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1            Einleitung  

Impulsivität ist ein Merkmal, das sich sowohl günstig als auch ungünstig auf unser tägliches 

Leben auswirken kann. Die Fähigkeit, auf einen Impuls hin zu agieren, erlaubt es uns, eine 

günstige Gelegenheit zu ergreifen, aber auch eine Entscheidung zu treffen, die katastrophale 

Auswirkungen haben kann (Winstanley et al., 2006).

In unserer modernen Welt, in der wir Menschen oft ein langfristiges Ziel verfolgen müssen, 

um großen Benefit zu erzielen, ist die Fähigkeit, impulsive Wünsche zu unterdrücken, äußerst

bedeutend für Erfolg im Leben. Ein Mangel an Selbstkontrolle ist mitverantwortlich für viele 

der heutigen Probleme, zum Beispiel spielt es eine Rolle bei der Entstehung von Übergewicht 

oder  der  Kaufsucht.  Diese  Tatsachen  haben  zu  einem  beachtlichen  Interesse  an  dem 

mechanistischen Verständnis des impulsiven Phänotyps geführt (Congdon & Canli, 2005). 

1.1          Impulsivität: Definition   

Im täglichen Sprachgebrauch und klinischen  Alltag ist  Impulsivität  ein üblicher  und weit 

verbreiteter Begriff. Vorwiegend in neurobiologischen und psychologischen Studien ist das 

Konstrukt der Impulsivität die Forschungsgrundlage. Dennoch existiert keine weitestgehend 

übereinstimmende  Definition.  Unter  dem  Begriff  der  Impulsivität  versteht  man  kein 

einheitliches  Konstrukt  (Evenden,  1999).  Die Definitionen und Methoden,  Impulsivität  zu 

messen,  unterscheiden sich stark von Studie zu Studie und spiegeln so ihre Vielseitigkeit 

wider.  Dies  verhindert  den  Versuch,  ein  umfassendes  Verständnis  der  Impulsivität  zu 

entwickeln (Congdon & Canli, 2005).

In  der  vorliegenden  Studie  wurde  mittels  eines  neuartigen  Studiendesigns  eine  Art 

konditionierte  Belohnungsimpulsivität  mit  motorischer  Komponente  gemessen.  Die 

Studienteilnehmer  sollten  im  Vorfeld  mittels  eines  Selbstbeurteilungsfragebogens,  der 

Barratt- Impulsivitätsskala, ihre Ausprägung der Persönlichkeitseigenschaft der Impulsivität 

selbst einschätzen. In der Studie hatten die Probanden die Aufgabe, in Abhängigkeit von den 

Verhaltensregeln  des  jeweiligen  Aufgabentyps,  eine  Serie  von  unterschiedlich  farbigen 

Quadraten durch schnellen Druck einer Taste zu bearbeiten. Dabei kam es zum einen auf eine 

schnelle Handlungsbereitschaft an. Aber auch die kognitive Entscheidung für oder gegen eine 

unmittelbare Belohnung im Kontext der übergeordneten Zielsetzung war von unmittelbarer 

Bedeutung.  Eine  Definition  der  Impulsivität  für  diese  Studie  muss  daher  einerseits 
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Impulsivität als Persönlichkeitseigenschaft erfassen, anderseits die Umsetzung der kognitiven 

Reaktion  auf  einen  Belohnungsimpuls  in  eine  motorische  Handlung  beschreiben.  Eine 

geeignete  Definition  sollte  daher  sowohl  eine  behaviorale  als  auch  eine  motorische 

Komponente der Impulsivität erfassen. Zur Beschreibung der behavioralen Komponente der 

Impulsivität liefern beispielsweise Eysenck & Eysenck (1977) einen wichtigen Ansatz. Die 

motorische Komponente wird sehr gut von Plutchik und van Praag (1995) erfasst.

Schlägt man die enzyklopädische Bedeutung des Begriffs der Impulsivität nach, findet man 

darunter  „die  besondere Neigung zu unüberlegten,  unerwarteten,  plötzlichen Handlungen“ 

(Peters, 2007). Ganz allgemein kann man Impulsivität demnach als Handeln ohne Voraussicht 

definieren  (Winstanley  et  al.,  2006).  Plutchik  und  van  Praag  (1995)  beschreiben  die 

verschiedenen  Facetten  der  Impulsivität  als  Tendenz  des  Individuums,  schnell  und  ohne 

Reflexion  auf  Stimuli  zu  reagieren.  Impulsivität  versteht  sich  daher  als  ein  Kontinuum 

zwischen zwei Komponenten, und zwar Fähigkeit versus Unfähigkeit, sich Dranghaftem zu 

widersetzen, und der unmittelbaren Reaktion auf einen Stimulus versus planvolles Verhalten. 

Dickman (1990) unterscheidet zwischen zwei Subtypen der Impulsivität, der funktionalen und 

der dysfunktionalen Impulsivität. „Als funktionale Impulsivität werden die Tendenzen einer 

Person zu spontanen, nicht durch Nachdenken gekennzeichneten Aktionen verstanden, wenn 

solch ein Stil in bestimmten Situationen optimal ist und/oder dadurch vorteilhafte Ziele erzielt 

werden“ (Marneros, 2007, S.52). Jemand handelt also funktional impulsiv, wenn er schnell 

und zum richtigen Zeitpunkt  agiert.  Bei der dysfunktionalen Impulsivität  findet man auch 

spontane  und  nicht  durch  Nachdenken  gekennzeichnete  Handlungen.  Diese  sind  jedoch 

sowohl für die Person als auch für ihre Umwelt destruktiv (Marneros, 2007).

Herpertz  und  Saß  (2000)  unterteilen  das  gesamte  Konstrukt  der  Impulsivität  in  zwei 

Teilkomponenten,  in  eine Antriebsdimension und eine Kontrolldimension.  Daraus  entsteht 

das Verständnis, dass Verhalten ein Resultat aus Antrieb und Hemmung ist, das mehr oder 

weniger  stark  bewusst  wahrgenommen  wird.  Der  Begriff  der  Hemmung  kann  mit  der 

Impulskontrolle  gleichgesetzt  werden,  während  unter  „Antrieb“  der  impulsive  Antrieb 

verstanden  werden  kann.  Sabine  Herpertz  (2001)  beschreibt  das  impulsive  Verhalten  als 

wenig geplant, vorzeitig oder übereilt ausgeführt und der Situation wenig angepasst. Neben 

der  Verhaltensinhibition  berücksichtigt  Impulsivität  aber  auch  Aspekte  der  kognitiven 

Inhibition,  der  Interferenzkontrolle,  sowie  Reaktionen  auf  Bestrafungshinweise  und 

Neuheiten (Nigg, 2000). 

Herpertz  und  auch  andere  Autoren  beschreiben  Impulsivität  aber  nicht  als  ein 

krankheitswertiges Phänomen an sich, das zur gesellschaftlichen Devianz führt, auch wenn 
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Impulsivität häufig in dysfunktionalen Manifestationen Beachtung findet. Impulsivität kann 

als  eine  Dimension  der  normalen  Persönlichkeit  betrachtet  werden  (Eysenck  & Eysenck, 

1977).  Als  Charaktereigenschaft  ist  sie  vielmehr  verbunden  mit  dem Temperament  eines 

Menschen,  seinem  Antrieb,  seinem  Gefühl,  Willen  und  Trieb.  Impulsivität  ist  eine 

Persönlichkeitseigenschaft,  die  durch  eine  Unfähigkeit  gekennzeichnet  ist,  Gedanken  und 

Handlungen zu unterdrücken, als auch Belohnungen abzulehnen (Congdon & Canli, 2005). 

Impulsivität  ist  in  diesem  Zusammenhang  ein  Maß  für  die  Willenskraft  und  emotionale 

Sensibilität des Menschen gegenüber der Stimulierung durch die Umwelt. 

Auch  nach  Evenden  (1999)  wird  unter  dem  Begriff  der  Impulsivität  ein  heterogenes 

Persönlichkeitsmerkmal verstanden, das sich aus mehreren Dimensionen zusammensetzt. Aus 

behavioraler Perspektive kann Impulsivität daher definiert werden als ein breites Spektrum 

von Handlungen, die unausgereift, voreilig, übermäßig riskant oder der jeweiligen Situation 

unangemessen sind und häufig zu unerwünschten Ergebnissen führen (Evenden, 1999). 

Einfacher  ist  die  Beschreibung  der  Impulsivität  als  die  Unfähigkeit,  den  Empfang  einer 

Belohnung zu verzögern oder als Gegenteil der Selbstkontrolle (Monterosso & Ainslie, 1999).

Ainslie  (1975) hingegen definiert  Impulsivität  gezielt  in  Hinblick  auf  Belohnungen.  Ihrer 

Ansicht nach kann Impulsivität allgemein als eine Charaktereigenschaft aufgefasst werden, 

die an Probanden dadurch gemessen werden kann, dass diese aus mehreren Möglichkeiten 

eine unmittelbare  niedrige Belohnung eher  wählten als  eine größere,  aber  verzögerte.  Der 

Bezug auf eine Belohnungsoption mit Berücksichtigung einer zeitlichen Komponente stellt 

für diese Arbeit eine wichtige Grundlage für die Definition des Konstrukts der Impulsivität 

dar. Denn hoch- impulsive Personen weisen Schwierigkeiten auf, einen Gewinn über einen 

langen Zeitraum hinweg zu maximieren und sich Veränderungen in belohnten Situationen 

anzupassen (Franken et al., 2008). 

Die  zentralen  Charakteristika  der  Impulsivität  sind  also  die  verstärkte  Suche  nach  einer 

sofortigen Belohnung, eine herabgesetzte Toleranz für Verzögerungen und die Unfähigkeit 

vorauszuplanen (Patton et al., 1995; Kalenscher et al., 2006). Ein Versuch der Definition der 

Impulsivität, der für die vorliegende Arbeit am geeignetsten erscheint, wurde von Winstanley 

et al. (2006) aufgestellt. Sie beschreiben Impulsivität als eine abnehmende Impulskontrolle, 

Intoleranz  gegenüber  einer  verzögerten  Belohnung  und  schnelle  Entscheidungsfreudigkeit 

ohne zu überlegen und abzuwägen, die ebenso eine geringe Aufmerksamkeit beinhaltet.
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1.2          Impulsivität und Psychopathologie  

Einen Krankheitswert bekommt Impulsivität erst dann, wenn sie keinem adäquaten Kontroll- 

und  Hemmungsvermögen  unterliegt.  Hohe  Level  der  Impulsivität  sind  häufig  mit 

psychiatrischen  Erkrankungen und Persönlichkeitsstörungen  assoziiert,  die  Ausdruck einer 

Fehlsteuerung dieser Eigenschaft sein können (Winstanley et al., 2006). 

In der Psychopathologie hat Impulsivität daher zwei Bedeutungen. Sie kann erstens als ein 

Symptom psychiatrischer Erkrankungen auftreten und sich in impulsivem Handeln äußern. 

Zweitens kann sie als Persönlichkeitsmerkmal in Erscheinung treten. 

In der DSM- IV-Klassifikation der „American Psychiatric Association“ (1994) gibt es eine 

eigenständige  diagnostische  Kategorie  der  sog.  „Störungen  der  Impulskontrolle  nicht 

andernorts klassifiziert". Sie umfasst folgende diagnostische Merkmale für die Impulsivität:

- Versagen, einem Impuls,  einem Trieb oder  einer  Versuchung zu widerstehen, eine 

Handlung auszuführen, die schädlich für die Person selbst oder für andere ist

- Ansteigendes Gefühl von Spannung oder Erregung vor Durchführung der Handlung

- Erleben von Vergnügen, Befriedigung oder Entspannung während der Durchführung

- Nach der Handlung können Reue, Selbstvorwürfe oder Schuldgefühle auftreten oder 

nicht.

Das entscheidende diagnostische Kriterium ist das Vorhandensein eines zunehmenden inneren 

Spannungszustandes vor der Handlung und ein Gefühl der Entlastung und Erleichterung nach 

der Handlung. Im Einzelnen sind dieser Kategorie die intermittierende explosible Störung, die 

Kleptomanie, die Pyromanie, das pathologische Spielen und die Trichotillomanie zuzuordnen. 

Außerdem beschreibt diese Kategorie zeitlich begrenzte, umschriebene Verhaltensstörungen. 

Von klinischer Bedeutung ist die Impulsivität auch bei den Essstörungen (Bulimia nervosa), 

Suchterkrankungen  (Alkohol-  und  Drogenmissbrauch),  bei  verschiedenen  Formen 

selbstschädigenden Verhaltens und auch beim Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitätssyndrom 

vor allem des Kindesalters.  Impulshandlungen können schließlich im Verlauf nahezu aller 

psychiatrischen  Erkrankungen  vorkommen,  u.a.  bei  verschiedenen  Formen  geistiger 

Retardierung und bei schizophrenen sowie affektiven Psychosen (Herpertz und Saß, 1997).

Auf  dem  Gebiet  der  Persönlichkeitsstörungen  wird  unter  Impulsivität  ein  überdauerndes, 

zentrales  Persönlichkeitsmerkmal  verstanden.  Dabei  ist  unter  der  Impulsivität  als 
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Persönlichkeitsmerkmal eine über verschiedene Situationen hinweg auftretende, überdauernde 

Neigung zu impulsiven Handlungen und impulsivem Verhalten zu verstehen.

Insbesondere  bei  der  antisozialen  und  Borderline-Persönlichkeitsstörung  spielt  die 

Impulsivität  eine  bedeutende  Rolle  und  kommt  in  einer  eigenen  ICD-10-Kategorie  der 

impulsiven Persönlichkeitsstörung zum Ausdruck (Herpertz und Saß, 1997).

1.3          Operationalisierung von Impulsivität   

Die  multidimensionale  Natur  der  Impulsivität  erschwert  nicht  nur  die  Etablierung  einer 

allgemeinen  Definition  der  Impulsivität,  sondern  auch  ihre  Messung.  In  Human-  und 

Tierexperimenten wird eine Vielzahl von Messmethoden verwendet, um partielle aber auch 

globale Aspekte der Impulsivität messen zu können (Arce & Santisteban, 2006).

Um  die  Validität  von  Messmethoden  zu  überprüfen,  wird  in  Experimenten  die 

Differenzierung der Impulsivität in 2 Hauptkomponenten, eine motorische und eine kognitive, 

von Evenden (1999) und Bechara (2002) genutzt (Arce & Santisteban, 2006).

Da in der vorliegenden Arbeit  eine konditionierte  Belohnungsimpulsivität  mit  motorischer 

Komponente  gemessen  wurde,  soll  nachfolgend  als  Beispiel  für  ein  psychometrisches 

Operationalisierungsverfahren die Barratt- Impulsivitätsskala vorgestellt werden. Aber auch 

eine neuropsychologische Messmethode, das Delay- Discounting- Paradigma, wird erörtert. 

1.3.1 Psychometrisches Verfahren

Eine  gebräuchliche  Methode  in  der  klinischen  Psychologie,  verschiedene  Aspekte  des 

Verhaltens  zu  identifizieren  und  zu  messen,  ist  die  Anwendung  von 

Selbstbeurteilungsfragebögen.  Sie  finden  vor  allem  in  der  Persönlichkeitspsychologie  zur 

Messung  der  Impulsivität  breite  Anwendung,  um  diese  als  Persönlichkeitseigenschaft 

standardisiert zu erfassen. 

Selbstbeurteilungsfragebögen sind jedoch sehr subjektive Verfahren. Durch die persönliche 

Interpretation der vorgegebenen Fragen durch die Studienteilnehmer können zwar Aussagen 

über die Selbstbilder und Selbstkonzepte der Probanden erfasst werden. Die Selbstdarstellung 

der  Probanden  geht  aber  auch  mit  der  Gefahr  der  Verfälschungstendenz  einher.  Die 

zuverlässige Interpretation der Ergebnisse kann beispielsweise durch soziale Erwünschtheit, 

Simulations- und Dissimulationstendenzen eingeschränkt werden.
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Selbstbeurteilungsfragebögen  werden  dennoch  aufgrund  ihrer  einfachen,  schnellen  und 

kostengünstigen  Durchführung  zur  Untersuchung  einer  großen  Stichprobe  eingesetzt  und 

eignen sich daher gut als Screeningmethode.

1.3.1.1 Die Barratt- Impulsivitätsskala, 11. Revision (BIS-11)

Einer der am häufigsten verwendeten Fragebögen ist die Barratt- Impulsivitätsskala (BIS-11) 

(Barratt,  1994). Sie  wurde  1959  von  Barratt  entwickelt  und  in  einer  Reihe  von  Studien 

validiert und verbessert.

Die BIS- 11 ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen, der aus 30 Items in Ich- Form besteht (siehe 

Anhang). Der Inhalt der Fragen zielt auf die Erfassung impulsiven Verhaltens und impulsiver 

Denkweisen  ab.  Die  Probanden  beantworten  die  Aussagen  in  einem vierfach  abgestuften 

Antwortschlüssel  und  beschreiben  damit,  wie  oft  das  genannte  Verhalten  auf  sie  zutrifft 

(Barratt,  1994). Die vierstufige Skala besteht aus den folgenden Antwortmöglichkeiten: 1= 

„trifft  nie/  selten zu“; 2= „trifft  gelegentlich zu“; 3= „trifft  oft zu“; 4= „trifft  fast immer/ 

immer zu“. Die Antworten werden entsprechend mit 1,2,3 oder 4 Punkten bewertet. 4 Punkte 

stellen dabei die maximale Ausprägung der Impulsivität  dar. Einige Fragen werden invers 

bewertet. 

Die Auswertung der BIS- 11 kann sowohl auf der Gesamtskala als auch auf den Unterskalen 

erfolgen. Es werden Mittelwerte für die Gesamtskala und die Unterskalen berechnet. Je höher 

die Gesamtsumme aller Items, desto höher ist das Level der Impulsivität.

Barratt konzeptionalisiert die Impulsivität in 3 Hauptkomponenten: in eine motorische, eine 

kognitive und eine nicht-  planende Komponente.  Die motorische Impulsivität  wird mit  11 

Items, die kognitive Impulsivität  mit  8 Items und die nicht-  planende Impulsivität  mit  11 

Items erfasst. Auf diese Weise ist es möglich, die drei Hauptkomponenten der Impulsivität 

unabhängig voneinander zu messen.

Unter  der  motorischen  Impulsivität  wird  die  Neigung  zu  handeln  ohne  darüber 

nachzudenken verstanden. Mögliche Konsequenzen werden im Vorfeld nicht bedacht.  Die 

motorische  Impulsivität  beschreibt  also  einen  Mangel  an  Impulskontrolle  und  zeigt,  dass 

Verhaltensantriebe nur schwer unterdrückt werden können. Die  kognitive Impulsivität ist 

definiert  durch  eine  schnelle  kognitive  Antwortgeschwindigkeit  und 

Informationsverarbeitung.  Sie äußert  sich in einer  schnellen Entscheidungsbereitschaft  und 

kann zu ungenauem Handeln führen.  Die  nicht- planende Impulsivität ist  charakterisiert 

durch die Orientierung an der Gegenwart und einen Mangel an Zukunftsdenken. Sie führt zu 
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einer Unfähigkeit, zu planen und problemorientierte Lösungen zu finden, da nur kurzfristige 

Ziele  verfolgt  werden.  Die  nicht-  planende  Impulsivität  kann  als  Ausdruck  sozialer 

Lernprozesse  angesehen  werden  (Barratt,  1985).  Sie  charakterisiert  den  Lebensstil  einer 

Person.  Die  Beschreibung  der  drei  Komponenten  der  BIS-11  zeigt,  dass  die  Messung 

einzelner Aspekte der Impulsivität nicht auf die Verhaltensebene beschränkt bleibt. Durch die 

kognitive Komponente ergänzt Barratt sein Konzept der Impulsivität als ein überdauerndes 

Persönlichkeitsmerkmal um eine weitere Funktionsebene (Herpertz und Saß, 1997).   

Die  drei  Unterskalen  der  Barratt-  Impulsivitätsskala  wurden  bei  der  faktoranalytischen 

Validierung  der  elften  Version  des  Fragebogens  erkannt  und  Faktoren  zweiter  Ordnung 

genannt.  Diese Faktoren zweiter  Ordnung korrelieren signifikant  miteinander  mit  0,46 bis 

0,53  (p<  0,0001).  Dies  spricht  dafür,  dass  die  Skala  zur  Messung  eines 

Persönlichkeitsmerkmals  verwendet werden kann. Die interne Konsistenz der BIS-11 wird 

mit dem Koeffizienten Cronbach´s alpha angegeben und liegt für Studenten im Bereich von 

(Patton et al., 1995). Individuelle Scores weisen eine hohe Stabilität im Zeitverlauf 

auf (Reliabilität nach 3 Jahren Manuck et al., 1998). Die differentielle Validität ist 

gegeben, da die Skala zuverlässig zwischen verschiedenen Gruppen unterscheidet. Zu diesen 

Gruppen zählen Studenten, Patienten mit Substanzmissbrauch und Gefängnisinsassen. Es gibt 

eine  Evidenz  dafür,  dass  hohe  Level  der  Impulsivität,  die  anhand  der  BIS-11  gemessen 

wurden, invers mit der serotonergen und dopaminergen Empfindlichkeit korrelieren (Manuck 

et al., 1998; Buckholtz et al., 2010). Weiterhin wurden erhöhte BIS-11- Scores bei Patienten 

mit Substanzmissbrauch beobachtet (O´Boyle & Barratt, 1993; Lee et al., 2009). In der Studie 

von  Diekhof  &  Gruber  (2010)  konnte  gezeigt  werden,  dass  die  BIS-11-  Scores  mit  der 

Fähigkeit,  einen  Verhaltensimpuls  während  eines  Desire-  Reason-  Dilemmas1 zu 

kontrollieren,  korrelierten.  Währenddessen  konnte  eine  Abnahme  der  funktionellen 

Interaktion  zwischen dem anteroventralen  präfrontalen  Kortex  (avPFC)  und dem Nucleus 

accumbens  (Nacc)  nachgewiesen  werden,  wenn  das  Verlangen  nach  einer  kurzfristigen 

Belohnung mit einem langfristigen Ziel um die Handlungskontrolle konkurrierte.

Für diese Arbeit wurde eine deutsche Übersetzung der BIS-11 verwendet. Der Fragebogen 

soll in dieser Arbeit ein Maß für die subjektive Impulsivität der Probanden sein.

1  Erklärung Desire- Reason- Dilemma: Gemeint ist ein Konflikt zwischen dem Verlangen, eine unmittelbare 
Belohnungsoption anzunehmen, und der übergeordneten Zielsetzung, den jeweiligen Block erfolgreich zu 
beenden. Siehe auch 1.4.1, S.18
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1.3.2 Neuropsychologische Verfahren

Anders  als  bei  den  psychometrischen  Methoden  wird  mit  neuropsychologischen 

Erhebungsmethoden versucht, die Impulsivität  unter laborexperimentellen Bedingungen als 

Eigenschaft  direkt  zu  messen.  Für  die  Messung  ist  es  notwendig,  eine  Auswahl  an 

Phänomenen  zu  klassifizieren,  die  eigenständigen  biologischen  Mechanismen  unterliegen 

(Evenden,  1999).  Durch  Fokussierung  auf  einzelne  Aspekte  impulsiven  Verhaltens  ist  es 

möglich, Impulsivität an menschlichen und nicht- menschlichen Versuchsobjekten zu messen. 

Im  Fokus  der  Untersuchung  neuropsychologischer  Verfahren  steht  die  behaviorale 

Impulskontrolle.  Innerhalb  experimenteller  Paradigmen  werden  interferierende 

Verhaltensreaktionen erzeugt, die die Versuchsobjekte aktiv inhibieren sollen.

Mithilfe neuropsychologischer Messverfahren kann sowohl der Einfluss der Impulsivität auf 

das  Verhalten (motorische  Impulsivität)  als  auch auf  die  Entscheidungsfindung (kognitive 

Impulsivität) gemessen werden.

1.3.2.1  Messung der motorischen Impulsivität 

Impulsive  Handlungen  sind  gekennzeichnet  durch  die  Unfähigkeit,  bestimmte 

Verhaltensweisen zu inhibieren. In der Verhaltensforschung und der kognitiven Psychologie 

wird Impulskontrolle als ein aktiver Inhibitionsmechanismus beschrieben, der einen internen 

oder externen präpotenten Wunsch nach primären Bedürfnissen wie Essen, Sex oder anderen 

höherwertigen  Belohnungen  moduliert.  Dieser  inhibitorische  Kontrollmechanismus  könnte 

dafür verantwortlich sein, dass schnelle konditionierte Antworten und Reflexe vorübergehend 

supprimiert werden, so dass langsamere kognitive Mechanismen das Verhalten lenken können 

(Winstanley et al., 2006).

1.3.2.1.1 Das Go-/ No- Go- Paradigma

Ein  bedeutsamer  Aspekt  der  Verhaltenskontrolle  ist  die  Fähigkeit,  unter  Zeitdruck  eine 

angemessene Reaktion auszuführen und gleichzeitig einen inadäquaten Verhaltensimpuls zu 

kontrollieren. Um dies zu überprüfen, wurden experimentelle Tests entwickelt. Einer der am 

häufigsten  angewendeten  Tests,  um  inhibitorische  Prozesse  an  klinischen  und  nicht- 

klinischen Stichproben zu untersuchen, ist das Go-/ No- Go- Paradigma (Band & Van Boxtel, 

1999; Winstanley et al., 2006).
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Die  Go-/  No-  Go-  Aufgabe  ist  eine  hervorragende  Handlungs-/  Inhibitionsaufgabe  zur 

Messung der motorischen Impulsivität. Sie kann sowohl mit verbalen als auch non- verbalen 

Stimuli  durchgeführt  werden  und  liefert  adäquate  Verhaltensdaten,  um  die  Prozesse  zu 

untersuchen, die in der Inhibition einer präpotenten  Go- Antwort involviert  sind. Eine der 

ersten Versionen der  Go-/ No-Go- Aufgabe hat Drewe (1975) verwendet, um Lernprozesse 

und Prozesse der  Entscheidungsfindung nach Läsionen des Frontallappens zu untersuchen 

(Arce & Santisteban, 2006).

Im  Go-/  No-  Go -  Paradigma kommt  es  darauf  an,  eine  durch  externe  Reize  getriggerte 

Reaktion zu Gunsten einer intern kontrollierten Verhaltensweise zu unterdrücken. Bei diesem 

Paradigma  ist  der  Aufmerksamkeitsfokus  auf  das  vorhersehbare  Erscheinen  von  Reizen 

gerichtet,  die dann eine selektive Reaktion erfordern, d.h. entweder auf diese zu reagieren 

oder nicht.  Go-/ No- Go-Aufgaben sollen die spezifische Fähigkeit zur Unterdrückung einer 

nicht-adäquaten Reaktion überprüfen, eine Leistung, die insbesondere nach Schädigungen des 

präfrontalen Kortex defizitär sein soll.

In einem typischen  Go-/ No- Go- Paradigma folgen die Probanden einer Versuchsanleitung 

und lernen immer dann eine Antwort zu geben, wenn sie durch Anzeigen eines Go- Signals 

dazu aufgefordert  werden (d.h.  sie sollen dann entweder den gezeigten Stimulus  auf dem 

Bildschirm berühren oder eine bestimmte Taste drücken).Wenn den Probanden im Verlauf 

des Experiments ein No-Go- Signal präsentiert wird, entweder gleichzeitig mit oder vor der 

Präsentation eines  Go- Signals, sollen die Probanden ihre präpotente Antwort unterdrücken. 

Bannon et al. (2001) konnten in ihrer Studie zeigen, dass je nach Schwierigkeitsgrad der Go-/  

No-  Go-  Aufgabe  sowohl  behaviorale  als  auch  kognitive  neuronale  Prozesse  reflektiert 

werden (Winstanley et al., 2006).

1.3.2.2 Messung der kognitiven Impulsivität 

Impulsivität äußert sich nicht nur in menschlichem Verhalten. Es kann auch Einfluss auf die 

Entscheidungsfindung haben. Die Fähigkeit, nützliche Entscheidungen zu treffen, hängt stark 

von  der  Fähigkeit  ab,  vorauszuplanen  und/  oder  eine  Antwort  zu  inhibieren (Arce  & 

Santisteban, 2006).  Die kognitive Impulsivität gilt als Unfähigkeit, Konsequenzen aktueller 

und zukünftiger Ereignisse abzuwägen und eine Belohnung konsequent hinauszuzögern (Arce 

& Santisteban, 2006). Lange wurde die Auffassung vertreten, dass sich Impulsivität nur in 

impulsiven  Handlungen  sämtlicher  Art  äußert,  so  dass  vorwiegend  die  motorische 

Komponente der Impulsivität Beachtung fand. Mithilfe des Delay- Discounting- Paradigmas
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zum Beispiel können jedoch Rückschlüsse auf die kognitive Impulsivität gezogen werden.

1.3.2.2.1 Das Delay- Discounting- Paradigma

In  der  experimentellen  Verhaltensforschung  wird  Impulsivität  allgemein  als  eine 

Charaktereigenschaft aufgefasst, die an Probanden dadurch gemessen werden kann, dass diese 

aus  mehreren  Möglichkeiten  eine  unmittelbare  niedrige  Belohung  eher  wählen  als  eine 

größere, aber verzögerte (Ainslie, 1975).

Unter  Delay-  Discounting versteht  man  das  Abwerten  zukünftiger  Belohnungen  und 

Bestrafungen. Es wird sowohl bei Tieren als auch bei Menschen beobachtet.  Es ist eine der 

am erfolgreichsten angewendeten Methoden, impulsive Entscheidungen zu messen. 

Die  subjektive  Entwertung  einer  verzögerten  Belohnung  findet  in  der  intertemporalen 

Entscheidungsfindung  Anwendung.  Die  intertemporale  Entscheidungsfindung  ist  ein 

wesentlicher  Aspekt  der  menschlichen  Entscheidungsfindung,  der  Auswirkung  auf  alle 

Bereiche des menschlichen Lebens hat (Winstanley et al., 2006).

Intertemporale Entscheidung meint, dass eine Wahl zwischen Belohnungsoptionen getroffen 

werden  muss,  die  zu  unterschiedlichen  Zeitpunkten  auftreten.  Bei  dieser  Entscheidung 

müssen Konsequenzen für die  Gegenwart  und die  Zukunft  berücksichtigt  und abgewogen 

werden,  ob  ein  kurz-  oder  langfristiger  Nutzen  angestrebt  werden  soll.  Für  die 

Zukunftsplanung ist das Aufschieben aktueller und kurzfristiger Bedürfnisse essentiell. Der 

Aufschub  eines  Bedürfnisses  ist  ein  Prozess,  in  dem  die  subjektive  Bewertung  einer 

Belohnungsoption,  aber  auch  die  Ausübung  von  Selbstkontrolle  von  entscheidender 

Bedeutung  sind.  Ein  Mangel  an  Selbstkontrolle  führt  zu  der  Unfähigkeit,  Bedürfnisse 

zurückzustellen und geht häufig mit Krankheitsbildern einher, die mit Impulsivität assoziiert 

werden (Winstanley et al., 2006).

Alle Methoden, Delay- Discounting zu messen, sowohl operante Verhaltensaufgaben als auch 

auf Fragebögen basierte Methoden, werfen die grundlegende Frage auf, ob eine kleinere, aber 

unmittelbar zur Verfügung stehende Belohnung mehr oder weniger wert ist als eine größere, 

aber verzögerte Belohnung (Ainslie, 1975; Logue, 1988). Eine große Anzahl verschiedener 

Delay- Discounting- Aufgaben wurde für Tierexperimente, vornehmlich für die Untersuchung 

an  Ratten,  entwickelt.  In  allen  Delay-  Discounting-  Aufgaben  konnten  die  Versuchstiere 

zwischen einem Hebel wählen, dem eine kleine Belohnung folgte und einem anderen, dem 

eine größere, aber verzögerte Belohnung folgte. Je nach Aufgabentyp konnte entweder der 

Versuchsleiter die Verzögerung auf unterschiedlich große Verstärker variieren, so dass die 
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Anzahl  der  Entscheidungen  für  die  größere  Belohnung mit  verschiedenen  Verzögerungen 

gemessen  werden  konnte.  Oder  aber  die  Probanden  selbst  bestimmten  die  ausgewählten 

Verzögerungen durch ihr Verhalten (Winstanley et al., 2006).

Ainslie  (1975)  hebt  verschiedene  Theorien  unterschiedlicher  Disziplinen  hervor,  in  denen 

impulsives  Verhalten  dadurch  erklärt  wird,  dass  eine  unmittelbare  Belohnung  ihre 

Attraktivität  im  Laufe  der  Zeit  verliert.  Demzufolge  suggeriert  er,  dass  sich  die  relative 

Effektivität  verzögerter  Belohnungen  in  Abhängigkeit  der  verstreichenden  Zeit  verändert. 

Mehrere Autoren sind sich darüber einig, dass die Wertigkeit eines Verstärkers über die Zeit 

anhand einer hyperbolischen Funktion erklärt werden kann (Ainslie, 1975; Evenden, 1999; 

Monterosso  und  Ainslie,  1999).  Das  heißt,  die  Wertigkeit  einer  Belohnung  nimmt  als 

hyperbolische Funktion mit der Größe der Belohnung zu. Mit der zeitlichen Verzögerung und 

der Chance des Auftretens nimmt sie jedoch als hyperbolische Funktion ab.  Diese Funktion 

kennzeichnet impulsive Entscheidungen dadurch, dass es einen Zeitpunkt gibt, zu dem eine 

kleinere Belohnung eher präferriert wird als eine größere verzögerte Belohnung (Winstanley 

et al., 2006). Die Tendenz, eine impulsive Option zu wählen, nimmt daher mit Verkürzung 

der Verzögerung der größeren Belohnung ab (siehe Abb. 1) (Ainslie, 1975).

Abbildung 1: Darstellung impulsiven Verhaltens als hyperbolische Belohnungsfunktion: 

Die Wertigkeit  einer Belohnung nimmt mit der Höhe der Belohnung als hyperbolische Funktion zu, mit der  

zeitlichen Verzögerung und der Chance des Auftretens jedoch als hyperbolische Funktion ab.

Quelle:  Winstanley et al., 2006, S.382; angepasst an Ainslie, 1975
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Logue (1988) betont, dass nicht nur die mit der Belohnung assoziierte Verzögerung selbst von 

Bedeutung ist,  sondern auch die Empfindlichkeit  der Testpersonen gegenüber  dieser.  Dies 

bedeutet,  dass  die  Vorstellung einer  bevorstehenden Belohnung eine  starke  Rolle  bei  der 

Verzögerung einer  Belohnung spielt.  Die  Fähigkeit,  eine  Belohnung unter  Wahrung ihrer 

Attraktivität hinauszuzögern, ermöglicht es uns, nicht- impulsiv zu handeln. 

In Experimenten konnte gezeigt werden, dass die Attraktivität der Wertigkeit einer Belohnung 

über einen längeren Zeitraum aufrechterhalten werden kann, wenn die Testpersonen während 

der  Wartezeit  mit  einer  Aufgabe  beschäftigt  waren  (Ainslie,  1975;  Ho  et  al.  1998).  Die 

subjektive Bewertung einer Belohnung nimmt in Abhängigkeit von der Zeit ab. Wenn die 

Testpersonen  jedoch,  während  sie  auf  ihre  Belohnung  warteten,  zusätzlich  mit  anderen 

Mitteln „unterhalten“ wurden, waren sie stärker dazu in der Lage, eine vorzeitige Antwort zu 

inhibieren (Arce & Satisteban, 2006).

1.4          Vorstudie von Diekhof & Gruber (2010)  

Die  Studie  von  Diekhof  & Gruber  (2010)  war  Ausgangspunkt  für  die  Durchführung  der 

vorliegenden Arbeit. Im Folgenden sollen daher das Design und die Ergebnisse dieser Studie 

vorgestellt werden.

Diekhof & Gruber (2010) haben mittels der funktionellen Magnetresonanztomographie die 

neuronalen  Mechanismen  des  menschlichen  Gehirns  untersucht,  die  für  die  Abwägung 

zwischen belohnungsorientierten kurzfristigen und langfristigen Handlungen verantwortlich 

sind.  Zielsetzung der Studie war es,  in vivo die  dynamischen Interaktionen zwischen den 

Hirnregionen zu beschreiben, in denen wunsch- und zielorientierte Handlungen repräsentiert 

werden. Die Probanden hatten die Aufgabe, einer übergeordneten Zielsetzung zu folgen, die 

an einem langfristigen Ziel orientiert war und die Annahme einer unmittelbaren Belohnung 

untersagte.

1.4.1 Das Studiendesign

An der Studie nahmen 18 Studienteilnehmer mit akademischem Hintergrund teil, darunter 10 

Probandinnen. Ihre Aufgabe war es, eine neuartige Forced- Choice- Aufgabe zu bearbeiten, in 

der sie eine Serie von Stimuli nach bestimmten Regeln entweder annehmen oder ablehnen 
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sollten, um einer übergeordneten Zielsetzung zu folgen. Bei erfolgreicher Durchführung eines 

Aufgabenblocks erhielten die Probanden am Ende jeden Blocks eine hohe Belohnung. 

Vor der Teilnahme am Experiment füllten die Probanden die deutschsprachigen Versionen 

der  Persönlichkeitsfragebögen  der  Barratt-  Impulsivitätsskala  (BIS-11)  und  der  Novelty- 

Seeking-  Skala  (TCI-NS)  aus,  um später  interindividuelle  Unterschiede  ihrer  Impulsivität 

untersuchen zu können. 

Das  Experiment  bestand  aus  2  Teilen.  Vor  der  Messung  im  MRT  erfolgte  eine 

Konditionierungsphase.  Den  Probanden  wurden  in  zufälliger  Reihenfolge  Quadrate  in  6 

unterschiedlichen Farben präsentiert.  Die Annahme einiger  Stimuli  war  mit  einer  kleinen, 

direkten  Belohnung  assoziiert.  Die  Studienteilnehmer  wurden  aufgefordert,  durch  freies 

Ausprobieren herauszufinden, welche der farbigen Quadrate eine Belohnung als Feedback zur 

Folge  hatten.  Durch Drücken der  linken Taste  konnte  ein  farbiges  Quadrat  eingesammelt 

werden. Drücken der rechten Taste bedeutete die Ablehnung eines Quadrates.  Unmittelbar 

nach der Entscheidung für oder gegen ein Quadrat wurde den Probanden angezeigt, ob der 

entsprechenden Farbe eine unmittelbare  Belohnung von + 1 Punkt folgte  oder  nicht.  Den 

meisten  Quadraten  folgte  unanhängig  von der  gedrückten  Taste  ein  neutraler  Stimulus  (0 

Punkte).  Ziel  dieser  operanten  Konditionierungsphase  war  es,  Stimulus-  Antwort- 

Belohnungskontingenzen  zu  erarbeiten  und  zu  festigen.  Die  Probanden  sollten  diese  neu 

erlernten  Verhaltensweisen,  also welchen gezeigten  Stimuli  als  Antwort  eine unmittelbare 

Belohnung folgte, im zweiten Teil des Experiments wieder anwenden.

Der zweite Teil des Experiments fand im MRT statt. Den Studienteilnehmern war es nunmehr 

nicht mehr erlaubt, frei über die Annahme oder Ablehnung der meisten Trials zu entscheiden. 

Die Probanden hatten eine sequentielle Forced- Choice- Aufgabe zu bearbeiten, in der sie im 

Verlauf von vier bis sechs Quadraten einer übergeordneten Zielsetzung folgen mussten. Die 

übergeordnete Zielsetzung eines Blockes besagte, dass jede der drei zielrelevanten Farben nur 

einmal, und zwar bei ihrem ersten Erscheinen während eines Blocks eingesammelt werden 

durfte.  Für  die  erfolgreiche  Durchführung  eines  Blocks  wurden  die  Probanden  mit  einer 

hohen Belohnung von 4 Punkten belohnt. Nichteinhalten der Zielsetzung führte dagegen zum 

Abbruch des Blocks. Das Ziel galt dann als verfehlt. Sollte eine der drei zielrelevanten Farben 

ein weiteres Mal (Repeat) im Verlauf desselben Blocks erscheinen, durften die Probanden 

diese nicht mehr einsammeln, sondern mussten sie durch Drücken der rechten Taste ablehnen, 

um der übergeordneten Zielsetzung zu folgen und den Block erfolgreich zu beenden. Wichtig 

war,  dass  in  einigen  dieser  Blöcke  den  Probanden  auch  die  konditionierten  Stimuli  als 

zielrelevant präsentiert werden konnten. In diesem Fall waren die Probanden angehalten, der 
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übergeordneten  Zielsetzung zu folgen,  und auch die präsentierten Belohnungsquadrate  bei 

ihrem erneuten  Erscheinen abzulehnen (Desire-  Reason-  Dilemma).  Nur in  den Fällen,  in 

denen  den  Probanden  eine  Farbe  gezeigt  wurde,  die  für  den  jeweiligen  Block  nicht  als 

zielrelevant galt, konnten sie frei über dessen Annahme oder Ablehnung entscheiden (Desire- 

Situation).  In diesen Fällen wäre die Einsammlung der belohnungsassoziierten Farben die 

beste Strategie gewesen. Konditionierte, belohnte Quadrate sollten die Probanden demnach 

immer  dann annehmen,  wenn sie  die  Möglichkeit  dazu hatten.  Die  eingesammelten  Boni 

wurden den Studienteilnehmern nach erfolgreicher Beendigung eines Blocks gutgeschrieben 

und zur Gesamtpunktzahl dazu addiert (Diekhof & Gruber, 2010).

1.5          Neuronale  Korrelate  der  Impulsivität  und der  Selbstkontrolle:  Assoziation  zu   

anatomischen Hirnstrukturen 

Das  nachfolgende  Kapitel  erörtert  die  neuronalen  Korrelate  der  Impulsivität  und  der 

Selbstkontrolle.  Es  wird  insbesondere  die  Assoziation  zu  anatomischen  Hirnstrukturen 

aufgezeigt. Im Mittelpunkt steht dabei die Interaktion zwischen dem Belohnungssystem und 

präfrontalen Kortexarealen.

1.5.1 Die Studienergebnisse von Diekhof & Gruber (2010)

In  der  Studie  von Diekhof  & Gruber  (2010)  konnten  neuronale  Mechanismen  aufgezeigt 

werden,  die  für  die  Fähigkeit,  Selbstkontrolle  auszuüben,  verantwortlich  sind und es dem 

Menschen  erlauben,  Handlungen  auszuführen,  die  sich  an  langfristigen  Zielsetzungen 

orientieren und dafür unmittelbare und unvorteilhafte Belohnungen abzulehnen.

Diekhof & Gruber (2010) fanden heraus, dass Entscheidungen, die den Wunsch nach einer 

unmittelbaren Belohnung erfüllten, auf neuronaler Ebene mit einer signifikanten bilateralen 

Aktivierung  des  Nucleus  accumbens  (Nacc)  und  der  Area  ventralis  tegmentalis  (VTA) 

assoziiert waren. Eine Entscheidung für ein langfristiges Ziel mit Verzicht auf eine direkte 

Belohnung ging mit einer zunehmenden, negativen funktionellen Interaktion zwischen dem 

Nacc  und dem anteroventralen  präfrontalen  Kortex  (avPFC)  (i.e.S.  dem frontomarginalen 

Kortex und dem angrenzenden Teil des anterioren lateralen orbitofrontalen Kortex) einher. 

Der  Erfolg  einer  Handlung,  trotz  Konfrontation  mit  einer  direkten  Belohnung,  ein 

langfristiges  Ziel  zu verfolgen,  konnte durch das Ausmaß dieser  funktionellen  Interaktion 

zwischen  dem avPFC und  dem Nacc  vorhergesagt  werden.  Die  beschriebene  Interaktion 
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stellte  weiterhin  ein  Maß  für  interindividuelle  Unterschiede  in  der  Impulsivität  als 

Persönlichkeitsmerkmal dar und konnte Unterschiede im Erfolg des Verhaltens der Probanden 

aufzeigen. Probanden mit einer hohen inversen Kopplung dieser Regionen haben unter der 

Bedingung,  die  übergeordnete  Zielsetzung  zu  erreichen,  die  konditionierten  Stimuli 

erfolgreicher  abgelehnt.  In  der  BIS-11  zeigten  diese  Probanden  auch  niedrigere 

Impulsivitätsscores.

Die Ergebnisse der Studie von Diekhof & Gruber (2010) verdeutlichen, dass für langfristige 

Entscheidungen der avPFC eine mögliche Rolle in der Handlungskontrolle des menschlichen 

Gehirns  spielt.  Sie  weisen  darauf  hin,  dass  bei  Handlungen,  die  die  Hemmung  von 

unmittelbaren  wunschorientierten  Einflüssen  erfordern,  möglicherweise  inhibitorische 

Einflüsse des avPFC auf die Aktivität des Nacc erforderlich sind (Diekhof & Gruber, 2010).

1.5.2 Ergebnisse anderer neurowissenschaftlicher Studien

Die  Ergebnisse  von  Diekhof  &  Gruber  (2010)  stehen  in  Übereinstimmung  mit  der 

Auffassung, dass es für die Abwägung zwischen einem unmittelbaren, belohnten Ereignis und 

der Verfolgung eines langfristigen Ziels  eine Interaktion zwischen dem Belohnungssystem 

und präfrontalen Arealen gibt (Diekhof & Gruber, 2010). Nachfolgend werden daher einzelne 

anatomische  Strukturen  näher  beschrieben,  die  für  die  vorliegende  Arbeit  von Bedeutung 

sind. Anschließend werden Studienergebnisse vorgestellt, die diese Annahme bestätigen.

1.5.2.1 Das Belohnungssytem

Das  mesolimbische  Belohnungssystem  hat  seinen  Ursprung  in  der  Area  tegmentalis 

ventralis (VTA) des Mesenzephalons und ist Teil des limbischen Systems. Neurotransmitter 

des  Belohnungssystems  ist  Dopamin  (für  eine  nähere  Beschreibung  des  Dopaminsystems 

siehe unten). Das mesolimbische System hat in erster Linie eine modulatorische Funktion und 

bewirkt  durch  Verschaltung  mit  anderen  Bereichen  des  limbischen  Systems  eine  positive 

Verstärkung des Verhaltens (Belohnungslernen),  weil seine Aktivierung an der Entstehung 

von Lustgefühlen beteiligt ist (Thews et al., 2007).     
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1.5.2.2 Der Nucleus accumbens

Der Nucleus  accumbens  liegt  als  relativ  kleiner  Abschnitt  im ventrorostralen  Bereich  des 

Striatums, in dem der Nucleus caudatus und das Putamen miteinander verschmelzen (Trepel, 

2004).  Der  Nucleus  accumbens  hat  insbesondere  Verbindungen  zum  orbitofrontalen  und 

medialen präfrontalen Kortex (Haber & Knutson, 2010). Es wird aber auch eine intensive 

Verbindung zu Strukturen des limbischen Systems beschrieben. Aus diesem Grund wird der 

Nucleus  accumbens  als  eine  wichtige  Umschaltstation  von  „Motivation  in  Aktion“  und 

„Emotion in Lokomotion“ angesehen. Er fungiert als Bindeglied zwischen Basalganglien und 

dem  limbischen  System  bzw.  dem  psychomotorischem  System.  Im  Nucleus  accumbens 

befinden sich Dopaminrezeptoren vom Typ D2, die durch dopaminerge Afferenzen der VTA 

stimuliert werden und für ein Glücksgefühl sorgen (Trepel, 2004).

Zahlreiche  Studien  belegen  die  Bedeutung  des  Nucleus  accumbens  in  der  Regulation 

belohnungsassoziierten Verhaltes (Winstanley et al., 2006). Der Nucleus accumbens kann als 

ein  Knotenpunkt  des  limbischen-  kortikostriatalen  Kreislaufs  angesehen  werden,  da  er 

zielgerichtetes Verhalten fördert und emotionale Stimuli und Ereignisse bewertet (Winstanley 

et al., 2006). Cardinal et al. (2001) konnten zeigen, dass Beeinträchtigungen des Kerns des 

Nucleus  accumbens  impulsive  Entscheidungen,  die  in  einer  Delay-  Discounting-  Aufgabe 

gemessen  wurden,  verstärkten.  Winstanley  et  al.  (2004)  haben  beobachtet,  dass  zu  einer 

Übererregung  führende  Läsionen  der  basolateralen  Amygdala  eine  Zunahme  impulsiver 

Entscheidungen bewirkten. Da die basolaterale Amygdala in enger Beziehung zum Nucleus 

accumbens steht, weisen diese Ergebnisse von Winstanley et al. (2004) auf eine Interaktion 

der basolateralen Amygdala und des Nucleus accumbens in der Regulation der Impulsivität 

hin. 

1.5.2.3 Der präfrontale Kortex 

Der präfrontale Kortex ist ein Teil des Frontallappens. Zum präfrontalen Kortex gehören all 

diejenigen  neokortikalen  Anteile,  die  rostral  der  prämotorischen  Rinde  bis  vorne  zum 

Frontallappen lokalisiert  sind. Den präfrontalen Kortex kann man in einen orbitofrontalen, 

medialen und lateralen Anteil unterteilen. Der laterale präfrontale Kortex wird in dorsolaterale 

und ventrolaterale Bereiche gegliedert (Trepel, 2004).

Afferenzen erhält der präfrontale Kortex aus fast allen anderen Arealen der Großhirnrinde, 

insbesondere  aus  den  medialen  Kernen  des  Thalamus  und  aus  dopaminergen 
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Hirnstammzentren  der  Formatio  reticularis.  Efferenzen  ziehen  vom  präfrontalen  Kortex, 

analog zu den Afferenzen, zu zahlreichen Kortexarealen und dem Thalamus.

Funktionell spielt der präfrontale Kortex eine bedeutende Rolle für das Kurzzeitgedächtnis, 

sowie  für  soziale,  psychische  und  geistige  Leistungen  des  Menschen.  Dazu  zählen 

beispielsweise die Achtung von Werten und Normen, die Handlungsmotivation,  aber auch 

höhere kognitive Leistungen wie Rechnen und planerisches Denken (Trepel, 2004).

Neuere neuropsychologische Studien bringen den präfrontalen Kortex mit der Vorbereitung 

einer Handlung (Brass & von Cramon, 2002), dem Wechseln zwischen Antwortalternativen 

(Dove et al., 2000) und der Inhibition einer unangemessenen Antwort in Strategieaufgaben 

(Dove et al., 2000) in Verbindung. 

Der  orbitofrontale Kortex erhält seine Informationen hauptsächlich aus anderen kortikalen 

Arealen  und  dem  subkortikalen  limbischen  System.  Seine  Aufgaben  sind  die 

Emotionskontrolle,  Impulskontrolle  und  soziale  Anpassung  (Wrase  et  al.,  2007). Er 

beeinflusst  die  Beurteilung des  emotionalen  und  motivationsbezogenen  Wertes  von 

Umweltinformationen unter Einbeziehung von Vorwissen und Erwartungen (Aouizerate et al., 

2007). Weiterhin ist er für die Bewertung von Stimuli zuständig und spielt eine wichtige Rolle 

bei  der  Entscheidungsfindung (Aouizerate  et  al.,  2007).  Für die  operante  Konditionierung 

übernimmt der orbitofrontale Kortex die Funktion, Verhalten in Hinblick auf Konsequenzen 

wie Belohnung oder Bestrafung zu regulieren (Wrase et  al.,  2007).  Mithilfe  eines  Delay-  

Discounting-  Paradigmas  konnte  gezeigt  werden,  dass  sich  Ratten  mit  Läsionen  des 

orbitofrontalen  Kortex  weniger  impulsiv  verhielten  und  eine  größere,  aber  verzögerte 

Belohnung einer unmittelbaren Belohnung vorzogen (Winstanley et al., 2004).

Der  mediale  präfrontale  Kortex ist  für  die  kognitive  Bewertung  komplexer  und 

ambivalenter  affektiver  Stimuli  zuständig  (Simmons  et  al.,  2006).  Vor  allem  der 

ventromediale  präfrontale  Kortex ist  in die  Entscheidungsfindung in riskanten Situationen 

involviert  (Clark  et  al.,  2008).  Ventromediale  Anteile  des  präfrontalen  Kortex  haben 

außerdem zusammen  mit  dem orbitofrontalen  Kortex  die  Funktion,  den  emotionalen  und 

motivationalen Wert von Umwelteinflüssen zu beurteilen (Aouizerate et al.,  2007) und an 

Belohnungen  gebundene  Informationen  affektiv  zu  bewerten  (Simmons  et  al.,  2006). 

Silbersweig et al. (2007) konnten eine Beteiligung des ventromedialen präfrontalen Kortex in 

der motorischen Inhibition nachweisen. Patienten mit Läsionen des ventromedialen frontalen 

Kortex,  einschließlich  des  orbitofrontalen  Kortex,  zeigten  eine  maladaptive 

Entscheidungsfindung und abweichendes soziales Verhalten, das oft als impulsiv bezeichnet 

wird (Winstanley et al., 2006).
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Der laterale präfrontale Kortex  ist an impulsunabhängigen kognitiven Prozessen beteiligt 

(Sommer  et  al.,  2007).  Er  ist  für  die  kontextabhängige  Kodierung  von  Stimuli,  die 

Wiedergabe  kontextueller  Informationen  und  die  Verknüpfung  kognitiver  und 

motivationsbezogener  Kontexte  als  Grundlage  für  angepasstes  zielgerichtetes  Verhalten 

zuständig (Watanabe M & Sakagarni, 2007). Außerdem hat der laterale präfrontale Kortex 

eine Bedeutung für die Verhaltenskontrolle und Reaktionsinhibition (Sommer et al., 2007).

Neurowissenschaftliche  Studien  belegen  die  Annahme,  dass  die  Verhaltenstendenz  des 

Menschen, zwischen einer unmittelbaren Belohnung und einem langfristigen Ziel abzuwägen, 

durch zwei unterschiedliche neuronale Systeme vermittelt wird. 

Es konnte gezeigt  werden, dass zum einen Regionen des  mesolimbischen dopaminergen 

Systems,  darunter  insbesondere  der  Nucleus  accumbens  (Nacc)  und  ventrale  tegmentale 

Areale  (VTA), eine zunehmende Aktivierung auf Belohnungsprädiktoren zeigten  (Schultz, 

2000; Knutson et al., 2001a). Studienergebnissen zu Folge stehen der Nacc und VTA auch in 

einem Zusammenhang zu subjektiven Präferenzen (O´Doherty et al., 2006) und der Chance 

auf  eine unmittelbare  Belohnung (McClure et  al.,  2004; Kable & Glimcher,  2007).  Diese 

Hirnregionen wurden ebenfalls bei Entscheidungen aktiviert, die entweder eine direkte oder 

hohe  Belohnung  favorisierten  (McClure  et  al.,  2004;  Yacubian  et  al.,  2007;  Diekhof  & 

Gruber, 2010).

Neurophysiologisch zeigten sich als Belohnungsprädiktoren der Impulsivität eine ansteigende 

neuronale  Antwort  im  Nucleus  accumbens  und  im  ventromedialen  präfrontalen  Kortex 

(VMPFC) (Hariri  et al.,  2006; Hahn et  al.,  2009). Diese Aktivierungen wurden bei nicht- 

klinischen impulsiven  Probanden begleitet  von Veränderungen in dopaminergen,  opioiden 

und serotonergen Transmissionen in  diesen Strukturen (Cools  et  al.,  2005;  Oswald et  al., 

2007; Zald et al., 2008; Lee et al., 2009; Love et al., 2009; Gjedde et al., 2010). Umgekehrt ist 

die  Kompetenz,  Verhalten  von  einer  streng  wunschorientierten,  suboptimalen 

Belohnungsoption zu entkoppeln, welches das wesentliche Kennzeichen selbstkontrollierten 

Verhaltens  ist,  abhängig  von  der  präfrontalen  Kontrolle  der  belohnungsabhängigen 

neuronalen  Aktivierung.  Selbstkontrollierte  Entscheidungen,  die  eine  übergeordnete 

Zielsetzung  favorisieren  und  eine  unmittelbare  Belohnung  notwendigerweise  ablehnen, 

werden durch den anteroventralen präfrontalen Kortex vermittelt (avPFC). Dieser reduziert 

die belohnungsabhängige Aktivierung im Nucleus accumbens (Diekhof & Gruber, 2010). 

Auf ähnliche Weise führt die Ablehnung eines beliebten, aber ungesunden Nahrungsmittels 

zu einer Downregulation der Aktivierung im VMPFC (Hare et al., 2009). 
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Weitere Studien beschreiben zum anderen eine Assoziation zum präfrontalen Kortex (PFC). 

Ihre  Ergebnisse  zeigen,  dass  Belohnungssignale  im  Nacc  und  der  VTA  unter  der 

inhibitorischen Kontrolle präfrontaler kortikaler Areale stehen könnten (Duvauchelle et al., 

1992;  Jackson  et  al.,  2001;  Del  Arco  and  Mora,  2008).  Der  präfrontale  Kortex  wurde 

wiederholt mit kognitiver Kontrolle und der Fähigkeit in Verbindung gebracht, zielrelevante 

Informationen über eine zeitliche Verzögerung hinaus aufrecht zu erhalten, zu verarbeiten und 

zu integrieren (Owen, 1997; Duncan & Owen, 2000; Miller EK & Cohen, 2001).

Es  gibt  auch  überzeugende  Daten  aus  Tierexperimenten,  die  zeigen,  dass  präfrontale 

Aktivierungen  die  dopaminerge  Ausschüttung  und  die  neuronale  Aktivität  in  den 

mesolimbischen  Leitungsbahnen  modulieren.  Diese  wiederum können  eine  Reduktion  der 

Sensitivität  afferenter  Aktivierungen  durch  Belohnungsprädiktoren  beeinflussen  (Grace, 

1991; Carr and Sesack, 2000; Jackson et al., 2001; Grace et al, 2007; Dalley et al., 2008; Del 

Arco and Mora, 2008; Goto and Grace, 2008). Aus Experimenten an Ratten weiß man, dass 

der PFC den Output des Nucleus accumbens zum ventralen Pallidum (Grace et  al.,  2007) 

entweder durch direkte Projektionen zum Nacc (Sesack and Pickel, 1992) oder indirekt durch 

GABA-  Interneurone  in  der  VTA,  die  wiederum mesoakkumbiale  dopaminerge  Neurone 

beeinflussen (Carr and Sesack, 2000; Del Arco and Mora, 2008), moduliert. Die Ergebnisse 

von Diekhof und Gruber (2010) liefern eine erste Evidenz dafür, dass beim Menschen ein 

ähnlicher Mechanismus vorliegen könnte.

fMRT- Daten aus  Humanstudien  belegen eine  zunehmende  Aktivierung im avPFC, wenn 

Menschen  eine  alternative  Belohnungsoption  auf  Kosten  der  gerade  genutzten 

Belohnungsoption wählten (Daw et al., 2006).

Insgesamt ist jedoch noch wenig über die funktionellen Mechanismen bekannt, die es den 

Menschen erlauben, auf eine kurzfristige Belohnung zum Erreichen eines langfristigen Ziels 

zu verzichten. Man weiß aber, dass der PFC sowohl zum Nacc als auch zu VTA projiziert 

(Ongür & Price, 2000; Ferry et al., 2000; Frankle et al., 2006; Haber et al., 2006) und durch 

kortikostriatale  Verschaltungen  zielgerichtetes  Verhalten  fördert  (Tzschentke  &  Schmidt, 

2000; Del Arco & Mora, 2008; Diekhof & Gruber, 2010).
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1.6          Neurochemische  Grundlage  der  Impulsivität  und  der  Selbstkontrolle:  Das   

Dopaminsystem

Bezüglich des Verständnisses der Biologie der Impulsivität hat es signifikante Fortschritte in 

der  Forschung  gegeben.  Es  gibt  eine  Evidenz  dafür,  dass  das  dopaminerge 

Neurotransmittersystem eine Rolle für die Impulsivität spielt. In der vorliegenden Studie soll 

daher  der  Hauptfokus auf  das  Dopamin gelegt  werden,  da es  als  neuronales  Substrat  die 

Verhaltensinhibition moduliert und die gleichen Hirnstrukturen beinhaltet, die in den fMRT- 

Studien mit der Impulsivität in Verbindung gebracht werden. 

Dopamin ist  ein biogenes Amin aus der Gruppe der Katecholamine.  Es ist  nicht nur eine 

Vorstufe von Noradrenalin,  sondern auch seit  seinem Nachweis 1957 von Arvid Carlsson 

selbst als Transmitter des Nervensystems anerkannt. 

Dopamin  ist  ein  Zwischenprodukt  in  der  Synthese  des  Adrenalins.  Ausgangsstoff  für  die 

Biosynthese  ist  die  Aminosäure  Tyrosin.  Die  Wirkung  von  Dopamin  nach  seiner 

Ausschüttung  hängt  vom  Rezeptortyp  an  der  postsynaptischen  Membran  ab.  Man 

unterscheidet  fünf  Dopaminrezeptoren  (D1-  D5).  Am  Abbau  von  Dopamin  sind  im 

Wesentlichen  2  Enzyme  beteiligt:  die  Monoaminooxidase  und  die  Catechol-  O- 

Methyltransferase.  Dopamin  wird  zu  den  Hauptendprodukten  3,4- 

Dihydroxyphenylessigsäure, Methoxytyramin und Homovanillinsäure metabolisiert (Aktories 

et al., 2009).

Dopaminerge Neurone sind hauptsächlich im Mesenzephalon und Dienzephalon lokalisiert. 

Es gibt drei wichtige dopaminerge Bahnen, die nachfolgend kurz erklärt werden sollen: Das 

nigro- striatale Dopaminsystem hat seinen Ursprung in der Pars compacta der Substantia 

nigra und innerviert das Neostriatum durch Hemmung cholinerger Interneurone. Das Corpus 

striatum  setzt  sich  aus  dem  Nucleus  caudatus  und  dem  Putamen  zusammen.  Eine 

Degeneration von Neuronen im nigro- striatalen System führt zur Parkinson- Krankheit.

Eine zweite Bahn entspringt hauptsächlich in der Area tegmentalis ventralis. Die Zellkörper 

dieses  mesolimbischen Systems liegen im Mittelhirn und haben Projektionen zu Strukturen 

des  limbischen  Systems.  Dazu  zählen  der  Hippokampus,  der  Nucleus  accumbens,  das 

Tuberculum  olfactorium,  die  Amygdala  und  der  präfrontale,  cinguläre  und  entorhinale 

Kortex. Die Nervenzellkörper des mesolimbischen Systems werden bei Emotionen wie Lust 

oder  Freude  vermehrt  aktiviert.  Man  nennt  diese  Bahn  daher  auch  das  mesolimbische 

dopaminerge „Belohnungssystem“. Aber auch Stoffe wie Ethanol, Nikotin und Amphetamine, 

die  eine  Abhängigkeit  erzeugen  können,  führen  zu  einer  vermehrten  Freisetzung  von 
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Dopamin  im  limbischen  System.  Die  dritte  dopaminerge  Bahn  im  Zentralnervensystem 

projiziert  vom Nucleus  infundibularis  zur  Eminentia  mediana.  Freigesetztes  Dopamin  aus 

diesem  tubero-  infundibulären  System  gelangt  zur  Hypophyse  und  steuert  die 

Prolaktinsekretion (Aktories et al., 2009).

In wissenschaftlichen Studien konnte eine signifikante Rolle von Dopamin in einer Vielzahl 

von neuronalen  Prozessen bestätigt  werden.  Nach derzeitigem Wissen hat  Dopamin  unter 

anderem eine Bedeutung für die so genannten exekutiven Funktionen, sowie die Motivation. 

Diese vorwiegend kognitiven Funktionen werden durch das mesokortikale System vermittelt, 

das vom ventralen Tegmentum im Mesenzephalon zum Frontallappen des Kortex verläuft. 

Daher  unterliegen  Verhaltensweisen,  bei  denen  subkortikale  und  präfrontale  Strukturen 

mitwirken,  dem Einfluss  von Dopamin.  Es  gibt  eine  umfangreiche  Evidenz darüber,  dass 

Dopamin  bei  seinen  im  Gehirn  unterschiedlich  lokalisierten  Prozessen  einer  kognitiven 

Stabilität  und  Flexibilität  unterliegt.  Nach  Bilder  et  al.  (2004)  gibt  es  eine  komplexe 

Beziehung zwischen verwandten Proteinen des Dopaminsystems (z.B. Dopaminrezeptoren, 

Transporter, Enzyme, die für den Abbau zuständig sind) und der Stabilität und Flexibilität der 

neuronalen Netzwerkaktivität in subkortikalen (striatalen) und präfrontalen Hirnregionen. Die 

Rolle von Dopamin in der Stabilität  und Flexibilität  neuronaler Netzwerke ist bekannt als 

tonisch-  phasische  Dopaminhypothese,  die  möglicherweise  den  Einfluss  von  Dopamin- 

verwandten  genetischen  Polymorphismen  im  Striatum  und  präfrontalen  Kortex  auf  die 

Inhibitionskontrolle  erklärt  (Bilder  et  al.,  2004;  Cools,  2006).  Somit  beeinflusst  Dopamin 

wahrscheinlich  viele  neuronale  und  kognitive  Prozesse,  eine  davon  ist  die 

Inhibitionskontrolle. Durch Projektionen Dopamin- produzierender Zellen in den präfrontalen 

Kortex unterstützen Dopamin und GABA die Exzitation präfrontaler neuronaler Netzwerke 

(Trantham-  Davidson  et  al.,  2004).  Dopamin  ist  entscheidend  bei  der  Modulation  von 

Funktionen im präfrontalen Kortex beteiligt, da der substantielle Abbau von Dopamin, nebst 

der  Norepinephrine,  signifikant  Funktionen  im  präfrontalen  Kortex  beeinflusst  (Arnsten, 

1997).  Besonders monoaminerge  Neurotransmitter,  wie das  Dopamin,  sind dafür  bekannt, 

spontane neuronale Hintergrundaktivitäten zu unterdrücken, um die Signal- Rausch- Antwort 

im Gehirn zu verbessern (Bilder et al., 2004; Congdon et Canli, 2005).

Die  Bedeutung  von  Dopamin  auf  impulsives  Verhalten  geht  auf  die  Entdeckung 

psychostimulatorischer Arzneimittel  zurück, die das dopaminerge System beeinflussen und 

effektiv auf Krankheitssymptome z.B. von ADHS wirken (Volkow et al., 2005). Zusätzliche 

Evidenz  für  die  Rolle  von Dopamin  auf  die  Impulsivität  kommt  von  pharmakologischen 
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Humanstudien und von pharmakologischen Metabolit-, Läsions-, und Knock- out- Studien an 

Tieren.  Die  Gabe  von  D-  Amphetaminen,  die  als  Agonisten  die  Dopaminausschüttung 

steigern,  reduzierten  die  impulsiven  Wahlmöglichkeiten  in  Verhaltensinhibitionsaufgaben 

beim Menschen und in  Delay- Discounting- Paradigmen bei Tieren. In einer seriellen, aus 

fünf  Wahlmöglichkeiten  bestehenden  Reaktionszeitaufgabe bei  Tieren  jedoch steigerte  die 

Gabe  von  D-  Amphetaminen  das  impulsive  Antwortverhalten.  Der  Grund,  warum 

Amphetamine die Messung dieser motorischen Impulsivität verbesserten, jedoch die Antwort, 

die  mithilfe  der  Stopp-  Aufgabe  gemessen  wurde,  verschlechterten,  ist  unklar.  Es  gibt 

Hinweise  dafür,  dass  verschiedene  Formen  impulsiver  Handlungen  eine  verschiedene 

neuronale Basis haben (Winstanley et al., 2006; Congdon et Canli, 2005).

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass viele Variablen Einfluss darauf haben, wie Dopamin 

auf impulsives Verhalten wirkt. Von besonderer Bedeutung scheinen aber die untersuchten 

Hirnregionen (frontaler  Kortex vs.  subkortikale  Regionen),  das relative Dopaminlevel,  die 

verwendete  Messmethode,  und/  oder  der  untersuchte  Impulsivitätstyp,  die  Dosis  von  D- 

Amphetamin und das Ausgangslevel der Impulsivität zu sein. Im Wesentlichen ist zu sagen, 

dass es eine Evidenz für eine signifikante Rolle  von Dopamin in präfrontal-  vermitteltem 

Verhalten gibt. Aber sowohl die tonische, als auch die phasische Funktion von Dopamin auf 

das Zentralnervensystem sind komplex (Bilder et al., 2004; Congdon et Canli, 2005).

1.7          Ziele dieser Studie  

Ziel  der  vorliegenden  Studie  ist  es,  den  Zusammenhang  zwischen  der  Impulsivität  als 

Persönlichkeitseigenschaft  und  den  neuronalen  Mechanismen  der  Fähigkeit  der 

Selbstkontrolle  weiter  zu  erklären.  Dafür  habe  ich  gezielt  untersucht,  welche  neuronalen 

Prozesse es nicht- klinischen, hoch- impulsiven Personen (HI- Probanden) ermöglichen, ihr 

Verhalten  erfolgreich  von  wunschorientierten  Belohnungsoptionen  zu  entkoppeln,  um ein 

höherwertiges,  langfristiges  Ziel  zu  erreichen.  Niedrig-  und  hoch-  impulsive 

Probandengruppen,  die  mittels  der  Barratt-  Impulsivitätsskala  gescreent  wurden (BIS- 11; 

Patton  et  al.,  1995),  werden  hinsichtlich  ihrer  Verhaltensleistungen  und  ihrer 

Hirnaktivierungen in Situationen miteinander verglichen, in denen sie auf einen unmittelbaren 

Bonus  verzichten  müssen,  um  ein  übergeordnetes  Ziel  zu  erreichen  (Desire-  Reason- 

Dilemma; Diekhof & Gruber, 2010). 
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Die  erste  Hypothese  dieser  Studie  lautet,  dass  eine  unmittelbar  zur  Verfügung  stehende 

Belohnung in der Gruppe der hoch- impulsiven Probanden zu einer Interferenz zwischen dem 

Wunsch nach einer sofortigen Belohnung und der Verfolgung eines langfristigen Ziels führen 

sollte.  Ich  erwarte,  dass  hoch-  impulsive  Personen,  die  in  der  Lage  sind,  dieses 

persönlichkeitsspezifische  Defizit  zu  kompensieren  und  selbstkontrolliert  zu  handeln,  den 

anteroventralen präfrontalen Kortex stärker aktivieren als niedrig- impulsive Probanden und 

so  die  belohnungsabhängige  mesolimbische  Aktivierung  während  der  Ablehnung  einer 

unmittelbaren Belohnung herunterregulieren (Diekhof & Gruber, 2010). 

Meine  zweite  Hypothese  besagt,  dass  die  zunehmende  Wertigkeit  einer  unmittelbaren 

Belohnung  es  den  hoch-  impulsiven  Probanden  zunehmend  erschweren  sollte, 

selbstkontrolliert  zu handeln. HI- Probanden mit einer normalen Verhaltensleistung sollten 

demnach kompensatorische Hirnmechanismen rekrutieren, um eine suboptimale unmittelbare 

Belohnung abzuwerten und das Desire- Reason- Dilemma erfolgreich zu lösen. 

2            Material und Methoden  

2.1          Die Funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT)  

Im  Folgenden  werden  einzelne  Aspekte  der  funktionellen  Magnetresonanztomographie 

dargestellt, da diese Technik in dieser Studie verwendet wurde.

2.1.1 Physikalische Grundlagen

Die  Magnetresonanztomographie  ist  ein  bildgebendes  Diagnostikverfahren,  das  auf  der 

Grundlage  eines  starken  Magnetfeldes  und  hochfrequenter  Radiowellen  beruht.  Die 

Bildgebung basiert dabei auf den magnetischen Eigenschaften von Wasserstoffatomen. 

Wasserstoffatome besitzen als Kern ein Proton und in der Hülle ein Elektron, das um das 

Proton  kreist.  Basis  der  MR-Technik  ist  der  Spin  MR-aktiver  Kerne.  Diese  Eigenschaft 

besitzen Atomkerne mit einer ungeraden Zahl von Protonen. Unter „Kernspin“ versteht man 

die  Eigenrotation  von  Atomkernen  mit  einer  bestimmten  Frequenz  um  ihre  Längsachse. 

Durch diese Eigenrotation der elektrischen Ladung wird ein geringes Magnetfeld erzeugt, d.h. 

der Atomkern ist mit einem magnetischen Dipol vergleichbar. 

29



Ohne  äußeres  Magnetfeld  sind  die  Kernspins  zufällig  im  Raum orientiert.  Werden  diese 

einem  elektrischen  Magnetfeld  ausgesetzt,  richten  sich  die  Ladungen,  die  diffus  im 

menschlichen Körper angeordnet sind, ähnlich einer Kompassnadel aus. Die Ausrichtung der 

Kerne  ist  parallel  zum  äußeren  Magnetfeld,  kann  aber  auch  zu  einem  geringen  Teil 

antiparallel  erfolgen.  Es  entsteht  eine  Summenmagnetisierung,  die  so  genannte 

Längsmagnetisierung parallel  zum  äußeren  Magnetfeld.  Durch  die  kurzen 

elektromagnetischen Wellen (Hochfrequenzimpulse) von außen werden die Protonen auf ein 

höheres Energieniveau gehoben und gleichzeitig in ihrer Kreiselbewegung synchronisiert. Im 

Extremfall  ist  die  Kreiselbewegung nun quer  zum Magnetfeld.  Folge  ist  die  so  genannte 

Quermagnetisierung.  Sie  ist  die  Ursache  für  das  MR-  Signal.  Nach  Abschalten  des 

Hochfrequenzimpulses  gehen  die  Protonen  in  ihren  Ursprungszustand  zurück,  d.h.  die 

Quermagnetisierung  nimmt  langsam  ab,  die  Längsmagnetisierung  nimmt  wieder  zu.  Die 

Protonen  geraten  wieder  „außer  Phase“.  Dadurch  nimmt  das  MR-  Signal  ab.  Bei  dieser 

longitudinalen Relaxation wird Energie frei,  die gemessen werden kann. Die Energie  ist 

abhängig  von  der  Stärke  des  Magnetfelds  und  der  Gewebeart.  Da  die  Energie  an  die 

Umgebung, das Gitter, abgegeben wird, wird die longitudinale Relaxation auch Spin- Gitter- 

Relaxation  genannt (Weishaupt  et  al.,  2006).  Die  Zeit  nach  Abschalten  des 

Hochfrequenzimpulses  bis zum Aufbau der Längsmagnetisierung, also bis die Protonen in 

ihren Ursprungszustand zurückkehren,  nennt man  T1- Relaxationszeit.  Sie kann zwischen 

einer halben und mehreren Sekunden betragen.

Neben  der  longitudinalen  Relaxation  läuft  auch  eine  transversale  Relaxation ab.  Die 

synchron ausgelenkten Protonen verlieren ihre einheitliche Rotation. Durch Wechselwirkung 

der Teilchen geht die transversale Magnetisierung schließlich verloren. Da jeder Spin selbst 

ein kleines Magnetfeld erzeugt, das dem äußeren Magnetfeld überlagert ist, entstehen kleine 

lokale Magnetfeldinhomogenitäten. Unter der transversalen Relaxation ist also der Verlust der 

transversalen  Magnetisierung  durch  „Außer-Phase-  Geraten“  (Dephasierung)  der  Spins  zu 

verstehen. Es ist dabei wichtig, dass keine Energie an die Umgebung abgegeben wird. Die 

Spins  tauschen  vielmehr  untereinander  Energie  aus  (Weishaupt  et  al.,  2006).  Durch  die 

gegenseitige  Beeinflussung  der  Spins  wird  die  transversale  Relaxation  auch  Spin-  Spin- 

Relaxation  genannt.  Sie  ist  unabhängig von der  Stärke des  äußeren  Magnetfeldes,  jedoch 

abhängig  vom Gewebetyp.  Die  Dauer  der  Dephasierung  wird  ausgedrückt  durch  die  T2- 

Relaxationszeit. 

In  Abhängigkeit  von  der  gemessenen  Relaxationszeit  stellt  das  MRT  die  aktivierten 

Hirnareale als Bildkontrast dar.

30



Gewebe unterscheiden sich in ihren T1- und T2- Werten. Die Qualität eines MRT- Bildes 

hängt unter anderem von den T1- und T2- Werten und der Protonendichte des untersuchten 

Gewebes ab.

Während  einer  Messung  werden  mehrere  Hochfrequenzimpulse  ausgestrahlt.  Da  der 

Hochfrequenzimpuls in Bruchteilen von Sekunden an- und abgeschaltet wird, empfängt man 

eine  Vielzahl  von  Signalen.  Die  Signale  werden  durch  hochempfindliche  Antennen 

gewonnen, in einem komplizierten Auslese- und Messverfahren umgesetzt und in ein Bild 

umgewandelt.

Für  die  genaue  räumliche  Lokalisation  der  aus  dem  Körper  empfangenen 

Hochfrequenzimpulse muss eine Ortskodierung stattfinden. Dazu werden Gradientenspulen 

benötigt, mit deren Hilfe sich kleine Magnetfeldgradienten in allen drei Raumrichtungen zum 

äußeren Magnetfeld dazuschalten lassen. Durch Überlagerung mit dem Hauptmagnetfeld lässt 

sich so mit einer bestimmten Frequenz genau eine entsprechende Schicht anregen. Der Rest 

des Körpers wird nicht beeinflusst. Vorübergehend sind die Protonen in den verschiedenen 

Schichten  somit  unterschiedlich  starken  Magnetfeldern  ausgesetzt  und  weisen  dadurch 

unterschiedliche Frequenzen auf (Weishaupt et al., 2006). Differenzen in der Frequenz, aber 

auch in  der Phase der  Nuklei  erlauben es,  die  relative  Position der  Moleküle entlang der 

kleinen Magnetfeldgradienten zu messen (Weishaupt et al., 2006).

2.1.2 Grundlagen des BOLD- Effekts (Blood Oxygenation Level Dependency)

Das Ziel der funktionellen Kernspintomographie ist es, einen Kontrast zwischen aktiven und 

inaktiven Hirnregionen zu erzeugen. Die Eigenschaften des BOLD- Effekts sind eine wichtige 

Voraussetzung  dafür. Dabei  macht  man  sich  die  unterschiedlichen  Eigenschaften  des 

Hämoglobins  zunutze.  Man unterscheidet zwei  Arten  von Hämoglobin:  oxygeniertes  und 

deoxygeniertes Hämoglobin. Oxygeniertes ist diamagnetisch, deoxygeniertes paramagnetisch. 

Die Grundlage des BOLD- Kontrasts ist also die magnetische Eigenschaft des Hämoglobins 

im Blut. Verantwortlich dafür ist das an das Hämoglobin gebundene Eisen. Eisen wird für den 

Sauerstofftransport  oxygeniert.  Es  entsteht  Oxyhämoglobin,  in  dem  die  magnetischen 

Eigenschaften  des  Eisens  weitgehend  ohne  Wirkung  bleiben.  Nach  Sauerstoffabgabe 

hingegen hat das Eisen im Deoxyhämoglobin seine volle magnetische Wirkung, daher ist es 

paramagnetisch, d.h. leichter magnetisierbar. 

Deoxyhämoglobin induziert  in seinem Umfeld Inhomogenitäten im Magnetfeld und in der 

Umgebung von Gefäßen Magnetfeldgradienten. Paramagnetische Moleküle führen auf diese 
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Weise zu einer Veränderung der Suszeptibilität zwischen  Blutgefäßen und dem umgebenden 

Gewebe.

Je größer also der paramagnetische Anteil im aktivierten Hirnareal, desto inhomogener ist das 

regionale  Magnetfeld  und  desto  stärker  interferiert  das  Magnetfeld  des  deoxygenierten 

Hämoglobins  mit  dem des  MR- Scanners  und die  Spin-  Spin-  Relaxation  wird verändert 

(Thulborn et al., 1982). Die T2- Relaxation wird demzufolge kürzer als bei einem Hirnareal 

mit  einer  niedrigen Konzentration  an deoxygeniertem Hämoglobin.  Das fMRT- Signal  ist 

daher  bei  deoxygeniertem  Hämoglobin  abgeschwächt  und  bei  oxygeniertem  Hämoglobin 

stärker.  Deoxyhämoglobin wirkt quasi „als körpereigenes Kontrastmittel“. Blut besitzt also 

aufgrund  seines  Anteils  von  Deoxyhämoglobin  zu  Oxyhämoglobin  intrinsische 

Kontrasteigenschaften.

Zur  Darstellung  neuronaler  Aktivierungen  macht  man  sich  die  neurovaskuläre  Kopplung 

zunutze.  Damit  ist  gemeint,  dass sich der regionale zerebrale  Blutfluss den metabolischen 

Anforderungen  der  neuronalen  Aktivität  anpasst.  Bei  der  Stimulation  von  Kortexarealen 

kommt es zur Erhöhung der Nervenzellaktivität und damit verbunden zur Energieproduktion. 

Dies führt zu einem gesteigerten Metabolismus und damit zu einem erhöhten Sauerstoffbedarf 

und –verbrauch. Durch die erhöhte Sauerstoffausschöpfung des Blutes kommt es zu einem 

Anstieg des Deoxyhämoglobins. Die absolute Menge des Deoxyhämoglobins steigt also im 

Vergleich zum Ruhezustand an. In der Theorie müsste das fMRT- Signal abgeschwächt sein. 

Beim Vergleich der fMRT- Bilder aus Ruhephase und stimuliertem Zustand sieht man aber 

einen  Anstieg  des  fMRT-  Signals.  Die  Erklärung  dafür  ist  in  der  Physiologie  des 

Zentralnervensystems  bei  Aktivität  begründet.  Durch  den  Anstieg  der  Nervenzellaktivität 

steigen der zerebrale Blutfluss und das zerebrale Blutvolumen überproportional an. Die Folge 

ist eine Abnahme der Deoxyhämoglobinkonzentration, obwohl die absolute Menge ansteigt. 

Es kommt nämlich durch lokal chemische Reaktionen zu einer Gefäßerweiterung in der durch 

das Gefäß versorgten Region. Durch diese Überkompensation wird die Interferenz mit dem 

Magnetfeld geringer. Dies bedeutet eine langsamere Dephasierung der Protonenspins in der 

angeregten Schicht und bewirkt damit einen Signalanstieg. Dementsprechend führt neuronale 

Aktivität  mittels  der  oben  beschriebenen  Änderung  des  zerebralen  Blutflusses  über  eine 

Abnahme der Konzentration an deoxygeniertem Hämoglobin zu einer Zunahme des  BOLD- 

Signals (Kwong et al., 1992; Ogawa et al., 1992).

Die dynamischen Veränderungen der Signalintensität in T2- gewichteten Bildern lassen sich 

im Zeitverlauf als Kurve darstellen (siehe Abb. 2).
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Abbildung 2: Zeitlicher Verlauf des  BOLD- Signals: Das hämodynamische  Signal  beginnt  mit 

einem initialen Abfall (initial dip). Zu Beginn der neuronalen Antwort kommt es zu einem geringen Abfall des 

MRT- Signals. Mit dem Beginn der positiven Antwort steigt  das Signal auf ein Maximalniveau (overshoot).  

Danach  sinkt  es  auf  ein  konstantes  Niveau  ab.  Am  Ende  der  Stimulation  sinkt  das  Signal  unter  sein 

Ursprungsniveau (undershoot) und kehrt anschließend auf dieses zurück.

Quelle: Goebel und Kriegeskorte 2005, S.27

Man weiß, dass die BOLD- Antwort nicht unmittelbar mit der Stimuluspräsentation ansteigt. 

Aufgrund der  Trägheit  der Hämodynamik ist  das Maximum der  BOLD-  Antwort erst  5-6 

Sekunden nach Stimulusbeginn zu erwarten und folgt einem charakteristischen Verlauf:

Die  hämodynamische  Antwort  beginnt  mit  einem  initialen  Abfall  (initial  dip).  Der 

geringfügige Abfall des MRT- Signals zu Beginn der neuronalen Aktivität ist bedingt durch 

die  lokale  Sauerstoffabnahme.  Durch  Zunahme  der  Gefäßdurchblutung  kommt  es  2-5 

Sekunden nach der  Stimulation  zu  einem Signalanstieg  (overshoot),  der  in  der  Phase  der 

Progression  beschrieben  wird.  Der  Blutfluss  steigt  um  50-70  %  in  Bezug  auf  seinen 

Ausgangswert  an.  Begleitend  kommt  es  auch  zu  einem  Anstieg  des  Verhältnisses  von 

Oxyhämoglobin zu Deoxyhämoglobin. In der letzten Phase, der Relaxation, kehrt das Signal 

nach Beendigung des  Stimulus  auf  sein  Ausgangsniveau zurück.  Dabei  unterschreitet  der 

Signalabfall in der Regel für mehrere Sekunden seinen Ausgangswert (undershoot). 
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Der BOLD- Kontrast bildet die Änderung der Sauerstoffsättigung im Blut ab. Auf diese Weise 

lassen  sich  aktivitätsbedingte  Signalveränderungen  in  der  grauen  Substanz  des  Gehirns 

identifizieren.

2.2          Stichprobenerhebung und –zusammensetzung   

Die Studie wurde an einer nicht- klinischen Stichprobe durchgeführt. Als Probanden kamen 

freiwillige und gesunde Personen aller Altersgruppen in Betracht. Die Probandenrekrutierung 

erfolgte  durch  verschiedene  Vorgehensweisen:  Ein  Teil  der  Stichprobe  wurde  aus  einer 

bereits  bestehenden  Probandendatei  rekrutiert,  die  aus  vorherigen  Studienprobanden  der 

Abteilung Psychiatrie und Psychotherapie der Universität Göttingen angelegt worden war. Ein 

weiterer Teil wurde durch Aushänge an der Universität und durch ein Rundschreiben über die 

Semesterverteiler der medizinischen Fakultät gewonnen. Auf den Aushängen wurde für eine 

Untersuchung zur Entscheidungsfindung geworben. Erste Informationen über den Ablauf der 

Studie, den Zeitrahmen und die Anforderungen an die Probanden wurden dort beschrieben. 

Unbedingte  Voraussetzung  für  die  Teilnahme  an  der  Studie  war  das  Ausfüllen  der 

deutschsprachigen Version der BIS-11. Anhand der Werte der einzelnen Personen in der BIS-

11 wurden die beiden Gruppen innerhalb der Studie gebildet. Personen, deren Werte über dem 

Mittelwert lagen, wurden als impulsiv bezeichnet (Mittelwert 71,0; Standardabweichung 4,4; 

p- Wert < 0,0001). Personen, deren Werte darunter lagen als kontrolliert (Mittelwert  52,8; 

Standardabweichung 3,2; p-Wert < 0,0001). In dieser Arbeit habe ich mich dafür entschieden, 

vor allem die Probanden in die Studie einzuschließen, deren Werte extrem über und unter dem 

Mittelwert lagen. Die Probanden wurden für diese Studie somit streng nach ihrer Impulsivität 

eingestuft. Dieses Vorgehen sollte die Wahrscheinlichkeit erhöhen, dass die Probanden auch 

tatsächlich die entsprechende gesuchte Eigenschaft aufwiesen. 

Der Zeitraum der Rekrutierung erstreckte sich von Januar bis April 2008. Für die vorliegende 

Studie wurden insgesamt 67 Personen rekrutiert. 24 rechtshändige Personen erwiesen sich im 

Vorfeld als geeignet für die Studienteilnahme und wurden mittels  fMRT untersucht. Nach 

Anwendung  der  Ausschlusskriterien  wurden  für  diese  Studie  aber  nur  die  Daten  von  19 

Studienteilnehmern ausgewertet (siehe Ausschlusskriterien). 10 Probanden wurden als hoch- 

impulsiv (HI- Probanden) eingestuft, 9 Probanden als extrem- kontrolliert (LO- Probanden) 

(Mittelwerte der BIS-11 beider Extremgruppen sind in Tabelle 1 dargestellt). Unter den 19 

Probanden  waren  10  weibliche  und  9  männliche  Studienteilnehmer.  Es  wurde  eine  etwa 

gleiche Anzahl an weiblichen und männlichen Probanden gewählt, um geschlechtsspezifische 
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Effekte auf die neuronale Antwort zu vermeiden. Sowohl in der impulsiven als auch in der 

kontrollierten  Gruppe  waren  5  Frauen.  Lediglich  die  Anzahl  der  Männer  variierte.  Die 

impulsive  Gruppe  enthielt  5  männliche  Probanden,  die  kontrollierte  Gruppe  nur  4.  Die 

Gruppen waren hinsichtlich Alter, Ausbildung und Geschlecht gematcht, die Altersspanne lag 

zwischen 21 – 28 Jahren. Ein statistischer Vergleich in Bezug auf Alter und Geschlecht zeigte 

keine signifikanten Unterschiede. In Bezug auf den Grad der Impulsivität unterschieden sich 

die Probanden jedoch signifikant. Alle Probanden waren Studenten oder hatten ein Studium 

abgeschlossen. Sie hatten somit ein vergleichbares Bildungsniveau. Alle Studienteilnehmer 

waren zuvor mit dem Stimulusmaterial nicht vertraut.

Einschlusskriterien für die Studienteilnahme:

- Freiwillige gesunde Probanden 

- Laufendes oder abgeschlossenes Studium

- Alter 21 – 28 Jahre.

Ausschlusskriterien für die Studienteilnahme:

- Psychiatrische, neurologische, kardiologische  Vorerkrankungen

- Operationen an Kopf, Herz, Augen

- Metallteile im Körper (Implantate), Gefäßclips

- Einnahme bestimmter Medikamente, vor allem Psychopharmaka

- Intrauterinpessar

- Bestehende oder mögliche Schwangerschaft

- Schwere Allergien

- Klaustrophobie

- Zu starke Kopfbewegungen während der Messung im MRT

- Fehlerrate von mehr als 15 % im gesamten Experiment.

Von der Studienteilnahme mussten insgesamt 5 der 24 Probanden ausgeschlossen werden. 

Darunter  waren  3  kontrollierte  und  2  impulsive  Probanden.  Eine  kontrollierte  Probandin 

musste  faktisch  von  der  Studie  ausgeschlossen  werden,  da  sie  regelmäßig  antidepressive 

Selektive-  Serotonin-  Wiederaufnahmehemmer  einnahm.  Bei  2  weiteren  männlichen 

Probanden  wurde  die  Konditionierung  aufgrund  von  Computerproblemen  nicht  korrekt 
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durchgeführt.  Jeweils einer dieser Probanden gehörte der kontrollierter und der impulsiven 

Gruppe  an.  Bei  dem  vierten  männlichen,  kontrollierten  Probanden  kam  es  nicht  zur 

Studienteilnahme, da der 10er Bonus während des Experiments nie angenommen wurde. Es 

ist  davon auszugehen,  dass  der  Proband diesen  nicht  als  solchen  erkannt  hat.  Die  fünfte 

Studienteilnehmerin gehörte der impulsiven Gruppe an und wurde ausgeschlossen, um eine 

gematchte Gruppe zu erhalten.

2.3          Beschreibung des Experiments  

Die Studie wurde im Mai und Juni 2008 am Universitätsklinikum Göttingen durchgeführt.

Die Probanden wurden zu Beginn der Studie persönlich und anhand von Informationsmaterial 

(siehe  Anhang)  über  die  Zielsetzung  und  den  Ablauf  der  Studie  informiert.  Durch  das 

Unterschreiben  der  Einverständniserklärung  wurde  die  Einwilligung  zur  Studienteilnahme 

abgegeben.  Die  Probanden  wurden  für  ihre  Teilnahme  am  Experiment  bezahlt.  Die 

Studienteilnehmer wurden darüber aufgeklärt, dass die Teilnahme an der Studie vollkommen 

freiwillig  ist.  Sie  hatten  die  Möglichkeit,  jeder  Zeit  ohne  Angabe  von  Gründen  das 

Experiment  abzubrechen  bzw.  aus  der  Studie  auszuscheiden,  ohne  dass  sie  Nachteile  zu 

erwarten  hatten  oder  dass  es  eine  Auswirkung auf  ihre  Bezahlung  hatte.  Den Probanden 

wurde  erklärt,  dass  ihre  personenbezogenen  Daten  vertraulich  nach  den  Richtlinien  der 

Datenschutzbestimmungen  gespeichert  und ausgewertet  werden.  Für  die  wissenschaftliche 

Auswertung  wurden  die  persönlichen  Angaben  anonymisiert,  das  heißt  ohne  Namen  und 

Geburtsdatum ausgewertet.

Die Studie entspricht den Richtlinien der Ethikkommission der Georg- August- Universität 

Göttingen und wurde von dieser vor Studienbeginn genehmigt. 

2.3.1 Konditionierung

Das Experiment begann mit einer operanten Konditionierungsphase außerhalb des Kernspins 

zum Erlernen von Reiz-Reaktionsmustern. 

Die  Probanden  wurden  in  der  Regel  einen  Tag  vor  der  Messung  im  Scanner  an  einem 

handelsüblichen Computer konditioniert. Nach der Aufklärung und Einwilligung wurden die 

Probanden standardisiert  mündlich und schriftlich instruiert  (siehe Anhang).  Im Anschluss 

daran  absolvierten  sie  einen  kurzen  Probedurchgang,  um sich  mit  der  Aufgabe  und  dem 
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Stimulusmaterial  vertraut  zu  machen.  Die  Probanden  hatten  keine  Schwierigkeiten,  die 

Aufgabe zu verstehen.

In  diesem  ersten  Teil  des  Experimentes  wurden  den  Teilnehmern  Quadrate  in  sechs 

verschiedenen Farben gezeigt. Jedes der 6 Quadrate wurde den Probanden in einer zufälligen 

Reihenfolge 30-mal präsentiert. 

Sobald ein neues Quadrat auf dem Bildschirm erschien, waren die Probanden aufgefordert, 

nach  eigenem  Belieben,  eine  von  zwei  möglichen  Antworttasten  auf  der  Tastatur  des 

Computers zu drücken und zu sehen, was die unmittelbare Folge ihrer freien Entscheidung 

war. Die beiden Antworttasten auf der Tastatur hatten dabei unterschiedliche Bedeutungen: 

Drücken der linken Taste (Alt-Taste) bedeutete, dieses Quadrat annehmen (d.h. dass sich 

die Probanden für dieses Quadrat entschieden). 

Drücken der rechten Taste (Alt Gr- Taste) bedeutete dagegen, dieses Quadrat ablehnen 

(d.h.  dass  die  Probanden  dieses  Quadrat  nicht  annehmen  möchten  und  sich  dagegen 

entschieden). 

Die Bedeutung der Antworttasten war insofern wichtig, da die Probanden direkt nach dem 

Tastendruck eine Rückmeldung (bzw. ein Feedback) erhielten, ob die Entscheidung für oder 

gegen ein bestimmtes Quadrat zu einem Gewinn von Punkten (Belohnung) geführt hat oder 

aber ob ihre Entscheidung von einem neutralen Ergebnis (0 Punkte), also weder zu einem 

Gewinn noch zu einem Verlust geführt hat. 

Das Feedback wurde dabei immer durch eines der folgenden Symbole dargestellt:

 0 = neutrales Ergebnis, kein Zugewinn oder Verlust von Punkten

10 = kleine Belohnung, die Probanden gewannen 10 Punkte

25 = mittlere Belohnung, die Probanden gewannen 25 Punkte

40 = große Belohnung, die Probanden gewannen 40 Punkte.

Die  meisten  Quadrate  des  Experimentes  hatten  ein  neutrales  Feedback  zur  Folge,  das 

unabhängig von der Wahl der gedrückten Antworttaste war. Die Aufgabe der Probanden war 

es,  bei  dieser  Aufgabe  durch  Ausprobieren  herauszufinden,  welche  der  sechs  farbigen 

Quadrate  eine  direkte  Belohnung zur  Folge  hatten  und diese  Quadrate  dann im weiteren 

Verlauf des Experimentes  anzunehmen (siehe auch Diekhof & Gruber, 2010). 
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Die Probanden wurden darum gebeten, während des Experimentes nicht mitzuzählen, wie oft 

sie ein Feedback einer bestimmten Sorte bekommen haben. Die Punkte, die die Probanden in 

diesem Teil  des Experimentes  erhalten hatten,  wurden ihnen gutgeschrieben und später in 

einen Geldwert umgewandelt.

Das  Ziel  der  operanten  Konditionierung  war  es,  bei  den  Probanden  ein  bestimmtes 

Antwortverhalten in Bezug auf die Bonusstimuli zu etablieren. 

2.3.2 Messung im MRT

Vor dem Beginn des neuropsychologischen Experimentes im MRT haben die Probanden 2 

allgemeine  Fragebögen  ausgefüllt,  in  denen  nach  der  Einnahme  von  (regelmäßigen) 

Medikamenten und von stimulierenden Substanzen (z.B. Alkohol, Kaffee) vor der Testung

gefragt wurde. Des Weiteren wurden die generellen Ausschlusskriterien für die Teilnahme an 

fMRT- Studien überprüft. Vor der Messung im Kernspintomographen wurden die Probanden 

mit  dem  MR-Gerät  und  den  Räumlichkeiten  vertraut  gemacht,  um  während  der 

Untersuchungen  eventuell  auftretende  Einflüsse  durch  die  unbekannte  Umgebung  zu 

reduzieren.  Um  unerwünschte  Artefakte  durch  die  Kopfbewegung  der  Probanden  von 

vornherein  zu  minimieren,  wurden  die  Probanden  in  einer  speziell  entwickelten 

Kopfhalterung gelagert. Das Experiment bestand aus 3 Teilen. Zwischen den Scans konnten 

die Probanden 2 kurze Pausen von jeweils ein paar Minuten machen, um sich zu erholen. Die 

Untersuchung wurde dann mit Zustimmung der Probanden fortgesetzt. Außerdem hatten die 

Studienteilnehmer  die  Möglichkeit  über  eine  Notfallklingel  und  eine  Gegensprechanlage 

jederzeit mit dem Untersuchungsteam Kontakt aufzunehmen. Keiner der Probanden beendete 

das Experiment vorzeitig.

In diesem zweiten Teil des Experimentes hatten die Probanden im MRT eine modifizierte 

Version der sequentiellen  Forced- Choice-  Aufgabe aus der Studie von Diekhof & Gruber 

(2010) zu bearbeiten (siehe Anhang). Die Entscheidungsfindungsaufgabe bestand aus zwei 

Aufgabentypen,  die  entweder  als  Bonusrunde  (Free-  Choice-  Aufgabe)  oder  als 

Zielverfolgung  (Forced-  Choice-  Aufgabe)  bezeichnet  wurden.  Das  Stimulusmaterial  der 

Aufgabentypen entsprach dem der Konditionierung. 

Den Probanden wurden verschiedenfarbige Quadrate in einer Sequenz von entweder 4 oder 7 

Quadraten  präsentiert.  Sie  wurden  aufgefordert,  in  einer  Sequenz  immer  nur  die  beiden 

farbigen Quadrate mit der linken Taste anzunehmen, die ihnen vor jeder Sequenz durch einen 

Hinweisstimulus  als  zielrelevant  ausgewiesen  wurden,  und dafür  anders  farbige  Quadrate 
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gegebenenfalls  auch  abzulehnen,  wenn  diese  nicht  Teil  der  Zielvorgabe  waren.  Das 

erfolgreiche Erreichen des langfristigen Ziels nach den Regeln des jeweiligen Aufgabentyps 

wurde  dabei  am  Ende  eines  Blockes  mit  50  Punkten  belohnt.  Je  nach  konkreter 

Aufgabenstellung  hatten  die  Probanden  in  einigen  Durchgängen  jedoch  die  Möglichkeit, 

einen  zusätzlichen  Bonus  über  die  direkt  belohnten  Farben  zu  bekommen.  Die  direkt 

belohnenden Farben hatten die Probanden in der Konditionierung durch Ausprobieren erlernt.

Die Struktur des Experimentes der vorliegenden Studie unterschied sich von der, die in der 

Studie  von Diekhof  & Gruber  (2010)  verwendet  wurde,  um den  Probanden  die  korrekte 

Durchführung  des  Experimentes  nach  den  Regeln  des  jeweiligen  Aufgabentyps  zu 

ermöglichen und den HI- Studienteilnehmern die Ablehnung einer direkt belohnten Farbe zu 

erleichtern.

Die  Regeln  des  jeweiligen  Aufgabentyps  galten  für  10 aufeinander  folgende  Blöcke.  Ein 

„Zehnerblock“ begann immer mit  5 kurzen Blöcken (siehe Abb. 3),  gefolgt  von 5 langen 

(nicht  dargestellt).  Die  kurzen  Blöcke  bestanden  aus  jeweils  4  aufeinander  folgenden 

Quadraten  bis  zum  Erreichen  des  Ziels,  lange  Blöcke  enthielten  7  aufeinander  folgende 

Quadrate. Bonusrunde und Zielverfolgung wechseln sich während des Experimentes jeweils 

nach 10 Blöcken eines Aufgabentyps ab.

Der gegenwärtig geltende Aufgabentyp wurde den Probanden dabei immer zu Anfang eines 

solchen „Zehnerblockes“ angezeigt.

Erschien der Hinweis „Bonusrunde“ vor einer Sequenz, galten folgende Verhaltensregeln für 

die Probanden:

- zielrelevante Farben immer annehmen

- nicht-zielrelevante Farben (fast) immer ablehnen (s.u.) 

- nicht-zielrelevante Farben mit einer direkten Belohnungsassoziation von 10, 25 

oder 40 Punkten  durften auch als zusätzlicher Bonus angenommen werden, der 

dann zur Gesamtbelohnung des  Blockes hinzuaddiert  wurde,  während neutrale 

Farben, die nicht Teil der Zielvorgabe waren, immer abgelehnt werden mussten, da 

ansonsten das Ziel als verfehlt galt.

Bei  der  so genannten  „Zielverfolgung“ mussten  sich die  Probanden stattdessen  wie folgt 

verhalten:
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- zielrelevante Farben immer annehmen

- nicht-zielrelevante Farben  immer  ablehnen (dies galt  auch für nicht-zielrelevante 

Farben mit einer Belohnungsassoziation, da ansonsten das Ziel als verfehlt galt und 

der Block vorzeitig ohne Belohnung abgebrochen wurde).

Da die Entscheidung der Probanden über die Annahme oder Ablehnung einer direkt belohnten 

Farbe in der Bonusrunde frei war, wäre es bei diesem Aufgabentyp die beste Strategie für die 

Probanden gewesen, alle direkt belohnten Farben zusätzlich einzusammeln, um den Gewinn 

zu maximieren. Während der Zielverfolgung hingegen waren die Probanden gezwungen, ihre 

Tendenz zu überwinden, eine direkt belohnte Farbe anzunehmen, da dies der übergeordneten 

Zielsetzung  widersprach  (diese  Bedingung  erzeugte  ein  Desire-  Reason-  Dilemma,  siehe 

Diekhof  &  Gruber,  2010).  Da  die  drei  konditionierten  Belohnungsstimuli  mit  einer 

parametrisch zunehmenden Wertigkeit assoziiert waren, war zu erwarten, dass diese mit der 

zunehmenden Sensitivität der HI- Studienteilnehmer für die Wertigkeit einer unmittelbaren 

Belohnung  interferiert  (Hariri  et  al.,  2006).  Diese  Tatsache  sollte  es  den  HI-  Probanden 

während der Zielverfolgung zunehmend erschweren, eine unmittelbare Belohnung erfolgreich 

abzulehnen. 

              

Abbildung 3: Experimentelles Design der modifizierten Forced- Choice- Aufgabe
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(A) Bonusrunde (Desire- Kontext): Die Probanden sollten alle zielrelevanten Stimuli annehmen und alle 

neutralen,  nicht-  zielrelevanten  Farben  ablehnen.  Nicht-zielrelevante  Farben  mit  einer  direkten 

Belohnungsassoziation von  10,  25  oder  40  Punkten  durften  als zusätzlicher  Bonus  angenommen 

werden, der dann zur Gesamtbelohnung des Blockes hinzuaddiert wurde.

(B) Zielverfolgung (Reason- Kontext): Die Probanden sollten alle zielrelevanten Farben annehmen und 

alle  nicht-  zielrelevanten  Farben  ablehnen.  Dies  galt  auch  für  nicht-zielrelevante  Farben  mit  einer 

direkten  Belohnungsassoziation.  Dies  führte  zu  einem  Desire-  Reason-  Dilemma,  in  dem  das 

Verlangen,  die  potentielle  direkte  Belohnung  anzunehmen,  mit  dem Erreichen  der  übergeordneten 

Zielsetzung konkurrierte.

Während der drei Durchgänge im MRT bearbeiteten die Probanden insgesamt 180 Blöcke. 

Von diesen erfolgte die Hälfte der Blöcke nach den Vorgaben der Bonusrunde, die andere 

Hälfte nach den Regeln der Zielverfolgung (siehe Abb. 3). Das Experiment im MRT dauerte 

ohne Pausen etwa 50 Minuten.

Der Hinweisstimulus, der die Änderung des Aufgabentyps anzeigte, erschien für 2600 ms. 

Die  zielrelevanten  Farben  wechselten  von Block zu  Block.  Ein  Block begann  mit  einem 

schwarzen Bildschirm für 200 ms, gefolgt von dem Hinweisstimulus, der den Probanden die 

beiden zielrelevanten farbigen Quadrate vor jeder Sequenz  anzeigte (Dauer = 1500 ms) und 

einem erneuten schwarzen Bildschirm von 200 ms. Die einzelnen Quadrate in einem Block 

erschienen jeweils für 900 ms. Anschließend folgte ein schwarzer Bildschirm für 200 ms, 

bevor  nach  dem  Drücken  einer  Antworttaste  ein  Feedback  von  der  Dauer  von  700  ms 

angezeigt wurde, wieder gefolgt von einem schwarzen Bildschirm von einer Dauer von 100 

ms. Das Gesamtfeedback für die einzelnen Durchgänge wurde den Probanden am Ende jeden 

erfolgreich erreichten Blocks als Gesamtpunktzahl  für 3900 ms angezeigt,  bevor der neue 

Block begann. Das Gesamtfeedback erschien auch direkt nach dem Abbruch eines Blocks bei 

Verfehlen des Ziels. 

Wie  schon  in  der  Konditionierung  mussten  sich  die  Probanden  innerhalb  von  900  ms 

entschieden und eine Antworttaste gedrückt haben, da ansonsten das Ziel als verfehlt galt und 

der Block sofort abbrach. Das Ziel wurde außerdem verfehlt, wenn die Probanden falsch oder 

gar nicht gedrückt hatten. Dies bedeutete dann für die Probanden, dass sie keine Punkte für 

den  jeweiligen  Block  erhielten.  Auch  die  zusätzlich  gesammelten  Bonuspunkte  aus  der 

Bonusrunde gingen verloren. Wurde der Block erfolgreich beendet, wurde den Probanden ihre 

Gesamtpunktzahl für den Block angezeigt (siehe Abb. 3). Es gab insgesamt 180 Trials, die die 

Gesamtpunktzahl eines Blocks anzeigten. Die Anzahl der Trials, die nach der Verfehlung des 

Ziels  erschienen,  war abhängig von der Leistung der Probanden.  Die Trials  innerhalb der 
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Blöcke wurden den Studienteilnehmern pseudorandomisiert  präsentiert. Die Trial-Übergänge 

waren ausbalanciert.

Den Probanden wurden insgesamt 180 Hinweisstimuli mit den beiden zielrelevanten Farben 

vor  dem  Beginn  jeden  Blocks  präsentiert.  Innerhalb  der  Aufgabentypen  umfassten  die 

einzelnen  präsentierten  Trials  maximal  279  zielrelevante  Trials,  90  Trials  mit  einem 

neutralen,  nicht-  zielrelevanten  Feedback  und  126  Trials  mit  konditioniertem,  nicht- 

zielrelevanten  Feedback,  darunter  42  Trials  mit  10  Belohnungspunkten,  42  Trials  mit  25 

Belohnungspunkten und 42 Trials mit einem Feedback von 40 Belohnungspunkten.

Punkte,  die  in  den  Bonusrunden  und  Zielverfolgungen  erworben  wurden,  wurden 

anschließend mit denen aus der Konditionierung zusammengerechnet und in einen Geldwert 

umgewandelt. Die Probanden wurden mit 15 Euro für ihre Teilnahme an der Studie bezahlt. 

Durch die zusätzlichen Bonusstimuli konnten insgesamt bis zu 30 Euro erzielt werden.

2.4          Barratt- Impulsivitätsskala, 11. Revision (BIS- 11)  

Um interindividuelle Unterschiede der Impulsivität an einer nicht- klinischen Stichprobe von 

Studenten zu erfassen, füllten die Studienteilnehmer vor der Teilnahme am Experiment die 

deutschsprachige Version der Barratt- Impulsivitätsskala in der 11. Revision aus.   

Die Teilnehmer der vorliegenden Studie wurden aus einem Studentenkollektiv  der Georg- 

August- Universität zu Göttingen (n= 67) ausgewählt und anhand der BIS- 11 gescreent. Sie 

hatten einen vergleichbaren sozioökonomischen Status und Bildungsgrad. 

Der mittlere BIS-11- Gesamtscore des Studentenkollektivs betrug 62,4 ± 8,6. Diese Werte 

sind  vergleichbar  mit  dem  Durchschnittswert  der  Population,  die  Patton  et  al.  (1995) 

untersucht haben. Sie gleichen auch dem Durchschnittswert der Gruppe aus der Studie von 

Diekhof & Gruber (2010), deren Werte 61,9 ± 7,2 (n= 18) betrugen. 

In  der  vorliegenden  Studie  wurden  aus  dem  Gesamtkollektiv  von  67  Studenten  zwei 

Probandengruppen  gebildet,  streng  gematcht  nach  Alter  und  Geschlecht.  Es  wurden  nur 

diejenigen  Studenten  in  die  Studie  eingeschlossen,  deren  BIS-11-  Werte  eine 

Standardabweichung über oder unter dem Mittelwert  des Studentenkollektivs  lagen,  um 2 

Extremgruppen der Impulsivität miteinander zu vergleichen (siehe Tabelle 1). 
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Tabelle 1: Persönlichkeits- und demographische Merkmale der Studienteilnehmer

HI
(n = 10)

LO
(n = 9)

p-Wert

BIS-11 Gesamtpunktzahl 
(Mittelwert  Standardabweichung)

71,0  4,4 52,8  3,2 <0,0001

BIS-11 Kognitive Impulsivität
(Mittelwert  Standardabweichung) 

19,3  2,8 12,9  1,7 <0,0001

BIS-11 Motorische Impulsivität 
(Mittelwert  Standardabweichung)

24,6  2,1 20,4  1,8 0,0003

BIS-11 Nicht- planende Impulsivität 
(Mittelwert  Standardabweichung)

27,1  2,2 19,4  2,4 <0,0001

Alter in Jahren
(Mittelwert  Standardabweichung)

23,9  2,0 24,7  1,8 0,398

Geschlecht 5w/5m 5w/4m 0,809

2.5          Analyse der Verhaltensdaten  

Für die statistische Analyse der Verhaltensdaten wurde das Softwarepaket Statistical Package 

for the Social Sciences Version 17.0 für Windows von SPSS Inc. verwendet (SPSS, Chicago, 

IL,  USA).  Als  Verhaltensdaten  des  fMRT- Experimentes  wurden die  Reaktionszeiten  der 

korrekt beantworteten Aufgaben und der durchschnittliche prozentuale Anteil der korrekten 

Antworten  auf  die  konditionierten  Belohnungsstimuli  getrennt  für  die  Bonusrunde  und 

während  der  Zielverfolgung  registriert.  Die  Reaktionszeiten  und  der  durchschnittliche 

prozentuale  Anteil  der  korrekten  Antworten  auf  die  konditionierten  Belohnungsstimuli 

wurden mit einer zweifaktoriellen Varianzanalyse ausgewertet (Abk. ANOVA). Die ANOVA 

wurde  anhand  der  Deltawerte  der  Reaktionszeiten  und  die  des  durchschnittlichen 

prozentualen  Anteils  der  korrekten  Antworten  auf  die  konditionierten  Belohnungsstimuli 

durchgeführt. Bei den Deltawerten handelte es sich um die Differenz der Reaktionszeiten und 

die  Differenz  des  prozentualen  Anteils  korrekter  Antworten,  die  in  der  Bonusrunde  und 

während  der  Zielverfolgung  registriert  wurden.  Sie  entsprechen  den  jeweiligen 

Subtraktionskontrasten  aus  der  fMRT-  Analyse,  die  die  Wertigkeit  der  unmittelbaren 

Belohnung (10, 25, 40),  Faktoren zwischen den Probanden und der Gruppe (HI vs. LO) und 

Faktoren innerhalb der einzelnen Probanden berücksichtigen. 

ANOVA ist  eine parametrische Analyse,  mit  der man signifikante Unterschiede  zwischen 

zwei  und  mehr  Gruppen  testen  kann.  ANOVA  gibt  aber  nur  an,  ob  ein  signifikanter 

43



Unterschied zwischen den Bedingungen vorliegt. Es kann keine Aussage darüber getroffen 

werden, welche Bedingungen sich signifikant voneinander unterscheiden.

2.6          Datenakquisition  

Die Studie wurde an einem MRT- Scanner (Magnetom TRIO, Siemens Healthcare, Erlangen) 

mit einer Magnetfeldstärke von 3 Tesla und einer phasengesteuerten 8- Kanal- Kopfspule am 

Universitätsklinikum  Göttingen  durchgeführt.  Vor  Beginn  der  Messung  wurde  für  die 

Zuordnung  der  aktivierten  Areale  zu  morphologischen  Strukturen  ein  T1-  gewichteter 

anatomischer  Datensatz  mit  1  mm  isotropischer  Auflösung  generiert.  Für  den  fMRT- 

Datensatz  wurden anschließend in aufsteigender  Richtung 27 axiale  Schichten (slices)  mit 

drei Millimeter Schichtdicke und einer Schichtlücke (gap) von 0,6 mm parallel zur anterioren- 

posterioren  Komissurebene  akquiriert.  Mit  einer  Gradientenechosequenz  (echo  planar 

imaging, EPI) wurde im Verlauf der 3 Sessions insgesamt eine Datenmenge von 1602 Bildern 

erhoben.  Zur  Optimierung  der  räumlichen  und  zeitlichen  Auflösung  dauerte  ein  Intervall 

zwischen den Scans, also die Repetitionszeit (TR), 2000 ms. Die Echozeit betrug 33 ms und 

der Anregungswinkel (flip angle) 70°. Das Sichtfeld (field of view) war 192 mm groß. Zu 

Beginn jeder Messung wurde ein Fixationskreuz für die Dauer von 4 TRs präsentiert, damit 

das  Magnetfeld  einen  stabilen  Zustand  erreichen  konnte.  Die  während  dieser  Zeit 

gewonnenen Bilder wurden aus der Datenanalyse ausgeschlossen.

Die Präsentation der Stimuli,  sowie die Registrierung der Reaktionszeiten und Fehlerraten 

wurden mit der Software Presentation® Software (Neurobehavioral Systems, Albany, USA) 

durchgeführt.  Die  einzelnen  Stimuli  wurden  den  Probanden  über  eine  Brille  (Resonance 

Technology, Northridge, USA)  präsentiert, in der die Stimuli über einen lichtdurchlässigen 

Bildschirm  auf  einen  Spiegel  reflektiert  wurden.  Die  Probanden  antworteten  durch 

Tastendruck auf elektronische Antwortpads (Current Designs Inc., Philadelphia, USA).

2.7          Analyse der fMRT- Daten  

Die funktionellen fMRT- Bilder wurden mit den Programmen Matlab (Matrix Laboratory, 

MathWorks, Natick, Massachusetts, USA) und dem Softwareprogramm „statistical parametric 

mapping  2“,  (SPM2,  Wellcome  Department  of  Cognitive  Neurology,  University  College 

London, London, UK) vorverarbeitet und statistisch analysiert.
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2.7.1 Vorverarbeitung

Die Vorverarbeitung diente der Aufbereitung der Daten für die statistische Analyse. Die im 

Experiment erhobenen funktionellen Bilder wurden konvertiert und auf das anatomische T1- 

Bild  jedes  einzelnen  Probanden  reorientiert,  um  die  T1-  Bilder  danach  in  SPM2 

weiterbearbeiten  zu  können.  Im  Anschluss  daran  wurden  alle  T1-  und  EPI-  Bilder  aller 

Probanden von der radiologischen in die neurologische Bildorientierung geflippt. Die ersten 4 

Bilder jedes Scans, die die Anlaufzeit und die T1- Equilibrierungseffekte erfassten, waren für 

die weitere Analyse nicht von Interesse und wurden gelöscht. Im nächsten Schritt wurde bei 

allen T1- und  EPI- Bildern jedes Probanden der Ursprung im dreidimensionellen Raum (x=0; 

y=0; z=0) im Koordinatensystem an die „unterste vorderste“ Ecke der anterioren Kommissur 

in  der  median-  sagittal-  Ebene  als  Referenzpunkt  positioniert.  Die  Positionierung  des 

Referenzpunktes war notwendig, um die Koregistrierung des T1- Bildes auf das erste EPI- 

Bild durchzuführen. Als letztes wurden auch die übrigen EPI- Bilder, analog zur Orientierung 

des ersten EPI- Bildes, reorientiert. 

Nach  der  beschriebenen  ersten  Bearbeitung  der  funktionellen  Bilder  umfasste  die 

Vorverarbeitung folgende Schritte:

- eine Koregistrierung der anatomischen und funktionellen Bilder

- eine Bewegungskorrektur (Realignment & Unwarping).

Die  Korrektur  von Bewegungen war  notwendig,  da  Kopfbewegungen Änderungen in  der 

Signalintensität  hervorrufen  können,  die  die  durch  das  Experiment  hervorgerufenen 

Aktivierungen im Gehirn stören können (Friston et al., 2003).

- eine Korrektur des zeitlichen Verlaufs über die Schichtfolge (Slice Timing)

Als Referenzschicht diente die erste und somit die unterste Schicht.

- eine Normalisierung der EPIs auf ein Standardgehirn, um die Daten der Probanden 

miteinander vergleichen zu können. In der vorliegenden Studie wurde das in SPM 2 

MNI (Montreal Neurological Institute)- EPI- Template verwendet.

- eine Glättung der Daten (Smoothing) mit einem Gauss´schen Filter (FWHM: 9mm).

2.7.2 Statistische Analyse der fMRT- Daten

Für die statistische Analyse der fMRT- Daten wurde das allgemeine lineare Modell  (Abk. 

ALM) angewendet.  Das Prinzip der im ALM verwendeten statistischen Tests besteht darin, 

beobachtete  Daten  in  verschiedene  Varianzanteile  zu  zerlegen,  um  diese  miteinander 
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vergleichen  zu  können  (Friston  et  al.,  1995a,b).  Hierzu  wurden  statistische  Karten  (engl. 

statistical  parametric  maps (SPMs)) der Gehirnaktivierung errechnet  (Friston et al.,  1996). 

Das ALM beinhaltete für die Bonusrunde und die Zielverfolgung jeweils drei Regressoren: 

einen für die zielrelevanten Stimuli, einen für die neutralen, nicht- zielrelevanten und einen 

für die konditionierten, nicht- zielrelevanten Stimuli. Die einzelnen Cues und das Feedback, 

das  den Probanden nach jedem Block angezeigt  wurde,  unabhängig davon,  ob der  Block 

erfolgreich beendet wurde oder das Ziel als verfehlt galt, wurden als unabhängige Variablen 

angesehen. In der Summe gab es 9 Regressoren. Weiterhin gab es zwei lineare parametrische 

Modulatoren,  die  die  einzelnen  Wertigkeiten  (10,  25,  40)  der  unmittelbaren,  nicht- 

zielrelevanten Belohnungsoptionen getrennt für die Bonusrunde und Zielverfolgung erfassten. 

Diese parametrischen Modulatoren gaben an, wie gut das BOLD- Signal mit der konstanten 

Variablen, der Wertigkeit einer Belohnungsoption, auf Trial- By- Trial- Basis korrelierte. Die 

Fehlertrials und die Trials der konditionierten Belohnungsstimuli aus der Bonusrunde, die die 

Probanden nicht eingesammelt hatten, wurden aus der Analyse ausgeschlossen.

Es wurde ein Vektor generiert, der den zeitlichen Beginn der Stimuluspräsentation für jeden 

Stimulustyp  darstellte.  Dieser  Vektor  wurde  mit  der  kanonischen  hämodynamischen 

Antwortfunktion (hrf) verknüpft, um eine hämodynamische Antwort für jede experimentelle 

Bedingung und jeden parametrischen Modulator vorhersagen zu können. Außerdem wurde 

ein linearer t- Kontrast definiert,  um die spezifischen Effekte ausgewählter konditionierter, 

nicht- zielrelevanter Stimuli und die parametrischen Modulatoren der beiden Aufgabentypen 

und die der beiden Probandengruppen getrennt voneinander beurteilen zu können. Mithilfe 

der Kontraste konnte man für jeden Probanden einzeln überprüfen, wie sich das fMRT- Signal 

in einer experimentellen Bedingung von der neuronalen Aktivierung in Ruhe unterschied. Mit 

differentiellen Kontrasten konnte außerdem getestet werden, ob sich das fMRT- Signal und 

damit die neuronale Aktivierung in verschiedenen Bedingungen voneinander unterschieden.

Um Unterschiede  in  den belohnungsabhängigen Aktivierungen des  Gehirns  in  den beiden 

Aufgabentypen  zu untersuchen,  wurden ausgewählte  konditionierte  Belohnungsstimuli  aus 

der Bonusrunde mit denen aus der Zielverfolgung verglichen, und zwar dann, wenn diese 

Stimuli  nicht  Teil  der  Zielvorgabe  waren.  Anhand  dieses  Kontrastes  konnte  die 

Herabregulation der neuronalen Aktivität während des Konflikts zwischen der übergeordneten 

Zielsetzung und der unmittelbaren Belohnung während der Zielverfolgung beurteilt werden 

(d.h.  während  des  Desire-  Reason-  Dilemmas,  welches  die  Ablehnung  einer  direkten 

Belohnung zum Erreichen eines langfristigen Ziels erforderte; siehe auch Diekhof & Gruber, 

2010).  Um  den  Effekt  des  linearen  Anstiegs  der  Wertigkeit  der  Belohnung  der 
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konditionierten, nicht- zielrelevanten Stimuli auf die Hirnaktivität in beiden Aufgabentypen 

zu untersuchen, wurde jeder parametrische Modulator mit der impliziten Baseline verglichen. 

Weiterhin  wurde  ein  direkter  Kontrast  zwischen  den  beiden  parametrischen  Modulatoren 

berechnet.  Dadurch wurde versucht, Hirnregionen zu identifizieren,  die mit der Wertigkeit 

einer Belohnungsoption in der Bonusrunde und während der Zielverfolgung unterschiedlich 

stark mit Trial-By- Trial- Veränderungen korrelierten. 

Um  die  Parameterschätzer  der  drei  Regressoren,  die  die  Wertigkeit  der  unmittelbaren 

Belohnung (10, 25, 40) repräsentierten, analysieren zu können, war es notwendig, ein zweites 

ALM zu erstellen  und zu schätzen.  Dieses  Modell  beinhaltete  für  jede  Wertigkeit  in  der 

Bonusrunde und während der Zielverfolgung drei Onset- Regressoren. Parameterschätzer für 

das  lokale  Aktivierungsmaximum  im  VMPFC  (0  24  -9)  wurden  für  jeden  dieser  sechs 

Regressoren mit der Funktion Marsbar gewonnen (http://marsbar. Sourceforge.net/). 

Um in einem zweiten Schritt Gruppeneffekte analysieren zu können, war zusätzlich eine so 

genannte Second Level Analyse erforderlich. Dazu wurden Random-effect- Analysen auf der 

Basis der kontrastierten Bilder einzelner Probanden erstellt. Es wurde eine zweifaktorielle

Varianzanalyse durchgeführt, um Differenzen zwischen HI- und LO- Studienteilnehmern zu 

testen. So konnte man Aktivierungsunterschiede für eine Gruppe von Probanden gemäß den 

experimentellen Bedingungen überprüfen. Als Standardstatistikkriterium der Gruppenstatistik 

wurde eine Schwelle von p< 0,001, unkorrigiert mit einer minimalen Clustergröße von 10 

Voxel,  wenn dies  nicht  anderweitig  beschrieben  ist,  gewählt.  Für  Hirnregionen  mit  einer 

spezifischen a priori Hypothese ist es aufgrund früherer Studien zu rechtfertigen (Hare et al., 

2009; Diekhof & Gruber, 2010), kleine Volumenkorrekturen (Worsley et al., 1996) mit einer 

Wahrscheinlichkeit von p < 0,05 mit einer Family- wise- Fehlerrate (FWE) durchzuführen. 

Für alle Abbildungen in dieser Arbeit wurde ein abgeschwächteres statistisches Kriterium mit 

p< 0,005, unkorrigiert verwendet.  

2.7.3 Psychophysiologische Interaktionsanalyse (PPI)

Mit  einer  psychophysiologischen  Interaktionsanalyse  (PPI)  kann  man  den  Einfluss  einer 

experimentellen Bedingung auf die funktionelle Konnektivität zweier Hirnareale beschreiben. 

Um die erste Hypothese dieser Studie zu testen und in Replikation zur Studie von Diekhof 

und  Gruber  (2010)  wurde  mithilfe  der  nachfolgenden  psychophysiologischen 

Interaktionsanalysen (Friston et al., 1997) als erstes die funktionellen Interaktionen zwischen 

dem rechten  Nacc  und  dem avPFC untersucht,  und  zwar  unter  der  Bedingung,  dass  die 
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unmittelbare  Belohnungskontingenz  und  die  übergeordnete  Zielsetzung  bei  der 

Handlungskontrolle miteinander konkurrierten (d.h. während des Desire- Reason- Dilemmas). 

Das  lokale  Maximum des  rechten  Nacc  (15  12  -6),  das  eine  signifikante  Reduktion  der 

belohnungsabhängigen Aktivierung während der Zielverfolgung zeigte (Tabelle 3, Abb. 4A), 

wurde als Seed- Area für die erste PPI- Analyse ausgewählt (für ein ähnliches Vorgehen siehe 

Diekhof & Gruber, 2010). 

In  einer  zweiten  PPI-  Analyse  wurden  Veränderungen  in  den  neuronalen 

Konnektivitätsmustern untersucht, die während der erfolgreichen Lösung des Desire- Reason- 

Dilemmas vom  VMPFC  ausgingen.  Der  VMPFC  spielt  eine  wichtige  Rolle  für  die 

Repräsentation der Wertigkeit einer Belohnung während der Entscheidungsfindung (Hare et 

al., 2008; Plassmann et al., 2008). Sowohl in der vorliegenden Studie (siehe Tabelle 6) als 

auch in  vorherigen (Hare  et  al.,  2009)  wurde  beobachtet,  dass  die  Aktivität  des  VMPFC 

signifikant abgeschwächt wird, wenn impulsive Probanden in Hinblick auf in der Wertigkeit 

zunehmende Belohnungen selbstkontrolliert  handeln.  Mit der zweiten PPI- Analyse wurde 

nach denjenigen Hirnregionen gesucht,  deren funktionelle  Konnektivität  mit  dem VMPFC 

durch die Wertigkeit einer unmittelbaren Belohnungsoption beeinflusst werden, wenn diese 

während des Desire-Reason- Dilemmas abgelehnt werden mussten. Als Seed- Area für diese 

Analyse  wurde  das  Aktivitätsmaximum  des  VMPFC  (0  24  -9)  gewählt,  welches  einen 

signifikanten  Abfall  der  neuronalen  Aktivität  mit  zunehmender  Wertigkeit  einer 

unmittelbaren Belohnungsoption während der Zielverfolgung zeigte (siehe Tabelle 6). 

Die  einzelnen  Zeitverläufe  des  BOLD-  Signals  wurden  von  den  beiden  lokalen 

Aktivierungsmaxima  abgeleitet,  welche  in  den  beiden  PPI  als  physiologische  Vektoren 

dienten (siehe oben). In der ersten PPI- Analyse bestand der psychologische Vektor aus dem 

oben beschriebenen Kontrast, der die konditionierten Belohnungsstimuli aus der Bonusrunde 

mit  denen  aus  der  Zielverfolgung  verglich.  In  der  zweiten  PPI-  Analyse  bestand  der 

psychologische Vektor aus dem Vergleich zwischen den beiden parametrischen Modulatoren, 

die die Trial- By- Trial- Veränderungen der Wertigkeit der unmittelbaren Belohnungsoption 

in  den  beiden  Aufgabentypen  reflektierten.  Es  wurde  also  ein  Vergleich  zwischen  dem 

parametrischen  Modulator  durchgeführt,  der  die  zunehmende  Wertigkeit  der 

Belohnungsoption in der Bonusrunde repräsentierte mit dem aus der Zielverfolgung. 

Unter zur Hilfenahme von Matlab und SPM 2 wurden die hämodynamischen Signale zuerst 

mit einer empirischen parametrischen Bayes´schen Formulierung entfaltet (Gitelman et al., 

2003) und über den Mittelwert  korrigiert.  Danach wurde für jede Region separat ein PPI- 

Term  durch  Multiplikation  des  entfalteten  und  über  den  Mittelwert  korrigierten  BOLD- 
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Signals mit dem jeweiligen psychologischen Vektor gebildet. Nach der Faltung mit der hrf 

(hämodynamischen  Antwortfunktion),  der  Mittelwertkorrektur  und der  Orthogonalisierung 

wurden  die  drei  Regressoren,  also  der  PPI-  Term,  der  physiologische  Vektor  und  der 

psychologische  Vektor,  in  die  statistische  Analyse  überführt,  um  kontextabhängige 

Veränderungen der funktionellen Konnektivität und darüber hinaus Haupteffekte der Aufgabe 

oder Haupteffekte der Aktivierungen in den korrespondierenden Gehirnarealen zu bestimmen. 

In den beiden PPI- Kontrasten wurde der PPI- Term gegen die implizite Baseline berechnet. 

Im Anschluss daran wurden für jeden Probanden Random- effekt- Analysen mit p < 0,001, 

unkorrigiert  an  den  Kontrastbildern  durchgeführt.  Um  Differenzen  in  den  funktionellen 

Interaktionen  der  HI-  und  LO-  Studienteilnehmer  zu  testen,  wurde  eine  ANOVA 

durchgeführt.

Es  wurden  weiterhin  zwei  zusätzliche  PPI-  Analysen  durchgeführt,  in  denen  separat  die 

funktionellen  Interaktionen  zwischen dem rechten  Nacc (als  Seed-  Area)  und dem linken 

avPFC untersucht wurden, und zwar entweder wenn die konditionierten Belohnungsstimuli 

während  der  Zielverfolgung  präsentiert  wurden  oder  in  der  Bonusrunde.  Es  wurden  die 

Zeitverläufe  des  Signals  des  Nacc  berechnet  und  entsprechende  Vergleiche  gegen  die 

implizite  Baseline  als  psychologischen  Vektor  (d.h.  den  Kontrast  der  Bonusannahme  vs. 

implizite Baseline in der Bonusrunde) vorgenommen. Das weitere Vorgehen war wie oben 

beschrieben.  Diese  zusätzlichen  Analysen  waren  erforderlich,  um zu  untersuchen,  ob  die 

Differenz in der funktionellen Konnektivität in den beiden Aufgabentypen (1.) entweder aus 

einer  stärker  positiven  PPI-  Analyse  in  der  Bonusrunde  resultierte,  das  heißt,  dass  die 

Steigung der Regressionsgeraden in der Bonusrunde stärker positiv war als die allgemeine 

Konnektivität der impliziten Baseline. Oder aber, ob der Konnektivitätsunterschied (2.) auf 

eine stärker negative PPI- Analyse während der Zielverfolgung zurückzuführen war. 

Die  Parameterschätzer  der  Probanden-  spezifischen  Stärke  der  Kopplung  zwischen  dem 

ventralen Striatum/ Nacc und dem VMPFC für die drei Wertigkeiten der unmittelbaren, aber 

abgelehnten Belohnungsoptionen sind die Ergebnisse der drei zusätzlichen PPI- Analysen.

Diese Analysen liefern eine Erklärung für die Konnektivität  des VMPFC in den einzelnen 

Vergleichen  der  drei  Regressoren  der  Wertigkeit  während  der  Zielverfolgung  und  der 

Bonusrunde,  die  im  zweiten  ALM  erstellt  wurden  (siehe  oben).  Das  bedeutet,  der 

psychologische  Vektor  der  ersten  PPI-  Analyse  besteht  aus  dem  Kontrast,  mit  dem  die 

neuronale  Aktivierung  getestet  wurde,  die  bei  Ablehnung  einer  unmittelbaren  10er 

Belohnungsoption während der Zielverfolgung versus der Annahme des 10er Bonus in der 

Bonusrunde gemessen wurde. Die zweite und dritte PPI- Analyse basierte ebenfalls auf einen 
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Vergleich  zwischen  den  beiden  Aufgabentypen,  jedoch  jeweils  für  eine  unmittelbare 

Belohnungsoption von 25 bzw. 40 Bonuspunkten. Als Seed- Area dieser drei Analysen wurde 

wieder das Aktivitätsmaximum des VMPFC gewählt (0 24 -9).

3            Ergebnisse  

3.1          Ergebnisse der Verhaltensdaten  

In  der  Tabelle  2  sind  die  durchschnittlichen  Reaktionszeiten  in  Millisekunden  und  der 

durchschnittliche  prozentuale  Anteil  der  korrekten  Antworten  auf  die  konditionierten 

Belohnungsstimuli  dargestellt.  Es  sind jeweils  die  Mittelwerte  und Standardabweichungen 

getrennt für beide Probandengruppen (HI versus LO) und beide Aufgabentypen (Bonusrunde 

versus Zielverfolgung) angegeben und nach der Wertigkeit der Belohnungspunkte aufgezeigt. 

Die Analyse der Delta- Werte (d.h. die Differenz der Reaktionszeiten und die Differenz des 

Anteils  der  korrekten  Antworten  getrennt  betrachtet  für  die  Bonusrunde  und  die 

Zielverfolgung),  der  Reaktionszeiten  und  der  Fehlerraten  beider  Kontexte  zeigte  einen 

signifikanten  relativen  Leistungsabfall  in  beiden  Gruppen  während  des  Desire-  Reason-  

Dilemmas.  Während  der  Zielverfolgung,  in  der  die  Teilnehmer  eine  unmittelbare 

Belohnungsoption  für  die  Verfolgung  einer  langfristigen  Zielsetzung  ablehnen  mussten, 

zeigte sich der Abfall der Verhaltensleistung (i.e.S. der relative Anstieg der Reaktionszeiten 

und der Fehlerraten) mit zunehmender Wertigkeit der unmittelbaren Belohnung. Dieser mit 

ansteigender  Wertigkeit  zunehmende  Leistungsabfall  verhielt  sich  signifikant  (Haupteffekt 

der Leistungsmesswerte: FRTs = 15,92, p < 0,0001; Ferror = 4,00, p = 0,025). Ein signifikanter 

Haupteffekt auf Gruppenebene (FRTs = 1,12, p = 0,296; Ferror = 0,35, p = 0,555) sowie eine 

signifikante „Wertigkeitsinteraktion“ zwischen den Gruppen (FRTs = 0,05, p = 0,960; Ferror = 

0,55, p = 0,583) konnte nicht nachgewiesen werden. 

Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass es sowohl für die hoch- impulsiven als auch für die 

extrem- kontrollierten Probanden zunehmend schwieriger geworden ist, auf eine unmittelbare 

Belohnungsoption  zunehmender  Wertigkeit  während  der  Verfolgung  der  übergeordneten 

Zielsetzung zu verzichten. 
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Tabelle 2: Verhaltensdaten 

Reaktionszeiten (ms)

Mittelwert ± Standardabweichung

Anteil der korrekten Antworten (%)

Mittelwert ± Standardabweichung

HI LO HI & LO HI LO HI & LO

(A) Bonusrunde

Annahme von …
10 Bonuspunkten 511 ± 9 ms 488 ± 9 ms 500 ± 9 ms 88,3 ± 2,3% 88,8 ± 4,3% 88,6 ± 2,3%
25 Bonuspunkten 503 ± 9 ms 477 ± 12 ms 491 ± 8 ms 90,8 ± 2,8% 96,1 ± 1,1% 93,3 ± 1,6%
40 Bonuspunkten 509 ± 16 ms 488 ± 14 ms 499 ± 11 ms 91,1 ± 1,9% 93,5 ± 1,5% 92,2 ± 1,2%

(B) Zielverfolgung

Ablehnung von …
10 Bonuspunkten 446 ± 12 ms 434 ± 8 ms 440 ± 7 ms 99,0 ± 0,4% 100,0 ± 0,0% 99,5 ± 0,3%
25 Bonuspunkten 457 ± 12 ms 436 ± 7 ms 447 ± 7 ms 98,7 ± 0,7% 99,5 ± 0,4% 99,0 ± 0,4%
40 Bonuspunkten 502 ± 12 ms 489 ± 8 ms 496 ± 7 ms 94,7 ± 2,0% 97,1 ± 0,8% 95,8 ± 1,1%

3.2          Ergebnisse der fMRT- Daten  

Auf neuronaler Ebene führten Entscheidungen, die auf ein langfristiges Ziel mit Verzicht auf 

eine unmittelbare Belohnung ausgerichtet waren, in der Gruppe der HI- Studienteilnehmer zu 

einer  signifikanten  Abschwächung der  hämodynamischen  Antwort  auf  die  konditionierten 

Belohnungsstimuli  im  rechten  Nucleus  accumbens  (Nacc)  und  in  der  Area  tegmentalis 

ventralis  (VTA)  (Tabelle  3,  Abb.  4A).  Insbesondere  in  der  HI-  Gruppe  konnte  in  der 

Bonusrunde  in  Relation  zur  impliziten  Baseline  eine  relative  Abnahme  der 

belohnungsabhängigen Aktivierung im Nacc nachgewiesen werden (Abb. 4B). Das Dilemma 

führte  zu  einer  weiteren  signifikanten  Suppression  der  belohnungsabhängigen  neuronalen 

Antwort. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen der vorangegangenen Studie von Diekhof 

& Gruber (2010) ging diese Downregulation der belohnungsabhängigen Aktivierung während 

des Dilemmas mit einer Abnahme der positiven funktionellen Konnektivität im Vergleich zur 

impliziten  Baseline  (inverse  Konnektivität)  zwischen  dem  linken  anteroventralen  PFC 

(avPFC) und dem rechten Nacc einher  (Tabelle  4;  Abb. 4C).  Dieses Ergebnis zeigte  sich 

ebenso im Vergleich mit der Gruppe der LO- Probanden (Abb. 4D). Bei einem Vergleich von 

Bonusrunde und Zielverfolgung zeigten  die  hoch-  impulsiven Probanden eine signifikante 

Veränderung (d.h. eine Abnahme) in der frontostriatalen Konnektivität (Tabelle 7, Abb. 6).

Tabelle 3: Downregulation der belohnungsabhängigen Aktivierung während des

Desire-Reason- Dilemmas
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Hirnregionen,  die  während  des  Desire-  Reason-  Dilemmas eine 

abnehmende Aktivierung zeigten

[konditionierte  (nicht-  zielführende)  Belohnungsstimuli  während  der  

Zielverfolgung vs. der Bonusrunde]

HI LO

Region MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

R Nacc 15 12 -6 (-3,80) n.s.

L/R VTA/ Mittelhirn -6 -18 -21 (-3,87)1 n.s.

Aktivierungen sind  mit p<0,05, korrigiert für kleine Volumina dargestellt, wenn nicht anderweitig beschrieben.
1 Aktivierungen sind mit p<0,001, unkorrigiert dargestellt.

Tabelle 4: Abnahme der positiven funktionellen Konnektivität im Vergleich zur 

impliziten Baseline (inverse funktionelle Konnektivität) zwischen dem rechten 

Nacc und dem linken avPFC während des Desire-Reason- Dilemmas in der Gruppe 

der HI- Probanden

Hirnregionen, die mit dem rechten Nacc während des  

Desire- Reason- Dilemmas eine Abnahme der 

funktionellen  Konnektivität  im  Vergleich  zur  

impliziten Baseline aufwiesen  

[konditionierte  (nicht-  zielführende)  Belohnungsstimuli 

während der Zielverfolgung vs. der Bonusrunde]

HI LO HI > LO

Region
MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

L avPFC -24 45 9 (4,76)

-27 51 12 (3,67)

n.s. -24 48 9 (4,94)

-39 51 3 (4,70) 

Aktivierungen sind  mit p<0,001, unkorrigiert dargestellt, mit einer minimalen Clustergröße von 10 Voxel.
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Abbildung 4: Downregulation der belohnungsabhängigen Aktivierung und 

Veränderungen  in  der  präfrontostriatalen  Konnektivität  bei  hoch- 

impulsiven Probanden während des Desire- Reason- Dilemmas

(A) Signifikante Downregulation der Aktivierung im rechten Nacc während des Desire- Reason-  

Dilemmas in der Gruppe der HI- Probanden (siehe auch Tabelle 3). (B) Parameterschätzer für das  

belohnungsabhängige Signal im rechten Nacc (im Vergleich zur impliziten Baseline) während der 

Bonusrunde,  in  der  die  konditionierten,  nicht-  zielführenden  Belohnungsstimuli  zusätzlich 

angenommen werden durften, und während der Zielverfolgung, in der die konditionierten, nicht- 

zielführenden  Belohnungsstimuli  abgelehnt  werden  mussten  (Desire-  Reason-  Dilemma).  Die 

Fehlerbalken  zeigen  den  Standardfehler  des  Mittelwerts.  In  der  HI-  Gruppe  wurden  die 

Parameterschätzer während des  Dilemmas signifikant herabreguliert. (C) Zunahme der negativen 

Konnektivität  (i.e.S.  Abnahme  der  positiven  funktionellen  Konnektivität  im  Vergleich  zur 

impliziten Baseline)  zwischen dem rechten Nacc und dem linken avPFC während des  Desire-  

Reason-  Dilemmas in  der  HI-Gruppe  (siehe  auch  Tabelle  4).  (D)  Zunahme  der  negativen 

Konnektivität  (i.e.S.  Abnahme  der  positiven  funktionellen  Konnektivität  im  Vergleich  zur 

impliziten Baseline) zwischen dem rechten Nacc und dem linken avPFC während des Dilemmas, 

HI – und LO- Probanden im Vergleich (siehe auch Tabelle 4). 
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Abbildung  5:  Parametrische  Deaktivierung  des  VMPFC  während  der 

Ablehnung einer unmittelbaren Belohnungsoption zunehmender Wertigkeit 

während des Desire- Reason- Dilemmas in der Gruppe der HI- Probanden 

(A)  Signifikante  parametrische  Downregulation  der  wertigkeitsabhängigen  Aktivierung  im 

VMPFC während des  Desire- Reason- Dilemmas in der HI- Gruppe (siehe auch Tabelle 6). (B) 

Parameterschätzer  des  belohnungsabhängigen  Signals  im  VMPFC  in  Abhängigkeit  von  der 

Wertigkeit  der  Belohnungsoption  (im  Vergleich  zur  impliziten  Baseline).  In  der  HI-  Gruppe 

zeigten  die  Parameterschätzer  während  der  Zielverfolgung  eine  signifikante  Abnahme  mit 

zunehmender Wertigkeit der Belohnungsoption. 

In  der  Gruppe  der  extrem-  kontrollierten  Studienteilnehmer  wurde  eine 

Downregulation der belohnungsabhängigen Aktivierung im rechten Nacc und der 

VTA während des Dilemmas nur nach Absenken der statistischen Schwelle auf p 

< 0,05, unkorrigiert für multiple Vergleiche beobachtet [MNI- Koordinaten x y z 

(t-Wert): Nacc 12 12 -6 (-1,89); VTA -9 -18 -24 (- 2,21)]. Bei den kontrollierten 

Probanden  konnte  außerdem  während  der  Zielverfolgung,  in  der  sie  eine 

unmittelbare  Belohnung  für  das  Erreichen  eines  langfristigen  Ziels  ablehnen 

mussten, der relative Abfall der funktionellen Interaktion zwischen dem Nacc und 

dem  avPFC nicht  nachgewiesen  werden  (Tabelle  3  und  4).  Diese  Ergebnisse 

führen  zu  der  Annahme,  dass  sich  extrem-  kontrollierte  und  hoch-  impulsive 

Probanden  in  ihren  neuronalen  Mechanismen  unterscheiden,  einen  Konflikt 

zwischen wunsch- und zielorientierten Entscheidungen zu lösen (d.h. während des 

Desire- Reason- Dilemmas).
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Tabelle  5:  Positive  funktionelle  Konnektivität  zwischen  dem rechten  Nacc  und  dem 

linken avPFC während der Verarbeitung konditionierter (Belohnungs-) Stimuli

Hirnregionen, die mit dem rechten Nacc in 

der  „Bonusrunde“  eine  positive 

Konnektivität aufwiesen

[Bonus > implizite Baseline]

Hirnregionen,  die  mit  dem  rechten  Nacc 

während der „Zielverfolgung“ eine positive 

Konnektivität aufwiesen

[Dilemma > implizite Baseline]

HI LO HI LO

Region MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

L  avPFC -30 54 6 (3,78)

-27 51 3 (2.93)1

-30 60 6 (3,09)1 - -30 60 6 (3,70)

-24 51 3 (3.97)

Aktivierungen sind  mit p<0,001, unkorrigiert, dargestellt, wenn nicht anderweitig beschrieben.

Zur Überprüfung der zweiten Hypothese, dass besonders die HI- Probanden die Interferenz 

der zunehmenden Wertigkeit der unmittelbaren Belohnung mittels Selbstkontrolle regulieren 

müssen, wurde der Effekt der linear ansteigenden Wertigkeit der Belohnung auf die neuronale 

Verarbeitung während des Desire- Reason- Dilemmas berechnet. Ich hatte angenommen, dass 

die Hirnaktivierung, die die Wertigkeit der unmittelbaren Belohnung repräsentiert, signifikant 

herunterreguliert  werden  wird,  wenn  die  HI-  Probanden  einen  konditionierten 

Belohnungsstimulus während der Zielverfolgung erfolgreich abgelehnt haben (siehe z.B. Hare 

et al., 2009). Durch die durchgeführte Analyse konnte eine Hirnregion identifiziert werden, 

die  mit  zunehmender  Wertigkeit  der  Belohnung  eine  signifikante  parametrische 

Downregulation während des  Dilemmas zeigte. Dementsprechend führte in der Gruppe der 

HI-  Probanden  eine  Ablehnung  der  konditionierten  Belohnungsstimuli  mit  zunehmender 

Wertigkeit  der  Belohnung  zu  einer  parametrischen  Downregulation  der  Aktivierung  im 

subgenualen anterioren cingulären Kortex und dem benachbarten Gyrus  rectus (Tabelle  6, 

Abb. 5A & B). Im weiteren Verlauf der vorliegenden Arbeit wird für diese Hirnregion die 

Bezeichnung ventromedialer präfrontaler Kortex mit der Abkürzung „VMPFC“ verwendet. 

Interessanterweise konnte nach Absenken der statistischen Schwelle auf p < 0,05, unkorrigiert 

in  der  Gruppe  der  HI-  Probanden  während  der  Bonusrunde  eine  relative  Zunahme  des 

ventromedialen  präfrontalen  Signals  mit  der  Wertigkeit  der  unmittelbaren  Belohnung 

beobachtet  werden  (d.h.  eine  Reduktion  des  Deaktivierungsgrades  im  VMPFC)  [MNI- 

Koordinaten x y z (t -Wert): 0 27 0 (2,84)].
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Im Gegensatz dazu konnte diese wertigkeitssensitive Abnahme der Aktivierung im VMPFC 

in der Gruppe der LO- Probanden während des  Dilemmas nicht nachgewiesen werden. Den 

linearen  wertigkeitsabhängigen  Anstieg  während  der  erfolgreichen  Annahme  der 

Bonusstimuli  zeigten  die  extrem-  kontrollierten  Probanden nur  nach einem Absenken des 

statistischen Schwellenwertes auf p < 0,05 unkorrigiert (Abb. 5B).

Tabelle 6: Parametrische Downregulation der wertigkeitsabhängigen Aktivierung 

während des Desire-Reason- Dilemmas

Abnahme  der  Aktivierung  mit  linearem  Anstieg  der  Wertigkeit  einer  unmittelbaren 

Belohnung während des  Desire- Reason- Dilemmas

Parametrischer Kontrast

[konditionierte  (nicht-  zielführende) 

Belohnungsstimuli  während  der 

Zielverfolgung vs. der Bonusrunde]

Parametrischer Kontrast 

[konditionierte  (nicht-  zielführende) 

Belohnungsstimuli  während  der 

Zielverfolgung vs. implizite Baseline]

HI LO HI > LO HI LO HI > LO

Region MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

MNI-

Koordinaten

(t-Wert)

L/R VMPFC 0 33 -12 

(-4,33)

n.s. 0 30 -12 

(-3,33)2

0 24 -9 

(-5,04)1

n.s. -3 24 -9 

(-4,94)1

Aktivierungen sind  mit p<0,05, korrigiert für kleine Volumina, dargestellt, wenn nicht anderweitig beschrieben.
1 Aktivierungen sind mit p<0,001, unkorrigiert, mit einer minimalen Clustergröße von 10 Voxel.

2 Aktivierungen sind mit p<0,005, unkorrigiert dargestellt.
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Abbildung 6:  Wertigkeitsabhängige  Zunahme der  inversen  funktionellen  Interaktion 

zwischen  dem  VMPFC  und  dem  rechten  ventralen  Striatum  mit  zunehmender 

Wertigkeit  der  vorangegangenen  Belohnungsoption  während  des  Desire-  Reason-  

Dilemmas in der HI- Gruppe

(A) Parametrische Zunahme der inversen Konnektivität zwischen dem VMPFC und dem ventralen Striatum mit  

zunehmender  Wertigkeit  der  Belohnungspoption  während  der  Zielverfolgung  (siehe  auch  Tabelle  7).  (B) 

Kontrastwerte  der  PPI-  Parameter  des  ventralen  Striatums  in  der  HI-  Gruppe  (Vergleich  der  einzelnen 

Wertigkeiten  der  Belohnungsoption  in  der  Bonusrunde  versus  während  der  Zielverfolgung).  Die 

Parameterschätzer  für  die  Stärke  der  funktionellen  Interaktion  zwischen  dem  VMPFC  und  dem  ventralen 

Striatum  zeigten  während  der  Zielverfolgung  eine  signifikante  Abnahme  mit  zunehmender  Wertigkeit  der 

Belohnungsoption.

Um  des  Weiteren  zu  überprüfen,  ob  diese  wertigkeitssensitive  Downregulation  der 

ventromedialen  frontalen  Aktivierung  während  des  Dilemmas mit  Veränderungen  der 

funktionellen Konnektivität in anderen Hirnregionen des Belohnungssystems oder in höheren 

präfrontalen  Regionen,  wie  es  Hare  et  al.  (2009)  suggerieren,  einherging,  wurde  die 

funktionelle Konnektivität des VMPFC untersucht. Es wurde beobachtet, dass der VMPFC 

eine zunehmende inverse funktionelle Interaktion mit nur einer Hirnregion aufwies, die den 

Nacc und den benachbarten ventromedialen Nucleus caudatus umfasste (Tabelle 7 und Abb. 

6A). Diese Ergebnisse konnten allerdings erneut nur für die HI- Gruppe gezeigt werden. Im 

weiteren Verlauf dieser Arbeit wird diese Hirnregion als ventrales Striatum bezeichnet. Durch 

eine  Auswertung  der  Parameterschätzer  einzelner  Regressorwerte  aus  der  PPI-  Analyse 

konnte gezeigt werden, dass sich in der Gruppe der HI- Probanden, jedoch nicht bei den LO- 

Studienteilnehmern, die Stärke der funktionellen Kopplung mit der Wertigkeit der unmittelbar 

zur Verfügung stehenden,  aber abzulehnenden Belohnung staffelte  (Abb. 6B). Dies deutet 

darauf hin, dass die funktionellen Interaktionen zwischen dem VMPFC und dem ventralen 
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Striatum eine zentrale Rolle spielen dürften, wenn hoch- impulsive Probanden ihren Wunsch 

nach Boni zunehmender Wertigkeit erfolgreich kontrollierten.

Tabelle 7: Parametrischer Anstieg der inversen Konnektivität zwischen dem VMPFC 

und dem rechten ventralen Striatum in der Gruppe der HI- Probanden während des 

Desire- Reason- Dilemmas

Hirnregionen, die während der Ablehnung einer unmittelbaren  

Belohnungsoption zunehmender Wertigkeit (d.h. während 

des  Desire-  Reason-  Dilemmas)  einen  parametrischen  

Anstieg  der  inversen  Konnektivität  mit  dem  VMPFC  

zeigen 

Parametrischer Kontrast

[konditionierte  (nicht-  zielführende)  Belohnungsstimuli  während  der 

Zielverfolgung vs. der Bonusrunde]

HI LO HI > LO

Region MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

R ventrales Striatum 12 21 -6 (4,44)

12 12 -6 (2,96) 1

n.s. 15 24 -6 (2,93)1

Aktivierungen sind  mit p<0,001, unkorrigiert dargestellt, mit einer minimalen Clustergröße von 10 Voxels, wenn nicht 

anderweitig beschrieben.
1 Aktivierungen sind mit p < 0,005, unkorrigiert dargestellt.

Der  Vollständigkeit  halber  sind  in  der  Tabelle  8  die  Hirnregionen  dargestellt,  in  denen 

positive Aktivierungen mit zunehmender Wertigkeit der unmittelbaren Belohnung entweder 

in der Bonusrunde oder während der Zielverfolgung gemessen wurden. Die Auswertung der 

Daten ergab, dass beide Gruppen, also sowohl die HI- als auch die LO-Probanden, in der 

Bonusrunde einen ähnlichen Anstieg der Hirnaktivierung mit  zunehmender  Wertigkeit  der 

Belohnungsoption  im rechten  parietalen  Kortex  und im rechten  mittleren  frontalen  Gyrus 

zeigten (Tabelle 8A). Alle übrigen Hirnregionen wurden ausschließlich in der HI- Gruppe 

entweder  in  der  Bonusrunde (Tabelle  8A) oder  während der  Zielverfolgung  (Tabelle  8B) 

aktiviert. Ausgenommen davon ist ein kleines Areal im rechten inferioren frontalen Sulkus 
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(IFS),  welches  in  der  HI-  Gruppe  in  beiden  Kontexten  mit  zunehmender  Wertigkeit  der 

Belohnungsoption aktiviert wurde (Tabelle 8C). 

Tabelle 8: Hirnregionen, die in der Bonusrunde und/ oder während der Zielverfolgung 

einen  parametrischen  Anstieg  der  Hirnaktivierung  mit  zunehmender  Wertigkeit  der 

Belohnungsoption zeigten

Bonusrunde

Parametrischer Kontrast 

[konditionierte  (nicht-  zielführende)  

Belohnungsstimuli in der

Bonusrunde  vs. impliziter Baseline]

 Zielverfolgung

Parametrischer Kontrast 

[konditionierte  (nicht-  zielführende)  

Belohnungsstimuli während der

Zielverfolgung vs.  impliziter Baseline]

HI LO HI LO

Region MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

MNI-Koordinaten

(t-Wert)

(A) Hirnregionen,  die  mit  zunehmender  Wertigkeit  einer  Belohnungsoption  eine  ansteigende  

Hirnaktivierung mit Annahme eines Bonus in der Bonusrunde  zeigten

L anteriorer PFC -33 60 12 (4,61) n.s. n.s. n.s.

R Mit freundlichen Grüßen 51 21 42 (4,30)1 51 21 42 (4,33)1 n.s. n.s.

L/R SPL/ angulärer Gyrus -36 -72 54 (4,23)

45 -63 39 (4,12) 39 -69 51 (3,71)1

n.s. n.s.

R primär visueller Kortex 30 -93 0 (4,40) n.s. n.s. n.s.

(B) Hirnregionen,  die  die  mit  zunehmender  Wertigkeit  einer  Belohnungsoption  eine  ansteigende  

Hirnaktivierung mit Ablehnung eines Bonus während der Zielverfolgung zeigten

L IFS n.s. n.s. -51 36 15 (4,76)1 n.s.

L Insel n.s. n.s. -39 12 15 (5,36)1

L/R postcentraler Kortex n.s. n.s. -45 -33 48 (6,63)

42 -33 48 (4,80)

n.s.

(C) Hirnregionen,  die  in  beiden  Kontexten  mit  zunehmender  Wertigkeit  einer  Belohnungsoption  eine  

ansteigende Hirnaktivierung zeigten

R IFS 36 39 18 (4,21) n.s. 42 36 21 (4,47) n.s.

Aktivierungen sind  mit p<0,001, unkorrigiert, dargestellt mit einer minimalen Clustergröße von 10 Voxel, wenn nicht 

anderweitig.
1 Clustergröße < 10 Voxel.
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4            Diskussion  

In dieser  Studie wurde mittels  des  funktionellen  MRTs der  Zusammenhang zwischen der 

Impulsivität und den neuronalen Mechanismen der Fähigkeit untersucht, den Wunsch nach 

einer unmittelbaren Belohnung zu kontrollieren.

4.1          Hauptbefunde  

Die vorliegende Studie hat gezeigt, dass gesunde, nicht- klinische Individuen, die sich selbst 

mittels der Barratt- Impulsivitätsskala als hoch- impulsiv charakterisiert haben, ihr Verlangen 

nach  einer  direkten  Belohnung  erfolgreich  durch  Aktivierung  zweier  komplementärer 

Hirnmechanismen kontrollieren können. Als erstes zeigte sich, dass Entscheidungen, die sich 

gegen  eine  unmittelbare  Belohnung  richteten,  zu  einer  generellen  Abschwächung  der 

belohnungsabhängigen  neuronalen  Aktivierung  in  mesolimbischen  Strukturen  des 

Belohnungssystems  führten  (Tabelle  3).  In  Replikation  zu  den  Ergebnissen  der 

Vorgängerstudie von Diekhof & Gruber (2010) ging die Abschwächung dieser Aktivierung 

mit  einer  inversen  funktionellen  Interaktion  (d.h.  mit  einer  Abnahme  der  positiven 

funktionellen  Konnektivität  im  Vergleich  zur  impliziten  Baseline)  zwischen  dem 

anteroventralen  präfrontalen Kortex (avPFC) und dem rechten Nucleus  accumbens (Nacc) 

einher (Abb. 4C, D). Zweitens wurde beobachtet, dass die hoch- impulsiven Probanden eine 

lineare Abschwächung der Aktivierung im ventromedialen präfrontalen Kortex (VMPFC) in 

Abhängigkeit von der Wertigkeit der unmittelbaren Belohnung aufwiesen, wenn sie während 

der Zielverfolgung eine unmittelbare Belohnung zunehmender Wertigkeit ablehnen mussten, 

um  das  übergeordnete  Ziel  zu  erreichen  (Abb.  5,  Tabelle  6).  Diese  Devaluation  der 

vorausgegangenen Belohnungsoption führte zu Änderungen der funktionellen Konnektivität 

zwischen  dem  VMPFC  und  dem  rechten  ventralen  Striatum  (i.e.S.  dem  Nacc  und  dem 

benachbarten ventromedialen Nucleus caudatus) (Abb. 6). Es ist denkbar, dass durch diesen 

neuronalen Kreislauf das Verlangen nach einer bedeutenden, aber suboptimalen unmittelbar 

zur Verfügung stehenden Belohnung reguliert wird.

Von  noch  größerer  Bedeutung  ist  jedoch  die  Beobachtung,  dass  sich  die  neuronalen 

Mechanismen  der  Gruppe der  hoch-  impulsiven  Probanden qualitativ  von den Probanden 

unterschieden,  die  sich  selbst  anhand  der  BIS-  11  als  extrem-  kontrollierte  Menschen 

klassifiziert  haben. Insbesondere die extrem- kontrollierten Probanden haben keine inverse 
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funktionelle Konnektivität zwischen dem Nacc und dem avPFC während des Desire- Reason-  

Dilemmas gezeigt.  In  der  LO-  Gruppe  konnte  des  Weiteren  keine  parametrische 

Downregulation  der  ventromedialen  frontalen  Aktivierung  als  Antwort  auf  die 

vorangegangene  Belohnung  unterschiedlicher  Wertigkeit  beobachtet  werden  (Tabelle  6). 

Auch  konnte  keine  kontext-  oder  wertigkeitssensitive  Veränderung  der  funktionellen 

Interaktion mit dem ventralen Striatum nachgewiesen werden (Tabelle 7). Diese Ergebnisse 

stützen  die  Annahme,  dass  nicht-  klinische  Probanden,  die  in  ihren 

Persönlichkeitseigenschaften  die  beiden Extreme der  Impulsivität  widerspiegeln,  qualitativ 

unterschiedliche  neuronale  Mechanismen  rekrutieren  können.  In  Situationen,  die 

Selbstkontrolle  erfordern,  könnten  die  Ergebnisse  dieser  Studie  unterschiedliche  kognitive 

Strategien reflektieren. 

4.2          Ein neuartiges Studiendesign zur Messung der Impulsivität  

Das Ziel der vorliegenden Studie war es, den Zusammenhang zwischen der Impulsivität als 

Persönlichkeitseigenschaft  und  den  neuronalen  Mechanismen  der  Fähigkeit  der 

Selbstkontrolle  weiter  zu  erklären.  Dafür  habe  ich  gezielt  untersucht,  welche  neuronalen 

Prozesse es nicht- klinischen, hoch- impulsiven Personen (HI- Probanden) ermöglichen, ihr 

Verhalten  erfolgreich  von  wunschorientierten  Belohnungsoptionen  zu  entkoppeln,  um ein 

höherwertiges und langfristiges Ziel zu erreichen. Im MRT hatten die Studienteilnehmer eine 

modifizierte Version der sequentiellen Forced- Choice- Aufgabe aus der Vorgängerstudie von 

Diekhof & Gruber (2010) zu bearbeiten.

Durch die  multidimensionale  Natur  der  Impulsivität  wird  nicht  nur  die  Etablierung  einer 

allgemeinen Definition der Impulsivität erschwert, sondern auch ihre Messung. Es existiert 

eine Vielzahl von Messmethoden, um Aspekte der Impulsivität messen zu können. Es wird 

vorrangig zwischen  psychometrischen und neuropsychologischen Methoden unterschieden. 

Mithilfe neuropsychologischer Messverfahren kann sowohl der Einfluss der Impulsivität auf 

das  Verhalten (motorische  Impulsivität)  als  auch auf  die  Entscheidungsfindung (kognitive 

Impulsivität) gemessen werden. Zwei gängige Verfahren sind das  Go-/ No- Go- Paradigma 

und das Delay-  Discounting-  Paradigma.  In der  vorliegenden Studie wurde ein neuartiges 

Studiendesign zur Erfassung der Impulsivität verwendet, das nicht strikt dem Go-/ No- Go- 

oder  Delay- Discounting- Paradigma zuzuordnen ist. Es wurde vielmehr eine Zwischenform 

dieser  beiden  Messverfahren  gewählt,  um  in  der  vorliegenden  Studie  eine  Art 
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Belohnungsimpulsivität  mit  motorischer  Komponente  zu  objektivieren.  Zur  Messung  der 

motorischen Komponente der Impulsivität hatten die Probanden gemäß einer typischen Go-/ 

No- Go- Aufgabe immer dann eine Antwort zu geben, wenn sie durch Anzeigen eines  Go- 

Signals dazu aufgefordert wurden. Im vorliegenden Experiment sollten die Probanden immer 

dann eine bestimmte Taste drücken, wenn ihnen ein farbiges Quadrat auf dem Bildschirm 

präsentiert  wurde und sich so für oder gegen die Annahme eines unmittelbaren Bonus im 

Kontext des jeweiligen Aufgabentyps entscheiden. Ein entsprechendes  No- Go- Signal, das 

die  Unterdrückung  einer  präpotenten  Antwort  erforderte,  wurde  den  Probanden  in  der 

vorliegenden  Studie  nicht  präsentiert.  Die  Unterdrückung  einer  präpotenten  motorischen 

Antwort  auf  die  visuell  präsentierten  Belohnungsstimuli  war  vielmehr  durch  die 

Verhaltensregeln,  insbesondere  während  der  Zielverfolgung  vorgegeben.  Die 

Studienteilnehmer sollten während der Zielverfolgung alle zielrelevanten Farben annehmen 

und alle nicht- zielrelevanten Farben ablehnen.  Dies galt auch für nicht-zielrelevante Farben 

mit einer direkten Belohnungsassoziation. Dies führte zu einem Desire- Reason- Dilemma, in 

dem das Verlangen, die potentielle direkte Belohnung anzunehmen, mit dem Erreichen der 

übergeordneten Zielsetzung konkurrierte.

Zur  Erfassung der  Belohnungsimpulsivität  wurden in  das  Studiendesign  der  vorliegenden 

Arbeit wesentliche Aspekte des  Delay- Discounting- Paradigmas integriert. Im Rahmen der 

intertemporalen  Entscheidungsfindung  sollte  im  vorliegenden  Experiment  eine  Wahl 

zwischen  Belohnungsoptionen  getroffen  werden,  die  zu  unterschiedlichen  Zeitpunkten 

auftraten. Die Entscheidung der Probanden über die Annahme oder Ablehnung einer direkt 

belohnten Farbe in der Bonusrunde war frei. Während der Zielverfolgung hingegen waren die 

Probanden angehalten, ihre Tendenz zu überwinden, eine direkt belohnte Farbe anzunehmen, 

da dies der übergeordneten Zielsetzung widersprach (diese Bedingung erzeugte ein  Desire-  

Reason- Dilemma, siehe Diekhof & Gruber, 2010). Die kurzen Blöcke bestanden aus jeweils 

4 aufeinander folgenden Quadraten bis zum Erreichen des Ziels, lange Blöcke enthielten 7 

aufeinander  folgende  Quadrate.  Nach  Ainslie  (1975)  wird  impulsives  Verhalten  dadurch 

erklärt, dass eine unmittelbare Belohnung ihre Attraktivität im Laufe der Zeit verliert. In der 

vorliegenden  Studie  spielte  der  Zeitfaktor  gegenüber  der  zunehmenden  Wertigkeit  der 

unmittelbaren  Belohnung eine  eher  untergeordnete  Rolle.  Die Probanden entschieden sich 

vielmehr in Abhängigkeit von der Höhe der unmittelbar zur Verfügung stehenden Belohnung 

für oder gegen die Annahme eines Bonus, weniger in Abhängigkeit  von der Zeit bis zum 

Erreichen des Endes eines Blocks. 
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4.3          Gesunde,  hoch-  impulsive  Probanden  können  ihren  generellen  Wunsch  nach   

einer  unmittelbaren  Belohnung  durch  einen  persönlichkeitsspezifischen  neuronalen 

Mechanismus kontrollieren

Der wesentliche Unterschied zwischen Personen mit einer hohen oder niedrigen Impulsivität 

ist die Fähigkeit zur Selbstkontrolle. Unter Selbstkontrolle versteht man im Kontext dieser 

Arbeit die Fähigkeit, höherwertige Ziele zu erreichen trotz wiederholter Beeinflussung durch 

direkt verfügbare Belohnungen (Patton et al., 1995; Evenden, 1999). In zahlreichen Studien 

konnte  gezeigt  werden,  dass  ein  Mangel  an  Selbstkontrolle  mit  Auffälligkeiten  in  der 

frontostriatalen Konnektivität (Sonuga- Barke, 2002; Jentsch and Taylor, 1999; Hare et al., 

2009; Diekhof & Gruber, 2010), mit Veränderungen in der dopaminergen Autoregulation und 

der  belohnungsabhängigen Aktivierung in  mesolimbischen  Strukturen  (Abler  et  al.,  2006; 

Hariri et al., 2006; Zald et al., 2008; Buckholtz et al., 2010; siehe auch Marinelli & White, 

2000), sowie mit strukturellen Änderungen im VMPFC (Matsuo et al., 2008) assoziiert ist.

In der vorliegenden Studie haben die beiden extremen Gruppen unterschiedlicher Impulsivität 

keine Verhaltensunterschiede gezeigt, ihr Verlangen nach einer unmittelbaren Belohnung zu 

kontrollieren  (siehe  Ergebnisse  der  Verhaltensdaten).  Dies  deutet  darauf  hin,  dass  nicht- 

klinische, hoch- impulsive Probanden in der Lage sind, ihren Mangel an Selbstkontrolle zu 

kompensieren und so das in dieser Studie erzeugte Desire- Reason- Dilemma erfolgreich zu 

lösen.  In  Anbetracht  der  Verhaltensdaten  lässt  sich  daraus  schließen,  dass  signifikante 

Gruppendifferenzen in der funktionellen Hirnaktivierung und der neuronalen Konnektivität 

während  der  erfolgreichen  Bewältigung  des  Dilemmas persönlichkeitsspezifische  und 

kompensatorische  Hirnmechanismen  widerspiegeln  könnten.  In  klinischen  Populationen 

wurde  beobachtet,  dass  eine  Kompensation  krankheitsspezifischer  Defizite  oft  mit  einer 

zunehmenden Rekrutierung funktionsrelevanter Hirnregionen verbunden ist (Manoach, 2003). 

In Übereinstimmung mit dieser Hypothese konnte in der vorliegenden Studie in der nicht- 

klinischen  Gruppe  der  hoch-  impulsiven  Probanden  eine  stärkere  funktionelle  inverse 

Kopplung  zwischen  dem  avPFC  und  dem  Nacc  beobachtet  werden  als  in  der  extrem- 

kontrollierten Stichprobe (Tabelle 5 und Abb. 4B). Bei den HI- Studienteilnehmern ging diese 

inverse  Konnektivität  mit  einer  erfolgreichen  Downregulation  der  belohnungsabhängigen 

Aktivierung im Nacc einher (Tabelle 3 und Abb. 4A). Im Einklang mit vorherigen Evidenzen, 

einschließlich der Studie von Diekhof & Gruber (2010) unterstreichen diese Ergebnisse die 

Auffassung,  dass  der  avPFC  in  Zusammenhang  mit  der  erfolgreichen  Umsetzung  von 

Flexibilität  im  menschlichen  Verhalten  gesehen  werden  kann,  welche  es  den  Menschen 
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ermöglicht,  Entscheidungen  ohne  Beeinflussung  einer  direkt  zur  Verfügung  stehenden 

Belohnung zu treffen (Daw et al., 2006; Boorman et al., 2009; Diekhof & Gruber, 2010). 

Die vorliegende Studie weist jedoch auch einige ersichtliche Unterschiede zu den Ergebnissen 

der  vorherigen Studie  (Diekhof & Gruber,  2010) auf,  die  im Weiteren  näher  beschrieben 

werden sollen: Im vorliegenden Experiment wurde zum einen der rechte Nacc im Gegensatz 

zu  den Beobachtungen aus  der  Vorgängerstudie  von Diekhof & Gruber  (2010) in  beiden 

Gruppen  und  Kontexten  deaktiviert.  Nur  in  der  Gruppe  der  hoch-  impulsiven  Probanden 

führte  das  Dilemma zu  einer  weiteren  signifikanten  Downregulation  einer  ohnehin  schon 

negativen Signaländerung (Abb. 4B). Zum anderen zeigte die vorliegende Studie die inverse 

präfrontostriatale  Kopplung  während  des  Dilemmas nur  in  der  Gruppe  der  HI- 

Studienteilnehmer  (Tabelle  4),  die  vor  allem  in  der  Entscheidungsaufgabe  eine  normale 

Verhaltensleistung  erbrachten.  Letztendlich  ist  die  beobachtete  inverse  funktionelle 

Konnektivität eher als das Ergebnis einer verringerten positiven Kopplung als eines Anstiegs 

der  negativen  funktionellen  Konnektivität  zwischen  den  beiden  Hirnregionen  aus  der 

vorherigen Studie (Diekhof & Gruber, 2010) zu interpretieren.  In der vorliegenden Studie 

könnten  die  Modifikationen,  die  im  Vergleich  zur  Vorgängerstudie  in  der  sequentiellen 

Zielverfolgungsaufgabe  vorgenommen  wurden,  für  die  oben  genannten  Diskrepanzen 

verantwortlich sein. Denn die modifizierte Version der sequentiellen Zielverfolgungsaufgabe 

erforderte eine geringere Leistung der Studienteilnehmer als die ursprüngliche Version, die in 

der Studie von Diekhof & Gruber (2010) verwendet wurde. In der modifizierten Aufgabe 

sollten die Probanden in einem Durchgang von jeweils 10 aufeinander folgenden Blöcken die 

gleichen  Entscheidungsregeln  anwenden.  Während  der  Zielverfolgung  sollten  die 

Studienteilnehmer alle konditionierten, nicht- zielrelevanten Belohnungsstimuli ablehnen, in 

der Bonusrunde hingegen konnten alle Bonusstimuli zusätzlich eingesammelt werden, um am 

Ende  eines  Blocks  einen  Bonus  von  50  Punkten  zu  erhalten.  Diese  klar  definierten 

Verhaltensregeln waren vermutlich der Grund dafür, dass in der vorliegenden Studie gerade 

hoch- impulsive Probanden eine normale Verhaltensleistung zeigten, wenn sie dem Dilemma 

ausgesetzt  waren.  In  der  ursprünglichen  Version  der  Zielverfolgungsaufgabe  aus  der 

Vorgängerstudie von Diekhof & Gruber (2010) hingegen konnten die Desire- und Dilemma- 

Trials  in ein und demselben Block auftreten.  Im Falle einer wiederholten Präsentation der 

konditionierten Belohnungstargets während eines Blocks mussten diese von den Probanden 

abgelehnt  werden (für nähere Details  zum Studiendesign siehe Diekhof & Gruber,  2010). 

Diese Vorgabe machte es den Probanden erheblich schwerer, die korrekte Handlung auf die 
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konditionierten Belohnungsstimuli auszuführen. Die veränderte Aufgabenstellung wäre auch 

eine Erklärung für die Tatsache, warum die Aktivierung des avPFC in der Vorgängerstudie 

fehlte und die impulsiven Probanden eine schlechtere Verhaltensleistung erbrachten (Diekhof 

& Gruber, 2010). 

In diesem Sinne stimmen die Ergebnisse der vorliegenden Studie mit der Auffassung überein, 

dass eine Kompensation nur dann möglich ist, wenn die Anforderungen der Aufgabe und die 

Leistung der  Probanden aufeinander  abgestimmt sind.  Übersteigen die  Anforderungen der 

Aufgabe die Leistung der Probanden, wie es möglicherweise in der Vorgängerstudie in der 

Gruppe der HI- Probanden der Fall war, ist es denkbar, dass relevante Hirnregionen nicht 

aktiviert  werden und daraus  ein  Abfall  der  Verhaltensleistung  resultiert  (Manoach,  2003; 

Jansma  et  al.,  2004).  Insgesamt  lässt  sich  sagen,  dass  die  diskrepanten  Ergebnisse  der 

vorliegenden Studie im Vergleich  zur Vorgängerstudie von Diekhof & Gruber (2010) am 

ehesten  als  Konsequenz  auf  die  Anwendung  einer  unterschiedlichen  Aufgabenstellung 

interpretiert werden sollten und weniger als die Repräsentation echter Inkonsistenzen.

Es wäre jedoch auch denkbar, dass in der vorliegenden Studie während der Präsentation der 

aufeinander folgenden Blöcke mit gleichen Verhaltensregeln gleichzeitig weitere funktionelle 

neuronale Strukturen beeinflusst worden sind, die dafür benötigt werden, das immer wieder 

auftretende  Dilemma zu  bewältigen.  Es  gibt  bereits  eine  erste  Evidenz  dafür,  dass 

menschliche Verhaltensänderungen, die auch tatsächlich in die Praxis umgesetzt werden, mit 

einer  funktionellen  Reorganisation  der  Hirnaktivität  in  aufgabenrelevanten  Regionen 

einhergehen  (Kelly  &  Garavan,  2005).  Diese  Reorganisation  könnte  Änderungen 

kompensatorischer  kognitiver  Hirnmechanismen  widerspiegeln.  Solch  eine  funktionelle 

Reorganisation könnte insbesondere die Höhe der interregionalen Konnektivität  verändern, 

beispielsweise durch Verstärkung inhibitorischer Verbindungen (Fletcher et al., 1999). Aber 

auch eine Verstärkung der neuronalen Antwort aufgabenrelevanter Hirnregionen im Netzwerk 

wäre denkbar (Poldrack, 2000). Bezogen auf die Ergebnisse der vorliegenden Studie lässt sich 

vermuten,  dass  insbesondere  die  hoch-  impulsiven  Probanden  durchgehend  eine  negative 

Konnektivität (i.e.S. eine Abnahme der positiven funktionellen Konnektivität  im Vergleich 

zur  impliziten  Baseline)  zwischen  dem avPFC und  dem Nacc  während  des  Experiments 

aufrecht  erhalten  haben  könnten,  um  die  Anforderungen  des  Experiments  durch 

selbstkontrolliertes Verhalten zu bewältigen. Diese aufrechterhaltene Verbindung könnte die 

belohnungsabhängige  Aktivität  mesolimbischer  Strukturen  im  gesamten  Experiment 

kontrolliert  haben.  Eine  Aufhebung  dieser  zunehmenden  Kontrolle  der  mesolimbischen 

Aktivität  wäre  demnach  nur  für  die  Annahme  einzelner  Bonustrials  in  der  Bonusrunde 
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notwendig.  Dieser  Ansatz  wäre  eine  mögliche  Erklärung  für  die  relative  Abnahme  der 

negativen  funktionellen  Konnektivität,  die  sich  als  eine  relative  Zunahme  der  positiven 

Konnektivität im Vergleich zur impliziten Baseline gezeigt hat (Tabelle 4). Auf diese Weise 

könnte  auch  erklärt  werden,  warum  zum  einen  der  Nacc  im  Verlauf  des  gesamten 

Experiments deaktiviert wurde (Abb. 4B) und zum anderen warum die beobachtete inverse 

funktionelle  Konnektivität  während  des  Dilemmas in  der  Gruppe  der  hoch-  impulsiven 

Probanden sogar eine verringerte positive Verbindung zwischen dem avPFC und dem Nacc 

widerspiegelte (Tabelle 4, Abb. 4B). Da es im vorliegenden Experiment keine Low- Level- 

Kontrollbedingung gab (wie sie sonst in gemischten Studiendesigns verwendet wird, siehe 

zum  Beispiel  Visscher  et  al.,  2003),  war  es  in  diesem  Experiment  nicht  möglich,  die 

Hypothese einer anhaltenden negativen präfrontostriatalen Verbindung in der Bonusrunde und 

während der Zielverfolgung in der Gruppe der HI- Probanden unmittelbar zu testen. Aufgrund 

der oben beschriebenen Beobachtungen in dieser Gruppe scheint es dennoch  plausibel, diese 

Möglichkeit in einer nachfolgenden Studie umzusetzen.

4.4          Hoch-  impulsive  Probanden  können  ihr  Verlangen  nach  einer  Belohnung   

zunehmender  Wertigkeit  durch  einen   persönlichkeitsspezifischen  Mechanismus 

kontrollieren

Die Auswertung der Daten der vorliegenden Studie führte zu dem Ergebnis, dass sich die 

neuronale Antwort im VMPFC in der Gruppe der Probanden, die in der BIS- 11 eine hohe 

Punktzahl erreicht haben, parametrisch mit der Wertigkeit der angenommenen unmittelbaren 

Belohnung veränderte (Tabelle 6, Abb. 5). Dieses Ergebnis bestätigt vorige Evidenzen, die 

belegen, dass der VMPFC eine generelle Rolle in der Bewertung der relativen Wertigkeit 

einer Belohnung spielt, insbesondere dann, wenn eine Entscheidung zwischen verschiedenen 

Belohnungsoptionen getroffen werden muss (McClure et al., 2004, 2007; Grabenhorst et al., 

2008; Hare et al., 2008; Plassmann et al., 2008; Kable & Glimcher, 2007; Boorman et al., 

2009;  DeMartino  et  al.,  2009;  Smith  et  al.,  2010).  In  Studien  mit  nicht-  klinischen 

Populationen  wurde  eine  ähnliche  Downregulation  der  ventromedialen  frontalen  Aktivität 

unter erfolgreicher Selbstkontrolle beobachtet (Campbell- Meiklejohn et al., 2008; Hare et al., 

2009).  Daten  neurophysiologischer  Studien  belegen,  dass  der  ventromediale  präfrontale 

Kortex als Belohnungsprädiktor eine zunehmende neuronale Aktivierung aufweist (Hariri et 

al.,  2006; Hahn et al.,  2009). Eine aktuelle Studie von Hare et al.  (2009) belegt,  dass auf 

66



ähnliche Weise die Ablehnung eines beliebten,  aber ungesunden Nahrungsmittels  zu einer 

Downregulation der Aktivierung im VMPFC führt. Hare et al. (2009) haben dabei in einer 

fMRT-  Studie  untersucht,  welche  neuronalen  Mechanismen  selbstkontrolliertes  Verhalten 

ermöglichen  und  wie  diese  Prozesse  mit  Hirnregionen  des  Belohnungssystems  und  der 

Entscheidungsfindung interagieren. Es wurden streng diäthaltende Menschen untersucht, die 

fünfzig  Nahrungsmittel  nach  Geschmack  und  Nährwert  bewerten  sollten.  Für  jeden 

Probanden wurde ein Referenznahrungsmittel ausgewählt, welches neutral in Bezug auf den 

Geschmack und Nährwert war. Aufgabe der Probanden war es, eine Auswahl zwischen dem 

Referenznahrungsmittel  und einem anderen Nahrungsmittel  zu treffen und die Stärke ihrer 

Entscheidung durch eine der folgenden Angaben zu machen: Starkes Ja, Ja, Neutral, Nein, 

Starkes  Nein.  Es wurde angenommen,  dass streng diäthaltende  Menschen den Wert  eines 

Nahrungsmittels anhand des Geschmacks und Nährwerts berechnen und integrieren. Anhand 

ihrer Entscheidungen wurden die Versuchspersonen in eine „selbstkontrollierende“ Gruppe (> 

50  %  Ablehnung  von  leckeren  ungesunden  Nahrungsmitteln)  und  eine 

„nichtselbstkontrollierende“  Gruppe  (>  50  %  Auswahl  von  leckeren  ungesunden 

Nahrungsmitteln) klassifiziert. Für die Berechnung der Entscheidung waren von Bedeutung: 

Goal Values (GVs),  Decision Values (DVs) und  Prediction  Errors (PEs).  GVs waren die 

Zielwerte,  die  den  prädizierten  Wert  einer  Belohnung  angaben.  Unter  den  DVs waren 

Entscheidungswerte zu verstehen, die für die Kosten- Nutzen- Abwägung notwendig sind. Die 

PEs beschrieben die Abweichung im erwarteten Wert. Hare et al. (2009) haben festgestellt,  

dass  GVs zu  einer  Aktivierung  im  VMPFC  führten.  Eine  Aktivierung  des  linken 

dorsolateralen  präfrontalen  Kortex  (DLPFC)  erfolgte  bei  erfolgreicher  Selbstkontrolle  in 

beiden Gruppen. In der „selbstkontrollierenden“ Gruppe korrelierte die neuronale Aktivität im 

VMPFC  bei  leckerem,  aber  ungesundem  Essen  mit  der  Aktivierung  im  DLPFC.  Diese 

Ergebnisse  stützen  die  Annahme,  dass  der  VMPFC Teil  des  Bewertungssystems  ist,  das 

mithilfe spezifischer Teilkomponenten die Höhe und Verzögerung einer Belohnung integriert. 

Der  VMPFC  nimmt  eine  entscheidende  Rolle  beim  Berechnen  von  Zielwerten  ein. 

Kontrollareale wie der DLPFC werden erst bei schwierigen Entscheidungen, beispielsweise 

bei  der  Verzögerung  einer  Belohnung  aktiviert  und  scheinen  direkten  Einfluss  auf  die 

neuronalen Strukturen zu nehmen, die für die Bewertung einer Belohnung notwendig sind. 

Small  et  al.  (2001)  konnten  zeigen,  dass  die  Kontrolle  des  Verlangens  nach  bestimmten 

Speisen zu einer sinnesspezifischen Sättigung im Gehirn führte. Auf ähnliche Weise führte 

die Abwertung von Speisen mit wenigen Kalorien hinsichtlich Speisen hoher Kalorien im 

hungrigen Zustand zu einer signifikanten Abnahme der Aktivität im VMPFC (Goldstone et 
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al.,  2009).  In  Tierversuchen  wurde  eine  fehlangepasste  Bewertung  der  Wertigkeit 

konditionierter Stimuli, die nicht nur auf eine unmittelbare Belohnung ausgerichtet war, als 

ein definiertes Merkmal der Impulsivität beschrieben (Flagel et al., 2009). Deshalb scheint es 

plausibel  anzunehmen,  dass  die  Downregulation  im  VMPFC  entscheidend  für  die 

Kompensation dieser fehlangepassten Eigenschaft bei hoch- impulsiven Probanden ist. Die 

Gruppe der HI- Probanden war vermutlich durch die wertigkeitssensitive Downregulation der 

ventromedialen frontalen Aktivität dazu in der Lage, notwendige Verhaltensänderungen in die 

Praxis umzusetzen, da so ihre neuronale Fähigkeit unterstützt wurde, ihr Verhalten von einer 

möglichen Belohnung zu entkoppeln. 

In der Bonusrunde konnte in der Gruppe der hoch- impulsiven Probanden ein relativer, wenn 

auch nicht signifikanter  Anstieg des ventromedialen frontalen Signals verzeichnet  werden. 

Dieser Anstieg konnte mit zunehmender Wertigkeit der unmittelbaren Belohnung beobachtet 

werden  und  könnte  die  erfolgreiche  Annahme  der  Belohnungsoptionen  unterstützt  haben 

(Abb. 4B). Diese Ergebnisse erhärten somit die Annahme, dass der VMPFC eher die relative 

als  die  absolute  Wertigkeit  einer  gewählten  Belohnungsoption  kodiert  (Daw et  al.,  2006; 

Boorman et al., 2009) und so die relative Abwertung einer unmittelbaren Belohnungsoption 

während  der  Zielverfolgung  sowie  die  relative  Zunahme  der  Wertigkeit  der 

Belohnungsoptionen in der Bonusrunde repräsentiert.

Weiter lässt sich spekulieren, dass die beobachtete Abnahme der ventromedialen präfrontalen 

neuronalen  Antwort  während  der  Zielverfolgung  eine  relative  Reduktion  des  erwarteten 

positiven Affekts reflektieren könnte (d.h. einen Misserfolg). Insbesondere für HI- Probanden 

sollte es sehr frustrierend sein, während der Zielverfolgung eine bedeutende unmittelbar zur 

Verfügung stehende Belohnung für  das  Erreichen  eines  höherwertigen,  langfristigen  Ziels 

ablehnen zu müssen. Diese Annahme ist kongruent mit Studiendaten, die die Regulation von 

Emotionen  untersucht  haben.  Diese  konnten  nämlich  zeigen,  dass  sich  das  Ausmaß  der 

Deaktivierung  des  Signals  im  VMPFC mit  der  Höhe  des  gemessenen  negativen  Affekts 

staffelte (Delgado et al., 2008; Diekhof et al., 2011).

Die Daten der vorliegenden Studie demonstrieren darüber hinaus, dass die Fähigkeit,  eine 

suboptimale  Belohnungsoption  abzuwerten,  mit  einer  inversen  funktionellen  Kopplung 

zwischen dem VMPFC und dem ventralen Striatum (i.e.S dem ventralen Nucleus caudatus) 

einhergeht (Abb. 6, Tabelle 7). Solch eine funktionelle Beziehung steht in Übereinstimmung 

mit Daten aus vorigen fMRT- und Diffusionstensor- Magnetresonanz- Studien (Lehéricy et 

al., 2004; DiMartino et al., 2008; Draganski et al., 2008), aber auch mit Daten aus Tracer- 
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Studien an nicht- menschlichen Primaten (Alexander & Crutcher, 1990; Haber et al., 1995, 

2000, 2006; Schilman et al., 2008; Haber & Knutson, 2009). Die Daten dieser Studien haben 

feste  anatomische  Verbindungen  zwischen  den  oben  genannten  Hirnregionen  aufzeigen 

können. Die identifizierte Region im ventralen Striatum deckt sich mit dem Teil des ventralen 

Striatums, der Input vom VMPFC und dem anliegenden orbitofrontalen Kortex erhält (Haber 

& Knutson, 2009). Die vorliegenden Daten zeigen erstmals, dass das Ausmaß der inversen 

präfrontostriatalen  Kopplung  in  Abhängigkeit  von  der  Wertigkeit  der  vorausgegangenen 

Belohnung  zunimmt.  Diese  Tatsache  ermöglicht  es  wahrscheinlich  den  hoch-  impulsiven 

Probanden,  ihr  Verlangen  nach  einer  suboptimalen  zur  Verfügung  stehenden  Belohnung 

während  des  Dilemmas zu  kontrollieren.  Diese  Ergebnisse  stehen  im  Einklang  mit  der 

Annahme, dass das ventrale Striatum eine essentielle Rolle in der Handlungskontrolle spielt, 

die  auf  eine  Gewinnmaximierung  ausgerichtet  ist.  In  bisherigen  Studien  wurde  eine 

zunehmende Aktivierung ähnlicher Teile des ventralen Striatums beobachtet, um Stimulus- 

Handlungs- Belohnungskontingenzen (Lauwereyns et al., 2002; Tricomi et al., 2004; Schlund 

& Cataldo, 2005) und die Höhe einer Belohnung zu repräsentieren (Knutson et al., 2001b; 

Cromwell  &  Schultz,  2003;  Delgado  et  al.,  2003;  Knutson  &  Cooper,  2005;  Ballard  & 

Knudson,  2008).  Insbesondere  beim  Menschen  wurde  eine  regionale  Aktivierung  des 

ventromedialen  Nucleus  caudatus  gefunden,  die  mit  der  Ablehnung  einer  möglichen 

Belohnung (Rogers et al., 2000; Cools et al., 2004; Watanabe K  & Hikosaka, 2005) und dem 

Erlernen  neuer  Stimulus-  Antwort-  Belohnungsassoziationen  (O´Doherty  et  al.,  2004; 

Delgado et al., 2005; Haruno & Kawato, 2006) anstieg. In Tierstudien mit Ratten und nicht- 

menschlichen  Primaten  konnte  gezeigt  werden,  dass  Läsionen im ventralen  und medialen 

Striatum,  die  mit  der Region korrespondieren,  die  in  der vorliegenden Studie  identifiziert 

wurde,  sowie  Läsionen  im  VMPFC  dazu  führen,  dass  die  Fähigkeit  verloren  geht,  eine 

Antwort- Belohnungskontingenz zu unterbrechen (Li & Shao, 1998; Ferry et al., 2000; Clarke 

et al.,  2008). In Anbetracht dieser Untersuchungsergebnisse und der besonderen Rolle des 

Nucleus caudatus in der fokussierten Inhibition konkurrierender Handlungen (Mink, 1996; 

Redgrave et al., 1999; Jiang et al., 2003) lässt sich folgern, dass die in dieser Studie reziproke 

Interaktion  mit  dem  VMPFC  vermutlich  für  die  Kontrolle  eines  fehlangepassten 

Verhaltensimpulses  von  entscheidender  Bedeutung  ist,  eine  Belohnung  zunehmender 

Wertigkeit  während  der  Zielverfolgung  anzunehmen.  Auf  diese  Weise  könnten  die 

vorliegenden  Daten  auch  die  Auffassung  stützen,  dass  diese  miteinander  verbundenen 

Regionen suboptimale Belohnungskontingenzen modifizieren könnten, um es zu ermöglichen, 
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wiederholt Handlungen zugunsten einer höheren, aber langfristigen Belohnung durchzuführen 

(O´Doherty et al., 2004).

4.5          Extrem-  kontrollierte  Probanden  können  durch  bestimmte  neuronale   

Mechanismen selbstkontrolliert handeln

In der vorliegenden Studie zeichnete sich die Stichprobe der extrem- kontrollierten Probanden 

in den beiden Entscheidungsaufgaben vergleichsweise durch niedrige Veränderungen in der 

regionalen  Hirnaktivität  aus,  insbesondere im Vergleich zur Gruppe der hoch- impulsiven 

Probanden  (Tabelle  3,  6).  Mögliche  Erklärungen  dafür  könnten  sein,  dass  es 

persönlichkeitsspezifische  Differenzen  in  den  individuellen  neuronalen 

Verarbeitungsprozessen gibt oder aber voneinander abweichende Leistungsgrenzen, die für 

die Unterschiede zwischen dem impulsiven und kontrollierten Phänotyp verantwortlich sind. 

In  Studien  konnte  bereits  gezeigt  werden,  dass  unterschiedliche  Populationen  (z.B. 

psychiatrische Patienten und gesunde Kontrollprobanden) trotz ähnlicher Ergebnisse in den 

Verhaltensdaten  im  Ausmaß  ihrer  neuronalen  Aktivität  in  aufgabenrelevanten  Regionen 

variieren können. Dabei geht eine höhere Verarbeitungskapazität häufig mit einer Abnahme 

der neuronalen Aktivität  einher  (Manoach et  al.,  2003; Jansma et al.,  2004).  Kontrollierte 

Probanden könnten sich demnach in ihrer neuronalen Leistungsfähigkeit von der Gruppe der 

hoch- impulsiven Probanden unterscheiden, mit deren Hilfe fundamentale kognitive Abläufe 

durchgeführt  werden  (Rypma  &  Prabhakaran,  2009).  Die  Beobachtung,  dass  extrem- 

kontrollierte  Probanden  eine  Downregulation  der  belohnungsabhängigen  Aktivierung 

während des Desire- Reason- Dilemmas nur unter einer Absenkung der statistischen Schwelle 

auf p < 0,05, unkorrigiert (Tabelle 3) gezeigt haben und auch eine erwartete Änderung in der 

präfrontostriatalen  Konnektivität  (Tabelle  4)  fehlte,  spricht  stark  für  diese  Annahme. 

Alternativ  könnten  persönlichkeitsspezifische  Differenzen  auf  diskrepante  kognitive 

Strategien zurückzuführen sein oder auf Unterschiede in der Fähigkeit, eine einmal gewählte 

kognitive Strategie aufrecht zu erhalten (Miller MB et al., 2002). Denkbar wäre aber auch, 

dass nur eine unterschiedliche Sensitivität mesolimbischer Hirnregionen auf eine unmittelbare 

Belohnungsoption  unterschiedlicher  Wertigkeit  reflektiert  wird  (Bodi  et  al.,  2009).  Die 

letztere Hypothese würde dabei mit Beobachtungen übereinstimmen, die Hare et al. (2009) 

gemacht  haben.  Sie  haben  festgestellt,  dass  Probanden  mit  einem  starken  Willen,  ihr 

Essverhalten  zu  kontrollieren,  keine  wertigkeitssensitive  ventromediale  frontale  Antwort 
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zeigten, wenn ihnen verschiedene Lebensmittel unterschiedlichen Kaloriengehalts präsentiert 

wurden. 

Zukünftige Studien sollten sich noch ausführlicher mit dem Phänotyp extrem- kontrollierter 

Probanden  beschäftigen,  welcher  in  bildgebenden  Untersuchungen  des  zentralen 

Nervensystems  bis  jetzt  weitestgehend  vernachlässigt  wurde.  Dabei  wird  es  sicherlich 

interessant  sein,  zu  untersuchen,  welche  der  oben  genannten  Gründe  für  die 

persönlichkeitsspezifischen Differenzen in Wirklichkeit verantwortlich sind. Aus den Daten 

der vorliegenden Studie kann man nur rückschließen, dass sich hoch- impulsive und extrem- 

kontrollierte Probanden qualitativ in ihren neuronalen Mechanismen unterscheiden, die sie zur 

Lösung des Desire- Reason- Dilemmas nutzen. 

4.6          Hoch-  und  niedrig-  impulsive  Probanden  nutzen  gemeinsame  neuronale   

Mechanismen zur Annahme oder Ablehnung einer Bonusoption

Im Gegensatz  zu den oben erwähnten Unterschieden zwischen den hoch-  impulsiven und 

extrem- kontrollierten Probanden habe ich festgestellt, dass die Aktivität im rechten mittleren 

frontalen Gyrus (MFG) und im parietalen Kortex in beiden Gruppen während der Annahme 

eines Bonus parametrisch mit der Wertigkeit der unmittelbaren Belohnung anstieg (Tabelle 

8A). In Anbetracht der vermuteten Rolle dieser Hirnregionen in höheren kognitiven Prozessen 

(d.h. in der Integration einer Wertigkeit) und in der mentalen Kalkulation (Gruber et al., 2001; 

Hoshi, 2006; van Eimeren et al., 2010; Kahnt et al., 2011) könnte man vermuten, dass der 

wertigkeitssensitive Anstieg der Aktivität in diesen Regionen höchst wahrscheinlich kognitive 

Abläufe während der Entscheidung für einen verfügbaren Bonus reflektiert. Dies lässt sich gut 

mit  bisherigen  Ergebnissen  aus  Studien  an  nicht-  menschlichen  Primaten  vereinbaren,  in 

denen  der  parietale  Kortex  dafür  verantwortlich  ist,  spontane  wertigkeitsorientierte 

Entscheidungen  zu  treffen  (Platt  &  Glimcher,  1999;  Sugrue  et  al.,  2004)  und  eine 

belohnungsabhängige Aufmerksamkeit aufrechtzuerhalten (Peck et al., 2009). Auf ähnliche 

Weise führen Ergebnisse aus Studien an menschlichen Probanden zu der Annahme, dass diese 

Hirnregionen generell bei langfristigen (McClure et al., 2004, 2005), multifaktoriellen (Zysset 

et al., 2006; Kahnt et al., 2011) und spontanen wertigkeitsorientierten Entscheidungen (Dorris 

& Glimcher, 2004; Kable & Glimcher, 2007) aktiviert werden. 

Abschließend ist zu sagen, dass in dieser Studie im rechten inferioren frontalen Sulkus (IFS) 

eine  Hirnregion  identifiziert  wurde,  die  die  zunehmende  Wertigkeit  einer  Belohnung  in 
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Abhängigkeit von der Aufgabenstellung regulierte. Dies gilt jedoch nur für die Gruppe der 

HI- Probanden (Tabelle  8B,C). Diese Tatsache lässt  vermuten,  dass diese Hirnregion eine 

komplementäre  Rolle  in  der  Präsentation  der  Wertigkeit  einer  Belohnung  spielt.  Eine 

Möglichkeit  wäre,  dass  der  IFS  an  der  unwillkürlichen  Suche  nach  oder  der  aktiven 

Aufrechterhaltung  der  Wertigkeit  einzelner  konditionierter  Belohnungsstimuli  mitwirkt.  In 

Übereinstimmung  mit  Ergebnissen  aus  vorigen  Studien  wurde  diese  Hirnregion  in  einen 

Zusammenhang  mit  dem  Arbeitsgedächtnis  und  der  mentalen  Kalkulation  gebracht 

(Ungerleider, 1995; Goldman- Rakic, 1996; Gruber et al., 2001). Die Suche und Verfolgung 

der Wertigkeit einer Belohnungsoption war in der vorliegenden Studie jedoch nur während 

der Annahme eines Bonus in der Bonusrunde wichtig, während der Zielverfolgung hingegen 

war  dieses  Vorgehen eher  unangepasst.  Die  Beobachtung,  dass  nur  die  hoch-  impulsiven 

Probanden einen parametrischen Anstieg der neuronalen Aktivität dieser Hirnregion zeigten, 

könnte  ein  weiterer  Indikator  für  ihre  erhöhte  Sensitivität  für  die  Wertigkeit  einer 

unmittelbaren  Belohnung  sein,  die  die  hoch-  impulsiven  Probanden  bevorzugt  auf  die 

konditionierten Stimuli richteten, als dies in der LO- Gruppe der Fall war.  

Zusammengefasst lässt sich sagen, dass die Ergebnisse der vorliegenden Studie die Annahme 

unterstützen, dass nicht- klinische, hoch- impulsive Studenten persönlichkeitsspezifische und 

zum  Teil  kompensatorische  Hirnmechanismen  rekrutieren  können,  um  erfolgreich 

selbstkontrolliert  zu  handeln.  Die  beobachtete  Reduktion  der  belohnungsabhängigen 

Aktivierung in subkortikalen mesolimbischen Strukturen und im ventromedialen präfrontalen 

Kortex ermöglicht es wahrscheinlich den hoch- impulsiven Probanden, nicht ihrem Verlangen 

nach  einer  direkten  Belohnung  zugunsten  eines  langfristigen  Ziels  nachzugeben. 

Interessanterweise  unterscheiden  sich  die  neuronalen  Mechanismen  (d.h.  die  neuronalen 

Aktivierungen  und  Konnektivitätsmuster),  die  dieser  Fähigkeit  der  hoch-  impulsiven 

Probanden  unterliegen,  von  denen,  die  extrem-  kontrollierte  Personen  anwenden  trotz 

ähnlicher Verhaltensleistungen. Diese Tatsache stützt somit die Annahme, dass zwei extreme 

Gruppen  der  Impulsivität  unterschiedliche  kognitive  Strategien  genutzt  haben,  ein 

langfristiges Ziel trotz einer ständig verfügbaren sofortigen Belohnung zu erreichen.  
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4.7         Ausblick  

Die  vorliegende  fMRT-  Studie  an  nicht-  klinischen  Probanden  hat  gezeigt,  dass  es 

persönlichkeitsspezifische neuronale Mechanismen gibt, die es hoch- impulsiven Probanden 

ermöglichen, ihren Wunsch nach einer unmittelbaren Belohnung zu kontrollieren. Durch zwei 

komplementäre  neuronale Mechanismen ist  es hoch-  impulsiven Probanden (HI)  möglich, 

einen Mangel an Selbstkontrolle erfolgreich zu kompensieren. Nachfolgende Studien sollten 

an  Probanden  durchgeführt  werden,  die  Störungen  der  Impulskontrolle  aufweisen, 

beispielsweise an Personen mit Suchterkrankungen. Es wäre demnach interessant zu sehen, 

welche  Veränderungen  der  neuronalen  Aktivität  in  den  in  dieser  Arbeit  untersuchten 

Hirnstrukturen beobachtet werden können, wenn das in dieser Studie aufgestellte neuartige 

Studiendesign  an  einer  klinischen  Stichprobe  getestet  werden  würde,  oder  aber  ob  sogar 

weitere Hirnregionen impulsives Verhalten vermitteln. 

Weiterhin  zeigen  die  Ergebnisse  dieser  Studie,  dass  extrem-  kontrollierte  Menschen 

verhältnismäßig  niedrigere  Veränderungen der  neuronalen Aktivität  aufweisen.  Zukünftige 

Studien könnten sich noch ausführlicher mit dem Phänotyp extrem- kontrollierter Probanden 

beschäftigen, welcher in bildgebenden Untersuchungen des zentralen Nervensystems bis jetzt 

weitestgehend  vernachlässigt  wurde,  um  die  neuronalen  Mechanismen  extremer 

Selbstkontrolle ohne Krankheitswert genauer zu erforschen.
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5            Zusammenfassung  

Der  Mensch  muss  täglich  eine  Vielzahl  von  Entscheidungen  treffen.  Der  Prozess  der 

menschlichen Entscheidungsfindung ist ein diffiziler Vorgang: Alternativen müssen gründlich 

gegeneinander abgewogen werden, Vor- und Nachteile in Betracht gezogen und persönliche 

Vorlieben berücksichtigt werden. Es liegt daher auf der Hand, dass bei Unsicherheit und einer 

Vielzahl von Optionen der Aufwand für unser Gehirn, eine Entscheidung zu treffen, enorm 

steigt. Wir Menschen haben deshalb über Generationen hinweg Verhaltensmuster entwickelt, 

um diese Komplexität zu reduzieren. Diese erlernten Schemata laufen quasi unbewusst und 

automatisch  ab.  Doch  gerade  reaktives  und  spontanes  Verhalten  bietet  wiederum  viele 

Möglichkeiten  der  Manipulation.  Impulsivität  kann  zu  schnellen,  unüberlegten 

„Bauchentscheidungen“ führen, die nicht immer vorteilhaft sind. In bestimmten Situationen 

ist  impulsives  Handeln  aber  auch  von  großem  Nutzen.  In  einer  Gefahrensituation  zum 

Beispiel  kann langes  Überlegen  und langsames  Handeln  schwere  negative  Konsequenzen 

nach  sich  ziehen.  Impulsives  Handeln  kann  in  diesen  Situationen  unter  Umständen 

lebensrettend sein. 

In dieser Studie wurde mittels der Bildgebung des funktionellen MRT der Zusammenhang 

zwischen der Impulsivität als Persönlichkeitseigenschaft und den neuronalen Prozessen der 

Fähigkeit untersucht, den Wunsch nach einer unmittelbaren Belohnung zu kontrollieren. Es 

sollte  ein  möglicher  Zusammenhang  zwischen  der  Impulsivität  und  dem  funktionellen 

Zusammenspiel  frontostriataler  Regelkreise  während  des  aktiven  Prozesses  der 

Entscheidungsfindung  dargestellt  werden.  Dabei  wurde  durch  den  Vergleich  zweier 

Extremgruppen  gesunder  Probanden (hoch-  versus  niedrig-  impulsive  Probanden)  gezeigt, 

welchen  Einfluss  die  Impulsivität  auf  die  neuronalen  Entscheidungsnetzwerke  hat,  die 

entweder  auf  eine  kurzfristige  oder  langfristige  Belohnungsoptimierung  ausgerichtet  sind. 

Niedrig-  und  hoch-  impulsive  Gruppen  gesunder  Probanden  wurden  hinsichtlich  ihres 

Verhaltens  und  ihrer  Aktivierungen  im  Gehirn  in  Situationen  miteinander  verglichen,  in 

denen sie auf eine unmittelbare Belohnung unterschiedlicher Wertigkeit verzichten mussten, 

um  eine  übergeordnete  Zielsetzung  zu  erreichen.  Es  konnte  gezeigt  werden,  dass  hoch- 

impulsive  Probanden (HI),  die  einen Mangel  an  Selbstkontrolle  erfolgreich  kompensieren 

können,  zwei  komplementäre  Mechanismen  aufweisen,  wenn  sie  sich  für  das  Vorgehen 

entscheiden, ein übergeordnetes Ziel auf Kosten einer unmittelbaren Belohnung zu erreichen. 

Als  erster  Mechanismus  ist  festzuhalten,  dass  selbstkontrollierte  Entscheidungen  zu  einer 
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Abschwächung  der  belohnungsabhängigen  Aktivierung  im  Nucleus  accumbens  führten, 

welche von einer  ansteigenden inversen Verbindung mit  dem anteroventralen  präfrontalen 

Kortex begleitet wurde. Der zweite Mechanismus ist, dass HI- Probanden ihren Wunsch nach 

einer höherwertigen, aber suboptimalen Belohnung durch Downregulation im ventromedialen 

präfrontalen  Kortex  kontrollierten.  Diesem  Mechanismus  folgte  eine  ansteigende  inverse 

Kopplung  mit  dem  ventralen  Striatum.  Bedeutend  dabei  ist,  dass  sich  diese  neuronalen 

Mechanismen qualitativ von denen der extrem- kontrollierten Probanden unterschieden, trotz 

Ähnlichkeiten  in  ihrem  Verhalten.  Insgesamt  lässt  sich  sagen,  dass  die  Ergebnisse  der 

vorliegenden  Studie  darauf  hindeuten,  dass  es  persönlichkeitsspezifische  neuronale 

Mechanismen  gibt,  die  es  den  HI-  Probanden  ermöglichen,  ihren  Wunsch  nach  einer 

unmittelbaren Belohnung zu kontrollieren.
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6            Anhang  

6.1          Barratt- Impulsivitäts-Skala, 11. Revision (BIS-11)  

Instruktion: In diesem Fragebogen geht es darum, wie man sein eigenes Verhalten steuert.

Darin unterscheiden sich Menschen sehr voneinander. Manche Menschen mögen es gar

nicht, langfristig zu planen, und handeln lieber ganz spontan. Andere Menschen ziehen es

vor, nichts dem Zufall zu überlassen, sondern möchten auf alles vorbereitet sein. Niemand

kann beurteilen, welches der bessere Weg ist. Bitte geben Sie an, wie oft die einzelnen

Aussagen auf Sie zutreffen. Überlegen Sie dabei nicht, wie Sie sich gerne verhalten würden

oder wie Sie meinen, dass man sich verhalten sollte, sondern versuchen Sie zu beurteilen,

wie Sie sich tatsächlich verhalten.

Items: Die Antworten werden auf einer vierstufigen Skala gegeben: 1 2 3 4.

Dabei wird 1 angekreuzt, wenn die Aussage für Sie nie oder nur selten zutrifft.

Eine 2 ist anzukreuzen, falls die Aussage auf Sie manchmal oder gelegentlich zutrifft. Eine 3

entspricht einer Aussage, die für Sie oft zutrifft und 4 ist anzukreuzen, wenn die Aussage 

immer für Sie passend ist.

Es gibt drei Unterskalen: Aufmerksamkeit (Items 5, 6, 9, 11, 20, 24, 26 und 28), motorische

Impulsivität (Items 2, 3, 4, 16, 17, 19, 21, 22, 23, 25 und 30) und Voraussicht

(Items 1, 7, 8, 10, 12, 13, 14, 15, 18, 27 und 29). 

Folgende Items sind negativ formuliert und müssen umgepolt bewertet werden: 1, 7, 8, 9, 10, 

12, 13, 15, 20 und 29.

1. Ich bereite mich auf meine Aufgaben und Pflichten sorgfältig vor.

2. Ich tue Dinge, ohne darüber nachzudenken.

3. Ich bin entschlussfreudig.

4. Ich bin sorglos.

5. Ich passe nicht auf.

6. Gedanken rasen durch meinen Kopf.

7. Ich plane einen Ausflug rechtzeitig im Voraus.

8. Ich bin beherrscht.
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9. Ich kann mich leicht konzentrieren.

10. Ich spare mein Geld.

11. Ich drücke mich vor Theaterbesuchen oder Vorträgen.

12. Ich bin ein gründlicher Denker/ eine gründliche Denkerin.

13. Ich kümmere mich um Sicherheit am Arbeitsplatz.

14. Ich sage Dinge, ohne darüber nachzudenken.

15. Ich mag es, über schwierige Probleme nachzudenken.

16. Ich wechsle meine Jobs.

17. Ich handle impulsiv.

18. Mir wird schnell langweilig, wenn ich über ein Problem nachdenke.

19. Ich folge meinen augenblicklichen Eingebungen.

20. Ich bin ein ausdauernder Denker / eine ausdauernde Denkerin.

21. Ich wechsle meine Wohnung.

22. Ich kaufe Sachen spontan.

23. Ich kann nicht über zwei Dinge gleichzeitig nachdenken.

24. Ich wechsle meine Hobbies.

25. Ich gebe mehr Geld aus, als ich verdiene.

26. Wenn ich nachdenke, kommen mir oft nebensächliche Gedanken in den Sinn.

27. Ich kümmere mich mehr um die Gegenwart als um die Zukunft.

28. Im Theater oder bei Vorträgen werde ich unruhig.

29. Ich mag Puzzles und Geduldspiele.

30. Ich bin zukunftsorientiert.

6.2          Instruktion Konditionierung  

Liebe Versuchsteilnehmerin, lieber Versuchsteilnehmer,

zunächst vielen Dank, dass Sie sich bereit erklärt haben, an diesem Experiment teilzunehmen. 

Um  den  Ablauf  des  Versuchs  zu  erklären,  haben  wir  Ihnen  eine  kurze  Anleitung 

zusammengefasst.  Falls  Sie  danach  noch  Fragen  haben,  zögern  Sie  bitte  nicht,  diese  zu 

stellen.

Im ersten Teil unseres Experimentes werden wir Ihnen verschiedene farbige Quadrate  auf 

dem Monitor präsentieren. Sobald ein neues Quadrat erscheint, sind Sie aufgefordert, nach 

eigenem Belieben, eine von zwei möglichen Antworttasten auf der Tastatur zu drücken und 

zu sehen, was die Folge ihrer freien Entscheidung ist. 
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Die beiden Antworttasten auf der Tastatur haben dabei unterschiedliche Bedeutungen: 

Die  linke Taste (Alt-Taste) bedeutet, dass Sie dieses  Quadrat annehmen (d.h. dass sie 

sich für dieses Quadrat entscheiden). 

Die  rechte Taste (Alt Gr- Taste) bedeutet dagegen, dass Sie dieses  Quadrat ablehnen 

(d.h. dass Sie dieses Quadrat nicht haben möchten und sich dagegen entscheiden). 

Die  Bedeutung  der  Antworttasten  ist  insofern  wichtig,  da  sie  nach  dem Tastendruck  ein 

Feedback erhalten, ob die Entscheidung für oder gegen ein bestimmtes Quadrat zum Gewinn 

von Punkten (Belohnung) führt oder ob Ihre Entscheidung von einem neutralen Ergebnis, also 

keinem Gewinn, gefolgt wird.

Das Feedback wird dabei immer durch eines der folgenden Symbole dargestellt:

0 = neutrales Ergebnis, kein Zugewinn oder Verlust von Punkten

10 = kleine Belohnung, Sie gewinnen 10 Punkte

25 = mittlere Belohnung, Sie gewinnen 25 Punkte

40 = große Belohnung, Sie gewinnen 40 Punkte.

Wir bitten Sie auch darum, nicht mitzuzählen, wie oft sie ein Feedback einer bestimmten 

Sorte bekommen haben oder aufzuaddieren, was Sie bereits gewonnen haben.

Punkte, die Sie in diesem Experiment erhalten, werden Ihnen gutgeschrieben und später in 

einen Geldwert umgewandelt.

Wir wünschen Ihnen viel Spaß und Erfolg!

Sollten Sie etwas nicht genau verstanden haben, fragen Sie uns bitte jetzt!

Wir danken Ihnen für Ihre Mitarbeit  und stehen Ihnen für weitere Informationen natürlich 

jederzeit zur Verfügung! 
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6.3          Instruktion MRT  

Liebe Versuchsteilnehmerin, lieber Versuchsteilnehmer,

zunächst vielen Dank, dass Sie sich auch bereit erklärt haben, auch am zweiten Teil unseres 

Experimentes teilzunehmen. Um den Ablauf des Versuchs zu erklären, haben wir Ihnen eine 

kurze  Anleitung  zusammengefasst.  Falls  Sie  danach noch Fragen haben,  zögern  Sie  bitte 

nicht, diese zu stellen.

In diesem zweiten Teil des Experimentes werden Ihnen wieder verschiedenfarbige Quadrate 

in einer Sequenz von entweder 4 oder 7 Quadraten präsentiert.  Sie sind aufgefordert,  nur 

diejenigen  Farben  anzunehmen,  die  Ihnen  durch  den  Hinweisstimulus  als  zielrelevant 

ausgewiesen werden, und dafür andere Farben gegebenenfalls auch abzulehnen, wenn diese 

nicht Teil der Zielvorgabe sind. Das erfolgreiche Erreichen des Ziels wird dabei am Ende 

eines Blockes mit 50 Punkten belohnt. Je nach konkreter Aufgabenstellung haben Sie jedoch 

in einigen Durchgängen die Möglichkeit, zumindest einen zusätzlichen Bonus über die direkt 

belohnten Farben zu bekommen (s.u.).

Dementsprechend  gibt  es  2  verschiedene  Aufgabentypen,  deren  Regeln  jeweils  für  10 

aufeinanderfolgende  (5  kurze  und  5  lange)  Blöcke  gelten.  Der  gegenwärtig  geltende 

Aufgabentyp wird Ihnen dabei zu Anfang eines solche „Zehnerblockes“ mitgeteilt.

Erscheint der Hinweis „Bonusrunde“, gelten folgende Verhaltensregeln:

- zielrelevante Farben immer annehmen

- nicht-relevante Farben (fast) immer ablehnen (s.u.)

- nicht-relevante Farben mit einer Belohnungsassoziation (10, 25 oder 40)  dürfen 

auch  als zusätzlicher  Bonus  angenommen  werden,  der  dann  zur 

Gesamtbelohnung des  Blockes hinzuaddiert  wird,  während neutrale  Farben,  die 

nicht Teil der Zielvorgabe sind, immer abgelehnt werden müssen, da ansonsten das 

Ziel als verfehlt gilt.
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Bei der sogenannten „Zielverfolgung“ müssen Sie sich stattdessen wie folgt verhalten:

- zielrelevante Farben immer annehmen

- nicht-relevante Farben  immer ablehnen (dies gilt auch für nicht-relevante Farben 

mit  einer  Belohnungsassoziation,  da  ansonsten  das  Ziel  als  verfehlt  gilt  und der 

Block vorzeitig ohne Belohnung abgebrochen wird).

Sie müssen sich relativ schnell entscheiden, da ansonsten das Ziel als verfehlt gilt (wenn Sie 

zu spät, falsch oder gar nicht drücken) und Sie gar keine Belohnung für den Block erhalten. 

„Bonusrunde“  und  „Zielverfolgung“  wechseln  sich  jeweils  nach  10  Blöcken  eines 

Aufgabentyps ab. Ein „Zehnerblock“ beginnt immer mit 5 kurzen Blöcken (4 Durchgänge bis 

zum  Ziel),  gefolgt  von  5  langen  (7  Durchgänge).  Punkte,  die  in  „Bonusrunden“  und 

„Zielverfolgungen“  erworben  werden,  werden  anschließend  mit  denen  aus  den  anderen 

Experimenten zusammengerechnet und in einen Geldwert umgewandelt. 

Wir wünschen Ihnen viel Spaß und natürlich viel Erfolg! 

Sollten Sie etwas nicht genau verstanden haben, fragen Sie uns bitte jetzt!

Wir danken Ihnen für Ihre Mitarbeit  und stehen Ihnen für weitere Informationen jederzeit 

gerne zur Verfügung! 
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