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Die Ergebnisse der empirisch-experimentellen Angstforschung, auf deren Grund-
lage man eine Uberpriifung der Giiltigkeit (Validitit) der Daten zur Erfassung der
Angstlichkeit, der Angst oder auch des Angstabwehrverhaltens vornehmen kann
sind aber, und das ist bei der Verwendung der Daten zu bedenken, in ihrer Aussa:
gekraft begrenzt oder erfassen nur ausschnittweise den Kern der menschlichen
Angstproblematik.

Fiir die Einschrinkungen sprechen mehrere Griinde:

* Die Ergebnisse der psychologischen Angstforschung, wie sie beispielhaft zur
Validierung der Fragebogen diskutiert wurden, sind allgemeine Aussagen iiber
Zusammenhinge zwischen eingefiihrten experimentell-empirischen Bedin-
gungen.

* Das Versuchsobjekt wird u. a. im Laborexperiment in spezifische Reizbedin-
gungen gebracht und hat in einer bestimmten Weise zu reagieren.

. D3e experimentellen Bedingungen sind kiinstlich geschaffen.

» ‘Die Ergebnisse beruhen auf Durchschnittswerten einer gedachten, jedoch nicht
real existierenden Person. Es sind die Daten einer genormten Person, die als
Vergleichswert verwendet werden. :

* Die Fragebogendaten erfassen Selbstkonzepte der Person. Man kann anneh-

men, daB die Personen in der Beantwortung der Fragen eher das zum Ausdruck

bringen werden, was sie glauben zu tun und wie sie die Welt und sich selbst
wahrnehmen. Inwieweit und auf welche Art eine Beziehung zum tatséichlichen

Verhalten der Person besteht, muB offen bleiben.

Es kénnen zudem bei der Beantwortung des Fragebogens sog. Antwortstile der

Person erfaBt werden, die den Wert auf einer Angst-Skala verzerren, z. B. Ja-

Sag;-Tendenz, Antworten zur sozialen Erwiinschtheit. s

IHWI.Cme die an einem Tiermodell beobachteten Angstreaktionen auch die

beim Menschen erlebte Angst widerspiegeln, also Auskunft iiber das psychi-

sche 'Erlel.)en geben, mul angezweifelt werden. Solange Verhaltensdaten und
physngloglsche MeSRdaten als Indikatoren der Angst herangezogen werden, um

Reaktlc?nen auf Angst- oder Furchtreize zu erfassen, sind solche Untersuchu,ngS-

ergebfus.se durchaus aussagekriftig. Aufgrund solcher Forschungsresultate ist

es moghch,'allgemeine GesetzmiBigkeiten iiber die Entstehung von phobi-
sc_hen Rqaktlonel} unc_i_ der Angstkonservierung zu entwickeln (vgl. Kap. 7). In-
l\;w?velt Jjedoch eine Ubertragung von Ergebnissen beziiglich der Entstehungs-
edingungen bei der Konfrontation mit Furchtreizen, die am Tiermodell erzielt
lv)vl:)rd.en sind, auch auf das menschliche Verhalten zulissig ist, bleibt umstritten.
obisches Verhalten entwickelt sich beim Menschen in komplexen sozialen

S}_tuatlone.rl, die in einem Laborversuch mit Tieren nicht abgebildet werden
konnen. Zieht man zu dieser Diskussion die theore e
Angst Resultat einer ko
hinzu, ist die Untersuch
mehr sinnvoll.

% | tischen Ansiitze, nach denen
gnitiven Bewertung ist (also kognitive Angsttheorien)
ung von Angstfiihlen und -erleben am Tiermodell nicht
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Wir erleben Angst durch unser Gehirn. Welche Strukturen des Gehirns den Men-
schen in die Lage versetzen, Angst zu verspiiren, konnte jedoch erst in der Mitte
dieses Jahrhunderts geklirt werden. Weitfliachige Abtragungen des Kortex bei
Katzen durch PHILIP BARD (1929) hatten gezeigt, daB8 die Tiere nach solchen Ope-
rationen ein nahezu normales emotionales Erleben zeigten: Wenn sie attackiert
wurden, machten sie einen Buckel, fauchten, zeigten ihre Krallen oder zogen sich
mit allen Anzeichen von Angst in eine Ecke zuriick. Anders als unoperierte Tiere
waren sie sogar viel schneller in eine aggressive Raserei oder in Todesfurcht zu
versetzen. Erst wenn zusitzlich der Hypothalamus der Tiere lddiert worden war,
fielen schlagartig alle emotionalen Reaktionen aus. Aus diesen Beobachtungen
wurde die SchluBfolgerung gezogen, daB Emotionen hypothalamischen Ur-
sprungs sind, und daB die Rolle des Kortex in einer Lenkung und Dampfung die-
ser Gefiihlsausbriiche besteht.

Erst die Versuche von KLUVER und Bucy (1937) stellten die Weichen fiir ein
vollstindigeres Verstidndnis der neuralen Mechanismen der Angst. Im Rahmen
einer Studie zu den Mechanismen drogeninduzierter visueller Halluzinationen 1a-
dierten die beiden Wissenschaftler den Temporalkortex von Makaken und stellten
zu ihrer eigenen Uberraschung fest, daB die Tiere jedes Angstgefiihl verloren hat-
ten: ,,The animal does not exhibit the reactions generally associated with anger
and fear. It approaches humans and animals, animate as well as inanimate objects
without hesitation and although there are no motor defects tends to examine them
by mouth rather than by the use of hands ...“ (KLUVER & Bucy, 1937 :S. 352):

Untersuchungen der kommenden Jahre zeigten bei einer Vielzahl von Spezies,
daB die fiir die Verarbeitung von Angstreaktionen kritische Struktur innerhalb des
Temporalkortex die Amygdala (Mandelkern) war. Kleinste Lésionen dieser Struk-
tur reichten aus, um das Verhalten der Tiere vollstindig zu verdndern: ,,Wild-
caught birds, that normally made frantic responses to escape, suddenly became
placid ... and would make no efforts to avoid the approach of people. In fact, they
would perch on my hand, grasping and balancing rather than flying if they were
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tipped to put them off balance® (PHILLIPS, 1964, S. 142). Umgekehrt reichten lo-
kale elektrische Stimulationen kleiner Zellverbinde innerhalb der Amygdala, um
die Tiere in wilde Fluchtreaktionen zu versetzen.

Die Amygdala besteht aus mehr als einem Dutzend Unterkernen, aber nur drei
davon sind fiir die kommenden Betrachtungen relevant (vgl. Abb. 4.1). Der late-
rale Amygdalakern (AL) erhilt Eingiéinge aus verschiedensten Zwischenhirnker-
nen, so daB auditorische, visuelle, somatosensorische sowie olfaktorische Moda-
litdten reprasentiert werden. Innerhalb der Amygdala projizieren die Zellen des
AL dann zum basolateralen Kern der Amygdala (ABL). ABL-Neurone ihrerseits
projizieren sowohl zum zentralen Kern der Amygdala (AC) als auch zum Asso-
ziationskortex. Die absteigenden Projektionen des AC aktivieren angeborene
Furchtreaktionsmechanismen: Herzschlagbeschleunigung, Blutdrucksteigerung,
Angststarre, Erhchung der Schreckreaktion, Freigabe von StreBhormonen sowie
Auslosen von Schreien (LEDOUX, 1995).

Arousal und'PlasfiZitét

pl.'imérer auditorischer polymodaler
auditorischer Assoziations- Assoziations-
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Abbildung 4.1: Schema der. anatomischen Verbindungen des auditorischen Systems und der Amyg-
dala, dZ?.S bei F{Jrchtkonditionierungsparadigmen aktiviert wird. Das auditorische Zwi-

;c;:f;ltl:llrr:n ega]l Informationen liber akustische Informationen aus tieferliegenden

A NI.ICI; SZWCI Fel;:vanten H.au.ptkomponenten des auditorischen Zwischenhirns

s & gel:)lcy atus medialis, pars ventralis (MGv), der akustische Informa-

s Ii)l)asmse.a (:)ﬂdet, und der Komplgx aus dem Nucleus geniculatus, pars me-

o owie dem Nucle.us posterioris intralaminaris (PIN), die keine prézise

lldung akustischer Informationen gewdhren, dafiir aber auch Einginge von ande-

ren sensorischen Modalititen erhalten. MGy projiziert nur zum priméren auditori-

schen Kortex, wihrend die Projektionen des Mgm/ PIN zum priméiren und sekundiren

auditorischen Kortex, sowie zum lateralen K it i
oo it ern der Amygdala (AL) fiihren. Nur drei

ind hier dargestellt. Die erste ist die Eingangstruktur
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AL, die innerhalb der Amygdala zum basolateralen Kern der Amygdala projiziert
(ABL). Die Projektionen des ABL fiihren hoch zum polymodalen Kortex und, in-
traamygdalér, zum zentralen Kern der Amygdala (AC). AC stellt die wichtigste Aus-
gangsstufe der Amygdala dar. Ihre Projektionen aktivieren eine Vielzahl von Struktu-
ren des Zwischen- und Stammbhirns, die angeborene Angstreaktionen einschalten.
Gleichzeitig projiziert AC zum Nucleus basalis des basalen Vorderhirns. Die Projek-
tionen dieses Kerns schiitten indiskriminativ Acetylcholin in praktisch allen Kortex-
strukturen aus, um Lernvorginge iiber neue Angstreize zu erleichtern. Innerhalb des
Kortex ist nur die auditorische Kaskade vom priméren auditorischen Kortex iiber den
auditorischen Assoziationskortex zum polymodalen Assoziationskortex dargestellt.
Die letzten zwei Areale projizieren ebenfalls zum AL und ermoglichen somit eine
kortikale Aktivierung des Angstgeschehens.

Die Aktivierung der Amygdala fiihrt somit nicht nur zu einem intensiven Ang-
sterleben, sie aktiviert auch gleichzeitig ein ganzes Biindel von Reaktionen, die
das Uberleben in einer Gefahrensituation sichern:

Das initiale ,Einfrieren‘ reduziert die Wahrscheinlichkeit der Entdeckung.
Sollte der Organismus doch angegriffen werden, hat die Erh6hung der Herz-
schlagrate, des Blutdrucks und der Atemfrequenz schon ein vermehrtes Sau-
erstoffvolumen zur Verfiigung gestellt, falls eine schnelle und langanhal-
tende Flucht notwendig wird. Die spontane Entleerung des Darms und der
Blase reduziert die Wahrscheinlichkeit, dal man sich im Falle von inneren
Verletzungen an seinen eigenen Ausscheidungen vergiftet. Die Ausschiit-
tung der StreBhormone bewirkt die Biindelung von Handlungseinheiten, die
wahrscheinlich bei einer moglichen Kampfhandlung schnelle und effiziente
Reaktionen sichern. Gleichzeitig reduzieren sie das Schmerzempfinden, so
daB der Organismus nicht durch Verletzungsschmerzen abgelenkt wird.
Angstschreie rufen Artgenossen herbei, die helfen konnten. Die Piloerek-
tion, d.h. das Aufstellen der Haare, stellt sicher, daB man deutlich grofer und
somit abschreckender wirkt. Diese Reaktion stammt noch aus Zeiten dich-
ter Korperbehaarung und ist fiir heutige Menschen nur ein bedeutungsloses
phylogenetisches Relikt. Trotzdem gibt es in fast allen Sprachen Sprich-
worter, die die Piloerektion thematisieren (z. B. ,Mir stehen die Haare zu
Berge.).

4.1 Humanstudien

Die menschliche Amygdala ist in den gleichen Funktionskreislauf eingebunden.
Dies zeigt sich z.B. im Rahmen neurochirurgischer Eingriffe tiefliegender Hirn-
strukturen, bei denen hiufig lokale elektrische Stimulationen notwendig sind,
um die Position der eingefiihrten Elektroden zu verifizieren. Da das Gehirn
keine Schmerzrezeptoren besitzt, werden solche Eingriffe, bis auf die lokale
Betiubung der Kopfhaut und des Schidels, bei vollem BewuBtsein durchge-
fiihrt. In einer Ubersicht der Ergebnisse von Stimulationen der Amygdala
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wihrend solcher Eingriffe kommt GLOOR (1992) zu dem SchluB, daB die hiu-
figste Folge von Amygdalareizungen ein intensives Angstgefiihl ist, welches
héufig mit einer deutlichen Empfindung in den Eingeweiden gepaart ist. Gleich-
zeitig erinnern sich die Personen an autobiographische Szenen, die eine unan-
genehme T6nung besitzen und sich meist in einem sozialen Kontext abspielen.
Ein Patient beschreibt wihrend der Stimulation z. B. das intensive Gefiihl, ir-
gendwo zu sein, wo er nicht hingehort; als ob er bei einer Party auftaucht, bei
der er unerwiinscht ist.

Bei gesunden Versuchspersonen 1Bt sich die Bedeutung der Amygdala fiir die
Angstv_erarbeitung mit Hilfe der Positron-Emmissions-Tomographie (PET) de-
monstrieren. Beim PET-Verfahren werden lokale Verinderungen des Blutflusses
im Gehirn nachgewiesen. Da Nervenzellen bei hoher Aktivitit einen gesteigerten
Energiebedarf haben, kommt es in aktiven Regionen des Gehirns zu einer Er-
hohung des Blutflusses. RAICHLE (1990) kiindigte wihrend einer PET-Sitzung den
Verspchspersonen an, daB sie versuchsbedingt mit schmerzhaften Elektroschocks
traktiert werden miiBten: Sofort konnte ein signifikanter Aktivititspeak in der
Amygdala demonstriert werden.

. Verletzungen der Amygdala ohne Zerstorungen des umgebenden Gewebes
sind sehr selten, aber die wenigen gut dokumentierten Fille in der Literatur bele-
gen deutlich eine Verdnderung des Angsterlebens.

CAHILL, BABINSKY, MARKOWITSCH und McGAUGH (1995) fiihrten Untersu-
chungeq zur emotionalen Tonung des Gedichtnisses bei einer Patientin mit Ur-
bach-W{ethe Syndrom durch. Bei dieser autosomal-rezessiv vererbten Erkran-
kung, die weltweit bisher nur wenige Male beschrieben wurde, kommt es aus
unbekannten Griinden zu einer selektiven Verkalkung der GefaB’e innerhalb der
Amygdala und somit zum Tod der umgebenden Nervenzellen.

Die Pz}tientin beschrieb ihr Leben als flach und ohne Jede Gefiihlsténung. Im
Experiment wurde sie gebeten, sich eine lingere Geschichte vom Ausﬁug
uqd de'l.n sphrecklichen Unfall eines kleinen J ungen anzuhoren und so genau
wie moglich wiederzugeben. Thr Erinnerungsvermogen an Details der Er-
zghlungen war auf normalem Niveau, ohne da8 die Leistungen bezogen auf
die angstfreien pnd angstbesetzten Teile der Geschichte differierten Ver-
spchspersqnen einer Kontrollgruppe zeigten dagegen das normale Verl'lalten
einer deutlich erhohten Erinnerungsleistung fiir die emotional stark besetz-
:zir;eSequenzen und einer reduzierten Merkfihigkeit fiir die neutralen An-
In einer friiheren Studie (BABINSKY, CALABRESE, DURW

BRECHTELS.BAUER, HEUSER & GEHLEN, 1993) war éiese1beE;;§4$ﬁ10$;Zf:£
wcirden, 31'ch 1.2 neutrale und 12 emotional getonte Worter zu merken

Wihrend sich die Kontrollgruppe in einem anschlieBenden Wortstammergéin-.
zungstest an 88,3 % der neutralen und 95 % der emotionalen Woérter erinnern
konnte, lagen die entsprechenden Werte bei der Patientin bei 85 % und 60 %.

ADOLPHS, TRANEL, DAMASIO und Dam i iei
LPHS, LR ’ . ASIO (1994) zeigten bei einer weite-
ren Patientin mit Urbach-Wiethe Syndrom, daB sie bei allen ihr gezeigten

Die Neurobiologie der Angst 77

Photographien den Emotionsgehalt der abgebildeten Personen korrekt identi-
fizieren konnte — nur bei Gesichtern mit Angst lag ihre Einschétzung konsi-
stent auf Zufallsniveau.

In einer nachfolgenden Studie wurde dieser Befund noch vertieft (ADOL-
PHS, TRANEL, DAMASIO & DAMASIO, 1995): An der Studie nahmen neben
der Urbach-Wiethe Patientin SM-046 noch Patienten mit einseitigen
Amygdalaldsionen, Patienten mit Hirnverletzungen auflerhalb der Amyg-
dala und gesunde Kontrollpersonen teil. Den Teilnehmern wurden 39 Ab-
bildungen von EKMAN (1976) gezeigt, bei denen ménnliche oder weib-
liche Gesichter mit neutralem Gesichtsausdruck bzw. mit den Emotionen
Zorn, Furcht, Freude, Uberraschung, Trauer und Ekel dargestellt sind. Sie
bekamen die Abbildungen immer einzeln und sollten auf einer sechs-
Punkte Skala das Ausmaf} der Emotionen einschitzen. Wihrend alle Teil-
nehmer die Bilder in einer vergleichbaren Art und Weise einstuften, lagen
die Emotions-Intensititsschitzungen von SM-046 fiir Uberraschung sowie
fiir Furcht fiinf Standardabweichungen und fiir Zorn drei Standardabwei-
chungen unter denen der anderen Teilnehmer. Die anderen Angaben waren
normal. Wurde analysiert, welche sekundidren Emotionen bei den Bildern
neben der primiren benannt worden waren, stellte sich heraus, dal SM-046
Furcht praktisch nie als sekundidre Emotion angab. Sie war allerdings nicht
vollstindig unfihig, Furcht zu erkennen: Die Abbildungen mit der Emo-
tion Furcht wurden von ihr als angstbesetzt beschrieben, nur auf einer sehr
niedrigen Intensititsskala. Wurde SM-046 gebeten, zu beschreiben, wie sie
die Furchtbilder einschitzen wiirde, antwortete sie, da3 die Gesichter nicht
neutral wiren, sie wiiBte nur nicht so genau, was die Person auf dem Bild
empfindet. Aufgefordert zu raten, schwankte sie zwischen Uberraschung,
Zorn, Ekel, Trauer und Furcht, nannte aber niemals Freude.

Das Defizit von SM-046 lag in der Emotionserkennung und nicht in der Unféhig-
keit, Gesichter zu verarbeiten. Im Gegensatz zu einer Reihe hirngeschédigter Pa-
tienten dieser Studie war sie perfekt in der Lage,‘Portraits von Bekannten sowie
beriihmten Personlichkeiten korrekt zu benennen und lernte auch leicht, neue Ge-
sichter wiederzuerkennen. Auch Emotionsbegriffe ordnete sie normal und grup-
pierte hierbei die Begriffe ,dngstlich®, ,besorgt’, ,alarmiert’, ,sich fiirchtend‘ und
serschreckt® in einen Bedeutungszusammenhang.

Da SM-046 sehr gerne zeichnete, wurde sie gebeten, je ein typisches Portrait
eines Menschen mit einer der sechs Grundemotionen anzufertigen. Sie hatte keine
Probleme, ,Freude®, ,Trauer‘, ,Uberraschung*, ,Ekel‘ und ,Zorn‘ wiederzugeben,
war aber unfihig, ein dngstliches Gesicht zu zeichnen. Sie sagte, sie wiiite nicht,
wie das aussieht. Nach mehrfacher Aufforderung und mehreren abgebrochenen
Ansiitzen malte sie eine Person in Ganzkorpersicht von der Seite. Sie erklarte
dazu, daB man sich bei Angst zusammenkauert und daB einem die Haare zu Berge
stehen. Dieses war die einzige Zeichnung, in der sie unfihig war, ein Portrait zu
malen (vgl. Abb. 4.2).
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Abbildung 4.2: l%eichnungen der.PatiFntin SM-046 mit Urbach-Wiethe-Syndrom, bei denen sie in
orm von Portraits die Emotionen Freude, Trauer, Uberraschung, Ekel, Zorn und

F'urcbt darstellen spllte. Sie war unféhig, Furcht als Gesichtsausdruck darzustellen, da
sie nicht wuBte, wie es aussieht. Aus ADOLPHS et al. (1995) 7

Affen mit selektiven Amygdalaldsionen sind unfihig,
verhalten (RosvoLD, Mirsky & PRIBRAM, 1954). Inn

kann iPre Fehleinschitzung der emotionalen und sozi
dazu fiihren, daB sie von den and

1992).' Auch SM-046 hatte eine
vergleichbaren GroBenordnung.

sich sozial angemessen zu
erhalb einer Affenkolonie
: alen Rahmenbedingungen
eren Tieren getotet werden (KLING & BROTHERS,
Vielzahl sozialer Probleme, aber nicht in einer
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ADOLPHS, TRANEL, DAMASIO und DAMASIO (1995) beschrieben die Patien-
tin SM-046 als merkwiirdig kokett mit schliipfrigen Bemerkungen in unan-
gebrachtem Kontext. Ihre Lebensgeschichte ist gekennzeichnet von fehler-
haften sozialen Entscheidungen, sie konnte weder ihre Ehen weiterfiihren
noch dauerhaft ihre diversen beruflichen Anstellungen aufrecht erhalten.
Sie lebt von der Sozialversicherung. Aber sie ist kein sozial ausgeschlosse-
ner Mensch. Vielleicht erschlieen sich Menschen iiber sprachliche Kodie-
rungen eine Vielzahl von Moglichkeiten, soziale Situationen zusitzlich zu
den Mechanismen der Amygdala zu kodieren, so daB sich SM-046 in einem
sozialen Kontext bewegen kann, trotz ihrer selektiven neuralen Behinde-
rung.

4.2 Studien zur Furchtkonditionierung

Die bisherigen Untersuchungen weisen nach, da3 die Amygdala beim Angsterle-
ben eine wichtige Rolle spielt. Allerdings bleibt das Netzwerk, in das die Amyg-
dala eingebunden ist und welches ihre Funktion erst ermoglicht, unklar. Um das
gesamte Angstsystem zu erfassen, bedarf es eines experimentellen Lernparadig-
mas, das es ermoglicht, Angstreaktionen selektiv zu erzeugen, um die neurobio-
logischen Grundlagen dieses Lernvorgangs zu studieren. Die Furchtkonditionie-
rung ist ein solches Paradigma, und Experimente, die sich diesen Ansatz zu Nutze
gemacht haben, begriindeten die moderne neurobiologische Angstforschung (vgl.
Kap. 7).

Die Furchtkonditionierung ist eine Form der klassischen Konditionierung. Ein
Versuchstier hort hierbei einen kurzen Ton oder sieht ein Licht (konditionierter
Stimulus, CS), dem ein kurzer elektrischer Schlag folgt (unkonditionierter Reiz,
UCS). Wenige CS-UCS Paarungen reichen in der Regel, um das Konditionie-
rungslernen zu verfestigen. Der Lernerfolg wird gemessen, indem man die schon
beschriebenen Furchtreaktionen (konditionierte Reaktionen [CR]: einfrieren, Re-
aktionen des autonomen Nervensystems, Ausschiittung von StreBhormonen etc.)
nach Vergabe des CS ohne Applikation des UCS miBit. Diese Reaktionen werden
durch den Lernvorgang mit dem CS assoziiert.

4.2.1 Einfache Furchtkonditionierungen

Die Logik des Experimentierens in der neurobiologischen Furchtkonditionie-
rungsforschung ist recht einfach: Es wird angenommen, daf ein akustischer CS
zuerst durch das auditorische System aufgenommen und verarbeitet wird. An
einer bestimmten Stelle des Nervensystems mufl die Reprisentation des CS mit
der Reprisentation des Schmerzreizes (UCS) interagieren. AnschlieBend kann
man die Verarbeitungskette bis in die diversen motorischen Zentren verfolgen,
die die konditionierten Reaktionen (CR; — CR,) steuern. In einer Zwischenstufe
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dieses Gesamtsystems, u.U. sogar direkt beim Ubergang des CS- in das CR-Sy-
stem, miilte man auf mindestens eine Hirnstruktur stoBen, die die Angst verar-
beitet. Ladiert man diese Struktur, miilte die Furchtkonditionierung entfallen.
Hat man somit den kritischen Kern identifiziert, lassen sich die Bedingungen
detailliert erforschen, die aus einem eigentlich physikalisch harmlosen Reiz,
dem CS, im kritischen ,Angstzentrum* einen klassisch konditionierten Angst-
reiz machen. Im folgenden werden Untersuchungen mit diesem Paradigma ge-
schildert:

Wie in Abbildung 4.1 dargestellt, werden die zum Kortex aufsteigenden aku-
stischen Reize zuerst im auditorischen Zwischenhirn reprasentiert. Dieser besteht
aus dem ventralen Teil des medialen Geniculatus (MGv) sowie kleineren Kernen
(medialer Teil des medialen Geniculatus [MGm], posteriorer intralaminarer
Kern [PIN]). In MGm/PIN ist die akustische Information weniger detailliert re-
pr?isentiert als im MGv. Diese Zwischenhirnkerne projizieren hauptsichlich zum
primdren auditorischen Kortex; ein kleineres Kontingent aus MGm/PIN projiziert
auch zum auditorischen Assoziationskortex. Lisionen des auditorischen Thala-
mus verhindern das Erlernen der Furchtkonditionierung, wihrend Lisionen des

auditorischen Kortex keinen EinfluB auf den Lernerfolg nehmen (LEDoUX, Sa-
KAGUCHI & REIs, 1984).

rische Zwischenhirn, nicht aber den Kortex braucht,

Anatomisc'l?e‘Arbeiten zeigen, daB eine Projektion von MGm/PIN nicht nur zum
Kortex projiziert, sondern auch zum lateralen Kern der Amygdala (AL). Lisionen
des AL oder die Unterbrechung der Projektion von MGm/PIN zum AL verhindern

elsgglgalls die Furchtkonditionierung (IwaTA, LEDOUX, MEELEY, ARNERIC & REIS,

- Das bedeutet,
* daB akustische Infor
- kale Umschaltung erre

 * daB diese Projektion kriti

i s dxe Amygdala ohncrkeﬁi§' ~

S
h fiir

as Elernen ciner Angstreakion ist.

guch t\)’erletzungen der .A.usgangsStruktur der Amygdala, des AC, verhindern den
: (l)'rvzrn d}?r Furfhtkon@tmmerung (KAPP, PASCOE & BIXLER, 1984). Dieser Lern-
cheﬁ wirdizr,l also an jeder Stelle des Kreissystems iiber die Amygdala unterbro-

Das tierexperimentell etablierte Paradigma der Furchtkonditionierung mit

1e.1nher ans_chl}eBenden Léi.sion kritischer Hirnstrukturen 1:i8t sich, selbstverstind-
ich modifiziert, auch bej Menschen anwenden.
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LABAR, LEDOUX, SPENCER und PHELPS (1995) untersuchten Patienten, die Li-
sionen der Amygdala und umgebender Strukturen aufwiesen. Als UCS ver-
wendeten sie keinen elektrischen Schock, sondern einen sehr lauten Ton. Er-
wartungsgemaif waren bei den Amygdala-Patienten trotz vieler CS-UCS Paa-
rungen die autonomen Reaktionen auf den CS sehr schwach bzw. nicht
vorhanden. Die Patienten selbst wuliten auf Befragung selbstverstindlich,
daBl der schwache Ton (CS) immer den sehr lauten Ton (UCS) ankiindigte.
Das Wissen um den Zusammenhang reichte aber offensichtlich nicht aus, um
die Konditionierung zu ermoglichen, die in der Kontrollgruppe schon nach

wenigen Durchgingen fest etabliert werden konnte.

Bisher wurde immer nur ein Ton mit Schock gepaart, und das bisher beschriebene
System war in der Lage, diese einfache Furchtkonditionierungsaufgabe ohne Mit-
hilfe des Kortex zu erlernen und zu steuern. Lasionen des Kortex nahmen daher
keinen Einfluf} auf das Geschehen. Das bedeutet natiirlich auch, dafl sensorische
Reize sehr schnell und unter Umgehung der ,bewufiten‘ Steuerung des Kortex
Angst auslosen konnen — ein Aspekt, der in 4.2.3 ausfiihrlich dargestellt wird.

4.2.2 Komplexe Furchtkonditionierungen

Wird die Lernaufgabe komplizierter gestaltet, reicht das bisher besprochene Hirn-
system nicht mehr aus. Werden z. B. zwei unterschiedliche Tone im Sinne eines
Diskriminationsparadigmas verwendet, muf3 das Tier nicht nur die Furchtkondi-
tionierung erwerben, sondern es muf3 auch noch lernen, daB nur ein Ton (CS+) mit
Schock gepaart wird, wihrend ein anderer (CS-) keine Konsequenzen nach sich
zieht. Kaninchen schaffen das und lernen in einer solchen Diskriminationsauf-
gabe, nur auf CS+ nicht aber auf CS- eine konditionierte Furchtreaktion zu zei-
gen. Wird nun der Kortex lddiert, geht das Diskriminationslernen, nicht aber die
Furchtkonditionierung verloren (JARELL, GENTILE, ROMANSKI, MCCABE & SCHNEI-
DERMAN, 1987), d.h. die Kaninchen reagieren nun auf beide Tone mit Angst. Der
Grund ist ganz einfach: Akustische Information steht der Amygdala iiber zwei
Verbindungen zur Verfiigung. Die erste sind die MGm/PIN-Kerne des auditori-
schen Zwischenhirns. Die zweite sind die Eingédnge aus dem assoziativen audito-
rischen Kortex (vgl. Abb. 4.1). Die MGm/PIN Kerne konnen keine differenzier-
ten auditorischen Informationen anbieten; dies kann nur der Kortex.

Emaud;tonscl;gs Diskrimi atl nslernen ist somit nur mit Hilfe des Kortex
- moglich, wihrend einfache auditorische CS-UCS Paradigmen auch ausschlief-
lich mit der Projektion des MGm/PIN zur Amygdala erlernt werden konnen.

Welchen Vorteil bietet der Eingang in die Amygdala iiber das Zwischenhirn, wenn
doch die wesentlich priizisere Information iiber den Kortex zur Verfiigung steht?
Der Vorteil ist wahrscheinlich Zeit. Akustische Reize iiber MGm/PIN erreichen
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die Amygdala schon nach 12 ms. Die Schleife iiber den Kortex dauert doppelt
so lange (LEDOUX, 1996). Diese Zeitdifferenz kann iiber Leben und Tod ent-
scheiden. Kleine SiiBwasserfische z. B. miissen stéindig Angriffe von Reihern
fiirchten, die durch das flache Wasser von Bichen oder Seen stelzen. Oft stehen
diese Vogel fiir sehr lange Zeitrdume bewegungslos, um dann sehr schnell und
sehr gezielt zuzustoBen. Der Reaktionszeitunterschied zwischen Fischen, die
dem Angriff entkommen, und denjenigen, die gefressen werden, liegt bei 5 ms
(KATZIR, 1993). Ein Fisch, der den Angriff erst kortikal evaluiert, ist sehr schnell
ein toter Fisch.

So lebensrettend die direkte Afferenz aus dem Zwischenhirn sein kann, so

grob ist allerdings die Information iiber MGm/PIN. Es ist somit wahrschein-
 lich, daB Fluchtreaktionen auch bei akustischen Reizen eingeleitet werden,
@; bei eingehender Betrachtung als harmlos identifiziert worden wiren.
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die Abbildungen wieder verschwunden waren, noch bevor der Mann sie mit
einer schnellen Augenbewegung nach links oder rechts fixieren konnte. Somit
blieb die Prisentation auf das linke bzw. rechte visuelle Halbfeld beschriinkt.
Die Art und Weise, in der bei Menschen die Sehnerven kreuzen, fiihrt bei einer
Stimulusprésentation in einem Halbfeld zu einer Reprisentation dieses Bildes
ausschlieBlich in der contralateralen Hirnhdilfte.

Das bedeutet, da} eine linksseitige Stimulusprisentation zu einer rechts-
hemisphérischen und eine rechtsseitige zu einer linkshemisphérischen Repri-
sentation fiihrt. Durch das Fehlen eines intakten Corpus callosum kann bei
Split-Brain Patienten diese unihemisphirische Reprisentation nicht mehr in
die andere Hirnhilfte transferiert werden.

Die prisentierten Bilder bestanden entweder aus neutralen Szenen (Land-
schaften, Alltagsgegenstinde, Titigkeiten), sexuellen Abbildungen (nackte
Menschen, erotische Bilder) oder ekelerregenden Stimuli (verfaulte Lebens-
mittel, tiefe Wunden, Hautverletzungen). Nach einer sehr kurzen Stimulus-

| prisentation wurde das Bild durch einen optischen Stimulus maskiert. Die
! Maskierungsparameter wurden so justiert, da der Mann den vorher gezeig-
ten Stimulus nicht mehr bewut wahrnahm (unterschwellige Bedingung)

f 423 Emotion ohne BewuBtsein oder noch ansatzweise beschreiben konnte (iiberschwellige Bedingung).
&’ Di : . ) _ _ AnschlieBend sollte der Patient durch Knopfdruck anzeigen, ob es sich um
* He partlf?He Unabhang1gke1t amygdalérer und kortikaler Verarbeitungsmecha- einen neutralen oder emotionalen Reiz gehandelt hatte (emotionale Erken-

i haa kgnnte dc?r von vielen Psychologen schon seit langem postulierten Unab- nung) und ihn anschlieBend beschreiben (verbale Identifikation). Gleichzei-
hangzgkezt emo.tz.onaler und bewuftseinsgeleiteter Prozesse entsprechen (vgl. tig wurde der Herzschlag gemessen. In einem weiteren Experiment wurde

,‘ Emotzons-Kogmtzopsdebatte, Kap. 9). Dies zeigt sich z. B. sehr deutlich in einer nach der gleichen Prozedur der Patient gebeten, durch Knopfdruck anzuzei-
[ Untersuchung an emnem Split-Brain Patienten von LADAVAS, CIMATTI, DEL PESCE gen, ob es sich beim gezeigten Reiz um einen belebten oder unbelebten

4 und TUQZZI (1993). Bei Split-Brain Patienten wird das Corpus callosum durch- Gegenstand gehandelt hatte (Kategorisierung), und ihm wurden zwei Bilder

{ trennt, eine massive Commissur, die die beiden Kortexhilften miteinander ver- der gleichen Emotionskategorie mit der Aufforderung gezeigt, dasjenige zu

1 bindet. Spmn besteht fiir viele Verarbeitungsprozesse keine Kommunikation wihlen, dal ihm vorher gerade présentiert worden war (Stimulus-Wiederer-

mehr zwischen den Hemisphiren. Der Grund fiir einen solch drastischen Eingriff kennung).

si‘nd fast immer die epileptischen Anfille dieser Patienten, die sich pharmakolo-
gisch gar nicht oder nur sehr ungeniigend kontrollieren lassen. Bei einer Durcht-

rennung des Corpus callosum kann sich die pathologische Aktivierung, die vom Die Ergebnisse zeigten, daB der Patient in der iiberschwelligen Bedingung die

epileptischen Fok_us ausgeht, nicht ausbreiten und die Patienten werden anfallsfrei Reize in beiden visuellen Halbfeldern emotional erkannte, sie korrekt verbal

oder §rleben zumindest eine Reduktion ihrer epileptischen Séancen. identifizierte, kategorisierte und wiedererkannte. Emotionale Stimuli fiihrten

'LADAVAS et al. (1993) untersuchten einen 40-jahrigen minnlichen Split-Brain nach Prisentation in beiden visuellen Halbfeldern zu Herzschlagbeschleuni-

Patienten, derq fiinf Jahre vor dem Experiment das Corpus callosum durchtrennt gungen. In der unterschwelligen Bedingung war die Situation vollstindig an-

wo.rden war. Dl'e Commissura anterior sowie die hippocampale Commissur, zwei ders. Hier war der Patient weder in der Lage, die Bilder zu beschreiben, noch

kleinere commissurale Verbindungen des Vorderhirns waren intakt. lagen seine Kategorisierungs- und Wiedererkennungswerte iiber dem Zufalls-

| ; niveau. Dies zeigte sich auch in den Reaktionen des Patienten, der immer wie-
| Die Untersuchung am Split-Brain Patienten wurde wie folgt durchgefiihrt (LADA- der beteuerte, daB er gar nicht wisse, was man ihm da zeige, und er sich gar
| i VAS et al., 1993): nicht sicher wire, ob man ihm iiberhaupt was zeige. Er wiirde nur dem net-

( ten Doktor zuliebe weitermachen und einfach nur raten. Trotz dieser negati-
i : ven Selbsteinschitzung war die emotionale Identifikation der Stimuli nahezu
i Der Patient wurde gebeten, mit beiden Augen ein kleines Fixationskreuz zu perfekt, und emotionale Bilder, die im linken visuellen Halbfeld (rechte He-
betrachten. Dann wurden ihm fiir einen kurzen Moment links bzw. rechts vom misphire) gezeigt wurden, riefen eine starke Herzschlagbeschleunigung her-

Fixationspunkt Bilder gezeigt. Die Stimulusprisentationszeit war so kurz, da8 Vvor.
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Das bedeutet, daB eine emotionale Identifikation stattfand und diese auch
autoqome Reaktionen nach Prisentation in der emotional dominanten rechten
7 Hemsphﬁre_ parvorriaf, ohne daB eine bewuBte Erkennung vorlag. Emotio-
: ggle Verarbeitungsprozesse konnen somit unabhingig von BewuBtseinsyor-
gingen st'attﬁnden. Da die Amygdala wahrscheinlich im Fall dieses Split-
Brain Patienten eine wichtige Rolle bei der Emotionalitiitseinschitzung der
 Bilder spielte, ist es sehr wahrscheinlich, daB auch bei Menschen amygdalire
‘ 1}é_l;lcnhé:lnzsmen unabhingig von kortikalen BewuBtseinsprozessen ablaufen

iRy

4.3 Vom Lernen der Angst

Nur wenige Stimuli stellen angeborene Angstreize dar. Laute Geriusche sind z.B
splcht? ar}geborenen Ausloser, die die Zellen der Amygdala aktivieren, ohne daB
Sie mit einem unangenehmen UCS gepaart werden miissen. Die meist;,n Stimuli
81.n.d d_agegen anfanglich neutral und werden erst durch einen Lernvorgang zu kon-
dltloplenen Angstreizen. Die bisheri gen Studien zur Furchtkonditionierun g haben
gezeigt, welche Strukturen fiir diesen Lernvorgang relevant sind. Im folgenden
sgll der Lemyorgang selbst genauer dargestellt werden. Die Prozesse, die dabei
eine Rolle spielen, sind schon teilweise entschliisselt worden. :

4.3.1 Kortikale Mechanismen

bei niedrigeren bzw. hé i ivi
) ‘ ) - hoheren Frequenzen ihre Aktivitiit
B, e EaS
g éi}lllizwrlt; D;esg Frequenzspemﬁ@t emnzelner Zellen im auditorischen Kortex 148t
m Laufe einer Furchtkondluonierung andern. Wird ein 6 kHz Ton mit einem

eme.chamsmefl des Kortex notwendig, um in einer Furcht-
ll)lzu_erlt( guf Téne zu reagieren. Die kortikale Tondiskrimi-
rojektion des assoziativen auditorischen Kortex dem
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lateralen Amygdalakern zur Verfiigung gestellt. Die Angstreaktion selbst ist da-
nach die Aufgabe der Amygdala.

Wird das Tier auf eine Frequenz habituiert, so dal bei mehrmaliger Darbietung
dieses Tons keine Konsequenzen erfolgen, reduziert sich die Aktivierung der Zel-
len spezifisch dieses Frequenzbandes. Kommt es umgekehrt zu einer reizunab-
hiangigen Sensitivierung, werden die Neurone samtlicher Frequenzbinder sensi-
bler kalibriert, so daB sie schon bei sehr leisen Gerduschen aller Frequenzen
aktiviert werden. Sdmtliche hier beschriebenen kortikalen Veranderungen haben
anschlieBend direkten Einfluf auf die Reaktionen der Amygdala (WEINBERGER,

1995).

Bisher wurden die kortikalen Verdnderungen nur beschrieben. Nun sollen die Pro-
zesse dargestellt werden, die diese spezifischen plastischen Vorginge bewirken.
Dies soll am Beispiel einer auditorischen Furchtkonditionierung mit einer einfa-
chen CS-UCS Koppelung geschehen. Die Ereignisse werden in drei sequentiellen
Stufen dargestellt.

1) Eine Ratte wird in eine Konditionierungskammer gesetzt. Mehrmals wird ein
6 kHz Ton (CS) mit Schock (UCS) gepaart. Die Zellen des ausschlieBlich au-
ditorischen MGy leiten die 6 kHz Tone an den auditorischen Kortex weiter. Sie
haben keine Moglichkeit, iiber die Existenz des UCS etwas zu erfahren, da die
Zellen des MGv ausschlieBlich akustische Eingénge erhalten. So kommt es
nicht zu plastischen Verinderungen im MGyv. Die Situation im MGm/PIN ist
anders. Hier konvergieren auditorische (CS) als auch somatosensorische
(UCS) Afferenzen auf einzelne Neurone. Die wiederholte gemeinsame Akti-
vierung von CS und UCS fiihrt zu einer Verdnderung der Antworteigenschaften
der Neurone entsprechend dem HEBB’schen Lernparadigma. Das HEBB'sche
Lernparadigma beschreibt, wie durch eine einfache Korrelationsregel synapti-
sche Verbindungen durch Aktivititsmuster verstirkt oder abgeschwicht wer-
den. Entsprechend diesem Paradigma kommt es zu einer synaptischen Ver-
stiirkung, wenn Pri- und Postsynapse gemeinsam aktiviert werden. Eine
Aktivitit der Prisynapse ohne postsynaptische Aktivierung fiihrt dagegen zu
synaptischer Abschwéchung.

Die Zellen des MGm/PIN reagieren diesem Lernparadigma entsprechend nach
vielen Paarungen auch auf schwache auditorische Eingénge, selbst wenn sie
nicht vom UCS gefolgt werden.

2) Die Projektion des MGm/PIN auf den auditorischen Kortex hat sich nun ver-
andert. Selbst leise akustische Reize fiihren zu starken Entladungen. Diese sind
aber weitestgehend frequenzunspezifisch, da den MGm/PIN-Zellen die Ver-
schaltungspriizision fehlt. Trotzdem kommt es zu synaptischen Verinderungen
nur bei den kortikalen Pyramidalneuronen, die im 6 kHz Band liegen. Wie
kommt es zu dieser Spezifitit? Die Antwort liegt in der kombinierten Wirkung
von MGv und MGm/PIN. Immer dann, wenn MGm/PIN aktiviert wird (CS
und UCS konvergieren hier), iibermittelt MGv den Kortexzellen die Informa-
tion, daB ein 6 kHz Signal anliegt. Also kommt es nur im 6 kHz Band des
priméren auditorischen Kortex entsprechend einer HEBB’schen Lernregel zu
plastischen Verstarkungen der Eingénge aus dem MGv.
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3) Die Aktivierung von MGm/PIN hat mittlerweile auch die Zellen der AL akti-
viert. Uber die Kaskade AL ¢ ABL ¢ AC & N. basalis kommt es zu einer un-
spezifischen Ausschiittung von Acetylcholin iiber weite Teile des Kortex. Die
Acetylcholinpulse treten immer dann auf, wenn CS und UCS appliziert wer-
den. Alle weiteren Reize (visuelle Umgebungssignale, Geriiche, Erinnerun-
gen), die im Moment der CS/UCS Applikation vorliegen und somit im Kortex
r.epréisentiert sind, werden somit wiederholt mit den Acetylcholinpulsen korre-
liert. Als Folge werden sie mit dem Ereignis verbunden. Sie werden in Zukunft
auch in Abwesenheit des spezifischen CS eine, wenn auch reduzierte, Furcht-
reaktion auslosen konnen.

4.3.2 Intraamygdalidre Mechanismen

Bishfer wurden die kortikalen Lernmechanismen beschrieben, die fiir einen diffe-
renzierten Input in die Amygdala sorgten. Nun sollen die Plastizititsvorginge in-
ngrhalb der Amygdala beschrieben werden. Hierfiir muB allerdings zuersct der Be-
griff Langzeitpotentierung (LTP) erklirt werden.

LTP bezeichnet den Vorgang der synaptischen Verstirkung einer Afferenz, die
vorher s.tark und mehrfach gereizt worden ist. Wenn also ein afferentes Fasert’)iin—
de.l bed%ngt durch eine experimentelle Intervention mehrfach elektrisch gereizt
wird, reicht anschlieBend die schwiichste Stimulation dieses Faserbiindels, um die
na.llchge.schaltete Struktur zu erregen. LTP bezeichnet somit eine primit;'ve Ge-
déchtnisspur der vorherigen Reizung. Damit sich LTP etablieren kann, bedarf es
des NMDA (N-methyl-D-aspartic acid) Rezeptors. Dieser Rezeptor vereint alle
Erfordf:mls§e, um Assoziationslernen zu ermdglichen. Eine einfache Stimulation
erregt ihn nlght. ernn die Zelle aber von einem ersten Eingang erregt wurde (CS)
dem ein zweiter Eingang folgt (UCS), 6ffnet sich der NMDA-Rezeptor, und LTI;
kann erfolgen. ’

Eine Reizung der Projektion von MGm/PIN zur AL erzeugt LTP innerhalb der
Amygdgla. Es ist also denkbar, daB hier eine einfache Gedcichtnisspur angelegt
wird. ‘DICSC Uberlegung wird durch Ergebnisse bestitigt, die zeigen, daB das
Blogkleren von NMDA-Rezeptoren innerhalb der Amygdala eine Fur’chtkondi-
tionierung verhindert. Ist diese Gedéchtnisspur aber einmal angelegt, erweist sie
sich als extrem robust. Furchtreaktionen sind als schwer 16schbar bekz;nnt und sie
treten bei StreB spontan wieder auf (JACOBS & NADEL, 1985). Léisionsexpérimente
von TEIFg, MCC/_xBE, GENmE, SCHNEIDERMAN und WINTERS (1989) zeigen, dafl
Kortexlasionen die Extinktion einer Furchtkonditionierung praktisch verhindern.

ll()as'bedeutet, daB die Gedichtnisspur in der Amygdala persistiert und nur durch
le;::}l:?rle ali(_ontro}le gehemmt wird. Entfillt der kortikale Eingang, bleibt die
s eaktion fiir sehr lange Zeit oder gar fiir die gesamte Lebensspanne be-

Diesen Zusammenhang zeigen auch chronis ] ]
wihrend eiper Furchtkonditionierung im Tierversuchc}(z(gulliflzzel?{l;ifxl L:?fliglg’:)ii(n
1995). In diesem Experiment wurde iiber lange Zeitriume vo;1 den gleichen dre13
Zellen der Amygdala abgeleitet. Die drej Neurone zeigten vor der Konditionie-
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rung keine Kooperation. Erst durch den Lernvorgang wurden die Aktivititsmuster
der Zellen synchronisiert, d. h. ihre Aktionspotentiale wurden von nun an zeit-
gleich erzeugt. Die Synchronisation der Aktivitiit dieser Zellen bedeutet, daB sie
nun in einer gemeinsamen, durch den Lernvorgang geschaffenen Zellgruppe inte-
griert sind. Die Extinktion der Furchtkonditionierung fiihrte dazu, daB das Tier
keine CR auf den CS zeigte. Parallel hierzu wurden die drei Zellen nicht mehr
vom CS erregt. In ihrer Spontanaktivitit blieben die drei Neurone aber synchro-
nisiert! Das bedeutet, das sie auch nach der Extinktion ihre Zugehorigkeit zur
Gruppe nicht verloren haben. Sobald der alte CS noch einmal mit einem UCS ge-
paart werden wiirde, konnten die Zellen die vorher gelernte und offensichtlich
niemals verlernte Aufgabe erneut als Gruppe durchfiihren.

4.4 Das Szenario

Es ist sehr lange her. Sie wohnten damals noch mit ihren Eltern in der Vorstadt und
gingen wahrscheinlich noch gar nicht zur Schule. Aber so genau 148t sich das nach
all den Jahren gar nicht mehr rekonstruieren. Damals gab es noch ein kleines
Waldstiick zwischen dem Haus Ihrer Eltern und der Grundschule, die Sie spiter
mal besuchen wiirden. Neben der Schule gab es einen kleinen Kiosk, und manch-
mal bekamen Sie ein paar Groschen geschenkt und durften sich vom Kiosk selbst
etwas kaufen. Damals war wieder so ein Tag. Es war hell und warm, und Ihre Mut-
ter wollte in Ruhe im Garten arbeiten und gab Ihnen etwas Geld fiir den Kiosk.
Sie rannten gleich los, bevor Ihre Mutter noch voller Bedenken auf die Idee kom-
men konnte, Sie zu begleiten. Am Waldweg parkte ein merkwiirdiger Anhénger
aus Holz, mit einer Luke in Threr Kopfhohe. Jemand hatte ihn mit seinem Auto
dorthin gefahren und abgestellt. Sie kamen vorsichtig niher. Aus dem Anhénger
war ein leises Schmatzen zu horen. Verdutzt streckten Sie sich so hoch es ging,
um in den Anhénger reinzuschauen. Plotzlich stemmte sich laut blokend eine
Ziege von innen auf und schaute IThnen aus wenigen Zentimetern Entfernung di-
rekt ins Gesicht. Schreiend zuckten Sie zuriick, rannten so schnell es ging weg,
nur weg, lieBen das Geld einfach fallen, rannten und rannten, bis Sie erschopft und
weinend zur Ruhe kamen.

Sie haben Ihrer Mutter nie etwas davon erzahlt, weil Sie um das Privileg
fiirchteten, alleine zum Kiosk gehen zu diirfen. Ihre Mutter wunderte sich danach
noch fiir lange Zeit, warum Sie nie mehr in den Streichelzoo wollten, obwohl Sie
frither am liebsten stundenlang dort geblieben wiren. Sie zogerten auch, Hunde
zu streicheln, und machten sogar um Katzen einen groen Bogen.

Spiter haben Sie das vergessen. Als Student hatten Sie sogar einmal fiir die
Semesterferien einen Hund zur Pflege und hitten ihn danach am liebsten behal-
ten. Nun sind Sie mit Threm jiingsten Sohn im Streichelzoo, und mitten in der
Arena steht ein kleines Holzhduschen, in das sich die Tiere ab und zu vor der
Sonne zuriickziehen konnen. An der Riickseite ist eine Luke, durch die man hin-
einschauen kann. Gelangweilt stapfen Sie Ihrem Sohn hinterher. Er steht unter der
Luke und mochte hochgehoben werden, um hineinzuschauen. Sie biicken sich —
und horen ein leises Schmatzen. Plotzlich schldgt Thr Herz rasend schnell, IThnen
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ist kalt, und Thre Haare stellen sich auf. Sie haben Angst. Sie wissen gar nicht
warum. Nur ganz, ganz allmihlich kommen die Erinnerungen an diesen Tag in
Ihrer Kindheit wieder in Thnen hoch.

Damals im Wald war das Schmatzen (der konditionierte Stimulus, CS) durch die
spezifischen (MGv) und die unspezifischen Kerne (MGm/PIN) des auditorischen
Zwischenhirns zum primiren auditorischen Kortex, dem auditorischen Assozia-
tionskortex und zum lateralen Kern der Amygdala (AL) geleitet worden. Sofort
danach wurden Sie massiv durch den direkt vor Ihnen auftauchenden Ziegenkopf
und das laute Bloken erschreckt (unkonditionierter Stimulus, UCS). Die Zellen
des MGm/PIN und der Amygdala durchliefen nun eine sehr schnelle Phase pla-
stischer Verinderungen. Gleichzeitig bewirkten die Projektionen AL &¢ ABL & AC
€ N. basalis eine weitfldchige Ausschiittung von Acetylcholin im Kortex. Stimuli,
die gleichzeitig prisent waren und deren neurale Reprisentationen noch persi-
stierten (das braune Fell, der holzerne Anhinger, die Luke), konnten nun als Kon-
text mitkonditioniert werden. Die absteigenden Projektionen des AC aktivierten
und koordinierten automatisch Ihre Flucht, beschleunigten Thren Herzschlag, 16-
sten Thre Angstschreie aus. Die plastischen Verinderungen innerhalb der Amyg-
dala fiihrten dazu, daB das Schmatzen (CS,), aber auch das braune Fell (CS,) und
die Luke in der Holzwand (CS;) iiber die Aktivierung von NMDA-Rezeptoren zu
Reizen wurden, die von alleine das gesamte Angstpaket der Amygdala aktivieren
konnten. In der Amygdala befanden sich nun Zellgruppen, die beim Auftauchen
dieser konditionierten Reize synchron aktiv wurden. Wenn nur eine Untergruppe
von ihnen aktiviert wurde, zogen ihre synchronisierten Entladungen den Rest der
Gruppe mit in den Aktivierungszyklus.

Die Ziegen im Streichelzoo, aber auch in abgeschwiichter Intensitit Hunde
und Katzen aktivierten direkt die nun etablierte Zellgruppe in der Amygdala. Dies
passierte sowohl direkt iiber den thalamischen Eingang als auch indirekt liber den
Kortex. Alle Tiere, die auch nur entfernt Ziegen shnelten, machten Thnen Angst.
Und obwohl Sie schon als Kind wuBten, daB Ziegen nicht gefihrlich sind, niitzte
Thnen dieses Wissen nichts. Die Angst war trotzdem da. Sie war auch schneller da,
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tikale Eingéinge versorgten nun die Amygdala mit fast exal.(t den g_lgichen Reizen
wie damals. Trotz abgeschwiichter synaptischer Eingéinge fingen einige Neurongn
der alten Zellgruppe an, synchron aktiv zu werden. Nach und nach zogen sie
immer mehr alte Partner in ihre Gruppe, bis das gesamte Nf:uronengeﬂecht, das
damals aktiviert worden war, in einem gemeinsamen Aktiv1téi.tszyklus sqhwang.
Und so entstand die Angst. Sie spiirten sie und suchten verwirrt r}ach einer Er-
kldrung. Erst die intensive Angst und die Einzelheiten der Szenene stellte'n den
Cocktail an sensorischen Empfindungen dar, der Ihrep komkalen‘ Mechanismen
half, langsam, ganz langsam, sich an jenen Tag zu erinnern, den ihre Amygdala
niemals vergessen hatte.




