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ZUSAMMENFASSUNG 

Furchtgeneralisierung und Therapieerfolg bei Spinnenphobiker*innen 

Fuchs, Aylin Sophie 

Die Arachnophobie stellt eine in den westlichen Industrieländern weit verbreitete 

Angststörung dar, mit einer Lebenszeitprävalenz von 12,5 % (Kessler und Kollegen, 

2005). Angesichts des hohen Leidensdrucks sowie der Einschränkung der Lebensqualität 

(Margraf und Schneider, 2003) ist das Streben nach einer erfolgreichen Therapie 

essenziell. Gegenstand der vorliegenden fMRT-Studie ist es, eine assoziierte veränderte 

Furchtkonditionierung und Furchtgeneralisierung durch Therapieunterschiede zwischen 

Proband*innen zu identifizieren. Dazu durchliefen 67 Spinnenphobiker*innen vor und 

nach einer Expositionstherapie Furchtkonditionierungs- und -generalisierungsparadigmen, 

wobei sich das Probandenkollektiv entsprechend einem Therapieerfolg (vgl. Schwarzmeier 

und Kollegen, 2019) in eine Responder- und eine Nonrespondergruppe unterteilte. Für die 

Paradigmen wurden visuelle Reize im Sinne einer Furchtkonditionierung mit dem 

phobischen Stimulus (Spinnenbild) gepaart und anschließend die Furchtreaktionen zu 

perzeptuell ähnlichen visuellen Reizen im Sinne einer Furchtgeneralisierung erfasst. Für 

die Furchtkonditionierung und -generalisierung konnten neurale Beteiligungen des ACC, 

des vmPFC, des BNST, der Amygdala und der anterioren Insula identifiziert werden. 

Allerdings konnten lediglich für den ACC und den vmPFC signifikante 

Dreifachinteraktionseffekte (Zeit*Stimulus*Gruppe) im Sinne eines Unterschiedes 

zwischen Responder und Nonresponder identifiziert werden. Die Studie trägt zu einem 

besseren Verständnis des Störungsbildes der Arachnophobie und ihrer assoziierten 

neuralen Aktivierung bei. Zusätzlich können für zukünftige Studien Arbeitsaufträge 

abgeleitet werden, um eine spezifischere Differenzierung zwischen erfolgreich und nicht 

erfolgreich therapierten Spinnenphobiker*innen und der assoziierten Veränderung neuraler 

Aktivitäten zu untersuchen.  
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1 Einleitung  
Die Arachnophobie gehört zu den spezifischen Phobien Untergruppe Tier, die der 

klinischen Angststörung zuzuordnen ist. Sie zählt zusammen mit der Ornithophobie1 zu 

der häufigsten Angstform der Kategorie Tierphobie (Wittchen und Hoyer, 2011). Die 

spezifische Phobie stellt mit einer Lebenszeitprävalenz von 12,5 % (Kessler und 

Kollegen, 2005)2 und einer 12-Monats-Prävalenz in Europa von 10,8 % (Hamm, 2017)3 

das häufigste Störungsbild innerhalb der Angststörungen dar. Eine spezifische Phobie 

ist bei etwa 10 % der deutschen Bevölkerung zu finden (Jacobi und Kollegen, 2014). 

Frauen sind dabei mit einem Verhältnis von etwa 2:1 (Fredrikson und Kollegen, 1996, 

Hamm, 2017, Wannemüller, 2018) bis 3:1 (Jacobi und Kollegen, 2014) öfter betroffen 

als Männer. Angsterkrankungen gehören in der Allgemeinbevölkerung zu der 

häufigsten Form psychischer Störungen (Kessler und Kollegen, 2005, Margraf und 

Schneider, 2003), mit einer Lebenszeitprävalenz von etwa 30 % (Kessler und Kollegen, 

2005). Sie werden definiert als eine intensive Angst, die übertrieben stark und 

unangemessen ist, das alltägliche Leben beeinflusst sowie beeinträchtigt und zu einer 

Vermeidung von spezifischen Objekten und Situationen führt (vgl. Margraf und 

Schneider, 2003). Angsterkrankungen manifestieren sich im Allgemeinen bereits im 

Kindesalter (Regier und Kollegen, 1998). Innerhalb der spezifischen Phobie entwickelt 

und festigt sich die Tierphobie etwa zwischen dem siebten und dem zehnten Lebensjahr 

(Wittchen und Hoyer, 2011). Gerade in der Entwicklung sind Kinder vulnerabel für die 

Internalisierung von Ängsten. Die Angst ist zumeist eine erlernte Reaktion, die über die 

archaische körperliche Alarmreaktion hinausgeht und für das Individuum negative 

Empfindungen mit sich bringt, was schließlich zur Vermeidung führt (vgl. Margraf und 

Schneider, 2003). Dabei kann die Vermeidung aktiv durch Entfernung des Angstfaktors 

oder passiv durch z. B. Rauschmitteleinnahme4 erfolgen. Die körperliche Alarmreaktion 

ist eine Überlebungsfunktion des Organismus, wobei sie in der heutigen Zeit auf ein 

Minimales reduziert ist. Sie schützt den Menschen in Gefahrensituationen - 

 

1 Vogelphobie 
2 Die Daten wurden in den westlichen Industrieländern erhoben 
3 Diese 12-Monats-Prävalenz ergibt sich aus den Ergebnissen unterschiedlicher Studien und weist eine 
große Spannbreite auf (0,8 bis 11,1 %), die bedingt ist durch unterschiedliche Erhebungsmethoden 
4 z. B.: Alkohol, Tabletten wie Benzodiazepine, u. v. w. 
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phylogenetisch betrachtet z. B. bei der Konfrontation mit gefährlichen Raubieren 

(Öhman und Mineka, 2001).  

Sofern eine spezifische Phobie vorliegt, ist das Risiko der Entstehung einer komorbiden 

Störung erhöht, vor allem einer weiteren Angststörung sowie einer Depression (Trumpf 

und Kollegen, 2010). Zusätzlich zeigen komorbide psychische Erkrankungen geringere 

Remissionsraten (Wittchen und Hoyer, 2011). Daher ist das Streben nach einer 

erfolgreichen Therapie wichtig. Bisher fehlen effektive therapeutische Ansätze zur 

Bewältigung von Angst (Öst, 2008). In den letzten Jahrzehnten wurde den 

Angsterkrankungen in der Forschung viel Raum gegeben. Bis heute ist bereits gut 

erforscht, welche Gehirnareale bei Angstkreisläufen aktiv und beteiligt sind, wie Angst 

entsteht und behandelt werden kann, welche möglichen Ursachen für die Akquisition 

einer übertriebenen Reaktion auf eine Angstsituation bestehen, inwiefern verschiedene 

pharmazeutische Präparate Auswirkungen auf das Angstverhalten haben und wie sich 

Letzteres ändert, wenn willkürliche Aktvierung und Deaktivierung von speziellen 

Rezeptoren in angstassoziierten Regionen im Gehirn vorgenommen werden. Allerdings 

sind Studien, die in ihrem Verlauf eine therapeutische Intervention haben, bis heute nur 

sehr vereinzelt vorzufinden. Auch gibt es bisher keine Untersuchung, die aufzeigt, 

warum manche Menschen auf eine Therapie ansprechen und andere nicht. Ebenso 

existieren keine Studien, die sich mit Unterschieden zwischen erfolgreich therapierten 

Proband*innen und solchen, die nicht von einer Therapie profitieren konnten, 

auseinandersetzen. Aus diesen Gründen soll in der vorliegenden Arbeit die 

Expositionstherapie bei Spinnenphobiker*innen betrachtet werden. Inwiefern verändern 

sich behaviorale und neurale Aktivitäten durch eine Expositionstherapie? Wie hängen 

diese Veränderungen mit dem Maß des Therapieerfolgs zusammen? Lassen sich 

Unterschiede zwischen Proband*innen in Bezug auf ihre Furchtkonditionierung und 

Furchtgeneralisierung ausmachen?  

Hierfür soll zunächst eine Darstellung des theoretischen Hintergrundes erfolgen. Daran 

schließen sich die Hypothesenherleitung sowie das methodische Vorgehen an. Im 

Anschluss werden die Studienergebnisse dargestellt, diskutiert und Limitationen 

erörtert.
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2 Theoretischer Hintergrund 
Zunächst soll ein Überblick über die Angststörung im Allgemeinen, die spezifische 

Phobie und die Arachnophobie gegeben werden. Anschließend sollen wichtige 

ätiologische Theorien der spezifischen Phobie sowie assoziierte neurale Korrelate der 

Angst, der Furchtkonditionierung und der Furchtgeneralisierung erläutert und 

dargestellt werden.  

2.1 Angststörung und spezifische Phobie 
Die Abgrenzung der Terminologien Furcht und Angst in Bezug auf die Angststörung 

wird in der Literatur kontrovers definiert (Duval und Kollegen, 2015, Fischer und 

Krohne, 2017). Furcht wird definiert als eine Emotion, die phasisch auftritt und eine 

Sympathikusreaktion im Sinne eines „fight or flight“ auslöst (Cannon, 1927, Duval und 

Kollegen, 2015, Globisch und Kollegen, 1999, Hamm und Kollegen, 1997, 

Wannemüller, 2018). Sie stellt eine „spezifische motorische, physiologische und 

subjektive Reaktion bei Identifikation von Gefahr“5 dar, die es ermöglicht, angemessene 

Bewältigungsmechanismen in Gang zu setzen. Angst hingegen wird als eine länger 

anhaltende Anspannung aufgefasst, die dazu beiträgt, dass das Individuum eine erhöhte 

Wachsamkeit zeigt. Die kontinuierliche Spannung führt zu einer Sorge gegenüber 

ungewissen Situationen, in denen das Individuum auf Angstfaktoren treffen könnte 

(Duval und Kollegen, 2015). Die pathologische Angst ist definitionsgemäß in ihrer 

Stärke und Dauer nicht angemessen, andauernd und wiederholt sich (Alpers, 

Mühlberger und Pauli, 2006). Sie ist Resultat einer „ungerichtete[n] 

peripherphysiologische[n], zentralnervöse[n] und subjektive[n] Überaktivierung bei der 

Wahrnehmung von Gefahr“6.  

Die Angststörung ist gekennzeichnet durch eine übertriebene Angst mit 

unangemessener Reaktion (Margraf und Schneider, 2003). Sie liegt dann vor, wenn die 

Empfindung Angst auch außerhalb von bedrohlichen, nicht realen Situationen auftritt 

und eine Beeinträchtigung der Lebensqualität als Konsequenz mit sich bringt (Margraf 

und Schneider, 2003). Das Erkrankungsalter liegt im Mittel bei 11 Jahren (Kessler und 

 

5 Alpers, Mühlberger und Pauli, 2006, Kapitel 9, S. 524, Z. 18ff. 
6 Alpers, Mühlberger und Pauli, 2006, Kapitel 9, S. 524, Z. 13ff. 
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Kollegen, 2005). Frauen scheinen besonders vulnerabel für Angststörungen zu sein. 

Eine Auswertung von Daten der World Health Organization (WHO) aus dem Jahre 

1998 konnte dies weltweit nachweisen (Gater und Kollegen, 1998). Barlow (2000) 

zufolge sind etwa 90 % der Betroffenen Frauen. Nach dem strukturierten klinischem 

Interview für DSM-IV (SKID-I) (1997) lassen sich Angststörungen einteilen in: 

spezifische Phobie, Panikstörung (mit oder ohne Agoraphobie7), Agoraphobie, soziale 

Phobie, Zwangsstörung, posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) und generalisierte 

Angststörung (GAD). Zu den charakteristischen körperlichen Symptomen der Angst-

/Furchtreaktion gehören zum einen endokrine Reaktionen wie die Ausschüttung 

adrenocorticotroper Hormone, Cortisol, Epinephrine und zum anderen autonome bzw. 

sympathisch dominierte Reaktionen, wie ein beschleunigter Herzschlag, 

Blutdruckanstieg, vermehrtes Schwitzen, Übelkeit sowie Kurzatmigkeit bzw. Atemnot, 

die Erstickungsgefühle auslösen kann (Alpers, Mühlberger und Pauli, 2006, Cannon, 

1927, Globisch und Kollegen, 1999, Hamm und Kollegen, 1997, LeDoux, 2014, 

Wannemüller, 2018). Darüber hinaus können angstauslösende Situationen bei den 

Betroffenen Panikattacken hervorrufen (Craske, 1991). Als behaviorale Form wird 

daneben auch ein Kontrollverlust in der Furchtsituation beschrieben (Wannemüller, 

2018).  

Die spezifische Phobie gliedert sich in die Kategorien Tier, situative Phobie8, Umwelt-

Phobie9 und Blut-Spritzen-Verletzungsphobie (DSM-5, APA, 2013). Dem wird noch 

der sogenannte andere Typ hinzugefügt, für alle weiteren spezifischen Ängste, die sich 

nicht den erstgenannten zuordnen lassen. Die spezifische Phobie hat mit 12,5 % die 

höchste Lebenszeitprävalenz unter den Angststörungen (Kessler und Kollegen, 2015). 

Bereits im Jahre 1996 konnte gezeigt werden, dass die Tierphobie mit einer 

Punktprävalenz von 7,9 % und die Spinnenphobie mit 3,5 % häufige Phobieformen 

darstellen (Fredrikson und Kollegen, 1996). In einer Befragung aus dem Jahre 1998 war 

mit etwa 22 % die Angst vor Tieren am häufigsten vertreten (Curtis und Kollegen, 

1998). Frauen sind dabei auch hier öfter betroffen als Männer (Punktprävalenz 12,1 % 

vs. 1,2 %), was ebenso in Bezug auf die Spinnenphobie (Punktprävalenz 5,6 % vs. 1,2 

 

7 Platzangst/ Angst vor der Außenwelt 
8 z.B.: Höhenangst, dentale Phobie 
9 z.B: Angst vor Gewitter, Sturm 
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%) zutrifft (Fredrikson und Kollegen, 1996). Nach DSM-5, APA (2013) gilt als 

diagnostisches Kriterium für die spezifische Phobie eine unverhältnismäßig ausgeprägte 

Furcht vor bestimmten Objekten oder Situationen, gefolgt von einer unmittelbaren 

Furchtreaktion mit Vermeidung des angstauslösenden Stimulus. Die Furcht ist 

anhaltend (≥ 6 Monate) und führt konsequenterweise für den*die Betroffene*n zu 

einem hohen Leidensdruck und einer Beeinträchtigung der Lebensqualität.  

Die spezifische Phobie, Untergruppe Tier, manifestiert sich bereits im frühen 

Kindesalter, um das siebte bis zehnte Lebensjahr (Wittchen und Hoyer, 2011). Das 

durchschnittliche Erkrankungsalter liegt etwa bei sechs (Becker und Kollegen, 2007) bis 

sieben Jahren (Kessler und Kollegen, 2005). Gerade in diesem Alter ist die 

Vulnerabilität sehr hoch, da sich Kinder in Entwicklungsprozessen befinden, die 

wichtig sind für die Verarbeitung von Furcht und Ängsten (vgl. Margraf und Schneider, 

2003).  

Eine bestehende Angststörung stellt einen Risikofaktor für den Erwerb anderer 

Störungen (Wannemüller, 2018) sowie einer zusätzlichen spezifischen Phobie (LeBeau 

und Kollegen, 2010) dar. Auch das Risiko für eine komorbide Depression ist gegeben 

(LeBeau und Kollegen, 2010, Trumpf und Kollegen, 2010, Wannemüller, 2018). 

2.1.1 Das klinische Bild der Arachnophobie 

Die Arachnophobie ist gekennzeichnet durch eine übertriebene Angst vor Spinnen und 

die Vermeidung dieser (Regier und Kollegen, 1998). Sobald das betroffene Individuum 

auf den Angstfaktor Spinne trifft, werden auf verschiedenen Ebenen Prozesse ausgelöst: 

auf der körperlichen bzw. physiologischen, der gedanklichen bzw. subjektiven und der 

Verhaltens- bzw. motorischen Ebene (Lang und Kollegen, 1993, Margraf und 

Schneider, 2003). Bei der Konfrontation mit einer Spinne sorgt die körperliche 

Komponente für eine Sympathikusaktivierung mit folgender Furchtreaktion (vgl. 

Abschnitt 2.1), während die subjektive Ebene für das Bewusstmachen der 

Stimuluspräsentation (Sehen der Spinne) verantwortlich ist. Auf der gedanklichen 

Ebene wird die vorliegende Situation mit vergangenen negativ erlebten Situationen 

verglichen. Die erlernten Emotionen werden ausgelöst und die Empfindung „ich habe 

Angst“ wird bewusst wahrgenommen. Dabei wird das rationale Denken ausgeblendet. 

Schließlich münden die beiden Ebenen in die motorische Ebene. Diese sorgt dafür, dass 

das Individuum handelt. Im vorliegenden Falle wäre dies eine Vermeidung, indem das 
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Individuum bspw. die Situation verlässt und somit der weiteren Konfrontation mit dem 

Angststimulus entflieht. Das Vermeidungsverhalten ist charakteristisch für 

Spinnenphobiker*innen. Dabei werden generelle Situationen, Plätze, aber auch Länder 

(die dafür bekannt sind, viele Spinnen zu beherbergen, z. B. Australien) vermieden (vgl. 

Klorman und Kollegen, 1974). Auch kann die Angst in Form von 

Generalisierungsprozessen auf (perzeptuell) ähnliche Reize übertragen werden, sodass 

sie bspw. auch bei anderen kleinen Insekten oder bei Objekten/ Situationen, die 

gedanklich mit der Spinne verknüpft werden, empfunden wird (vgl. DSM-5, APA, 

2013). 

2.2 Theorien zur Entstehung der Phobie 
Wie entstehen Ängste? Warum werden sie auch in unbegründeten, nicht realistischen 

Situationen empfunden? Wie entstehen Phobien? Diese Fragen werden bereits seit 

Jahrzehnten diskutiert. Es gibt etliche ätiologische Theorien, die versuchen, Antworten 

zu geben. Im folgenden Abschnitt sollen einzelne dieser Theorien kurz dargestellt 

werden. Anschließend soll auf die Furchtkonditionierung und die Furchtgeneralisierung 

eingegangen werden.  

2.2.1 Klassische und operante Konditionierung, Zwei-Faktoren-Theorie 

Die klassische Konditionierung gehört zu den lerntheoretischen Ansätzen. Erstmalig 

postuliert wurde sie Anfang des 20. Jahrhunderts von Pavlov (vgl. Pavlov, 2010). Bei 

einer Untersuchung zum Speichelreflex von Hunden beobachtete er, dass der Speichel-

fluss nicht erst beim Eintreffen des Futters auftrat, sondern bereits beim Hören der 

Schritte des Pflegers. Daraus leitete Pavlov ab, dass ein neutraler Stimulus (Schritte des 

Pflegers) durch Paarung mit einem unkonditionierten Stimulus (UCS, Futter) nach 

mehrfacher Darbietung zu einem konditionierten Stimulus (CS) wird, sodass bei 

alleiniger Darbietung des CS eine konditionierte Reaktion (CR, Speichelfluss) ausgelöst 

wird. Ebenso konnte Pavlov die umgekehrte Reaktion zeigen: Wird für eine längere Zeit 

lediglich der CS ohne folgendes Futter präsentiert, verschwindet die konditionierte 

Reaktion. Dies wird als Löschung der konditionierten Reaktion bezeichnet.  

Watson und Rayner (1920) überführten Pavlovs Erkenntnisse auf ein 

Humanexperiment. Als UCS wurde ein Schreckreiz (lauter Ton) mit einem Tier (Ratte 

= neutraler Stimulus) gepaart. Dadurch wurde Furcht vor Ratten generiert. Watson und 
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Rayner beobachteten, dass sich diese künstlich manifestierte Furcht nicht nur auf 

Ratten, den ursprünglichen CS, beschränkte, sondern auch andere Tiere betraf, die dem 

CS in einer Form ähnelten (in diesem Falle Kaninchen). Sie beschrieben dies als 

transferierte Furcht.  

Die operante Konditionierung wurde von Skinner etabliert. Ihr zufolge entsteht ein 

Verhalten durch Lernen und Konsequenzen. Durch eine negative oder positive 

Konsequenz kann es reduziert oder verstärkt werden (vgl. Skinner, 1963).  

Die Zwei-Faktoren-Theorie, postuliert von Mowrer (1939), kombiniert Aspekte der 

klassischen und der operanten Konditionierung. Demnach kann die Phobieentstehung 

als Prozess der klassischen Konditionierung verstanden werden, während die 

Aufrechterhaltung der Phobie durch Mechanismen der operanten Konditionierung zu 

erklären ist: Der angstauslösende Reiz wird vermieden. Dies wird als negativer 

Verstärkungseffekt bezeichnet. 

2.2.2 Diathese-Stress-Modell (Vulnerabilität-Stress-Modell) 

Dieses Modell geht auf das Zwei-Faktoren-Modell nach Mowrer zurück. Es beschreibt 

eine Interaktion zwischen der in unserem Erbgut vorhandenen biologischen 

Veranlagung (Diathese) und dem Faktor Stress (Monroe und Simons, 1991, Muris und 

Kollegen, 2002). Liegt eine Diathese vor (Beispiel: Ein Elternteil leidet an einer 

Phobie), so ist die Entwicklung einer Phobie bei dem Kind nach diesem Modell als 

wahrscheinlicher zu betrachten, vor allem in Interaktion mit Stress. Kendler und 

Kollegen (2002) erachten das Diathese-Stress-Modell jedoch als nicht angemessen für 

die Erklärung der Angststörung. In ihrer Studie untersuchten sie phobische erwachsene 

Zwillinge (Kendler und Kollegen, 2002). Die Proband*innen wurden gefragt, ob sie 

sich an prädisponierende Erfahrungen erinnern könnten, die im Zusammenhang zur 

Furcht stehen. Jedoch erwiesen sich alle Untersuchungen in Bezug auf die Validierung 

des Diathese-Stress-Modells als fehlerhaft (vgl. Kendler und Kollegen, 2002). 

2.2.3 Modelllernen, Lernen durch Information, semantisches Lernen 

Dem Modelllernen nach werden Verhaltensweisen durch Beobachtung adaptiert. Eine 

Studie von Gerull und Rapee (2002) beschäftigte sich mit der Furchtentstehung durch 

Beobachtung des elterlichen Verhaltens. Hier konnte gezeigt werden, dass Kinder eine 

signifikante Furchtreaktion bei einem negativen Gesichtsausdruck der Mutter verglichen 
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mit einem positiven zeigten. Die Furchtreaktion war bei Mädchen stärker ausgeprägt als 

bei Jungen. Ebenso konnte in Studien nachgewiesen werden, dass bei Kindern bereits 

eine zuvor erlangte negative Information zu einer erhöhten Angstbereitschaft führt 

(Field und Kollegen, 2001, Muris und Kollegen, 2003). Modelllernen kann sowohl auf 

direkte als auch auf indirekte Weise erfolgen. Indirekt bedeutet, dass es bereits durch 

das Beobachten von Erwartungsängsten zum Tragen kommt (vgl. Wannemüller, 2018). 

Allerdings ist bei einigen Phobiker*innen die Angst nicht auf eigene Erfahrungen oder 

auf furchtsame Modelle zurückzuführen. Hier erlangt die Idee des semantischen 

Lernens Bedeutung. Semantisch enkodierte Informationen, bspw. Märchen und 

Berichte, sind demnach für die Phobieentstehung verantwortlich (Wannemüller, 2018). 

In einer Studie von Öst und Hugdahl (1981) gab ein Teil der Tierphobiker*innen an (15 

%), dass sie ihre Angst nicht auf einen spezifischen Auslöser oder Umstand 

zurückführen könnten. Sie selbst hätten keine schlechten Erfahrungen mit einem Tier 

gemacht, vielmehr sei die Furcht durch das Wissen von bestimmten (gefährlichen) 

Eigenschaften des Tieres bedingt erworben worden.  

2.2.4 Preparedness-Theorie, evolutionär bedingte Angst 

Die Preparedeness-Theorie geht auf Seligman (1971) zurück. Sie legt nahe, dass 

phylogenetisch relevante Reize (wie z. B. Spinnen, Schlangen oder andere gefährliche 

Raubtiere) bereits nach erstmaligem Kontakt konditioniert werden und keine Phase 

überdauern müssen, um Furcht zu generieren und das damit einhergehende 

Vermeidungsverhalten auszulösen. Gleichzeitig zeigen diese evolutionär vorbereiteten 

Furchtreize eine erhöhte Extinktionsresistenz. Die Furchtreaktion stellt einen 

Überlebensvorteil dar. Öhman und Mineka (2001) untermauern Seligmans Theorie. Sie 

zeigen aber auch, dass aktuell phylogenetisch relevante Gefahren, wie eine Waffe, im 

Vergleich zum Stimulus der Spinne weniger Phobien auslösen, was wiederum Fragen 

auslöst.  

2.2.5 Rachmans 3-Pathway-Theorie  

Für Rachman (1977) waren folgende Faktoren Bedingungen für die Entstehung von 

Ängsten: traumatische Erfahrungen, die klassisch konditioniert wurden, 

stellvertretendes Lernen durch Beobachtungen sowie Instruktionslernen. Daraus entwarf 

Rachman die 3-Pathway-Theorie, in welcher er zwischen direkten und indirekten 

Prozessen unterscheidet: 1) direkte Konditionierung, 2) indirektes Modelllernen und 3) 
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indirekte Instruktion. Eine Studie von Merckelbach und Kollegen (1996) konnte die 

Annahme aller drei Pathways untermauern: Für Spinnenphobiker*innen (Kinder) 

konnte bei 41 % eine direkte aversive Erfahrung mit der Spinne, bei 14 % konnten 

negative Erfahrungen der Eltern mit einer Spinne und bei 5 % Informationen über 

Gefahren der Spinne als angstauslösendes Ereignis erfasst werden.  

Poulton und Kollegen (2001) sind der Ansicht, dass eine Angststörung durch fehler-/ 

mangelhafte Korrektur, Adaptation oder Optimierung entstehe. Sie verweisen auf 

Rachmans 3-Pathway-Theorie, welche gemäß Poulton und Kollegen jedoch ergänzt 

werden sollte durch das sog. nicht-assoziative Modell. Dieser non-assoziative 

Erklärungsansatz beschreibt, dass Dispositionen bzw. biologisch determinierte relevante 

Stimuli für Furcht vorhanden seien (Menzies und Clarke, 1995). 

2.2.6 Kognitiv-behavioraler Ansatz, cognitive biases 

Die Grundlage dieses Ansatzes bildet der adaptive Konservatismus10 (Mineka, 1992). 

Gefahrensituationen, in denen eine verminderte Aufmerksamkeit mit dem Sterben bzw. 

Tod des Organismus einhergeht, würden von Grund auf aufmerksamer betrachtet 

(Mineka, 1992). So werden alle Reize, die in solch einer Situation vorhanden sind, 

auch, wenn von diesen alleine keine Gefahr ausgeht, mit erhöhter Aufmerksamkeit 

begutachtet, bewertet und schneller konditioniert. Es erfolgt eine sogenannte verzerrte 

Kognition (cognitive bias). In humanen Studien wurden für die Erfassung der verzerrten 

Kognition bei Furcht Aspekte der Aufmerksamkeit, Wahrnehmung, Erwartung, 

Kontingenzschätzungen und des Gedächtnisses untersucht (Alpers und Kollegen, 2005). 

Für die Erfassung von Aufmerksamkeit gibt es nach Stroop (1935) eine 

Interferenzaufgabe. Hierbei sollen die Proband*innen andersfarbig markierte Farben 

benennen (bspw. ist die Farbe Rot in blau geschrieben) – somit werden gleichzeitig 

Wort- und Farbenstimuli präsentiert. Eine Verzögerung in der Benennung bezeichnet 

Stroop als Interferenzwert. Bereits 1986 konnte in einer Studie von Watts und Kollegen 

gezeigt werden, dass bei Spinnenphobiker*innen während der Präsentation des 

aversiven Stimulus (Spinne) eine Verzögerung in der Aufmerksamkeit vorzufinden ist. 

Jedoch wird angemerkt, dass Dergleichen in diesem Zusammenhang ebenso Resultat 

einer Reaktionshemmung sein könne (Alpers und Kollegen, 2005). Eine andere 
 

10 Der adaptive Konservatismus beschreibt die Verzerrung kognitiver Prozesse 
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Möglichkeit, Aufmerksamkeit zu erfassen, ist das Dot-Probe-Deployment-Paradigma 

(MacLeod und Kollegen 1986). Hier werden gleichzeitig ein angstrelevanter und ein -

irrelevanter Reiz präsentiert. Im Anschluss wird einer der beiden Reize durch einen 

kleinen Punkt ersetzt, wobei die Reaktionszeit als Hinweisreiz für die Aufmerksamkeit 

genutzt werden kann. Koster und Kollegen (2004) formulieren Kritik an diesem 

Paradigma. Denn es könne nicht differenziert werden zwischen einer 1) angstrelevanten 

Aufmerksamkeitszuwendung und einer 2) angstrelevanten verzögerten Ablösung der 

Aufmerksamkeit durch den angstrelevanten Stimulus. Mansell und Kollegen (2008) 

nach ist eine Verzerrung in Aufmerksamkeitsprozessen, dem transdiagnostischen 

Prinzip folgend, für die Aufrechterhaltung der Angststörung mitverantwortlich.  

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass hinsichtlich der Ätiologie von spezifischen 

Phobien zwar etliche Theorien existieren, viele davon jedoch nicht ausreichend sind, um 

alle Aspekte der spezifischen Phobie zu erklären. Nachfolgende Abbildung 1 zeigt einen 

schemenhaften Überblick über die ätiologischen Faktoren und die Art und Weise, wie 

sie Einfluss auf die Entstehung der Furchtgeneralisierung haben. 

 

Abbildung 1. Schemenhafte Darstellung der Entstehung der Furchtgeneralisierung 
(eigene Darstellung) 
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2.3 Furchtkonditionierung und Furchtgeneralisierung 
Zahlreiche Studien, die sich mit Ängsten und ihrer Entstehung beschäftigen, nutzen das 

Modell der Furchtkonditionierung11 (z. B. Alpers und Kollegen, 2005, LeDoux, 2014, 

Maren, 2015). So finden im Bereich der Humanstudien bspw. Gesichtsausdrücke als 

affektiv neutrale Reize Einsatz (z. B. Dunsmoor und Kollegen, 2009, Lau und Kollegen, 

2008). Der aversive Stimulus (UCS) kann dann abhängig von dem jeweiligen zu 

untersuchendem Interessengebiet festgelegt werden, z. B. Spinnenbilder (LeDoux, 

2014). In Orientierung an Pavlovs Experiment werden beide Stimuli, UCS und neutraler 

Reiz, in einer festgelegten Prozentzahl von Durchgängen gepaart, wodurch der neutrale 

Reiz zu einem konditionierten Stimulus wird (CS) und eine entsprechend konditionierte 

Reaktion (CR) auslöst. Durch alleinige Darbietung des CS (ohne den UCS) kann die 

erlernte CR wieder reduziert werden (Extinktionsprozess) (vgl. Myers und Davis, 

2002). Die Bezeichnung „Löschung der konditionierten Reaktion“ wäre in diesem 

Zusammenhang nicht korrekt, da die CR unabhängig von der experimentellen 

Extinktion auftreten kann, z. B. in einem veränderten Kontext (vgl. Bouton und Ricker, 

1994). Im Rahmen der experimentellen Konditionierung wird unterschieden zwischen 

einer einfachen und einer komplexen Konditionierung. Die einfache Konditionierung 

stellt dabei die alleinige Präsentation eines UCS mit einem neutralen Reiz dar. 

Hingegen wird bei der komplexen Konditionierung ein zusätzlicher Reiz präsentiert, 

jedoch ohne Paarung mit dem UCS (CS-) (Nees und Kollegen, 2015). Der CS+ fungiert 

demnach als Hinweisreiz für die Gefahr, der CS- als Sicherheitssignal. Lissek und 

Kollegen (2005) konnten zeigen, dass Angstpatienten sowohl für den CS+ als auch für 

den CS- eine erhöhte Furchtreaktion im Vergleich zu Kontrollproband*innen 

aufweisen. Für die Erfassung dieser Furchtreaktion können physiologische Messungen 

und Ratings herangezogen werden (Nees und Kollegen, 2015). Eine Studie mit 

Spinnenphobiker*innen (Mosig und Kollegen, 2014) konnte experimentell belegen, 

dass die Phobiker*innen den CS+ und CS- negativer bewerteten als 

Vergleichsproband*innen.  

 

11 Die Terminologie Furchtkonditionierung liegt vor, wenn es sich bei dem UCS um einen aversiven Reiz 
handelt, der evolutionär und biologisch bedingt eine Furchtreaktion auslöst (z. B. Spinne, Schlange, 
Raubtiere…) 
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Pavlov (2010) sowie Watson und Rayner (1920) zeigten bereits, dass sich eine 

konditionierte Reaktion nicht allein auf den CS beschränkt, sondern auch Stimuli 

betrifft, die dem ursprünglichen CS ähneln. Die Furchtgeneralisierung kann beschrieben 

werden als dynamischer Prozess, innerhalb dessen die Angst als Reaktion auf 

verschiedene, dem ursprünglichen CS ähnliche Stimuli projiziert wird (Dunsmoor und 

Murphy, 2015, Jasnow und Kollegen, 2017). Diese wird als aktiver Prozess betrachtet, 

jedoch ist die Furchtgeneralisierung noch nicht im Detail verstanden weswegen 

ebenfalls passive Mechanismen angenommen werden müssen (vgl. Asok und Kollegen, 

2019). Die erste humane Furchtgeneralisierung erfolgte durch Hovland (1937). Hierbei 

wurden frequenzunterschiedliche, gleichabständige Töne als Generalisierungsstimuli 

verwendet. Ein Ton, der mit einem elektrischen Schock (UCS) gepaart wurde, stellte 

den CS dar. Hovland machte sich die Hautleitfähigkeitsreaktion (Galvanic Skin 

Response) als Maß für die Furchtgeneralisierung zu Nutze. Er wies nach, dass sich eine 

erhöhte Hautleitfähigkeitsreaktion nicht auf den CS beschränkte, sondern auch Töne 

umfasste, die dem Bereich des CS nah waren. Aus Hovlands Ergebnissen resultierte 

eine exponentielle Kurve, die in aktuellen Untersuchungen als Maß für die 

Furchtgeneralisierung Verwendung findet (z. B. Lissek und Kollegen, 2008, 2010). 

Hovland schrieb der Form des Generalisierungsgradienten dabei die Funktion der 

Stimuluskontrolle zu: Eine weniger steil abfallende Kurve repräsentiert eine geringe 

Stimuluskontrolle, während ein stärkerer Abfall der Kurve auf eine bessere 

Diskrimination und damit eine stärkere Stimuluskontrolle hindeutet (vgl. Abbildung 2).  

 

Abbildung 2. Schematische Darstellung einer Generalisierungskurve (eigene Darstellung) 
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Mithilfe der Generalisierungskurve veranschaulichen Dunsmoor und LaBar (2013) die 

Diskrimination im Lernprozess und wie sich daraus Furcht generalisiert. Sie stellt eine 

dem CS- entgegengesetzt verlaufende Kurve dar (vgl. Dunsmoor und LaBar, 2013). 

Dieser Verlauf kann beschrieben werden mit dem Begriff des „postdiscrimination 

shift“, auch als „peak shift“ bezeichnet (Dunsmoor und LaBar, 2013, Ten Cate und 

Rowe, 2007). Der peak shift verweist auf eine Veränderung in der 

Generalisierungskurve nach einer Lernphase. Er entsteht als Folge des 

Diskriminationslernens zwischen zwei intradimensionalen perzeptuellen Stimuli, wobei 

der peak nicht mehr auf dem ursprünglichen CS+ liegt. Er ist dabei als stärkste Reaktion 

zu interpretieren.  

Furchtgeneralisierung kann in eine perzeptuelle und eine nicht-perzeptuelle eingeteilt 

werden. Bei der perzeptuellen Furchtgeneralisierung werden Stimuli verwendet, die sich 

in einer perzeptuellen Dimension ähneln: Ist der CS+ bspw. ein Ton (sensorischer 

Stimulus), werden die Generalisierungsstimuli ebenfalls Töne sein (vgl. Hermans und 

Kollegen, 2013). Die nicht-perzeptuelle Furchtgeneralisierung hingegen bezieht sich auf 

Stimuli, die in ihrer Erscheinung dem ursprünglichen CS+ nicht ähneln (Dymond und 

Kollegen, 2015), z. B. symbolische (Dymond und Kollegen, 2012), semantische (Boyle 

und Kollegen, 2016) oder auch konzeptuelle Ähnlichkeit (Dunsmoor und Murphy, 

2014). Lissek und Kollegen (2010) konnten für Angstpatienten eine 

Übergeneralisierung im Vergleich zu Kontrollproband*innen feststellen. Eine solche ist 

gekennzeichnet durch eine schlechtere Fähigkeit zur Differenzierung zwischen den 

Generalisierungs- bzw. Konditionierungsstimuli und eine daraus folgende 

Generalisierung der konditionierten Reaktion auf Stimuli, die dem CS+ ähnlich sind. So 

können auch Stimuli, die dem CS+ perzeptuell weniger ähneln, Furcht auslösen. In 

weiteren Studien von Lissek und Kollegen (2005, 2008, 2012) konnte 

Furchtgeneralisierung bei Angstpatienten ebenfalls nachgewiesen werden. In ihrer 

Studie (Lissek und Kollegen, 2008) etablierten sie systemische Untersuchungen zur 

Furchtgeneralisierung. Experimentell wurden den Versuchspersonen Ringe in unter-

schiedlicher Größe präsentiert, zu Beginn jeweils ein großer und ein kleiner Ring. 

Hierbei wurde einer von den beiden Ringen in 75 % der Fälle mit einem elektrischen 

Schock kombiniert, sodass sich eine CS-UCS-Zuordnung ergab. Mittels 

Randomisierung ergaben sich zwei Gruppen: In der einen war der große Ring der CS+, 
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in der anderen der Kleine. Anschließend erfolgte die Generalisierungsphase. 

Experimentell lässt sich Generalisierung festlegen, indem die „Spannweite“ zwischen 

dem CS+ und dem CS- durch sogenannte Generalisierungsstimuli in einen gleichen 

Abstand eingeteilt wird: Lissek und Kollegen verwendeten hierfür acht weitere Ringe, 

die sich in ihrer Größe entlang der (CS+)-(CS-)-Spannweite orientierten. Wichtig für 

die Generalisierungsstimuli ist, dass diese nicht wie der CS+ mit dem UCS gepaart 

werden. Wie weiter oben bereits erläutert, kann mithilfe der Generalisierungskurve 

verdeutlicht werden, dass die Stimuli, die in ihrer Dimension dem CS+ ähneln, eine 

stärker konditionierte Furchtreaktion auslösen als die Stimuli, die dem CS- ähneln (vgl. 

Dymond und Kollegen, 2015). Für Spinnen- und Schlangenphobiker*innen konnten 

Kopp und Kollegen (2005) eine perzeptuelle Furchtgeneralisierung in Form eines 

furchtspezifischen peak shifts zeigen. 

2.4 Diagnostik und Therapie der Arachnophobie 
Für die Diagnostik der Arachnophobie können verschiedene strukturierte Interview-

leitfäden, z. B. das SKID (Wittchen und Kollegen, 1997), genutzt werden, die sich an 

den internationalen Klassifikationssystemen ICD-10 und DSM-IV orientieren. Mithilfe 

dieser Systeme können Symptome in Kategorien eingeordnet werden, welche 

Diagnosen entsprechen (vgl. Casper und Kollegen, 2018). Da für die Diagnostik in der 

vorliegenden Studie der SKID verwendet wurde, soll lediglich dieser kurz erläutert 

werden. Mit Hilfe des SKIDs lassen sich zum einen krankheitsspezifische Merkmale, 

wie Furchtsymptomatik und Vermeidung des angstauslösenden Stimulus, und zum 

anderen komorbide Störungen erfassen. Letztere sind bspw. für Teilnahme-

voraussetzungen von Bedeutung. Um eine multimodale Diagnostik zu gewährleisten, 

werden neben den Klassifikationssystemen auch andere Datenquellen verwendet. 

Hierzu steht für Spinnenphobiker*innen der Spider Phobia Questionnaire (SPQ) zur 

Verfügung, welcher die Symptomschwere im Rahmen eines klinischen 

Selbstbeurteilungsverfahrens anhand von 31 Wahr-/ Falsch-Items erfasst. Klorman und 

Kollegen (1974) nach kann dieser auch zur objektiven Evaluation der Furcht genutzt 

werden. Mit einem Wert von .83-.90 weist der SPQ eine hohe interne Konsistenz auf 

(Klormann und Kollegen, 1974). Davis und Ollendick (2005) empfehlen, neben der 

Furcht, zusätzlich Aspekte aus der Psychopathologie informativ zu erfassen, bspw. 

mithilfe einer Verhaltensbeurteilung. Der Behavioral Avoidance Test (BAT) 
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repräsentiert einen Verhaltenstest, der das subjektive Vermeidungsverhalten bzw. die 

Vermeidungstendenz erfasst.  

Für die Behandlung einer manifesten spezifischen Phobie gibt es verschiedene Ansätze. 

Seit den 1970er Jahren wurden viele verschiedene Therapiestrategien getestet, wie unter 

anderem Desensibilisierung oder imaginäres Flooding und Implosion, wobei alle 

Strategien die Exposition zur phobischen Situation gemein hatten (vgl. Marks, 1973). 

Somit ist nicht verwunderlich, dass sich die Expositionstherapie, die zum Spektrum der 

Verhaltenstherapie (CBT) gehört, als Intervention der Wahl herauskristallisierte (vgl. 

Emmelkamp, 1994, Marks, 1987). Öst (1996) konnte für Spinnenphobiker*innen 

klinische Besserungen nach einmaliger Exposition nachweisen. Gemäß Emmelkamp 

(1994) kann eine Expositionstherapie auf drei Wegen erfolgen: 1) Patientenimagination, 

2) in-vivo und 3) in virtueller Realität (VR). Miloff und Kollegen (2016) verglichen bei 

Spinnenphobiker*innen in einer randomisierten, kontrollierten Studie (RCT) die in vivo 

vs. VR-Expositionstherapie (VRET), wobei sich letztere als in höherem Maße 

„powerful“ erwies. Eine Umfrage von Garcia-Palacios und Kollegen (2007) zeigte, dass 

eine VR-Exposition bei Betroffenen höhere Akzeptanz findet. In einer Meta-Analyse 

von Parsons und Rizzo (2008) konnte die VRET innerhalb verschiedener Subgruppen 

der Angststörung eine signifikante Reduktion der Ängste bewirken, weshalb die VRET 

als effektives Therapieverfahren angesehen werden kann.  

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die Arachnophobie mit Hilfe von 

multimodalen Ansätzen diagnostiziert wird und die Expositionstherapie die Therapie 

der Wahl ist. 

2.5 Neurale Schaltkreise der Furcht 
In diesem Abschnitt sollen die neuralen Areale erläutert werden, die an der Generierung 

und Manifestation der spezifischen Phobie beteiligt sind. Im Anschluss soll 

zusammenfassend dargestellt werden, welche Areale an der Furchtkonditionierung und 

der Furchtgeneralisierung beteiligt sind.  

2.5.1 Übersicht über die neurale Beteiligung an der spezifischen Phobie 

In der Vergangenheit haben sich zahlreiche (fMRT-)Studien mit den Themen Angst-

erkrankungen und Arachnophobie und assoziierte neurale Netzwerke beschäftigt (vgl. 

Davis und Kollegen, 2010, Dilger und Kollegen, 2003, Johanson und Kollegen, 1998, 
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Mobbs und Kollegen, 2010, Quirk und Beer, 2006, Schienle und Kollegen, 2005). 

Mobbs und Kollegen (2010) konnten dabei in einer fMRT-Studie bei Proband*innen 

mit leichter bis mittlerer Arachnophobie während der Konfrontation mit einem 

aversiven Stimulus (Vogelspinne) in den Bereichen Amygdala, BNST, Insula, Striatum 

und dem periaquäduktalen Grau (PAG) eine erhöhte Aktivität nachweisen, als Ausdruck 

einer Stress-/Angstsituation. Eine Amygdala- und Inselaktivität konnte auch von vielen 

anderen Studien erfasst werden (Carlsson und Kollegen, 2004, vgl. Etkin und Wager, 

2007, Goossens und Kollegen, 2007a, Hermann und Kollegen, 2009, Münsterkötter und 

Kollegen 2015, Schienle und Kollegen, 2005 und 2007). Carlsson und Kollegen (2004) 

schreiben der Amygdala eine unselektive Kontrollfunktion über bedrohliche Reize zu, 

während Areale wie die anteriore Insula, der anteriore cinguläre Cortex (ACC), der 

orbitofrontale Kortex (OFC) und das PAG für die weitere Verarbeitung dieser Reize 

zuständig seien. Die Amygdala scheint dabei die bekannteste Region im Kontext von 

Furchtverarbeitung zu sein. Bereits 1995 konnten Adolphs und Kollegen nachweisen, 

dass eine bilaterale Verkalkung sowie atrophiertes Gewebe der Amygdala mit einer 

Beeinträchtigung der Wahrnehmung ängstlicher Gesichtsausdrücke assoziiert sind, 

sodass die Involvierung der Amygdala in die Furchtverarbeitung angenommen werden 

kann (Wright und Kollegen, 2006). Hermann und Kollegen (2009) konnten zusätzlich 

Aktivitäten in parietalen und frontalen Kortexbereichen nachweisen. Des Weiteren 

konnten sie aufzeigen, dass bereits das alleinige Betrachten eines Spinnenbildes neben 

einer Inselaktivität zu einer erhöhten Aktivität in Arealen führt, die für (visuelle) 

Aufmerksamkeitsprozesse zuständig sind: rechter Precuneus, inferiorer parietaler 

Kortex, rechter mittlerer cingulärer Kortex. Zusätzlich konnten Aktivitäten in 

präfrontalen Kontrollregionen konstatiert werden: linker inferiorer frontaler Gyrus und 

dorsaler anteriorer cingulärer Kortex (dACC) (Hermann und Kollegen, 2009). 

Aktivitäten in den Bereichen des (d)ACC und des mittleren cingulären Kortex während 

einer Stimuluspräsentation konnten ebenso in anderen Studien aufgezeigt werden: 

Carlsson und Kollegen (2004), Etkin und Wager (2007), Goossens und Kollegen 

(2007a), Hermann und Kollegen (2007), Münsterkötter und Kollegen (2015), Schienle 

und Kollegen (2005, 2007). Neben den genannten Arealen konnte eine Beteiligung des 

Nucleus striae terminalis (BNST) aufgefunden werden (Münsterkötter und Kollegen, 

2015). Der BNST gilt dabei als Marker antizipatorischer Furcht (Grupe und Kollegen, 
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2013, Straube und Kollegen, 2007). Beteiligt am Schaltkreis einer übertriebenen Furcht 

sind, einer aktuelleren fMRT-Studie zufolge die Areale mittlere Inselgruppe, dACC und 

ventrolateraler präfrontaler Kortex (vlPFC), deren Aktivität sich linear zur Präsentation 

eines angstauslösenden Faktors darstellt (Zilverstand und Kollegen, 2017). Hingegen 

seien Areale wie die Amygdala und die anteriore Insel zuständig für die Einschätzung 

von Gefahr (Zilverstand und Kollegen, 2017). Angstbewertung erfolgt nach Zilverstand 

und Kollegen (2017) in zwei Prozessen: einem (1) visuellen Prozess, der das Gesehene 

weiterleitet an (2) die zuständigen Areale, die die Gefahr einschätzen. Die Beteiligung 

des visuellen Kortex am Angstprozess konnte auch von Rauch und Kollegen (2004) in 

einer fMRT-Studie nachgewiesen werden. Schienle und Kollegen (2005) konnten dies 

ebenso für den assoziativen visuellen Kortex gewährleisten.  

Die neuralen Aktivitäten können verschiedenen Angststatus zugeordnet werden. So 

seien die bilaterale Insel, der ACC und der BNST vor allem bei einer anhaltenden, 

antizipierenden Angst aktiv (Grupe und Kollegen, 2013, Münsterkötter und Kollegen, 

2015, Somerville und Kollegen, 2010, Straube und Kollegen, 2007), während die 

bilaterale Amygdala vorwiegend bei der phasischen Angst aktiv sei (Münsterkötter und 

Kollegen, 2015, Schienle und Kollegen, 2005, Wendt und Kollegen, 2008). Allerdings 

konnte auch bei gesunden Kontrollproband*innen eine Amygdalaaktivität für den 

gewählten Angststimulus (Spinne) nachgewiesen werden (Münsterkötter und Kollegen, 

2015). Grund dafür könnte der gewählte Reiz (Spinnenbild) sein, der evolutionärbedingt 

einen aversiven Reiz darstellt und daher unwillkürlich auch in gesunden Menschen 

Angst auslösen kann (Münsterkötter und Kollege, 2015). Auf der anderen Seite könnte, 

wie bereits erwähnt, angenommen werden, dass die Furchtverarbeitung in zwei 

Prozessen abläuft, wovon lediglich einer für Angstpatienten spezifisch ist (Zilverstand 

und Kollegen, 2017).  

Für Spinnenphobiker*innen konnten ebenfalls Hyperaktivitäten der Areale Amygdala, 

Insel und PFC (dmPFC) belegt werden (Straube und Kollegen, 2006). Ebenso konnten 

für die Erwartungsangst neben sensorischen und subkortikalen Bereichen die Areale 

BNST, Insel und dmPFC detektiert werden (Straube und Kollegen, 2007). 

In den folgenden Abschnitten sollen die Bereiche Amygdala, PFC, ACC, Insel und 

BNST näher erläutert werden. 
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2.5.2 Amygdala 

Eine Vielzahl von Studien konnte während der Furchtverarbeitung Amygdalaaktivitäten 

nachweisen (vgl. Abschnitt 2.5.1). Auch hinsichtlich einer aversiven 

Stimuluskonfrontation bei Spinnenphobiker*innen konnten Hyperaktivitäten 

identifiziert werden (Dilger und Kollegen, 2003, Goossens und Kollegen, 2007a und 

2007b, Schienle und Kollegen, 2005, Schweckendiek und Kollegen, 2011). Die 

Amygdala ist eine Kernansammlung und im anterior-medialen Temporallappen 

lokalisiert. Ihren Ursprung teilt sie sich in der embryonalen Phase mit vielen anderen 

Hirnanteilen, wie dem Telencephalon, dem vomeronasalen System, dem Striatum und 

dem Hypothalamus (vgl. Medina und Kollegen, 2011). Sie hat eine wechselseitige 

Verbindung zu sensorischen Kortices und subkortikalen Strukturen (vgl. McDonald, 

1998). Sensorische Informationen werden demzufolge auch in der Amygdala verarbeitet 

und bewertet. Die Amygdala lässt sich funktionell in vier Bereiche teilen: basolateraler 

Komplex (BLA), interkalierende Zellen (ITC), zentraler Nucleus (CeA) und medialer 

Nucleus (MeA) (vgl. Keifer und Kollegen, 2015). Ebenso wird der CeA funktionell in 

zwei Gebiete eingeteilt: die mediale zentrale Amygdala (CEm) und die laterale zentrale 

Amygdala (CEl) (Keifer und Kollegen, 2015). Der CeA und die BLA scheinen in Bezug 

auf Furchtverarbeitung am Prozess der Furchtkonditionierung beteiligt zu sein (vgl. 

Jasnow und Kollegen, 2017, LeDoux und Kollegen, 1988, Samson und Paré, 2005, vgl. 

Tovote und Kollegen, 2015).  

2.5.3 Präfrontaler Kortex (vmPFC) 

Der Präfrontale Kortex (PFC), Bestandteil des isokortikalen Assoziationskortex (vgl. 

Gruber, Arendt und von Cramon, 2005), beschreibt ein Gebiet des Frontallappens, 

welches sich rostral der prämotorischen Rinde befindet und in welchem unter anderem 

Prozesse sozialer, psychischer und geistiger Leistung des Menschen ablaufen (Trepel, 

2003). Zusätzlich wird dem PFC eine kontrollierende Funktion zugeschrieben (vgl. 

Thier, 2006). Dem PFC sind die lateralen und medialen präfrontalen Kortices und der 

OFC zuzuordnen. Er erhält Projektionen von Neokortex, Thalamus und Hirnstamm 

(FR12) (vgl. Thier, 2006). Selbst sendet der PFC Efferenzen zu präfrontalen 

Kortexbereichen, zu kortikalen Arealen und zum Thalamus (Trepel, 2003). Darüber 

 

12 Formatio reticularis 
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hinaus bestehen Verbindungen zu der Amygdala und dem Gyrus cinguli. Für Spinnen-

phobiker*innen konnten im Bereich des PFC Hyperaktivitäten gemessen werden 

(Schienle und Kollegen, 2005, Schweckendiek und Kollegen, 2011, Zilverstand, 2017). 

Straube und Kollegen (2006) konnten diese PFC-Hyperaktivität anhand der Betrachtung 

eines aversiven Bildes (Spinnen) im Vergleich zu einem neutralen Bild für Spinnen-

phobiker*innen nachweisen. Gleichzeitig wird eine verringerte Funktion während der 

Konfrontation mit dem Angststimulus in Subbereichen des PFC, unter anderem im 

ventromedialen PFC (vmPFC), beschrieben (Hermann und Kollegen, 2007). Die 

verminderte Aktivität des vmPFC kann als Defizit einer (automatischen) 

Emotionsregulationen verstanden werden (Hermann und Kollegen, 2009, Lange und 

Kollegen 2019). Lissek und Kollegen (2014a) schreiben dem vmPFC eine 

Aktivitätsfunktion für „Sicherheitshinweise“ zu. Insgesamt kann der PFC als wichtige 

Struktur im Furchtverarbeitungsprozess angesehen werden (Fullana und Kollegen, 

2016). Da der Bereich des PFC eine große Region darstellt und in vorangegangenen 

Studien zur Furchtgeneralisierung vor allem die Region des vmPFC analysiert wurde 

(Greenberg und Kollegen, 2013, Hermann und Kollegen, 2009, Kim und Kollegen, 

2011, Lissek und Kollegen, 2014a), soll in der vorliegenden Arbeit ausschließlich der 

vmPFC in die Analysen einfließen.   

2.5.4 Anteriorer cingulärer Kortex 

Der ACC stellt den vorderen Bereich des Gyrus cinguli dar und ist dem paralimbischen 

System zuzuordnen (vgl. Gruber, Arendt und von Cramon, 2005). Er kann in vier 

Untergebiete eingeteilt werden: den MCC (midcingulate cortex) mit einem vorderen 

(aMCC) und einem hinteren (pMCC) Bereich und den ACC selbst, der eine 

Unterteilung entsprechend seiner anatomischen Lokalisation in einen pregenualen und 

subgenualen ACC erfährt (pg-, sgACC) (vgl. Shackman und Kollegen, 2011). 

Shackmann und Kollegen (2011) nehmen an, dass er für eine kognitive Kontrolle 

hinsichtlich einer Handlungskomponente bzw. Vorgehensweise verantwortlich sei. 

Dabei greife dieses System vor allem in Situationen, in denen eine optimale Handlung/ 

Reaktion ungewiss sei und eine „Bestrafung“ als Konsequenz eines Nichthandelns die 

Folge wäre. Die Handlung ist in diesem Zusammenhang als eine motorische 

Komponente zu verstehen (vgl. Shackman und Kollegen, 2011). Hierfür steht der ACC 

zum einen in neuraler Verbindung mit Arealen wie der Amygdala, dem 
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spinothalamischen System, der Insula und anderen sowie zu (sub-)kortikalen und 

motorischen Arealen (Shackman und Kollegen, 2011). Zum anderen sei der ACC an 

Prozessen wie Affektverarbeitung und Emotionsausdruck beteiligt (vgl. Gruber, Arendt 

und von Cramon, 2005, Shackman und Kollegen, 2011). Studien konnten bei 

Stimuluspräsentation für Spinnenphobiker*innen Aktivitäten im ACC nachweisen 

(Goossens und Kollegen, 2007a, Rauch und Kollegen, 2004, Schweckendiek und 

Kollegen, 2011, Zilverstand, 2017). Fullana und Kollegen (2016) identifizierten den 

dorsalen ACC (dACC) als für die Furchtverarbeitung wichtige Struktur. Sie konnten 

erhöhte Aktivitäten für Furchtkonditionierungsprozesse nachweisen. Bereits in 

vorherigen Studien konnte der dACC innerhalb von Angststudien als für Prozesse der 

Wachsamkeit und Handlungsvorbereitung bedeutsame Struktur identifiziert werden 

(Milad und Kollegen, 2007, Straube und Kollegen, 2006 und 2007).  

2.5.5  (Anteriore) Insula 

Die Insula, ein multisensorisches Kortexareal, befindet sich lateral zwischen dem 

Temporallappen und dem Operculum (Trepel, 2003). Sie scheint an der Verarbeitung 

bewusster Emotionen beteiligt zu sein (Damasio und Kollegen, 2000). Auch wird 

vermutet, dass die Struktur der Insula in Prozesse wie die emotionale Bewertung einer 

antizipierten Angst involviert sei, ebenso in das Planen einer angemessenen Aktion, 

welches das Abwehrverhalten initiiert (Simmons und Kollegen, 2006). Fullana und 

Kollegen (2016) konnten für den anterioren Bereich der Insula eine Funktion zur 

Verarbeitung von Furcht zeigen. Auch Etkin und Wager (2007) weisen der Insula die 

Verarbeitung negativer Emotionen zu. Dabei sei die Aktivität der Insula vor allem bei 

Patienten mit spezifischer und sozialer Phobie übermäßig gesteigert (Etkin und Wager, 

2007). Einige Studien konnten bisher nachweisen, dass bei Angstpatienten hinsichtlich 

einer Konfrontation mit einem aversiven Bild/ Stimulus im Bereich der Insula eine 

erhöhte Aktivität aufzufinden war (Dilger und Kollegen, 2003, Goossens und Kollegen, 

2007a, Rauch und Kollegen, 1995, Schweckendiek und Kollegen, 2011). Auch konnte 

eine erhöhte Aktivität während Furchtkonditionierungsprozessen erfasst werden 

(Fullana und Kollegen, 2016). Da die Insel eine große Hirnregion darstellt, soll sich in 

vorliegender Arbeit, entsprechend den bisherigen Studien zur Furchtgeneralisierung 

(Fullana und Kollegen, 2016, Greenberg und Kollegen, 2013, Lissek und Kollegen, 

2014a) auf die anteriore Insula konzentriert werden. 
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2.5.6 BNST – The Bed Nucleus striae terminalis 

Der BNST gehört dem limbischen System an und liegt im basomedialem Frontalhirn 

(Avery und Kollegen, 2014). Dem limbischen System wird eine Vielzahl an Funktionen 

zugeschrieben, unter anderem auch die Steuerung komplexer Verhaltensweisen wie 

Angst (vgl. Aumüller und Kollegen, 2017). Der BNST kann in vier Untergebiete 

eingeteilt werden: lateraler, medialer, zentraler und ventraler Bereich (vgl. Lebow und 

Chen, 2016). Dem BNST werden Funktionen in der Verarbeitung von Informationen 

zugeschrieben, wie bspw. der Stimmung und Gefühlslage, die aus einer 

Informationsverarbeitung physischer und sozialer Kontexte resultieren, wodurch er die 

Überwachung und Kontrolle der Valenz von Umweltreizen zu übernehmen scheint (vgl. 

Lebow und Chen, 2016). Einige Studien konnten den BNST als an Furchtprozessen 

beteiligt identifizieren (Davis und Kollegen, 1997, Münsterkötter und Kollegen, 2015, 

Sullivan und Kollegen, 2004). Ebenfalls konnte eine Dysfunktion des BNST im 

Zusammenhang mit anhaltender Angst und Angststörungen wie GAD, PTBS, sozialer 

Angst und antisozialem Verhalten/ Aggressionen aufgedeckt werden (vgl. Lebow und 

Chen, 2016). Darüber hinaus konnte bei Patienten mit einer GAD eine erhöhte BNST-

Aktivität im Zuge einer unvorhersehbaren Furchtantizipation identifiziert werden (Buff 

und Kollegen, 2017). Auch konnte eine BNST-Aktivität im Rahmen von Antizipation/ 

Erwartungsangst phobierelevanter Bilder bei Spinnenphobiker*innen nachgewiesen 

werden (Straube und Kollegen, 2007).  

2.5.7 Neurale Korrelate der Furchtkonditionierung und Furchtgeneralisierung 

Schweckendiek und Kollegen (2011) verglichen in ihrer Studie die neuralen Korrelate 

der Furchtkonditionierung zwischen Spinnenphobiker*innen und gesunden 

Kontrollproband*innen. Dabei wurden den Proband*innen drei Bilder präsentiert: eine 

Figur, die mit dem phobierelevantem Stimulus (Spinne) gekoppelt wurde (CS+S), eine 

Figur, die mit einem aversiven, jedoch phobieirrelevanten Stimulus gepaart wurde 

(CS+A) sowie ein neutrales Bild. Auf Seiten der Spinnenphobiker*innen konnten 

stellvertretend für eine Furchtkonditionierung (CS+S vs. CS-) Aktivitäten in den 

Hirnregionen mPFC, ACC, Insula und Amygdala gezeigt werden. Eine Hyperaktivität 

der Amygdala konnten Schweckendiek und Kollegen ebenso für den Vergleich CS+S 

vs. CS+A belegen. Etliche Studien konnten für die Furchtkonditionierung 

Amygdalaaktivitäten offenlegen (vgl. Jasnow und Kollegen, 2017, LeDoux und 
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Kollegen, 1988, Samson und Paré, 2005, vgl. Tovote und Kollegen, 2015). Bedeutsam 

ist daneben, dass es scheinbar zwischen der rechten Amygdala und der 

Symptomschwere der Arachnophobie eine Korrelation gibt (Hermann und Kollegen, 

2009). 

Da in vorliegender Arbeit die perzeptuelle Furchtgeneralisierung für das Furcht-

generalisierungsparadigma verwendet wurde, soll sich im Folgenden mit Blick auf 

Erläuterungen der neuralen Korrelate auf diese Form beschränkt werden. Lissek (2012) 

geht davon aus, dass dem CS+ perzeptuell ähnliche Generalisierungsstimuli (GS) die 

gleichen Hirnregionen aktivieren wie die Furchtreaktion. Hierzu gehören die Areale 

Amygdala, Insula, BNST, PFC (dmPFC) (Straube und Kollegen, 2006) als auch 

sensorische kortikale und subkortikale Strukturen (Straube und Kollegen, 2007). Lissek 

(2012) schreibt zudem dem Hippocampus eine wesentliche Rolle zu. Dabei sei dieser 

zuständig für die perzeptuelle Übereinstimmung zwischen der kortikalen 

Gedächtnisrepräsentation des CS+ und dem aktuellen Stimulus. Diesen Mechanismus 

beschreibt er als schematic match im Sinne einer gleich-ungleich-Bewertung. Sind die 

Stimuli ausreichend konkordant zueinander, wird ein pattern-completion-Mechanismus 

aktiv. Hierbei werden Hirnareale aktiviert, die ebenso zuständig für die Verarbeitung 

des CS+ sind wie die Amygdala und die anteriore Insula. Stimmen die Stimuli nicht 

ausreichend überein, wird der pattern-separation-Mechanismus eingeleitet, der 

wiederum Hirnareale aktiviert, die für die Inhibition der Furchtreaktion zuständig sind, 

wie bspw. der vmPFC (Lissek, 2012, Lissek und Kollegen, 2014a). Es wird 

angenommen, dass der vmPFC aktiviert wird, wenn vom Hippocampus die pattern 

separation eingeleitet wird, um die Aktivität der Amygdala und der anterioren Insula 

abzuschwächen (Lissek und Kollegen, 2014b). So kann der vmPFC als „Fear Inhibitor“ 

dargestellt werden (vgl. Lissek und Kollegen, 2014a). Lissek (2012) geht davon aus, 

dass eine perzeptuelle Überlappung mit dem CS+ Voraussetzung für die generalisierte 

Furchtreaktion sei. Diese Annahme wurde in anderen fMRT-Studien untermauert. 

Dunsmoor und Paz (2015) bspw. konnten für Angstpatienten Hirnareale identifizieren, 

die einem positiven Generalisierungsgradienten13 folgen als auch solche, die einem 

 

13 Die Hirnaktivität steigt mit zunehmenden dem CS+ perzeptuell ähnlichen Stimuli 
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negativem Generalisierungsgradienten14 folgen. Dabei wurden Aktivitäten, die dem 

positiven Generalisierungsgradienten folgen, für Insula, dmPFC, ACC, Thalamus und 

Striatum nachgewiesen (Dunsmoor und Paz, 2015). Für dem negativen 

Generalisierungsgradienten folgende Aktivitäten konnten Hippokampus, vmPFC und 

Precuneus identifiziert werden (Dunsmoor und Paz, 2015). Onat und Büchel (2015) 

konnten hierfür ebenso den posterioren cingulären Kortex (PCC) identifizieren. Im 

Gegensatz zur Furchtkonditionierung konnte im Zusammenhang mit der perzeptuellen 

Furchtgeneralisierung jedoch keine Amygdalahyperaktivität nachgewiesen werden 

(Dunsmoor und Kollegen, 2011, Onat und Büchel, 2015). Onat und Büchel (2015) 

formulieren bezüglich der Furchtgeneralisierung das Modell der Risikovermeidung. 

Dabei gehen sie davon aus, dass die Furchtgeneralisierung einen aktiven Prozess in der 

Risikovermeidung darstelle und eine Furchtreaktion dem CS+ perzeptuell ähnliche 

Stimuli hervorrufen könne. Dabei konnten sie eine erhöhte Aktivität im inferioren 

temporalen Kortex (ITC) identifizieren (Onat und Büchel, 2015). Es wird angenommen, 

dass Furchtgeneralisierung auf neuraler Ebene durch einen Verlust bzw. einer 

abgeschwächten Präzision der involvierten Hirnareale gekennzeichnet ist (vgl. Asok 

und Kollegen, 2019). 

Bisher gibt es noch keine Studien, die sich mit der perzeptuellen Furchtgeneralisierung 

bei Spinnenphobiker*innen beschäftigt haben. Darüber hinaus wurden auch noch keine 

Studien mit einem störungsspezifischen US (Spinnenbild bei Spinnenphobie) durch-

geführt. 

In der vorliegenden Arbeit sollen, beruhend auf den bisherigen Forschungsergebnissen, 

folgende ROIs (Region of interest) in die Analyse einbezogen werden: Amygdala, 

anteriore Insula, vmPFC, ACC und BNST.  

Im folgenden Abschnitt werden die in dieser Arbeit zu untersuchenden Hypothesen 

hergeleitet und dargestellt. 

 

14 Die Hirnaktivität sinkt mit zunehmenden dem CS+ perzeptuell ähnlichen Stimuli 



Hypothesenherleitung  

24 
 

3  Hypothesenherleitung 
Die vorliegende Arbeit untersucht Veränderungen in behavioralen und neuralen 

Korrelaten der Furchtkonditionierung und -generalisierung durch eine Expositions-

therapie, in Abhängigkeit vom Therapieerfolg. Voraussetzung hierfür ist, dass sich 

innerhalb des untersuchten Probandenkollektivs Gruppen bilden, die in erfolgreich bzw. 

nicht erfolgreich therapiert eingeteilt werden können (vgl. Schwarzmeier und Kollegen, 

2019). Um eine phobische Furchtreaktion im Rahmen der Furchtkonditionierung 

hervorzurufen, wurden neutrale Reize mit phobierelevanten Reizen als US gepaart 

(Schweckendiek und Kollegen, 2011). Für die Untersuchung der perzeptuellen Furcht-

generalisierung wurden den Proband*innen Reize präsentiert, die dem CS+ perzeptuell 

ähneln (Onat und Büchel, 2015). Des Weiteren wurden fMRT-Aufnahmen zur 

Untersuchung neuraler Korrelate erstellt. Im Unterschied zu bisherigen 

Konditionierungs- und Generalisierungsstudien zur Spinnenphobie erhielten die 

Proband*innen in der vorliegenden Studie eine Expositionstherapie, die von 

ausgebildeten Psychotherapeuten durchgeführt wurde. So ist es möglich, direkte 

Unterschiede vor und nach der Therapie festzuhalten. Zusätzlich sollen diese 

Unterschiede zwischen Respondern und Nonrespondern näher betrachtet werden, um 

interindividuelles Ansprechen auf die Therapie und die damit einhergehenden 

unterschiedlichen Hirnaktivitäten zu identifizieren. Zielsetzung dieser Arbeit ist 

demnach die Identifikation von Unterschieden auf Basis von behavioralen und 

bildgebenden Daten (fMRT) innerhalb der veränderten Furchtkonditionierung und 

Furchtgeneralisierung in „therapierten“15 Gruppen.  

3.1 Ratingdaten 
Voraussetzung für die Untersuchung von Unterschieden in der Furchtkonditionierung 

und -generalisierung vor und nach einer Expositionstherapie sind eine erfolgreiche 

Konditionierung und Generalisierung vor der Therapie. Schweckendiek und Kollegen 

(2011) konnten eine effektive Furchtkonditionierung für Phobiker*innen unter 

Verwendung phobierelevanter Reize als US nachweisen. Auch eine Erwartungsangst 

 

15 Der Begriff soll hier lediglich beschreiben, dass die Teilnehmer*innen innerhalb des Studienverlaufes 
eine Therapie erhielten und ist noch nicht als wertend im Sinne von „Responder“ oder „Nonresponder“ zu 
verstehen 
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konnte für Spinnenphobiker*innen belegt werden (Münsterkötter und Kollegen, 2015, 

Straube und Kollegen, 2007). Erwartungsangst ist gekennzeichnet von einer erhöhten 

antizipatorische Angst, wenn Spinnenbilder erwartet werden. Auch perzeptuelle Furcht-

generalisierung konnte für Spinnenphobiker*innen konstatiert werden, da sie die 

Wahrscheinlichkeit eines US am größten einschätzen, wenn ein ambiger Stimulus (GS) 

in perzeptueller Ähnlichkeit zum CS+ steht (Kopp und Kollegen, 2005).  

Bisherige Studien, die sich mit der Furchtgeneralisierung beschäftigt haben, evaluierten 

die Furcht indirekt durch Erwartungsratings (Dunsmoor und Murphy, 2014, Kopp und 

Kollegen, 2005, Lissek und Kollegen, 2010). In vorliegender Studie wurde die Furcht 

nicht nur indirekt gemessen, sondern auch direkt über affektive Ratings. Hierbei wurden 

folgenden Emotionen bzw. affektive Bewertungen erfasst: 1) Wie viel Angst löst das 

gezeigte Spinnenbild aus, 2) als wie aufwühlend wird das Spinnenbild beurteilt, 3) als 

wie angenehm wird das gezeigte Spinnenbild bewertet und 4) wie groß ist die 

Erwartung, dass ein Spinnenbild erscheint? In Bezug auf die Ratingdaten ergeben sich 

folgende Hypothesen: 

1. Bewertung der Spinnenbilder: 

Hypothese 1a: Im Vergleich zu den Nonrespondern ist bei den Respondern nach der 

Therapie eine stärkere Abnahme der durch die Spinnenbilder ausgelösten Angst zu 

erwarten. 

Hypothese 1b: Verglichen mit den Nonrespondern werden die Spinnenbilder bei den 

Respondern nach der Intervention zu einem geringeren Arousal führen.  

Hypothese 1c: Im Vergleich zu den Nonrespondern bewerten die Responder die 

Spinnenbilder nach der Therapie als angenehmer.  

2. Veränderung der Furchtkonditionierung: 

Hypothese 2a: Im Vergleich zu den Nonrespondern zeigen die Responder eine stärkere 

Abnahme der konditionierten Angst und des Arousals nach der Expositionstherapie. 

Hypothese 2b: Die Responder zeigen durch die Intervention eine stärkere Zunahme der 

konditionierten Valenz als die Nonresponder. 
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Hypothese 2c: In Bezug auf die Erwartung ist kein Gruppenunterschied zwischen den 

Messzeitpunkten (Prä vs. Post) zu erwarten. 

3. Veränderung der Furchtgeneralisierung: 

Hypothese 3a: Im Vergleich zu den Nonrespondern zeigen die Responder eine stärkere 

Abnahme der generalisierten Angst und des generalisierten Arousals. 

Hypothese 3b: Die Responder zeigen durch die Intervention eine stärkere Zunahme der 

generalisierten Valenz als die Nonresponder. 

Hypothese 3c: In Bezug auf die Erwartung ist kein Gruppenunterschied zwischen den 

Messzeitpunkten (Prä vs. Post) zu erwarten. 

3.2 Neurale Daten  
Wie bereits in der theoretischen Einführung erläutert, werden für die Angststörung 

unterschiedliche Gehirnareale untersucht (vgl. Abschnitt 2.5). Etkin und Wager (2007) 

zufolge ist bei der spezifischen Phobie neben anderen Arealen, die in vorliegender 

Arbeit aufgrund ihrer Komplexität nicht näher analysiert werden, besonders eine 

Hyperaktivität in den Hirnarealen Amygdala, (anteriore) Insula und mittlerer cingulärer 

Kortex aufzufinden. Eine übersteigerte Amygdalaaktivität konnte in vielen anderen 

Studien nachgewiesen werden (vgl. Davis und Whalen, 2001, vgl. LeDoux, 2000, 

Münsterkötter und Kollegen, 2015, Samson und Paré, 2005, vgl. Tovote und Kollegen, 

2015, Wilensky und Kollegen, 2006), ebenso eine gesteigerte Aktivität in der anterioren 

Insula (Fullana und Kollegen, 2016, Greenberg und Kollegen, 2013, Lissek und 

Kollegen, 2014a). Beiden Arealen wird eine Schlüsselfunktion für die Entstehung einer 

übermäßig gesteigerten Angst zugeschrieben (Etkin und Wager, 2007). Lissek und 

Kollegen (2014b) konnten bei gesunden Proband*innen eine signifikante Aktivität im 

Bereich der Insula während der Präsentation des CS+ nachweisen. Hingegen war 

während der Präsentation des CS- vor allem der Bereich des vmPFC aktiviert. Es wird 

daher angenommen, dass der vmPFC bei „Sicherheitshinweisen“ aktiv ist (Lissek und 

Kollegen, 2014a). Ebenso wird neben der Amygdala und der anterioren Insula dem 

ACC eine wichtige Rolle im Prozess des Angstkreislaufes zugeschrieben 

(Münsterkötter und Kollegen, 2015, Stefanescu und Kollegen 2018, Straube und 

Kollegen, 2007). Dies konnte auch durch andere Studien nachgewiesen werden (Cullen 
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und Kollegen, 2015, Einarsson und Kollegen, 2015, Etkin und Wager, 2007). Darüber 

hinaus scheinen BNST-Aktivitäten mit antizipatorischer Furcht einherzugehen 

(Münsterkötter und Kollegen, 2015, Straube und Kollegen, 2007). In der vorliegenden 

Arbeit sollen für die Furchtkonditionierung und -generalisierung die Areale Amygdala, 

anteriore Insula, ACC, BNST und vmPFC untersucht werden (siehe Abbildung 15). 

Bezüglich der neuralen Daten ergeben sich folgende Hypothesen: 

4. Neurale Korrelate der Furchtkonditionierung: 

Hypothese 4a: Verglichen mit den Nonrespondern zeigen die Responder nach der 

Intervention eine verminderte Aktivität auf den CS+ in der Amygdala, anterioren Insula, 

ACC und BNST. In Bezug auf den CS- ist keine Aktivitätsveränderung in den Arealen 

zu erwarten. 

Hypothese 4b: Verglichen mit den Nonrespondern zeigen die Responder nach der 

Intervention eine erhöhte Aktivität auf den CS- im Bereich des vmPFC als Ausdruck 

einer besseren Einschätzung der Sicherheitshinweise. Hinsichtlich des CS+ ist eine 

verminderte Aktivität im Bereich des vmPFC zu erwarten, als Ausdruck einer 

geringeren Angstauslösung durch den CS+.  

5. Neurale Korrelate der Furchtgeneralisierung:   

Hypothese 5a: Verglichen mit den Nonrespondern zeigen die Responder nach der 

Intervention einen deutlichen Aktivitätsunterschied zwischen CS+ und GS75 im Sinne 

einer geringeren Furchtgeneralisierung in der anterioren Insula, dem ACC und dem 

BNST. Da GS25 (und GS50) dem Sicherheitshinweis (CS-) perzeptuell ähneln, ist zu 

diesen Stimuli eine deutlich geringere Aktivität verglichen mit dem CS+ und GS75 

sowohl in der Nonresponder- als auch in der Respondergruppe zu erwarten. Zwischen 

den Gruppen ist im Sinne einer 1) geringeren Furchtgeneralisierung und 2) besseren 

Diskriminierung (bessere Einschätzung, welcher Stimulus auf eine „Gefahr“ hinweist 

und welcher perzeptuell zu diesem abweicht) eine geringere Aktivität bei den 

Respondern im Vergleich mit den Nonrespondern anzunehmen. 

Hypothese 5b: Verglichen mit den Nonrespondern zeigen die Responder nach der 

Intervention eine erhöhte Aktivität im Bereich des vmPFC bei Präsentation des CS- und 

diesem perzeptuell ähnlicher Stimuli (GS25, (GS50)) als Ausdruck einer 1) verminderten 
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Furchtgeneralisierung und 2) besseren Einschätzung des Sicherheitshinweises. Bei 

Präsentation des CS+ und ihm perzeptuell ähnlicher Stimuli (GS75, (GS50)) zeigen die 

Responder im Vergleich zu den Nonrespondern eine verminderte Aktivität als Ausdruck 

eines geringeren Maße an Angst ausgelöst durch den CS+. Zusätzlich zeigen die 

Responder verglichen mit den Nonrespondern größere Aktivitätsabstände zwischen den 

Stimuli (CS+, GS75, GS50, GS25, CS-) im Sinne einer besseren Diskriminierung. 

Im folgenden Abschnitt soll die für die Überprüfung der Hypothesen notwendige 

Methodik erläutert werden. 
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4 Material und Methode 
In diesem Abschnitt soll zunächst ein Überblick über die Studie gegeben werden. Hier 

wird der Ablauf dargestellt und die für die vorliegende Arbeit wichtigen Termine 

werden ausführlicher erläutert. Ebenso wird das in der vorliegenden Arbeit untersuchte 

Probandenkollektiv erläutert. Anschließend wird die Datenanalyse erörtert. 

4.1  Das SFB-Studiendesign 
Die Studie, die die Anwendung einer bizentrischen Forschungsstrategie erfuhr und da-

durch die Struktur des Sonderforschungsbereichs (SFB) nutzen konnte, beschäftigt sich 

mit der Angsterkrankung Arachnophobie. Verschiedene Institute korrespondierten 

miteinander, wobei jedes Team für sich einem eigenen Schwerpunkt nachging. Zu den 

Korrespondenzinstituten gehören das Institut für Medizinische Psychologie und 

Systemneurowissenschaften (IMPS) aus Münster, das Institut für Biomagnetismus und 

Biosignalanalyse (IBB) aus Münster, die Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie aus 

Münster sowie das Zentrum für Psychische Gesundheit aus Würzburg. Die gesamte 

Studie war in Teilprojekte, C07 bis C09, unterteilt. Um eine möglichst umfangreiche 

Stichprobe zu erheben, wurde eine gemeinsame Rekrutierungs-Pipeline generiert und 

genutzt. Das Teilprojekt, das in dieser Arbeit zum Tragen kommt, ist C08, welches 

grundlegende neurokognitive Mechanismen von Furchtgeneralisierung und -

übergeneralisierung untersucht. 

4.1.1 Die Teilnehmer*innen  

Zwecks Rekrutierung von Proband*innen wurden Flyer in Münster verteilt (Anhang A), 

mehrfach wurde Werbung in der lokalen Zeitschrift „Na Dann“ geschaltet und das 

mediale Kommunikationswesen genutzt (z. B. Facebook). Gleichzeitig wurden 

Kontrollproband*innen anderer Studien zum Thema Angsterkrankung, die im Voraus 

einer erneuten Kontaktaufnahme zugestimmt hatten, kontaktiert. Alle Teilnehmer*innen 

wurden mit einer stündlichen Vergütung von 10 € entlohnt. Um zum ersten Termin 

eingeladen zu werden, wurde zunächst ein Telefonscreening mit den Proband*innen 

(Anhang B) sowie mit den Kontrollen durchgeführt. Das Telefonat diente zum einen 

dazu, die Interessenten über die Studie aufzuklären und Fragen zu beantworten, zum 

anderen dazu, Ausschlusskriterien abzufragen (siehe Abschnitt 4.1.3). Die finale Stich-

probe, die in vorliegender Arbeit analysiert wird, umfasst N=67 Proband*innen. Der 
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Tabelle 1 sind die soziodemographischen Daten und die Daten der 

Spinnenphobiediagnostik zu entnehmen. Wie die Einteilung der Proband*innen in 

Responder und Nonresponder erfolgte, wird in den Abschnitten 4.2.1 und 5.1 

ausführlich erläutert. 

Tabelle 1. Soziodemographische Angaben zu Anzahl, Geschlecht, Alter, Spinnenangst, 
Erkrankungsalter, SPQ-Wert zum Prä- und Postzeitpunkt sowie die SPQ-Differenz 

zwischen den beiden Messzeitpunkten  
Demographische Daten Gesamt Responder Nonresponder 

N 67 31 36 

Geschlecht (weiblich/männlich; Anzahl 
in %) 

51/16 
(76.12/23.88) 

24/7 
(77.42/22.58) 

27/9 
(75.00/25.00) 

Alter in Jahren (min/max) 28.12 ± 8.89 
(18/56) 

25.87 ± 7.17 
(18/52) 

30.06 ± 9.84 
(18/56) 

Selbsteinschätzung der Spinnenangst 

(min/max) 

83.85 ± 8.86 
(60/100) 

82.71 ± 9.82 
(60/100) 

84.83 ± 7.94 
(70/100) 

Erkrankungsalter (min/max) 6.43 ± 4.80 
(3/25) 

5.84 ± 3.81 
(3/14) 

6.78 ± 5.53 
(3/25) 

SPQ-Wert Prämesszeitpunkt (min/max) 22.57 ± 2.02 
(20/28) 

22.84 ± 2.15 
(20/28) 

22.33 ± 1.91 
(20/27) 

SPQ-Wert Postmesszeitpunkt (min/max) 15.48 ± 2.99 
(8/23) 

13.13 ± 2.09 
(8/16) 

17.50 ± 2.01 
(15/23) 

SPQ-Wert Reduktion (min/max) 7.09 ± 3.18  
(2/18) 

9.71 ± 2.55  
(6/18) 

4.83 ± 1.05 (2/8) 

Anmerkung :  SPQ = Spider Phobia Questionnaire. Die Einteilung in Responder und Nonrespondern 
richtet sich nach der SPQ-Wert-Reduktion zum Postzeitpunkt (≥ 30 %-Reduktion = Responder, < 

30 %-Reduktion = Nonresponder) (vgl. Schwarzmeier und Kollegen, 2019) 
 

4.1.2 Die Studientermine 

Insgesamt bestand die Studie aus neun Terminen (vgl. Abbildung 3). Nach 

erfolgreichem Telefonat wurden die Proband*innen zum Prädiagnostiktermin (Visit 1) 

eingeladen. Dieser diente dazu, Fragen der Proband*innen zu klären und allgemeine 

Informationen zum Studiendesign auszuhändigen (Anhang C). Anschließend wurden 

die Proband*innen entsprechend dem SPQ (Anhang C) und dem SKID gemäß der 
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Richtlinien des DSMs-IV16 (Wittchen und Kollegen, 1997) für die Spinnenphobie 

diagnostiziert. Dem restlichen Baseline-Assessment schlossen sich ein Verhaltenstest 

(BAT), eine Blutentnahme, Fragebögen am Computer (PC) sowie ein Clinical Global 

Impression (CGI) Rating17 durch den*die Diagnostiker*in an. Der zweite Termin 

bestand aus einer Magnetenzephalographie-(MEG)-Messung (Visit 2a) und einer 

funktionellen Magnetresonanztomographie-(fMRT)-Messung (Visit 2). Im Kontext des 

folgenden dritten Termins (Visit 3) wurde eine zweite fMRT-Messung durchgeführt. 

Während des vierten Termins (Visit 4) erfolgte die Intervention in Form einer 

Expositionsbehandlung. Nach der Intervention wurden die Patienten zum 

Postdiagnostiktermin (Visit 5) eingeladen, der eine reduzierte Form des 

Prädiagnostiktermins darstellte: kurze Abklärung möglicher allgemeiner Veränderungen 

(z. B. Medikation), BAT, Blutentnahme, reduziertes Fragebogen-Set am PC und CGI-

Einschätzung. Daraufhin folgten erneut ein MEG-Termin (Visit 5b) sowie zwei fMRT-

Termine (Visit 6a, Visit 6). Für die ersten sechs Termine war ein Zeitraum von etwa 

sechs Wochen vorgesehen, wobei sich individuell längere Zeiträume, bedingt durch 

Terminkollision, Terminabsagen, Krankheitsfälle u. a., ergaben. Der letzte Besuch 

(Visit 7) erfolgte sechs Monate nach der Expositionsbehandlung. Dieser ähnelte im 

Ablauf den Prä- und Postdiagnostikterminen: Durchführen von SKID, BAT, CGI, 

Blutentnahme sowie einem reduzierten Fragebogen-Set am PC. 

 

16 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, vierte Ausgabe, SKID 
17 Subjektive Bewertung des*der Diagnostikers*in der Ausprägung der Spinnenphobie 
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Abbildung 3. Übersicht der Studientermine 
 

Anmerkung :  Der Abbildung können die einzelnen Teilprojekte des SFB Projektes zu Furcht, 
Angst und Angsterkrankungen entnommen werden, wobei für vorliegende Arbeit ausschließlich 

die Termine 1, 3, 5 und 6 relevant sind.  
 

 

Das Ziel der Teilprojekte dieser Studie ist es im Allgemeinen, weitere Erkenntnisse über 

Angststörungen zu gewinnen. Hinzu kommen das Überprüfen von neuralen 

Schaltkreisen und Gehirnarealen, die für die Etablierung und Manifestation einer 

Angsterkrankung entscheidend sind, das Detektieren solcher Areale, die auf eine 

Expositionstherapie ansprechen und für die Verarbeitung der Informationen zuständig 

sind, das Prognostizieren eines Therapieerfolgs bei Spinnenphobiker*innen durch den 

Einblick und mögliche weitere Erkenntnisse und das Etablieren längerfristiger 

individuell konzipierter Therapieeinheiten, um einen besseren bzw. maximalen 

Therapieerfolg zu erreichen. 

4.1.3 Ausschlusskriterien 

Die Ausschlusskriterien dienen dazu, eine möglichst homogene Probandengruppe zu 

generieren. Zu den Ausschlussgründen, die innerhalb des Telefonates abgefragt wurden, 

gehören: Minderjährigkeit, unzureichende Deutschkenntnisse, Nationalitäten bis ein-
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schließlich zweite Generation außerhalb der kaukasischen Grenze, die Einnahme 

zentralnervös wirksamer Medikamente, Verdacht auf Alkohol- und/ oder 

Drogenmissbrauch ermittelt mithilfe des SKIDs, nicht MRT-/ MEG-taugliche 

metallische Gegenstände im Körper, die sich nicht entfernen lassen, eine starke 

Sehschwäche, die nicht durch eine Brille oder Kontaktlinsen ausgeglichen werden kann, 

der Verdacht auf oder das Vorliegen einer Schwangerschaft, Genderumwandler*innen, 

die sich in einer Behandlung mit Enantonen/ Gynokadinen befinden, darüber hinaus 

eine positive Anamnese für folgende Erkrankungen: 1) psychische Erkrankungen: 

schwere Depression, komorbide Phobien, somatoforme Störung, Hypochondrie, 

Panikattacke/ Panikstörung, GAD, soziale Phobie, Agoraphobie, PTBS, Dysthymie, 

(hypo)-manische Episoden, Medikamentenmissbrauch/ -abhängigkeit, ebenso eine 

gegenwärtige Psychotherapie, das aktuelle/ ehemalige Absolvieren einer 

Expositionsbehandlung, 2) systemische Erkrankungen: Krebserkrankung, Auto-

immunkrankheit, rheumatische Erkrankung, Bluterkrankung, Gerinnungsstörung, 

Diabetes mellitus, Neurodermitis, sofern systemische Behandlung vorliegt, Lungen-

erkrankung, die ein Kortisoninhalationsspray erfordert sowie ein bestehender/ 

vergangener Vorhofseptumdefekt, 3) neurologische Erkrankungen, wie bspw. Epilepsie, 

Morbus Parkinson, Multiple Sklerose, Demenz, Bandscheibenvorfall, Lähmung, 

Zustand nach Meningitis, Migräne sofern die Einnahme entsprechender Medikation 

vorliegt. Auch eine ehemalige Teilnahme an anderen Spinnenstudien, an der FOR-

Studie18, da diese die gleichen Paradigmen verwenden, und Z02 stellten 

Ausschlussgründe dar.  

Sofern sich keines der oben aufgezählten Kriterien bestätigte, konnten die Interessenten 

vorerst in die Studie eingeschlossen werden. 

Ein Ausschlussgrund den Prädiagnostiktermin betreffend war eine unzureichende 

Spinnenangst, ermittelt durch den SPQ (Anhang C). Hierbei musste entsprechend dem 

Richtwert für die klinische Diagnose der Spinnenphobie (Hamm, 2006) ein 

Summenwert von mindestens 20 gegeben sein. 

 

18 Forschungsschwerpunkt: Angsterkrankungen 
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4.1.4 Die Stimuli 

Die verwendeten Stimuli CS+/ CS-/ GS „Gesicht“ entstammen der Radboud Face 

Database (Langner und Kollegen, 2010), wobei sich die Personen, die sich der Studie 

zur Verfügung gestellt haben, im Vorhinein bereit erklärt haben in wissenschaftlichen 

Veröffentlichungen aufzutauchen. Hierbei stellt ein Gesicht den CS+ und eines den CS- 

dar. Der GS repräsentiert gemorphte Zwischenstufen der Gesichter, die sich 

folgendermaßen zusammensetzten: Der GS75 entspricht zu 75 % dem CS+ und zu 25 % 

dem CS-, der GS50 zu je 50 % dem CS+ und dem CS- und der GS25 zu 25 % dem CS+ 

und zu 75 % dem CS-. Insgesamt gab es vier verschiedene Versionen, die durch je zwei 

Paare CS+/ CS- und CS-/ CS+ entstanden (siehe Abbildung 4). Die Stimuli CS+ und 

CS- wurden zusätzlich mit Sommersprossen versehen, die dann als Oddball-Stimuli 

genutzt wurden (Anhang E). Daneben gab es drei Spinnenbilder, die die 

phobierelevanten US repräsentierten. Die Bilder wurden von einer Psychologin 

ausgewählt. Wichtige Faktoren für die Spinnenbilder waren: Zentralisierung der Bilder 

und Präsentation aus unterschiedlichen Perspektiven (oben, seitlich, vorne). Abbildung 

5 zeigt ein Beispiel eines Spinnenbildes. 

 

Abbildung 4. Die vier Versionen der Stimuli (CS+, GS7 5, GS5 0, GS2 5 und CS-) 
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Abbildung 5. Beispiel eines Spinnenbildes, verwendet als phobierelevanter US 
(Quelle: www.oldskoolman.de, Uwe Vogel) 

 

4.1.5 Ablauf der fMRT-Termine, Paradigma 

Die Prä- und Post-MRT-Messtermine (Visit 3 und 6) fanden im Translational Research 

Imaging Center (TRIC) statt und ähnelten sich in ihrem Aufbau. Zu Beginn beider 

Messungen wurden die Proband*innen zunächst über den fMRT-Scanner aufgeklärt und 

darüber, wieso diese Art des bildgebenden Verfahrens für das Experiment verwendet 

wurde. Ebenso wurden sie einer kurzen Sicherheitseinführung unterwiesen (durch 

eine*n medizinisch-technische*n Assistenten*in), die per Einwilligungserklärung 

rechtlich legitimiert wurde (Anhang D). Nach Reinigung der Hände wurden drei 

Elektroden an der linken Handinnenfläche angebracht. Hierbei war darauf zu achten, 

dass sich eine Elektrode im Bereich der Thenar-, die zweite über der 

Hypothenarmuskulatur und die dritte über der Mittelphalanx des Digitis Ⅲ befand. Die 

Proband*innen wurden im Anschluss in den Scannerraum geführt und erhielten aus 

Lärmschutzgründen Ohropax sowie Kopfhörer. Über Letztere konnte die 

Versuchsleiterin während der Messung mit den Proband*innen kommunizieren. Sobald 

sie sich im Scannerraum befanden, begann die Messung. Jede wurde mit einem 

entsprechenden Studiencode gekennzeichnet. Zunächst wurde eine rein anatomische 

Bildaufnahme gestartet. Anschließend begann das erste Experiment, welches sich in 

drei Teile gliederte: eine Baseline, anschließend eine Konditionierungsphase und zum 

Schluss eine Generalisierungsphase. Während der Baseline wurden den Proband*innen 

zunächst die Paradigmen der Gesichter präsentiert (Anhang E). Dabei handelte es sich 

um fünf gemorphte Gesichter und eines mit Sommersprossen, was das Oddball, womit 

die Aufmerksamkeit der Proband*innen während der Messung überprüft werden 

konnte, repräsentierte. Den Proband*innen wurden die Gesichter nacheinander gezeigt, 
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wobei sie im Falle des Oddballs eine Taste betätigen sollten. Die Stimuli wurden 

jeweils für 1500 ms lang gezeigt, das Inter-trail-Interval (ITI, Zeitabschnitt zwischen 

zwei Stimuli) betrug 2300 ms, sodass sich eine Gesamtzeit der Baseline von 35 

Sekunden ergab. Die Reihenfolge der Stimuluspräsentation orientierte sich dabei an der 

Prozentzahl der Morphstufen: Zunächst wurde das Gesicht mit dem CS+ 100 %, danach 

der GS75, GS50, GS25, CS- und zuletzt der Oddball gezeigt. Die Spinnenbilder wurden in 

der Baseline noch nicht präsentiert. Anschließend erfolgte die Konditionierungsphase, 

in welcher nicht nur die Gesichter, sondern auch das Paradigma „Spinnenbild“ 

präsentiert wurde. Hierfür gab es drei verschiedene Spinnenbilder. In der Instruktion vor 

der Konditionierungsphase wurden die Proband*innen darüber informiert, dass in 

einigen Fällen auf ein Gesicht ein Spinnenbild folgen würde. Die Reinforcementquote19 

betrug dabei 33,3 %. Auch während dieses Teils war es Aufgabe der Proband*innen bei 

der Darstellung eines Oddballs eine Taste zu drücken. Die Gesamtdauer betrug 3:40 

Minuten, wobei die Stimuli jeweils wieder 1500 ms lang präsentiert wurden und das ITI 

bei 2300 ms lag. In dieser Zeit wurden jeweils 27 Trials für den CS+ und den CS- 

gezeigt sowie fünf Oddball-Trials, sodass sich eine Gesamtzahl der 

Stimuluspräsentationen von 59 ergab. Entsprechend der 33,3 %-Reinforcement folgte 

auf jeweils neun der CS+- und CS--Trials ein UCS. Da es insgesamt drei verschiedene 

Spinnenbilder gab, die in diesem Zusammenhang den UCS präsentierten, wurde jeder 

einzelne UCS in der Lernphase sechs Mal gezeigt. Auf die restlichen 18 Trials folgte 

kein UCS. Als dritter Teil des Experimentes folgte die Generalisierungsaufgabe. Es 

wurden nun nicht mehr nur der CS+ und der CS- gezeigt, sondern zusätzlich auch die 

gemorphten Gesichter: GS75, GS50, GS25. Insgesamt wurde jeder Stimulus 27-mal 

präsentiert und zusätzlich fünf Oddballs, sodass eine Gesamtzahl von 140 Trials vorlag. 

Auch hier wurden die Stimuli jeweils für 1500 ms gezeigt, wobei das ITI variierte, von 

1 bis 4*Repetitionszeit (TR, time of repetition: 2300 ms). Somit betrug in jeweils 40 % 

der Fälle das ITI 4600 ms bzw. 6900 ms und in jeweils 10 % der Fälle 2300 ms bzw. 

9200 ms. Daraus errechnete sich eine Gesamtzeit von 16 Minuten. Im Anschluss 

erfolgte ein Rating am Laptop. Hierbei sollten zum einen die zuvor präsentierten 

Stimuli in Bezug auf Angst, Arousal und Valenz bewertet werden und zum anderen 
 

19 Zu verstehen als Verstärkungsquote, beschreibt in wie vielen Fällen der gesamten 
Stimuluspräsentationen ein negativer Reiz, im vorliegendem Falle das Spinnenbild, gekoppelt wird 
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sollte eine Einschätzung abgegeben werden, wie wahrscheinlich es ist, dass auf ein 

präsentiertes Gesicht ein US folgt (Letzteres wird im Folgenden als „Erwartung“ 

zusammengefasst). Über den Laptop wurden dann alle Stimuli, die den Proband*innen 

bereits im Experiment präsentiert worden waren, für 1500 ms gezeigt. Über eine 9-

stufige Likert-Skala sollte die Bewertung von Angst, Arousal und Valenz von 1 

(„höchst unangenehm“, „gar nicht erregend“, „gar nicht beängstigend“) bis 9 („höchst 

angenehm“, „extrem erregend“, „extrem beängstigend“) erfolgen. Auf einer 0- bis 100 

% Skala sollte dann die Bewertung der Erwartung erfasst werden. Abbildung 6 zeigt die 

Skalen. 

 

 

 

 

 

Abbildung 6. Rating zu Angst, Arousal, Valenz und Erwartung 
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4.2 Datenanalyse und Statistik 
Im folgenden Abschnitt soll zunächst die Analyse der Ratingdaten und im Anschluss 

die der fMRT-Daten beschrieben werden. Für die Vorverarbeitung der fMRT-Daten 

wurde das Programm BrainVoyager QX20 genutzt. Mit der Software IBM SPSS21 

wurden sowohl die Rating- als auch die fMRT-Daten analysiert. Dabei wurde für alle 

Berechnungen ein Signifikanzniveau von α = .05 festgelegt. Es wurden ANOVAs 

berechnet. Post-hoc-t-Test-Analysen auf Konditionierungs- und Generalisierungseffekte 

wurden für multiple Vergleiche Bonferroni-korrigiert. Zur Überprüfung der Sphärizität 

wurden Mauchly-Tests durchgeführt. Sofern die Sphärizität verletzt war (p<.05), wurde 

mit dem Greenhouse-Geisser Korrekturverfahren weiter analysiert.  

4.2.1 Ratingdaten 

Um zunächst zu überprüfen, ob die verwendeten Paradigmen entsprechende 

Konditionierungs- und Generalisierungsaspekte bei den Proband*innen auslösen 

können wurden Balkendiagramme mit Standardfehlern über die Mittelwerte der 

Bewertungen für je Angst, Valenz, Arousal und Erwartung erstellt (Abschnitt 4.1.5. 

erläutert die jeweiligen Fragebögen). Hierfür wurden die Daten aller Proband*innen 

zum Präzeitpunkt verwendet. Die Abbildungen 7, 8, 9 und 10 zeigen die jeweiligen 

Bewertungen. Tabelle 2 präsentiert die zugehörigen Werte (Mittelwert, 

Standardabweichung). Dabei entsprechen die Bewertungen der Stimuli (CS+, GS75, 

GS50, GS25, CS-) für alle Kategorien (Angst, Valenz, Arousal, Erwartung) 

Konditionierungs- bzw. Generalisierungsprozessen. Charakteristisch für die 

Konditionierung ist, dass für Angst, Arousal und Erwartung der CS+ höher bewertet 

wird als der CS- und für Valenz der CS+ niedriger im Vergleich zum CS-. Die 

Generalisierungsstimuli befinden sich dabei im Bereich zwischen CS+ bis CS- und 

zeigen für Angst, Arousal und Erwartung eine absteigende sowie für Valenz eine 

aufsteigende Bewertung vom CS+ zum CS-.  

 

20 Version 3.2, Brain Innovation, Maastricht, Niederlande 
21 Version 25, Armonk, New York, USA 
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Abbildung 7. Mittelwert der Angstbewertung über alle Proband*innen zum Präzeitpunkt 

 

 
Abbildung 8. Mittelwert der Valenzbewertung über alle Proband*innen zum Präzeitpunkt 

 

 
Abbildung 9. Mittelwert der Arousalbewertung über alle Proband*innen zum 

Präzeitpunkt 
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Abbildung 10. Mittelwert der Bewertung der Erwartung über alle Proband*innen zum 
Präzeitpunkt 

 
 

Tabelle 2. Mittelwerte der Bewertungen von Angst, Valenz, Arousal und Erwartung über 
alle Proband*innen zum Präzeitpunkt 

Stimulus Mittelwert Standard-

abweichung Statistik Std.-Fehler 

CS+ Angst 4.94 .294 2.405 

GS75 Angst 3.97 .285 2.335 

GS50 Angst 2.67 .225 1.845 

GS25 Angst 1.99 .197 1.610 

CS- Angst 1.79 .165 1.354 

CS+ Valenz 3.63 .235 1.921 

GS75 Valenz 4.48 .226 1.853 

GS50 Valenz 5.66 .232 1.895 

GS25 Valenz 6.78 .218 1.782 

CS- Valenz 7.00 .223 1.826 

CS+ Arousal 5.39 .255 2.089 

GS75 Arousal 4.52 .246 2.010 

GS50 Arousal 2.81 .206 1.690 

GS25 Arousal 2.28 .203 1.659 

CS- Arousal 2.16 .197 1.611 

CS+ Erwartung 67.67 3.199 26.186 

GS75 Erwartung 49.79 3.924 32.122 

GS50 Erwartung 25.51 3.409 27.908 
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GS25 Erwartung 15.87 3.138 25.682 

CS- Erwartung 12.15 2.605 21.319 

 

Für die weitere Untersuchung der Ratingdaten wurden diese im IBM SPSS vorerst nach 

Responder (1) und Nonresponder (0) aufgeteilt. Zur Einteilung dieser Gruppen wurde 

die prozentuale Reduktion des SPQ-Wertes vom Prä- zum Postdiagnostiktermin 

verwendet, welcher mit ≥ 30 % Reduktion für einen Therapieerfolg festgelegt wurde 

(vgl. Schwarzmeier und Kollegen, 2019). Zunächst sollte untersucht werden, ob sich die 

Veränderung (prä- vs. postinterventionell) der affektiven Bewertung der Spinnenbilder 

(Angst, Arousal und Valenz) zwischen den Gruppen unterscheidet (vgl. Hypothese 1a-

c). Da den Proband*innen je drei Spinnenbilder präsentiert wurden, erfolgte zunächst 

eine Berechnung des Mittelwerts der einzelnen Bilderbewertungen. Anschließend 

wurde die Differenz innerhalb der Termine gebildet (Visit 3 minus Visit 6). Für den 

Vergleich zwischen den Gruppen wurde ein t-Test mit unabhängigen Stichproben 

gerechnet, wobei die Gruppenvariable den Therapieerfolg (Responder, Nonresponder) 

darstellte. 

Daran schloss sich die Analyse eines Furchtkonditionierungsunterschieds zwischen den 

Gruppen an. Zur Untersuchung der Hypothesen 2a-c wurde eine 2x2 ANOVA mit 

Messwiederholung und einem Zwischensubjektfaktor für die Kategorien Angst, 

Arousal, Valenz und Erwartung berechnet. Die Innersubjektfaktoren waren der Stimulus 

(CS+, CS-) und der Messzeitpunkt (Prä, Post), der Zwischensubjektfaktor war der 

Therapieerfolg (Responder, Nonresponder). Anschließend wurde eine weitere 

Varianzanalyse für die Generalisierungsunterschiede zwischen den Gruppen berechnet 

(vgl. Hypothese 3a-c). Hierzu wurde eine 5x2 ANOVA mit Messwiederholung für die 

Kategorien Angst, Arousal, Valenz und Erwartung berechnet. Die Innersubjektfaktoren 

waren dabei der Stimulus (CS+, GS75, GS50, GS25, CS-) und der Messzeitpunkt (Prä, 

Post), der Zwischensubjektfaktor war der Therapieerfolg (Responder, Nonresponder). 

Da sich in der vorliegenden Arbeit die Fragestellung auf eine veränderte 

Furchtkonditionierung und Furchtgeneralisierung zwischen den beiden Messterminen 

(Prä vs. Post) und zwischen den Gruppen (Responder vs. Nonresponder) bezieht, sind 

für die Analysen nur die Dreifachinteraktionen von Interesse. Haupteffekte und 
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Zweifachinteraktionen, die Signifikanz erreichen, werden im Anhang berichtet (vgl. 

Anhang F bis I). 

4.2.2 fMRT-Datenerhebung und -vorverarbeitung 

Die Aufnahmen wurden mittels eines 3-Tesla Magnetresonanztomographen22 mit einer 

20-Kanal-Kopfspule erstellt. Zu Beginn wurde eine Orientierungsmessung (Localizer) 

vorgenommen, um den jeweiligen Messbereich anzupassen. Es erfolgte zunächst eine 

anatomische Aufnahme, woran sich die funktionelle Messung anschloss. Die 

Parameterübersicht ist in  Tabelle 3 abgebildet. Mit Ausnahme des Hirnstammes wurde 

das gesamte Gehirn mittels des fMRT aufgenommen. Die Bilder wurden durch einen 

Beamer auf einen Spiegel projiziert, welcher sich an der Kopfspule befand. Hierzu 

wurde die Software Presentation23 genutzt. 

Tabelle 3. Übersicht der Parameter der fMRT-Datenerhebung 
Parameter Strukturelle  

Aufnahme 

Funktionelle  

Aufnahme 

MRT-Wichtung T1 T2*, EPI-Sequenz 

PAT mode GRAPPA = 2 mSense = 2 

Schichtanzahl (slice) 192 42 

Schichtabstand (gap) 0,5 mm 0,3 mm 

Schichtfeld (field of view) 256 x 256 mm 216 x 216 mm 

Anzahl der Volumen (number of volumes) 1 465 

Repetitionszeit (time of repetition) 2130 ms 2300 ms 

Echozeit (echo time) 2,28 ms 30 ms 

Kippungswinkel (flig angle) 8° 90° 

Zeit zwischen der Aufnahme einzelner 

Schichten (interslice time) 

 54 ms 

Voxelgröße (voxel size) 1 x 1 x 1 mm 3 x 3 x 3 mm 

Matrixgröße (matrix size) 256 x 256 Voxel 72 x 72 Voxel 

 

22 „Magnetom Prisma“, Siemens, Medical Solutions, Erlangen, Deutschland 
23 Version 17.2, Neurobehavioral Systems, Inc., Berkeley, CA, USA 
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Gesamte Durchlaufzeit 4:58 min 17:58 min 

 

Für die Vorverarbeitung wurde das Programm BrainVoyager QX verwendet. Die ersten 

fünf Volumes eines Durchlaufes wurden jeweils ausgeschlossen, damit eine stabile 

Gewebemagnetisierung gewährleistet werden konnte. Zunächst wurden die Scans auf 

Bewegung und Schichtaufnahmezeit (Slice scan time correction) korrigiert. Ein zu 

starker systemischer Drift in den Bewegungsdaten (< -3 mm; > 3 mm) führte zum 

Ausschluss der betroffenen Daten. Nach Koregistrierung der anatomischen mit den 

funktionellen Datensätzen wurden die anatomischen Daten in den MNI24-Raum 

transformiert. Sofern nicht vom Programm passend zusammengefügt, wurden die Daten 

manuell ausgerichtet und anschließend normalisiert. In der weiteren Verarbeitung 

folgten eine räumliche Glättung (spatial smoothing; full-width at half-minimum isotopic 

Gauss-Kernel: 8 mm) und ein zeitlicher Glättungsfilter (temporal filtering; 

Hochpassfilter: 10 Schwingungen in der gesamten Zeitreihe; Tiefpassfilter: 2,8 s; linear 

trend removal). Auf Basis der vorverarbeiteten Daten wurde anschließend ein General 

linear model (GLM)25 erstellt. Es wurde lediglich der CS+ ohne eine folgende Spinne 

als Regressor aufgenommen. Dies gewährleistete eine sichere Trennung der 

Hirnaktivität von CS+ und US. Ebenso wurden in die Designmatrix die 5 Stimuli, die 

Regressoren CS+ mit US, die Oddballs als regressors of nuisance sowie die 

Tastendrücke aufgenommen. Als ROIs wurden in vorliegender Arbeit die Hirnregionen 

Amygdala, anteriore Insula, vmPFC, ACC und BNST gewählt, die in Abschnitt 2.5.7 a 

priori festgelegt wurden (vgl. Abbildung 15). Die Bestimmung beruht auf den 

Ergebnissen aktueller Literatur (vgl. Abschnitt 2.5). Dabei wurden die anatomischen 

Definitionen der ROIs dem Harvard Oxford Atlas (HAOA) (vgl. Fischl und Kollegen, 

2004, Kennedy und Kollegen, 1998), dem Brainnetome Atlas (vgl. Fan und Kollegen, 

2016) und den BNST-Masken (vgl. Torrisi und Kollegen, 2015) entnommen. Mit den 

aus den ROIs extrahierten Beta-Werten wurde für den Konditionierungseffekt jeweils 

eine 2x2 ANOVA mit Messwiederholung mit den Innersubjektfaktoren Stimulus (CS+, 

CS-) und Messzeitpunkt (Prä, Post) sowie für die Furchtgeneralisierung eine 5x2 

 

24 Montreal Neurological Institute 
25 Das GLM liefert für jeden Regressor einen Beta-Wert für jeden Voxel  
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ANOVA mit Messwiederholung mit den Innersubjektfaktoren Stimulus (CS+, GS75, 

GS50, GS25, CS-) und Messzeitpunkt (Prä, Post) berechnet. Für alle Berechnungen 

wurde als Zwischensubjektfaktor der Therapieerfolg (Responder, Nonresponder) 

verwendet. 
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5 Ergebnisse 
Im Folgenden werden die Ergebnisse der Datenanalyse unter Berücksichtigung der 

Hypothesen erläutert.  

5.1 Therapieerfolg 
Für die Einteilung in eine Responder- und Nonrespondergruppe ist eine individuelle 

SPQ-Differenzreduktion von ≥ 30 % vom Prä- zum Postdiagnostiktermin 

Voraussetzung. Zwecks Ermittlung wurde für alle Proband*innen die individuelle SPQ-

Reduktion (Prä-Post) berechnet. 31 Proband*innen konnten als Responder identifiziert 

werden (SPQ-Reduktion, M = 9.71, SD = 2.55), während 36 Proband*innen keinen 

studiendefinierten Therapieerfolg zeigten (SPQ-Reduktion, M = 4.83, SD = 1.05). 

Abbildung 11 veranschaulicht die gruppendivergierende SPQ-Reduktion zu den 

Messzeitpunkten.  

 

Abbildung 11. Gruppeneinteilung für den Therapieerfolg anhand der SPQ-
Differenzreduktion, Mittelwerte 
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5.2 Bewertung der Spinnenbilder 
Beruhend auf den Hypothesen 1a-c sollte untersucht werden, ob die Bewertung der Spinnenbilder für Angst, Arousal und Valenz nach der 

Expositionstherapie zwischen den Gruppen signifikant unterschiedlich ausfällt. Dazu wurden t-Tests für unabhängige Stichproben mit der 

Gruppenvariable Therapieerfolg (Responder, Nonresponder) gerechnet. Zwischen den Gruppen konnte kein signifikanter Unterschied 

ermittelt werden. Allerdings kann für die Nonresponder eine leichte Tendenz zu einer höheren Valenz diskutiert werden, aufgrund des, 

wenn auch statistisch nicht signifikanten, kleinen p-Wertes. Die entsprechenden statistischen Kennwerte sind Tabelle 4 zu entnehmen. 

Tabelle 4. Bewertung der Spinnenbilder, Kennwerte des t-Tests bei unabhängigen Stichproben. Dargestellt sind die statistischen Kennwerte 
(T-Wert, F-Wert), Freiheitsgrade und p-Werte 

Affektive  

Bewertung 

Levene-Testa df T-Wert 𝒙𝒙𝟏𝟏 −  𝒙𝒙𝟐𝟐 σ p-Wert 95%-Konfidenzintervallc  

F p-Wertb Untere Obere 

Angst 3.752 .057 65 -.038 -.02479 .65607 .970 -1.33505 1.28547 

Valenz 5.591 .021 49.565 1.875 .75747 .40393 .067 -.05402 1.56896 

Arousal 5.484 .022 53.533 -.660 -.38978 .59096 .512 -1.57483 .79526 

Anmerkung: a Levene-Test prüft die Varianzgleichheit, b wenn p > 0.05 kann eine Varianzgleichheit angenommen werden. Ist p < 0.05 muss angenommen werden, dass die Varianzen 
nicht gleich sind. c 95% Konfidenzintervall der Differenz. Gruppenmittelwerte: x1-x2 = Nonresponder-Responder, σ = Standardfehler der Differenz 

 

Wie aus Tabelle 4 hervorgeht, sind alle p-Werte >0.05, was darauf schließen lässt, dass die Nullhypothese beibehalten wird: Es ist kein 

signifikanter Unterschied bezüglich der Spinnenbildbewertung zu Angst, Arousal und Valenz zwischen den Gruppen nach der Intervention 

ersichtlich. Der Tabelle 5 sind die deskriptiven Statistiken (M, SD) der Bewertungen zu entnehmen.
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Tabelle 5. Deskriptive Statistik (M, SD) der affektiven Bewertung der Spinnenbilder 
Rating Gesamt Responder Nonresponder 

Prä Post Prä Post Prä Post 
Angst 
Spinne A 6.84 ± 1.86 4.36 ± 2.17 6.52 ± 2.08 4 ± 2.49 7.11 ± 1.64 4.97 ± 2.01 

Spinne B 6.90 ± 1.81 4.67 ± 2.38 6.39 ± 2.09 4.26 ± 1.61 7.33 ± 1.41 5.03 ± 2.15 

Spinne C 6.87 ± 1.91 4.67 ± 2.38 6.58 ± 2.20 4.29 ± 2.71 7.11 ± 1.617 5.00 ± 2.06 

Arousal 

Spinne A 6.99 ± 1.60 4.67 ± 2.07 7.00 ± 1.71 4.45 ± 2.45 6.97 ± 1.50 4.86 ± 1.69 

Spinne B 7.07 ± 1.54 4.78 ± 2.19 6.87 ± 1.50 4.55 ± 2.39 7.25 ± 1.57 4.97 ± 2.01 

Spinne C 7.01 ± 1.79 4.84 ± 2.27 6.97 ± 1.79 4.42 ± 2.55 7.06 ± 1.84 5.19 ± 1.95 

Valenz 

Spinne A 2.18 ± 1.72 3.06 ± 1.55 1.90 ± 1.30 3.26 ± 1.71 2.42 ± 2.01  2.89 ± 1.39 

Spinne B 1.88 ± 1.34 2.87 ± 1.59 1.94 ± 1.03 3.23 ± 1.61 1.83 ± 1.58 2.56 ± 1.54 

Spinne C 1.90 ± 1.39 2.97 ± 1.80 1.81 ± 1.17 3.32 ± 1.90 1.97 ± 1.58 2.67 ± 1.67 

 

Die Abbildungen 12, 13 und 14 zeigen die mittlere subjektive affektive Bewertung der Spinnenbilder für Arousal, Angst und Valenz mit 

der Gruppeneinteilung Responder vs. Nonresponder. 
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Abbildung 12. Mittlere subjektive Bewertung der Spinnenbilder, Stimulus Arousal 

 
Abbildung 13. Mittlere subjektive Bewertung der Spinnenbilder, Stimulus Angst 
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Abbildung 14. Mittlere subjektive Bewertung der Spinnenbilder, Stimulus Valenz 

 

5.3 Ratingdaten der Furchtkonditionierung und -generalisierung 
Die Ratings zur Furchtkonditionierung mittels des vorliegenden Konditionierungs-

paradigmas zeigten einen signifikanten Unterschied zwischen CS+ und CS-. Zur 

Überprüfung des Unterschieds wurde ein Mittelwertsvergleich mittels t-Test (CS+ 

gegen CS-) mit den Ratingdaten zum Präzeitpunkt mit dem Stimulus Angst 

vorgenommen (t(66)=9.456, p<0.001, 95 %-Konfidenzintervall [2.484, 3.814]). Somit 

konnte eine erfolgreiche Furchtkonditionierung nachgewiesen werden. 

Zur Untersuchung des Furchtkonditionierungseffektes und dessen Veränderung durch 

die Intervention wurden verschiedene Analysen gerechnet, die in Abschnitt 4.2.1 

erläutert wurden. Tabelle 6 zeigt die mittlere subjektive Bewertung der Stimuli Angst, 

Arousal, Valenz und Erwartung. Entgegen der Hypothesen ergab sich kein signifikanter 

Unterschied der Stimuli Angst, Arousal und Valenz zwischen den Gruppen zu den 

Messzeitpunkten. Tabelle 7 zeigt die Dreifachinteraktionseffekte der dazugehörigen 

ANOVA (die Tabellen der gesamten ANOVA für Angst, Arousal, Valenz und 

Erwartung sind dem Anhang F zu entnehmen). Wie mit Blick auf Tabelle 7 ersichtlich, 
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zeigten sich keine signifikanten Dreifachinteraktionseffekte 

(Stimulus*Zeit*Therapieerfolg) in Bezug auf Angst, Arousal, Valenz und Erwartung. 

Die Alternativhypothesen, dass sich zwischen den Messzeitpunkten kein 

Gruppenunterschied bezüglich der Stimuluserwartung ergibt (vgl. Hypothesen 2c und 

3c), können daher angenommen werden. Im Anhang F sind die entsprechenden 

Diagramme zu finden. 

Tabelle 6. Mittlere subjektive Bewertung der Stimuli Angst, Arousal, Valenz und 
Erwartung (M, SD), Furchtkonditionierungseffekt 

Stimulus Responder Nonresponder 

 Prä Post Prä Post 

Angst CS+ 4.65 ± 2.54 3.00 ± 2.30 5.19 ± 2.29 3.64 ± 2.28 

Angst CS- 1.61 ± 1.33 1.68 ± 1.56 1.94 ± 1.37 1.39 ± .80 

Arousal CS+ 5.10 ± 2.30 3.23 ± 2.10 5.64 ± 1.89 3.81 ± 2.24 

Arousal CS- 1.94 ± 1.63 1.65 ± 1.50 2.36 ± 1.59 1.39 ± .65 

Valenz CS+ 3.71 ± 2.02 4.94 ± 2.07 3.56 ± 1.86 4.56 ± 2.08 

Valenz CS- 7.26 ± 1.81 6.74 ± 2.18 6.78 ± 1.84 6.89 ± 1.74 

Erwartung CS+ 67.03 ± 22.43 64.23 ± 30.30 68.22 ± 23.35 71.17 ± 26.62 

Erwartung CS- 13.90 ± 22.53 7.58 ± 20.24 10.64 ± 20.42 4.33 ± 11.93 

 
 

Tabelle 7. ANOVA des Konditionierungseffektes der Spinnenbildbewertung 
Stimulus F  df p-Wert η² 

Interaktionseffekt: Stimulus*Zeit*Gruppe 
Angst .943 1,65 .335 .014 

Arousal 1.012 1,65 .318 .015 

Valenz 1.616   1,65 .208 .024 

Erwartung .432    1,65 .513 .007 
Anmerkung :  Sphärizität angenommen, η²  = Effektstärke,  die das Maß der Stärke des jeweiligen 
Phänomens widerspiegelt.  Effektstärkeninterpretation: klein bei η2 < .06, groß η2 > .14, mittel 

bei .06 > η2 < .14 (vgl. Cohen, 1988) 
 

Zur Berechnung des Unterschieds zwischen dem GS75 und CS- wurde ein t-Test (GS75 

gegen den CS-) mit den Ratingdaten zum Präzeitpunkt mit dem Stimulus Angst 

berechnet. Die Furchtgeneralisierung mittels des vorliegenden Generalisierungs-

paradigmas erwies sich als effektiv (t(66)=7.339, p<0.001, 95 %-Konfidenzintervall 

[1.586, 2.772]). Somit konnte eine erfolgreiche Furchtgeneralisierung nachgewiesen 

werden.  
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Die Analysen zur Untersuchung des Furchtgeneralisierungseffektes wurden in 

Abschnitt 4.2.2 genau erläutert. Entsprechend der Hypothese 3a-b sollte der Unterschied 

der veränderten Furchtgeneralisierungsstärke zwischen den Gruppen getestet werden. 

Der Tabelle 8 sind die deskriptiven Statistiken (M, SD) für die einzelnen Stimuli 

(Angst, Arousal, Valenz, Erwartung) zu entnehmen. Tabelle 9 zeigt die 

Dreifachinteraktionseffekte (Stimulus*Zeit*Gruppe) der dazugehörigen ANOVA (die 

gesamte ANOVA zu Angst, Arousal, Valenz und Erwartung ist dem Anhang G zu 

entnehmen). Auch innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte konnte kein signifikanter 

Interaktionseffekt zwischen den Gruppen gefunden werden, sodass hier die 

Nullhypothese weiterhin angenommen wird. Im Anhang G sind die entsprechenden 

Diagramme zu finden. 

Tabelle 8. Mittlere subjektive Bewertung der Stimuli Angst, Arousal, Valenz und 
Erwartung (M, SD), Generalisierungseffekt 

Stimulus Responder Nonresponder 

 Prä Post Prä Post 

Angst CS+ 4.65 ± 2.54 3.00 ± 2.30 5.19 ± 2.30 3.64 ± 2.28 

Angst GS75 3.61 ± 2.20 2.58 ± 1.78 4.28 ± 2.43 3.00 ± 2.11 

Angst GS50 2.65 ± 1.89 1.87 ± 1.48 2.69 ± 1.83 2.17 ± 1.84 

Angst GS25 1.87 ± 1.71 1.68 ± 1.49 2.08 ± 1.54 1.61 ± .99 

Angst CS- 1.61 ± 1.33 1.68 ± 1.56 1.94 ± 1.37 1.39 ± .80 

Arousal CS+ 5.10± 2.30 3.23 ± 2.09 5.64 ± 1.89 3.81 ± 2.24 

Arousal GS75 4.26 ± 1.90 2.87 ± 1.77 4.75 ± 2.10 3.17 ± 2.10 

Arousal GS50 2.94 ± 1.84 2.13 ± 1.69 2.69 ± 1.56 2.14 ± 1.76 

Arousal GS25 2.13 ± 1.67 1.71 ± 1.40 2.42 ± 1.66 1.69 ± .75 

Arousal CS- 1.94 ± 1.63 1.65 ± 1.50 2.36 ± 1.59 1.39 ± .65 

Valenz CS+ 3.71 ± 2.02 4.94 ± 2.07 3.56 ± 1.86 4.56 ± 2.08 

Valenz GS75 4.32 ± 1.72 5.00 ± 2.05 4.61 ± 1.98 5.36 ± 2.17 

Valenz GS50 5.45 ± 1.80 6.35 ± 2.39 5.83 ± 1.98 6.19 ± 1.80 

Valenz GS25 6.84 ± 2.05 6.77 ± 2.09 6.72 ± 1.54 6.67 ± 1.70 

Valenz CS- 7.26 ± 1.81 6.74 ± 2.18 6.78 ± 1.84 6.89 ± 1.74 

Erwartung CS+ 67.03 ± 22.43 64.23 ± 30.30 68.22 ± 23.35 71.17 ± 26.62 

Erwartung GS75 46.42 ± 30.54 44.87 ± 34.48 52.9 ± 33.58 53.94 ± 36.52 

Erwartung GS50 27.94 ± 28.19 13.90 ± 25.09 23.42 ± 27.89 22.33 ± 29.73 

Erwartung GS25 21.10 ± 30.44 8.00 ± 20.72 11.36 ± 20.11 8.53 ± 20.93 
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Erwartung CS- 13.90 ± 22.53 7.58 ± 20.24 10.64 ± 20.42 4.33 ± 11.93 

 
Tabelle 9. ANOVA des Generalisierungseffektes der Spinnenbildbewertung 

Stimulus F  df p-Wert η² 

Interaktionseffekt: Stimulus*Zeit*Gruppe   

Angst .660 2.74,178.05 .564 .010 

Arousal .685 3.04,197.27 .564 .010 

Valenz .930 3.27,212.24 .433 .014 

Erwartung .616 2.88,186.89 .599 .009 
Anmerkung: Sphärizität nicht angenommen. Aufgrund der Sphärizitätsverletzung wurde eine 

Greenhouse-Geisser Korrektur der Freiheitsgrade angesetzt  
 

Weder beim Konditionierungseffekt noch beim Generalisierungseffekt ergaben sich 

signifikante Dreifachinteraktionseffekte. Beim Furchtgeneralisierungseffekt kann 

jedoch hinsichtlich Angst, Arousal, Valenz und Erwartung ein Stimuluseffekt 

beschrieben werden, der einem linearen Trend folgt (vgl. Tabelle 10). 

Tabelle 10. Stimuluseffekt (Angst, Arousal, Valenz Erwartung) 
Stimulus Trend F  df p-Wert η² 

Angst Linear 88.509 1,65 <.001 .577 

Arousal Linear 99.392 1,65 <.001 .605 

Valenz Linear 88.099  1,65  <.001 .575 

Erwartung Linear 205.646  1,65 <.001 .760 

 

5.4 Neurale Daten der Furchtkonditionierung und -generalisierung 
Zur Detektion neuraler Korrelate für die Furchtkonditionierung wurde mit den 

extrahierten Beta-Werten der a priori festgelegten ROIs eine 2x2 ANOVA berechnet, 

die in Abschnitt 4.2.2 genau beschrieben wurde. Tabelle 11 beinhaltet einen 

allgemeinen Überblick über die Ergebnisse der Varianzanalysen für die Hirnregionen in 

Bezug auf den Konditionierungseffekt. Die entsprechenden Tabellen und Abbildungen 

sind dem Anhang H zu entnehmen.  
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Tabelle 11. Überblick der Haupt- und Interaktionseffekte der Varianzanalyse für den 
Konditionierungseffekt 

Hirnareal Zeit Zeit* 

Gruppe 

Stimulus Stimulus* 

Gruppe 

Zeit* 

Stimulus 

Zeit* 

Stimulus* 

Gruppe 

ACC .728 .206 .163 .578 .104 .016 

vmPFC .101 .609 .002 .765 .632 .001 

BNST .454 .577 .013 .259 .133 .690 

Amygdala .328 .566 .322 .366 .033 .307 

Anteriore Insula .003 .587 <.001 .907 .039 .546 

 

Im weiteren Verlauf werden aufgrund der Fragestellung der vorliegenden Arbeit 

ausschließlich die Dreifachinteraktionen (Zeit*Stimulus*Gruppe) erläutert. Abbildung 

15 zeigt die a priori festgelegten ROIs. 

 

Abbildung 15. ROIs 
Anmerkung : Blau = BNST, Rot = Amygdala, Grün = Anteriore Insula, Lila = ACC, Türkis = 

vmPFC 
 

Für die Hirnregionen ACC und vmPFC konnten signifikante 

Dreifachinteraktionseffekte in Zeit*Stimulus*Gruppe nachgewiesen werden (ACC: 
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F(1,65) = 6.142, p = .016, η² = 0.086; vmPFC: F(1,65) = 11.888, p = .001, η² = 0.155). 

Verglichen mit den Nonrespondern nimmt die Response des ACC in der 

Respondergruppe auf CS+ zum Postzeitpunkt ab, wobei gleichzeitig die Response auf 

CS- zunimmt. Die Abbildungen 16 und 17 zeigen die mittlere ACC-Aktivität der 

Gruppen zu beiden Messzeitpunkten.  

 
Abbildung 16. Mittlere ACC-Aktivität der Nonresponder innerhalb des 

Furchtkonditionierungseffektes 

 

 
Abbildung 17. Mittlere ACC-Aktivität der Responder innerhalb des 
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Furchtkonditionierungseffektes 

 

Die vmPFC-Aktivitätsveränderung vom Prä- zum Postzeitpunkt offenbart bei den 

Respondern verglichen mit den Nonrespondern eine Aktivitätsabschwächung zum CS+ 

und eine Aktivitätssteigerung zum CS-. Hingegen ist bei den Nonrespondern zu sehen, 

dass die vmPFC-Aktivität zum Postzeitpunkt hin zum CS+ zunimmt. Die Abbildungen 

18 und 19 zeigen diese Veränderung. 

 
Abbildung 18. Mittlere vmPFC-Aktivität der Nonresponder innerhalb des 

Furchtkonditionierungseffektes 

 
Abbildung 19. Mittlere vmPFC-Aktivität der Responder innerhalb des 
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Furchtkonditionierungseffektes 
 

Zur Detektion neuraler Korrelate für die Furchtgeneralisierung wurde mit den 

extrahierten Beta-Werten der a priori festgelegten ROIs eine 5x2 ANOVA berechnet, 

die in Abschnitt 4.2.2 genau erläutert wird. Tabelle 12 liefert einen Überblick über die 

Ergebnisse der Varianzanalysen für die Hirnregionen in Bezug auf den 

Generalisierungseffekt. Die entsprechenden Tabellen sind dem Anhang I zu entnehmen.  

Tabelle 12. Überblick der Haupt- und Interaktionseffekte der Varianzanalyse für den 
Generalisierungseffekt 

Hirnareal Zeit Zeit* 

Gruppe 

Stimulus Stimulus* 

Gruppe 

Zeit* 

Stimulus 

Zeit* 

Stimulus* 

Gruppe 

ACC .883 .955 .002 .343 .510 .001 

vmPFC .006 .999 .001 .775 .788 .003 

BNST .264 .868 <.001 .135 .177 .149 

Amygdala .446 .159 .022 .246 .068 .085 

Anteriore 

Insula 

<.001 .954 <.001 .491 .243 .406 

 

Im weiteren Verlauf sollen auf Grundlage der Fragestellung der vorliegenden Arbeit 

ausschließlich die Dreifachinteraktionseffekte (Zeit*Stimulus*Gruppe) erläutert 

werden. Für den Generalisierungseffekt konnten, wie beim Konditionierungseffekt, in 

den Hirnarealen ACC und vmPFC signifikante Dreifachinteraktionseffekte in 

Zeit*Stimulus*Gruppe nachgewiesen werden (ACC: F(3.465,225.256) = 5.062, p = 

0.001, η² = 0.072; vmPFC: F (4,260) = 4.059, p = .003, η² = 0.059). Die Abbildungen 

20, 21, 22 und 23 zeigen die entsprechenden Veränderungen in den Arealen ACC und 

vmPFC zwischen den Gruppen. Entsprechend den Veränderungen des 

Konditionierungseffektes ist auch beim Generalisierungseffekt innerhalb des ACC bei 

den Respondern zum Postzeitpunkt eine geringere Aktivität auf den CS+ sowie 

innerhalb des vmPFC eine geringere Aktivität zum CS+ und eine höhere zum CS- im 

Vergleich zu den Nonrespondern zu sehen. Die Generalisierungsbereiche (GS75, GS50 

und GS25) belegen hingegen keinen „konkreten“ Unterschied zwischen den Gruppen. 

Bei den Nonrespondern verändern sich vor allem der GS50, der zum Postzeitpunkt eine 
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Aktivitätsabnahme zeigt, und der GS25, der eine leichte Aktivitätszunahme zeigt, wobei 

allein anhand der Abbildung die genauen Unterschiede/ Veränderungen nicht zu 

erfassen sind. Bei den Respondern ergibt sich ein umgekehrter Verlauf des GS50 und 

GS25. Im Falle vmPFC ist in der Respondergruppe zum Postzeitpunkt bei den 

Generalisierungsstimuli eine Aktivitätszunahme ersichtlich, die in Richtung CS- immer 

stärker zuzunehmen scheint. Auch in der Nonrespondergruppe ist innerhalb der 

Generalisierungsstimuli eine Aktivitätszunahme zum Postzeitpunkt zu erahnen, 

allerdings ohne Richtungshinweis.  

 
Abbildung 20. Mittlere ACC-Aktivität der Nonresponder innerhalb des 

Furchtgeneralisierungseffektes 
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Abbildung 21. Mittlere ACC-Aktivität der Responder innerhalb des 

Furchtgeneralisierungseffektes 

 
Abbildung 22. Mittlere vmPFC-Aktivität der Nonresponder innerhalb des 

Furchtgeneralisierungseffektes 
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Abbildung 23. Mittlere vmPFC-Aktivität der Responder innerhalb des 

Furchtgeneralisierungseffektes 
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6 Diskussion 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, Unterschiede der Furchtkonditionierung und 

Furchtgeneralisierung bei Spinnenphobiker*innen zwischen Respondern und 

Nonrespondern nach einer Expositionstherapie zu ermitteln. Als Responder wurden 

Proband*innen identifiziert, die nach der Therapie eine SPQ-Reduktion von ≥ 30 % 

zeigten, während bei Vorliegen einer SPQ-Reduktion von < 30 % die betreffenden 

Proband*innen als Nonresponder eingestuft wurden (vgl. Schwarzmeier und Kollegen, 

2019). In der Probandenstichprobe mit N=67 Proband*innen ergab sich nach Analyse 

der Daten eine annähernd homogene Gruppeneinteilung mit 31 Respondern (SPQ-

Reduktion, M = 9.71, SD = 2.55) und 36 Nonrespondern (SPQ-Reduktion, M = 4.83, 

SD = 1.05). Im Folgenden soll zunächst eine Übersicht über die Studienergebnisse 

geschaffen werden. Anschließend werden die Ergebnisse der Analysen der behavioralen 

und bildgebenden Daten eingeordnet. Zum Schluss sollen mögliche Limitationen 

bezüglich der Ergebnisse und des Studiendesigns diskutiert werden. Ein Ausblick auf 

zukünftige Studien schließt sich an.   

6.1 Übersicht über die Studienergebnisse 
Im vorangegangenen Kapitel wurde gezeigt, dass die VRET bei allen Proband*innen zu 

einer Reduktion im Ratingverhalten der affektiven Bewertung führte. Ebenso konnten 

Reduktionen der Furchtkonditionierung und Furchtgeneralisierung nach der VRET 

gezeigt werden. Zwischen den Gruppen konnte für die Verhaltensdaten kein 

signifikanter Unterschied festgestellt werden (siehe Abschnitt 5.3). Somit müssen 

folgende Hypothesen zum aktuellen Zeitpunkt abgelehnt werden: 1a-c: die Responder 

zeigen bei der affektiven Bewertung der Spinnenbilder, verglichen mit den 

Nonrespondern, eine stärkere (a) Abnahme bzw. (b) Zunahme der (a) Angst und des 

Arousals bzw. der (b) Valenz; 2 a-b und 3 a-b: die Responder zeigen verglichen mit den 

Nonrespondern eine stärkere (a) Abnahme bzw. (b) Zunahme der (2) 

Furchtkonditionierung und (3) Furchtgeneralisierung der (a) Angst und des Arousals 

bzw. der (b) Valenz. Die Bewertung der Erwartung, einen aversiven Reiz demonstriert 

zu bekommen, wies nach der Therapie zwischen den Gruppen keinen Unterschied auf 

(Hypothesen 2c und 3c angenommen, vgl. Tabellen 7, 8 und 9).  
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Innerhalb der neuralen Daten konnten zwischen den Gruppen für die Hirnregionen ACC 

und vmPFC sowohl für den Furchtkonditionierungseffekt als auch für den 

Furchtgeneralisierungseffekt signifikante Dreifachinteraktionen in 

Zeit*Stimulus*Gruppe detektiert werden (vgl. Abschnitt 5.4). Somit können die 

Hypothesen 4a und 5a zum aktuellen Zeitpunkt zum Teil angenommen werden: 4a: 

Nach der Therapie zeigen die Responder im Vergleich mit den Nonrespondern eine 

verminderte Aktivität zum CS+ innerhalb der Fruchtkonditionierung in dem Hirnareal 

ACC; 5a: Nach der Therapie zeigen die Responder im Vergleich mit den 

Nonrespondern eine geringere Furchtgeneralisierungsaktivität zu den CS+ perzeptuell 

ähnlichen Reizen im ACC. Ebenso zeigen die Responder verglichen zu den 

Nonrespondern einen deutlichen ACC-Aktivitätsunterschied zwischen CS+ und GS75. 

Hingegen müssen Teilaspekte der Annahme, dass, 4a, die Responder im Vergleich zu 

den Nonrespondern nach der Therapie eine verminderte Aktivität innerhalb der Furcht-

konditionierung in den Hirnregionen Amygdala, anteriore Insula und BNST zeigen, 

zum jetzigen Zeitpunkt abgelehnt werden. Auch müssen die Teilaspekte der Annahme 

5a, dass die Responder im Vergleich zu den Nonrespondern nach der Therapie eine 

geringere Furchtgeneralisierungsaktivität zu den CS+ perzeptuell ähnlichen Reizen in 

den Arealen anteriore Insula und BNST zeigen, abgelehnt werden. 

Die Hypothesen 4b und 5b, dass die Responder verglichen mit den Nonrespondern zum 

Postzeitpunkt eine erhöhte Aktivität innerhalb des vmPFC auf den CS- als Ausdruck 

einer besseren Einschätzung der Sicherheitshinweise zeigen, erwiesen sich als 

signifikant zutreffend: Die vmPFC-Aktivität sinkt bei den Respondern 

postinterventionell bei Präsentation des CS+, während sie bei Präsentation des CS- 

steigt (vgl. Abbildung 19). Auf Seiten der Nonresponder steigt postinterventionell die 

Aktivität bei Präsentation des CS+, beim CS- bleibt sie annähernd gleich (vgl. 

Abbildung 18). Innerhalb der Furchtgeneralisierung zeigt die vmPFC-Aktivität bei den 

Respondern postinterventionell ein geteiltes Aktivitätsmuster: Die Aktivität sank bei 

Präsentation des CS+, während sie bei den Stimuli, die perzeptuell dem CS- (also dem 

Sicherheitshinweis) ähnlich sind, anstieg (vgl. Abbildung 23). Im Vergleich zeigt das 

Aktivitätsmuster des vmPFC postinterventionell bei den Nonrespondern innerhalb der 

Furchtgeneralisierung ein zwischen den Stimuli nicht wesentlich differenziertes Muster 

(vgl. Abbildung 22). 



Diskussion  

62 
 

Im Folgenden sollen zunächst Furchtkonditionierungs- und -generalisierungsprozesse 

der Spinnenphobiker*innen vor dem Hintergrund der in der Studie verwendeten 

Paradigmen erläutert werden. Anschließend sollen die Ergebnisse der neuralen 

Korrelate unter Berücksichtigung bisheriger Konditionierungs- und 

Generalisierungsstudien diskutiert werden. Zum Schluss sollen dann Limitationen 

erörtert werden, die Einfluss auf Gruppenunterschiede nehmen können. 

6.2 Ratingdaten 
Entsprechend der Studie von Schweckendiek und Kollegen (2011) konnte in 

vorliegender Untersuchung eine erfolgreiche Furchtkonditionierung bei 

Spinnenphobiker*innen nachgewiesen werden. Es wurden Spinnenbilder als US 

verwendet. Ebenso konnte eine Furchtgeneralisierung zu phobierelevanten Reizen bei 

den Spinnenphobiker*innen nachgewiesen werden. Dies ist konform mit einer Studie 

von Dymond und Kollegen (2014), in welcher Generalisierung von Vermeidung 

phobierelevanter Reize bei Spinnenphobiker*innen festgestellt wurde. Dabei wurden 

von den Proband*innen Reize, die dem CS+ direkt und indirekt ähnlich waren, 

generalisiert vermieden. Furchtkonditionierung und Furchtgeneralisierung wurden 

mittels der Unterschiede in den affektiven Bewertungen der Stimuli gemessen. 

6.3 Neurale Daten, Ergebnisse von fMRT-Studien  
Sowohl für Furchtkonditionierungs- als auch für Furchtgeneralisierungsprozesse konnte 

in der vorliegenden Arbeit zwischen den Respondern und Nonrespondern in den 

Arealen vmPFC und ACC signifikante Dreifachinteraktionseffekte nachgewiesen 

werden. In Bezug auf Furchtgeneralisierungsprozesse ist die Aktivitätsänderung 

innerhalb des vmPFC konkordant zu bestehenden Studienergebnissen (Fullana und 

Kollegen (2016), Lissek und Kollegen, 2014a). Das Ergebnis einer Studie von Straube 

und Kollegen (2009), dass bei weniger Angst eine erhöhte vmPFC-Aktivität vorliegt 

(dies kann für den CS- und ihm ähnliche perzeptuelle Reize angenommen werden) und 

sich bei vermehrter Angst das Aktivitätsmuster des vmPFC umkehrt und deaktiviert 

wird (wie für den CS+ und ihm perzeptuell ähnliche Stimuli), konnte in der 

vorliegenden Studie gestützt werden. Ebenso zeigt das Aktivitätsmuster des vmPFC 

innerhalb der Respondergruppe zum Postzeitpunkt Übereinstimmung mit 

Studienergebnissen von Lissek und Kollegen (2014a). In der Studie der Letzteren 
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wurden gesunde Proband*innen getestet. Für diese kann angenommen werden, dass sie 

trotz der Etablierung konditionierter Stimuli besser zwischen Stimuli (CS+ als 

konditionierter ansgtauslösender Stimulus, Generalisierungsstimuli als 

Zwischenbereich, CS+-CS-, CS- als Sicherheitsstimulus) unterscheiden können. In der 

vorliegenden Analyse ist genau dieser Aspekt bei den Respondern zum Postzeitpunkt zu 

sehen: Während der vmPFC beim CS+ (Angststimulus) weniger aktiv ist, wird er 

schrittweise Richtung CS- aktiver (vgl. Abbildung 23), was darauf hinweist, dass das 

Sicherheitssignal in Richtung CS- zunehmend wahrgenommen wird. Auch innerhalb 

der Furchtkonditionierung konnte für die Responder eine Aktivitätsminderung zum 

Postzeitpunkt zum CS+ und eine Aktivitätssteigerung zum CS- detektiert werden. Wie 

diese Ergebnisse genau zu interpretieren sind ist zum aktuellen Zeitpunkt noch 

ungewiss. Es kann angenommen werden, dass nach erfolgreicher Therapie die 

Responder eine Lernkurve in der Diskriminierung zwischen den jeweiligen Stimuli (für 

die Furchtkonditionierung zwischen CS+ und CS-, für die Furchtgeneralisierung 

zwischen CS+, GS75, GS50, GS25 und CS-) aufweisen: Areale, die in 

Gefahrensituationen aktiviert werden (Amygdala, anteriore Insula, ACC), sind beim 

CS+ aktiv, bei gleichzeitiger verminderten Aktivität des vmPFC, während bei „weniger 

gefährlichen“ Stimuli der vmPFC stärker aktiviert wird, da die Aktivität der 

„Gefahrenzentren“ (Amygdala, anteriore Insula, ACC) unterdrückt werden soll im 

Sinne einer Furchtinhibition (vgl. Lissek und Kollegen, 2014a). Eine aktuelle Studie 

konnte zeigen, dass therapierte Proband*innen verglichen mit einer Placebogruppe 

innerhalb von Generalisierungsstimuli eine bessere Diskriminierung zeigen (Ginat-

Frolich und Kollegen, 2019), was die Annahme der Diskriminierungslernkurve bei den 

Respondern untermauert. Das Aktivitätsverhalten des vmPFC (steigende Aktivität bei 

geringer Angst, deaktiviert bei starker Angst) könnte den steigenden Versuch 

repräsentieren, die Aufmerksamkeit auf äußere Bedrohungen/ Gefahrensituationen 

umzulenken (Mogg und Bradley, 1998). Verglichen mit dem Postzeitpunkt zeigen die 

Responder zum Präzeitpunkt innerhalb der Furchtgeneralisierung einen annährend 

umgekehrten Kurvenverlauf in der vmPFC-Aktivität (vgl. Abbildung 23). Vor der 

Therapie verursacht der CS+ eine höhere Aktivität verglichen mit ihm perzeptuell 

ähnlichen Stimuli (GS75 und GS50), die als Sicherheitssignal schwächer wahrgenommen 

werden. Zum GS25 und CS- hingegen lässt sich wieder eine Aktivtätsminderung 
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feststellen. Dies könnte darauf hindeuten, dass die Stimuli, die perzeptuell dem CS+ 

nicht mehr ähnlich sind, sondern dem festgelegten Sicherheitshinweis CS-, wieder 

stärker als Sicherheitssignale wahrgenommen werden. Dass die Sicherheitssignale, die 

perzeptuell in ihrer Ähnlichkeit Richtung CS+ gehen, verkannt werden bzw. fehlerhaft 

eingeschätzt werden, kann demnach ein Merkmal des Störungsbildes der spezifischen 

Phobie darstellen. Ein Aspekt einer erfolgreichen Therapie könnte somit die 

Wiederherstellung der Genauigkeit der Erkennung von Sicherheitssignalen (GS75, GS50) 

darstellen, sodass wieder ein „normaler“ Kurvenverlauf beschrieben wird (vgl. Lissek 

und Kollegen, 2014a). Wie genau der Unterschied zwischen den Respondern und 

Nonrespondern in der vorliegenden Studie interpretiert werden kann, ist ungewiss. Aus 

den vorliegenden Ergebnissen lässt sich aber die Fragestellung, wie sich das 

Aktivitätsmuster innerhalb der vmPFC-Region bei Angstpatienten verändert, für 

zukünftige Studien ableiten. Auch sollte in zukünftigen Studien z. B. mittels einer Fall-

Kontroll-Studie ein Vergleich zwischen erfolgreich therapierten Angstpatienten und 

solchen, die bisher noch keine Therapie erhielten, vorgenommen werden. So könnten 

eine klarere Aussage und Interpretation bezüglich des vmPFC-Aktivitätsmusters und 

der Frage, wie sich dieses zwischen Respondern und Nonrespondern verhält, 

resultieren.  

Wie im Ergebnisteil dargestellt, wurde auch für das Areal des ACC ein signifikanter 

Dreifachinteraktionseffekt (Zeit*Stimulus*Gruppe) sowohl für Furchtkonditionierungs- 

als auch für -generalisierungsprozesse gezeigt (vgl. Abschnitt 5.4). In einer Studie von 

Shackman und Kollegen (2011) konnten für den Teilbereich des ACC aMCC (zur 

Untergliederung des ACC siehe Abschnitt 2.5.4) Aktivitäten im Zusammenhang mit 

negativem Affekt, Schmerz und kognitiver Kontrolle aufgezeigt werden. Zusätzlich 

konnte bereits zuvor herausgestellt werden, dass Bereiche um den aMCC 

mitverantwortlich für (motorische) Aktionsplanung und -hemmung sind (Morecraft und 

Tanji, 2009). In den vorliegenden Ergebnissen ist bei den Respondern zum Präzeitpunkt 

die höchste ACC-Aktivität auf dem CS+ zu sehen, die dann Richtung GS50 abnimmt. 

Der CS+ als Angststimulus stellt in allen Proband*innenfällen einen Faktor für eine 

Handlungsbereitschaft dar. Anhand der Abbildungen 20 und 21 ist ebenfalls ersichtlich, 

dass der ACC beim GS50 deaktiviert wird, was darauf hindeuten könnte, dass dieser 

Stimulus, der sich in der perzeptuellen Ausprägung zwischen dem Gefahrenstimulus 



Diskussion  

65 
 

(CS+) und dem Sicherheitshinweis (CS-) befindet, ambivalent bewertet wird. Es ist 

anzunehmen, dass vom GS50 keine klare Handlungsstrategie für die Responder 

ersichtlich wird (im Sinne einer fight- or flight-Reaktion). Zum GS25 und CS- zeigt die 

ACC-Aktivität der Responder ebenfalls eine mehr oder weniger starke Deaktivierung, 

was im Sinne einer nicht benötigten Handlung verstanden werden könnte. Das 

Aktivitätsmuster des ACC zum Postzeitpunkt sorgt bei den Respondern für ein 

uneinheitliches Bild. Es ist anzunehmen, dass der ACC keine wirkliche Aktivierung 

mehr zeigt, ausgenommen zum GS75 (vgl. Abbildung 21). Verglichen mit den 

Respondern gilt für die ACC-Aktivität der Nonresponder zu beiden Messezeitpunkten 

ein uneinheitliches Aktivitätsmuster (vgl. Abbildung 20). Anhand der Aktivierungen 

kann angenommen werden, dass die Stimuli CS+ und GS75 zu beiden Messterminen 

eine Handlungsbedürftigkeit signalisieren, diese vom GS50 zum Post- verglichen mit 

dem Präzeitpunkt nicht mehr klar signalisiert wird, sondern der GS50 als ein 

ambivalenter Stimulus fungiert und die Handlungsstrategie für die Nonresponder nicht 

klar ersichtlich wird. Zu beiden Messzeitpunkten zeigt der ACC zum GS25 und CS- eine 

geringe Aktivität, sodass diese Stimuli auch für die Nonresponder keine 

Handlungsbedürftigkeit signalisieren. Die Interpretation dieser Stimuli scheint zwischen 

Respondern und Nonrespondern nicht allzu sehr zu divergieren. Insgesamt ist 

ersichtlich, dass die Nonrespondergruppe verglichen mit den Respondern eine eher 

undifferenzierte ACC-Aktivität zeigt. Im Hinblick auf die bisherigen Forschungen zum 

ACC und die vorliegenden Ergebnisse kann diskutiert werden, dass bei den Respondern 

zum Postzeitpunkt die verminderte ACC-Aktivität zum CS+ im Sinne einer geringeren 

kognitiven Kontrolle zu verstehen ist. Dies würde bedeuten, dass nach der Therapie für 

die Responder der ehemalige negative Affekt während der Stimuluspräsentation 

wegfällt/ geringer ausfällt, was auf eine geringere Angstreaktion schließen lassen 

könnte. Ebenso könnte die verringerte postinterventionelle ACC-Aktivität auf eine 

bessere Diskriminierung zwischen aversivem und neutralem Kontext hindeuten (vgl. 

Asok und Kollegen, 2019). 

Die signifikanten Haupteffekte zum Stimulus der vmPFC- und ACC-Aktivität innerhalb 

der Furchtgeneralisierung (vgl. Tabelle 12) unterstützen die bisherigen Ergebnisse (vgl. 

Dunsmoor und Kollegen, 2011, Dunsmoor und Paz, 2015). 
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Wie bereits in Abschnitt 2.5.6 erläutert, konnte in vorausgegangenen Studien für 

Spinnenphobiker*innen gezeigt werden, dass die Struktur des BNST an der 

antizipatorischen Furcht beteiligt ist (z. B. Straube und Kollegen, 2007). Aktivitäten im 

Bereich des BNST konnten auch in der vorliegenden Studie identifiziert werden. 

Allerdings zeigt der BNST lediglich einen Haupteffekt zum Faktor Stimulus, sowohl im 

Bereich der Furchtkonditionierung als auch in jenem der Furchtgeneralisierung. 

Signifikante Dreifachinteraktionseffekte (Stimulus*Zeit*Gruppe) konnten hingegen 

nicht nachgewiesen werden (vgl. Tabelle 11 Tabelle 12). So müssen die Annahmen 

(Teilaspekt der Hypothesen 4a und 5a), dass es zu unterschiedlichen Aktivitätsmustern 

innerhalb von Furchtkonditionierungs- und -generalisierungsprozessen zwischen den 

Gruppen zu den beiden Messterminen (Prä vs. Post) kommt, zum jetzigen Zeitpunkt 

zunächst abgelehnt werden. Gleiches gilt für die Amygdala. Analog zu den Ergebnissen 

vorheriger Studien (vgl. LeDoux, 2000, Schweckendiek und Kollegen, 2011) konnten 

auch innerhalb der Amygdala Aktivitäten nachgewiesen werden. Die Amygdalaaktivität 

zeigt einen signifikanten Zweifachinteraktionseffekt im Bereich der 

Furchtkonditionierung zu Stimulus*Zeit, im Bereich der Furchtgeneralisierung einen 

signifikanten Haupteffekt zum Stimulus, allerdings konnten keine signifikanten 

Dreifachinteraktionseffekte nachgewiesen werden (vgl. Tabellen 11 und 12). Die 

Amygdalaaktivität innerhalb von Furchtgeneralisierungsprozessen widerspricht den 

bisherigen Studienergebnissen (vgl. Dunsmoor und Kollegen, 2011, Onat und Büchel, 

2015). Für BNST- und Amygdalaaktivitäten können schlussfolgernd keine Unterschiede 

zwischen den Gruppen und den Messzeitpunkten belegt werden.  

Die Aktivität der anterioren Insula zeigt innerhalb der Furchtkonditionierung und -

generalisierung signifikante Haupteffekte zu den Faktoren Zeit und Stimulus. Ebenfalls 

ist innerhalb der Furchtkonditionierung ein signifikanter Zweifachinteraktionseffekt zu 

Zeit*Stimulus ersichtlich (vgl. Tabellen 11 und 12). Wie beim BNST und bei der 

Amygdala konnten allerdings auch im Bereich der anterioren Insula keine signifikanten 

Dreifachinteraktionseffekte ermittelt werden, wodurch kein Unterschied zwischen den 

Gruppen und den Messzeitpunkten ersichtlich wird. Der Haupteffekt innerhalb der 

Furchtgeneralisierung bekräftigt bisherige Studienergebnisse (vgl. Dunsmoor und 

Kollegen, 2011, Dunsmoor und Paz, 2015).  
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6.4 Limitationen  
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, Unterschiede auf Verhaltens- und neuraler Ebene 

zwischen zwei Gruppen zu identifizieren. Es konnten lediglich für die neuralen Areale 

des ACC und vmPFC signifikante Dreifachinteraktionseffekte detektiert werden. Für 

die anderen ROIs (Amygdala, BNST und anteriore Insel) wurden hingegen keine 

Dreifachinteraktionseffekte ersichtlich. Daher sollen im folgenden Abschnitt zunächst 

mögliche Limitation und Probleme erläutert werden, die signifikante Effekte zwischen 

den beiden Gruppen maskieren könnten. Anschließend sollen allgemeine Limitationen 

bezüglich des Therapieoutcomes der Proband*innen erläutert werden.  

6.4.1 Maskierung von Gruppenunterschieden 

In der vorliegenden Studie wurde neben Verhaltens- und fMRT-Daten auch die 

Hautleitfähigkeit im Sinne eines physiologischen Parameters erhoben. Allerdings 

wurden die Daten der Hautleitfähigkeit nicht ausgewertet, da innerhalb der Studie ein 

Elektrodenwechsel erfolgte und die sich daraus ergebenden Daten sehr „verrauscht“ 

waren. Dies ist in Bezug auf Dissoziationen zwischen behavioralen und physiologischen 

Messungen konditionierter Fruchtreaktionen problematisch (Sevenster und Kollegen, 

2014). Die Ratings für die Verhaltensdaten wurden nach Ende der 

Generalisierungsphase durchgeführt, um einer künstlich verstärkten 

Aufmerksamkeitsausrichtung zum Assoziationslernen entgegenzuwirken (Boddez und 

Kollegen, 2013). Durch dieses Verfahren konnte allerdings nicht gewährleistet werden, 

dass das Ausmaß der Erwartung sowie der durch die Gesichter ausgelösten Furcht 

während und nach der Experimentalphase gleich ist (Lipp und Purkis, 2005), was 

Schwierigkeiten im Hinblick auf einen Vergleich zwischen den Gruppen impliziert. 

Dies kann dazu führen, dass nach der Experimentalphase eine stärkere Generalisierung 

der Erwartung vorliegt, als ursprünglich vorhanden (Boddez und Kollegen, 2013). 

Während des Settings können demnach Unterschiede zwischen den Gruppen vorgelegen 

haben, die jedoch nicht gemessen werden konnten, da die Ratings nach der 

Experimentalphase erhoben wurden. Bezüglich der Paradigmenwahl kann ebenfalls 

Kritik geübt werden. In vorliegender Studie wurde entsprechend einem 

lerntheoretischen Ansatz ein perzeptuelles Furchtgeneralisierungsparadigma gewählt 

(Dunsmoor und Kollegen, 2017). Für die Identifikation der Generalisierung wurden drei 

gemorphte Gesichter in einem Kontinuum zwischen CS+ und CS- verwendet, wobei die 
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perzeptuelle Ähnlichkeit schrittweise vom CS+ in den CS- überging (75 %, 50 %, 25 

%). Für den CS+ wurde ein Gesicht mit einem Spinnenbild gepaart, als CS- wurde ein 

Gesicht verwendet, das nicht mit einem Spinnenbild gekoppelt wurde. Hierfür wurde 

sich entschieden, um einer Furchtreaktion vor einer Fruchtkonditionierung zu entgehen. 

Problematisch an diesem Vorgehen ist jedoch, dass sich die Furchtreaktion bei 

Spinnenphobiker*innen bei einer Spinne als CS+ verglichen mit einem methodisch 

erzeugten CS+ eines Gesichtes grundlegend unterscheiden kann (Dunsmoor und 

Murphy, 2014), was wiederum Differenzen zwischen Gruppen möglicherweise 

überdeckt. Im Gegensatz zu den präsentierten Gesichtern können Spinnen bspw. 

bedingt durch ihre evolutionäre Bedeutsamkeit (vgl. Seligman, 1971, siehe Abschnitt 

2.2.4) stärkere Furchtkonditionierung und -generalisierung auslösen (Dunsmoor und 

Kollegen, 2017). Somit könnten die Stimuli nicht intensiv genug gewesen sein für die 

Identifikation von Furchtkonditionierungs- und -generalisierungsunterschieden 

zwischen den Gruppen. Hinzu kommt, dass für den Prä- und Posttermin (Visit 3 und 6) 

die gleichen Stimuli verwendet wurden, wodurch eine gewisse Habituation etabliert 

wurde (Harris, 1943), was wiederum Gruppenunterschiede maskieren kann. Darüber 

hinaus bezieht sich die pathologische Angst nicht nur auf Bilder, sondern vielmehr auch 

auf assoziative Lernerfahrungen mit komplexen Situationen und Objekten. Hinzu 

kommt, dass die Proband*innen während des Prä- und Postdiagnostiktermin im Rahmen 

eines behavioralen Vermeidungstestes mit einer echten Vogelspinne konfrontiert 

wurden, sodass die Intensität der Stimuli, die anschließend in den Experimentalterminen 

verwendet wurden (Spinnenbilder; fMRT-Termin, Visit 3 und Visit 5), gegebenenfalls 

geringer ausfiel. Möglicherweise wurden durch dieses Vorgehen Gruppenunterschiede 

maskiert. Zukünftige Studien könnten anstelle von Bildern bspw. echte Videos 

verwenden, um das Setting realistischer zu gestalten. Auch in Bezug auf die 

Furchtgeneralisierung konnte keine realistische Situation nachgestellt werden. Während 

in der Realität ein Stimulus erst nach einer Zeit generalisiert wird, schloss sich in der 

Experimentalphase das Generalisierungsparadigma unmittelbar an das 

Konditionierungsparadigma an. Durch dieses Vorgehen wurden mögliche 

Gedächtniseffekte (Jasnow und Kollege, 2017), die potentielle Unterschiede zwischen 

den beiden Gruppen darstellen würden, nicht berücksichtigt. In einer Studie von Glenn 

und Kollegen (2012) konnte gezeigt werden, dass die konditionierte Furcht auf ein 
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gemorphtes Gesicht mit 50 % Anteilen vom CS+ und CS- bei Jugendlichen generalisiert 

wurde. Allerdings wurde in dieser Studie angemerkt, dass die Auswertung der 

Furchtgeneralisierung anhand nur eines Generalisierungsstimulus problematisch sei, 

weswegen auf das Einbringen mehrerer Generalisierungsstimuli entsprechend den 

Generalisierungsparadigmen von Lissek und Kollegen (2008) verwiesen wurde. Dies 

wurde in der vorliegenden Studie berücksichtigt. Jedoch kann diskutiert werden, dass 

die drei Generalisierungsstimuli (75 %, 50 %, 25 %) für eine Identifikation von 

Unterschieden zwischen Respondern und Nonrespondern nicht ausreichend sind. Zur 

Bestimmung kleiner Generalisierungsunterschiede sollten zukünftige Studien mehrere 

Generalisierungsstimuli in das Kontinuum zwischen CS+ und CS- einbinden.  

6.4.2 Limitation des allgemeinen Therapieoutcomes 

Studien konnten bisher nachweisen, dass die virtuelle Expositionstherapie zur 

Behandlung von Angsterkrankungen (vgl. Powers und Emmelkamp, 2008) und 

spezifisch für die Arachnophobie (Garcia-Palacios und Kollegen, 2002, Shiban und 

Kollegen, 2013 und 2015) erfolgreich ist. Jedoch ist bezüglich der virtuellen Umgebung 

anzumerken, dass einige Patienten diese als nicht real empfinden, wodurch weniger/ 

keine Angst erlebt wird im Vergleich zu einer realen Situation (Meyerbröker, 2014). 

Dies konnte in einer Studie gezeigt werden, in welcher Spinnenphobiker*innen nach 

einer in-vivo-Therapie verglichen mit einer VR-Therapie größere Erfolge zeigten, was 

mitunter Resultat des direkten Kontaktes mit der echten Spinne, ihrem Verhalten und 

ihrer Reaktion sein könnte (Michaliszyn und Kollegen, 2010). Darüber hinaus wird in 

einem Review von Meyerbröker und Emmelkamp (2010) angemerkt, dass die 

Studienlage zu Angststörungen im Allgemeinen und zur Behandlung mit VRET nicht 

ausreichend sei und bessere kontrollierte Studien durchgeführt werden sollten.  

Ebenfalls als wichtiger Bias gelten Aspekte der sozialen Erwünschtheit. In der 

vorliegenden Studie können diese sowohl während der Diagnostiktermine als auch 

innerhalb der Intervention zu Verzerrungen geführt haben. Mummendey (1981) verwies 

darauf, dass der Aspekt der sozialen Erwünschtheit zu Fehlern in subjektiven Verfahren 

klassifizierbarer psychologischer Messmethoden führen kann. So könnten die 

veränderten Verhaltensdaten (z. B. der reduzierte SPQ-Wert, ein erfolgreicher BAT) 

auch Resultate sozialer Erwünschtheit darstellen, was eine Verzerrung von 

Gruppenunterschieden bedingen kann. Ebenso muss kritisch hinterfragt werden, 
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inwieweit bereits beim Auswählen der Proband*innen ein Selektionsbias vorlag. Es ist 

sicherlich nicht unwahrscheinlich, dass sich auf die Studienannonce eher 

Spinnenphobiker*innen gemeldet haben, die sich in ihrer Angstausprägung tendenziell 

in einer mittleren Kategorie befinden als solche, die unter einer starken pathologischen 

Angststörung leiden. Dem wurde im Rahmen des Studienprotokolls Rechnung zu tragen 

versucht, indem ein SPQ-Cutoff-Wert von ≥ 20 Punkten als Einschlusskriterium gesetzt 

wurde. Mit Blick auf das vorliegende Probandenkollektiv lässt sich jedoch auch 

festhalten, dass sich der mittlere SPQ-Wert des Prädiagnostiktermins mit 22,57 ± 2,02 

Punkten von insgesamt 31 Punkten eher im unteren Bereich befindet. Dies könnte eine 

Rolle bei der Maskierung von Gruppenunterschieden spielen.  
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7 Fazit 
Insgesamt lässt sich schlussfolgern, dass in der vorliegenden Studie erfolgreiche Furcht-

konditionierung und Furchtgeneralisierung bei Spinnenphobiker*innen unter 

Verwendung phobierelevanter US gezeigt werden konnte. Erstmals konnte die Furcht-

generalisierung entlang eines perzeptuellen Kontinuums nachgewiesen werden. Darüber 

hinaus wurde zum ersten Mal untersucht, wie sich eine Therapie auf Spinnen-

phobiker*innen auswirkt und inwiefern Unterschiede zwischen Respondern und 

Nonrespondern bestehen. Ebenso konnte mit Hilfe von fMRT-Messungen eine neurale 

Beteiligung der Areale anteriore Insula, ACC, vmPFC, Amygdala und BNST an der 

Furchtverarbeitung nachgewiesen werden (vgl. Fullana und Kollegen, 2016). Darüber 

hinaus konnte in der vorliegenden Studie ein signifikanter Unterschied zwischen den 

Gruppen (Responder vs. Nonresponder) sowohl für Furchtkonditionierung als auch für 

Furchtgeneralisierung postinterventionell nachgewiesen werden. Mit diesen 

Ergebnissen trägt die Studie zum einen allgemein zu einem besseren Verständnis von 

Furchtkonditionierung und assoziierten neuralen Korrelaten bei Spinnenphobiker*innen 

bei. Zum anderen liefern die Ergebnisse neue Erkenntnisse: Während bei den 

erfolgreich therapierten Proband*innen entsprechend bisherigen Studienergebnissen das 

Hirnareal vmPFC bei stärker angstauslösenden Stimuli deaktiviert wird und bei weniger 

stark angstauslösenden eine steigende Aktivität zeigt (vgl. Straube und Kollegen, 2009), 

gilt in der Nonrepsondergruppe postinterventionell für den vmPFC ein indifferentes 

Aktivitätsverhalten. Dies könnte darauf hindeuten, dass die Responder den 

Sicherheitshinweis (CS-) und diesem perzeptuell ähnliche Stimuli (GS25, (GS50)) stärker 

und besser wahrnehmen können verglichen mit den Nonrespondern.  

Allerdings muss auch festgehalten werden, dass in der vorliegenden Arbeit in den 

Hirnarealen BNST, Amygdala und anteriore Insula keine signifikanten Unterschiede 

zwischen den Gruppen und den Messzeitpunkten ermittelt werden konnten, was bedingt 

sein kann durch eine Reihe von Verzerrungen. Aber auch dieses Ergebnis liefert 

Anhaltspunkte dafür, was zukünftige Studien beachten sollten, um Unterschiede im 

Therapieerfolg bei Spinnenphobiker*innen zu identifizieren. So wäre es bspw. wichtig, 

dass Unterschiede auf behavioraler und neuraler Ebene zwischen zwei Gruppen 

betrachtet werden, wobei eine Gruppe als eine nicht-therapierte Vergleichsgruppe 

fungiert, während die andere eine Expositionstherapie erhält. Vor allem das 
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Aktivitätsverhalten des vmPFC sollte in zukünftigen Studien mehr Aufmerksamkeit 

erlangen sowie näher und differenzierter untersucht werden.  
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Anhang F: Furchtkonditionierungseffekte: Ratingdaten, Abbildungen 

und Tabellen  
Tabelle 13. Tests der Innersubjekteffekte. Angst, Furchtkonditionierungseffekt der 

Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Stimulus (Angst)  404.416 1 404.416 90.951 .000 .583 

Stimulus*Gruppe  5.461 1 5.461 1.228 .272 .019 

Fehler(Stimulus)  289.024 65 4.447    

Zeit  56.754 1 56.754 26.971 .000 .293 

Zeit*Gruppe  1.172 1 1.172 .557 .458 .008 

Fehler(Zeit)  136.776 65 2.104    

Stimulus (Angst)*Zeit  30.575 1 30.575 13.744 .000 .175 

Stimulus 

(Angst)*Zeit*Gruppe 
 2.097 1 2.097 .943 .335 .014 

Fehler(Stimulus *Zeit)  144.597 65 2.225    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 
 

Tabelle 14. Angst, Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtkonditionierungeffekte der 
Ratingdaten 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä 3.349 .170 3.009 3.689 

Post 2.426 .169 2.089 2.763 
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Tabelle 15. Angst, Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtkonditionierungseffekte der 
Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ 4.120 .238 3.644 4.595 

CS- 1.656 .136 1.385 1.927 

 
Tabelle 16. Angst, Zweifachinteraktionseffekt Zeit*Stimulus der 

Furchtkodnitionierungseffekte der Ratingdaten 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä CS+ 4.920 .295 4.331 5.509 

CS- 1.779 .166 1.447 2.110 

Post CS+ 3.319 .280 2.760 3.879 

CS- 1.533 .148 1.237 1.829 

 

 
Abbildung 24. Angst, Furchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
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Abbildung 25. Angst, Furchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergruppe 
 

Tabelle 17. Tests der Innersubjekteffekte. Valenz, Furchtkonditionierungseffekt der 
Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Stimulus (Valenz)  495.690 1 495.690 77.921 .000 .545 

Stimulus 

(Valenz)*Gruppe 
 .168 1 .168 .026 .871 .000 

Fehler(Stimulus)  413.496 65 6.361    

Zeit  13.805 1 13.805 6.254 .015 .088 

Zeit*Gruppe  .671 1 .671 .304 .583 .005 

Fehler(Zeit)  143.486 65 2.207    

Stimulus (Valenz)*Zeit  28.821 1 28.821 15.372 .000 .191 

Stimulus 

(Valenz)*Zeit*Gruppe 
 3.030 1 3.030 1.616 .208 .024 

Fehler(Stimulus*Zeit)  121.873 65 1.875    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
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Tabelle 18. Valenz, Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtkonditionierungeffekte der 
Ratingdaten 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä 5.325 .134 5.057 5.594 

Post 5.780 .184 5.413 6.148 

 
Tabelle 19. Valenz, Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtkonditionierungseffekte 

der Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ 4.189 .203 3.783 4.595 

CS- 6.917 .205 6.508 7.326 

 

Tabelle 20. Valenz, Zweifachinteraktionseffekt Zeit*Stimulus der 
Furchtkodnitionierungseffekte der Ratingdaten 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä CS+ 3.633 .237 3.159 4.106 

CS- 7.018 .223 6.572 7.464 

Post CS+ 4.746 .254 4.239 5.252 

CS- 6.815 .239 6.338 7.293 
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Abbildung 26. Valenz, Furchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 27. Valenz Furchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergruppe 
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Tabelle 21. Tests der Innersubjekteffekte. Arousal, Furchtkonditionierungseffekt der 
Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Sig. 

Partielles 
Eta-

Quadrat 
Stimulus (Arousal)  453.554 1 453.554 96.219 .000 .597 
Stimulus 
(Arousal)*Gruppe 

 3.778 1 3.778 .801 .374 .012 

Fehler(Stimulus)  306.394 65 4.714    
Zeit  102.728 1 102.728 59.376 .000 .477 
Zeit*Gruppe  1.728 1 1.728 .999 .321 .015 
Fehler(Zeit)  112.458 65 1.730    
Stimulus (Arousal)*Zeit  24.828 1 24.828 11.655 .001 .152 
Stimulus*Zeit*Gruppe  2.156 1 2.156 1.012 .318 .015 
Fehler(Stimulus*Zeit)  138.463 65 2.130    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 22. Arousal, Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtkonditionierungeffekte der 
Ratingdaten 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä 3.758 .139 3.480 4.037 

Post 2.516 .162 2.193 2.839 

 
Tabelle 23. Arousal, Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtkonditionierungseffekte 

der Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
CS+ 4.442 .215 4.013 4.871 
CS- 1.833 .148 1.538 2.128 

 

Tabelle 24. Arousal, Zweifachinteraktionseffekt Zeit*Stimulus der 
Furchtkodnitionierungseffekte der Ratingdaten 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
Prä CS+ 5.368 .256 4.857 5.878 

CS- 2.148 .197 1.755 2.542 
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Post CS+ 3.516 .266 2.984 4.047 

CS- 1.517 .137 1.243 1.791 

 

 
Abbildung 28. Arousal, Furchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 29. Arousal, Furchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergruppe 
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Tabelle 25. Tests der Innersubjekteffekte. Erwartung, Furchtkonditionierungseffekt der 
Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Stimulus (Erwartung)  228385.898 1 228385.898 220.374 .000 .772 

Stimulus 

(Erwartung)*Gruppe 
 892.808 1 892.808 .861 .357 .013 

Fehler(Stimulus)  67363.042 65 1036.354    

Zeit  649.627 1 649.627 1.973 .165 .029 

Zeit*Gruppe  138.538 1 138.538 .421 .519 .006 

Fehler(Zeit)  21405.447 65 329.315    

Stimulus 

(Erwartung)*Zeit 
 678.653 1 678.653 2.142 .148 .032 

Stimulus (Erwartung)* 

Zeit*Gruppe 
 136.907 1 136.907 .432 .513 .007 

Fehler(Stimulus*Zeit)  20598.123 65 316.894    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 26. Erwartung, Haupteffekt Stimulus innerhalb der 
Furchtkonditionierungseffekte der Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
CS+ 67.662 2.845 61.979 73.344 
CS- 9.114 1.939 5.242 12.986 
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Abbildung 30. Erwartung, Fuchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 31. Erwartung, Fuchtkonditionierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergruppe
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Anhang G: Furchtgeneralisierungseffekte: Ratingdaten, Abbildungen 

und Tabellen 
 

Tabelle 27. Tests der Innersubjekteffekte. Angst, Furchtgeneralisierungseffekt der 
Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Sig. 

Partielles 
Eta-

Quadrat 
Stimulus (Angst)  594.401 2.087 284.759 58.163 .000 .472 
Stimulus 
(Angst)*Gruppe 

 9.613 2.087 4.605 .941 .396 .014 

Fehler(Stimulus)  664.270 135.680 4.896    
Zeit  105.793 1.000 105.793 28.699 .000 .306 
Zeit*Gruppe  1.088 1.000 1.088 .295 .589 .005 
Fehler(Zeit)  239.610 65.000 3.686    
Stimulus (Angst)*Zeit  43.788 2.739 15.985 7.530 .000 .104 
Stimulus 
(Angst)*Zeit*Gruppe 

 3.835 2.739 1.400 .660 .564 .010 

Fehler(Stimulus*Zeit)  377.959 178.054 2.123    
Anmerkung :  Sphärizität nicht angenommen, Korrektur nach Greenhous-Geisser 

 
Tabelle 28. Angst, Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte der 

Ratingdaten 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
Prä 3.058 .172 2.715 3.401 
Post 2.261 .157 1.948 2.574 

 
Tabelle 29. Angst, Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte der 

Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
CS+ 4.120 .238 3.644 4.595 
GS75 3.368 .224 2.920 3.815 
GS50 2.344 .190 1.965 2.723 
GS25 1.811 .152 1.507 2.114 
CS- 1.656 .136 1.385 1.927 
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Tabelle 30. Angst, Zweifachinteraktionseffekt Zeit*Stimulus der 
Furchtgeneralisierungseffekte der Ratingdaten 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
Prä CS+ 4.920 .295 4.331 5.509 

GS75 3.945 .285 3.375 4.515 
GS50 2.670 .228 2.215 3.125 
GS25 1.977 .198 1.581 2.373 
CS- 1.779 .166 1.447 2.110 

Post CS+ 3.319 .280 2.760 3.879 
GS75 2.790 .240 2.311 3.270 
GS50 2.019 .206 1.607 2.431 
GS25 1.644 .153 1.339 1.950 
CS- 1.533 .148 1.237 1.829 

 

 
Abbildung 32. Angst, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 



Anhang  

xliv 
 

 
Abbildung 33. Angst, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergruppe 
 

Tabelle 31. Tests der Innersubjekteffekte. Valenz, Furchtgeneralisierungseffekt der 
Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Sig. 

Partielles 
Eta-

Quadrat 
Stimulus (Valenz)  759.220 2.051 370.178 59.398 .000 .477 
Stimulus*Gruppe  7.561 2.051 3.686 .592 .559 .009 
Fehler(Stimulus)  830.825 133.312 6.232    
Zeit  32.137 1.000 32.137 6.527 .013 .091 
Zeit*Gruppe  .006 1.000 .006 .001 .973 .000 
Fehler(Zeit)  320.042 65.000 4.924    
Stimulus (Valenz)*Zeit  40.892 3.265 12.523 6.146 .000 .086 
Stimulus*Zeit*Gruppe  6.188 3.265 1.895 .930 .433 .014 
Fehler(Stimulus*Zeit)  432.466 212.241 2.038    

Anmerkung :  Sphärizität nicht angenommen, Korrektur nach Greenhous-Geisser 
 

Tabelle 32. Valenz, Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte der 
Ratingdaten 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
Prä 5.508 .132 5.244 5.772 
Post 5.947 .195 5.559 6.336 
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Tabelle 33. Valenz, Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte 
der Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
CS+ 4.189 .203 3.783 4.595 
GS75 4.824 .196 4.432 5.215 
GS50 5.959 .190 5.578 6.339 
GS25 6.750 .199 6.354 7.147 
CS- 6.917 .205 6.508 7.326 

 
Tabelle 34. Valenz, Zweifachinteraktionseffekt Zeit*Stimulus der 

Furchtgeneralisierungseffekte der Ratingdaten 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
Prä CS+ 3.633 .237 3.159 4.106 

GS75 4.467 .228 4.011 4.922 
GS50 5.642 .233 5.178 6.107 
GS25 6.780 .220 6.341 7.220 
CS- 7.018 .223 6.572 7.464 

Post CS+ 4.746 .254 4.239 5.252 
GS75 5.181 .259 4.663 5.698 
GS50 6.275 .256 5.763 6.787 
GS25 6.720 .231 6.259 7.182 
CS- 6.815 .239 6.338 7.293 

 

 
Abbildung 34. Valenz, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
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Abbildung 35. Valenz, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergrup 
 

Tabelle 35. Tests der Innersubjekteffekte. Arousal, Furchtgeneralisierungseffekt der 
Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Sig. 

Partielles 
Eta-

Quadrat 
Stimulus (Arousal)  702.526 2.139 328.384 66.043 .000 .504 
Stimulus*Gruppe  9.464 2.139 4.424 .890 .419 .014 
Fehler(Stimulus)  691.432 139.057 4.972    
Zeit  181.577 1.000 181.577 52.987 .000 .449 
Zeit*Gruppe  1.327 1.000 1.327 .387 .536 .006 
Fehler(Zeit)  222.742 65.000 3.427    
Stimulus (Arousal)*Zeit  45.767 3.035 15.080 7.522 .000 .104 
Stimulus 
(Arousal)*Zeit*Gruppe 

 4.167 3.035 1.373 .685 .564 .010 

Fehler(Stimulus*Zeit)  395.481 197.270 2.005    
Anmerkung :  Sphärizität nicht angenommen, Korrektur nach Greenhous-Geisser 

 

Tabelle 36. Arousal, Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte der 
Ratingdaten 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
Prä 3.422 .136 3.150 3.694 
Post 2.378 .152 2.073 2.682 
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Tabelle 37. Arousal, Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte 
der Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
CS+ 4.442 .215 4.013 4.871 
GS75 3.761 .197 3.369 4.154 
GS50 2.474 .175 2.125 2.824 
GS25 1.987 .145 1.697 2.278 
CS- 1.833 .148 1.538 2.128 

 
Tabelle 38. Arousal, Zweifachinteraktionseffekt Zeit*Stimulus der 

Furchtgeneralisierungseffekte der Ratingdaten 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
Prä CS+ 5.368 .256 4.857 5.878 

GS75 4.504 .246 4.012 4.996 
GS50 2.815 .208 2.399 3.231 
GS25 2.273 .204 1.865 2.680 
CS- 2.148 .197 1.755 2.542 

Post CS+ 3.516 .266 2.984 4.047 
GS75 3.019 .240 2.540 3.497 
GS50 2.134 .212 1.711 2.556 
GS25 1.702 .134 1.434 1.970 
CS- 1.517 .137 1.243 1.791 

 

 
Abbildung 36. Arousal, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
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Abbildung 37. Arousal, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergruppe 
 

Tabelle 39. Tests der Innersubjekteffekte. Erwartung Furchtgeneralisierungseffekt der 
Ratingdaten 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 
Quadrate F Sig. 

Partielles 
Eta-

Quadrat 
Stimulus (Erwartung)  345579.864 2.232 154863.574 125.507 .000 .659 
Stimulus 
(Erwartung)*Gruppe 

 3472.347 2.232 1556.052 1.261 .288 .019 

Fehler(Stimulus)  178975.026 145.048 1233.900    
Zeit  3200.488 1.000 3200.488 2.746 .102 .041 
Zeit*Gruppe  1682.135 1.000 1682.135 1.443 .234 .022 
Fehler(Zeit)  75755.981 65.000 1165.477    
Stimulus (Erwartung)*Zeit  2144.880 2.875 746.007 1.417 .240 .021 
Stimulus 
(Erwartung)*Zeit*Gruppe 

 932.277 2.875 324.254 .616 .599 .009 

Fehler(Stimulus*Zeit)  98360.517 186.885 526.317    
Anmerkung: Sphärizität nicht angenommen, Korrektur nach Greenhous-Geisser 

 
Tabelle 40. Erwartung, Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierungseffekte 

der Ratingdaten 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 
95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 
CS+ 67.662 2.845 61.979 73.344 
GS75 49.482 3.022 43.447 55.517 
GS50 21.897 2.600 16.705 27.089 
GS25 12.246 2.307 7.638 16.854 
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CS- 9.114 1.939 5.242 12.986 

 

 
Abbildung 38. Erwartung, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 39. Erwartung, Fuchtgeneralisierungseffekt der Ratingdaten innerhalb der 

Respondergruppe 
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Anhang H: Furchtkonditionierungseffekte: Neurale Daten, Tabellen 

und Abbildungen  

 
Tabelle 41. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtkonditionierungseffekt im ACC (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 

Mittel 

der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  .037 1 .037 .122 .728 .002 

Zeit * Gruppe  .493 1 .493 1.628 .206 .024 

Fehler(Zeit)  19.664 65 .303    

Stimulus  .579 1 .579 1.989 .163 .030 

Stimulus * Gruppe  .091 1 .091 .312 .578 .005 

Fehler(Stimulus)  18.909 65 .291    

Zeit * Stimulus  .461 1 .461 2.726 .104 .040 

Zeit * Stimulus * Gruppe  1.039 1 1.039 6.142 .016 .086 

Fehler(Zeit*Stimulus)  10.996 65 .169    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 42. Dreifachinteraktionseffekt (Gruppe*Zeit*Stimulus)  innerhalb der 
Furchtkonditionierung im ACC (LR) 

Gruppe Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Nonresponder Prä CS+ .101 .107 -.114 .315 

CS- .086 .066 -.045 .218 

Post CS+ .205 .101 .003 .406 

CS- .107 .078 -.048 .262 
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Responder Prä CS+ .311 .116 .080 .542 

CS- -.027 .071 -.169 .114 

Post CS+ -.007 .109 -.224 .210 

CS- .071 .084 -.096 .238 

 

 
Abbildung 40. Furchtkonditionierungseffekt im ACC (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 

 
Abbildung 41. Furchtkonditionierungseffekt im ACC (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
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Tabelle 43. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtkonditionierungseffekt im vmPFC (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 

Mittel 

der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  .406 1 .406 2.775 .101 .041 

Zeit * Gruppe  .039 1 .039 .265 .609 .004 

Fehler(Zeit)  9.500 65 .146    

Stimulus  1.439 1 1.439 10.368 .002 .138 

Stimulus * Gruppe  .012 1 .012 .090 .765 .001 

Fehler(Stimulus)  9.022 65 .139    

Zeit * Stimulus  .019 1 .019 .231 .632 .004 

Zeit * Stimulus * Gruppe  .958 1 .958 11.888 .001 .155 

Fehler(Zeit*Stimulus)  5.238 65 .081    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 44. Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtkonditionierung im vmPFC (LR) 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä -.183 .041 -.266 -.101 

Post -.105 .040 -.184 -.026 

 

Tabelle 45. Dreifachinteraktionseffekt (Gruppe*Zeit*Stimulus)  innerhalb der 
Furchtkonditionierung im vmPFC (LR) 

Gruppe Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Nonresponder Prä CS+ -.274 .078 -.429 -.119 

CS- -.038 .058 -.155 .079 
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Post CS+ -.069 .071 -.211 .074 

CS- -.039 .061 -.160 .082 

Responder Prä CS+ -.223 .084 -.390 -.055 

CS- -.199 .063 -.324 -.073 

Post CS+ -.305 .077 -.459 -.152 

CS- -.008 .065 -.138 .122 

 

 
Abbildung 42. Furchtkonditionierungseffekt im vmPFC (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
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Abbildung 43. Furchtkonditionierungseffekt im ACC (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
 

Tabelle 46. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtkonditionierungseffekt im BNST (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  .300 1 .300 .569 .454 .009 

Zeit * Gruppe  .165 1 .165 .314 .577 .005 

Fehler(Zeit)  34.280 65 .527    

Stimulus  2.691 1 2.691 6.540 .013 .091 

Stimulus * Gruppe  .533 1 .533 1.296 .259 .020 

Fehler(Stimulus)  26.746 65 .411    

Zeit * Stimulus  .583 1 .583 2.310 .133 .034 

Zeit * Stimulus * Gruppe  .041 1 .041 .161 .690 .002 

Fehler(Zeit*Stimulus)  16.408 65 .252    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
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Tabelle 47. Tabelle 17. Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtkonditionierung im BNST 
(LR) 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä .068 .066 -.064 .201 

Post .001 .067 -.132 .134 

 

 
Abbildung 44. Furchtkonditionierungseffekt im BNST (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 45. Furchtkonditionierungseffekt im BNST (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
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Tabelle 48. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtkonditionierungseffekt in der Amygdala 
(LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  .325 1 .325 .973 .328  .015 

Zeit * Gruppe  .111 1 .111 .332 .566 .005 

Fehler(Zeit)  21.731 65 .334    

Stimulus  .124 1 .124 .996 .322 .015 

Stimulus * Gruppe  .117 1 .117 .940 .336 .014 

Fehler(Stimulus)  8.082 65 .124    

Zeit * Stimulus  .774 1 .774 4.763 .033 .068 

Zeit * Stimulus * Gruppe  .172 1 .172 1.058 .307 .016 

Fehler(Zeit*Stimulus)  10.559 65 .162    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 49. Zweifachinteraktionseffekt (Zeit*Stimulus) innerhalb der 
Furchtkonditionierung in der Amygdala (LR) 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä CS+ .236 .069 .099 .374 

CS- .085 .052 -.017 .188 

Post CS+ .059 .066 -.073 .190 

CS- .123 .049 .025 .222 
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Abbildung 46. Furchtkonditionierungseffekt in der Amygdala (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 47. Furchtkonditionierungseffekt in der Amygdala (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
 

Tabelle 50. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtkonditionierungseffekt in der anterioren 
Insula (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  4.835 1 4.835 9.779 .003 .131 

Zeit * Gruppe  .147 1 .147 .297 .587 .005 
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Fehler(Zeit)  32.140 65 .494    

Stimulus  17.348 1 17.348 22.552 .000 .258 

Stimulus * Gruppe  .011 1 .011 .014 .907 .000 

Fehler(Stimulus)  49.999 65 .769    

Zeit * Stimulus  1.053 1 1.053 4.433 .039 .064 

Zeit * Stimulus * Gruppe  .088 1 .088 .368 .546 .006 

Fehler(Zeit*Stimulus)  15.438 65 .238    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 51. Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtkonditionierung in der anterioren Insula 
(LR) 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä .610 .084 .443 .777 

Post .340 .080 .181 .499 

 
Tabelle 52. Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtkonditionierung in der anterioren 

Insula (LR) 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ .730 .114 .502 .958 

CS- .220 .049 .123 .317 

 
Tabelle 53. Zweifachinteraktionseffekt (Zeit*Stimulus) innerhalb der 

Furchtkonditionierung in der anterioren Insula (LR) 

Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä CS+ .928 .128 .672 1.183 

CS- .292 .067 .158 .426 
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Post CS+ .533 .132 .270 .795 

CS- .148 .060 .028 .268 

 

 
Abbildung 48. Furchtkonditionierungseffekt in der anterioren Insula (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 49. Furchtkonditionierungseffekt in der anterioren Insula (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
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Anhang I: Furchtgeneralisierungseffekte: Neurale Daten, Tabellen und 

Abbildungen 
 

Tabelle 54. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtgeneralisierungseffekt im ACC (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

 Zeit  .009 1.000 .009 .022 .883 .000 

Zeit * Gruppe  .001 1.000 .001 .003 .955 .000 

Fehler(Zeit)  25.876 65.000 .398    

Stimulus  4.290 3.293 1.303 4.910 .002 .070 

Stimulus * Gruppe  .982 3.293 .298 1.124 .343 .017 

Fehler(Stimulus)  56.794 214.046 .265    

Zeit * Stimulus  .496 3.465 .143 .801 .510 .012 

Zeit * Stimulus * Gruppe  3.137 3.465 .905 5.062 .001 .072 

Fehler(Zeit*Stimulus)  40.273 225.256 .179    

Anmerkung :  Sphärizität nicht angenommen, Korrektur nach Greenhous-Geisser 
 

Tabelle 55. Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierung im ACC (LR) 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ .152 .060 .033 .272 

GS75 .170 .044 .082 .258 

GS50 -.039 .043 -.124 .046 

GS25 .011 .041 -.070 .093 

CS- .059 .039 -.019 .137 
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Tabelle 56. Dreifachinteraktionseffekt (Gruppe*Zeit*Stimulus) innerhalb der 
Furchtgeneralisierung im ACC (LR) 

Gruppe Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Nonresponder Prä CS+ .101 .107 -.114 .315 

GS75 .180 .083 .015 .345 

GS50 .162 .067 .027 .296 

GS25 -.043 .075 -.193 .108 

CS- .086 .066 -.045 .218 

Post CS+ .205 .101 .003 .406 

GS75 .179 .079 .021 .337 

GS50 -.056 .082 -.219 .107 

GS25 .028 .074 -.119 .175 

CS- .107 .078 -.048 .262 

Responder Prä CS+ .311 .116 .080 .542 

GS75 .157 .089 -.021 .335 

GS50 -.234 .072 -.379 -.089 

GS25 .052 .081 -.110 .215 

CS- -.027 .071 -.169 .114 

Post CS+ -.007 .109 -.224 .210 

GS75 .164 .085 -.006 .334 

GS50 -.027 .088 -.203 .148 

GS25 .008 .079 -.150 .166 

CS- .071 .084 -.096 .238 
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Abbildung 50. Furchtgeneralisierungseffekt im ACC (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 51. Furchtgeneralisierungseffekt im ACC (LR) innerhalb der Respondergruppe 
 
Tabelle 57. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtgeneralisierungseffekt im vmPFC (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  1.713 1 1.713 8.186 .006 .112 

Zeit * Gruppe  2.934E-7 1 2.934E-7 .000 .999 .000 

Fehler(Zeit)  13.602 65 .209    
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Stimulus  1.954 4 .488 5.151 .001 .073 

Stimulus * Gruppe  .169 4 .042 .447 .775 .007 

Fehler(Stimulus)  24.650 260 .095    

Zeit * Stimulus  .145 4 .036 .429 .788 .007 

Zeit * Stimulus * Gruppe  1.370 4 .342 4.059 .003 .059 

Fehler(Zeit*Stimulus)  21.940 260 .084    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 58. Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtgeneralisierung im vmPFC (LR) 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä -.224 .034 -.292 -.156 

Post -.123 .038 -.198 -.047 

 

Tabelle 59. Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierung im vmPFC (LR) 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ -.218 .045 -.308 -.128 

GS75 -.198 .043 -.283 -.113 

GS50 -.212 .038 -.288 -.137 

GS25 -.167 .035 -.238 -.097 

CS- -.071 .034 -.140 -.002 
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Tabelle 60. Dreifachinteraktionseffekt (Gruppe*Zeit*Stimulus) innerhalb der 
Furchtgeneralisierung im vmPFC (LR) 

SPQ Zeit Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Nonresponder Prä CS+ -.274 .078 -.429 -.119 

GS75 -.178 .067 -.313 -.043 

GS50 -.185 .061 -.307 -.064 

GS25 -.242 .058 -.358 -.125 

CS- -.038 .058 -.155 .079 

Post CS+ -.069 .071 -.211 .074 

GS75 -.117 .075 -.266 .032 

GS50 -.120 .068 -.255 .015 

GS25 -.065 .062 -.190 .059 

CS- -.039 .061 -.160 .082 

Responder Prä CS+ -.223 .084 -.390 -.055 

GS75 -.304 .073 -.449 -.159 

GS50 -.388 .066 -.519 -.257 

GS25 -.209 .063 -.335 -.084 

CS- -.199 .063 -.324 -.073 

Post CS+ -.305 .077 -.459 -.152 

GS75 -.192 .080 -.353 -.032 

GS50 -.156 .073 -.302 -.011 

GS25 -.154 .067 -.288 -.020 

CS- -.008 .065 -.138 .122 
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Abbildung 52. Furchtgeneralisierungseffekt im vmPFC (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 53. Furchtgeneralisierungseffekt im vmPFC (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
 

Tabelle 61. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtgeneralisierungseffekt im BNST (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  .941 1.000 .941 1.269 .264 .019 

Zeit * Gruppe  .021 1.000 .021 .028 .868 .000 
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Fehler(Zeit)  48.209 65.000 .742    

Stimulus  7.355 3.248 2.264 6.234 .000 .088 

Stimulus * Gruppe  2.175 3.248 .670 1.844 .135 .028 

Fehler(Stimulus)  76.685 211.130 .363    

Zeit * Stimulus  1.818 3.639 .500 1.615 .177 .024 

Zeit * Stimulus * Gruppe  1.954 3.639 .537 1.735 .149 .026 

Fehler(Zeit*Stimulus)  73.188 236.511 .309    

Anmerkung :  Sphärizität nicht angenommen, Korrektur nach Greenhous-Geisser 
 

Tabelle 62. Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierung im BNST (LR) 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ .135 .073 -.011 .281 

GS75 .146 .054 .039 .254 

GS50 -.025 .052 -.129 .078 

GS25 -.109 .049 -.207 -.011 

CS- -.066 .051 -.168 .036 
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Abbildung 54. Furchtgeneralisierungseffekt im BNST (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 55. Furchtgeneralisierungseffekt im BNST (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
 
Tabelle 63. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtgeneralisierungseffekt in der Amygdala 

(LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  .317 1 .317 .589 .446 .009 

Zeit * Gruppe  1.090 1 1.090 2.027 .159 .030 
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Fehler(Zeit)  34.938 65 .538    

Stimulus  1.404 4 .351 2.910 .022 .043 

Stimulus * Gruppe  .660 4 .165 1.367 .246 .021 

Fehler(Stimulus)  31.369 260 .121    

Zeit * Stimulus  1.222 4 .305 2.211 .068 .033 

Zeit * Stimulus * Gruppe  1.144 4 .286 2.071 .085 .031 

Fehler(Zeit*Stimulus)  35.921 260 .138    

Anmerkung :  Sphärizität angenommen 
 

Tabelle 64. Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierung in der Amygdala 
(LR) 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ .148 .045 .057 .238 

GS75 .128 .037 .053 .203 

GS50 .024 .037 -.050 .099 

GS25 .055 .036 -.018 .127 

CS- .104 .036 .032 .176 
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Abbildung 56.Furchtgeneralisierungseffekt in der Amygdala (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 57. Furchtgeneralisierungseffekt in der Amygdala (LR) innerhalb der 

Respondergruppe 
 

Tabelle 65. Tests der Innersubjekteffekte. Furchtgeneralisierungseffekt in der anterioren 
Insula (LR) 

 
Quadratsumme 

vom Typ III df 
Mittel der 

Quadrate F Sig. 

Partielles 

Eta-

Quadrat 

Zeit  10.770 1.000 10.770 14.832 .000 .186 
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Zeit * Gruppe  .002 1.000 .002 .003 .954 .000 

Fehler(Zeit)  47.201 65.000 .726    

Stimulus  28.823 2.232 12.911 17.087 .000 .208 

Stimulus * Gruppe  1.255 2.232 .562 .744 .491 .011 

Fehler(Stimulus)  109.643 145.108 .756    

Zeit * Stimulus  1.227 3.512 .349 1.389 .243 .021 

Zeit * Stimulus * Gruppe  .876 3.512 .249 .992 .406 .015 

Fehler(Zeit*Stimulus)  57.421 228.300 .252    

Anmerkung :  Sphärizität nicht angenommen, Korrektur nach Greenhous-Geisser 
 

Tabelle 66. Haupteffekt Zeit innerhalb der Furchtgeneralisierung in der anterioren Insula 
(LR) 

Zeit Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

Prä .559 .072 .415 .702 

Post .304 .062 .180 .429 

 

Tabelle 67. Haupteffekt Stimulus innerhalb der Furchtgeneralisierung in der anterioren 
Insula (LR) 

Stimulus Mittelwert Std.-Fehler 

95 %-Konfidenzintervall 

Untergrenze Obergrenze 

CS+ .730 .114 .502 .958 

GS75 .631 .089 .453 .810 

GS50 .315 .063 .189 .440 

GS25 .262 .051 .161 .363 

CS- .220 .049 .123 .317 
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Abbildung 58. Furchtgeneralisierungseffekt in der anterioren Insula (LR) innerhalb der 

Nonrespondergruppe 
 

 
Abbildung 59. Furchtgeneralisierungseffekt in der anterioren Insula (LR) innerhalb der 

Respondergruppe
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Anhang J: Ethikvotum Münster C08 
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Anhang K: Lebenslauf  
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