgern, dass inhibitorische Impulse aus 

dem ACC vigilantes Verhalten in direkt bedrohlichen zu Situationen unterdrücken scheinen; eine 

ausgeprägte Tendenz zu vigilanten Bewältigungsstrategien geht demnach mit einer schwächeren 

Inhibition durch den ACC einher.  Dass dieser Effekt explizit nicht für indirekt bedrohliche 

Situationen nachgewiesen werden konnte, erscheint nachvollziehbar, wenn man beachtet, dass in 

ihnen vigilantes Verhalten zur Suche nach der noch nicht identifizierten Gefahr grundsätzlich 

indiziert ist; ein inhibitorischer Impuls könnte unter diesen Umständen auch bei generell 

mangelnder Tendenz zu vigilantem Verhalten ausbleiben.  Ebenso ist denkbar, dass die 

Probanden der NAE-Studie die ängstlichen Gesichter nicht durchweg als Indikator für eine 

bislang nicht identifizierte Bedrohung wahrgenommen haben, womit wiederum bei diesem Teil 

der untersuchten Gruppe kein Anlass für einen Impuls zur Inhibition von vigilantem Verhalten 

bestünde.   

Nicht nachgewiesen wurde der positive Zusammenhang zu vermeidenden 

Bewältigungsstrategien.  Möglicherweise ist ein solcher Effekt aufgrund einer methodischen 

Limitation übersehen worden: Die MRT lieferte unter den verwendeten Einstellungen lediglich 

Momentaufnahmen, die VAT fordert für vermeidende Bewältigungsstile aber nach einer initial 

starken, als vigilant zu interpretierenden neurophysiologischen Antwort ein zeitlich getrenntes 

Einsetzen der vermeidenden Mechanismen mit der zugehörigen Aktivität der entsprechenden 

Hirnregionen (46).  Dies konnte demnach nicht verfolgt werden.   
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Es besteht überdies kein unmittelbarer Konflikt zur existierenden Literatur (siehe 4.3.1).  

Damit ist eine Fehlinterpretation der erhaltenen Ergebnisse angesichts der bestehenden 

Limitationen der Studie (siehe 4.6) jedoch nicht ausgeschlossen.  Zukünftige Arbeiten werden 

Anhaltspunkte zur Gültigkeit der hier getroffenen Aussagen liefern.   

 

4.4 Nucleus striae terminalis 

4.4.1 Einordnung der Ergebnisse in den aktuellen Forschungsstand 

Die im Sinne der VAT aufgestellte Hypothese einer gleichsinnigen Korrelation der 

BNST-Aktivierung mit KOV-T konnte durch die durchgeführte Studie gestützt werden.   

In der Literatur finden sich Darstellungen, die den BNST als mit der Regung Angst 

verknüpftes Areal portraitieren, gewissermaßen als Pendant zur für die Furcht zentralen 

Amygdala (43, 44).  Zwar steht dies im Widerspruch zu den hier erhaltenen signifikanten 

Ergebnissen bei Kontrasten, die furchtsame Regungen abbilden sollen (con10, con17; siehe 1.1.1 

und 2.2.1.1), jedoch sprechen sich jüngere Arbeiten gegen diese dogmatische Einteilung aus 

(148).  Die Ergebnisse scheinen plausibel unter der Annahme, dass der BNST tatsächlich Anteil 

an sowohl Angst als auch Furcht hat (148).   

Nach Herrmann et al. (81) sowie in zahlreichen Studien psychopathologisch auffälliger 

Probanden (22, 23, 26, 122) ist die Aktivierung des BNST weniger als Reaktion auf bedrohliche 

Reize als während der Antizipation selbiger zu erwarten.  Damit sollten die zuvor beschriebenen 

reaktiven BNST-Aktivitäten (siehe 3.5) sehr unwahrscheinlich sein, wurden sie doch als Antwort 

auf die Bearbeitung des sogenannten Hariri-Tasks gemessen (76).  Auch hier jedoch finden sich 

aktuelle Forschungsergebnisse, die das Vorgehen und die Resultate der Arbeit mit Berichten über 

eine reaktive BNST-Aktivität bei einem ganz ähnlichen MRT-Paradigma mit emotionalen 

Gesichtern stützen (150).   

Teile der Referenzliteratur sehen den BNST im Dienste der Vigilanz (153), was wiederum 

im Kontrast zu der hier aufgestellten Hypothese und den Ergebnissen der Regression steht.  
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Auffällig ist die Methode, mit der in dieser Studie auf Vigilanz rückgeschlossen werden sollte: 

Neben einigen vom ABI verschiedenen Fragebögen, deren Aussagekraft bezüglich der Vigilanz 

im Sinne des MCM nur schwer beurteilt werden kann, stützen sich die Kernaussagen der Arbeit 

auf körperliche Reaktionen (153), die gemäß den Resultaten anderer Studien mitnichten Indikator 

besonders ausgeprägter Vigilanz sein müssen; im Gegenteil konnte gezeigt werden, dass gerade 

zu vermeidenden Strategien tendierende Personen auffällig starke systemische Antworten zeigen 

(94, 96).  Unter anderem diese Erkenntnis führte schließlich zur VAT (46), auf deren Basis nun 

auch die hier vertretene Hypothese aufgestellt wurde.  Weiterhin ist zu bemerken, dass bei 

Somerville et al. die Termini „vigilant“ und „ängstlich“ stets zusammenstehend und geradezu 

austauschbar verwendet werden (153); eine Einschätzung, der sich diese Arbeit nicht anschließen 

will, zumal diese Begriffe in den Materialien zum MCM eindeutig und voneinander verschieden 

definiert werden (siehe 1.1.2, 96, 107).   

Ein Effekt des STAI wie andernorts berichtet (21, 130) ließ sich an dieser Stichprobe 

nicht reproduzieren.  Pedersen et al. (130) vertreten jedoch den Standpunkt, dass sich eine STAI-

abhängige Dämpfung der BNST-Aktivität auf den Fall neuer, unbekannter Reize beschränkt, ein 

Umstand, der hier aufgrund des verschiedenen Untersuchungsziels nicht in die Auswertung 

einfließt.  Auch Konnektivitätsuntersuchungen wie bei Brinkmann et al. (21) waren nicht Teil des 

Vorgehens.  Unter diesen Bedingungen ist ein fehlender Einfluss des STAI nachvollziehbar.  

Einschränkend muss jedoch auf die schlechte interne Konsistenz des STAI in dieser Stichprobe 

hingewiesen werden, die Aussagen über den Einfluss des STAI hier nur bedingt zulässt (siehe 

4.6.3). 

 

4.4.2 Interpretation 

Die in Hypothese IV postulierte positive Assoziation der BNST-Aktivierung mit 

vermeidender Bewältigung konnte durch die Ergebnisse der Regression für alle untersuchten 

Bedingungen erhärtet werden; es gab keinen Hinweis auf andere, nicht erwartete 
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Zusammenhänge.  Anhand der MCM-Dimensionen und ihrer Bewertung laut ABI lässt sich also 

eine mit der Ausprägung vermeidenden Bewältigungsverhaltens steigende Aktivierung des BNST 

voraussagen.  Diese ist im Sinne der VAT als die initiale Reaktion auf einen potentiell 

bedrohlichen Reiz vor dem Einsetzen der vermeidenden Mechanismen zu verstehen (46).  In der 

Literatur finden sich Stützen für diesen Standpunkt (22, 23), zudem dürfen die hier berichteten, 

an einer großen Stichprobe, mit sehr konservativen Verfahren und in zwei verschiedenen Masken 

beobachteten Effekte, wenn auch schwach, als vergleichsweise belastbar betrachtet werden.  

Dennoch bleibt auch hier die Bestätigung durch kommende Studien abzuwarten.   

 

4.5 Stärken der Studie 

4.5.1 Fragestellung 

Wie bereits eingangs dargestellt, ist die Untersuchung der ER nicht bloß von rein 

akademischem Interesse, sondern verspricht eine ganz praktische Anwendung im klinischen 

Kontext; darunter fällt ebenso der speziellere Fall der Angstbewältigung (siehe 1.1.1 und 1.1.3).  

Ein Verständnis für die konkreten neurobiologischen Mechanismen bei diesem zentralen Vorgang 

könnte den Weg frei machen für völlig neue psychiatrische Ansätze (17, 66, 151).   

Überdies greift die vorliegende Untersuchung bislang unangetastete Überlegungen auf.  

Zwar existieren unzählige Publikationen zur ER, zum MCM und zu den hier untersuchten 

Hirnregionen, doch in gezielten Literaturrecherchen findet sich zum Zeitpunkt der Verfassung 

dieser Arbeit nur eine weitere Untersuchung mit einer ähnlichen Verknüpfung der vorgenannten 

Themen, die sich allerdings einer anderen Methodik bedient und trotz einiger Überschneidungen 

nicht dieselben Areale in den Fokus stellt (138).   

Die hier beleuchteten Areale wurden dabei nicht allein der Novität wegen gewählt, 

sondern sind sämtlich Gebiete, deren Relevanz für die ER oder die Verarbeitung von Furcht und 

Angst in der Vergangenheit mehrfach herausgestellt wurde (siehe 1.2).   
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4.5.2 Stichprobe 

Der Zugriff auf die Probanden der NAE-Studie brachte einige Vorzüge in Bezug auf die 

Stichprobe mit sich.  Nicht nur konnte sehr genau nachvollzogen werden, an welche Bedingungen 

eine Teilnahme geknüpft war, sodass es ein fest umrissenes und sehr homogenes Bild der 

Probandenschaft gab; die schiere Größe der dort untersuchten Zahl von Probanden brachte es mit 

sich, dass selbst nach den relativ strengen Kriterien für einen Eingang in die hier angestellte 

Untersuchung noch immer eine beachtliche Stichprobe mit einer in der Referenzliteratur nur 

selten zu findenden Stärke und Variabilität im Hinblick auf demographische Faktoren zustande 

kommen konnte.  Es darf in diesem Sinne von einer vergleichsweise hohen Repräsentativität 

sowie einer erhöhten Belastbarkeit der gemessenen Effekte ausgegangen werden.   

 

4.5.3 Fragebögen 

Der Fragebogen wurde bislang nicht als Standardinstrument für psychologische 

Fragestellungen abgelöst, trotz seiner bekannten Schwächen (siehe 4.6.3).  Die hier eingesetzten 

Versionen haben sich vielfach bewährt und sind anerkannte Hilfsmittel in der Forschung.  Die 

erwiesene Validität und Reliabilität gilt für das hier sehr zentrale ABI (98) und für das in der 

Forschung weit verbreitete SKID (110) genauso wie für die hier zum Einsatz der 

Kontrollvariablen genutzten Fragebögen BDI, STAI, HAMA und MWT-B (15, 84, 109, 114, 

119).   

Der ABI zeichnete sich zudem in dieser Stichprobe durch eine gute interne Konsistenz 

aus (siehe 2.1.3.1).  Als akzeptabel kann auch die interne Konsistenz des BDI bezeichnet werden 

(siehe 2.1.3.3).   

 

4.5.4 MRT 

Die fMRT beansprucht seit Jahren einen festen Platz in der Hirnforschung.  Nicht ohne 

Grund, lassen sich doch dank ihr Stoffwechselvorgänge im Gehirn räumlich eng aufgelöst direkt 
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visualisieren, wodurch auf Aktivitäten rückgeschlossen werden kann (111).  Dies gilt im 

Besonderen für die hier verwendete Art der MRT, die über eine Feldstärke von drei Tesla sehr 

hochwertige Bilder anzufertigen vermag (144).  Hilfreich für den Vergleich der einzelnen Bilder 

miteinander ist der Umstand, dass im Zuge der NAE-Studie ein jeder Proband mittels desselben 

Geräts in der immer gleichen Weise untersucht wurde.   

Auf einige Erfahrung lässt sich im Hinblick auf das Paradigma zurückgreifen, das nicht 

nur in dieser Studie, sondern seit seiner Einführung im Jahre 2000 (74) in verschiedenen 

Variationen immer wieder zentraler Bestandteil hirnphysiologisch orientierter Studien war, wobei 

unter anderem Aktivitäten in den hier untersuchten Regionen verfolgt werden konnten (27, 40, 

75, 76, 131, 139, 140, 150).   

An den Umgang mit den erhaltenen Daten wurden hohe Ansprüche gestellt.  Die VBM 

hat sich inzwischen als einfaches und untersucherunabhängiges Verfahren zum Gewinn genauer 

Ergebnisse etabliert (6, 174) und auch die Anwendung ihrer Prinzipien via SPM-Software kann 

inzwischen als feste Größe in der MRT-Forschung bezeichnet werden (117).   

 

4.5.5 Auswertung 

Dank der drei vorgestellten Kontraste (siehe 2.2.1.1) ist es dieser Arbeit möglich, 

zwischen den verschiedenen Aspekten erlebter Bedrohung zu unterscheiden, was differenzierte 

Aussagen zur Rolle der einzelnen Hirnstrukturen ermöglicht.   

Identifiziert wurden die mit den ABI-Dimensionen korrelierenden Hirnregionen mit Hilfe 

des TFCE, dessen bereits zuvor angedeutete Stärke in einer automatischen Auswahl von 

Signalspitzen und Aktivierungsfeldern liegt (152).  Gleichzeitig gilt das Verfahren als recht 

konservativ und legt weniger willkürliche Maßstäbe an als etwa zuvor festgelegte Schwellenwerte 

für Cluster (152), was seinen Resultaten einige Belastbarkeit verleiht.  Im Zuge dessen wurde die 

FWE-Methode zur Signifikanzkorrektur bemüht; auch diese ist ein konservatives Verfahren, das 

gerade bei großen Stichproben zuverlässige Aussagen erlaubt (88, 174).   
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Der Einschluss einiger Kontrollvariablen in das letztlich aufgestellte Regressionsmodell 

diente dem Aufspüren möglicher Confounder und in der Hypothese möglicherweise nicht 

genügend berücksichtigter Faktoren.  Über die allseits kleinen VIF konnte eine Multikollinearität 

weitgehend ausgeschlossen werden.   

 

4.6 Limitationen der Studie 

4.6.1 Fragestellung 

Die Unterrepräsentation der neuartigen Zielsetzung dieser Arbeit in der Literatur, 

wiewohl für sich genommen als Innovation und somit als inhärente Stärke aufzufassen, erschwert 

zugleich die Interpretation der erhaltenen Ergebnisse mangels verfügbarer Vergleichsmaterialien.  

Weiterhin gilt das hier zugrundeliegende MCM keineswegs als unumstritten; es existieren 

zahlreiche alternative Ansätze zur Klassifikation menschlichen Bewältigungsverhaltens in 

bedrohlichen Situationen nebst eigenen zugehörigen Messinstrumenten (18, 141, 146).   

 

4.6.2 Stichprobe 

Einige Selektionsbias ließen sich trotz und zum Teil auch aufgrund der möglichst klaren 

Einschlusskriterien nicht verhindern.  Freiwilligkeit der Teilnahme zum Beispiel schränkt die 

Aussagekraft über die Grundgesamtheit bereits ein, da ein Einfluss der gemessenen Parameter auf 

die generelle Teilnahmebereitschaft an Studien nicht ausgeschlossen ist und von einer 

Unterrepräsentation beruflich oder anderweitig aktiver Menschen ausgegangen werden muss; 

ebenso führt das vergleichsweise überschaubare Einzugsgebiet der weiteren Umgebung des UKM 

zu einer Vorauslese potentieller Probanden.  Hinzu kommen einige Kriterien, die gewählt wurden, 

um die Probanden untereinander möglichst vergleichbar zu halten, die die Ergebnisse aber 

zugleich notwendigerweise weniger übertragbar auf andere Gruppen machen.  In diese Kategorie 

fallen die für den Einschluss geforderte Rechtshändigkeit, die kaukasische Herkunft, eine 

negative Anamnese im Hinblick auf Beeinträchtigungen der MRT-Tauglichkeit sowie weitere 
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Auffälligkeiten (siehe 2.1.1 und 2.1.2.2).  Der rigorose Ausschluss bei Nichterfüllen der Kriterien 

erlaubt zwar eine einfachere Handhabung und eindeutigere Ergebnisse, limitiert allerdings dabei 

die Gültigkeit derselben in Bezug auf die allgemeine Bevölkerung.  Insbesondere fanden sich in 

der Auswertung der betrachteten Fragebögen wenig Extremergebnisse, welche üblicherweise 

verstärkt mit auffälligeren Anamnesen verbunden sind (69); im Falle des BDI kann aufgrund des 

verwendeten Grenzwerts für den Einschluss eine Repräsentation der Allgemeinheit sogar 

ausgeschlossen werden (siehe 2.1.3.3).   

 

4.6.3 Fragebögen 

Ihre nicht zu leugnenden Schwächen macht die Bewertung mittels Fragebogen trotz ihrer 

weiten Verbreitung zu einem weniger als idealen Verfahren.  Letztlich bleibt bei aller Umsicht 

bei der Erstellung eines Fragebogens die Bearbeitung in der Hand des Probanden, der bestrebt 

sein kann, bestimmten sozialen Normen oder Erwartungen Rechnung zu tragen, oder schlicht 

aufgrund lücken- und fehlerhafter Gedächtnisinhalte nicht zu objektiv wirklichkeitsgetreuen 

Antworten imstande ist (79, 86).  Ähnliche Probleme entstehen bei 

Fremdbeurteilungsinstrumenten, wie sie in der NAE-Studie mehrfach angewendet wurden, da 

selbst bei detaillierter Anleitung und Supervision subjektive Einflüsse vonseiten des Untersuchers 

nicht völlig ausgeschlossen werden können.   

Wesentlich weniger etabliert als das Konzept des ABI ist seine Auswertung in der 

wissenschaftlichen Praxis.  In bestehenden Studien werden oft Gruppen aus den Probanden 

anhand der ABI-Ergebnisse gebildet, welche untereinander verglichen werden.  Diese Gruppen 

sollen die vier Bewältigungsmodi des MCM abbilden, regelmäßig werden auch nur zwei davon, 

die Repression und die Sensitisation, gegenübergestellt (92, 94, 128, 137, 138).  Zur Bildung 

dieser Gruppen werden etwa diejenigen Probanden selektiert, die mit Werten unterhalb der 33. 

Perzentile oder oberhalb der 66. Perzentile die Extreme der beiden Skalen einfangen (137).  Weil 

diese Art der Auswertung nicht standardisiert ist (145) und je nach Ansatz (wie etwa zuvor 
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beschrieben) dafür sorgt, dass ein Teil der zur Verfügung stehenden Datensätze keinerlei Einfluss 

auf die Ergebnisse nimmt, wurde in dieser Arbeit davon Abstand genommen.  Stattdessen sind 

die ABI-Subtests als kontinuierliche Skalen Teil des Regressionsmodells (siehe 2.1.3.1 und 

2.2.3).  Dadurch wird zwar die Auswertung transparenter, allerdings auch der Vergleich mit 

existierenden Forschungsergebnissen schwieriger; zudem ist es möglich, dass Effekte nicht in 

derselben Intensität oder gar nicht entdeckt wurden, wie sie im Falle eines Vergleichs der 

Extremgruppen aufgetreten wären.   

Als inakzeptabel muss die interne Konsistenz des STAI gelten, für die Cronbachs Alpha 

in dieser Stichprobe lediglich 0,398 beträgt. Obwohl die Reliabilität des STAI als hinreichend 

gesichert gelten darf (84, 119), führt diese schlechte interne Konsistenz zu berechtigten Zweifeln 

an der Aussagekraft des Wertes als Kontrollvariable im oben beschriebenen Regressionsmodell. 

In einem beträchtlichen Teil neurophysiologischer Forschung kommen Instrumente zur 

Abschätzung der Intelligenz der Probanden zum Einsatz; hier wurde als ein solches Instrument 

der MWT-B gewählt (108, 109).  Dieser gilt allgemein als wertvolle Ergänzung psychometrischer 

Erhebungen, birgt allerdings auch einige inhärente Schwächen (109).  Sehr hohe oder sehr 

niedrige Intelligenz lässt sich mit dem MWT-B ebenso wenig beurteilen wie die Intelligenz von 

Probanden mit bestimmten Psychopathologien (z.B. Psychosen) oder mit Legasthenie (109); 

diese Eventualitäten sollten jedoch in der beschriebenen Studie im Zuge des 

Rekrutierungsverfahrens und des SKID ausgeschlossen sein (siehe 2.1.1 und 2.1.2.2).  Hinzu 

kommt eine Tendenz des MWT-B, die Intelligenz des Probanden zu überschätzen (109).  Da die 

absoluten Werte für die Verwendung im oben beschriebenen Regressionsmodell (siehe 2.3.3) 

weniger von Belang waren als ihr Verhältnis zueinander, wird diese spezielle Schwäche des 

MWT-B für die Auswertung der Ergebnisse allerdings von eher untergeordneter Relevanz sein.   
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4.6.4 MRT 

Eine entscheidende Differenz zu einem bedeutenden Anteil der Referenzliteratur lag in 

der Aufgabenstellung bei der Bearbeitung des MRT-Paradigmas insofern, als die emotionale 

Beschäftigung mit den gezeigten Bildern nicht explizit angeregt wurde (siehe 2.1.4.2, 4.1.1 und 

4.3.1).  Darüber hinaus fand keine Befragung der Probanden nach Abschluss der MRT-Diagnostik 

hinsichtlich ihres emotionalen Engagements oder eventuell angewendeter Bewältigungsstrategien 

statt.  Damit erhielt sich zwar der spontane Charakter der neurophysiologischen Antwort in 

nachfolgenden Terminen und MRT-Aufnahmen (die zur Untersuchung anderer Fragestellungen 

durchgeführt wurden und keinen Eingang in die vorliegende Untersuchung fanden), gleichzeitig 

wurde so jedoch ein Einbeziehen dieser durchaus interessanten und womöglich relevanten 

Aspekte verhindert.   

Zuvor wurde bereits geschildert, wie eine mangelnde Kontrolle über den zeitlichen 

Aspekt der Hirnaktivitäten die Ergebnisse der Studie beeinflusst haben könnte (siehe 4.3.2).  

Unter bestimmten Bedingungen, unter denen die für diese Arbeit die in der VAT beschriebenen 

Umstände (siehe 1.1.3) die entscheidendsten sind, muss mit einem verzögerten Eintritt 

bestimmter Aktivierungsmuster gerechnet werden (46).  Diesem Aspekt trugen das verwendete 

Paradigma und die MRT-Spezifikationen, die viel mehr Momentaufnahmen zum Zeitpunkt der 

Konfrontation mit den emotionalen Gesichtern lieferten, nicht hinreichend Rechnung, was die 

Aussagekraft der Ergebnisse in diesem Belang erheblich einschränkt.  In zukünftigen Studien 

sollte auf diese Komponente explizit Wert gelegt werden, was eine Reinterpretation der hier 

erhaltenen Resultate ermöglichen würde.   

 

4.6.5 Auswertung 

Bei der ROI-Analyse kamen verschiedene Masken zum Einsatz, die die fokussierte 

Betrachtung der jeweiligen Hirnregion ermöglichten.  Die meisten dieser Masken stammen aus 

dem AAL-Atlas und gelten als bewährtes Hilfsmittel in der fMRT-Forschung (170).  Anders 
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verhält es sich mit den BNST-Masken.  In Ermangelung entsprechender Masken im AAL-Atlas 

musste auf andernorts erstellte Definitionen des BNST-Gebietes zurückgegriffen werden; in 

diesem Fall waren es die Arbeiten von Avery et al. und Torrisi et al. (8, 9, 167), die besagte 

Definitionen lieferten.  Eine irrtümlich zu groß oder zu klein bemessene Maske ist in keinem der 

beiden Fälle ausgeschlossen, ebenso wenig eine falsche räumliche Platzierung oder ein 

inkorrekter Grenzverlauf.  Abhilfe gegen diese mögliche Fehlerquelle sollte der Einsatz beider 

Masken in voneinander getrennten Betrachtungen schaffen, deren Ergebnisse im Anschluss 

gegenübergestellt wurden.  Da sich jedoch in beiden Fällen sowohl in der ROI-Analyse als auch 

im Regressionsmodell sehr ähnliche Verhältnisse und dieselben Tendenzen zeigten, wurde 

gefolgert, dass die verwendeten Masken, wenn nicht weitgehend deckungsgleich, doch zumindest 

im Hinblick auf ihre Ergebnisse untereinander konsistent sind.  Dies stellt allerdings 

selbstverständlich keine Garantie für die eingesetzten BNST-Definitionen dar, zumal diese 

ursprünglich mit anderen Geräten mit bedeutend höherem Auflösungspotential (7 Tesla) erstellt 

wurden (8, 9, 167).   

Die Vorzüge der angewendeten Analysemethoden TFCE und FWE wurden bereits 

beleuchtet (siehe 4.5.5).  Der Einsatz derart konservativer Verfahren birgt jedoch zugleich das 

Risiko, Effekte unterzubewerten oder völlig zu übersehen.   

Bei der Erstellung des Regressionsmodells wurde pro ROI und pro Kontrast lediglich ein 

Cluster für die Prüfung auf Korrelation mit einer der ABI-Dimensionen unter Einschluss der 

Kontrollvariablen gewählt.  Hintergrund war der Gedanke, dass das jeweils größte Cluster aus 

dem TFCE in der multiplen Regression die robustesten Resultate erbringen würde.  Daraus folgt 

jedoch notwendigerweise eine Vernachlässigung einer der beiden Hirnhälften (soweit sich 

beidseits Cluster fanden, siehe 3.4 und 3.5).  Für alle übrigen Cluster konnte zwar über das TFCE 

die entsprechende Korrelation mit den ABI-Dimensionen nachgewiesen werden, der Einfluss der 

Kontrollvariablen bleibt dabei allerdings vorerst unklar.  Asymmetrische Modelle zur Aktivität 

der einzelnen Hirnstrukturen existieren, jedoch nicht in einem Umfang, der konkrete 
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Zuweisungen bezüglich der hier untersuchten Strukturen und Konstrukte vornimmt (10, 33, 36, 

80, 181).  Um dieser Frage nachzugehen, werden weitere Untersuchungen notwendig sein.   

Die Wahl der Kontrollvariablen ist per se möglicher Kritikpunkt.  Dabei geht es weniger 

um die verwendeten demographischen Daten und Fragebögen, für die ein Einfluss auf die 

Hirnaktivität als größtenteils erwiesen gilt (21, 55, 70, 90, 155, 159), als um hier außer Acht 

gelassene Faktoren, die möglicherweise ebenfalls eine Auswirkung auf die Aktivität der 

untersuchten Areale haben könnten.  Ein solcher Faktor könnte sich im Nachhinein als 

Confounder erweisen und ein völlig neues Bild bezüglich der hier beschriebenen Verhältnisse 

zeichnen.   
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5. Fazit 

Objekt der Untersuchung war die Beziehung zwischen den beiden 

Bewältigungstendenzen des MCM und der Aktivierung ausgewählter Hirnstrukturen, für die eine 

Beteiligung an der ER und der Entstehung von Psychopathologien angenommen wird.  Eine 

solche Verbindung konnte bei zweien dieser Areale beobachtet werden: Vigilante Tendenzen 

korrelieren invers mit der Aktivierung des ACC in direkt bedrohlichen Situationen, während 

vermeidende Tendenzen eine Vorhersage der BNST-Aktivierung bei Erfahren jeglicher 

Bedrohung erlauben.  Diese Ergebnisse wurden als Bestätigung der Rolle des ACC als 

Kontrollinstanz einerseits und der VAT für den BNST andererseits interpretiert.  Die 

verbleibenden Regionen, die Amygdala und die Insula, scheinen in ihrer jeweiligen erwiesenen 

Rolle in der ER mit ihrer Aktivität nicht an die Dimensionen des MCM geknüpft zu sein.   

Kausalitätsverhältnisse oder klinische Handlungsempfehlungen lassen sich anhand dieser 

Arbeit nicht unmittelbar ableiten, ihre Leistung liegt eher in der Erschließung einer neuen 

Perspektive auf die vorgestellten Konzepte und Hirnareale.  Zukünftige Arbeiten könnten so einen 

Ansatz finden, verbleibende Unklarheiten bezüglich Angst, Angstbewältigung, Emotionalität, ER 

und Psychopathologie zu ergründen.  Die Grenzen der vorliegenden Arbeit markieren dabei 

gleichsam jene Punkte, deren Beleuchtung einen solchen Erkenntnisgewinn verspricht.  Sie sollen 

abschließend kurz vorgestellt werden.   

 

5.1 Ausblick 

Von den hier untersuchten Hirnregionen ist es der BNST, zu dem auf die geringsten 

Vorkenntnisse zurückgegriffen werden kann, da er erst unlängst ins Blickfeld der 

Emotionsforschung geraten ist (105).  Folglich besteht an dieser Stelle auch abseits der hier 

verfolgten Fragestellung noch Bedarf an weiteren Untersuchungen, will man seine Funktionalität 

vollends begreifen.  In Bezug auf seine Morphologie scheinen sich die in der vorliegenden Arbeit 

verwendeten Masken bewährt oder zumindest gegenseitig bestätigt zu haben, dennoch kann 
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ebenso bei diesem Thema noch nicht von einem allgemeinen Konsens gesprochen werden.  

Naheliegend ist in jedem Fall eine Gliederung des BNST in mehrere Kerngebiete, wie etwa bei 

Lebow und Chen (105) beschrieben, wobei jede Subdivision unterschiedliche Funktionen 

repräsentieren könnte, was nicht ohne Einfluss auf die hier beschriebenen Verhältnisse bliebe.  

Ein ganz ähnlicher Fall wurde oben im Hinblick auf den ACC beschrieben (siehe 4.3.1); eine 

einheitliche Definition seiner Subdivisionen könnte viel präzisere neurophysiologische 

Forschung ermöglichen und zu genaueren Schaltkreismodellen führen.   

Ebenjene Themen, Struktur und Verschaltung, werden in der vorliegenden Arbeit nur am 

Rande betrachtet.  Ein Zusammenhang der untersuchten Elemente mit der Morphologie der 

Strukturen erscheint denkbar; ebenso zeigt sich die funktionelle Konnektivität als 

vielversprechender Ansatz zum Verständnis der Zusammenhänge im Gefüge der 

Emotionsregulation (21, 116, 122, 180, 182).  Weitere Forschung könnte sich also mit diesen 

Themen befassen, eventuell unter Einsatz spezieller technischer Methoden wie zum Beispiel der 

sogenannten diffusionsgewichteten Bildgebung zur Kartographie der bestehenden 

Verbindungswege zwischen den einzelnen Regionen (135).   

Methodisch wird die vorliegende Studie in ihrer Vergleichbarkeit mit bestehender 

Literatur eingeschränkt durch mangelnde Kontrolle über den Grad der tatsächlich angewendeten 

ER und den zeitlichen Aspekt der Hirnaktivität.  Letzteres ist im Besonderen bei der Verfolgung 

solcher Konzepte wie der VAT entscheidend (46) und sollte demnach in künftigen Studien beim 

Entwurf der Paradigmen und der zugehörigen MRT-Spezifikationen berücksichtigt werden.  Da 

sich der Großteil der Literatur auf explizite ER bezieht, wäre eine direkte Gegenüberstellung der 

beiden Situationen „spontane Reaktion“ und „angeleitete ER“ lohnend, um den Grad des 

Einflusses des Bewusstseins für die eigene Emotionalität auf die Hirnaktivität festzustellen.  Für 

Amygdala, Insula und ACC wird eine Veränderung ihrer Aktivität über bewusste Vorgänge oder 

sogar eine Beteiligung an deren Entstehung berichtet (38, 42, 49, 50, 61, 133), sodass dieser 

konkrete Vergleich überfällig erscheint.  Zumindest aber sollten künftige Arbeiten bestrebt sein, 

nach impliziter ER die emotionalen Prozesse im Probanden zu erfragen.  In zweien hier 
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vorgestellten ER-Modellen ist es die Fähigkeit, eigene Emotionalität zu erkennen, die den 

weiteren Verlauf der ER entscheidend prägt (siehe 1.1.1) und die somit einen Platz in weiteren 

Überlegungen finden sollte.   

Das vornehmlich auf Belastbarkeit der Ergebnisse ausgelegte Studiendesign schränkt die 

Reichweite der Interpretation der Daten ein.  Es bleibt somit der weiteren Forschung überlassen, 

die berichteten Ergebnisse zu verallgemeinern und beispielsweise einen Vergleich mit einer 

psychopathologisch auffälligen Kohorte anzustellen.  Damit ließe sich nicht nur das Bild des 

Zusammenhangs zwischen neuraler Aktivität und Bewältigungstendenz vervollständigen oder 

eine Aussage bezüglich der Kausalität treffen, sondern mit einem geeigneten Studiendesign auch 

die Theorie weiter untermauern, dass dysfunktionale ER-Muster psychische Krankheiten direkt 

bedingen (11, 17, 32, 39, 68, 151).  Mit einer Stärke von 284 Probanden ist die untersuchte 

Stichprobe bereits beträchtlich größer als die meisten in der Referenzliteratur verwendeten 

Kollektive, trotzdem ist auch an dieser Stelle gewiss nicht die Grenze des Möglichen erreicht.   

Klärungsbedarf besteht ganz ohne Zweifel bezüglich der Auswertung des ABI.  Nur 

selten wird in der Literatur der gleiche Ansatz wie in dieser Arbeit verfolgt, die Dimensionen des 

ABI als kontinuierliche Skalen in die Auswertung einzubeziehen, wesentlich verbreiteter ist eine 

Definition verschiedener Kategorien, die die Bewältigungsmodi des MCM repräsentieren sollen, 

und ein Vergleich dieser Gruppen miteinander.  Für diese Variante gibt es jedoch weder eine 

standardisierte Vorgehensweise noch belastbare Evidenz (145).  Wenn das ABI als 

psychometrisches Instrument in der Angstforschung nicht obsolet werden soll, muss hier Abhilfe 

geleistet und über einen Vergleich der verschiedenen Ansätze miteinander für einen einheitlichen 

Umgang mit dem Fragebogen gesorgt werden.   

Dies setzt immer voraus, dass das MCM nicht per se ein fehlerhaftes Konzept ist.  Die 

Existenz konkurrierender Konzepte mit eigenen Messinstrumenten legitimiert sich durch die 

Erkenntnis, dass diese distinkte Größen messen (18, 141, 146).  Daraus ließe sich allerdings 

ebenso eine Unzulänglichkeit aller dieser Konzepte folgern, von denen mithin keines Anspruch 
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auf Extensivität erheben kann.  Ähnliches gilt für die Modelle zur ER, wo sich selbst so 

allgemeine Konzepte wie das von Gross Kritik ausgesetzt sehen (siehe 1.1.1, 11, 67, 68, 78).   

Eine vereinheitlichte Theorie, sei es zur Angst oder zur ER, ist zweifellos ein ehrgeiziges 

Unterfangen, sollte aber letztlich Endpunkt der kollektiven Bemühungen sein, die beteiligten 

neurophysiologischen Prozesse zu verstehen und innovative Konzepte zu Therapie, Diagnose und 

Prävention psychischer Krankheiten zu entwickeln.  Diese Arbeit möchte ihrerseits einen Beitrag 

zu einem eingehenderen Verständnis der menschlichen Psyche leisten, einem der wundersamsten 

Phänomene überhaupt.   
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