
 

 

Aus der Klinik für Klinische Neurophysiologie 

(Prof. Dr. med. W. Paulus) 

der Medizinischen Fakultät der Universität Göttingen 

 

 

 

Der Einfluss von verbalen Instruktionen und 

Placebostimulationen  

auf  instrumentelles Lernen 
 

 

 

INAUGURAL-DISSERTATION 

zur Erlangung des Doktorgrades 

der Medizinischen Fakultät 

der Georg-August-Universität zu Göttingen 

 

vorgelegt von 

Sophie Alexandra Schäfer 

aus 

Fritzlar 

Göttingen 2019 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dekan: Prof. Dr. Wolfgang Brück 

Referentin Prof. Dr. Andrea Antal  

Ko-Referent:  PD Dr. Peter Dechent 

Drittreferent: Prof. Dr. Thomas Meyer 

 

Datum der mündlichen Prüfung: 02.07.2020 



 

 

 

 

 

 

 

 

Hiermit erkläre ich, die Dissertation mit dem Titel „Der Ein-

fluss von verbalen Instruktionen und Placebostimulationen 

auf instrumentelles Lernen“ eigenständig angefertigt und 

keine anderen als die von mir angegebenen Quellen und Hilfs-

mittel verwendet zu haben.  

 

Göttingen, den ……………            …………………………… 
           (Unterschrift) 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Teile dieser Arbeit wurden veröffentlicht in: 

Turi Z, Schäfer SA, Antal A, Paulus W, Mittner M (2018): Data from ‘Pla-

cebo enhances reward learning in healthy individuals’. J Open Psych Data 6, 2 

DOI: http://doi.org/10.5334/jopd.34 

Turi Z, Mittner M, Paulus W, Antal A (2017): Placebo intervention enhances 

reward learning in healthy individuals. Sci Rep 7, 41028

 



Inhaltsverzeichnis I 

Inhaltsverzeichnis 

Abbildungsverzeichnis ............................................................................................. III 

Diagrammverzeichnis ................................................................................................ IV 

Tabellenverzeichnis .................................................................................................... V 

Abkürzungsverzeichnis ............................................................................................. VI 

1 Einleitung ......................................................................................................... 1 
1.1 Placebo .................................................................................................................................................. 2 
1.1.1 Historischer Kontext .......................................................................................................................... 2 
1.1.2 Neuronaler Hintergrund .................................................................................................................... 4 
1.1.3 Psychologische Grundlagen .............................................................................................................. 6 
1.1.4 Klinische Relevanz und Limitationen ............................................................................................ 13 
1.2 Lernen und Gedächtnis .................................................................................................................... 15 
1.2.1 Instrumentelles Lernen..................................................................................................................... 16 
1.2.2 Theorie des bestärkenden Lernens und Treffen von Entscheidungen .................................... 17 
1.2.3 Neuronale Plastizität ......................................................................................................................... 19 
1.3 Nicht-invasive Hirnstimulation (NIBS) ......................................................................................... 21 
1.3.1 Transkranielle Gleichstromstimulation (tDCS) ............................................................................ 21 
1.3.2 Transkranielle Nah-Infrarot-Laserstimulation (tNILS) .............................................................. 26 
1.4 Ziel der Arbeit ................................................................................................................................... 28 

2 Methoden ........................................................................................................ 30 
2.1 Ethikvotum ........................................................................................................................................ 30 
2.2 Teilnehmer der Studie ...................................................................................................................... 30 
2.3 Studiendesign ..................................................................................................................................... 31 
2.4 Psychologische Tests ........................................................................................................................ 32 
2.5 Instruktionen...................................................................................................................................... 33 
2.5.1 Kondition mit hoher Unsicherheit (HU) ...................................................................................... 33 
2.5.2 Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) ................................................................................. 34 
2.6 Subjektive Erwartungen der Probanden........................................................................................ 34 
2.7 Stimulationen ..................................................................................................................................... 35 
2.7.1 Kondition mit hoher Unsicherheit (HU) ...................................................................................... 35 
2.7.2 Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) ................................................................................. 38 
2.8 Paradigma ........................................................................................................................................... 40 
2.8.1 Lernphase ........................................................................................................................................... 40 
2.8.2 Testphase ............................................................................................................................................ 41 
2.9 Versuchsablauf................................................................................................................................... 42 
2.9.1 Ausgangssitzung ................................................................................................................................ 43 
2.9.2 Kondition mit hoher Unsicherheit (HU) ...................................................................................... 43 
2.9.3 Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) ................................................................................. 44 
2.10 Vergütung ........................................................................................................................................... 44 
2.11 Auswertung ........................................................................................................................................ 44 



Inhaltsverzeichnis II 

2.11.1 Modellierung ...................................................................................................................................... 45 
2.11.2 Auswahl des Modells ........................................................................................................................ 45 
2.11.3 Lernleistung der Teilnehmer ........................................................................................................... 46 
2.11.4 Richtigkeit ........................................................................................................................................... 46 
2.11.5 Reaktionszeiten .................................................................................................................................. 47 
2.11.6 Einfluss von Unsicherheit auf bestärkendes Lernen ................................................................... 47 
2.11.7 Subjektive Erwartungen und Erfahrungen ................................................................................... 49 
2.11.8 Einfluss der Placebointerventionen auf subjektiven Grad der Wachheit ................................ 50 
2.11.9 Testphase ............................................................................................................................................ 51 

3 Ergebnisse ...................................................................................................... 52 
3.1 Lernleistung der Teilnehmer ........................................................................................................... 52 
3.1.1 Richtigkeit ........................................................................................................................................... 52 
3.1.2 Reaktionszeiten .................................................................................................................................. 53 
3.2 Einfluss von Unsicherheit auf bestärkendes Lernen ................................................................... 55 
3.3 Subjektive Erwartungen und Erfahrungen ................................................................................... 57 
3.4 Einfluss der Placebointerventionen auf subjektiven Grad der Wachheit ................................ 59 
3.5 Persönlichkeitsmerkmale der Studienteilnehmer ......................................................................... 59 
3.6 Testphase ............................................................................................................................................ 61 

4 Diskussion ...................................................................................................... 63 
4.1 Vermutung 1: Scheinstimulationen und verbale Instruktionen können einen 

Placeboeffekt auf kognitive Leistungen auslösen. ....................................................................... 64 
4.1.1 Die Relevanz der Applikationsform für den Placeboeffekt ....................................................... 65 
4.1.2 Die Relevanz der Worte für den Placeboeffekt ........................................................................... 66 
4.1.3 Der Placeboeffekt auf kognitive Leistungen................................................................................. 68 
4.1.4 Der kognitive Placeboeffekt wird in der Kondition mit hoher Unsicherheit 

ausgeprägter sein als in der Kondition mit NU ............................................................................ 70 
4.1.5 Die Placeboanwendungen werden insbesondere das Lernen durch Gewinn – „wähle 

A“ - positiv beeinflussen. ................................................................................................................. 73 
4.2 Vermutung 2 – Die Scheinstimulationen und Instruktionen beeinflussen die 

subjektiven Erwartungen. ................................................................................................................ 75 
4.2.1 Placeboeffekte durch Erwartungen ................................................................................................ 76 
4.2.2 Die Relevanz der Verblendung ....................................................................................................... 77 
4.2.3 Erklärungsansatz 1: Falsche Fragen? ............................................................................................. 79 
4.2.4 Erklärungsansatz 2: Motivation und Selbstwirksamkeit der Probanden .................................. 79 
4.2.5 Erklärungsansatz 3: Waren unsere Probanden zu abgelenkt?.................................................... 82 
4.3 Klinische Relevanz ............................................................................................................................ 83 
4.4 Ausblick .............................................................................................................................................. 85 

5 Zusammenfassung .......................................................................................... 87 

6 Anhang ............................................................................................................ 89 

7 Literaturverzeichnis ....................................................................................... 110 



Abbildungsverzeichnis III 

Abbildungsverzeichnis 

Abbildung 1 - Psychologische Faktoren des Placeboeffekts .................................................................... 6 
Abbildung 2 - Entstehung von Erwartungen ............................................................................................. 9 
Abbildung 3 - Einfluss von Wahrscheinlichkeit für das Eintreten einer Belohnung auf den 

Anteil der tonischen Aktivierung dopaminerger Neurone ........................................................ 11 
Abbildung 4 - Vermessung der Linie zwischen Nasion und Inion ....................................................... 35 
Abbildung 5 - Vermessung der Linie zwischen den präaurikulären Punkten ...................................... 36 
Abbildung 6 - Anbringen der Elektroden ................................................................................................. 37 
Abbildung 7 - Nachstellung der Stimulation. ............................................................................................ 37 
Abbildung 8 - Beispielhafter Ablauf einer echten tDCS und einer Placebo-tCDS............................. 39 
Abbildung 9 - Ablauf eines Versuchs ......................................................................................................... 41 
Abbildung 10 - Symbolpaare in der Lern- und Testphase  ..................................................................... 42 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Diagrammverzeichnis IV 

Diagrammverzeichnis 

Diagramm 1 - Beschreibende Statistiken für Richtigkeit und Reaktionszeiten für jede 
Kondition und jedes Symbolpaar................................................................................................... 54 

Diagramm 2 - Einfluss der Placebointerventionen auf die Parameter des Modells für 
bestärkendes Lernen ........................................................................................................................ 56 

Diagramm 3 – Zusammenfassung der Antworten auf die Fragen zu den subjektiven 
Erwartungen und Erfahrungen ...................................................................................................... 57 

Diagramm 4 - Beschreibende Statistik für Richtigkeit in der Testphase .............................................. 62 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 



Tabellenverzeichnis V 

Tabellenverzeichnis 

Tabelle 1 - Geschätzte Regressionskoeffizienten für Richtigkeit während der Lernphase ................ 52 
Tabelle 2 - Geschätzte Regressionskoeffizienten für log-transformierte Reaktionszeiten der 

Lernphase ........................................................................................................................................... 53 
Tabelle 3 - Einfluss der Placebointerventionen auf die Parameter des Modells für 

bestärkendes Lernen ........................................................................................................................ 55 
Tabelle 4 - Ergebnisse des Regressionsmodells für subjektive Erwartungen und Erfahrungen ...... 58 
Tabelle 5 - Daten des NEO-FFI ................................................................................................................. 60 
Tabelle 6 - Daten des LOT-R ...................................................................................................................... 60 
Tabelle 7 - Daten der BIS/BAS-Skala ........................................................................................................ 60 
Tabelle 8 - Geschätzte Regressionskoeffizienten für die Richtigkeit in der Testphase ...................... 61 



Abkürzungsverzeichnis VI 

Abkürzungsverzeichnis 
  

5-HT 5-Hydroxytryptamin 

ACC anterior cingulate cortex 

ADHS Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitäts-Störung 

AMA 

AMPA 

American Medical Association  

Aminomethylphosphonsäure 

ATP 

BAS 

Adenosintriphosphat 

behavioral approach system  

BIS 

Ca2+ 

behavioral inhibition system 

Kalzium-Ionen 

CBZ 

CCK 

Carbamazepin 

Cholezystokinin 

cGMP 

CYC 

DMO 

DLPFC 

zyklisches Guanylatmonophosphat 

d-Cycloserin 

Dextrometorphan 

dorsolateral prefrontal cortex 

EBM Evidenz-basierte Medizin 

FDA 

F3 

F4 

FLU 

fMRT 

Food and Drug Administration 

Eine Elektrodenposition links frontal im 10-20-System  

Eine Elektrodenposition rechts frontal im 10-20-System  

Flunarizin 

funktionelle Magnetresonanztomographie 

GABA 

HDI 

gamma aminobutyric acid   

high-density interval 

HMC Hamilton-Monte-Carlo 

HU 

K+ 

hohe Unsicherheit 

Kalium-Ionen 

LLLT 

LOT-R 

Mg2+ 

NA 

Na+ 

low-level laser therapy 

life orientation test – revised 

Magnesium-Ionen 

Nucleus accumbens 

Natrium-Ionen 

  



Abkürzungsverzeichnis VII 

NEO-FFI Neurotizismus, Extraversion und Offenheit für Erfahrungen – Fünf-Fak-

toren-Inventar 

NIHSS 

NIBS 

National Institutes of Health Stroke Scale 

non-invasive brain stimulation  

NMDA 

NSAR 

N-Methyl-D-Aspartat 

nicht-steroidales Antirheumatikum 

NSE 

NU 

Neuronen-spezifische Enolase 

niedrige Unsicherheit 

PAG periäquaduktales Grau 

PET Positronen-Emissions-Tomographie 

RCT randomised-controlled clinical trial 

RVM rostrale ventromediale Medulla oblongata 

tDCS transcranial direct current stimulation  

TMS transkranielle Magnetstimulation  

tNILS 

UPDRS 

transkranielle Nah-Infrarot-Laserstimulation 

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale  

WAIC widely applicable Bayesian information criterion 

ZNS Zentralnervensystem 

  

 



1 Einleitung 1 

 

1 Einleitung 

Die zuerst assoziierten Gedanken der meisten Menschen zu dem Begriff Placebo sind oftmals 

,,Das ist doch etwas ohne Wirkung“, ,,Das ist doch ein Scheinmedikament“ oder ,,Das be-

kommt man, wenn die Ärzte denken, man simuliert“. Viele Jahre wurde ein Placebo als un-

wirksam, unfähig einen Effekt auszulösen, missinterpretiert. Pharmakologisch gesehen ent-

hält ein Placebo im eigentlichen Sinn, im Gegensatz zu einem Medikament, keine wirksame 

Substanz. Dies verschaffte ihm beispielsweise die wichtige Bedeutung für Kontrollexperi-

mente bei Medikamentenstudien. Intensive Forschung, vor allem während der letzten zwei 

Jahrzehnte, hat allerdings zu einer Wende in der Definition des Placebos geführt. Denn ein 

Placebo ist nicht per se unwirksam, sondern kann durch vielfältige psychologische und neu-

robiologische Mechanismen eine Wirkung auslösen. Besonders im Bereich der Schmerzfor-

schung ist bereits viel über die Mechanismen der Placebowirkung bekannt. Aber auch in 

anderen klinischen Bereichen ist das Placebo zunehmend von Relevanz. Wenig bekannt ist 

hingegen bisher, ob und inwiefern auch kognitive Leistungen, wie instrumentelles Lernen, 

durch Placebointerventionen beeinflusst werden können.   

Mit der hier vorliegenden Arbeit soll ein Beitrag zu diesem aktuellen Forschungsbereich 

geleistet werden. In einer dreifachblinden Studie an gesunden jungen Männern war mein 

Ziel, durch Scheinstimulationen, gepaart mit verbalen Instruktionen, einen kognitiven Place-

boeffekt auszulösen und dessen Einfluss auf die Lernleistung und Entscheidungsfindung der 

Studienteilnehmer mit einem Standardtest für bestärkendes Lernen zu untersuchen.  

Würde es gelingen, durch den alleinigen Glauben und die Erwartung von Verbesserung 

der eigenen Lernleistung durch verschiedene Stimulationen, in Wirklichkeit Placebos, tat-

sächlich bessere kognitive Leistungen zu erbringen? 
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1.1 Placebo  

Unter einem Placebo versteht man nach moderner Definition die Simulation einer Interven-

tion, zum Beispiel eines Medikaments, welche durch vielfältige psychologische und neurobi-

ologische Mechanismen in einem besonderen Kontext, zum Beispiel einer Arzt-Patienten-

Beziehung, zu einem spezifischen Effekt, dem Placeboeffekt, zum Beispiel validierbar als 

Schmerzlinderung, führt.  

1.1.1 Historischer Kontext 

Laut Aronson ist der Begriff Placebo auf eine fehlerhafte Übersetzung vom Hebräischen ins 

Lateinische zurückzuführen (vgl. Aronson 1999, S. 716). Statt der korrekten Übersetzung „I 

will walk before the Lord in the land of the living“1 sei „I shall please the Lord in the land of the living“2 

(lat. placere = gefallen, placebo = ich werde gefallen) übersetzt worden (Aronson 1999, S. 716). 

Als Placebos bezeichnete man außerdem im 13. Jahrhundert Personen, die auf Totenmessen 

von fremden Verstorbenen sangen, um von deren Angehörigen beschenkt zu werden 

(Aronson 1999; Kerr et al. 2008). 

Allerdings lassen sich in historischer Literatur Hinweise finden, die schon tausend Jahre 

zuvor von der Verwendung von Placebos handeln. Etwa zu der Zeit Hippokrates’ beschrieb 

der altgriechische Philosoph Platon (427–347 vor Christus) die Placebowirkung in seinen 

Texten. Er sprach darin von heilenden Kräften der Worte, ohne welche ein Heilkraut gegen 

Schmerzen, unwirksam sei:  

„Dennoch als er mich fragte, ob ich das Mittel wider den Kopfschmerz wüsste, brachte ich wiewol 

mit Mühe und Noth die Antwort heraus, ich wüsste es. – Was, fragte er, ist es denn? – Ich sagte 

darauf, es wäre eigentlich ein Blatt, aber es gehörte noch ein Spruch zu dem Mittel, wenn man den 

zugleich spräche, indem man es gebrauchte, machte das Mittel ganz und gar gesund, ohne den Spruch 

aber wäre das Blatt zu nichts nuz.“  

(Plato, übersetzt von Schleiermacher, 1855, S.11) 

Damit wies Platon schon damals darauf hin, dass nicht die Mittel und Anwendungen allein 

die Menschen heilen können, sondern auch und vor allem der Glaube an Worte.  

Laut Kerr nutzte der schottische Arzt William Cullen (1710-1790) als einer der Ersten 

den Begriff Placebo ähnlich dem Verständnis nach, wie wir ihn heute kennen (Kerr et al. 2008). 

Cullen verwendete den Begriff Placebo im Jahre 1772 in seinen Clinical Lectures (Cullen 1772). 

                                                
1 Um weitere Übersetzungsfehler zu vermeiden, nenne ich hier die englische Übersetzung von Aronson 1999  
2 Um weitere Übersetzungsfehler zu vermeiden, nenne ich hier die englische Übersetzung von Aronson 1999  
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Für Cullen kam ein Placebo dann zur Anwendung, wenn kein für seine Krankheit wirksames 

Medikament zur Verfügung stand, aber der Patient trotzdem das Gefühl haben sollte, ein 

Medikament zu erhalten (Cullen 1772).  

Der Arzt und Homöopath Samuel Hahnemann (1755-1843) nutze zwar nicht den Begriff 

Placebo, wandte aber ebenfalls Präparate ohne eigentliche Wirkung an. Hahnemann riet 

dazu, dem Patienten „zur Stillung seines Verlangens nach Arznei und Beruhigung seines Gemüths […] 

täglich etliche Theelöffel voll Himbeersaft, oder etliche Pulver Milchzucker“ zu verbreichen (Hahnemann 

1814, S. 157). Hierbei sollte dem Patienten die Unwirksamkeit dieser Scheinmedikamente 

vorenthalten werden, damit er so „beim Einnehmen des Pulvers nicht mehr erwarte, als vom gestrigen, 

oder vorgestrigen“ (Hahnemann 1835, S. 161). Daraus lässt sich schließen, dass Hahnemann 

schon damals bewusst die Verblendung in seine Behandlung eingebaut hat, um die Erwar-

tungen der Patienten zu beeinflussen.  

Im New Medical Dictionary aus dem Jahre 1785 ist der Begriff Placebo als „A common place 

method or medicine“ definiert (Motherby 1785, S. 594). In Quincy’s Lexicon-Medicum beschrieb 

Hooper einige Jahrzehnte später das Placebo als „I will please: an epithet given to any medicine adapted 

more to please than benefit the patient“ (Hooper 1817, S. 634).  

Placebo-kontrollierte klinische Versuche führte der Arzt Dr. Hermann 1829 in einem 

Militärkrankenhaus in der Ukraine at Patienten mit „Wechselfieber“ durch (Herrmann 1831). 

Die Behandlungsgruppe, die lediglich Pflegemaßnahmen und Scheinmedikamente erhielt, 

erholte sich erstaunlicherweise am schnellsten (Herrmann 1831). Im nächsten Jahrhundert 

wurde eine Vielzahl ähnlicher klinischer Studien dokumentiert (Kaptchuk 1998).  

Im Jahre 1907 führte Rivers eine Placebo-kontrollierte Studie durch, in welcher er die 

Wirkung von Koffein und Alkohol auf muskuläre Erschöpfung beobachtete und diese mit 

einer Testgruppe, die ein Placebo erhielt, überprüfte (Rivers und Webber 1907; Rivers 1908).  

Henry Beecher postulierte anhand der Analyse von 35 Studien, dass 35% der Patienten 

auf Placebos ansprachen (Beecher 1955). Nach neueren Erkenntnissen gelten Beechers Er-

gebnisse als nicht ganz unumstritten, da sie keine Kontrollgruppen enthielten und somit 

keine Störfaktoren ausschließen konnten.  

Die Food and Drug Administration (FDA) sprach in den 1970er Jahren eine Empfehlung 

für doppelblinde, randomisierte, Placebo-kontrollierte Studien als Standard zur Überprüfung 

der Wirksamkeit von Medikamenten aus (Regan et al. 2005).  

In den letzten Jahrzehnten hat das Placebo darüber hinaus einen hohen Stellenwert in 

der Forschung zur Behandlung von Erkrankungen mit Placebos und findet Anwendung in 

der Therapie.  Darüber hinaus beschäftigt sich die Forschung auch mit der Frage, wie und 

wodurch der Placeboeffekt überhaupt entsteht. Seit Ende der 1970er Jahre wurden hierzu 
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viele Studien durchgeführt, welche die psychologischen und neurobiologischen Mechanis-

men, die dem Placeboeffekt zu Grunde liegen, untersucht haben und deren wichtigste bisher 

bekannte Erkenntnisse im folgenden Kapitel aufgezeigt werden sollen.  

1.1.2 Neuronaler Hintergrund 

Diverse neurobiologische Faktoren beeinflussen den Placeboeffekt und die Placeboantwort. 

Vor allem im Bereich der Schmerzforschung konnten bereits vor mehr als drei Jahrzehnten 

erste neurobiologische Erkenntnisse hinsichtlich der Beteiligung des endogenen Opioidsys-

tems gezeigt werden. Als wissenschaftlicher Durchbruch zu erwähnen sei hier die 1978 von 

Levine und Kollegen durchgeführte Studie zu postoperativem Schmerz bei Patienten nach 

Zahnextraktionen (Levine et al. 1978). Die Patienten wurde randomisiert und doppelblind in 

verschiedene Gruppen eingeteilt, welche in der ersten Runde entweder ein Placebo oder Na-

loxon, einen Opioidantagonisten, erhielten. Patienten, die als erstes Medikament Naloxon 

erhalten hatten, beschrieben deutlich stärkere Schmerzen auf der visuellen Analogskala für 

Schmerz. Nicht alle Patienten, denen als erstes das Placebo gegeben wurde, sprachen auf das 

Placebo an. Die Wirkung bei denjenigen allerdings, die durch das Placebo als erstes Medika-

ment eine Schmerzlinderung erfahren hatten, konnte in einem zweiten Schritt ebenfalls 

durch Naloxon aufgehoben werden. Diese Daten legten eine relevante Beteiligung des en-

dogenen Opioidsystems an der Placeboantwort nahe. In den folgenden Jahrzehnten konnten 

diese durch Naloxon hervorgerufenen Effekte anhand weiterer pharmakologischer Studien 

bestätigt werden (Grevert et al. 1983; Levine und Gordon 1984; Amanzio und Benedetti 

1999).  

Auch bildgebende Verfahren, wie die Positronen-Emissions-Tomographie (PET), konn-

ten die Relevanz des Opioidsystems an der Placeboantwort bei Schmerzprozessen durch die 

Verwendung von für Opioidrezeptoren selektive Trägerstoffe untermauern (Zubieta et al. 

2005; Wager et al. 2007; Scott et al. 2008). Mit Hilfe von funktioneller Magnetresonanzto-

mographie (fMRT) konnte der Einfluss von Placebos auf die Aktivierung beziehungsweise 

Deaktivierung von kortikalen Hirnarealen wie dem dorsolateralen präfrontralen Kortex 

(DLPFC), der Inselrinde und dem anterioren zingulären Cortex (ACC) (Petrovic et al. 2002; 

Wager 2004; Lui et al. 2010) sowie von subkortikalen Strukturen wie der Amygdala, dem 

Hypothalamus, dem periäquaduktalen Grau (PAG) und der rostralen ventromedialen 

Medulla oblongata (RVM) (Bingel et al. 2006; Kong et al. 2006; Eippert et al. 2009a), bis in 

das Hinterhorn des Rückenmarks, dargelegt werden (Eippert et al. 2009b).  
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Allerdings lieferten bereits frühe Studien erste Hinweise darauf, dass neben dem Opio-

idsystem auch Nicht-Opioidsysteme an der Placeboantwort beteiligt sein müssen. In der 

1983 von Grevert und Kollegen durchgeführten Studie konnten einige, aber nicht alle Pla-

ceboantworten durch Naloxon antagonisiert werden (Grevert et al. 1983). Daraus ließ sich 

bereits damals schließen, dass weitere neuronale Systeme am Placeboeffekt beteiligt sein 

müssen. Diese Vermutung konnte in den nächsten Jahrzehnten in mehreren Bereichen veri-

fiziert werden (Benedetti et al. 1995; Benedetti 1996; Amanzio und Benedetti 1999; de la 

Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández et al. 2004; Scott et al. 2007; Scott et al. 

2008; Benedetti et al. 2011b).  

In Studien der Jahre 2001 bis 2004 untersuchten de la Fuente-Fernández und Kollegen 

den Placeboeffekt an Morbus-Parkinson-Patienten. Diese Erkrankung wird vom Untergang 

dopaminerger Neurone in der Substantia nigra und unter anderem einer damit einhergehen-

den motorischen Beeinträchtigung bestimmt. De la Fuente-Fernández und Kollegen zeigten, 

dass es möglich ist, durch ein Placebo, von dem die Patienten dachten, es sei eventuell der 

Dopaminagonist Apomorphin, welcher zur Behandlung des Morbus Parkinson eingesetzt 

wird, die Aktivierung dopaminerger Neurone sowohl im dorsalen Striatum (de la Fuente-

Fernandez 2001) als auch im ventralen Striatum hervorzurufen (de la Fuente-Fernández et 

al. 2002). Diese Beteiligung des ventralen Striatums wirft nun insofern einen interessanten 

Aspekt auf, da das ventrale Striatum essenzieller Bestandteil des Belohnungssystems ist. Auf 

diesem Punkt werde ich weiter im Abschnitt 1.1.3. Psychologische Grundlagen eingehen.  

Um auf die neuronalen Grundlagen zurückzukommen, möchte ich noch auf die in 2008 

von Scott und Kollegen durchgeführte Studie hinweisen, in der auch in der Placeboantwort 

bei Schmerz neben der Beteiligung des Opioidsystems ebenfalls eine Beteiligung des Dopa-

minsystems gezeigt werden konnte (Scott et al. 2008).  

Auch die Beteiligung von Cholezystokinin (CCK) und dessen Antagonist Proglumid 

konnte als relevant für der Schmerzentstehung demonstriert (McRoberts 1986) und bereits 

Mitte der 1990er Jahre von Benedetti und Kollegen auf die Placeboforschung angewandt 

werden (Benedetti et al. 1995; Benedetti 1996).  

Neuere Studien lieferten des Weiteren Hinweise auf eine Beteiligung des endogenen Can-

nabinoidsystems (Benedetti et al. 2011b). Schon mehr als ein Jahrzehnt zuvor hatten sie zei-

gen können, dass einige durch das nicht-steroidale Antirheumatikum (NSAR) Ketorolac 

konditionierte Placeboantworten nicht durch Naloxon antagonisiert werden konnten 

(Amanzio und Benedetti 1999). 
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1.1.3 Psychologische Grundlagen 

Von den vielen psychologischen Modellen, die versuchen den Placeboeffekt zu erklären, ha-

ben sich einerseits das Modell der Klassischen Konditionierung und andererseits das Modell, wel-

ches den Placeboeffekt durch den kognitiven Prozess der Erwartungen zu erklären versucht, 

durchgesetzt. Allerdings ist bei einigen Konditionen eine Beteiligung beider Modelle denkbar 

(Colloca und Benedetti 2006; Klinger et al. 2007; Colloca et al. 2008). Dies lässt sich dadurch 

erklären, dass ein Individuum durch vorangegangene Einnahmen, von zum Beispiel einem 

Analgetikum, Erfahrungen zu dessen Wirksamkeit erworben hat. Bei der folgenden Gabe 

wird es vermutlich nun schon vor der Einnahme Erwartungen hinsichtlich dessen Wirkung 

haben, wodurch die eigentliche Wirkung beeinflusst werden kann (Bingel et al. 2011). Dieses 

Zusammenspiel zwischen erlernten Erfahrungen und daraus folgenden Erwartungen konnte 

auch bei der Placeboantwort demonstriert werden. In einer Studie an gesunden Probanden 

war die erfahrene Schmerzreduktion durch eine Placeboanwendung größer, wenn zuvor 

durch ein Konditionierungsprotokoll positive Erfahrungen hinsichtlich der durchgeführten 

Placeboanwendung induziert wurden (Colloca und Benedetti 2006).  

Neben Klassischer Konditionierung und Erwartungen scheinen weitere psychologische 

Faktoren wie das soziale Lernen (Colloca und Benedetti 2009) und die Verringerung von 

Angst, beispielweise Schmerz zu erfahren (Vase et al. 2005), eine Rolle zu spielen, welche ich 

hier allerdings der Komplexität wegen nicht einzeln erläutern werde (für eine Zusammenfas-

sung zu diesem Thema siehe zum Beispiel (Colloca und Miller 2011). 

 

Abbildung 1 - Psychologische Faktoren des Placeboeffekts (eigene Abbildung). 

1.1.3.1 Klassische Konditionierung 

Unter klassischer Konditionierung versteht man einen Prozess einer Verhaltensänderung, wobei 

ein angeborenes Verhalten automatisch neu auf einen zuvor neutralen Stimulus präsentiert 

wird. Der Begriff entstand, nachdem der russische Physiologe Pavlov diesen Prozess in 
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Experimenten an Hunden gezeigt hat (Pavlov 1927; Pavlov und Anrep 2003). Er paarte hier-

bei einen neutralen Stimulus mit einem unkonditionierten Stimulus. Als unkonditionierten 

Stimulus nahm Pavlov den Geruch von Futter, woraufhin die unkonditionierte, angeborene 

Reaktion des Hundes, der Speichelfluss, einsetzte. In wiederholten Durchführungen paarte 

er die Präsentation des Hundefutters mit dem Geräusch einer Glocke, welches den neutralen 

Stimulus darstellte. Nach vielen Wiederholungen präsentierte Pavlov dem Hund nun nur 

noch das Geräusch der Glocke ohne das Hundefutter. Daraufhin setzte bei dem Hund trotz-

dem der Speichelfluss ein. Durch die wiederholte gemeinsame Präsentation des unkonditio-

nierten mit dem neutralen Stimulus hatte eine automatische Verbindung stattgefunden, deren 

Prozess man als klassische Konditionierung bezeichnet. Der Hund assoziierte den Klang der 

Glocke mit dem Hundefutter, aus dem zuvor neutralen Stimulus war ein konditionierter Sti-

mulus geworden, auf welchen die konditionierte Reaktion folgte.  

Hinsichtlich der Placeboforschung konnte die Beteiligung der klassischen Konditionie-

rung in diversen Studien an Tieren und Menschen nachgewiesen werden. Bereits in 1990 

konditionierte Gorczynski Mäuse mit Saccharin als neutralen Stimulus und mit dem Immun-

suppressivum Cyclophosphamid als unkonditionierten Stimulus (Gorczynski 1990). An-

schließend wurde den Mäusen allogene Haut transplantiert. In der folgenden Runde konnte 

durch die alleinige Gabe von Saccharin, nun als konditionierten Stimulus, ohne das Immun-

suppressivum die Verhinderung der Abstoßungsreaktion erreicht werden. Folgende Studien 

bestätigten diesen konditionierten Placeboeffekt in der Transplantationsforschung anhand 

von Herztransplantationen an Ratten (Grochowicz et al. 1991; Exton et al. 1998).  

Neuere Studien wenden diesen Effekt auch in der Immunforschung am Menschen an. 

So wurden den Teilnehmern einer doppelblinden Placebo-kontrollierten Studie Getränke mit 

Lavendel- oder Erdbeergeschmack zusammen mit einer Tablette des Immunsuppressivums 

Cyclosporin-A gegeben. In der zweiten Woche wurde diese Tablette durch ein Placebo er-

setzt, welches weiterhin zusammen mit den Getränken präsentiert wurde. Trotz Placebogabe 

konnte ähnlich wie bei der spezifischen Cyclosporin A-Wirkung, eine verminderte Synthese 

der Zytokine Interleukin-2 und Interferon nachgewiesen werden (Goebel et al. 2004).  

Aus den Forschungsergebnissen der letzten Jahrzehnte lässt sich schlussfolgern, dass bei 

unbewussten physiologischen Abläufen, wie der Sekretion von Hormonen, klassische Kon-

ditionierung als Modell anzunehmen ist. Beispielsweise konnten Benedetti und Kollegen 

2003 in einer Studie bestätigen, dass durch die vorangegangene Konditionierung mit dem 5-

HT1B/1D-Agonisten Sumatriptan, welcher die Sekretion des Wachstumshormons (GH) stimu-

liert und diejenige von Cortisol inhibiert, dies auch im Anschluss durch Placebogaben aus-

gelöst werden konnte. Nicht möglich hingegen war es allerdings, diese vorab konditionierten 
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Prozesse anschließend durch gegensätzliche verbale Instruktionen abzuschwächen. Damit 

konnte demonstriert werden, dass der Hormonhaushalt sich zwar durch auf klassische Kon-

ditionierung folgende Placebos steuern lässt, nicht aber durch verbale Instruktionen und 

dadurch zu induzierende Erwartungen zu beeinflussen ist (Benedetti et al. 2003a). 

1.1.3.2 Erwartungen 

Als Erwartungen bezeichnet man in der psychologischen Forschung Kognitionen, die in all-

täglichen Interaktionen eines Individuums mit seiner Umwelt vorkommen und die Voraus-

schau auf zukünftige Ereignisse und die Wahrscheinlichkeit ihres Eintretens berücksichtigen 

(Metz-Göckel 2019). 

In vorherigen Studien konnte gezeigt werden, dass Erwartungen in großem Maße an der 

Placeboantwort beteiligt sind. Ein Modell aus der Parkinsonforschung, welches den Fokus 

auf einen dopaminerg gesteuerten Placebomechanismus legt, erklärt die Placeboantwort als 

Form eines belohnungsabhängigen Erwartungsprozesses (de la Fuente-Fernández et al. 

2004). Auch in vorangegangenen Studien in diesem Bereich konnte dieser Zusammenhang 

zwischen der Placeboantwort und  dem neuronalen Kreislauf, der für Belohnungen zuständig 

ist, bereits dargestellt werden (de la Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández et al. 

2002). Das Versprechen einer klinischen Verbesserung anhand einer Manipulation durch 

Medikamentengabe oder durch verbale Instruktionen induzierte bei den Patienten die Er-

wartung, eine Belohnung - in den genannten Studien eine Verbesserung der klinischen Funk-

tionen - zu erhalten. Durch radiomarkiertes Racloprid, ein Wirkstoff, welcher mit Dopamin 

am Dopaminrezeptor D2 konkurriert, konnte in der PET eine Beteiligung des im neuronalen 

Kreislauf für Belohnung vor allem relevanten ventralen Striatums nachgewiesen werden (de 

la Fuente-Fernández et al. 2002).  

Auch nachfolgende Studien an gesunden Probanden und anderen Konditionen als in der 

Parkinsonerkrankung zeigten einen Zusammenhang der neuronalen und biochemischen 

Prozesse der Placeboantwort mit der Erwartung von Belohnung (Scott et al. 2007; 

Schweinhardt et al. 2009), vermittelt durch das dopaminerge System (Scott et al. 2007; Haltia 

et al. 2008; Scott et al. 2008). Scott und Kollegen untersuchten den Zusammenhang zwischen 

dem Ansprechen auf Placebos bei induziertem Schmerz an gesunden Individuen mit dem 

Ansprechen derselben Personen auf versprochene finanzielle Belohnung. Sie objektivierten 

die neuronalen Vorgänge durch Einsatz von 11C-Racloprid in der PET und fMRT. Placebos 

induzierten neuronale Aktivität in diffusen Hirnregionen wie dem DLPFC, dem ACC und 

dem insulären Kortex (Wager 2004; Schweinhardt et al. 2009; Wager et al. 2011; Wrobel et 

al. 2014). Eine Freisetzung von Dopamin wurde sowohl im dorsalen (Haltia et al. 2008) als 
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auch im ventralen Striatum (insbesondere dem NA) (Scott et al. 2007; Haltia et al. 2008) 

beobachtet. 

 

Abbildung 2 - Entstehung von Erwartungen (eigene Abbildung). 

Ausgelöst werden kann das kognitive Phänomen der Erwartungen zum Beispiel durch In-

struktionen. Instruktionen können zum Beispiel verbale Instruktionen im Sinne von verbalen 

Anweisungen sein, welche direkt an eine Person gesprochene Worte sein können, oder aber 

wie in vielen Studien, so auch bei unserer, unter anderem der Qualitätskontrolle wegen, allen 

Teilnehmern gleichermaßen durch schriftliche Informationsblätter vermittelt werden kön-

nen. Ziel dieser verbalen Instruktionen ist, den Probanden zu suggerieren, dass z.B. eine 

Behandlung erfolgreich sein wird.  

Wissenschaftliche Beispiele für die verbale Beeinflussung konnten sowohl an Patienten 

(Pollo et al. 2001) als auch an gesunden Probanden (Kirsch und Weixel 1988) gezeigt werden. 

Kirsch und Weixel führten 1988 eine Studie zur Wirkung von Kaffee oder Placebos auf 

Funktionen wie systolischen Blutdruck und Herzfrequenz an gesunden Probanden durch. 

Sie teilten diese in drei Gruppen ein, wobei einer Gruppe die typischen doppelblinden In-

struktionen gegeben wurden, dass das Getränk entweder Koffein enthält oder ein Placebo 

ist. Eine andere Gruppe wurde fälschlicherweise die Instruktion gegeben, dass das Getränk 

auf jeden Fall Koffein enthält. Kirsch und Weixel konnten beobachten, dass vor allem bei 
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Teilnehmern der Gruppe, der gesagt worden war, dass sie auf jeden Fall Koffein erhalten 

würde, eine Steigerung der Herzfrequenz und eine Erhöhung des systolischen Blutdrucks zu 

messen war, wie es durch den Genuss von Koffein zu erwarten wäre, obwohl die Teilnehmer 

koffeinfreien Kaffee erhalten hatten (Kirsch und Weixel 1988). Hiermit kann der Einfluss 

von verbalen Instruktionen auf die Placebowirkung durch Erwartungen gut veranschaulicht 

werden. Pollo und Kollegen konnten 2001 in einer Studie ähnliche Ergebnisse auf Placebo-

effekte bei Schmerz an postoperativen Patienten zeigen. Thorakotomierte Patienten wurden 

in verschiedene Gruppe eingeteilt und erhielten die gleiche Basalinfusion, welche lediglich 

aus Kochsalzlösung bestand, erhielten aber jeweils unterschiedliche verbale Informationen 

zur Wirkung dieser basalen Infusion. Abhängig von ihrem Schmerz konnten die Patienten 

auf Wunsch Dosen des Opioids Buprenorphin erhalten. Damit konnte eine Schmerzfreiheit 

aller Patienten sichergestellt und gleichzeitig der Einfluss der verbalen Instruktionen objek-

tiviert werden. Das Ergebnis war, dass Patienten der Gruppe, denen mit einer doppelblinden 

Information eine 50:50-Chance, dass die basale Information ein wirksames Schmerzmittel 

enthielt, versprochen wurde, knapp 20,8% weniger Buprenorphin verlangten als Patienten 

der Gruppe, denen gar nichts zur Wirkung der basalen Infusion gesagt worden war (Be-

obachtung der natürlichen Krankengeschichte). Noch übertroffen wurde dies durch die ge-

täuschte Gruppe, der versprochen worden war, dass die Infusion auf jeden Fall (zu 100%) 

ein potentes Analgetikum enthalten würde, da diese 33,8% weniger Analgetika verlangte 

(Pollo et al. 2001). Diese Studie bestätigte nicht nur, dass man durch verbale Instruktionen 

einen signifikanten Placeboeffekt auslösen kann, sondern darüber hinaus auch, dass schein-

bar ein Unterschied besteht, mit welcher Sicherheit beziehungsweise Unsicherheit die In-

struktionen vermittelt werden.  

Dieser Aspekt der Unsicherheit ist Bestandteil gegenwärtiger Studien. Zum einen gibt es 

Vertreter der zuerst angenommenen, auch von Pollo und Kollegen 2001 demonstrierten 

Vermutung, dass dann ein stärkerer Placeboeffekt ausgelöst wird, wenn die Unsicherheit am 

geringsten ist, das heißt, wenn den Personen versprochen wird, dass sie mit Sicherheit, also 

zu 100%, ein wirksames Medikament erhalten werden, da dann die Erwartung eines Ereig-

nisses am größten sei (De Pascalis et al. 2002; Rief und Glombiewski 2012).  

Widersprüchlich dazu haben andere Studien zeigen können, dass der Placeboeffekt hin-

gegen dann am größten ist, wenn die Unsicherheit 50% beträgt, das heißt sie genauso groß 

ist wie die ihr entgegengesetzte Sicherheit. Diese Annahme geht auf die bereits auf Seite 9 

angesprochene und an Morbus-Parkinson-Patienten demonstrierte Theorie zurück, dass der 

Placeboeffekt mit dem neuronalen Kreislauf für Belohnung zusammenhängt (de la Fuente-

Fernández und Stoessl 2002; de la Fuente-Fernández et al. 2004). Dieser Erkenntnisse nach 
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ist die tonische Aktivierung der dopaminergen Neurone im Mittelhirn dann am größten, 

wenn die Unsicherheit am höchsten ist (Fiorillo et al. 2003; de la Fuente-Fernández et al. 

2004). Dies ist bei einer Wahrscheinlichkeit des Eintretens der Belohnung von 0,5 der Fall 

und nimmt darunter oder darüber ab.  

Dieser Zusammenhang lässt sich anhand einer Bernoulli-Verteilung darstellen (s. Abbildung 

3). 

 

 

 

 

 

 

 

Demnach werden als Maximum 25% der dopaminergen Neurone im Mittelhirn mit Projek-

tionen auf das ventrale und dorsale Striatum aktiviert, wenn die Unsicherheit am höchsten 

ist, also bei einer Wahrscheinlichkeit von 0,5. Bei an- oder absteigenden Wahrscheinlichkei-

ten von 0,25 oder 0,75 findet nur noch bei 19% der Neurone eine tonische Aktivierung statt. 

Gar keine Aktivierung findet statt, wenn die Wahrscheinlichkeit 0 ist oder aber 1, da es dann 

keine Unsicherheit bezüglich des Eintretens der Belohnung gibt. Denn es ist sicher, dass es 

bei einer Wahrscheinlichkeit von 0 keine und bei einer von 1 auf jeden Fall eine Belohnung 

gibt. 

Aber auch durch die Farbe, Form oder Verabreichungsmethode eines Placebos können 

Erwartungen hinsichtlich der Effektivität induziert werden. Schon vor mehreren Jahrzehn-

ten konnte gezeigt werden, dass die meisten Personen mit Tabletten der Farben Rot und 

Gelb eine stimulierende Wirkung assoziieren, wohingegen mit den Farben Blau und Grün 

eine beruhigende Wirkung verbunden wird (Schapira et al. 1970; Blackwell et al. 1972; 

Buckalew und Coffield 1982; de Craen et al. 1996; Khan et al. 2010). Kapseln und Injektionen 

werden von den meisten Personen als wirkungsvoller erachtet als Tabletten (Buckalew und 

Abbildung 3 - Einfluss der Wahrscheinlichkeit p für das Eintreten der Belohnung auf den Anteil der 

tonischen Aktivierung dopaminerger Neurone (eigene Abbildung). 
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Coffield 1982). Auch durch Scheinoperationen und Scheinstimulationen konnten Placebo-

effekte ausgelöst werden (Pollo et al. 2002; Keitel et al. 2013a; Keitel et al. 2013b).  

Die eben genannten Studien zeigen auch die Relevanz der Verblendung. Es scheint von 

großem Belang zu sein, ob ein Medikament oder ein Placebo für den Patienten offen ersicht-

lich oder versteckt verabreicht wird, da durch Verblendung die Entstehung von Erwartungen 

teilweise verhindert werden kann. Amanzio und Kollegen konnten in einer Studie demonst-

rieren, dass das Schmerzempfinden von postoperativen Patienten stark davon beeinflusst 

wurde, ob sie sahen, dass sie Analgetika erhielten oder nicht. Patienten, die die Analgetika-

gaben durch einen Arzt beobachten konnten, zeigten eine deutlich effektivere Schmerzre-

duktion. Patienten hingegen, die ebenfalls dieselbe Dosis des Analgetikums erhielten, aber 

nicht genau wussten wann, da es über eine automatische Pumpe versteckt injiziert wurde, 

benötigten deutlich mehr zusätzliche Analgetika, um den Schmerz um 50% zu reduzieren 

(Amanzio et al. 2001). Weitere Untersuchungen mit anderen Medikamenten konnten diese 

Erkenntnisse bestätigen (Benedetti et al. 2003b).  

Unterschiede konnten auch in der Wirksamkeit von aktiven und passiven Placebos de-

monstriert werden (Rief und Glombiewski 2012). Hierbei zeigte sich, dass aktive Placebos, 

also solche, die beispielsweise durch Zusatzstoffe Nebenwirkungen von Medikamenten, in 

diesem Fall ein Brennen durch zugesetztes Capsaicin auf Schleimhäuten, imitieren sollen, 

stärkere Erwartungen und einen damit einhergehenden stärkeren Placeboeffekt auslösen 

konnten. Passive Placebos, also solche ohne Zusätze aktiver Wirk- oder Zusatzstoffe, lösten 

hingegen weniger starke Erwartungen und einen schwächeren Placeboeffekt aus. 

1.1.3.3 Einfluss von Persönlichkeitsmerkmalen  

Da an der Placeboantwort viele psychologische Mechanismen beteiligt sind und nicht alle 

Individuen gleichermaßen auf Placebos ansprechen, stellt sich die Frage, ob es bestimmte, 

Persönlichkeitsmerkmale gibt, die die individuelle Wirksamkeit von Placebos beeinflussen. 

Hinsichtlich der soeben aufgeworfenen Frage haben Geers und Kollegen 2005 an gesun-

den Studenten den Zusammenhang zwischen Optimismus und dem Ansprechen auf Placebos 

untersucht. Zur Bestimmung, ob die Teilnehmer eher eine optimistische bzw. pessimistische 

Einstellung vertreten, füllten diese zunächst einen Persönlichkeitstest aus, den Life Orienta-

tion Test Revised (LOT-R) (Scheier et al. 1994), der dies evaluiert. Da wir diesen Test auch 

bei unseren Probanden angewandt haben, werde ich ihn im Methodenteil näher erläutern. 

Geers und Kollegen konnten mit ihrem Experiment zeigen, dass pessimistische Teilnehmer 

im Gegensatz zu optimistischeren Teilnehmern eher auf negative Instruktionen ansprachen. 

Sie fühlten sich eher schlechter durch eine Tablette, die in Wirklichkeit ein Placebo war, von 
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der ihnen aber erzählt worden war, dass sie sich dadurch schlechter fühlen würden (Geers et 

al. 2005). Dieser Zusammenhang konnte in weiteren Studien mit Experimenten zu Optimis-

mus und dem Ansprechen auf Placebos bei Schmerz bestätigt werden (Morton et al. 2009; 

Geers et al. 2010).  

Des Weiteren konnte eine Relevanz des Ausmaßes der Suggestibilität einer Person gezeigt 

werden. Besonders suggestible Individuen konnten effektiver durch Instruktionen, die eine 

Schmerzverminderung versprachen, beeinflusst werden (De Pascalis et al. 2002). Der Zu-

sammenhang von Suggestibilität und Placeboantwort konnte auch anhand bildgebender Ver-

fahren veranschaulicht werden (Huber et al. 2013). 

Schweinhardt und Kollegen haben erforscht, ob und in welchem Ausmaß die bereits 

zuvor mit dem dopaminergen System in Verbindung gebrachten Persönlichkeitsmerkmale 

wie nach Neuigkeiten suchend, Verhaltensantrieb, nach Spaß suchend, Schadensvermeidung 

und Ansprechen auf Belohnung einen Einfluss auf das Ansprechen auf Placebos bei Schmerz 

haben. Es konnte ein vermehrtes Ansprechen und somit eine stärkere Schmerzhemmung 

durch das applizierte Placebo bei den Teilnehmern nachgewiesen werden, die in den zuvor 

ausgefüllten Fragebögen hohe Punktzahlen für die Merkmale Verhaltensantrieb, nach Neu-

igkeiten und nach Spaß suchend erreicht hatten (Schweinhardt et al. 2009).  

Weitere Erkenntnisse hinsichtlich des Einflusses von Persönlichkeitsmerkmalen lieferten 

Peciña und Kollegen im Jahre 2013. Die Ausprägung besonderer Persönlichkeitsmerkmale 

der gesunden Studienteilnehmer wurden zunächst anhand multipler Fragebögen evaluiert. 

Im anschließenden Experiment konnte eine stärkere Schmerzhemmung durch ein Placebo 

bei den Probanden beobachtet werden, die höhere Ausprägungsgrade für die Dimensionen 

Ego-Resilienz, die NEO-Dimensionen Freimütigkeit und Altruismus aufwiesen. Eine nega-

tive Korrelation konnte bei Probanden mit höherem Ausprägungsgrad der NEO-Dimension 

Reizbarkeit aufgezeigt werden. Objektiviert wurde dies anhand von PET-Scans und des in 

Blutproben gemessenen Parameters des Stresshormons Cortisol, welches ebenfalls in gerin-

gerem Ausmaß bei diesen Probanden zu messen war (Peciña et al. 2013). 

1.1.4 Klinische Relevanz und Limitationen 

In der bisherigen Forschung ist der Placeboeffekt in vielen verschiedenen Bereichen sowohl 

an gesunden als auch an kranken Probanden demonstriert und zur Therapie eingesetzt wor-

den (für eine Zusammenfassung siehe Price et al. 2008). Ein besonderer Schwerpunkt liegt 

hierbei auf den bereits angesprochenen Bereichen Schmerz (Tracey 2010; Colloca et al. 2013; 

Klinger et al. 2014; Medoff und Colloca 2015) und neurologischen Erkrankungen wie dem 
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Morbus Parkinson (de la Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández et al. 2002; Pollo 

et al. 2002; Benedetti et al. 2004; de la Fuente-Fernández et al. 2004; McRae et al. 2004; 

Lidstone et al. 2010; Keitel et al. 2013a; Keitel et al. 2013b).  

Seit vielen Jahrzehnten gilt das Placebo als Standard für pharmakologische Studien und 

als Grundlage der Evidenz-basierten Medizin (EBM). Die Wirksamkeit eines neuen Medika-

ments wird zumeist evaluiert, indem man die Unterschiede der mit dem neuen, zu testenden 

Medikament behandelten Gruppe von Probanden zu einer Gruppe vergleicht, die lediglich 

ein Placebo, erhalten hat. Werden Unterschiede zwischen den Gruppen gemessen, soll dies 

auf die Wirksamkeit des neuen Medikaments zurückzuführen sein. Hierbei sind die Stu-

dienteilnehmer zumeist zufällig eingeteilt worden und die Zuordnung zur Placebo- oder Me-

dikamentengruppe ist zumeist sowohl für die Teilnehmer als auch für die Versuchsleiter, 

unbekannt. Dies bezeichnet man als den typischen doppelblinden und randomisiert-kontrol-

lierten klinischen Versuch (RCT).  

Die Wirkung des Placeboeffekts bei Patienten verschiedener Erkrankungen ist zumeist 

anhand dieser Studien evaluiert worden. Problematisch ist hierbei allerdings, dass es oftmals 

keine Gruppe gab, bei der die natürliche Krankengeschichte beobachtet worden ist (Finniss 

et al. 2010). Somit wurden relevante Faktoren, wie die spontane Remission von Symptomen, 

nicht mit einbezogen (Finniss et al. 2010). 

Im klinischen Alltag scheint die Verabreichung von Placebos an der Tagesordnung zu 

sein (Nitzan und Lichtenberg 2004; Tilburt et al. 2008). In einer groß angelegten, US-ameri-

kanischen Umfrage wurden 1200 praktizierende Internisten und Rheumatologen befragt, wie 

oft sie Placebos verschreiben und ob sie dabei auf Präparate ohne pharmakologische Sub-

stanzen oder Präparate mit Wirkstoffen, von welchem sie aber glauben, dass er auf die Symp-

tome des Patienten keine Wirksamkeit hat, zurückgreifen. Von den 56%, die insgesamt ant-

worteten, gab knapp die Hälfte an, regelmäßig Placebos zur Therapie einzusetzen. Wenige 

verwendeten Tabletten aus Zucker (2%) oder Kochsalzlösung (3%). Die meisten verschrie-

ben freiverkäufliche Schmerzmittel (41%) oder Vitamine (38%). Einige verschrieben Antibi-

otika (13%) oder Beruhigungsmittel (13%). Die wenigsten informierten die Patienten explizit 

über den Gebrauch eines Placebos (5%), der Großteil (68%) beschrieb das eingesetzte Pla-

cebo als sonst bei anderen Konditionen eingesetztes Präparat, welches potenziell hilfreich 

bei den Symptomen des Patienten sein wird (Tilburt et al. 2008).  

Argumente kontroverser Diskussionen über den klinischen Einsatz von Placebos sind 

vor allem die Täuschung der Patienten und mögliches Vorenthalten einer wirksameren The-

rapie (Lichtenberg et al. 2004; Miller et al. 2005; Bostick et al. 2008; Finniss et al. 2010).  
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Diesbezüglich interessant ist, dass bereits demonstriert worden ist, dass Placebos auch 

dann wirksam sind, wenn Patienten über die Anwendung informiert worden sind. Das offene 

„open-label“ Studiendesign ist bereits erfolgreich bei Patienten mit dem Reizdarmsyndrom 

(Kaptchuk et al. 2010; Ballou et al. 2017), Depressionen (Kelley et al. 2012) und sogar bei 

Kindern mit ADHS  (Sandler und Bodfish 2008) angewandt worden. Potenzielle Erklärungs-

mechanismen dafür sind die bereits angesprochene klassische Konditionierung (Benedetti et 

al. 2003a; Schafer et al. 2015) und weitere Faktoren wie die Anwesenheit von medizinischem 

Personal, die offene Administration und die Verringerung von Angst (Amanzio et al. 2001; 

Benedetti et al. 2003b).  

1.2 Lernen und Gedächtnis  

Lernen und Gedächtnis sind grundlegende kognitive Funktionen für das alltägliche Leben 

und Überleben. Unter Lernen versteht man im Allgemeinen eine Veränderung im Verhalten, 

welche auf neu erworbenem Wissen beruht (vgl. Schacter und Wagner 2012, S.1441). Ge-

dächtnis beschreibt den Prozess, bei dem das neu erworbene Wissen gespeichert wird und 

später abgerufen werden kann (vgl. Schacter und Wagner 2012, S.1441). Vor allem in den 

letzten Jahrzehnten wurden viele neue Erkenntnisse zu Lernen und Gedächtnis gewonnen.  

Es gibt verschiedene Formen von Gedächtnis und Lernen, welche durch die Interaktion 

verschiedener neuroanatomischer Strukturen gesteuert werden. Das Gedächtnis kann nach 

zeitlichen und inhaltlichen Kriterien unterteilt werden. Zeitlich gesehen gibt es ein Kurzzeit-

gedächtnis, in dem Informationen einige Sekunden bis Minuten gespeichert werden, und ein 

Langzeitgedächtnis, in dem Informationen für deutlich längere Zeit abrufbar sind. Damit 

Informationen aus dem Kurzzeit-, auch Arbeitsgedächtnis, langfristig gespeichert werden 

können, müssen diese Inhalte selektiv in das Langzeitgedächtnis transferiert werden. Der 

bekannte Fall des H. M. gab bereits Mitte der 1950er Jahre erste Hinweise darauf, dass ver-

schiedene neuroanatomische Regionen in das Kurz- bzw. Langzeitgedächtnis involviert sind. 

Zur Therapie seiner bis dato therapierefraktären Temporallappenepilepsie wurden H. M. der 

Hippocampus, die Amygdala und Anteile des temporalen Kortex neurochirurgisch entfernt. 

Als Resultat war zu beobachten, dass zwar die Epilepsie besser kontrolliert war, es H. M. 

jedoch nicht mehr möglich war, neue Informationen vom Kurz- in das Langzeitgedächtnis 

zu übertragen, wohingegen das Kurzzeitgedächtnis intakt war und Inhalte, die vor der Ope-

ration bereits im Langzeitgedächtnis gespeichert waren, ebenfalls unbeeinflusst blieben (vgl. 

Schacter und Wagner, S.1441-45).  
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Inhaltlich gesehen kann das Langzeitgedächtnis in explizit und implizit unterteilt werden. 

Im expliziten oder deklarativen Gedächtnis werden Inhalte gespeichert, an die wir uns be-

wusst erinnern können (vgl. Schacter und Wagner 2012, S.1446). Dies können zum einen 

Fakten sein, wie z.B. die Bedeutung eines neu erlernten Wortes (semantisches Gedächtnis), 

oder persönliche Erlebnisse, wie z.B. wann und wo wir zuletzt im Urlaub waren (episodisches 

Gedächtnis). Implizite Gedächtnisinhalte werden hingegen in aller Regel unbewusst gespei-

chert und automatisch und unbewusst abgerufen (vgl. Schacter und Wagner 2012, S. 1446). 

Zum impliziten Gedächtnis zählt beispielweise das prozedurale Gedächtnis, in welchem Fä-

higkeiten, wie z.B. das Fahrradfahren, unbewusst gespeichert werden. Weitere Formen des 

impliziten Gedächtnisses sind nicht-assoziatives (Habituation, Dishabituation und Sensiti-

vierung) (vgl. Schacter und Wagner 2012, S. 1454) und assoziatives Lernen (klassische und 

operante Konditionierung) (vgl. Schacter und Wagner 2012, S.1454-57). Beim assoziativen 

Lernen wird eine Assoziation verschiedener Stimuli erlernt (vgl. Schacter und Wagner 2012, 

S.1454-57). Dies ist, wie bereits in Kapitel 1.1.3 beschrieben, bei der klassischen Konditio-

nierung die Assoziation zweier Stimuli (Futter und Geräusch einer Glocke) und in der ope-

ranten Konditionierung die Assoziation eines gezeigten Verhaltens des Individuums mit den 

darauf erfolgten Konsequenzen.  

1.2.1 Instrumentelles Lernen 

Als Form des assoziativen Lernens entdeckte Edgar Thorndike die operante Konditionie-

rung in Tierexperimenten (Thorndike 1898). Einen weiteren großen Beitrag hierzu leistete 

B.F. Skinner. In ihren Versuchen wurden die Tiere, vor allem Katzen, Ratten und Tauben, 

in Boxen platziert und erhielten auf das Ausführen eines bestimmten Verhalten hin eine Be-

lohnung (Thorndike 1898; Skinner 2011). Sie lernten zum Beispiel durch Versuch und Irr-

tum, dass die Betätigung eines in der Box befindlichen Hebels zu einer Belohnung z. B. dem 

Erhalt von Futter, führte. Da der Erhalt von Futter für das Tier einen positiven Verstärker 

symbolisierte, präsentierte es das dazu führende Verhalten nun öfter (vgl. Schacter und 

Wagner 2012, S.1456).   

Im Gegensatz zur klassischen Konditionierung, bei der die Assoziation zweier Stimuli 

geknüpft wird, besteht die Assoziation bei der operanten Konditionierung zwischen einem 

Verhalten und der daraus resultierenden Folge (vgl. Schacter und Wagner, S.1457). Dies kann 

wie im oben genannten Beispiel eine positive Folge sein und als positiver Verstärker wirken 

oder aber eine negative Folge bzw. Bestrafung und das Verhalten abschwächen.  
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Bei der operanten Konditionierung lernt das Tier, dass eine seiner natürlichen, spontan 

ausgeführten Verhaltensweisen (z.B. Laufen, Picken, sich aufrichten, sich putzen etc.) zu ei-

ner Belohnung führt, und wird dieses natürliche Verhalten bei einer positiven Verstärkung, 

nach vielen Wiederholungen dieser Assoziation, öfter ausführen. Der Terminus instrumen-

telle Konditionierung beziehungsweise instrumentelles Lernen beschreibt einen ähnlichen 

Zusammenhang und wird oft gleichermaßen verwendet. Der grundlegende Unterschied ist, 

dass beim instrumentellen Lernen das Verhalten direkt als ein Instrument benutzt wird, um 

eine bestimmte Folge herbeizuführen.  

Nicht nur bei Tieren, sondern auch bei Menschen ist instrumentelle beziehungsweise 

operante Konditionierung zu beobachten. Ein Beispiel ist ein Kind, dass seinen Elternteil 

bittet, etwas für es zu tun. Als dieses nicht gleich reagiert, fragt das Kind öfter, lauter und 

ungeduldiger. Daraufhin sagt der Elternteil, das Kind solle aufhören zu quengeln, führt aber 

trotzdem die vom Kind verlangte Handlung aus. Dadurch, dass der Elternteil letztendlich 

die Handlung ausgeführt hat, lernt das Kind, dass sein Verhalten, in diesem Falle das Quengeln, 

zum erwünschten Ziel geführt hat und wird dieses auch in Folge öfter zeigen (Myers 2014, 

S. 302). 

1.2.2 Theorie des bestärkenden Lernens3 und Treffen von Entscheidungen  

Die Theorie des bestärkenden Lernens (Sutton und Barto 1998) beruht auf Modellen des 

maschinellen Lernens und wurde 1998 von Sutton und Barto auf den Menschen übertragen. 

Die grundlegende Annahme ist, dass ein Individuum stets bestrebt ist, die maximale Beloh-

nung in zukünftigen Handlungen zu erreichen. Hierbei repräsentieren imaginäre Schätzun-

gen eines Individuums, sog. Wertefunktionen4, die geschätzte Summe zukünftiger Belohnun-

gen bei einer bestimmten Handlung. Wertefunktionen können nach Erfahrung von Bestra-

fung oder Belohnung nach jeder Handlung – und für jede solche spezifisch -modifiziert wer-

den, um Fehler in folgenden Vorhersagen zu vermindern. Die Differenz zwischen der erhal-

tenen und der geschätzten Belohnung wird als Vorhersagefehler5 bezeichnet (Sutton und 

Barto 1998). Der Vorhersagefehler ist von besonderer Bedeutung, da ohne ihn kein Lernen 

stattfinden würde. Denn wenn es lediglich perfekt geschätzte Ergebnisse gäbe, wäre keine 

Änderung der Wertefunktionen nötig, da ja die bereits bestehende Wertefunktion zu einer 

perfekten Vorhersage geführt hätte.  

                                                
3 Übersetzung der englischen Bezeichnung reinforcement learning 
4 Übersetzung der englischen Bezeichnung value function  
5 Übersetzung der englischen Bezeichnung reward prediction error  
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Diese Annahmen konnten auch durch andere Wissenschaftler in den letzten Jahrzehnten 

vielfach bestätigt werden (Schultz 1998; Schultz 2002; Fiorillo et al. 2003; Frank et al. 2004; 

Schultz 2015). Ein klassischer Test zur Untersuchung von instrumentellem/ bestärkendem 

Lernen geht auf Frank und Kollegen zurück (Frank et al. 2007) und beinhaltet neben den 

bereits erläuterten Parametern die Lernrate a, welche angibt, wie der Vorhersagefehler ge-

nutzt wird, um den geschätzten Wert der Handlungen zu modifizieren. Der Parameter b ist 

der Geräuschparameter, welcher beschreibt, in welchem Ausmaß der geschätzte Wert für 

eine Handlung die Entscheidung zwischen der Ausnutzung6, das heißt der Wahl der Handlung 

mit dem höchsten geschätzten Wert, und Erforschung7, das heißt der Wahl einer zufälligen 

Handlung, beeinflusst (Jocham et al. 2011). Dies entsteht, da in der Realität nicht immer 

ausschließlich die Handlung mit dem größten geschätzten Wert gewählt wird, sondern 

manchmal auch die Alternative in der Hoffnung, dass mit dieser zufällig gewählten Alterna-

tive eine noch bessere Belohnung erzielt werden kann (Frank et al. 2007).   

  Auf neuronaler Ebene scheint das dopaminerge System in großem Maße am bestärken-

den Lernen beteiligt zu sein (für eine Zusammenfassung siehe (Bromberg-Martin et al. 2010). 

Schultz und Kollegen konnten bereits vor mehr als zwei Jahrzehnten an Tieren nachweisen, 

dass Belohnungen phasische Dopaminausschüttungen im Mittelhirn auslösen (Schultz 1998). 

Schultz konnte nachweisen, dass die Aktivität hierbei am größten war, wenn die Überra-

schung am größten war. Das heißt, je nachdem wie groß die Diskrepanz zwischen erwarteter 

und erfahrener Belohnung war, desto mehr Dopamin wurde ausgeschüttet (Fiorillo et al. 

2003). Dies hat zur Folge, dass in den von den dopaminergen Signalen erreichten Zielregio-

nen funktionelle und strukturelle Veränderungen gefördert werden, was man als neuronale 

Plastizität bezeichnet (Montague et al. 1996; Schultz 1998). Dies ist die Voraussetzung für 

Lernprozesse und führt dazu, dass jene zu Erfolgen führende Handlungen bestärkt und sol-

che zu Misserfolgen führende Handlungen abgeschwächt werden. Strukturell konnte vielfach 

die Beteiligung des Striatums (Knutson et al. 2001; Delgado et al. 2005; Schönberg et al. 

2007) und des präfrontalen Kortex (Blair et al. 2006; Gläscher et al. 2009; Jocham et al. 2011) 

nachgewiesen werden. Es konnte demonstriert werden, dass belohnungsabhängige Lernpro-

zesse im Striatum durch pharmakologische Manipulation des Dopaminsystems beeinflusst 

wurden (Pessiglione et al. 2006). Das Striatum scheint hierbei an der Generierung des Vor-

hersagefehlers beteiligt zu sein (O’Doherty et al. 2004; Schönberg et al. 2007). Der präfron-

tale Kortex scheint vor allem für Wertefunktionen relevant zu sein (O’Doherty et al 2004, 

                                                
6 Übersetzung der englischen Bezeichnung exploitation 
7 Übersetzung der englischen Bezeichnung exploration  
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Gläscher et al 2009). Hierbei wird vermutet, dass durch den Austausch mit Gedächtnisinhal-

ten von Vorerfahrungen verschiedene Werte für Handlungen generiert werden und diese 

durch folgende Erfahrungen durch Versuch und Irrtum aktualisiert werden. Es wird vermu-

tet, dass hierbei simultan eine Vielzahl an Wertefunktionen existiert, welche sich durch neu-

rophysiologische Prozesse gegenseitig inhibieren (Jocham et al. 2012). 

Es konnte demonstriert werden, dass dem Lernen durch Erfolg/ Gewinn und Lernen 

durch Irrtum/ Verlust verschiedene neuronale Mechanismen zugrunde liegen. Frank und 

Kollegen konnten in einer Studie an Parkinsonpatienten zeigen, dass die Parkinsonpatienten, 

welche Dopaminpräparate zur Behandlung der Parkinsonsymptome erhielten, bessere Er-

gebnisse beim Lernen durch Gewinn erzielten als Patienten, die keine Dopaminpräparate 

erhielten (Frank et al. 2004). Diese Ergebnisse waren im Einklang mit der Vermutung, dass 

eine erhöhte Dopaminausschüttung im Mittelhirn zu Lernprozessen durch positive Rück-

meldung beiträgt. Im Gegensatz dazu bestand die Annahme, dass bei negativer Rückmeldung 

eine Verminderung der Dopaminkonzentration zum Lernen durch Verlust führt. In der Pa-

tientengruppe, welche keine Dopaminpräparate erhielt, war aufgrund der Erkrankung von 

verminderten Dopaminspiegeln im Mittelhirn auszugehen. Frank und Kollegen konnten in 

ihrer Studie zeigen, dass Parkinsonpatienten ohne Dopaminmedikation bessere Ergebnisse 

bei Lernen durch Verlust erzielten als Patienten mit Dopaminmedikation. Frank und Kolle-

gen postulierten, dass beim Lernen durch Gewinn die erhöhte Dopaminausschüttung den 

direkten „Go“- Weg in den Basalganglien aktiviere, bei welchem vor allem D1-Dopaminre-

zeptoren von Relevanz seien. Beim Lernen durch Verlust werde hingegen der indirekte 

„NoGo“- Weg in den Basalganglien aktiviert, welcher vor allem durch D2-Dopaminrezep-

toren zu einer Verstärkung der Inhibition führen würde (Frank et al. 2004). In einer folgen-

den Studie an Probanden mit einer durch eine genetische Veränderung induzierten Verrin-

gerung der D2-Rezeptorendichte konnte gezeigt werden, dass die Probanden Einschränkun-

gen beim Lernen durch negative Rückmeldungen hatten, wohingegen ihr Lernen durch po-

sitive Rückmeldung unbeeinträchtigt war (Klein et al 2007).  

1.2.3 Neuronale Plastizität 

 Neuronale Plastizität beschreibt strukturelle und funktionelle Veränderungen im Gehirn eines 

Individuums, welche eine Voraussetzung für die Formation von Gedächtnis und Lernen dar-

stellt. In der Vergangenheit ging man davon aus, dass die Gehirnentwicklung größtenteils auf 

die frühe Kindheit beschränkt wäre. Forschungsergebnisse der letzten Jahrzehnte konnten 

allerdings zeigen, dass das Gehirn während des ganzen Lebens dynamischen Veränderungen 



1 Einleitung 20 

 

ausgesetzt ist (Bennett et al. 1964; Rakic 2002) und es so möglich macht, sich an Verände-

rungen anzupassen und durch Erfahrungen zu lernen (Pascual-Leone et al. 2005). Strukturell 

kann Plastizität z.B. auf kortikaler Ebene, z.B. posttraumatisch (Pascual-Leone et al. 2011), 

oder auf Zellebene strukturell zwischen Synapsen beobachtet werden. Als funktionelle Ver-

änderungen können beispielsweise Änderungen der zellulären Erregbarkeit stattfinden.  

1.2.3.1 Synaptische Plastizität 

Unter synaptischer Plastizität versteht man Veränderungen an synaptischen Verbindungen. 

Diese können zum einen anatomisch sein, z.B. als Formationen neuer oder weiterer synap-

tischer Verbindungen.  Anatomische Änderungen führen meistens zu langfristigen Verände-

rungen neuronaler Prozesse (vgl. Kandel und Siegelbaum 2012, S. 1483). Funktionelle Plas-

tizität kann z.B. eine Modulation der Rezeptoren sein. Diese kann einen Einfluss auf die 

Menge des präsynaptisch ausgeschütteten Neurotransmitters oder auf die in der Postsynapse 

generierte Antwort haben (vgl. Kandel et al. 2012, S. 283). Ein für das Lernen relevantes 

Beispiel ist die Langzeitpotenzierung, englisch long-term potentiation (LTP), welche durch einen 

starken Kalziumioneneinstrom in die Postsynapse getriggert wird (vgl. Kandel und 

Siegelbaum 2012, S.1495). Im „normalen“ Zustand können K+ und Na+ nur durch AMPA-

Glutamatrezeptoren fließen, da die NMDA-Glutamatrezeptoren durch Mg2+ blockiert sind 

(vgl. Kandel und Siegelbaum 2012, S.1495).  Der starke Einstrom von Kalziumionen bei 

hochfrequenten, tetanischen Stimulationen führt durch die starke Depolarisation zur Deblo-

ckade der NMDA-Glutamatrezeptoren, durch welche nun auch K+, Na+ und Ca2+ fließen 

können (vgl. Kandel und Siegelbaum 2012, S.1495). Durch den starken Kalziumionen-

einstrom werden komplexe biochemische Kaskaden aktiviert, welche die synaptische Über-

tragung zum einem durch den  Einbau von AMPA-Glutamatrezeptoren in die postsynapti-

sche Membran und zum anderen durch eine verstärkte präsynaptische Transmitterausschüt-

tung verstärken (vgl. Kandel und Siegelbaum 2012, S.1495). 

1.2.3.2 Nicht-synaptische Plastizität 

Als nicht-synaptische Plastizität versteht man Veränderungen in Bereichen des Neurons, die 

nicht direkt Teil der Synapse sind. Hierbei können kurz- oder langfristige Veränderungen an 

Soma, Axon oder Dendriten entstehen, bei denen es z.B. durch die Modifikation spannungs-

abhängiger Ionenkanäle zu einer veränderter Wahrnehmung exzitatorischer oder inhibitori-

scher Signale kommt (Kemenes et al. 2006). 
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1.3 Nicht-invasive Hirnstimulation (NIBS) 

Die Bezeichnung Nicht-invasive Hirnstimulation, aus dem Englischen non-invasive brain stimulation 

(NIBS), umfasst verschiedene neurophysiologische Techniken, welche nicht-invasiv Vor-

gänge im zentralen Nervensystem (ZNS) modulieren können. Dies gelingt beispielsweise 

durch reversible Änderungen der neuronalen Erregbarkeit und durch synaptische Plastizität. 

Genauer erklären möchte ich dies anhand von zwei, für meine Dissertation durchgeführte 

Studie, relevanten Verfahren.  

1.3.1 Transkranielle Gleichstromstimulation (tDCS) 

Eine Technik ist die transkranielle Gleichstromstimulation, aus dem Englisch transcranial direct dur-

rent stimulation (tDCS). Vor fast zwei Jahrzehnten erlangte diese Technik neue Bedeutung für 

die humane neurophysiologische Forschung. Vor allem zwei Studien konnten erstmals rele-

vante Effekte der nicht-invasiven Hirnstimulation mit Gleichstrom auf die Neuromodulation 

am Menschen zeigen (Priori et al. 1998; Nitsche und Paulus 2000).  

Der tDCS liegt eine nicht-invasive Stimulation des Gehirns mit Gleichstrom in geringer 

Stromstärke zugrunde. Zwischen mindestens zwei auf der Kopfhaut positionierten, mit einer 

Elektrodenpaste versehenen Elektroden, darunter eine positive, der Anode und eine nega-

tive, der Kathode, fließt - ausgehend von einem speziellen Stimulator - in der Regel ein 

Gleichstrom von 1-2 mA (Priori et al. 1998; Nitsche und Paulus 2000). Je nachdem, ob es 

sich um eine anodale oder kathodale Stimulation handelt, wird die Anode oder die Kathode 

über dem zu stimulierenden Areal platziert. Die Dauer sollte für eine effektive Stimulation 

mindestens drei min bei 1,0 mA betragen (Nitsche und Paulus 2000).  

Als Effekt der Stimulation ist eine unterschwellige Modulation neuronaler Membranpo-

tentiale zu beobachten. Hierdurch können die kortikale Erregbarkeit und Aktivität beein-

flusst werden (Purpura und Mcmurtry 1965). Hierbei wird vermutet, dass anodale Stimula-

tion, durch neuronale Depolarisation, exzitatorisch und im Gegensatz dazu kathodale Simu-

lation, durch Hyperpolarisation, inhibitorisch wirken (Bindman et al. 1964; Purpura und 

Mcmurtry 1965). Es konnte diesbezüglich in der humanen neurophysiologischen Forschung 

demonstriert werden, dass die Effekte der anodalen Stimulation durch den Natriumkanal-

blocker Carbamazepin (CBZ) verhindert und durch den Kalziumkanalblocker Flunarizin 

(FLU) reduziert wurden (Nitsche et al. 2003c). Bei kathodaler Stimulation konnten hingegen 

keine Effekte auf die kortikale Exzitabilität durch die Blockade von Kalzium- oder Natrium-

kanälen beobachtet werden (Nitsche et al. 2003c). Im Gegensatz dazu hatte pharmakologi-

sche Modulation der NMDA- und GABA-Rezeptoren weder in der anodalen noch in der 
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kathodalen Stimulation Einfluss auf die Effekte während der Stimulation (Nitsche et al. 

2003c). Folglich ist davon auszugehen, dass tDCS direkt während der Stimulation nur Ein-

fluss auf Membranpotentiale hat und nicht auf glutamaterge oder GABAerge interneuronale 

Verbindungen (Nitsche et al. 2005). 

Allerdings halten die oben beschriebenen Effekte auf das Membranpotential nur wenige 

Minuten an. Für langanhaltende Effekte werden Veränderungen der synaptischen Plastizität 

im Sinne einer veränderten Stärke synaptischer Verbindungen des Kortex benötigt (Stagg 

und Nitsche 2011). Es konnte demonstriert werden, dass zur Induktion der langanhaltenden 

Effekte durch anodale tDCS eine Depolarisation der Membran notwendig zu sein scheint, 

da langanhaltende Effekte durch medikamentöse Blockade der Kalzium- oder Natriumka-

näle inhibiert wurden (Nitsche et al. 2003c). Glutamerge Interneurone scheinen bei langan-

haltenden Effekte durch sowohl anodale als auch kathodale tDCS besonders relevant zu sein 

(Nitsche et al. 2003c). Die Gabe des NMDA-Rezeptoragonisten d-Cycloserin (CYC) in 

Kombination mit tDCS verlängerte beispielsweise die Dauer der langanhaltenden Effekte 

durch anodale tDCS, wohingegen die Exzitabilität nach einer anodalen Stimulation durch 

den NMDA-Rezeptorantagonist Dextrometorphan (DMO) blockiert wurde (Liebetanz et al. 

2002; Nitsche et al. 2003c). Daneben konnte auch die Beteiligung GABAerger Interneurone 

an den Nacheffekten durch tDCS demonstriert werden (Nitsche et al. 2004b). Darüber hin-

aus können die Nacheffekte durch verschiedene Neuromodulatoren beeinflusst werden 

(Stagg und Nitsche 2011). Katecholamine (Nitsche et al. 2004a) und Serotonin (Nitsche et 

al. 2009) scheinen hierbei die NMDA-vermittelte neuronale Plastizizät durch anodale tDCS 

generell zu fördern, wohingegen durch Dopamin (Kuo et al. 2008) und Acetylcholin (Kuo 

et al. 2007) sowohl fördernde als auch inhibierende Einflüsse demonstriert werden konnten. 

1.3.1.1 Sicherheit und Verträglichkeit von tDCS 

Es konnte vielfach nachgewiesen werden, dass keine hirnstrukturellen Schäden durch die 

Anwendung von tDCS beim Menschen entstanden sind. So konnten beispielsweise keine 

Hirnödeme im MRT gefunden werden (Nitsche et al. 2004c) und auch die Werte der Neu-

ronen-spezifischen Enolase (NSE) fanden sich nach der Anwendung von tDCS normwertig 

(Nitsche et al. 2003b). Potenziell können durch den Strom Hautverbrennungen entstehen, 

gerade deshalb ist die korrekte Applikation einer geeigneten Elektrodenpaste notwendig 

(Woods et al. 2016). Elektrodengels sollten hingegen nicht verwendet werden, da sie zu flüs-

sig sind, um dick genug aufgetragen zu werden (Woods et al. 2016). TDCS stellt nicht nur 

eine sichere, sondern auch relativ verträgliche Methode dar. Poreisz und Kollegen werteten 

in einer Studie die Nebenwirkungen von über 500 tDCS-Sitzungen an größtenteils gesunden 
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(75,5%) Probanden aus (Poreisz et al. 2007), wobei mit 70,6% als häufigste Nebenwirkung 

Kribbeln angegeben wurde. Weitere beschriebene Nebenwirkungen waren eine leichte 

Müdigkeit mit 35,3% und Jucken mit 30,4%. Deutlich weniger Probanden berichteten von 

Kopfschmerzen (10,8%), Übelkeit (2,9%) und Schlaflosigkeit (0,98%) (Poreisz et al. 2007). 

Interessant hierbei war außerdem, dass Kribbeln und Jucken stärker bei den gesunden Pro-

banden ausgeprägt waren, wohingegen Patienten häufiger zu Kopfschmerzen tendierten 

(Poreisz et al. 2007). 

1.3.1.2 Einfluss von tDCS auf kognitive Funktionen 

Zahlreiche Studien konnten den Einfluss von tDCS auf motorische (Nitsche und Paulus 

2000; Nitsche und Paulus 2001; Nitsche et al. 2003a; Nitsche et al. 2003b), somatosensori-

sche (Dieckhöfer et al. 2006) und visuelle (Antal et al. 2001; Antal et al. 2004a; Antal et al. 

2004b) Prozesse demonstrieren. Bei verschiedenen neuropsychiatrischen (Kuo et al. 2014) 

und neurologischen (Flöel 2014) Erkrankungen konnten positive Effekte durch tDCS erzielt 

werden. Der Einfluss von tDCS auf kognitive Funktionen wurde vielfach anhand verschie-

dener Gedächtnis- und Lernaufgaben sowohl an gesunden Probanden als auch an Patienten 

mit kognitiven Einschränkungen evaluiert.  

Fregni et al. untersuchten beispielsweise den Einfluss von anodaler und kathodaler 

tDCS des linken DLPFC auf das Arbeitsgedächtnis gesunder Probanden. Anodale tDCS des 

linken DLPFC führte hierbei zu besseren Leistungen in einem Test für das Arbeitsgedächt-

nis, wohingegen kathodale tDCS keinen Einfluss hatte (Fregni et al. 2005). Boggio und Kol-

legen konnten demonstrieren, dass anodale tDCS über dem linken DLPFC auch bei Parkin-

sonpatienten verbesserte Leistungen des Arbeitsgedächtnisses induzieren konnte. Allerdings 

waren die besseren Leistungen hier erst bei einer Intensität von 2 mA messbar, wohingegen 

bei einer Intensität von 1 mA keine signifikanten Verbesserungen gemessen werden konnten 

(Boggio et al. 2006).  Dass es durch anodale tDCS möglich ist, auch länger andauernde Ef-

fekte auf Gedächtnisleistungen auszulösen, konnten Boggio et al. an Alzheimer-Patienten 

zeigen. Dort führte eine an fünf aufeinanderfolgenden Tagen applizierte tDCS über dem 

temporalen Kortex, mit einer Intensität von 2 mA, zu einer mindestens für vier Wochen 

andauernden Verbesserung der visuellen Wiedererkennungsfähigkeiten (Boggio et al. 2012).  

Eine andere Domäne kognitiver Funktionen untersuchten de Vries et al. Sie konnten 

demonstrieren, dass anodale tDCS über dem Broca-Areal bei gesunden Probanden zu bes-

seren Leistungen in einem Test zum Erlernen von künstlicher Grammatik führte (de Vries 

et al. 2010). Es folgten Studien an Patienten nach vorangegangenen Schlaganfällen mit Apha-

sie, bei welchen bisher allerdings nicht immer differenziert werden konnte, ob tDCS allein 
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oder durch die Kombination mit Trainingsaufgaben zu Verbesserungen geführt hat  (für eine 

aktuelle Zusammenfassung siehe (Wortman-Jutt und Edwards 2017). 

Einige Studien der letzten Jahre haben den Einfluss von tDCS auf instrumentelles 

Lernen untersucht. So demonstrierten Fecteau und Kollegen, dass das Risikoverhalten jun-

ger, gesunder Probanden beim Treffen von Entscheidungen durch kathodale Stimulation des 

linken DLPFC zusammen mit anodaler Stimulation des rechten DLPFC vermindert wurde, 

wobei umgekehrt anodale tDCS des linken DLPFC zusammen mit kathodaler tDCS des 

rechten DLPFC keinen Einfluss auf das Risikoverhalten hatte (Fecteau et al. 2007). Aller-

dings lieferte eine ähnliche Studie widersprüchliche Ergebnisse, da dort die anodale Stimula-

tion des linken DLPFC zusammen mit kathodaler Stimulation des rechten DLPFC zu einem 

erhöhten Risikoverhalten führte (Boggio et al. 2010). Allerdings waren die Probanden in die-

ser Studie deutlich älter, was als Ursache für die unterschiedlichen Ergebnisse vermutet wird 

(Boggio et al. 2010). Turi et al. konnten zeigen, dass anodale tDCS über dem linken DLPFC 

eine erhöhte Rate von Zufälligkeiten für das Treffen von Entscheidungen und vermehrt 

fehlangepasste Wechsel nach positiven Rückmeldungen auslösen kann (Turi et al. 2015). 

Darüber hinaus konnten Ly et al. demonstrieren, dass kathodale tDCS über präfrontalen 

Regionen zu einem verminderten Grad von affektiver Beeinflussung des instrumentellen 

Lernens führte (Ly et al. 2016).  

 Auch wenn die oben genannten Studien teils zu unterschiedlichen Ergebnissen kamen, 

unterstreichen sie den potenziellen Einfluss von tDCS auf verschiedene kognitive Domänen. 

Hierbei sollte beachtet werden, dass es abhängig vom Alter, von der Erkrankung, vom Sti-

mulationsort, der Dauer, der Polarität und Intensität zu teils konträren Ergebnissen kommen 

kann (Jacobson et al. 2012; Woods et al. 2016). 

1.3.1.3 Einsatz von tDCS als sham-Stimulation 

Um nachzuweisen, dass die in Studien gemessenen Veränderungen tatsächlich durch tDCS 

entstanden sind, werden die Ergebnisse zumeist mit denen einer Sham-tDCS verglichen. 

Hierbei wird in der Regel ein doppelblind randomisiert kontrolliertes Studiendesign verwen-

det, bei dem weder der Proband noch der Instruktor weiß, ob die Stimulation Verum oder 

sham ist. 

Grundlage für die Anwendung von sham-tDCS sind die Erkenntnisse von Nitsche 

und Paulus, dass eine Stimulation über mindestens drei min bei einer Intensität von 1 mA 

erfolgen muss, um anhaltende neuronale Effekte zu induzieren (Nitsche und Paulus 2000; 

Nitsche und Paulus 2001). Bei einer Dauer unter drei min habe die Stimulation keinen über 

die Stimulationsdauer hinaus gehenden Effekt auf die kortikale Erregbarkeit (Nitsche und 
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Paulus 2000; Nitsche und Paulus 2001). Die am häufigsten verwendeten sham-tDCS-Proto-

kolle bestehen aus einer Stimulation von 30 s mit einer Intensität von 1 mA, welcher eine 

Phase des Ein- und Ausblendens der Stromintensität von einigen Sekunden vorangeht und 

folgt (Gandiga et al. 2006; Ambrus et al. 2012). 

Eine wichtige Voraussetzung für sham-tDCS ist die erfolgreiche Verblendung von 

Proband und Instruktor, da andernfalls Veränderungen möglicherweise nicht ausschließlich 

auf die Effekte der Stimulation zurückzuführen sind. Gandiga und Kollegen demonstrierten, 

dass weder gesunde Probanden noch Patienten oder Instruktoren die Verum-tDCS und die 

sham-tDCS nach oben beschriebenem Protokoll in Bezug auf deren Effekte auf Aufmerk-

samkeit, Müdigkeit und Hautempfindungen voneinander unterscheiden konnten (Gandiga 

et al. 2006). Die Verblendung zeigte sich sogar über einen Zeitraum von bis zu 20 min ef-

fektiv (Gandiga et al. 2006). Ambrus et al. verglichen die Stärke und Dauer der durch Verum-

tDCS und sham-tDCS induzierten Empfindungen (Ambrus et al. 2012). Weder den Proban-

den noch den Instruktoren gelang es die Verum-tDCS von der sham-tDCS, die wie oben 

beschrieben für einige Sekunden eingeblendet wurde, dann für 30 s bei 1 mA stimulierte und 

dann über einige Sekunden ausgeblendet wurde, voneinander zu unterscheiden. Beide Sti-

mulationen induzierten für mindestens zehn min gleich starke Hautempfindungen (Ambrus 

et al. 2012). Allerdings fand sich Verblendung bei schon mit tDCS erfahrenen Probanden 

weniger effektiv (Ambrus et al. 2012) und hebt somit die Relevanz von unerfahrenen Pro-

banden hervor. Eine folgende Studie zeigte, dass die Verblendung bei einer Intensität von 

hingegen 2 mA und einer Dauer von 20 min nicht erfolgreich war (O’Connell et al. 2012). 

Die Instruktoren bemerkten hierbei bei der Verum-tDCS eine stärkere Hautrötung unter den 

Elektroden und konnten diese somit von der sham-tDCS unterscheiden (O’Connell et al. 

2012). Auch die Probanden waren in dieser Studie nicht effektiv verblendet, sondern konn-

ten die Stimulationen voneinander differenzieren (O’Connell et al. 2012). 

 Für die in dieser Arbeit von mir vorgestellten Studie sind die oben beschriebenen Er-

kenntnisse insofern relevant, als dass erstens die messbaren Veränderungen in unserer Studie 

nicht durch den Effekt von tDCS auf kognitive Leistungen erklärbar sein werden, da die 

Dauer der tDCS viel zu kurz ist, um anhaltende neuronale Effekte auszulösen (Nitsche und 

Paulus 2000; Nitsche und Paulus 2001). Zweitens ist aufgrund der oben genannten Studien 

davon auszugehen, dass sowohl die Probanden als auch die Instruktorin effektiv verblendet 

wurden, da wir sham-tDCS mit einer Intensität von 1 mA verwendeten und sowohl die Pro-

banden als auch ich als Instruktorin allesamt unerfahren mit tDCS waren. 
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1.3.2 Transkranielle Nah-Infrarot-Laserstimulation (tNILS) 

Bei der low-level laser therapy (LLLT) werden Laser mit einer niedrigen Leistung von bis zu 

maximal 1000 mW und einer Wellenlänge zwischen 632 und 1064 nm (Hashmi et al. 2010) 

zur Stimulation verschiedener Körperregionen verwendet. Positive Effekte von LLLT 

konnte in den letzten Jahrzehnten bei verschiedenen Erkrankungen demonstriert werden 

(Hashmi et al. 2010), nachdem erste Studien an Mäusen gezeigt hatten, dass LLLT die 

Wundheilung verbessern konnte (Mester et al. 1971). Unter transkranieller naher 

Infrarotlaserstimulation (tNILS oder tNIRS aus dem Englischen transcranial near-infrared laser 

stimulation) versteht man den Einsatz von LLLT nah über der intakten Kopfhaut mit einer 

Wellenlänge von 808 nm (Hashmi et al. 2010) bis 810 nm (Chaieb et al. 2015). 

 Die Wirkmechanismen von LLLT sind bis heute noch nicht vollständig eruiert, 

allerdings konnte bereits vielfach gezeigt werden, dass LLLT über den Prozess der 

Photobiomodulation diverse photochemische Reaktionen in Zellen auslösen kann (Hashmi 

et al. 2010). Zum einen wird angenommen, dass LLLT im Cytochrom-c, einem Teil der 

Atmungskette in den Mitochondrien, zu einer höheren Synthese von Adenosintriphosphat 

(ATP) führt (Hashmi et al. 2010). Es konnte demonstriert werden, dass LLLT durch die 

Abspaltung von Stickstoffmonoxid (NO) verhindert, dass Sauerstoff von Cytochrom-c 

abgespalten und weniger ATP gebildet wird (Karu 1989). Ein  weiterer vermuteter 

Mechanismus ist die Abspaltung noch NO von anderen Proteinen wie Hämoglobin und 

Myoglobin (Lohr et al. 2009). NO wirkt über die Bildung von zyklischem 

Guanylatmonophosphat (cGMP) vasodilatorisch auf verschiedene Gewebe (Hashmi et al. 

2010). Darüber hinaus wurden diverse weitere photobiomodulatorische Effekte 

demonstriert (Hashmi et al. 2010). 

 Positive Effekte von tNILS auf neurologische Krankheiten wurden vor über 10 

Jahren in einer Studie beschrieben, welche den Einfluss von tNILS auf die neurologischen 

Defizite von Ratten nach Schlaganfällen untersuchte (Oron et al. 2006). Das neurologische 

Outcome der Tiere konnte signifikant verbessert werden, wenn tNILS mit einer Stärke von 

7,5 mW/cm2 24 Stunden nach dem Schlaganfall angewandt wurde (Oron et al. 2006). In 

weiteren Studien konnten auch am Menschen positive Effekte von tNILS auf die 

neurologischen Symptome nach Schlaganfällen erzielt werden (Lampl et al. 2007; Zivin Justin 

A. et al. 2009). Allerdings fand die zweite der genannten Studien keine signifikanten Effekte 

für die ganze behandelte Kohorte von leichten (NIHSS 7-10), mittelschweren (NIHSS 11-

15) und schweren (NIHSS 16-22) Schlaganfällen nach der National Institutes of Health 
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Stroke Scale (NIHSS), sondern lediglich für leichte bis mittelschwer betroffene Patienten mit 

einem NIHSS von 7-15 Punkten (Zivin Justin A. et al. 2009). 

 Weitere Domänen, in denen positive Effekte von tNILS auf die Beschwerden der 

Patienten beobachtet werden konnten,  waren unter anderem Depressionen und 

Angststörungen (Schiffer et al. 2009) sowie Schädelhirntraumata (Naeser et al. 2011). Naeser 

und Kollegen demonstrierten an Fallbeispielen von zwei Patientinnen, die nach 

vorangegangenen Schädelhirntraumata unter chronischen kognitiven Einschränkungen 

litten, wie Störungen der Aufmerksamkeit und Konzentrationsfähigkeit, dass täglich über 

verschiedenen Hirnregionen applizierte tNILS die eingeschränkten kognitiven Leistungen 

deutlich verbesserte und sogar bei einer der Patientinnen die Arbeitsfähigkeit 

wiederhergestellt werden konnte (Naeser et al. 2011). 

 TNILS wurde bisher erst wenig an gesunden Probanden erforscht. Einige Studien 

konnten demonstrieren, dass tNILS bei gesunden Studienteilnehmern die kortikale 

Exzitabilität beeinflussen konnte (Konstantinović et al. 2013; Chaieb et al. 2015). In beiden 

Studien konnte nach der Applikation von tNILS auf den Motorkortex M1 eine verminderte 

kortikale Exzitabilität gemessen werden (Konstantinović et al. 2013; Chaieb et al. 2015). 

Dieser Effekt war nach 30 min reversibel (Chaieb et al. 2015). Chaieb und Kollegen 

postulierten darüber hinaus, dass tNILS einen Einfluss auf Neuroplastizität habe (Chaieb et 

al. 2015). Weitere wichtige Erkenntnisse dieser Studie waren, dass auch bei gesunden 

Probanden außer leichten Kopfschmerzen und Müdigkeit keine relevanten Nebenwirkungen 

auftraten (Chaieb et al. 2015). Allerdings gelang es 66 % der Probanden die Verum-tNILS 

von der sham-tNILS zu unterscheiden (Chaieb et al. 2015), was den Aspekt der Verblendung 

schwierig macht.   

  Die wenigen Studien, die sich bisher mit den Effekten von tNILS auf kognitive 

Leistungen befasst haben, insbesondere bei gesunden Probanden, waren für die in dieser 

Arbeit beschriebene Studie von Vorteil, da weder die Probanden noch die Instruktorin bei 

einer Recherche Vorwissen hätten erwerben können. Die oben genannte Studie von Chaieb 

et al. zum Einfluss von tNILS auf die neuronale Plastizität, einer Grundvoraussetzung für 

das Lernen, erschien erst im Jahr 2015. Die Daten der hier vorgestellten Studie wurden 

bereits im Frühjahr 2014 erhoben. Der Mangel an Literatur war für die Studie von großem 

Nutzen, da zu vermuten ist, dass so möglichst effektiv eine hohe Unsicherheit der 
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Erwartungen der Probanden und der Instruktorin bezüglich einer Verbesserung von tNILS 

auf die Lernleistung erzielt werden konnte. 

1.4 Ziel der Arbeit  

Vor allem während der letzten Jahrzehnte konnten viele Erkenntnisse über die Mechanismen 

von Placeboeffekten gewonnen werden. Insbesondere im Bereich Schmerz ist bereits viel 

über die involvierten neuroanatomischen und psychologischen Mechanismen bekannt. Er-

gebnisse der letzten Jahrzehnte haben gezeigt, dass Erwartungen hinsichtlich von Verbesse-

rung maßgeblich am Ansprechen einer Person auf Placebos beteiligt sind. Es konnte de-

monstriert werden, dass Erwartungen durch vielfältige Faktoren wie individuelle Vorerfah-

rungen, emotionaler Kontext, Verblendung, Instruktionen über die Sicherheit/ Unsicherheit 

der zu erwartenden Verbesserung, Verabreichungsmethode des Placebos und weiteren be-

einflusst werden.  

Wenig bekannt ist, ob und inwiefern kognitive Funktionen, wie Lernen, vor allem an 

gesunden Probanden, durch Placeboeffekte beeinflusst werden können. Studien an Parkin-

sonpatienten konnten bereits Hinweise liefern, dass implizites Lernen durch Placeboanwen-

dungen positiv beeinflusst werden kann. Außerdem ist die Placeboforschung oft abhängig 

von subjektiven Parametern, wie beispielweise einem subjektiv weniger stark empfundenen 

Schmerz.  

Das Ziel der hier vorliegenden Studie ist, den Einfluss von Placebostimulationen, gepaart 

mit verbalen Instruktionen, auf instrumentelles Lernen anhand eines stark von Dopamin-

konzentrationen im Mittelhirn abhängigen Standardtests für bestärkendes Lernen zu unter-

suchen. In einer dreifachblinden Studie inkludierten wir 29 junge, gesunde Männer, welche 

an insgesamt drei Sitzungen teilnahmen. Nach einer Ausgangssitzung ohne Manipulationen 

erhielten sie in einer zufälligen Reihenfolge zwei verschiedene Stimulationen, bestehend aus 

tDCS und tDCS, zusammen mit tNILS. Zusätzlich erhielten sie verschiedene verbale In-

struktionen über die Sicherheit/Unsicherheit einer möglichen Verbesserung ihrer Lernleis-

tung. Sowohl die Probanden als auch ich als Versuchsleiterin waren nicht über das eigentliche 

Studienziel informiert und wussten nicht, dass es sich in beiden Konditionen lediglich um 

Scheinstimulationen handelte. 
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Vermutung 1 – Scheinstimulationen und verbale Instruktionen können einen Place-

boeffekt auf kognitive Leistungen auslösen. 

Die erste zu untersuchende Vermutung ist, dass wir durch Scheinstimulationen und verbale 

Instruktionen einen Placeboeffekt auf kognitive Leistungen, im Fall dieser Studie auf instru-

mentelles Lernen, auslösen können.   

• Diese Placeboantwort werden wir anhand objektiver Parameter – in dieser Studie 

Richtigkeit, Reaktionszeit und Lernrate des Modells für bestärkendes Lernen - mes-

sen können.  

• Die vermutete Verbesserung wird stärker in der Kondition mit hoher Unsicherheit 

für Verbesserung ausgeprägt sein als in der Kondition mit niedriger Unsicherheit.  

• Die Placeboanwendungen werden insbesondere das Lernen durch Gewinn – 

„wähle A“ - positiv beeinflussen.  

Vermutung 2 – Die Scheinstimulationen und Instruktionen beeinflussen die subjek-

tiven Erwartungen. 

Die zweite Vermutung ist, dass die Placebostimulationen zusammen mit den verbalen In-

struktionen effektiv genug sein werden, die subjektiven Erwartungen der Studienteilnehmer 

bezüglich einer Verbesserung, positiv zu beeinflussen, da die Stimulationen und Instruktio-

nen Erwartungen bei den Probanden induzieren und somit einen Placeboeffekt auslösen 

werden. 
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2 Methoden 

2.1  Ethikvotum 

Vor Beginn der Studie wurde ein Antrag auf die Teilnahme von 30 Probanden an das Ethik-

komitee gestellt, welcher unter der Nummer: 12/04/12 – Berichtigung 1 – bewilligt wurde. 

Die Teilnahme aller Probanden erfolgte freiwillig, und sie bestätigten dies vor Beginn der 

Studie schriftlich. Die Studie wurde nach den Kriterien der Deklaration von Helsinki durch-

geführt. 

2.2  Teilnehmer der Studie 

Per Ausschreibung auf der Online-Jobbörse der Georg-August-Universität Göttingen wur-

den insgesamt 30 für das Experiment angeworben. Davon vollendeten 29 die Studie (mittle-

res Alter: 23,27 ± 2,95 Jahre; mittlere Zeit der Ausbildung: 15,82 ± 2,35 Jahre). Ein Teilneh-

mer nahm nur an der ersten Sitzung teil, in der die Ausgangswerte gemessen wurden.  

 

Einschlusskriterien waren: 

• männliches Geschlecht 
• Alter zwischen 18-30 Jahren 
• deutsche Muttersprachler 
• Rechtshändigkeit 
• Nichtraucher 
• keine Vorkenntnisse der chinesischen oder japanischen Sprache 
• keine Vorerfahrungen mit elektrischer Hirnstimulation 

 

Um durch den Menstruationszyklus ausgelöste Schwankungen in belohnungsabhängigen 

neuronalen Prozessen zu vermeiden (Dreher et al. 2007), wurden ausschließlich männliche 

Probanden rekrutiert. Des Weiteren waren die Probanden ihrer eigenen Angabe nach rechts-

händig, welches mit dem Edinburgh-Händigkeit-Inventar bestätigt wurde (Lateralitätsquoti-

ent 85 ± 19,73). Alle Teilnehmer waren Nichtraucher und unter 30 Jahren alt. Ein Teilneh-

mer hatte Vorerfahrung mit transkranieller magnetischer Stimulation (TMS) und ein anderer 

Teilnehmer Vorerfahrung mit transkranieller elektrischer Stimulation (tDCS). Keiner der 

Teilnehmer hatte Vorkenntnisse der chinesischen oder japanischen Sprache. 
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Alle Teilnehmer wurden vor Beginn der Experimente von einem Neurologen aus der Abtei-

lung für klinische Neurophysiologie auf ihre neurologische Eignung zur Teilnahme an der 

Studie untersucht.  

 

Medizinische Ausschlusskriterien waren u. a. (eine vollständige Aufzählung ist im An-

hang beigefügt):  

• regelmäßige Medikamenteneinnahme 
• neurologische oder psychiatrische Erkrankungen: Epilepsie, Drogen- und/ oder Al-

koholabhängigkeit 
• Metallimplantate in Kopf, Nacken oder Brustkorb 

 

Keiner der rekrutierten Teilnehmer musste deswegen von der Studie ausgeschlossen werden. 

2.3 Studiendesign 

Sowohl die Teilnehmer als auch ich als Versuchsleiterin erhielten die Information, dass es 

sich um eine Studie handeln würde, die den „Einfluss transkranieller Gleichstromstimulation 

und Infrarotlaserstimulation auf kognitive Leistungen“ untersuchen würde (für die Beschrei-

bung der Studie sh. Anhang). 

Die Probanden und ich wurden außerdem darüber unterrichtet, dass die Experimente 

einem offenen Studiendesign folgten. Dies bedeutet, dass wir davon ausgingen, dass wir voll-

kommen und korrekt über die Wirkung der Stimulationen auf die Lernleistung informiert 

waren. Die reine Gleichstromstimulation sollte diese eventuell verbessern, es hatte aber auch 

Hinweise für eine Verschlechterung gegeben, wohingegen die Kombination von Gleich-

stromstimulation mit Infrarotlaserstimulation eine stark positive Wirkung haben sollte (für 

genaueres sh. 2.5 Instruktionen).  

De facto wussten sowohl die Probanden als auch ich nicht, dass es sich um Schein-

stimulationen handelte und dass die Studie zum Ziel hatte, die durch Scheinstimulationen 

und verbale Instruktionen induzierte Placebowirkung auf kognitive Funktionen zu untersu-

chen. Der Erfolg meiner Verblendung wurde am Ende der Studie durch Prof. Dr. Antal 

überprüft.  

Darüber hinaus waren die Konditionen auch für alle weiteren an der Auswertung der 

Daten Beteiligten unbekannt. Es handelte sich um eine Dreifachblindstudie.   
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2.4  Psychologische Tests 

Um die Charaktereigenschaften der Teilnehmer zu evaluieren, wurden die Teilnehmer gebe-

ten, drei verschiedene Fragebögen auszufüllen, welche ihnen in ausbalancierter Reihenfolge 

vorgelegt wurden. Die Fragebögen beinhalteten den NEO-FFI, den LOT-R und die 

BIS/BAS-Skala. Diese Persönlichkeitstests sind bereits bei vorangegangenen Studien im Zu-

sammenhang mit der Placeboantwort verwendet worden (Geers et al. 2005; Schweinhardt et 

al. 2009; Peciña et al. 2013). Die Fragebögen für den LOT-R und die BIS/BAS-Skala sind 

im Anhang zu finden.  

Der NEO-FFI (Costa Jr und McRae 1992) ist ein multidimensionales Persönlich-

keitsinventar, welches in insgesamt 60 Fragen die fünf Dimensionen Neurotizismus, Extraver-

sion, Offenheit für Erfahrung, Verträglichkeit und Gewissenhaftigkeit misst. Diese Dimensionen ha-

ben sich zuvor in vielen faktoranalytischen Studien als repräsentabel für die Einschätzung 

von Persönlichkeiten in Fragebögen erwiesen. Personen, welche in höherem Maß auf Place-

bos ansprachen, hatten höhere Punktzahlen in den Subdimensionen Altruismus und Freimü-

tigkeit der NEO-FFI-Dimension Verträglichkeit sowie niedrigere Punktzahlen in der Subdi-

mension Reizbarkeit der NEO-FFI-Dimension Neurotizismus (Peciña et al. 2013).  

Der LOT-R wurde 1994 von Scheier, Carver und Bridges (Scheier et al. 1994) erstellt und 

misst individuelle Unterschiede von generalisiertem Optimismus versus Pessimismus. Die revi-

dierte Version enthält zehn Items, wovon jeweils drei zur Bewertung des Optimismus und des 

Pessimismus verwendet werden sowie vier Füllitems. Die Testperson soll bei den Items jeweils 

auf einer fünfstufigen Antwortskala auswählen zwischen „trifft überhaupt nicht zu“ (0) bis 

„trifft ausgesprochen zu“ (4). In einer vorherigen Studie wurde Zusammenhänge zwischen 

der Placeboantwort und Optimismus versus Pessimismus gefunden (Geers et al. 2005), weshalb 

wir unsere Probanden diesen Test ebenfalls absolvieren ließen.  

Die BIS/BAS Skala (Carver und White 1994) beruht auf einer biopsychologischen 

Persönlichkeitstheorie von Jeffrey Gray, die besagt, dass zwei entgegengesetzte Systeme das 

Verhalten beeinflussen. Das Verhaltensaktivierungssystem (behavioral approach system, BAS) 

führt zu Annährungsverhalten aufgrund von erwünschten Ergebnissen, wohingegen ange-

nommen wird, dass das Verhaltenshemmungssystem (behavioral inhibition system, BIS) inhibi-

torische Mechanismen fördert, um einer Bestrafung zu entgehen. Vorangegangene Studien 

haben einen Zusammenhang zwischen den dem Verhaltensaktivierungssystem zugeordneten 

Skalen Spaß suchend und Verhaltensantrieb mit dem Ansprechen auf eine Placebo-induzierte 

Schmerztherapie gefunden (Schweinhardt et al. 2009). Eine aktuellere Studie konnte diese 

Korrelation nicht bestätigen (Peciña et al. 2013). 
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In der in dieser Arbeit vorgestellten Studie analysierte ich nicht den Zusammenhang zwi-

schen Persönlichkeitsmerkmalen und dem Ansprechen auf Placebos. Ziel war hier aus-

schließlich die Datenerhebung für spätere Meta-Analysen mit weiteren Studien aus der Klinik 

für Klinische Neurophysiologie der Universitätsmedizin Göttingen. 

2.5  Instruktionen   

Erwartungen, ausgelöst durch verbale Instruktionen, haben sich als großer Anteil an der 

Auslösung eines Placeboeffekts bei der Schmerztherapie erwiesen (De Pascalis et al. 2002).  

Um verschieden hohe Erwartungen auszulösen, sind unseren Probanden, entspre-

chend den Erkenntnissen vorangegangener Studien (De Pascalis et al. 2002), zwei verschie-

dene schriftliche Informationen über die Stimulationen präsentiert worden, welche verschie-

dene Unsicherheiten auslösen sollten. 

2.5.1 Kondition mit hoher Unsicherheit (HU) 

Als Beschreibung der Kondition mit einer hohen Unsicherheit (HU) hinsichtlich der Ver-

besserung der Lernleistung durch die Stimulation erhielten die Teilnehmer folgenden Text 

ausgedruckt zum Lesen:  

„Diese Stimulation kann eventuell einen positiven Effekt auf das Lernen und die Kognition 

haben, dieser Effekt wurde jedoch noch nicht experimentell bestätigt. Es gibt einen experi-

mentellen Hinweis, indem diese Stimulation als effektiv in Bezug auf das Lernen und die 

Kognition gewertet wird. Paradoxerweise gab es ebenfalls Fälle, in denen die Stimulation zu 

einer Abnahme der Leistung führte. In diesem Sinne ist das Ziel dieser Studie, die voran-

gegangenen Ergebnisse zu klären. Während dieser Sitzung erhalten Sie zweimal eine Sti-

mulation von jeweils einer Minute. Sie werden die erste Stimulation direkt vor Beginn der 

Aufgabe erhalten und die zweite Stimulation, bevor der zweite Abschnitt startet. Zu Beginn 

und während der gesamten Dauer der Stimulation fühlen die meisten Probanden ein leichtes 

Jucken oder Kribbeln unter den Elektroden.“ 
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2.5.2 Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) 

Als Beschreibung der Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) hinsichtlich einer Verbes-

serung der Lernleistung durch die Stimulation erhielten die Teilnehmer folgenden Text aus-

gedruckt zum Lesen:  

„Die Kombination von transkraniellem Infrarotlaser mit transkranieller Gleichstromsti-

mulation wurde bereits erfolgreich zur Steigerung von Lernfähigkeiten und Kognition in 

vorangegangenen Studien angewandt. Die Effektivität dieser Stimulation wurde von zahl-

reichen internationalen wissenschaftlichen Untersuchungen bestätigt. Sie ist ein effektives 

Mittel zur signifikanten Erhöhung der menschlichen Kognitionsreichweite, einschließlich 

dem Gedächtnis, dem Treffen von Entscheidungen oder dem statistischen Lernen in Form 

einer sicheren und nicht invasiven Methode. Während dieser Sitzung erhalten Sie zweimal 

eine Stimulation von jeweils einer Minute. Sie werden die erste Stimulation direkt vor Be-

ginn der Aufgabe erhalten und die zweite Stimulation, bevor der zweite Abschnitt startet. 

Zu Beginn und während der gesamten Dauer der Stimulation fühlen die meisten Probanden 

ein leichtes Jucken oder Kribbeln unter den Elektroden.“ 

 

2.6  Subjektive Erwartungen der Probanden 

Es stellt sich die Frage, inwiefern die Erwartungen der Probanden hinsichtlich der Effektivi-

tät der Stimulationen auf ihre Lernleistung tatsächlich durch die gegebenen unterschiedlichen 

Instruktionen beeinflusst werden konnten. Um dies zu erfassen, wurden die Teilnehmer ge-

beten, einen kurzen Fragebogen bezüglich ihrer Erwartungen auszufüllen. Die Fragebögen 

sind im Anhang zu finden. 

 

• Die erste Frage war eine Ja/Nein-Frage, in der die Teilnehmer sich ent-

scheiden sollten, ob sie nach dem Lesen der Instruktionen der jeweiligen 

Stimulation glaubten, dass sich ihre Leistung in irgendeiner Weise durch die 

Stimulation verändern würde 

• Falls diese Frage mit „Ja“ beantwortet wurde, wurde in einer zweiten Frage 
evaluiert, ob sie eine Verbesserung oder eine Verschlechterung ihrer Leis-
tung erwarteten.  

• Außerdem wurden sie gebeten, ihre erwartete Veränderung in einem Pro-
zentwert anzugeben (z.B.: „Die Stimulation wird meine Leistung um 5% 
verbessern.“).  
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Ein ähnlicher Fragebogen sollte nach dem Ende des jeweiligen Experiments ausgefüllt wer-

den. Darin wurden die Teilnehmer nach der subjektiv erlebten Veränderung ihrer Leistung 

befragt. 

2.7  Stimulationen 

Es wurden transkranielle Gleichstromstimulation (tDCS) und transkranielle Infrarotlasersti-

mulation (tNILS) als Scheinstimulationen verwendet.  

2.7.1 Kondition mit hoher Unsicherheit (HU) 

Die Stimulation in der Kondition mit der Instruktion für hohe Unsicherheit bestand nur aus 

tDCS.  

Hierfür bestimmte ich zunächst bei jedem Probanden individuell die Regionen F3 

und F4 von EEG-Elektroden nach dem 10/20-System. Die Region F3 ist dem linken und 

die Region F4 dem rechten DLPFC zugeordnet.  

Mit einem Maßband vermaß ich zuerst die Distanz zwischen Nasion (Übergang des 

Os frontale in das Os nasale) und Inion (dem am weitesten hervorspringendem Punkt des 

Os occipitale an der Protuberantia occipitalis externa).  

 

 

Abbildung 4 - Vermessung der Linie zwischen Nasion und Inion. 



2 Methoden  36 

 

Dieser Wert wird als 100% angenommen und kann nach dem 10/20-System weiter unterteilt 

werden. Auf halber Strecke befindet sich der Punkt Cz, dieser muss außerdem zwischen dem 

linken und rechten präaurikulären Punkten liegen, welchen ich ebenfalls vermaß.  

 

 

Abbildung 5 - Vermessung der Linie zwischen den präaurikulären Punkten 

Den Punkt Cz markierte ich mit einem Schminkstift auf dem Schädel des jeweiligen Teilneh-

mers. Mit Hilfe einer zur jeweiligen Kopfgröße des Probanden passenden EEG-Kappe be-

stimmte ich die Regionen F3 und F4 auf dem Schädel des Probanden. Diese Punkte mar-

kierte ich ebenfalls mit einem Punkt.  

Im nächsten Schritt applizierte ich sorgfältig die Elektrodenpaste Ten20 conductive des 

Herstellers Weaver and company, wobei ich die Haare in mehrere Lagen aufteilte, um die Kopf-

haut in dem besagten Bereich für die Elektrodengröße komplett mit Paste bedecken zu kön-

nen. Auch auf die beiden Elektroden applizierte ich etwas Paste und positionierte die Elekt-

roden auf den F3 und F4 Regionen.  
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Abbildung 6 - links: Anbringen der Elektroden. Rechts: Elektroden auf F3 und F4. 

Bei dem Stimulator handelte sich um den DC-Stimulator des deutschen Herstellers neuroConn 

(http://www.neurocaregroup.com/dc-stimulator_de.html). Es konnte zur Stimulation zwi-

schen mehreren eingespeicherten Programmen ausgewählt werden, ohne dass die Intensitä-

ten der Stimulationen für mich ersichtlich waren. Diesbezüglich hatte ich die Anweisung 

erhalten, dass es hinsichtlich der Intensität wichtig sei, das mir für die Stimulationen mitge-

teilte Programm auszuwählen.  

 

Abbildung 7 - Nachstellung der Stimulation. 
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2.7.2 Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) 

Bei der Kondition mit niedriger Unsicherheit verwendeten wir zusätzlich zur eben beschrie-

benen tDCS tNILS als weitere Scheinstimulation. Hierfür wurde ein tNILS-Stimulator des 

Herstellers WeberMedical GmbH der Klasse 1, Typ BF, verwendet. 

Die Elektroden für die tDCS wurden nach demselben Schema wie bei der NU-Kondition 

auf dem Schädel des jeweiligen Teilnehmers platziert. Zusätzlich wurde dem Probanden eine 

Art Krone aufgesetzt, und es wurden vier Infrarotlaser-Nadeln über dem linken DLPFC 

positioniert. Hierbei achtete ich stets darauf, dass die Nadeln sich knapp oberhalb und nicht 

direkt auf der Kopfhaut befanden. Dies sollte dazu dienen, Verbrennungen auf der Kopfhaut 

zu verhindern. Während der Stimulation war ich als Versuchsleiterin verpflichtet, eine 

Schutzbrille gegen Laserstrahlung zu tragen, und die Teilnehmer wurden angewiesen die Au-

gen zu schließen. Im Glauben an einen synergetischen Effekt wurden tDCS und tNILS zeit-

gleich gestartet.  

Erst nach Abschluss aller Experimente erfuhr ich, dass das tNILS-Gerät mit vier inakti-

ven Lasernadeln ausgestattet war. Dies war sowohl den Teilnehmern als auch mir im Rahmen 

der Verblendung unbekannt. Ebenfalls war unbekannt, dass in beiden Konditionen die tDCS 

nur als Scheinstimulation durchgeführt worden war. Dies geschah nach gut erforschten Pro-

tokollen für Scheinstimulationen von tDCS (Ambrus et al. 2012). Hierbei wird die Stimula-

tion mit dem Wert von 1 mA eingeblendet (15 s), stimuliert (30 s) und ausgeblendet (15 s). 
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Abbildung 8 - Beispielhafter Ablauf einer echten tDCS (oben) und einer Placebo-tCDS (unten). 

Die Anwendung dieses Scheinstimulationsprotokoll führt nachweislich zu keinen anhalten-

den neurophysiologischen Veränderungen auf die Kognition, allerdings zu den typischen 

Empfindungen von tDCS auf der Kopfhaut, wie Kribbeln oder Jucken (Ambrus et al. 2012). 

Somit hat der Teilnehmer das Gefühl, aufgrund der Nebenwirkungen eine wirksame Stimu-

lation zu erhalten. Diese waren bei beiden Konditionen physikalisch äquivalent. Folglich 

können jegliche Veränderungen der Leistung nicht auf unterschiedliche Stimulationen zu-

rückgeführt werden. Um sich das subjektive Empfinden beider Stimulationen darüber hinaus 

stärker bewusst zu machen, wurden die Teilnehmer nach dem Experiment gebeten, Fragen 

zu Unannehmlichkeiten auf der Haut zu beantworten.  
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2.8 Paradigma 

Die Teilnehmer absolvierten einen Standardtest für probabilistisches Lernen und Entschei-

den, welcher aus einer Lern- und einer anschließenden Testphase besteht (Frank et al. 2007; 

Klein et al. 2007; Jocham et al. 2011). 

2.8.1 Lernphase 

Die Lernphase bestand aus sechs Blöcken mit jeweils 60 Versuchen. Ein Versuch hatte eine 

Dauer von 3,5 s. Jeder Versuch startete mit einem Fixationskreuz, welches 0,3 s präsentiert 

wurde. Anschließend wurden zwei chinesische Schriftzeichen als Symbolpaar auf dem Bild-

schirm gezeigt, und der Proband musste innerhalb von maximal 1,7 s entscheiden welches 

davon besser war. „Besser“ war hierbei zu verstehen als mehr erfolgversprechend für den 

Gewinn von mehr Geld. Welches Schriftzeichen mit einer höheren Wahrscheinlichkeit für 

Gewinn assoziiert war, lernte er im Verlauf der Versuche durch Versuch und Irrtum. Die 

Wahrscheinlichkeit für Gewinn waren A: 80%, B: 20 %; C: 70%, D: 30%; E: 60% und F: 

40%. Im Anschluss an seine Entscheidung wurde das ausgewählte Schriftzeichen für 0,5 s 

hervorgehoben. Darauf folgte die Rückmeldung, welche ebenfalls 0,5 s präsentiert wurde 

und aus drei verschiedenen Entitäten bestand. Es wurde entweder ein grüner, lachender 

Smiley mit dem Versprechen von einem Cent für eine richtige Antwort, ein roter, trauriger 

Smiley mit null Cent für eine falsche Antwort oder ein gelber, neutraler Smiley mit dem Wort 

spät für eine zu späte Antwort gezeigt. Je nach Schnelligkeit der Entscheidung wurde nun 

minimal kürzer oder länger bis zum Erreichen von 3,5 s ein weiteres Fixationskreuz präsen-

tiert. Im Anschluss daran startete ein neuer Versuch. 
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Abbildung 9 - Ablauf eines Versuchs mit einer Dauer von 3,5 s 

2.8.2 Testphase 

Nach einer Pause von 15 min folgten eine erneute gleichartige Stimulation und die Testphase, 

welche aus einem Block mit insgesamt 96 Versuchen bestand.  

Im Unterschied zur Lernphase erfolgte diesmal keine Rückmeldung, ob die Auswahl 

richtig war oder falsch. Außerdem wurden diesmal nicht nur die aus der Lernphase bekann-

ten Paare AB, CD und EF präsentiert, sondern jeweils zwölf Kombinationen der Symbole 

AC/CA, AD/DA, AE/EA, AF/FA und BC/CB/, BD/DB, BE/EB, BF/FB. Ziel dieser 

Kombinationen ist - mit dem in der Lernphase voraussichtlich erworbenen Wissen, dass 

Symbol A eine sehr hohe Chance für Belohnung hat - A auch in neuen Kombinationen 

auszuwählen und Symbol B - welches in der Lernphase mit der niedrigsten Chance für Be-

lohnung korrelierte - auch in neuen Kombinationen zu vermeiden.  
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Abbildung 10 – Symbolpaare in der Lern- und Testphase. Links: Lernphase: einer von insgesamt sechs 

Blöcken, bestehend aus je 60 Versuchen. Darunter jeweils zehn Versuche der Kombinationen AB, BA, 

CD, DC, EF und FE. Rechts: Testphase: je 12 Versuche der Symbolpaare AC/CA, AD/DA, 

AE/EA, AF/FA und je 12 Versuche der Symbolpaare BC/CB, BD/DB, BE/EB, BF/FB, 

insgesamt 96 Versuche. 

2.9 Versuchsablauf 

Insgesamt nahm jeder Teilnehmer an drei unterschiedlichen Sitzungen teil, welche jeweils 

knapp 90 min dauerten. 

Vor der ersten Messung hatte eine Einführung stattgefunden, damit sich jeder Teilneh-

mer bereits mit dem Programm bekannt machen konnte. Auch ich hatte in mehreren Ter-

minen Schulungen zum Versuchsablauf und den Durchführungen der Stimulationen erhal-

ten, und meine Kenntnisse waren von meinem Betreuer überprüft worden. 

 Die erste Sitzung war bei allen Teilnehmern gleich und diente zur Messung des Aus-

gangszustands. Vor dieser Messung fanden keine Manipulation durch verbale Instruktionen 

und keine Stimulationen statt.  
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Die zweite und dritte Sitzung liefen in der Reihenfolge hohe Unsicherheit (HU) - niedrige 

Unsicherheit (NU) oder niedrige Unsicherheit (NU) – hohe Unsicherheit (HU), je nachdem 

welcher Reihenfolge der Proband nach einem ausbalancierten Schema zugeteilt worden war. 

In diesen Sitzungen erfolgte die verbale Manipulation zu Beginn des Termins, und die jewei-

lige Stimulation wurde jeweils vor der Lern- und der Testphase durchgeführt.  

Vor Eintreffen des Probanden startete ich den Computer mit den dafür vorgesehenen 

Programmen, wichtig wegen der zufälligen Zuteilung der Probanden in unterschiedliche Ver-

suchsgruppen und den unterschiedlichen Symbolen in den Programmen. Hierfür hatte ich 

eine Liste erhalten, auf der die ID-Nummer jedes Teilnehmers mit der Zuordnung zu den 

Konditionen und der Bezeichnung des zu startenden Computerprogrammes vermerkt war. 

Nach dem Eintreffen setzte sich der Teilnehmer an den Arbeitsplatz und wurde zunächst 

gebeten, einen Fragebogen auszufüllen, indem evaluiert wurde, wie wach er sich fühlte, wie 

viel Stunden er geschlafen hatte und ob er Alkohol, Medikamente oder koffeinhaltige Ge-

tränke konsumiert hatte. Diesbezüglich wurden die Probanden gebeten, am Tag vor und am 

Tag der Stimulation auf Alkohol zu verzichten..  

2.9.1 Ausgangssitzung 

In der Kondition zur Messung der Ausgangswerte fand nun weder eine Manipulation durch 

verbale Instruktionen noch eine Stimulation statt. Der Teilnehmer wurde direkt gebeten, die 

Lernphase zu absolvieren. Diese bestand, wie in 2.8 beschrieben, aus sechs Blöcken mit je-

weils 60 Versuchen. Dann folgte eine Pause von 15 min. Im Anschluss daran wurde der 

Teilnehmer gebeten, die Testphase zu durchlaufen. Diese bestand, wie in 2.8 beschrieben, 

aus einem Block mit insgesamt 96 Versuchen. Damit war die Ausgangssitzung beendet. 

2.9.2 Kondition mit hoher Unsicherheit (HU) 

In der HU-Kondition fand nach dem Ausfüllen des ersten Fragebogens zu Schlaf- und Kon-

sumverhalten eine verbale Manipulation für die HU-Kondition statt (sh. 2.5 Instruktionen).  

Nach Lesen und Erläutern der Instruktion positionierte ich die Elektroden auf den Regionen 

F3 und F4 des Schädels des Probanden. Dann wurden die Teilnehmer gebeten, einen Frage-

bogen zu ihrer subjektiven Erwartung auszufüllen (sh. 2.6). Anschließend führte ich in der 

HU-Kondition die sham-tDCS durch. Im Anschluss daran absolvierte der Proband die Lern-

phase. Dann folgte eine Pause von 15 min. Anschließend folgte eine erneute gleichartige 

Stimulation. Danach absolvierte der Proband die Testphase. Nach Ablauf der Testphase 

wurde der Teilnehmer gebeten, einen Abschlussfragebogen auszufüllen, in dem evaluiert 
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wurde, ob und inwiefern Nebenwirkungen der Stimulation aufgetreten waren, wie wach oder 

müde er war und ob und in welchem Ausmaß (Prozentwert) er glaubte, dass die Stimulation 

einen Einfluss auf seine Leistung gehabt hatte. 

2.9.3 Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) 

In der NU-Kondition fand nach dem Ausfüllen des ersten Fragebogens zu Schlaf- und Kon-

sumverhalten die verbale Manipulation für die NU-Kondition statt (sh. 2.5 Instruktionen).  

Nach Lesen und Erläutern der Instruktion positionierte ich die Elektroden auf den Regionen 

F3 und F4 des Schädels des Probanden und zusätzlich die Krone mit den Lasernadeln. Diese 

positionierte ich neben der Elektrode auf F3. Dann wurden die Teilnehmer gebeten, einen 

Fragebogen zu ihrer subjektiven Erwartung auszufüllen (sh. 2.6). Anschließend wurde der 

Proband gebeten, die Augen zu schließen, und ich setzte eine Schutzbrille auf. Dann führte 

ich gleichzeitig die sham-tDCS und vermeintliche tNILS durch. Im Anschluss daran absol-

vierte der Proband die Lernphase. Dann folgte eine Pause von 15 min. Anschließend folgte 

eine erneute gleichartige Stimulation. Danach absolvierte der Proband die Testphase. Nach 

Ablauf der Testphase wurde der Teilnehmer gebeten, einen Abschlussfragebogen auszufül-

len, in dem evaluiert wurde, ob und inwiefern Nebenwirkungen der Stimulation aufgetreten 

waren, wie wach oder müde er war und ob und in welchem Ausmaß (Prozentwert) er glaubte, 

dass die Stimulation einen Einfluss auf seine Leistung gehabt hatte. 

2.10 Vergütung 

Den Teilnehmern war vorab gesagt worden, dass sie zusätzlich zu einer Grundvergütung 

von 5 € pro angefangene Stunde je 1 Cent für jede richtige Antwort erhalten würden. Für 

falsche oder zu späte Antworten würden sie kein zusätzliches Geld erhalten. Am Ende der 

Studie wurde ihnen gesagt, wie viel Geld sie insgesamt für angefangene Stunden, plus das 

Geld für richtige Antworten, verdient hatten. Sowohl den Teilnehmern als auch mir war 

unbekannt, dass sie letztendlich alle unabhängig von ihrer Leistung eine Bezahlung von 8,50 

€ pro angefangener Stunde erhalten würden.  

2.11  Auswertung 

Die von mir erhobenen Daten wurden aufgrund der komplexen, notwendigen statistischen 

Kenntnisse mit der Hilfe von Dr. Zsolt Turi (Klinik für Klinische Neurophysiologie, Uni-

versitätsmedizin Göttingen) und Dr. Matthias Mittner (Abteilung für Psychologie, The Arctic 
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University of Norway, Tromsø, Norwegen) ausgewertet. Die Daten wurden ausschließlich 

unter Verwendung von Bayesscher-Statistik ausgewertet. Bayessche-Statistik versteht sich als 

probabilistische Statistik, bei der Wahrscheinlichkeiten auf eine Vielzahl verschiedener Mög-

lichkeiten umverteilt werden (Kruschke 2014). In der Bayesschen-Statistik wird direkt, unter 

Beachtung von Vorwissen, als A-Priori-Wahrscheinlichkeit, der Daten und des Modells die 

Verteilung der A-Posteriori-Wahrscheinlichkeit der Parameter geschätzt. Im Gegensatz zu 

frequentistischer Statistik (wie Nullhypothesentests) werden nicht unendlich wiederholbare, 

gleiche Zufallsexperimente voraussetzt und daraus nur die relative Häufigkeit des Eintretens 

eines Ereignisses geschätzt. Wesentliche Vorteile der Bayessschen-Statistik sahen wir für un-

sere Daten zum Beispiel darin, dass wir ein passendes Modell konzipieren konnten, ohne uns 

auf Näherungen wie bei Nullhypothesentests verlassen zu müssen, aufgrund der Flexibilität 

der analytischen Methoden und des bei einer hierarchischen Analyse auf jeder Ebene der 

Analyse immer ersichtlichen Grades der Unsicherheit. Wir geben den Mittelwert und die 

Standardabweichung der Posteriori-Verteilung für jeden Parameter gemeinsam mit dem In-

tervall an, in dem 95% der Posteriori-Werte liegen. Dies bedeutet, dass der Parameter eine 

Wahrscheinlichkeit von 95% hat, in dieses Intervall zu fallen.  

2.11.1 Modellierung 

Alle verwendeten Modelle wurden mit Hamilton-Monte-Carlo (HMC) Techniken angepasst. 

Mit Monte-Carlo-Simulationen können analytisch komplexe und schwer lösbare Probleme 

numerisch gelöst werden. Es werden Stichproben der Wahrscheinlichkeitsverteilungen ge-

zogen. Dazu betteten wir den HMC-Algorithmus in die verwendete Stan-Software ein und 

zogen Stichproben der A-posteriori-Verteilungen der Parameter. Es wurden jeweils acht pa-

rallele Ketten verwendet, jede davon mit einer Aufwärmphase von 1000 Stichproben. Die 

Ketten starteten mit zufälligen Werten, und von jeder Kette wurden 1000 Stichproben ge-

nommen. Es fand keine Ausdünnung der Werte statt. Die ausgewählten Stichproben wurden 

visuell auf gute Durchmischung hin überprüft. Zur Überprüfung der Konvergenz verwen-

deten wir darüber hinaus das Gelman-Ruben-Diagnosekriterium (Gelman und Rubin 1992) 

und stellten sicher, dass alle Ergebnisse 𝑅" ≤ 1,05 aufwiesen. 

2.11.2 Auswahl des Modells 

Mit Hilfe des Watanabe-Information-Kriteriums (oder widely applicable Bayesian information cri-

terion (WBIC), (Watanabe 2013) wählten wir ein für unsere Daten passendes Modell aus.  
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2.11.3 Lernleistung der Teilnehmer 

Um zu untersuchen, ob und in welchem Ausmaß die verbalen Instruktionen in Kombination 

mit den Scheinstimulationen zu einer Änderung der Lernleistung der Studienteilnehmer ge-

führt haben, führten wir eine statistische Analyse durch, um die Werte der Ausgangsmessung 

mit denen der HU- und NU-Kondition vergleichen zu können.  

Hierzu führten wir mit den Daten für Richtigkeit und Reaktionszeit voneinander un-

abhängige hierarchische Bayessche-Regressionsanalysen durch. Als Prädiktoren verwendeten 

wir Kondition (Ausgangsmessung; niedrige Unsicherheit, NU; hohe Unsicherheit, HU; dum-

mykodiert), Paarnummer (1 für AB/BA, 2 für CD/DC und 3 für EF/FE; numerisch kodiert) 

und Nummer des Versuchs und ließen den Schnittpunkt nach Subjekt variieren.  

2.11.4 Richtigkeit  

 

Die Richtigkeit in Versuch t für Subjekt i wurde modelliert als: 

 

Richtigkeiti,t ~ Bernoulli(logit(ai + btt, + bpPaart + bkKonditiont)) 

 

wobei die Schnittpunkte durch eine Gruppenverteilung begrenzt wurden: 

 

ai ~ Normal(µa, sa). 

 

Nicht-informative Prioren wurden vor allen Variablen platziert. 

 

Umschrieben bedeutet dies, dass die Wahrscheinlichkeit, in einem bestimmten Versuch kor-

rekt zu antworten, als Funktion aus der Nummer des jeweiligen Versuchs (wir erwarteten 

eine Verbesserung der Leistung im Verlauf des Experiments, da der Teilnehmer die korrekte 

Zuordnung im Verlauf lernt), der Paarnummer (bedeutsam aufgrund der verschiedenen 

Schwierigkeitsgrade durch die unterschiedlichen Wahrscheinlichkeiten für Belohnung), der 

Kondition (um potenzielle Placeboeffekte der verschiedenen Konditionen darzustellen) und 

dem Schnittpunkt, der die Variation der Lerneffizienz zwischen den verschiedenen Teilneh-

mern ausmachte, modelliert wurde. 
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2.11.5 Reaktionszeiten 

Mit den Reaktionszeiten wurde die gleiche hierarchische Regressionsanalyse mit den gleichen 

Prädiktoren durchgeführt wie mit den Daten für Richtigkeit. 

 

Die Reaktionszeiten in Versuch t für Subjekt i wurden modelliert als: 

    

log(Reaktionszeiteni,t) ~ Normal(ai + btt, + bpPaart + bkKonditiont, sReaktionszeiten), 

 

wobei die Schnittpunkte durch eine Gruppenverteilung begrenzt wurden: 

 

ai ~ Normal(µa, sa). 

 

Nicht-informative Prioren wurden vor allen Variablen platziert. Es wurden log-transfor-

mierte Reaktionszeiten verwendet, wegen den normalerweise nicht-normalverteilten Reakti-

onszeiten mit steilen Anstiegen und langen Ausläufen, welche besser mit einer log-normalen 

Verteilung dargestellt werden können. Die Ergebnisse sind qualitativ vergleichbar.  

2.11.6 Einfluss von Unsicherheit auf bestärkendes Lernen  

Um den Einfluss der durchgeführten Placebomanipulationen auf die Lernrate zu untersu-

chen, verwendeten wir ein speziell für die durchgeführte probabilistische Lern-und Entschei-

dungsaufgabe entwickeltes QLearning-Modell für bestärkendes Lernen (Frank et al. 2007). 

Dieses Modell beinhaltet unabhängige Parameter für die Lernraten für Lernen durch Gewinn 

und Lernen durch Verlust, da vermutet wird (Frank et al. 2007), dass Lernen durch Gewinn 

oder Verlust unabhängige neuronale Mechanismen zugrunde liegen. 

  

Die Daten für die Richtigkeit eines jeden Versuchs yi = (yi,1, …, yi,n)T eines Subjekts i wurden 

modelliert als: 

 

yi  ~ QLearning(ai , bi , pi, ri ), 

 

wobei der n-Vektor pi  Î {1, 2, 3}n die Nummer des Paares angibt, welches dem Subjekt i in 

jedem Versuch präsentiert wurde, und ri Î {0, 1}n den Vektor, welcher angibt, ob das Subjekt 

eine Belohnung erhalten hat oder nicht (0 = keine Belohnung, 1 = Belohnung). Der 
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Parameter aG repräsentiert die Lernrate für Lernen durch Gewinn, aV die Lernrate für Ler-

nen durch Verlust und b den Softmax-Rauschparameter. 

 In diesem Modell wird der individuelle Verlauf von Antworten auf Stimulus s Î {A, B, 

C, D, E, F} und erhaltenen Belohnungen r im Verlauf der Versuche als sogenannte Q-Werte 

kumuliert und durch die Lernraten aG und aV beeinflusst: 

 

𝑄)(𝑡 + 1) = 𝑄)(𝑡) + 	𝛼1[𝑟(𝑡) −	𝑄)(𝑡)	]	6			 + 	 	𝛼7[𝑟(𝑡) −	𝑄)(𝑡)	]	8			, 

 

wobei t für Versuche t Î {1, …, n} steht. Die Differenz 𝑟(𝑡) −	𝑄)(𝑡) repräsentiert den 

sogenannten Vorhersagefehler und 	[𝑥	]	6			 ob dieser positiv oder 0 ist oder 	[𝑥	]	8			ob dieser 

negativ oder 0 ist. Der Vorhersagefehler wird langsam, abhängig von der Lernrate aG/V Î [0, 

1], in die geschätzte Wahrscheinlichkeit für Belohnung integriert.  

Um die Unsicherheit bei der Auswahl-Gewinn-Zuordnung zu erfassen, wird im Modell die 

tatsächliche Auswahl ebenfalls probabilistisch getroffen. Hierbei wird Option A zu Option 

B in Versuch t mit der Wahrscheinlichkeit 

𝑃;(𝑡) =
e
=
>?@(A)

e
=
>?@(A) + e

=
>?B(A)	

 

nach der Softmax-Regel ausgewählt. Hierbei wird die Unsicherheit eine Entscheidung zu tref-

fen (oder „Rausch“) als inverser Temperaturparameter b erfasst. Die Wahrscheinlichkeit 

wird für jeden Versuch als Produkt dieser Wahrscheinlichkeiten berechnet. 

 Die individuellen Parameter 𝑖, 𝛼1,D, 𝛼7,D, 𝛽D  jedes Probanden wurden durch Gruppen-

verteilungen beschränkt, welche für jeden Parameter die Effekte 𝛿 der Placebointerventio-

nen miteinschließen: 

 

𝑙𝑜𝑔𝑖𝑡J𝛼1,DK	~	𝑁𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙J𝜇Q1 +	𝛿Q1,RS𝑁𝑈D	 + 𝛿Q1,US𝐻𝑈D, 𝜎Q1K	 

𝑙𝑜𝑔𝑖𝑡J𝛼7,DK	~	𝑁𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙J𝜇Q7 +	𝛿Q7,RS𝑁𝑈D + 𝛿Q7,US𝐻𝑈D, 𝜎Q7K 

𝑙𝑜𝑔(𝛽D)	~	𝑁𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙J𝜇> +	𝛿>,RS𝑁𝑈D + 𝛿>,US𝐻𝑈D, 𝜎>K 
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Hierbei geben 𝑁𝑈D und  𝐻𝑈D  an, in welcher der Konditionen die verwendeten Daten i erho-

ben wurden. 

 Des Weiteren wurden A-Priori Verteilungen der Gruppenlevel-Parameter spezifiziert 

{𝜇Q1 , 𝜇Q7 , 𝜇> , 𝜎Q1 , 𝜎Q7 , 𝜎>, 𝛿Q1,RS , 𝛿Q7,RS , 𝛿Q1,US , 𝛿Q7,US , 𝛿>,RS , 𝛿>,US}. Hierfür wurden 

leicht-informative Prioren für die Parameter festgelegt, welche eine Vielzahl von Schätzun-

gen der Parameterwerte erlaubten, dabei aber den Rahmen auf ein sinnvolles Maß hin be-

schränkten.  

Konkret wurden die folgenden Prioren verwendet: 

 

𝜇X	 ∼ 𝑁𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙(0, 100) 

𝜎X	 ∼ 𝑈𝑛𝑖𝑓𝑜𝑟𝑚(0, 100) 

𝛿X,\	 ∼ 𝑁𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙(0, 1), 

 

wobei 𝜃 ∈ {	𝛼1, 𝛼7, 𝛽} und 𝑘 ∈ {𝑁𝑈,𝐻𝑈}. 

2.11.7 Subjektive Erwartungen und Erfahrungen  

In beiden Placebokonditionen befragte ich die Probanden hinsichtlich ihrer subjektiven Er-

wartungen mit einem Fragebogen bezüglich einer Verbesserung, keiner Veränderung (neut-

ral) oder Verschlechterung ihrer Lernleistung durch die angeblichen Stimulationen im Ver-

gleich zur Ausgangssitzung.  

Nach der Sitzung wurden sie gleichermaßen hinsichtlich ihrer subjektiven Erfahrungen 

befragt, also ob sie eine Verbesserung, keine Veränderung (neutral) oder Verschlechterung 

durch die Stimulation erfahren hatten.  

Die erhobenen kategorialen Daten der subjektiven Erwartungen und Erfahrungen der 

Stimulationen für Subjekt i wurden in ein Softmax-Regressionsmodell (Kruschke 2014) ein-

gebracht: 

 

𝑑D ∼ 	𝐾𝑎𝑡𝑒𝑔𝑜𝑟𝑖𝑠𝑐ℎ(𝑆𝑜𝑓𝑡𝑚𝑎𝑥(𝛽i + 𝛽=𝐾𝑜𝑛𝑑𝑖𝑡𝑖𝑜𝑛US +	𝛽j𝐹𝑟𝑎𝑔𝑒lmnopmlq	 

+	𝛽r𝐾𝑜𝑛𝑑𝑖𝑡𝑖𝑜𝑛US 	× 	𝐹𝑟𝑎𝑔𝑒lmnopmlq )) 
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wobei KonditionHU eine Indikatorvariable ist, welche durch 0 in der NU-Kondition und 1 in 

der HU-Kondition repräsentiert wird. Frageerfahren ist die Indikatorvariable für die Zeitpunkte 

der Fragen mit 0 für die Erwartungen und 1 für die Erfahrungen. 𝛽	ist eine 4 × 3 Matrix der 

Parameter Schnittpunkt, Kondition, Frage, Kondition × Frage vs. Verschlechterung, keine 

Veränderung, Verbesserung. Wir definierten die Referenzkategorie neutral und definierten 

𝛽qltAmou 	= 	 0v⃗  .  

Die Softmax-Funktion für Vektor 𝜃 ist: 

 

𝑠𝑜𝑓𝑡𝑚𝑎𝑥(𝜃) = 	
exp	(𝜃)

∑ exp	(𝜃{){∈{7lm){pul{pAlmtq|,qltAmou,7lm}l))lmtq|}
 

 

 

und ergibt den Vektor 𝑝 = (𝑝7lm){pul{pAlmtq|, 	𝑝qltAmou , 𝑝7lm}l))tq|), dessen Komponen-

ten die Wahrscheinlichkeiten für jeden Kategorie darstellen und sich zu eins summieren.  

2.11.8 Einfluss der Placebointerventionen auf subjektiven Grad der Wachheit 

Um auszuschließen, dass die Placeboeffekte nicht allein durch die Placebointerventionen 

hervorgerufen worden sind, sondern durch zu starke Erregung oder gegensätzlich durch zu 

starke Müdigkeit der Studienteilnehmer beeinflusst wurden, bat ich sie jeweils, vor und nach 

dem Experiment den Grad ihrer Wachheit auf einer 10-Punkte-Likert-Skala anzugeben. 

Hierbei stand 1 für sehr müde und 10 für sehr wach.  

 Die meisten Teilnehmer gaben vor dem Experiment an, relativ wach zu sein, 𝜇i = 7,22, 

HDI= [6,56, 7,86]. Nach dem Experiment waren ihre Angaben knapp einen Punkt niedriger 

auf der 10-Punkte-Likert Skala, 𝛽�oqo{p  = -0,91, HDI= [-1,71, -0,11]. 

Die Daten wurden in ein hierarchisches Bayessches-Regressionsmodell mit Variablen für 

Kondition (Ausgangssitzung, NU, HU) und Zeitpunkt (vor oder nach dem Experiment) ein-

gebracht: 

 

 Wachheiti ~ Normal(𝛽i,�[D] + 	𝛽RS𝑁𝑈D + 𝛽US𝐻𝑈D + 𝛽�oqo{p𝑑𝑎𝑛𝑎𝑐ℎD +

																																																	𝛽RS×�oqo{p𝑁𝑈D × 	𝑑𝑎𝑛𝑎𝑐ℎD +	𝛽US×�oqo{p𝐻𝑈D ×

	𝑑𝑎𝑛𝑎𝑐ℎD, 𝜎), 

 



2 Methoden  51 

 

wobei die Schnittpunkte durch die Gruppenverteilung  

 

𝛽i,�	~	𝑁𝑜𝑟𝑚𝑎𝑙(𝜇i, 𝜎i) 

 

begrenzt wurden. Die Indikatorvariablen „NU“, „HU“ und „danach“ nehmen je nach Kon-

dition und Zeitpunkt die Werte 0 oder 1 an. 𝑗[𝑖] gibt an, von welchem Subjekt der Daten-

punkt 𝑖 stammt. Nicht-informative Prioren wurden vor alle Parametern platziert. 

2.11.9 Testphase 

In der auf die Lernphase folgenden Testphase sind den Probanden neue Kombinationen der 

Schriftzeichen präsentiert worden, welche sie so zuvor noch nicht gesehen hatten (AC, AD, 

AE, AF und BC, BD, BE, BF). Sie hatten zuvor noch keine Rückmeldung erhalten, welches 

Schriftzeichen in diesen neuen Kombinationen mit einer höheren Wahrscheinlichkeit mit 

Gewinn assoziiert war. Wie sollten sie nun also ohne Rückmeldung in der Testphase han-

deln?  

In der vorangegangenen Lernphase hatten sie gelernt, dass Symbol A (Wahrscheinlich-

keit für Belohnung im Symbolpaar AB 80%) die potenziell beste Wahl darstellte und Symbol 

B die potenziell schlechteste (Wahrscheinlichkeit für Belohnung im Symbolpaar AB 20%). 

Die für die Testphase folgende Strategie könnte demnach nun sein, dass sie auch bei neuen 

Kombinationen Symbole A bevorzugt auswählen und Symbol B bevorzugt vermeiden.  

Der Zusammenhang zwischen dem Anteil richtiger Antworten (Richtigkeit) und den 

Kombinationen, mit denen getestet werden konnte, ob sie bevorzugt A (alle neuen Kombi-

nationen mit A) wählten oder B (alle neuen Kombinationen mit B) vermieden, wurde in 

separaten generalisiert, hierarchischen Bayesschen-Regressionsanalysen für Wähle-A und 

Vermeide-B überprüft.  

Wir inkludierten Kondition (Ausgangssitzung, niedrige Unsicherheit, NU; hohe Unsi-

cherheit, HU; und dummy-kodiert als Prädiktoren und ließen den Schnittpunkt nach Subjekt 

variieren.  Die Daten für Richtigkeit aus der Testphase für Subjekt i wurden modelliert als: 

Richtigkeiti ~ Bernoulli(logit(ai + bkKondition), 

wobei die Schnittpunkte durch eine Gruppenverteilung begrenzt wurden 

 

ai ~ Normal(µa, sa). 
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3 Ergebnisse 

3.1 Lernleistung der Teilnehmer 

Um zu untersuchen, ob und in welchem Ausmaß die verbalen Instruktionen in Kombination 

mit den Scheinstimulationen zu einer Änderung der Lernleistung der Studienteilnehmer ge-

führt haben, führten wir voneinander unabhängige statistische Analysen für Richtigkeit und 

Reaktionszeiten durch, um die Werte der Ausgangsmessung mit denen der HU- und NU-

Kondition vergleichen zu können (für Details sh. 2.11 Auswertung). 

3.1.1 Richtigkeit  

Tabelle 1 - Geschätzte Regressionskoeffizienten für Richtigkeit während der Lern-
phase. In beiden Placebokonditionen konnten höhere Raten an richtigen Antworten gemessen werden. aNU 

= niedrige Unsicherheit; HU = hohe Unsicherheit. bDer Versuchseffekt wurde an Schritte von 20 Versu-

chen angepasst. cDie Werte geben den A-posteriori-Mittelwert und das 95%-HDI an. 

Parameter Beschreibunga Richtigkeit 

bt Versuchb 0,14 [0,13, 0,16]c 

bp Paar -0,50 [-0,53, -0,46] 

bk(NU) Kondition NU 0,22 [0,15, 0,28] 

bk(HU) Kondition HU 0,44 [0,37, 0,50] 

µa, Schnittpunkt (Gruppe) 1,67 [1,39, 1,95] 

sa Standardabweichung 

(Gruppe) 

0,71 [0,53, 0,93] 

 

Tabelle 1 zeigt eine Zusammenfassung der geschätzten Regressionskoeffizienten für die Da-

ten in Bezug auf Richtigkeit während der Lernphase.  

Die Ergebnisse entsprechen meinen Erwartungen. Je mehr Versuche ein Teilnehmer be-

reits beantwortetet hatte, desto mehr Versuche wurde im Folgenden richtig beantwortet, ge-

zeigt durch den positiven Effekt von Versuch bt = 0,14, HDI = [0,13, 0,16]. Dies bedeutet, 

dass auf der logistischen Skala, 20 Wiederholungen desselben Symbolpaares zu einer Zu-

nahme von 0,14 führten, und zeugt von einem positiven Lerneffekt (die Zunahme der 
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Wahrscheinlichkeit ist, wegen der Nicht-Linearität der logistischen Transformation, abhän-

gig von der Kombination aller anderer Koeffizienten). 

Des Weiteren, je schwieriger ein Symbolpaar war, wegen der niedrigeren Wahrschein-

lichkeiten für Belohnung (Paar 1: AB 80%/20%; Paar 2: CD 70%/30%; Paar 3: EF 

60%/40%), desto geringer war die Richtigkeit, bp = -0,50, HDI = [-0,53, -0,46]. 

Außerdem hatten beide Placebokonditionen einen positiven Einfluss auf Richtigkeit. 

Dieser Effekt war stärker ausgeprägt in der Kondition mit hoher Unsicherheit (HU) (bk(HU) 

= 0,44, HDI = [0,37, 0,50] als in der Kondition mit niedriger Unsicherheit (NU) (bk(NU) = 

0,22, HDI = [0,15, 0,28]. 

3.1.2 Reaktionszeiten 

Tabelle 2 - Geschätzte Regressionskoeffizienten für log-transformierte Reaktionszei-
ten der Lernphase. In beiden Placebokonditionen konnten schnellere Reaktionszeiten gemessen werden. 
aNU = niedrige Unsicherheit; HU = hohe Unsicherheit. bDas Modell wurde an logarithmisch umgewandelte 

Reaktionszeiten angepasst. cDer Versuchseffekt wurde an Schritte von 20 Versuchen angepasst. dDie Werte 

geben den A-posteriori-Mittelwert und das 95%-HDI an. 

Parameter Beschreibunga Reaktionszeitenb 

bt Versuchc -0,043 [-0,045, -0,041]d 

bp Paar 0,023 [0,019, 0,027] 

bk(NU) Kondition NU -0,116 [-0,124, -0,107] 

bk(HU) Kondition HU -0,145 [-0,153, -0,136] 

µa, Schnittpunkt (Gruppe) -0,077 [-0,139, -0,014] 

sa Standardabweichung 

(Gruppe) 

0,167 [0,124, 0,214] 

 

Tabelle 2 zeigt die Regressionskoeffizenten für log-transformierte Reaktionszeiten der Lern-

phase.  

Die Ergebnisse entsprechen meinen Erwartungen. Je mehr Versuche ein Teilnehmer bereits 

beantwortet hatte, desto schneller beantwortete er die folgenden Versuche, bt = -0,043, HDI 

= [-0,045, -0,041]. Dies bedeutet, dass auf der logistischen Skala 20 Wiederholungen dessel-

ben Symbolpaares zu einer Abnahme um 0,043 und somit einer Abnahme der Reaktionszeit 
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führten und zeugt von einem positiven Lerneffekt (diese Abnahme ist, wegen der Nicht-

Linearität der logistischen Transformation, abhängig von der Kombination aller anderer Ko-

effizienten). 

Des Weiteren, je schwieriger ein Symbolpaar war, wegen der niedrigeren Wahrschein-

lichkeiten für Belohnung (Paar 1: AB 80%/20%; Paar 2: CD 70%/30%; Paar 3: EF 

60%/40%), desto länger waren die Reaktionszeiten, bp = 0,023 [0,019, 0,027]. 

Außerdem hatten beide Placebokonditionen einen positiven Einfluss auf die Reaktions-

zeit, d.h. die Versuche wurden in beiden Placebokonditionen schneller beantwortet als in der 

Ausgangsmessung. Dieser Effekt war stärker ausgeprägt in der Kondition mit hoher Unsi-

cherheit (HU) (bk(HU) = -0,145 [-0,153, -0,136] als in der Kondition mit niedriger Unsicher-

heit (NU) (bk(NU) = -0,116 [-0,124, -0,107]. 

 

 

Diagramm 1 - beschreibende Statistiken für A) Richtigkeit (in % richtiger Antworten) 
und B) Reaktionszeiten (in s) für jede Kondition und jedes Symbolpaar. Fehlerbalken 

zeigen den Standardfehler vom Mittelwert. In beiden Placebokonditionen steigt der Anteil richtiger Antwor-

ten, und die Reaktionszeit verringert sich im Vergleich zu den Ausgangswerten. Beides ist in der Kondition 

mit hoher Unsicherheit ausgeprägter als in der mit niedriger Unsicherheit. Richtigkeit und Reaktionszeit 

unterscheiden sich außerdem in Abhängigkeit von den jeweiligen Paaren. Dies spiegelt den steigenden Schwie-

rigkeitsgrad, abhängig von den sinkenden Sicherheiten für Belohnung, wider. 
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3.2 Einfluss von Unsicherheit auf  bestärkendes Lernen  

Um den Einfluss der durchgeführten Placebomanipulationen auf die Lernrate zu untersu-

chen, verwendeten wir ein speziell für die durchgeführte probabilistische Lern- und Ent-

scheidungsaufgabe entwickeltes QLearning-Modell für bestärkendes Lernen (Frank et al. 

2007) (für Details sh. 2.11 Auswertung). Dieses Modell beinhaltet unabhängige Parameter 

für die Lernraten für Lernen durch Gewinn und Lernen durch Verlust, da vermutet wird 

(Frank et al. 2007), dass Lernen durch Gewinn oder Verlust unabhängige neuronale Mecha-

nismen zugrunde liegen. 

Für die Gruppe waren die Schätzungen für die Lernraten und Rauschparameter in einem 

sinnvollen Rahmen, mit einer höheren Lernrate für Lernen durch Gewinn als für Lernen 

durch Verlust, 𝜇Q1  = 0,07, HDI= [0,03, 0,12], 𝜇Q7  = 0,02, HDI= [0,004, 0,03] und 𝜇>= 0,21, 

HDI= [0,18, 0,25]. 

 

Tabelle 3 - Einfluss der Placebointerventionen auf die Parameter des Modells für be-
stärkendes Lernen. Placebointerventionen führen zu einer Zunahme von Dopamin-abhängigem Lernen 

durch Gewinne. aaG = Lernrate für Lernen durch Gewinn, aV = Lernrate für Lernen durch Verlust, b 

= Softmax-Rauschparameter. bNU = niedrige Unsicherheit, HU = hohe Unsicherheit. 

Parametera Konditionb Mittelwert, 95%-HDI 

𝛿Q1  , Einfluss auf 𝛼1  

NU  0,83 [ 0,55,  1,10] 

HU  1,17 [ 0,96,  1,39] 

𝛿Q7 , Einfluss auf 𝛼7 
NU -0,74 [-1,11, -0,36] 

HU -0,86 [-1,37, -0,37] 

𝛿> , Einfluss auf 𝛽 
NU -0,02 [-0,11,  0,07] 

HU  0,05 [-0,04,  0,14] 
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Diagramm 2 - Einfluss der Placebointerventionen auf die Parameter des Modells für 
bestärkendes Lernen. Logit-Skala und Originalskala am Mittelwert. 

Der Einfluss der Placebointerventionen wurde in diesem Modell auf die Parameter der Lern-

raten beschränkt. In beiden Placebokonditionen zeigte sich eine deutliche Steigerung der 

Lernraten durch Lernen von Gewinnen, 𝛿Q1,RS = 0,83, HDI=[0,55, 1,10], 𝛿Q1,US = 1,17 

[0,96, 1,39] (HDIs exkludieren 0 für beide Parameter).  

Dieser Effekt ist auf der Logit-Skala zu sehen, und sein Einfluss auf die Größe der Ori-

ginalskala hängt von der Lage des aG Parameters ab. Für den Gruppen-Mittelwert 𝜇Q1  = 0.07 

bedeutet dies zum Beispiel, dass der Effekt 0,08 Einheiten in der NU-Kondition ist 

(HDI=[0,04, 0,11] und 0,12 Einheiten in der HU-Kondition (HDI=[0,09, 0,16] (s. Abbil-

dung 14). 

Der Einfluss der HU-Kondition auf die Lernrate für Lernen durch Gewinne erscheint 

größer als in der NU-Kondition. Die Wahrscheinlichkeit, dass in diesem Modell der Effekt 

in der HU-Kondition größer ist als in der NU-Kondition ist 𝑃(𝛿Q1,US	 > 	 𝛿Q1,RS) = 0,999 

(die überlappenden HDIs lassen sich durch eine Korrelation beider Parameter erklären). 
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Des Weiteren war die Lernrate durch Verluste, aV, in beiden Placebokonditionen reduziert, 

𝛿Q7,RS  = -0,74, HDI=[-1,11, -0,36] und 𝛿Q7,US = -0,86, HDI=[-1,37, -0,37].  

Wie eben für aG angesprochen, hängt auch hier der eigentliche Einfluss von der Größe 

des aV Parameters auf der Originalskala ab. Am Mittelwert 𝜇Q7  = 0.02 bedeutet dies zum 

Beispiel, dass der Effekt -0,007 Einheiten in der NU-Kondition (HDI=[-0,010, -0,005] und 

-0,008 Einheiten in der HU-Kondition (HDI=[-0,011, -0,005] ist (sh. Abbildung 14).  

Die Konditionen scheinen sich nicht in der Größe des Effekts voneinander zu unter-

scheiden 𝑃(𝛿Q7,US	 > 	 𝛿Q7,RS) = 0,31.  

 Der Rauschparameter 𝛽 zeigte auf beide Konditionen keinen Einfluss, 𝛿>,RS	 = -0,02, 

HDI=[-0,11, 0,07], 𝛿>,US	= 0,05, HDI=[-0,04, 0,14]. 

3.3 Subjektive Erwartungen und Erfahrungen  

In beiden Placebokonditionen befragte ich die Probanden hinsichtlich ihrer subjektiven Er-

wartungen mit einem Fragebogen bezüglich einer Verbesserung, keiner Veränderung (neut-

ral) oder Verschlechterung ihrer Lernleistung durch die angeblichen Stimulationen im Ver-

gleich zur Ausgangssitzung.  

Nach der Sitzung wurden sie gleichermaßen hinsichtlich ihrer subjektiven Erfahrungen 

befragt, also ob sie eine Verbesserung, keine Veränderung (neutral) oder Verschlechterung 

durch die Stimulation erfahren hatten. 

 

 

Diagramm 3 – Zusammenfassung der Antworten auf die Fragen zu den subjektiven 
Erwartungen und Erfahrungen. Insgesamt erwarteten die meisten Probanden eine Verbesserung 

durch beide Stimulationen, dabei deutlicher in der NU-Kondition. Nach dem Experiment gaben die meisten 
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Probanden an, keine Veränderung bemerkt zu haben. Viele Probanden berichteten allerdings auch von einer 

subjektiv erfahrenen Verbesserung durch die Stimulationen der NU-Kondition. Interessanterweise berichte-

ten, konträr dazu, in der HU-Kondition viele Probanden von einer subjektiv erfahrenen Verschlechterung. 

Tabelle 4 - Ergebnisse des Bayesschen-Softmax-Regressionsmodells für subjektive 

Erwartungen und Erfahrungen. Die Koeffizienten geben Änderungen in Log-Odds im Verhältnis 

zur Referenzkategorie neutral an.  

Parameter Beschreibung Mittelwert, 95% HDI 

𝛽i,7lm){pul{pAlmtq|  
Schnittpunkt 

-1,72, [-3,49, -0,11] 

𝛽i,7lm}l))lmtq|   0,60, [-0,23,  1,45] 

𝛽=,7lm){pul{pAlmtq|  
Kondition 

 0,50, [-1,66,  2,77] 

𝛽=,7lm}l))lmtq|  -0,06, [-1,25,  1,15] 

𝛽j,7lm){pul{pAlmtq|  
Frage  

-1,53, [-4,72,  1,50] 

𝛽j,7lm}l))lmtq|  -0,92, [-2,10,  0,21] 

𝛽r,7lm){pul{pAlmtq|  
Frage × Kondition 

 2,02, [-1,41,  5,64] 

𝛽r,7lm}l))lmtq|  -0,51, [-2,25,  1,24] 

 

Die Ergebnisse lassen auf keinen Effekt von Kondition (niedrige vs. hohe Unsicherheit) 

schließen, 𝛽=,7lm){pul{pAlmtq|	= 0,50, HDI= [-1,66, 2,77], 𝛽=,7lm}l))lmtq|		=  -0,06, HDI= 

[-1,25, 1,15], da beide HDIs 0 enthalten. 

Des Weiteren scheint es keinen Effekt von Frage (erwartete vs. erfahrene Änderungen 

der Lernleistung) zu geben, 𝛽j,7lm){pul{pAlmtq|	= -1,53, HDI= [-4,72, 1,50], 

𝛽j,7lm}l))lmtq|		=  -0,92, HDI= [-2,10, 0,21], da beide HDIs ebenfalls 0 enthalten. 

Auch die Interaktion von Frage × Kondition hat keinen signifikanten Effekt, 

𝛽r,7lm){pul{pAlmtq|  = 2,02, HDI= [-1,41, 5,64], 𝛽r,7lm}l))lmtq|  = -0,51, HDI= [-2,25, 1,24], 

da auch hier beides HDIs 0 enthalten. 

 

Da alle HDIs 0 enthalten, lässt sich nicht mit Sicherheit sagen, ob die subjektiven Erwartun-

gen und Erfahrungen tatsächlich durch die Placebointerventionen beeinflusst worden sind. 
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3.4 Einfluss der Placebointerventionen auf  subjektiven Grad der 

Wachheit  

Um auszuschließen, dass die Placeboeffekte nicht allein durch die Placebointerventionen 

hervorgerufen worden sind, sondern durch zu starke Erregung oder zu starke Müdigkeit der 

Studienteilnehmer beeinflusst wurden, bat ich sie jeweils vor und nach dem Experiment, den 

Grad ihrer Wachheit auf einer 10-Punkte-Skala anzugeben. Hierbei stand 1 für sehr müde 

und 10 für sehr wach.  

 Die meisten Teilnehmer gaben vor dem Experiment an, relativ wach zu sein, 𝜇i = 7,22, 

HDI= [6,56, 7,86]. Nach dem Experiment waren ihre Angaben knapp einen Punkt niedriger 

auf der Skala, 𝛽�oqo{p  = -0,91, HDI= [-1,71, -0,11]. 

Die Analyse (für Details sh. 2.11 Auswertung) führte zu dem Ergebnis, dass es weder 

einen Effekt von Kondition (𝛽RS = -0,32, HDI= [-1,05, 0,51], 𝛽US = -0,18, HDI= [-0,91, 

0,62]) oder eine Änderung des davor/danach-Effekts durch die Kondition (𝛽RS×�oqo{p = 

0,10, HDI= [-1,05, 1,19], 𝛽US×�oqo{p  = -0,11, HDI= [-1,23, 1,02]) gab. Alle HDIs enthalten 

0.  

Daraus lässt sich folgern, dass der subjektiv empfundene Grad der Wachheit nicht durch 

die Placebointerventionen beeinflusst worden ist. 

3.5 Persönlichkeitsmerkmale der Studienteilnehmer 

Verschiedene Persönlichkeitsmerkmale sind bereits im Zusammenhang mit dem Anspre-

chen auf Placebos untersucht worden. 

Mit drei verschiedenen Fragebögen (NEO-FFI, LOT-R und BIS/BAS-Skala) evaluierte 

ich die Persönlichkeitsmerkmale meiner Studienteilnehmer, um Daten für spätere Meta-Ana-

lysen zu sammeln. 

Die folgenden Tabellen zeigen die Mittelwerte mit Standardabweichungen unseres Stu-

dienkollektivs. 
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Tabelle 5 – Daten des NEO-FFI  

Dimension Daten unserer Teilnehmer (n=29, 

männlich, 19-28 Jahre) 

(Mittelwert ± SD) 

Neurotizismus 16,32 ± 7,16 

Extraversion 32,30 ± 4,27 

Offenheit für Erfah-

rungen 

29,42 ± 7,06 

Verträglichkeit  30,81 ± 5,80 

Gewissenhaftigkeit  30,40 ± 7,54 

 

Tabelle 6 - Daten des LOT-R 

Merkmal Daten unserer Teilnehmer  

(n=29, männlich, 19-28 Jahre) 

(Mittelwert ± SD) 

LOT-R Optimismus 9,01 ± 2,25 

LOT-R Pessimismus 4,22 ± 2,04 

LOT-R Gesamtskala 16,85 ± 3,92 

 

Tabelle 7 – Daten der BIS/BAS-Skala   

Merkmal Daten unserer Teil-

nehmer  

(Mittelwert ± SD) 

BAS Verhaltensan-

trieb 

11,70 ± 0,49 

BAS Spaß suchend 12,11 ± 0,54 

BAS Ansprechen auf 

Belohnung 

16,59 ± 0,45 
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3.6 Testphase 

In der auf die Lernphase folgenden Testphase sind den Probanden neue Kombinationen der 

Schriftzeichen präsentiert worden, welche sie so zuvor noch nicht gesehen hatten (AC, AD, 

AE, AF und BC, BD, BE, BF).  

Der Zusammenhang zwischen dem Anteil richtiger Antworten (Richtigkeit) und den 

Kombinationen, mit denen getestet werden konnte, ob sie bevorzugt A (alle neuen Kombi-

nationen mit A) wählten oder B (alle neuen Kombinationen mit B) vermieden, wurde in 

separaten Regressionsanalysen für Wähle-A und Vermeide-B überprüft (für Details sh. 2.11 

Auswertung). 

 

Tabelle 8 - Geschätzte Regressionskoeffizienten für die Richtigkeit der Studienteil-
nehmer in der Testphase. In beiden Placebokonditionen konnte eine Verbesserung der Richtigkeit, 

A zu wählen beobachtet werden. Dieser Effekt war stärker ausgeprägt in der HU-Kondition. Keine der 

Placebokonditionen hatte einen Einfluss auf die Richtigkeit, B zu vermeiden. 

Variable Kondition Posteriori-Mittelwert 

[95% HDI] 

Wähle A NU  0,24 [0,06,  0,41] 

HU  0,44 [0,26,  0,62] 

Schnittpunkt (Gruppe)  0,94 [0,58,  1,29] 

Vermeide B NU -0,01 [-0,18, 0,16] 

HU  0,10 [-0,07,  0,28] 

Schnittpunkt (Gruppe) -0,92 [-1,18, -0,62] 

 

Tabelle 8 zeigt die geschätzten Regressionskoeffizienten für die Richtigkeit der Studienteil-

nehmer in der Testphase. Die Richtigkeit für Wähle-A wurde durch beide Placebointerven-

tionen positiv beeinflusst. Dieser Effekt war stärker in der Kondition mit hoher Unsicherheit 

(bk(HU)= 0,44 [HDI= 0,26, 0,62]) als in der Kondition mit niedriger Unsicherheit (bk(NU)= 

0,24, HDI= [0,06, 0,41]). 

Wohingegen sich nicht mit Sicherheit sagen lässt, ob Richtigkeit in den Versuchen für 

Vermeide-B nicht von den Placebokonditionen beeinflusst wurde, da beide HDIs 0 inkludi-

eren (bk(NU)= -0,01 [HDI= -0,18, 0,16]; bk(HU)= 0,10 [HDI= -0,07, 0,28]). 
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Diagramm 4 - Beschreibende Statistik für Richtigkeit in der Testphase mit den 
neuen Kombinationen mit A) Symbol A (Wähle-A) und B) Symbol B (Vermeide-B). 

In allen Konditionen und sowohl in den neuen Kombinationen mit A als auch mit B, erziel-

ten die Teilnehmer gute Leistungen mit Richtigkeiten um die 70-75%. Im linken Diagramm 

A ist eine Steigerung der Richtigkeit durch die Placebointerventionen, vor allem in der HU-

Kondition, im Vergleich zur Ausgangsmessung zu vermuten. Dies bestätigte sich in den Re-

gressionsanalysen.
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4 Diskussion 

Zahlreiche Studien konnten in den letzten Jahrzehnten bereits zeigen, dass Erwartungen Pla-

ceboeffekte auslösen können (de la Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández et al. 

2002; Pollo et al. 2002; Scott et al. 2007; Haltia et al. 2008; Scott et al. 2008; Lidstone et al. 

2010; Keitel et al. 2013a). Erwartungen entstehen durch verschiedene Faktoren, darunter 

konnten die Relevanz von Instruktionen (Kirsch und Weixel 1988; Pollo et al. 2001), des 

Grades der Unsicherheit bzw. Sicherheit des versprochenen Effekts (de la Fuente-Fernandez 

2001; Pollo et al. 2001; De Pascalis et al. 2002; de la Fuente-Fernández et al. 2002; de la 

Fuente-Fernández et al. 2004; Rief und Glombiewski 2012), der Art und des Aussehens des 

Placebos (Schapira et al. 1970; Blackwell et al. 1972; Buckalew und Coffield 1982; de Craen 

et al. 1996; Pollo et al. 2002; Khan et al. 2010; Keitel et al. 2013a; Keitel et al. 2013b), sowie 

des emotionalen Kontextes (Benedetti et al. 2003b; Flaten et al. 2011), nachgewiesen werden. 

Allerdings haben bisher nur wenige Studien Placeboeffekte auf kognitive Funktionen unter-

sucht (Colagiuri et al. 2011; Keitel et al. 2013a; Keitel et al. 2013b; Schmidt et al. 2014; 

Foroughi et al. 2016). 

 Mit der in dieser Arbeit vorgestellten Studie konnte gezeigt werden, dass verbale Instruk-

tionen zusammen mit Scheinstimulationen einen kognitiven Placeboeffekt beim Lernen bei 

gesunden Probanden auslösen können. Durch verbale Instruktionen im Sinne einer Er-

folgsversprechung für eine bessere Lernleistung zusammen mit Scheinstimulationen, die je-

doch weder von den Probanden noch von der Versuchsleiterin als solche erkannt wurden, 

erzielten die Probanden tatsächlich bessere Ergebnisse in einer gut erforschten Aufgabe zu 

bestärkendem Lernen (Frank et al. 2004; O’Doherty et al. 2004; Frank et al. 2007; Klein et 

al. 2007; Schönberg et al. 2007; Jocham et al. 2011). Die Verbesserung der Lernleistung 

konnte hierbei anhand objektiver Parameter (Richtigkeit, Reaktionszeiten) gemessen werden. 

Hierbei ist besonders spannend, dass die Probanden bei höherer Unsicherheit für eine Ver-

besserung der Lernleistung bessere Werte als in der Kondition mit niedriger Unsicherheit 

erzielten. Im Vergleich zur Ausgangssitzung ohne Manipulationen erzielten die Probanden 

durch beide Manipulationen bessere Lernleistungen. Des Weiteren konnten wir eine Verbes-

serung der Lernrate beim Lernen durch Gewinn messen. 

Interessant ist auch, dass die subjektive Erwartungen und Erfahrungen der Proban-

den, welche wir anhand von Fragebögen vor und nach der Sitzung evaluierten, nicht gleich-

sinnig waren mit den objektiven Parametern. Es wäre zu erwarten gewesen, dass die Proban-

den durch die Instruktionen und Manipulationen auch bewusst eine Verbesserung ihrer 

Lernleistung erwartet hätten.  
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4.1 Vermutung 1: Scheinstimulationen und verbale Instruktionen 

können einen Placeboeffekt auf  kognitive Leistungen auslösen. 

Zunächst möchte ich meine erste Vermutung, dass verbale Instruktionen zusammen mit 

Scheinstimulationen einen kognitiven Placeboeffekt auf bestärkendes Lernen auslösen kön-

nen, anhand unserer Ergebnisse darlegen und den Sachverhalt mit anderen Studien verglei-

chen.  

In der aktuellen Studie versuchten wir die Erwartungen unserer Probanden einerseits 

durch verbale Instruktionen, welche sie zum einen schriftlich zum Lesen erhielten und wel-

che zweitens im Anschluss durch die Versuchsleiterin mündlich erläutert wurden, zu beein-

flussen. Am Anfang der beiden Termine mit Stimulationen erhielten die Teilnehmer je nach 

Kondition, deren Reihenfolge zufällig zugeteilt worden war, verschiedene Instruktionen, je 

nachdem, ob es sich um die Kondition mit niedriger oder hoher Unsicherheit handelte.  Nach 

den Instruktionen folgten die Stimulationen, bei denen die Probanden, wie angekündigt, ein 

Kribbeln oder Jucken auf der Kopfhaut spüren konnten. Bei der Stimulation mit tNILS wur-

den die Probanden zusätzlich angewiesen, wegen des Lasers die Augen zu schließen, und die 

Versuchsleiterin musste eine Schutzbrille aufsetzen. Nach der Stimulation folgte die Lern-

phase einer Aufgabe für bestärkendes Lernen am Computer. Hierbei mussten die Probanden 

das „bessere“ aus zwei Symbolen wählen. Dies erfolgte zunächst durch Versuch und Irrtum, 

in der Lernphase erhielten die Teilnehmer nach ihrer Entscheidung eine Rückmeldung an-

hand eines Smileys, welcher anzeigte, ob die Wahl richtig oder falsch war. Vor dem zweiten 

Teil, der Testphase, erfolgte eine erneute Stimulation. In der Testphase erhielten die Teilneh-

mer keine Rückmeldung und mussten eine Transferleistung auf neue Symbolkombinationen 

erbringen. Hierbei half das in der Lernphase erworbene Lernen aus Gewinn, „wähle A“ und 

aus Verlust „vermeide B“.  Nach der Instruktion und vor der ersten Stimulation der Sitzung 

füllten die Teilnehmer einen Fragebogen aus bezüglich ihrer Erwartungen auf die Beeinflus-

sung ihrer Lernleistung durch die Stimulation. Am Ende der Sitzung füllten die Teilnehmer 

einen Fragebogen zur subjektiv erfahrenen Veränderung ihrer Lernleistung und zu mögli-

chen Nebenwirkungen der Stimulationen aus. 

Die Ergebnisse unserer Studie zeigten, dass die Probanden in beiden Placebokonditionen 

signifikant bessere Ergebnisse für Richtigkeit im Vergleich zur Ausgangssitzung erlangten. 

Zudem fanden sich in beiden Placebokonditionen schnellere Reaktionszeiten als in der Aus-

gangssitzung. Die berechnete Lernrate war in beiden Placebokonditionen für Lernen durch 

Gewinn höher als im Vergleich zur Ausgangssitzung. Die berechnete Lernrate für Lernen 

durch Verlust war in beiden Placebokonditionen geringgradig niedriger als in der 
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Ausgangssitzung ohne Manipulation. Hiermit gelang es uns zu zeigen, dass Placebostimula-

tionen in der Lage sind, kognitive Funktionen zu beeinflussen und dies anhand objektiver 

Parameter zu messen.  

4.1.1 Die Relevanz der Applikationsform für den Placeboeffekt 

Es konnte bereits vielfach demonstriert werden, dass die Farbe, Form oder Verabreichungs-

methode eines Placebos verschieden hohe Erwartungen hinsichtlich der Effektivität indu-

ziert. Schon vor mehreren Jahrzehnten konnte gezeigt werden, dass die meisten Personen 

mit Tabletten der Farben Rot und Gelb eine stimulierende Wirkung assoziieren, wohingegen 

mit den Farben Blau und Grün eine beruhigende Wirkung verbunden wird (Schapira et al. 

1970; Blackwell et al. 1972; Buckalew und Coffield 1982; de Craen et al. 1996; Khan et al. 

2010). Kapseln und Injektionen werden von den meisten Personen als wirkungsvoller erach-

tet als Tabletten (Buckalew und Coffield 1982). Untersucht worden ist, wenn auch wesentlich 

seltener, die Placebowirkung anderer Methoden wie Placebooperationen oder Stimulationen. 

Morbus-Parkinson-Patienten wurde beispielsweise ein Tiefenhirnstimulator eingesetzt, der 

den Nucleus subthalamicus stimulieren und dadurch zu einer Verbesserung der motorischen 

Funktionen führen sollte. Im Experiment wurde dieser Stimulator nun zeitweise abgeschal-

tet, die Patienten erhielten aber gegensätzliche verbale Instruktionen. Als Ergebnis war zu 

beobachten, dass die Patienten nur durch die Erwartung von besseren motorischen Funkti-

onen durch die Tiefenhirnstimulation tatsächlich bessere motorische Leistungen erbrachten, 

selbst wenn der Stimulator zu dem Zeitpunkt ausgeschaltet war (Pollo et al. 2002).  Auch in 

neueren Studien mit Parkinsonpatienten konnte eine Verbesserung der motorischen Fähig-

keiten durch Tiefenhirnstimulation in Kombination mit verbalen Instruktionen demonstriert 

werden (Keitel et al. 2013a; Keitel et al. 2013b). 

NIBS sind bisher erst wenig als Placebostimulationen eingesetzt worden. Wissen-

schaftlich erwiesen ist ihre Wirkung auf kognitive Funktionen (Fregni et al. 2005; Ferrucci et 

al. 2008; Boggio et al. 2012; Flöel et al. 2012; Turi et al. 2015), welche allerdings erst nach 

eine Dauer der Stimulation von drei min eintritt (Nitsche und Paulus 2000). Diesbezüglich 

wurden Sham-Stimulationsprotokolle (Ambrus et al. 2012) entwickelt, welche Hautempfin-

dungen einer Verum-Stimulation induzieren (Kribbeln, Jucken) und somit überzeugend für 

den Probanden – und die Versuchsleiterin - als Placebostimulation verwendet werden kön-

nen. 

Um dieser Wahrnehmung Relevanz zu verschaffen und die subjektive Wahrnehmung 

einer Verum-Stimulation zu verstärken, wurden die Teilnehmer unserer Studie im 
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Abschlussfragebogen der jeweiligen Sitzung nach Nebenwirkungen gefragt. Alle Teilnehmer 

berichteten von einem Kribbeln, einige von einem Jucken, keiner der Teilnehmer berichtete 

von Schmerzen.  Außerdem wurde ich in mehreren Sitzungen in der korrekten Anbringung 

der Elektroden unterwiesen und musste eine Schutzbrille während der tNILS-Anwendung 

tragen, die Teilnehmer mussten die Augen schließen. All diese Faktoren dienten dazu, dass 

sowohl die Teilnehmer als auch ich glauben sollten, dass es sich um Verum-Stimulationen 

handelte.  

Sham-Stimulationen haben eine zu geringe Dauer, als dass sie einen stimulationsbe-

dingten Einfluss auf kognitive Funktionen haben könnten (Gandiga et al. 2006; Ambrus et 

al. 2012). Somit stellten NIBS für unsere Studie eine ideale Stimulationsart dar, da die Pro-

banden, falls sie dies nachforschen sollten, und auch ich als ebenfalls verblendete Versuchs-

leiterin zahlreiche Nachweise für die Verbesserung von kognitiven Funktionen wie dem Ler-

nen, durch NIBS im Internet hätten finden können. Durch die gut erforschten Sham-Proto-

kolle ist es wahrscheinlich, dass etwaige Veränderungen der kognitiven Leistungen auf Pla-

ceboeffekte zurückzuführen sind. 

4.1.2  Die Relevanz der Worte für den Placeboeffekt 

Die genannten Beispiele für Placeboeffekte durch Stimulationen (Pollo et al. 2001; Keitel et 

al. 2013a; Keitel et al. 2013b) verdeutlichen die Relevanz der zusammen mit der Placeboappli-

kation einhergehenden verbalen Manipulation. In beiden Studien von Keitel und Kollegen 

erhielten die Parkinsonpatienten zwar alle eine Verum-Stimulation, allerdings war diese in 

allen Konditionen von gleicher Intensität. Durch verschiedene verbale Instruktionen bezüg-

lich der Stärke und des zu erwartenden Effekts (Placebo, Kontrolle und Nocebo) konnten 

in den einzelnen Konditionen verschiedene Veränderungen der motorischen und kognitiven 

Fähigkeiten gemessen werden (Keitel et al. 2013a; Keitel et al. 2013b). Die Erwartung einer 

stärkeren Verbesserung durch eine intensivere Stimulation führte bei den Parkinsonpatienten 

zu einer messbaren Verbesserung der motorischen Symptomatik.  

Bei der von uns durchgeführten Studie verwendeten wir ebenfalls Stimulationen, aller-

dings Scheinstimulationen mit sham-tDCS und inaktiver tNILS, zusammen mit verbalen In-

struktionen. Wie in beiden von Keitel und Kollegen durchgeführten Studien gelang es uns, 

einen Placeboeffekt durch verbale Instruktionen mit Scheinstimulationen auszulösen.  

Bei Keitel et al. war der Placeboeffekt anhand objektiver Kriterien der motorischen 

Fähigkeiten der Parkinsonpatienten messbar. Mit Hilfe von 3D-Ultraschall konnten diese 

Bewegungen sehr genau gemessen werden. Es konnte einer Verbesserung der Schnelligkeit 
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von proximalen Bewegungen (Diadochokinese) gemessen werden. Zudem wurde der Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) zur objektiven Evaluation verwendet.  

Auch in unserer Studie konnten wir den Placeboeffekt anhand objektiver Parameter 

messen. In der von unseren Probanden absolvierten Computeraufgabe zu bestärkendem 

Lernen analysierten wir unter anderem die Richtigkeit und die Reaktionszeit. Für beide Pa-

rameter fand sich eine Verbesserung (höhere Richtigkeit, schnellere Reaktionszeit) in beiden 

Placebokonditionen im Vergleich zur Ausgangssitzung. Zudem fand sich eine höhere Lern-

rate für Lernen durch Gewinn in den Placebokonditionen. 

Ein weiteres Beispiel, wie verbale Instruktionen einen Placeboeffekt auslösen kön-

nen, ist eine von Pollo und Kollegen an postoperativen Patienten durchgeführte Studie (Pollo 

et al. 2001). Thorakotomierte Patienten wurden in verschiedene Gruppe eingeteilt und er-

hielten die gleiche Basalinfusion, welche lediglich aus Kochsalzlösung bestand, erhielten aber 

jeweils unterschiedliche verbale Informationen zur Wirkung dieser basalen Infusion. Abhän-

gig von ihrem Schmerz konnten die Patienten auf Wunsch Dosen des Opioids Buprenorphin 

erhalten. Damit konnte eine Schmerzfreiheit aller Patienten sichergestellt und gleichzeitig der 

Einfluss der verbalen Instruktionen objektiviert werden. Das Ergebnis war, dass Patienten 

der Gruppe, denen mit einer doppelblinden Information eine 50:50-Chance, dass die basale 

Information ein wirksames Schmerzmittel enthielt, versprochen wurde, knapp 20,8% weni-

ger Buprenorphin verlangten als Patienten der Gruppe, denen gar nichts zur Wirkung der 

basalen Infusion gesagt worden war (Beobachtung der natürlichen Krankengeschichte). 

Noch übertroffen wurde dies durch die getäuschte Gruppe, der versprochen worden war, 

dass die Infusion auf jeden Fall (zu 100%) ein potentes Analgetikum enthalten würde, da 

diese 33,8% weniger Analgetika verlangte (Pollo et al. 2001). Diese Studie zeigte nicht nur, 

dass man durch verbale Instruktionen einen signifikanten Placeboeffekt auslösen kann, son-

dern darüber hinaus auch, dass ein Unterschied besteht, je nachdem mit welcher Sicherheit 

beziehungsweise Unsicherheit die Instruktionen vermittelt werden. 

Doch zunächst möchte ich auch diese Studie mit der von uns durchgeführten Studie 

vergleichen. In beiden Studien konnte erfolgreich ein Placeboeffekt ausgelöst und anhand 

festgelegter Kriterien gemessen werden. Wie bereits oben angesprochen, konnten wir den 

Placeboeffekt anhand rein objektiver Kriterien messen. In der von Pollo und Kollegen 

durchgeführten Studie wurde als objektiver Parameter das Volumen an Schmerzmittel aus 

der Pumpe verwendet. Allerdings ist der Placeboeffekt auf Schmerz insofern kritisch zu eva-

luieren, da Schmerz ein sehr subjektiver Parameter ist, welcher interindividuell sehr verschie-

den sein kann. Typischerweise versucht man Schmerzen anhand von Skalen wie der nume-

rischen Schmerzskala (0= keine Schmerzen – 10 = der am stärksten vorstellbare Schmerz) 



4 Diskussion  68 

 

zu evaluieren. Allerdings werden hierbei nicht die interindividuellen Unterschiede in der 

Schmerzwahrnehmung und der damit einhergehende unterschiedliche Analgetikabedarf be-

achtet. Im Gegensatz dazu verwendeten wir bei unserer Studie objektive Parameter, welche 

nicht durch individuelle Faktoren beeinflusst wurden.  

Vergleicht man die genannten Studien mit unserer Studie, muss noch angesprochen 

werden, dass es sich bei den Studienteilnehmern der Studien von Pollo et al. und Keitel et al. 

in den drei Studien um Patienten handelte. Patienten, welche unter Beschwerden, zum einen 

postoperativem Schmerz und zum anderen Rigor, Tremor und Akinese litten und sich von 

der Behandlung im Krankenhaus eine Verbesserung ihrer Symptome erhofften. Schmerz 

und die Unfähigkeit zur Bewegung sind ohne Zweifel sehr starke Motive und der Wunsch 

nach Verbesserung des Leidens sicherlich ein sehr großer. Im Gegensatz dazu waren die 

Teilnehmer unserer Studie junge, gesunde Männer, deren Motiv zur Teilnahme an der Studie 

und Antrieb zur guten Leistung der Gewinn von Geld war. Nun lässt sich argumentieren, 

dass für viele Menschen Geld ein sehr wichtiger Antrieb ist. Wirft man allerdings einen Blick 

auf Maslows Bedürfnispyramide, wird man dort als eine der essenziellsten Bedürfnisse die 

Gesundheit finden. Geld ist laut dieser Pyramide kein primäres Bedürfnis, sondern zählt zu 

den sekundären Bedürfnissen. Gesundheit hingegen dient dem Überleben und ist ein primä-

res Bedürfnis. Allerdings wirft sich hier die Frage auf, ob unseren jungen, gesunden Proban-

den die Wichtigkeit der Gesundheit genauso bewusst ist wie bereits erkrankten Probanden. 

In Bezug auf die Ergebnisse unserer Studie scheint der Antrieb für den Gewinn von mehr 

Geld durch eine bessere Leistung allerdings ausgereicht zu haben, um einen Placeboeffekt 

auszulösen. Hierbei könnte der Antrieb der einzelnen Person von Relevanz sein. So wäre es 

beispielweise interessant gewesen zu wissen, ob einige unserer Probanden das Geld nötiger 

hatten als andere und dadurch motivierter waren, Gewinne zu erzielen. In folgenden Studien 

könnte überlegt werden, die Motivation der Studienteilnehmer zu evaluieren. 

4.1.3 Der Placeboeffekt auf kognitive Leistungen 

Die Placeboforschung der letzten Jahrzehnte befasste sich vor allem mit Placebowirkung bei 

Schmerz (für Zusammenfassung siehe z.B. Benedetti et al. 2011a; Colloca et al. 2013; Medoff 

und Colloca 2015), Parkinson (z.B. Pollo et al. 2002; Frank et al. 2004; de la Fuente-

Fernández et al. 2004; Keitel et al. 2013a; Keitel et al. 2013b; Schmidt et al. 2014) und De-

pressionen (für eine Zusammenfassung siehe z.B. Mora et al. 2011). Deutlich weniger ist 

bisher bekannt, ob und inwiefern kognitive Leistungen durch Placebos beeinflusst werden 

können. 
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Ein Beispiel für einen kognitiven Placeboeffekt ist eine in 2009 von Colagiuri und 

Boakes durchgeführte Studie (Colagiuri und Boakes 2010). Die Studie bestand aus zwei un-

terschiedlichen Experimenten, in beiden Experimenten war den Studienteilnehmern gesagt 

worden, dass sie an einem doppelblinden Experiment zur Testung eines leistungssteigernden 

Medikaments auf kognitive Funktionen teilnahmen. De facto erhielt keiner der Teilnehmer 

Stimulanzien. Ein Teil der Probanden erhielt allerdings manipulierte Rückmeldungen zu den 

absolvierten kognitiven Aufgaben, die die Probanden glauben ließen, dass sich ihre Leistung 

tatsächlich verbessert hatte. Die Probanden vermuteten dadurch, in der Gruppe zu sein, die 

das wirksame Medikament erhalten hatte. Die Erwartungen der Teilnehmer dieser Gruppe 

führten dazu, dass sie insgesamt bessere Leistungen der Richtigkeit im ersten Experiment 

oder der Reaktionszeit in zweiten Experiment erzielten als die Gruppe, die keine manipulier-

ten Rückmeldungen erhalten hatte und glaubte, der Nicht-Verum-Gruppe anzugehören. 

Durch Vergleich mit der Kontrollgruppe konnte gezeigt werden, dass die besseren Ergeb-

nisse der Gruppe, die glaubte eine aktive Substanz erhalten zu haben, tatsächlich auf einen 

kognitiven Placeboeffekt zurückzuführen war. 

Im Vergleich zu der von mir durchgeführten Studie finden sich einige Parallelen. In 

beiden Studien ist es gelungen, einen kognitiven Placeboeffekt durch Erwartungen auszulö-

sen und diesen anhand objektiver Parameter zu messen. Es handelte sich bei beiden Studien 

um eine ähnliche Zahl der Studienteilnehmer (bei Colagiuri und Boakes im ersten Experi-

ment 31 Probanden, im zweiten Experiment 48 Probanden, in unserer Studie 29 Probanden), 

in beiden Studien um junge Erwachsene, wobei unsere Teilnehmer durchschnittlich etwas 

älter waren (Durchschnittsalter bei Colagiuri und Boakes im ersten Experiment 18,7 Jahre 

(SD 0,98) und im zweiten Experiment 18,8 Jahre (SD 1,0), bei unserer Studie 23,3 Jahre (SD 

2,35)), alle ohne relevante Vorerkrankungen. In beiden Studien war den Teilnehmern gesagt 

worden, dass sie eine Substanz bzw. in unserer Studie eine Stimulation erhalten würden, die 

ihre kognitive Leistung verbessern würde.  

Im Gegensatz zu unserer Studie, bei der allen Teilnehmer gesagt wurde, dass beide 

Stimulationen die Lernleistung steigern könnten, wussten die Teilnehmer der Studie von Co-

lagiuri und Boakes im ersten Experiment, dass es sich um eine doppelblinde Studie handelte 

und sie entweder ein aktives Medikament oder ein Placebo erhalten würden. Durch manipu-

lierte Rückmeldungen zu ihren Aufgaben glaubten sie der Gruppe anzugehören, die die leis-

tungssteigernde Substanz erhalten hatte, und erwarteten eine Verbesserung ihrer Leistungen. 

Es konnte ein kognitiver Placeboeffekt anhand objektiver Parameter gemessen werden, im 

ersten Experiment jedoch nur auf die Richtigkeit und im zweiten Experiment nur auf die 

Reaktionszeit.  Allerdings waren bei beiden Experimenten nur in den Gruppen bessere 



4 Diskussion  70 

 

Ergebnisse messbar, die auch glaubten, die aktive Substanz erhalten zu haben. Schlechtere 

Ergebnisse erzielte trotz manipulierter positiver Rückmeldung auch die Gruppe im zweiten 

Experiment, der gesagt worden war, dass sie lediglich die Kontrollgruppe war. Daraus ließ 

sich schlussfolgern, dass nicht das positive Feedback maßgeblich für den Placeboeffekt war, 

sondern der Glaube daran, dass sie ein Leistungsstimulans erhalten hatten, von dem sie er-

warteten, dass es ihre Leistung verbessern würde.  

Die Rückmeldungen zu den Aufgaben wurden in unseren Versuchen bei keinem der 

Teilnehmer manipuliert. Wir manipulierten die Erwartungen erstens durch Instruktionen, die 

die Teilnehmer vor der Stimulation lasen und nochmal durch die Versuchsleiterhin erklärt 

bekamen. Zweitens verwendeten wir Stimulationen mit gut erforschten Sham-Protokollen, 

bei denen die Teilnehmer ein Kribbeln oder Jucken auf der Kopfhaut spürten und bei der 

Verwendung von tNILS zusätzlich die Wärme der Infrarotsonden. Dies war bis auf die Rei-

henfolge der Stimulationen bei allen Teilnehmern gleich. Folglich wurde in unserer Studie 

allen Probanden suggeriert, dass sie ein Verum erhalten würden. Dies könnte erklären warum 

wir in beiden Placebokonditionen bessere Lernleistungen sowohl für die Richtigkeit als auch 

die Reaktionszeiten im Vergleich zur Ausgangssitzung messen konnten. Des Weiteren 

könnte die Überlegenheit unserer Ergebnisse dadurch bedingt sein, dass Stimulationen stär-

kere Placeboeffekte auslösen als Tabletten (Kaptchuk et al. 2006). 

Ein weiterer Unterschied ist, dass die Teilnehmer unserer Studie ausschließlich Män-

ner waren, in der Studie von Colagiuri und Boakes waren 18 der 31 Probanden im ersten 

Experiment und 33 der 48 Probanden im zweiten Experiment Frauen. Dreher und Kollegen 

konnten zeigen, dass die Erwartungen von Frauen während verschiedener Zyklusphasen un-

terschiedlich stark beeinflusst werden (Dreher et al. 2007). An unserer Studie nahmen aus-

schließlich männliche Probanden teil. Dies könnte einen weiteren Grund für die Unter-

schiede in den Ergebnissen darstellen. Allerdings könnten in nachfolgenden, unserer Studie 

ähnelnden Studien unter Beachtung des Hormonhaushalts auch Frauen inkludiert und über-

prüft werden, ob die Ergebnisse denen von männlichen Probanden entsprechen. 

4.1.4 Der kognitive Placeboeffekt wird in der Kondition mit hoher Unsicherheit 

ausgeprägter sein als in der Kondition mit NU  

Der Aspekt der Unsicherheit ist Bestandteil gegenwärtiger Studien. Zum einen gibt es Ver-

treter der zuerst angenommenen, auch von Pollo und Kollegen 2001 demonstrierten Ver-

mutung, dass dann ein stärkerer Placeboeffekt ausgelöst wird, wenn die Unsicherheit am 

geringsten ist, das heißt, wenn den Personen versprochen wird, dass sie mit Sicherheit, also 
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zu 100%, ein wirksames Medikament erhalten werden, da dann die Erwartung eines Ereig-

nisses am größten sei (De Pascalis et al. 2002; Rief und Glombiewski 2012).  

Widersprüchlich dazu haben andere Studien zeigen können, dass der Placeboeffekt 

hingegen dann am größten ist, wenn die Unsicherheit 50% beträgt, das heißt sie genauso 

groß ist wie die ihr entgegengesetzte Sicherheit. Diese Annahme geht auf die bereits in der 

Einleitung angesprochene und an Morbus-Parkinson-Patienten demonstrierte Theorie zu-

rück, dass der Placeboeffekt mit dem neuronalen Kreislauf für Belohnung zusammenhängt 

(de la Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández et al. 2002; de la Fuente-Fernández 

et al. 2004). Dieser Erkenntnisse nach ist die tonische Aktivierung der dopaminergen Neu-

rone im Mittelhirn dann am größten, wenn die Unsicherheit am höchsten ist (Fiorillo et al. 

2003; de la Fuente-Fernández et al. 2004). Dies ist bei einer Wahrscheinlichkeit des Eintre-

tens der Belohnung von 0,5 der Fall und nimmt darunter oder darüber ab.  

Aufgrund dieser Erkenntnisse und der Überschneidung der neuroanatomischen 

Strukturen und neurobiologischen Botenstoffe postulierte ich zu Beginn dieser Arbeit die 

Vermutung, dass der zu erwartende Placeboeffekt auf die Lernleistung unserer Teilnehmer 

in der Kondition mit hoher Unsicherheit höher sein würde. Alle Teilnehmer nahmen zu-

nächst an der Ausgangssitzung ohne Manipulation und anschließend in zufällig zugeteilter 

Reihenfolge an den Konditionen mit hoher und niedriger Unsicherheit teil. In beiden Place-

bokonditionen konnte im Vergleich zur Ausgangssitzung eine verbesserte Lernleistung der 

Probanden - mit einer höheren Rate an Richtigkeit, einer schnelleren Reaktionszeit und einer 

höheren Lernrate – gemessen werden. Allerdings war der Effekt, wie von mir erwartet, grö-

ßer in der Kondition mit hoher Unsicherheit.  

Dies stimmt mit den Ergebnissen von Fiorillo und Kollegen und de la Fuente-

Fernández und Kollegen überein. In beiden angesprochenen Studien, wie auch in unserer 

Studie, absolvierten die Teilnehmer Aufgaben, die das Belohnungssystem involvierten.  Wie 

bereits oben angesprochen, ist der Kreislauf für Belohnung eng an die dem Placeboeffekt 

zugrunde liegenden neuronalen Mechanismen gekoppelt. In unserer Studie erhofften die 

Teilnehmer mehr Gewinn durch richtige Antworten zu erwirtschaften. Teil unserer Studie 

war zwar keine Bildgebung des Gehirns, wissenschaftliche Erkenntnisse aus voran gegange-

nen Studien (de la Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández et al. 2002; Lidstone et 

al. 2010; Schmidt et al. 2014) geben aber Grund zur Annahme, dass das zerebrale Beloh-

nungssystem unserer Probanden ebenfalls aktiviert worden ist. Da der Großteil der wissen-

schaftlichen Nachweise allerdings an Patienten erhoben worden ist, könnte man in einer 

nachfolgenden Studie mit Bildgebung an jungen, gesunden Probanden darstellen, ob die sel-

ben Hirnregionen eine erhöhte Aktivität zeigen würden.  
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Als Unterschiede seien zu nennen, dass es sich auch hier, wie im vorherigen Ab-

schnitt, in beiden Studien um Patienten handelte und in unserer Studie um junge, gesunde 

Männer. Zu den anderen Motiven für eine Verbesserung (Symptomverbesserung versus fi-

nanzielle Vergütung) kommt hinzu, dass der stark in das Belohnungssystem und in den Pla-

ceboeffekt involvierte Dopaminhaushalt bei Parkinsonpatienten Veränderungen im Gegen-

satz zu gesunden Probanden aufweist. Zum einen ist die Krankheit von einem Abbau der 

dopaminergen Neurone in der Substantia nigra gekennzeichnet. Zweitens kann man davon 

ausgehen, dass bei den Patienten durch oft jahrelange Therapie mit Dopaminagonisten eine 

Konditionierung stattgefunden hat. Nichtsdestotrotz konnten in den genannten Studien und 

in der von uns durchgeführten Studie ähnliche Ergebnisse gefunden werden.  

Auf der anderen Seite stellt sich die Frage, warum anderen Studien gegensätzliche 

Ergebnisse erbracht haben. Eine Studie, die einen stärkeren Placeboeffekt bei niedriger Un-

sicherheit beschrieben hat, ist die die bereits oben angesprochene Studie von Pollo et al. zum 

Thema postoperativer Schmerz (Pollo et al. 2001). Ein Erklärungsansatz, warum der stärkste 

Effekt bei 100%-iger Sicherheit zu einer Verbesserung zu finden war, ist, dass postoperativer 

Schmerz ein für den Patienten so akuter, seine Grundbedürfnisse bedrohender, relevanter 

Zustand ist, dass vielleicht weniger das Belohnungssystem bei diesen Patienten involviert war 

als das endogene Opioidsystem. Wie ich bereits in der Einleitung erläutert habe, konnte eine 

Vielzahl an Studien die Beteiligung des endogenen Opioidsystems bei Placeboantworten auf 

Schmerz demonstrieren. Auch eine andere Studie, bei welcher der stärkste Placeboeffekt bei 

niedrigster Unsicherheit messbar war, beschäftigte sich mit dem Thema Schmerz. De 

Pascalis und Kollegen testeten die Wirkung von verbalen Instruktionen auf schmerzhafte 

Stimulationen an gesunden Teilnehmern (De Pascalis et al. 2002). Sie behaupteten, in man-

chen der vor den schmerzhaften Stimulationen applizierten Cremes sei ein bekanntes Anal-

getikum, Lidocain, enthalten, wodurch der Schmerz durch die Stimulation geringer sein 

würde. Ähnlich wie in der oben genannten Studie waren auch hier die Placeboeffekte am 

größten, je stärker der behauptete analgetische Effekt der Creme war. Wie oben bereits er-

wähnt, vermute ich auch hier, da es sich um das Thema Placeboeffekt und Schmerz handelt, 

dass der Placeboeffekt vor allem durch das endogene Opioidsystem vermittelt worden ist. 

Im Gegensatz dazu basierte unsere Studie nicht auf Schmerz, sondern die Probanden erwar-

teten eine Belohnung im Sinne einer finanziellen Vergütung, und es lässt sich eine Involvie-

rung des Dopaminhaushalts vermuten. Es wäre interessant, die involvierten Hirnregionen in 

nachfolgenden Studien mit Bildgebung darzustellen. 
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4.1.5 Die Placeboanwendungen werden insbesondere das Lernen durch Gewinn – 

„wähle A“ - positiv beeinflussen.  

Wie ich bereits in der Einleitung aufzeigte, konnte demonstriert werden, dass beim Lernen 

durch positive Rückmeldung im Sinne von Gewinn andere neuronale Mechanismen invol-

viert zu sein scheinen als beim Lernen durch negative Rückmeldung, sprich beim Lernen 

durch Verlust. Frank und Kollegen postulierten, dass beim Lernen durch positive Rückmel-

dungen ein „Go“- Weg aktiviert werde, bei welchem durch erhöhte Dopaminausschüttungen 

der direkte Weg der Basalganglien aktiviert und dadurch über neuronale Plastizität dazu 

führe, dass die zu Gewinn führenden Handlungen verstärkt würden. Hierbei wird vor allem 

eine Beteiligung der D1-Rezeptoren vermutet (Frank et al. 2004; Frank und O’Reilly 2006). 

Beim Lernen durch Verlust hingegen wird vermutet, dass durch Abfälle der Dopaminkon-

zentrationen unter die Basalrate über die indirekten Weg neuronale Plastizitätsvorgänge ver-

hindert werden, was zur Folge habe, dass die zu Verlust führenden Handlungen durch einen 

„NoGo“-Weg vermieden werden (Frank et al. 2004). Beim Lernen durch Verlust konnte vor 

allem eine Beteiligung der D2-Rezeptoren demonstriert werden (Frank et al. 2004; Frank und 

O’Reilly 2006). Allerdings gibt es auch widersprüchliche Studien, bei denen keine signifikan-

ten Ergebnisse nach der Applikation des D2-Rezeptorantagonisten Amilsulprid auf Lernen 

durch negative Rückmeldung an gesunden Probanden nachgewiesen werden konnte (Jocham 

et al. 2011).  

 In unserer Studie folgte auf die Lernphase wie bei Frank und Kollegen ebenfalls eine 

Testphase. In der Testphase erhielten die Probanden kein Feedback. Hierbei mussten sie aus 

neuen Kombinationen von Symbolpaaren wählen. Es ist anzunehmen, dass durch die pro-

babilistischen Rückmeldungen in der Lernphase eine Hierarchie über eine mögliche  „beste“ 

Wahl, das heißt, das Symbol was in den meisten Versuchen zu einer positiven Rückmeldung 

im Vergleich zu den anderen Symbolen führte, und eine „schlechte“ Wahl, das heißt, das 

Symbol, welches in den meisten Versuchen zu einer negativen Rückmeldung führte, in den 

Köpfen unserer Probanden entstanden ist. In unserer Studie stellte Symbol „A“ das Symbol 

dar, welches in 80 % zu einer positiven Rückmeldung führte. Symbol „B“ führte hingegen 

in nur 20 % zu einer positiven und in 80 % zu einer negativen Rückmeldungen. Die Strategie 

für die Testphase mit neuen Symbolkombinationen wäre, dass die Probanden auch bei den 

neuen Kombinationen „A“ als „besseres“ wählen würden und „B“ als „schlechteres“.  

 Unsere Ergebnisse zeigen, wie vermutet, eine signifikante Verbesserung der Lernrate 

beim Lernen durch Gewinn. Als neuronale Grundlage für die Strategie ist eine Aktivierung 

der oben beschriebenen „Go“- und „NoGo“-Wege durch Änderungen in den Dopamin-
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konzentrationen anzunehmen. Wie in der Einleitung von mir dargelegt, wird eine große Be-

teiligung des dopaminergen Systems und der beim bestärkenden Lernen involvierten neuro-

nalen Regionen am Placeboeffekt vermutet. Durch diese neuroanatomischen und neurobio-

logischen Überschneidungen, war davon auszugehen, dass, wenn es durch unsere Place-

bomanipulationen gelingen würde einen Placeboeffekt bei unseren Probanden auszulösen, 

die damit einhergehenden neuronalen Prozesse zu einer Beeinflussung des bestärkenden Ler-

nens führen würden. Hierbei vermutete ich insbesondere eine positive Beeinflussung des 

Lernens durch Gewinn, da hierbei davon ausgegangen wird, dass dort erhöhte Dopamin-

spiegel unter anderem im Mittelhirn, Striatum und präfrontalen Kortex zu neuronaler Plas-

tizität beitragen. Die erhöhte Lernrate beim Lernen durch Gewinn in beiden Placebokondi-

tionen spricht dafür, dass es uns tatsächlich gelungen, ist erfolgreich einen Placeboeffekt bei 

unseren Probanden auszulösen, welcher sich vermutlich durch erhöhte Dopaminausschüt-

tungen in den vermutlich oben genannten neuroanatomischen Regionen positiv auf die Lern-

leistung unserer Probanden ausgewirkt hat. Ich gehe davon aus, dass durch die Manipulatio-

nen mehr Dopamin ausgeschüttet wurde als ohne Manipulationen und unsere Probanden 

deshalb noch besser von positiven Rückmeldungen gelernt haben, als sie es ohne Manipula-

tionen getan hätten. Unsere Ergebnisse zeigen auch, dass die Placebomanipulationen einen 

größeren Effekt auf die Kondition mit hoher Unsicherheit hatten. Dies spricht wie auch die 

Ergebnisse der Richtigkeit und Reaktionszeit dafür, dass die Unsicherheit auch einen Effekt 

auf die Lernrate zu haben scheint. Anzunehmen ist auch hier, dass wie bereits in 4.1.4. dis-

kutiert eine höhere Dopaminausschüttung bei hoher Unsicherheit stattgefunden hat und dies 

in der HU-Kondition zu einer höheren Lernrate als in der NU-Kondition geführt hat.  

Im Vergleich dazu war die Lernrate durch Verlust in beiden Placebokonditionen im 

Vergleich zur Ausgangssitzung leicht reduziert. In der Literatur konnte demonstriert werden, 

dass beim Lernen durch Verlust Abfälle der Dopaminkonzentration relevant zu sein schei-

nen (Frank et al. 2004). Frank und Kollegen gelang es in dieser Studie zu zeigen, dass Par-

kinsonpatienten ohne dopaminerge Medikation bessere Ergebnisse beim Lernen durch ne-

gative Rückmeldungen erzielten als Parkinsonpatienten mit Medikation. Als Ursache dafür 

nahmen sie aufgrund der Erkrankung erniedrigte Dopaminspiegel in der Substantia nigra an 

(Frank et al. 2004). Allerdings handelte es sich bei unseren Probanden um gesunde, junge 

Männer, bei denen von keinen erniedrigten Dopaminspiegeln auszugehen war. Allerdings 

wäre denkbar dass, falls die Manipulationen tatsächlich erhöhte Dopaminkonzentrationen 

zur Folge hatten,  das Lernen durch negative Rückmeldungen möglicherweise durch die er-

höhten Dopaminkonzentrationen eingeschränkt wurde. Dieser Vermutung würde den Er-

gebnissen vorangegangener Studien entsprechen (Frank 2005; Frank und O’Reilly 2006). 
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Eine Limitation unserer Studie ist, dass wir keine bildgebenden Diagnostika verwen-

det haben. Deshalb kann ich nur von involvierten neuroanatomischen Regionen ausgehen, 

sie aber nicht beweisen. Für folgende Studien wäre deshalb eine Inklusion bildgebender Ver-

fahren, wie dem fMRT, interessant, um zu visualisieren, welche Hirnregionen bei den Pro-

banden tatsächlich involviert waren. 

Eine weitere Limitation ist, dass nicht auszuschließen ist, dass unsere Probanden Trä-

ger verschiedener das dopaminerge System beeinflussender Polymorphismen sind. Wie 

Frank und Kollegen in Studien demonstrierten, beeinflussten verschiedene Polymorphismen 

des DARPP-32-Gens, des DRD2-Gens und des COMT-Gens das Lernen von positiven und 

negativem Feedback gesunder Teilnehmer im einem ähnlichen wie bei uns verwendeten Test 

für bestärkendes Lernen in unterschiedlichem Ausmaß (Frank et al. 2007). Interessant wäre 

deshalb, in nachfolgenden Studien eine DNA-Probe der Studienteilnehmer zu untersuchen 

und damit auszuschließen, ob die oben beschriebenen Polymorphismen vorliegen, welche 

unsere Ergebnisse verfälscht haben könnten. Allerdings wäre dies nicht nur eine im Gegen-

satz zu unseren Scheinstimulationen invasivere Maßnahme, sondern darüber hinaus auch 

eine genetische Untersuchung, die die explizite Zustimmung der Studienteilnehmer voraus-

setzen würde.  

4.2 Vermutung 2 – Die Scheinstimulationen und Instruktionen 

beeinflussen die subjektiven Erwartungen. 

Schon zu Beginn dieser Arbeit habe ich angesprochen, dass Erwartungen eine wichtige 

Grundlage für die Auslösung eines Placeboeffekts seien. Meine Vermutung basierte auf For-

schungsergebnissen der letzten Jahrzehnte, die postulierten, dass Placeboeffekte durch Er-

wartungen ausgelöst werden können (de la Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández 

et al. 2002; Pollo et al. 2002; Scott et al. 2007; Haltia et al. 2008; Scott et al. 2008; Lidstone et 

al. 2010; Keitel et al. 2013a). Folglich wäre zu vermuten, dass, wenn wir, wie schon dargelegt, 

erfolgreich einen Placeboeffekt bei unseren Probanden haben auslösen können, dies auch 

darauf beruhte, dass wir die Erwartungen unserer Probanden hinsichtlich der Effektivität der 

Stimulationen auf ihre Lernleistung beeinflussen konnten. 

Leider erbrachte unsere Analyse jedoch diesbezüglich keine signifikanten Ergebnisse. 

Betrachtet man das Diagramm 3 in dem Ergebnisteil dieser Arbeit, scheint es zunächst so, 

als hätten die Stimulationen und Instruktionen die Erwartungen der Probanden beeinflusst. 

Vor dem Versuch und nach den Instruktionen gaben die meisten der Teilnehmer im 
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Fragebogen an, eine Verbesserung zu erwarten. Dies war ausgeprägter in der Kondition mit 

niedriger Unsicherheit (17 von 29 erwarten eine Verbesserung) als in der Kondition mit ho-

her Unsicherheit (15 von 29 erwarteten eine Verbesserung). Nach den Stimulationen gaben 

die meisten Probanden in beiden Konditionen an, keine Verbesserung gespürt zu haben (je-

weils 15 von 29 Probanden). Erstaunlicherweise gab fast ein Drittel (8 von 29 Probanden) 

an, eine Verschlechterung in der Kondition mit hoher Unsicherheit bemerkt zu haben. Denkt 

man nun an die Ergebnisse für Richtigkeit, Reaktionszeit und Lernrate, ist dies erstaunlich, 

da gerade dort die Probanden in der Kondition mit hoher Unsicherheit die besten Ergebnisse 

erzielten. Im für die Auswertung verwendeten Bayesschen-Regressionsmodell  konnte aller-

dings statistisch nicht signifikant bestätigt werden, dass die subjektiven Erwartungen durch 

die Manipulationen beeinflusst wurden.  

Im Folgenden möchte ich mögliche Ursachen dafür diskutieren.  

4.2.1 Placeboeffekte durch Erwartungen  

In verschiedenen Studien von Scott und Kollegen (Scott et al. 2007; Scott et al. 2008) konn-

ten durch verbale Instruktionen über ein vermeintlich neues Schmerzmedikament Placebo-

effekte ausgelöst werden. Anzunehmen war, dass die Probanden durch die verbalen Instruk-

tionen, welche eine Schmerzlinderung durch das neue Medikament versprachen, Erwartun-

gen hatten, dass das Medikament analgetisch wirken würde. Zudem testeten Scott und Kol-

legen den Zusammenhang zwischen dem Ansprechen auf Placebos und dem Ansprechen 

auf finanzielle Belohnung. Mit PET und fMRT konnte demonstriert werden, dass durch die 

Manipulationen Prozesse in Hirnregionen aktiviert wurden, die in den Belohnungskreislauf 

involviert sind, insbesondere der NA (Scott et al. 2007; Scott et al. 2008). Eine weitere Er-

kenntnis war, dass die Personen, deren NA stark auf finanzielle Belohnung angesprochen 

hatte, ebenfalls stark auf Placebos ansprachen (Scott et al. 2007). Eine Parallele zu unserer 

Studie ist, dass es sich bei den Studien von Scott und Kollegen ebenfalls um junge, gesunde 

Probanden handelte. Allerdings beschäftigte sich die Studie mit dem Placeboeffekt auf 

Schmerz, in den vor allem auch weitere neuronale Mechanismen, vor allem das Opioidsystem 

betreffend, involviert sind (Scott et al. 2008). Im Gegensatz dazu untersuchten wir in unserer 

Studie den Placeboeffekt auf instrumentelles Lernen. In folgenden Studien sollte überlegt 

werden, ebenfalls zu untersuchen, ob mittels PET und fMRT auch beim Placeboeffekt auf 

instrumentelles Lernen Aktivitäten im Belohnungssystem durch die Erwartung von Verbes-

serung nachzuweisen sind.  
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Im Bereich der Placeboforschung an Parkinsonpatienten konnte nachgewiesen wer-

den, dass die Erwartungen einer Symptomverbesserung zu verbesserten Scores in Motorik-

tests führten (de la Fuente-Fernandez 2001; de la Fuente-Fernández et al. 2002). In diesen 

Studien wurde ebenfalls mit bildgebenden Verfahren durch die Erwartungen einer Symp-

tomverbesserung der Patienten in das Belohnungssystem involvierte Hirnregionen darge-

stellt. Neben dem ventralen Striatum (unter anderem dem NA) (de la Fuente-Fernández et 

al. 2002) konnte hier ebenfalls eine Beteiligung des dorsalen Striatums (de la Fuente-

Fernández 2001) nachgewiesen werden. Zudem postulierten de la Fuente-Fernández und 

Kollegen, dass nicht die Belohnung als solches Aktivitäten im NA ausgelöst habe, sondern 

die Erwartung der Belohnung (de la Fuente-Fernández et al. 2002). Ein großer Unterschied 

dieser Studien zu unserer ist, dass es sich bei unserer Studie um junge, gesunde Probanden 

handelte, wohingegen es sich bei de la Fuente-Fernández und Kollegen und Schmidt und 

Kollegen um Parkinsonpatienten handelte. Den Parkinsonpatienten bei Schmidt und Kolle-

gen wurde suggeriert, dass sie das selbe Medikament, welches sie immer nahmen, erhalten 

würden. Somit hatten die Patienten monate- oder jahrelange Vorerfahrungen und vermutlich 

stärkere Erwartungen bezüglich einer Verbesserung als die Teilnehmer unserer Studie, die 

zuvor noch nie eine solche Stimulation erhalten hatten. Außerdem handelt es sich bei den 

genannten Studien wie auch bei den Studien von Scott und Kollegen nicht um Studien, die 

wie wir das instrumentelle Lernen untersuchten. 

Eine neuere Studie von Schmidt et al. untersuchte den Einfluss von Placebos auf 

instrumentelles Lernen an Parkinsonpatienten (Schmidt et al. 2014). Die Autoren kamen zu 

dem interessanten Ergebnis, dass die alleinige Erwartung von Belohnung, sprich die Erwar-

tung der Patienten, dass sie eine wirksames Medikament gegen ihre Parkinsonsymptome er-

halten würden, dazu führte, dass sie in einer Aufgabe zu bestärkendem Lernen bessere Leis-

tungen erbrachten. Wenngleich auch diese Studie nicht vergleichbar ist mit unserer Studie, 

da es sich auch hier um Parkinsonpatienten handelte, lieferte sie für unsere Forschung rele-

vante Ergebnisse. Es konnte mit bildgebenden Verfahren demonstriert werden, dass die al-

leinige Erwartung einer Dopaminausschüttung zu besseren Ergebnissen beim instrumentel-

len Lernen führte (Schmidt et al. 2014). 

4.2.2 Die Relevanz der Verblendung 

Ein wichtiger Aspekt ist die Verblendung, also, dass die Probanden nicht wussten, dass es 

sich um Placebos handelte, da zu vermuten ist, dass sie sonst vermutlich andere Erwartungen 

hinsichtlich der Verbesserung gehabt hätten. In unserer Studie waren sowohl die Probanden 
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als auch ich als Versuchsleiterin verblendet. Keiner von uns wusste, dass das eigentliche Stu-

dienziel war, kognitive Placeboeffekte zu untersuchen und dass es sich bei den Stimulationen 

um Scheinstimulationen handelte. Um die erfolgreiche Verblendung zu verstärken, verwen-

deten wir sham-tDCS nach einen gut erforschten Protokoll, bei welchem, wie bereits er-

wähnt, Hautsensationen erzeugt werden, die Dauer der Stimulation allerdings zu kurz ist, um 

einen Einfluss auf die kortikale Exzitabilität zu haben. Weitere Aspekte waren, wie bereits 

angesprochen, eine mehrstündige Einweisung der Versuchsleiterin in die korrekte Anbrin-

gung der Elektroden, das Tragen einer Schutzbrille beziehungsweise das Schließen der Augen 

und das Ausfüllen von Fragebögen zu Nebenwirkungen. 

Nach Abschluss aller Experimente wurde meine Verblendung durch meinen Be-

treuer Dr. Zsolt Turi und von Frau Prof. Dr. Antal aufgehoben und überprüft. Die Verblen-

dung der Probanden wurde in unserer Studie nicht überprüft. Für folgende Studien wäre es 

interessant zu wissen, inwiefern die Verblendung der Probanden erfolgreich war und ob dies 

einen Einfluss auf den induzierten Placeboeffekt gehabt hätte. Allerdings würde man hierzu 

bei diesem Studiendesign eine weitere, nicht verblendete Person benötigen. 

Die Relevanz der Verblendung konnte in vielen Studien nachgewiesen werden 

(Amanzio et al. 2001; Benedetti et al. 2003b). Amanzio und Kollegen demonstrierten, dass 

das Schmerzempfinden von postoperativen Patienten stark davon beeinflusst wurde, ob sie 

sahen, dass sie Analgetika erhielten oder nicht. Patienten, die die Analgetikagaben durch ei-

nen Arzt beobachten konnten, zeigten eine deutlich effektivere Schmerzreduktion. Patienten 

hingegen, die ebenfalls dieselbe Dosis des Analgetikums erhielten, aber nicht genau wussten 

wann, da es über eine automatische Pumpe versteckt injiziert wurde, benötigten deutlich 

mehr zusätzliche Analgetika, um den Schmerz um 50% zu reduzieren (Amanzio et al. 2001). 

Weitere Untersuchungen mit anderen Medikamenten konnten diese Erkenntnisse bestätigen 

(Benedetti et al. 2003b).  

Unterschiede konnten auch in der Wirksamkeit von aktiven und passiven Placebos de-

monstriert werden (Rief und Glombiewski 2012). Hierbei zeigte sich, dass aktive Placebos, 

also solche, die beispielsweise durch Zusatzstoffe Nebenwirkungen von Medikamenten, in 

diesem Fall ein Brennen durch zugesetztes Capsaicin auf Schleimhäuten, imitieren sollen, 

stärkere Erwartungen und einen somit einhergehenden stärkeren Placeboeffekt auslösen 

konnten. Passive Placebos, also solche ohne Zusätze aktiver Wirk- oder Zusatzstoffe, lösten 

hingegen weniger starke Erwartungen und einen schwächeren Placeboeffekt aus. Die Stimu-

lationen in unserer Studie sind ebenfalls als aktive Placebos zu werten, da die Probanden 

durch eine geringe Intensität an Gleichstrom Hautsensationen spüren könnten. Folglich war 
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davon auszugehen, dass es uns gelingen würde, starke Erwartungen bei unseren Probanden 

auszulösen. 

4.2.3 Erklärungsansatz 1: Falsche Fragen? 

Es ist schwer vorstellbar, dass die deutlichen verbalen Instruktionen die Erwartungen unse-

rer Probanden nicht beeinflusst haben, zumal die objektiven Parameter ihrer Lernleistung 

eine erfolgreiche Manipulation vermuten lassen.  Es stellt sich also die Frage, ob es uns tat-

sächlich nicht gelungen ist, die Erwartungen unserer Probanden zu beeinflussen, oder ob wir 

schlicht die falschen Fragen gestellt haben, ihre Erwartungen zu evaluieren. Die Teilnehmer 

wurden, nach dem Lesen der jeweiligen Instruktion, welche der Stimulation und der Aufgabe 

am Computer voranging, gebeten auf einem Fragebogen anzugeben, ob sie denken, dass die 

Stimulation ihre Lernleistung beeinflussen würde und falls ja, ob im Sinne einer Verbesse-

rung oder einer Verschlechterung. In einer folgenden Frage konnten sie Prozentwerte ange-

ben. Am Ende einer jeweiligen Sitzung sollten sie nun angeben, ob sie eine Veränderung 

erfahren haben und wenn ja in welchem Ausmaß. Ein möglicher Erklärungsansatz für die 

nicht signifikanten Ergebnisse könnte sein, dass die Fragen nicht detailliert genug gestellt 

waren.  

Wirft man einen Blick auf die Theorie der Erwartungen des Wirtschaftspsychologen Vic-

tor H. Vroom (Vroom 1964), so scheinen verschiedene Komponenten an der Erwartungs-

haltung beteiligt zu sein. Laut Vroom spielen Valenz (der Wert eines bestimmten Ergebnisses 

für eine Person) (vgl. Vroom 1964, S. 15), Erwartung (beschreibt als wie wahrscheinlich eine 

Person das Eintreten eines bestimmten Ergebnisses erachtet) (vgl. Vroom 1964, S. 17-18) 

und Instrumentalität (wie nützlich das Ergebnis für die Person wäre) (vgl. Vroom 1964, S. 

18) eine Rolle bei Entscheidungen. So wäre denkbar, dass man diese einzelnen Komponen-

ten in folgenden Studien in separaten Fragen abhandeln würde, welche den individuellen 

Wert für die Verbesserung durch die Stimulation (Wie sehr wünsche ich mir die Verbesse-

rung meiner Lernleistung durch die Stimulation?), die Erwartung (Als wie wahrscheinlich 

erachte ich, dass sich meine Lernleistung durch die Stimulation verbessert?) und die Instru-

mentalität (Was wäre die Auswirkung einer Verbesserung durch die Lernleistung der Stimu-

lation für mich?) evaluieren würden.   

4.2.4 Erklärungsansatz 2: Motivation und Selbstwirksamkeit der Probanden 

Mit der Frage nach dem Wert der Verbesserung für den einzelnen Teilnehmer könnte man 

seine Motivation für eine tatsächliche Verbesserung evaluieren. Wie ich weiter oben 
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angesprochen habe, wissen wir nicht, wie groß die Motivation für den einzelnen Teilnehmer 

war, gute Leistungen zu erbringen. So kann es sein, dass manche Teilnehmer das verspro-

chene Geld wirklich nötig hatten und sich deshalb mehr angestrengt haben, wohingegen an-

dere Teilnehmer das Geld nicht wirklich benötigten, sondern aus Interesse an der Forschung 

am Experiment teilnahmen.  

Neben dieser, durch den extrinsischen Faktor Geld ausgelösten Motivation haben 

DePasque und Tricomi demonstriert, dass auch die instrinsische Motivation einen relevanten 

Einfluss auf die Leistung haben kann (DePasque und Tricomi 2015). Als intrinsische Moti-

vation bezeichnet man zum Beispiel, als wie wichtig es eine einzelne Person für sich selbst 

erachtet, gute Leistungen in einer Aufgabe zu erbringen. DePasque und Tricomi manipulier-

ten in ihrer Studie, ebenfalls mit jungen, gesunden Probanden wie in unserer Studie, bei einer 

Gruppe die intrinsische Motivation durch manipulatives Interviewen. Hierbei sollten die 

Teilnehmer angeben, wie groß die Motivation für sie persönlich war, gut in der folgenden 

Aufgabe abzuschneiden. Vom Interviewer wurden sie anschließend gebeten, dies anhand 

mindestens zweier Argumente zu begründen. Die Studie kam zu dem Ergebnis, dass Pro-

banden nach dieser Art von Manipulation insbesondere bessere Ergebnisse in der zweiten 

Hälfte der Aufgabe erzielten als Probanden ohne Manipulation. Pasque und Tricomi folger-

ten, dass eine höhere intrinsische Motivation dazu beigetragen habe, dass die Probanden ein 

höheres Durchhaltevermögen hatten als die Kontrollgruppe, welche aufgrund von Müdigkeit 

und Langeweile in der zweiten Hälfte schlechtere Ergebnisse erzielte (DePasque und Tricomi 

2015).  

Im Gegensatz zur beschriebenen Studie haben wir weder direkt die intrinsische Mo-

tivation unserer Probanden evaluiert noch manipuliert. Wir haben allerdings getestet, ob eine 

vermehrte Müdigkeit unserer Probanden im Verlauf des Experiments Leistungsschwankun-

gen in den absolvierten Aufgaben erklären könnte. Zudem evaluierten wir, ob sie besonders 

nervös waren, wie es durch das unbekannte Setting denkbar gewesen wäre. Nach dem Lesen 

der jeweiligen Instruktion, welche der Stimulation und den Aufgaben am Computer voran-

ging, sowie am Ende des Experiments erhielten unsere Probanden einen Fragebogen, auf 

dem sie unter anderem angaben, ob sie nervös (Skala von 1= nicht nervös bis 10 = sehr 

nervös) oder müde waren (Skala von 1 = sehr müde bis 10 = sehr wach). Die Auswertung 

ergab, dass die Probanden zu Beginn des Experiments relativ wach waren (durchschnittlich 

7,22 von maximal 10 Punkten) und nach Ende des Experiments weniger als einen Punkt 

müder (durchschnittliche Abnahme der Wachheit um 0,94 Punkte). In der Analyse fand sich 

kein statistisch signifikanter Effekt, dass der Grad der Wachheit durch die Placebointerven-

tionen beeinflusst worden ist. Somit lässt sich schlussfolgern, dass die Wachheit der 
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Probanden nicht durch die Placebointerventionen beeinflusst worden ist und dies somit 

keine Ursache für unsere Ergebnisse der Lernleistung durch die Placebokonditionen dar-

stellt. 

Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Selbstwirksamkeit einer Person. Diese wurde von 

Bandura als der Glaube eines Individuums beschrieben, ein bestimmtes Ziel erreichen zu 

können (Bandura 1977). Zum Beispiel glaubt eine Person mit einer hohen Selbstwirksamkeit 

daran, dass, wenn sie weiß, dass sie ein guter Läufer ist, sie bei einem Wettkampf eine schnelle 

Zeit erreichen kann. Dies könnte für unsere Studie insofern relevant sein, als es wahrschein-

lich ist, dass die Probanden eine unterschiedlich hohe Selbstwirksamkeit hatten. Es ist mög-

lich, dass dies dazu geführt hat, dass manche überzeugter waren, dass sie gute Leistungen in 

unserer Lern- und Entscheidungsaufgabe erzielen würden als andere Teilnehmer und dieser 

Unterschied in der Selbstwirksamkeit zu unterschiedlichen Antworten bezüglich ihrer Er-

wartungen geführt hat. 

 Auch Persönlichkeitsmerkmale können Placeboeffekte beeinflussen. Es konnte diesbe-

züglich bereits demonstriert werden, dass Optimisten besser auf Placebos ansprachen als 

Pessimisten, welche hingegen eher auf negative Instruktionen im Sinne von Nocebos rea-

gierten (Geers et al. 2005; Morton et al. 2009; Geers et al. 2010).  De Pascalis und Kollegen 

konnten zeigen, dass besonders suggestible Personen stärker auf Instruktionen zur Schmerz-

linderung ansprachen als weniger suggestible Personen (De Pascalis et al. 2002). Schwein-

hardt et al. demonstrierten, dass die mit dem dopaminergen System in Verbindung gebrach-

ten Persönlichkeitsmerkmale Verhaltensantrieb, nach Neuigkeiten und nach Spaß suchend 

mit einem besserem Ansprechen auf Placebos bei Schmerz assoziiert waren (Schweinhardt 

et al. 2009). In einer Studie von Peciña und Kollegen konnten stärkere Placeboeffekte bei 

Probanden mit höheren Werten für Ego-Resilienz und in den NEO-Dimensionen Altruis-

mus und Freimütigkeit gemessen werden (Peciña et al. 2013). Eine negative Korrelation 

konnte hingegen bei Probanden mit hohen Werten für Reizbarkeit beobachtet werden (Pe-

ciña et al. 2013). 

Aufgrund des relativ kleinen Probandenkollektivs der in dieser Arbeit vorgestellten Stu-

die, analysierte ich nicht den Zusammenhang zwischen den Persönlichkeitsmerkmalen unse-

rer Probanden und ihrem Ansprechen auf Placebos. Es ist bekannt, dass ein zu kleines Pro-

bandenkollektiv in Studien zu Persönlichkeitsmerkmalen zu nicht-signifikanten Ergebnisse 

führen kann. Die Persönlichkeitsmerkmale unserer Probanden wurden folglich mit dem Ziel 

erhoben, Daten für folgende Meta-Analysen zu sammeln.   
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4.2.5 Erklärungsansatz 3: Waren unsere Probanden zu abgelenkt? 

Ein Aspekt ist, ob die Probanden durch verschiedene Faktoren abgelenkt wurden. Zum ei-

nen könnte es sein, dass das unbekannte, neue Setting in unterschiedlichen Ausmaß nicht 

nur zum gewünschten Placeboeffekt beigetragen, sondern auch in unterschiedlichem Aus-

maß abgelenkt hat. So verwendete ich in der NU-Kondition neben dem eher kleinen tDCS-

Stimulator ein großes Gerät für die vermeintliche Infrarotlaserstimulation. Zudem musste 

ich eine Laserschutzbrille tragen, und die Teilnehmer mussten die Augen schließen. In beiden 

Konditionen vermaß ich mit großer Sorgfalt vorab die zu stimulierenden Bereiche auf dem 

Kopf der Probanden, bevor ich dort die Elektrodenpaste und Elektroden platzierte. Es ist 

denkbar, dass all dies dazu beigetragen hat, dass zu sehr von den verbalen Instruktionen 

abgelenkt wurde. Um dies zu vermeiden, erhielten die Teilnehmer erst kurz vor der Stimula-

tion und kurz vor der Aufgabe die verbalen Instruktionen. Die Elektroden hatte ich bereits 

davor appliziert. Allerdings kann ich trotzdem nicht ausschließen, dass das Setting und die 

Platzierung der Elektroden die Probanden von den verbalen Instruktionen abgelenkt haben. 

Deshalb wäre es interessant, in folgenden Studien separat den Einfluss von verbalen Instruk-

tionen und Placebostimulationen zu überprüfen. 

  Des Weiteren ist nicht auszuschließen, dass weitere Faktoren die Probanden abgelenkt 

bzw. beeinflusst haben. Als weiterer Punkt bin ich selbst als Versuchsleiterin zu nennen. Die 

Intention war, dass die Versuchsleiterin Neutralität verkörpern sollte. So wurde ich darin 

unterwiesen, neutral mit den Probanden umzugehen, weder zu streng noch zu nett. Aller-

dings stellt sich die Frage, ob dies tatsächlich möglich gewesen ist. Ich trug während der 

Experimente normale Kleidung. Wäre es neutraler gewesen, wenn ich einen weißen Kittel 

getragen hätte? Allerdings ist vielfach der Einfluss eines weißen Arztkittels auf Patienten be-

schrieben worden (Gooden et al. 2001; Matsuoka et al. 2002). So ist das vielfach beschriebene 

Phänomen der „Weißkittel-Hypertonie“ (Matsuoka et al. 2002) nur ein Beispiel dafür, dass 

die typische Arztkleidung einen Einfluss auf den Patienten hat. Dies kann bei manchen Pa-

tienten vielleicht Angst oder Aufregung auslösen, auf der anderen Seite allerdings auch Kom-

petenz, Wissen und Hygiene ausstrahlen (Gooden et al. 2001). Es ist zu vermuten, dass dies 

individuell verschieden ist und mit den Vorerfahrungen der Patienten zu tun hat. In der Pä-

diatrie wird zum Beispiel häufig auf den weißen Kittel verzichtet, um weniger erschreckend 

auf das Kind zu wirken. Allerdings können weitere Faktoren als meine Kleidung die Proban-

den beeinflusst haben. Der Fakt, dass ich eine Frau war, ließ sich zum Beispiel nicht neutra-

lisieren. Eine Meta-Analyse erbrachte das Ergebnis, dass Ärztinnen ihre Patienten oft länger 

konsultierten, Patienten-zentrierter mit ihnen kommunizierten, mehr Empathie vermittelten, 
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sie mehr positiv bestärkten, sowohl verbal als auch non-verbal (durch verschiedene Gesten 

wie zum Beispiel Nicken und Lächeln) (Roter et al. 2002). Auch wenn ich versuchte, mög-

lichst neutral mit den Probanden zu interagieren, so kann es doch sein, dass auch ich als 

Frau, zum Beispiel beim verbalen Erklären der Stimulationen, mehr Worte, mehr Zeit oder 

unbewusst eine andere Körperhaltung verwendet habe oder mehr gelächelt habe als es ein 

männlicher Instruktor getan hätte. Deshalb ist nicht auszuschließen, dass der Faktor der 

weiblichen Instruktorin die Erwartung unserer Probanden in einem gewissen Maß beein-

flusst hat. Deshalb wäre es in folgenden Studien denkbar zu überprüfen, ob die Ergebnisse 

anders ausgefallen wären, wenn der Instruktor männlich gewesen wäre.  

4.3 Klinische Relevanz  

Für meinen Beruf als Ärztin erachte ich die Ergebnisse der in dieser Arbeit vorgestellten 

Studie insofern als besonders relevant, als dass diese bestätigen, dass Placebos keine „Schein-

medikamente“ sind, sondern in der Lage, auch objektiv messbare Effekte auszulösen. Dies 

bestärkt mich in meiner Meinung,  dass der Einsatz von Placebos im klinischen Alltag unter 

Beachtung ethischer und rechtlicher Voraussetzungen unter gewissen Umständen gerecht-

fertigt ist. Zwar zeigen Studien, dass bei vielen Ärzten Placebos an der Tagesordnung zu sein 

scheinen (Nitzan und Lichtenberg 2004; Tilburt et al. 2008; Hull et al. 2013), dennoch habe 

ich in meinem Arbeitsalltag in Deutschland den Einsatz von Placebos bisher nur selten be-

obachten können.  

Im Vergleich zu Verum-Präparaten sind Placebos erstens um ein Vielfaches kosten-

günstiger, und zweitens gehen sie nicht mit die üblichen Nebenwirkungen der Verum-Prä-

parate einher. Dies finde ich besonders relevant für alte oder multimorbide Patienten, die 

häufig unter einer Niereninsuffizienz oder anderen Organdysfunktionen leiden und zugleich 

sehr viele Medikamente einnehmen müssen, wodurch die Gefahr der Akkumulation der Me-

dikamente sehr hoch ist. Hier könnte bei bestimmten Patienten möglicherweise durch den 

gezielten, klinisch korrekten Einsatz die eine oder andere Tablette eingespart werden. Denk-

bar ist dies zum Beispiel bei chronischen Schmerzpatienten oder Patienten mit psychosoma-

tischen Erkrankungen. Natürlich sollte für all dies die Voraussetzung und das wichtigste Gut 

sein, dem Patienten nicht zu schaden und ihm keine besser wirksame Behandlung vorzuent-

halten (vgl. Bundesärztekammer 2011, S. 183 ). Wenn man allerdings durch Placeboeffekte 

zum Beispiel die Dosis eines sehr starken Schmerzmedikaments reduzieren könnte und der 

Patient, da er denkt, er erhalte die höhere Dosis, durch Placeboeffekte trotzdem keine 

Schmerzen hat, wäre dies für mich als ein sehr positiver Effekt zu werten.  
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Auf der anderen Seite möchte ich auch mögliche Nachteile des Einsatzes von Place-

bos im klinischen Alltag nennen. In dem oben von mir genannten Beispiel wäre unser Patient 

bewusst getäuscht worden. Er wäre davon ausgegangen, er erhalte die höhere Dosis des Me-

dikaments, und ich hätte ihm vorenthalten, dass dies in Wirklichkeit nicht so wäre. Dieser 

Aspekt der Täuschung ist ein großer Kritikpunkt an der Verabreichung von Placebos im kli-

nischen Alltag (Lichtenberg et al. 2004; Finniss et al. 2010; Blease et al. 2016). Es ist denkbar, 

dass viele Patienten das Vertrauen in ihren Arzt verlieren könnten, wenn sie sich getäuscht 

fühlen. Viele Patienten denken noch, wie ich es in der Einleitung angesprochen habe, dass 

Placebos verabreicht werden, wenn die Ärzte denken, dass der Patient simuliert.  Da Ver-

trauen eine wichtige Basis in der Arzt-Patienten-Beziehung darstellt, sollte dieses unbedingt 

gepflegt werden. Ein weiterer Aspekt ist, dass nicht alle Menschen in jeder Situation auf 

Placebos ansprechen und es somit sein kann, dass durch den Einsatz von Placebos anstatt 

eines Verums Nachteile für den Patienten entstehen. Dies ist nach dem Prinzip des Nicht-

Schadens des Arztberufs dringend zu vermeiden (vgl. Bundesärztekammer 2011, S. 183). 

Allerdings muss man auch hier bedenken, dass auch nicht alle Verum-Präparate gleich gut 

bei jeder Person wirken und dass auch Verum-Präparate Patienten schaden können.  

Neuere Studien untersuchen zunehmend die Wirkung von Placebos nach dem open-

label-Design, bei dem die Teilnehmer wissen, dass das applizierte Medikament ein Placebo ist, 

also ein Medikament ohne eigentlichen Wirkstoff (Sandler und Bodfish 2008; Kaptchuk et 

al. 2010; Kelley et al. 2012; Ballou et al. 2017). Dies ist ethisch weniger umstritten, da die 

Patienten, über den Einsatz von Placebos informiert worden sind und ihre Zustimmung ge-

geben haben (Blease et al. 2016). Die in der Einleitung angesprochene Umfrage unter ame-

rikanischen Bürgern (Hull et al. 2013) hat, neben anderen Studien, auch ergeben, dass der 

Großteil einem generellen Einsatz von Placebos nicht abgeneigt gegenüber steht. Mehrere 

Studien konnten trotz der offenen Placeboanwendung eine Verbesserung der Beschwerden 

der Patienten beobachten (Kaptchuk et al. 2010; Ballou et al. 2017, Kelley et al. 2012, Sandler 

und Bodfish 2008).  

Potenzielle Erklärungsmechanismen dafür sind die bereits angesprochene klassische 

Konditionierung, bei der gezeigt werden konnte, dass diese auch durch gegensätzliche In-

struktionen nicht ausgelöscht wurde (Benedetti et al. 2003a) und weitere Faktoren wie die 

Anwesenheit von medizinischem Personal und die offene Administration bspw. einer Infu-

sion einen großen Einfluss auf die Placeboantwort haben (Amanzio et al. 2001; Benedetti et 

al. 2003b). Auch in einer aktuelleren Studie konnte nachgewiesen werden, dass konditionierte 

Placeboantworten bei Schmerz auch dann weiter wirksam waren, wenn den Teilnehmern 
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explizit gesagt worden war, dass die vermeintlich analgetisch wirksame Creme ein Placebo 

war (Schafer et al. 2015).  

Gerade bei chronisch kranken Patienten spielen komplexe psychologische Mecha-

nismen eine Rolle, welche zur Chronifizierung der Symptome beitragen. Denkt man nun an 

die in der Einleitung erläuterten Grundlagen, liegt es demnach nahe anzunehmen, dass z. B. 

dem schmerzgeplagten Patienten schon die Aussicht auf Schmerzlinderung durch ein ver-

meintlich potentes Analgetikum helfen mag, da die alleinige Medikamentengabe zum Beispiel 

bereits Ängste vor weiterem Schmerz nimmt und Belohnung im Sinne von Schmerzreduk-

tion bedeutet. Benedetti und Kollegen konnten in einer Studie zeigen, dass die Wirkung von 

Diazepam zur Reduktion von Angst bei postoperativen Patienten mit zuvor in Tests evalu-

ierten hohen Werten für Ängstlichkeit auch auf einen Placeboeffekt zurückzuführen war. 

Denn nur die Patienten, die Diazepam offen ersichtlich erhalten hatten, beschrieben eine 

Reduktion ihrer Angst. Patienten, die die selbe Dosis ohne ihr Wissen erhalten hatten, be-

schrieben hingegen keine Verringerung ihrer Angst (Benedetti et al. 2003b). 

Zusammenfassend lässt sich für den Einsatz von Placebos im klinischen Alltag fest-

halten, dass Placebos wirksame Alternativen bzw. Ergänzungen zu Verum-Präparaten sein 

können und unsere Patienten durchaus von deren Einsatz profitieren können. Wichtig ist 

hierbei allerdings, neben der korrekten Anwendung und dem Einhalten des Prinzips des 

„Nicht-Schadens“, dass vor allem das Vertrauen der Patienten in uns Ärzte gewahrt wird. 

Das Open-Label-Prinzip stellt daher einen sehr interessanten Ansatz dar und sollte anhand 

weiterer klinischer Studien evaluiert und vermehrt im klinischen Alltag eingesetzt werden. 

4.4 Ausblick 

Die hier präsentierten Ergebnisse einer Studie zur Beeinflussung von instrumentellem Ler-

nen durch Placebos an gesunden Probanden liefern einen wichtigen Beitrag zur aktuellen 

Placeboforschung. Uns gelang die Demonstration, dass verbale Manipulationen zusammen 

mit Scheinstimulationen in der Lage waren, einen anhand objektiver Parameter messbaren 

Placeboeffekt auf kognitive Leistungen auszulösen. Hierbei ist besonders erwähnenswert, 

dass es bisher nur sehr wenige Studien gibt, die Placeboeeffekte auf instrumentelles Lernen 

an gesunden Probanden untersucht haben. Dieser Effekt auf instrumentelles Lernen könnte 

auch für die Lernforschung interessant sein. Er hebt die Relevanz von positiver Bestärkung 

im Schulalltag hervor, und die Ergebnisse unserer Studie sollten Anlass zur weiteren For-

schung in diesen Gebiet bieten.  
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 Nachfolgende Studien werden benötigt, um unsere Ergebnisse zu bestätigen, insbeson-

dere, da es sich bei unserer Studie um ein kleines Probandenkollektiv handelte. An unserer 

Studie nahmen nur junge, gesunde Männer teil, deshalb sollten nachfolgende Studien auch 

Frauen und Teilnehmer verschiedener Altersgruppen inkludieren und überprüfen, ob ähnli-

che Ergebnisse erzielt werden können. Es könnte weiterhin getestet werden, ob durch einen 

männlichen Instruktor ähnliche Ergebnisse erzielt würden. In folgenden Studien sollte dar-

über hinaus die subjektive Erfahrung durch detailliertere Fragen evaluiert werden. Zudem 

sollten die extrinsische und intrinsische Motivation gute Ergebnisse in der Aufgabe zu erzie-

len sowie die Selbstwirksamkeit jeder Person erfragt werden. Auch könnte überlegt werden, 

den Einfluss von verbalen Instruktionen, gegebenenfalls auch nur schriftlich ohne Instruk-

tor, und den von Sham-Stimulation auf instrumentelles Lernen separat voneinander zu un-

tersuchen. Hiermit könnte überprüft werden, ob aus den Stimulationen eine zu starke Ab-

lenkung resultierte. In unserer Studie verwendeten wir keine Bildgebung der Hirnaktivität. 

In nachfolgenden Studien nach unserem Studiendesign könnte durch den Einsatz von fMRT 

objektiviert werden, welche zerebralen Strukturen involviert waren und ob dies den Ergeb-

nissen vorangegangener Studien entspricht. Die Daten der Persönlichkeitsmerkmale unserer 

Probanden sollten für zukünftige Meta-Analysen verwendet werden, um den Zusammen-

hang zwischen Persönlichkeitsmerkmalen und dem Einfluss von Placebos auf kognitive Leis-

tungen anhand eines größeren Probandenkollektivs zu untersuchen.  
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5 Zusammenfassung 

Dass ein Placebo häufig zu unrecht als wirkungsloses Scheinmedikament bezeichnet wird, 

konnte durch Forschungsergebnisse während der letzten Jahrzehnte vielfach sowohl an ge-

sunden Probanden als auch an Patienten demonstriert werden. Auf neuronaler Ebene konnte 

insbesondere die Beteiligung endogener opioiderger und dopaminerger Prozesse an der Ent-

stehung des Placeboeffekts nachgewiesen werden. Wichtige psychologische Faktoren sind 

Konditionierung und Erwartungen. Wenig erforscht wurde bisher der Placeboeffekt auf kog-

nitive Leistungen. Da auch beim instrumentellen Lernen dopaminerge Verbindungen im 

Mittelhirn beteiligt sind, war die Vermutung, dass instrumentelles Lernen positiv durch einen 

Placeboeffekt beeinflusst und dies anhand objektiver Parameter gemessen werden kann. 

In einer dreifachblinden Studie an 29 jungen, gesunden Männern ohne Vorerfahrun-

gen mit tDCS oder tNILS wurde versucht, durch verbale Instruktionen zusammen mit 

Scheinstimulationen die Erwartungen so zu beeinflussen, dass sowohl Probanden als auch 

die Versuchsleiterin glaubten, dass es sich um Verum-Stimulationen handelte, welche in der 

Lage wären, die Lernleistung zu verbessern. In der ersten Sitzung wurden die Ausgangswerte 

der Teilnehmer bei einer stark von dopaminergen Prozessen im Mittelhirn abhängigen, pro-

babilistischen Lern- und Entscheidungsaufgabe erhoben. Es folgten im Abstand von jeweils 

ca. einer Woche und in zufälliger Reihenfolge die Placebokonditionen mit hoher (HU) und 

mit niedriger Unsicherheit (NU). Durch verschiedene Manipulationen bezüglich der Sicher-

heit einer zu erwartenden Verbesserung sollten verschieden hohe Erwartungen erzeugt wer-

den. Kombiniert wurden die verbalen Manipulationen mit sham-tDCS in der HU-Kondition 

und mit sham-tDCS plus inaktiver tNILS in der NU-Kondition. Wir verwendeten ein gut 

erforschtes sham-tDCS Protokoll, bei dem die Stimulationsdauer zu kurz ist, um neuronale 

Prozesse nachhaltig zu modulieren, aber eine kurze, aktive Stimulation spürbare Nebenwir-

kungen auslöst und so weder von den Probanden noch vom Instruktor von einer echten 

Stimulation unterschieden werden kann. Direkt nach der Manipulation und am Ende der 

Sitzung gaben die Probanden ihre subjektiv erwartete und erfahrene Einschätzung zur Ef-

fektivität der Stimulation sowie empfundene Nebenwirkungen an. 

 Es konnten signifikante Verbesserungen der Richtigkeit, Reaktionszeit und Lernrate 

durch Gewinne in beiden Placebokonditionen im Vergleich zur Ausgangssitzung gemessen 

werden, wobei dieser Effekt ausgeprägter in der HU-Kondition als in der NU-Kondition 

war. Die Lernrate durch Verluste war bei beiden Placebokonditionen geringfügig reduziert. 

Die subjektiven Erwartungen konnten nicht signifikant durch die Placebokonditionen be-

einflusst werden. 
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 Mit dieser Studie konnte anhand objektiver Parameter demonstriert werden, dass verbale 

Instruktionen zusammen mit Scheinstimulationen einen kognitiven Placeboeffekt bei jun-

gen, gesunden Männern auslösen konnten. Dies liefert nicht nur einen wichtigen Beitrag für 

die aktuelle Placebo- und Lernforschung, sondern weist auch auf neue Möglichkeiten für den 

klinischen und schulischen Alltag hin. Dass die Effekte ausgeprägter in der HU-Kondition 

waren, passt zu meiner Vermutung, basierend auf den Ergebnissen vorangegangener Studien, 

dass die Dopaminausschüttung im Mittelhirn dann am größten ist, wenn die Unsicherheit 

am höchsten ist. Erstaunlich ist hingegen, dass wir keine signifikanten Ergebnisse für die 

Beeinflussung der subjektiven Erwartungen demonstrieren konnten. Mögliche Erklärungs-

ansätze hierfür sind, dass die Fragen nicht detailliert genug gestellt waren oder dass die Pro-

banden durch die Stimulationen zu abgelenkt waren. Es sollten weitere Faktoren, wie die 

Motivation und Selbstwirksamkeit der Probanden, erhoben werden. Zudem könnten die 

Probanden folgender Studien auf genetische Polymorphismen der Dopaminrezeptoren hin 

untersucht und deren Einfluss auf die Ergebnisse analysiert werden. Die Daten der Persön-

lichkeitsmerkmale sollten für Meta-Analysen mit einem größeren Probandenkollektiv ver-

wendet werden. Weitere Limitationen der Studie sind das Fehlen einer Bildgebung involvier-

ter neuroanatomischer Regionen und das relativ kleine Probandenkollektiv. In folgenden 

Studien sollten die Ergebnisse auf ihre Reproduzierbarkeit hin geprüft und auch weibliche 

Probanden, unter der Kontrolle des Hormonhaushalts, eingeschlossen werden. Zudem sollte 

untersucht werden, ob ähnliche Ergebnisse auch mit einem männlichen Instruktor erzielt 

werden.  
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Ansprechpartner: Dr. med. Florian Klinker, Dr. med. Caspar Stephani, Zsolt Turi 

 
Titel der Studie 

Einfluss transkranieller Stromstimulation auf die kognitiven Funktionen 
 

A) Implizites Lernen – Studie 2 
 

Sehr geehrte Damen und Herren, 
 
wir möchten Sie bitten, an einer wissenschaftlichen Untersuchung teilzunehmen. Durch diese 
Studie entsteht Ihnen kein direkter Nutzen, die Ergebnisse können aber möglicherweise in der 
Zukunft geeignet sein, neue therapeutische Verfahren zur Behandlung von Erkrankungen zu 
entwickeln. Wissenschaftliche Studien sind notwendig, um Erkenntnisse über die Wirksamkeit 
und Verträglichkeit von neuen Methoden zu gewinnen oder zu erweitern. Die Studie, die wir 
Ihnen hier vorstellen, wurde von der zuständigen Ethikkommission zustimmend bewertet und 
genehmigt. Diese Studie wird in der Abteilung klinische Neurophysiologie, Göttingen 
durchgeführt; es sollen insgesamt 30 Personen untersucht werden. Die Studie wird veranlasst, 
organisiert und finanziert durch die Abteilung klinische Neurophysiologie, Universitätsmedizin 
Göttingen. 
Ihre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie werden in diese Studie also nur dann 
einbezogen, wenn Sie dazu schriftlich Ihre Einwilligung erklären. Selbstverständlich ist es Ihnen 
jederzeit möglich, ohne Angaben von Gründen und ohne dass Ihnen hieraus Nachteile entstehen, 
von der Teilnahme an dieser Studie zurückzutreten. Sie wurden bereits auf die geplante Studie 
angesprochen. Der nachfolgende Text soll Ihnen die Ziele und den Ablauf erläutern. 
Anschließend wird ein Prüfarzt das Aufklärungsgespräch mit Ihnen führen. Bitte zögern Sie nicht, 
alle Punkte anzusprechen, die Ihnen unklar sind. Sie werden danach ausreichend Bedenkzeit 
erhalten, um über Ihre Teilnahme zu entscheiden. Da die Teilnahme an der Studie für Sie mit 
zusätzlichem Aufwand verbunden ist, bitten wir Sie, die nachfolgende Aufklärung sorgfältig zu 
lesen und danach zu entscheiden, ob Sie an der Studie teilnehmen wollen oder nicht. 
 
1. Warum wird diese Studie durchgeführt? 
Das Ziel unserer Studie ist die Wirksamkeit der Strom- und Infrarotlaserstimulation auf das 
Lernen zu charakterisieren. Mit diesem Wissen wird zum einen ein besseres wissenschaftliches 
Verständnis der Signalübertragung im Gehirn gewonnen, zum anderen kann das therapeutische 
Potenzial dieser Methodik besser beurteilt werden. 
 
2. Wie ist der Ablauf der Studie und was muss ich bei der Teilnahme beachten? 
Diese Studie umfasst 3 Sitzungen, in denen der Einfluss schwachen Stroms und/oder Laser, der 
durch die Kopfhaut und den Schädel (transkraniell) eine Erregbarkeitsänderung der 
oberflächlichen Gehirnschichten erzeugen kann, auf das Erlernen einer Aufgabe untersucht 
werden soll. Die erste Untersuchung ist eine Baseline-Sitzung, während dieser Sitzung werden 
Sie keine Stimulation bekommen. Während der Sitzung werden Sie drei unterschiedliche 
Persönlichkeitsfragebögen ausfüllen. Diese Fragebögen erfassen die wichtigsten Bereiche der 
menschlichen Persönlichkeit (z.B. Introversion/Extraversion, Optimismus/Pessimismus), die mit 
der Aufgabe in Zusammenhang stehen könnten. Die zweiten und dritten Sitzungen werden 
entweder mit Strom- oder mit Strom- plus Infrarotlaserstimulation durchgeführt.  

Anlage 1 
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Jede Sitzung besteht aus 2 Abschnitten. Im ersten Abschnitt werden Sie auf einem Monitor vor 
sich, verschiedene Bildpaare sehen. Ihre Aufgabe besteht darin das bessere Bild zu wählen. Nach 
jeder Entscheidung erhalten Sie eine Rückmeldung “J” oder “L” die Ihnen angibt, ob Ihre 
Entscheidung korrekt war. Hierbei ist wichtig, dass es keine absolut richtige Antwort gibt, einige 
Symbole haben jedoch eine höhere Chance korrekt zu sein. Das lächelnde Gesicht, “J”, steht für 
eine leistungsabhängige Vergütung von 0,01 Euro, während das traurige Gesicht, “L”, keine 
zusätzliche Vergütung erbringt (0 Euro). 
Der zweite Abschnitt beginnt 10 Minuten nach Beendigung des ersten Abschnitts. Diesmal sehen 
Sie verschiedene Kombinationen der Bilder und müssen weiterhin wählen welches die bessere 
Option ist. Wichtig ist hierbei das Sie weiterhin 0,01 Euro für jede korrekte Antwort erhalten, 
allerdings erhalten sie keine Rückmeldung zu Ihrer Entscheidung. 
 
Zusätzlich werden mittels elastischen Haltebändern zwei Elektroden auf Ihrer Kopfhaut 
angebracht. Über diese Elektroden fließt während der Untersuchung zweimal jeweils 1 Minute 
ein schwacher Strom. Am Ende der Untersuchung sollen Sie einen Fragebogen ausfüllen. In 
diesem Fragebogen wird nach Ihrer körperlichen Verfassung vor der Stimulation, sowie nach 
Ihren Empfindungen während und nach der Stimulation gefragt.  
Jede Sitzung dauert etwa 90 Minuten. Zwischen den einzelnen Untersuchungen wird ein Abstand 
von mindestens einer Woche eingehalten.  
 
3. Welchen persönlichen Nutzen habe ich von der Teilnahme an der Studie? 
Persönliche Nutzen sind durch diese Untersuchung nicht zu erwarten. 
 

4. Welche Risiken sind mit der Teilnahme an der Studie verbunden? 
Dieses Verfahren wurde bereits in mehreren Untersuchungen angewendet und hat sich als risiko- 
und nebenwirkungsarm erwiesen, wenn die Ausschlusskriterien beachtet werden (siehe unten). 
Belastungen sind gering. Der Strom ist für Sie nicht oder allenfalls sehr geringfügig 
wahrnehmbar. Allenfalls in seltenen Fällen ist mit Auftreten von Müdigkeit und Kopfschmerzen 
zu rechnen. Schwerwiegende Nebenwirkungen sind unter Beachtung der Ausschlusskriterien 
ebenfalls nicht zu erwarten. Bitte teilen Sie den Mitarbeitern der Prüfstelle alle Beschwerden, 
Erkrankungen oder Verletzungen umgehend, ggf. telefonisch mit, die im Verlauf der Studie 
auftreten.  
 
5. Wer darf an dieser Studie nicht teilnehmen? 
Falls einer der folgenden Punkte auf Sie zutrifft, ist eine Teilnahme an der Studie nicht möglich:  
- Alter <18 oder > 30 
- Hinweise auf eine chronische oder Residuen (Reste) einer neurologischen Erkrankung 

(Erkrankung des Nervensystems) in der Vorgeschichte.  
- Herzschrittmacher, fiefe Hirnstimulation 
- Metallimplantate im Kopfbereich (in den Kopfbereich eingesetztes Metall, z.B. Clips nach 

Operation eines intrazerebralen Aneurysmas (Gefäßaussackung im Bereich der 
Gehirngefäße), Implantation eine künstlichen Hörschnecke) 

- Intrazerebrale Ischämien (Mangeldurchblutung des Gehirns/Schlaganfall/Blutungen in der 
Vorgeschichte. 

- Hinweise auf epileptische Anfälle in der Vorgeschichte. 
- Schädelhirntrauma mit Bewusstseinsverlust in der Vorgeschichte 
- Vorliegen einer gravierenden internistischen (Erkrankung der inneren Organe) oder 

psychiatrischen Vorerkrankung (seelische Erkrankung) 
- Alkohol-, Medikamenten- und Drogenabhängigkeit 
- Rezeptive oder globale Aphasie (Störung des Sprachverständnisses bzw. zusätzlich des 

Sprechens) 
- Teilnahme an einer anderen wissenschaftlichen Studie innerhalb der letzten 4 Wochen 
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6. Entstehen für mich Kosten durch die Teilnahme an der Studie? Erhalte ich eine 
Aufwandsentschädigung? 

Durch die Teilnahme an dieser wissenschaftlichen Studie entstehen für Sie keine zusätzlichen 
Kosten. Die Vergütung beträgt 5 Euro pro angefangener Stunde. Zusätzlich erhalten Sie nach 
jeder korrekten Antwort eine leistungsabhängige Vergütung in Höhe von 0,01 Euro pro 
korrekter Antwort. Sie können Ihre absolute Vergütung somit durch korrekte Antworten 
erhöhen. Bei Studienabbruch wird Ihnen die Aufwandserstattung dann anteilig ausgezahlt.  
 

7. Bin ich während der wissenschaftlichen Studie versichert? 
Bei der Studie sind alle Studienteilnehmer durch die Haftpflichtversicherung des Uni-Klinikums 
versichert. Wenn Sie vermuten, dass durch die Teilnahme an der wissenschaftlichen Studie Ihre 
Gesundheit geschädigt wurde, müssen Sie  unverzüglich den Prüfarzt informieren.  

 

8. Kann meine Teilnahme an der Studie vorzeitig beendet werden? 
Sie können jederzeit, auch ohne Angabe von Gründen, Ihre Teilnahme beenden. Unter gewissen 
Umständen ist es aber auch möglich, dass der Prüfarzt entscheidet, Ihre Teilnahme an der Studie 
vorzeitig zu beenden, ohne dass Sie auf die Entscheidung Einfluss haben. Die Gründe hierfür 
können z. B. sein: 

• Ihre weitere Teilnahme an der Studie ist ärztlich nicht mehr vertretbar; 
• es wird die gesamte Studie abgebrochen.  

 
9. Was geschieht mit meinen Daten?  
Ihre Daten werden in unserer Abteilung auf zwei verschiedenen Arten gespeichert: 
Personenbezogene Daten (Name, Geburtsdatum, Gewicht, Geschlecht, Telefonnummer und 
Adresse) werden in einer Kartei gespeichert. Die Daten ihrer Untersuchung werden getrennt 
davon aufbewahrt. Diese werden pseudonymisiert gespeichert, d.h. ohne Namensnennung, 
sondern nur mit einer Nummer codiert. Die Zuordnung der Daten zu einer Person ist nur möglich, 
wenn hierfür der Schlüssel eingesetzt wird, mit dem die Daten pseudonymisiert wurden. Eine 
Entschlüsselung ist nur durch die verantwortlichen Studienleiter möglich. Dritte erhalten keinen 
Einblick in Ihre Originalunterlagen. Die Daten werden nicht weitergegeben und verlassen nicht 
die Abteilung. Die personenbezogenen Daten werden 10 Jahre aufbewahrt. Selbstverständlich ist 
es Ihnen jederzeit möglich, ohne Angaben von Gründen und ohne dass Ihnen hieraus Nachteile 
entstehen, von der Teilnahme an dieser Studie zurückzutreten. Sie haben die Möglichkeit, 
Auskunft über die gespeicherten Daten zu erhalten. Sie können Ihr Einverständnis zur 
Speicherung personenbezogener Daten jederzeit widerrufen. Im Falle des Widerrufs werden alle 
gespeicherten personenbezogenen Daten gelöscht. 

 

10. An wen wende ich mich bei weiteren Fragen? 
Sie haben stets die Gelegenheit zu weiteren Beratungsgesprächen mit dem auf Seite 1 genannten 
oder einem anderen Prüfarzt.   
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Ansprechpartner: Dr. med. Florian Klinker, Dr. med. Caspar Stephani, Zsolt Turi 

 

Einwilligungserklärung 

 

Einfluss transkranieller Stromstimulation auf die kognitiven Funktionen 

A) Implizites Lernen –Studie 2 

 

.................................................................................(Name des Probanden in Druckbuchstaben) 
geb. am ........................................Teilnehmer-Nr. ...................... Ich bin in einem persönlichen 
Gespräch durch den Prüfarzt ....................................................... (Name der Ärztin / des Arztes) 
ausführlich und verständlich über Wesen, Bedeutung, Risiken und Tragweite der Studie aufge-
klärt worden. Ich habe den Aufklärungstext gelesen und verstanden. Ich hatte die Möglichkeit, 
Fragen zu stellen, und habe die Antworten verstanden und akzeptiere sie. Alle mich interessie-
renden Fragen wurden ausreichend beantwortet. Mein Arzt hat mich über die mit der Teilnahme 
an der Studie verbundenen Risiken und den möglichen Nutzen informiert. Ich erkläre darüber 
hinaus, dass ich alle Angaben zur Krankengeschichte wahrheitsgemäß gemacht habe. Mir ist be-
kannt, dass ich jederzeit ohne Angabe von Gründen die weitere Untersuchung ablehnen bzw. 
meine Einverständniserklärung widerrufen kann, ohne dass mir daraus Nachteile entstehen. Fer-
ner ist mir bekannt, dass ich auch mein Einverständnis zur Speicherung personenbezogener Daten 
widerrufen kann, ohne dass mir daraus Nachteile entstehen. Ich bin bereit, an der Studie teilzu-
nehmen. 

Bei dieser wissenschaftlichen Studie werden persönliche Daten und medizinische Befunde 
über mich erhoben, gespeichert und verarbeitet. Die personenbezogenen Daten werden 
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nicht weitergegeben, sondern ausschließlich vom Studienpersonal evaluiert. Die Daten wer-
den 10 Jahre aufbewahrt. Die Speicherung, Auswertung und Weitergabe der studienbezo-
genen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen und setzt vor Teilnahme an der Studie 
folgende freiwillige Einwilligung voraus: 
1. Ich erkläre mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Studie erhobene Da-

ten/Krankheitsdaten auf Fragebögen und elektronischen Datenträgern aufgezeichnet 
und ohne Namensnennung (verschlüsselt) verarbeitet werden.  

2. Ich bin darüber aufgeklärt worden, dass ich jederzeit die Teilnahme an der wissen-
schaftlichen Prüfung beenden kann. Beim Widerruf meiner Einwilligung an der Studie 
teilzunehmen, werden meine bis dahin gespeicherten personenbezogenen Daten ge-
löscht. 

 

Eine Kopie dieser Erklärung wurde mir überreicht. Ich erkläre mich bereit, an der oben ge-
nannten Studie freiwillig teilzunehmen. 

........................................................................................................................................... 

Name des Probanden in Druckbuchstaben 

.................................... ............................................................................................. 

Datum      Unterschrift des Probanden 

Ich habe das Aufklärungsgespräch geführt und die Einwilligung des Probanden eingeholt. 

............................................................................................................................................ 

Name des Prüfarztes / der Prüfärztin in Druckbuchstaben 

.................................... .............................................................................................. 

Datum   Unterschrift des/der aufklärenden Prüfarztes/Prüfärztin 
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Zentrum Neurologische Medizin, Abt. Klinische Neurophysiologie 
Robert-Koch-Str. 40, 37075 Göttingen 
Direktor: Prof. Dr. med. Walter Paulus 

Tel.: 0551/396650 

UMG-NEUROPHYS 
 

 

Fragebogen 

 

 

Studiencode: P-PLT 

Proband ID: 30 

Probandeninformation 

1. Alter: 

2. Geschlecht: 

3. Geburtsdatum (TT/MM/JJJJ): 

4. Wie viele Jahre haben Sie mit Schule, Ausbildung und Studium verbracht? (in Jahren): 

 

 

5. Haben Sie bereits in einem anderen Experiment mit elektrischer Stimulation teilgenommen? (Ja/Nein) 

     Falls ja, bitte geben Sie an, an welchen Experimenten Sie teilgenommen haben! 

I. TMS (Transkranielle Magnetstimulation (Ja/Nein): 

II. tDCS (Transkranielle Gleichstromstimulation) (Ja/Nein): 

 

6. Trinken Sie regelmäßig Kaffee? (Ja/Nein) 

Falls ja, bitte geben Sie an, wie oft trinken Sie Kaffee pro Tag:  

 

7. Haben Sie Kopfschmerzen? (Ja/Nein) 

Falls ja, wie oft haben Sie Kopfschmerzen? 

I. Jeden Tag 

II. Mehrmals pro Woche 

III. Einmal pro Woche 

IV. Mehrmals pro Monat 

V. Weniger als einmal pro Monat 

Falls ja, bitte geben Sie an, wie intensiv Ihre Kopfschmerzen sind! 

(1 = gering - 10 = nicht aushaltbar):  

Anlage 4 
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LOT-R 

Instruktion: Bitte geben Sie an, inwieweit Ihre Meinung mit den folgenden Aussagen übereinstimmt. 

 
trifft ausge-

sprochen zu 
trifft etwas zu teils/teils 

trifft kaum/ e-

her nicht zu 

trifft über-

haupt nicht zu 

1. Auch in ungewissen Zeiten erwarte ich 

normalerweise das Beste. 

     

2. Es fällt mir leicht, mich zu entspannen.      

3. Wenn bei mir etwas schieflaufen kann, 

dann tut es das auch. 

     

4. Meine Zukunft sehe ich immer optimis-

tisch. 

     

5. In meinem Freundeskreis fühle ich 

mich wohl. 

     

6. Es ist wichtig für mich, ständig be-

schäftigt zu sein. 

     

7. Fast nie entwickeln sich die Dinge nach 

meinen Vorstellungen. 

     

8. Ich bin nicht allzu leicht aus der Fas-

sung zu bringen. 

     

9. Ich zähle selten darauf, dass mir etwas 

Gutes widerfährt. 

     

10. Alles in allem erwarte ich, dass mir 

mehr gute als schlechte Dinge widerfah-

ren. 
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BIS/BAS-Skala 
 

Instruktion: Der folgende Fragebogen enthält eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich selbst beschreiben kann. Diese 
Feststellungen können genau auf Sie zutreffen, eher zutreffen, eher nicht oder gar nicht auf Sie zutreffen. Zur Beantwortung des 
Fragebogens setzen Sie ein Kreuz in den entsprechenden Kreis. Bitte beantworten Sie jede Feststellung, auch wenn Sie einmal nicht 
sicher sind, welche Antwort für Sie zutrifft. Kreuzen Sie dann diejenige Antwort an, die noch am ehesten auf Sie zutrifft 

 

 trifft für mich 

gar nicht zu 

trifft für mich 

eher nicht zu 

trifft für 

mich eher 

zu 

trifft für 

mich genau 

zu 

1. Eine eigene Familie ist die wichtigste Sache im 
Leben.     

2. Sogar wenn mir etwas Schlimmes bevorsteht, bin 
ich selten nervös oder ängstlich.     

3. Ich strenge mich besonders an, damit ich errei-
che, was ich möchte.     

4. Wenn mir etwas gut gelingt, bleibe ich sehr gern 
bei der Sache.     

5. Ich bin immer bereit, etwas Neues zu versuchen, 
wenn ich denke, dass es Spaß machen wird.     

6. Es ist wichtig für mich, wie ich gekleidet bin. 
    

7. Wenn ich erreiche, was ich will, bin ich voller 
Energie und Spannung.     

8. Kritik oder Beschimpfungen verletzen mich 
ziemlich stark.     

9. Wenn ich etwas haben will, tue ich gewöhnlich 
alles, um es zu bekommen.     

10. Ich werde oft Dinge nur deshalb tun, weil sie 
Spaß machen könnten.     

11. Es ist schwierig für mich, Zeit für solche Dinge 
wie Friseurbesuche zu finden.     

12. Wenn ich eine Chance sehe, etwas Erwünschtes 
zu bekommen, versuche ich sofort mein Glück.     

13. Ich bin ziemlich besorgt oder verstimmt, wenn 
ich glaube oder weiß, dass jemand wütend auf 
mich ist. 

    

14. Wenn ich eine Gelegenheit für etwas sehe, das 
ich mag, bin ich sofort voller Spannung.     

15. Ich handle oft so, wie es mir gerade in den Sinn 
kommt.     

16. Wenn ich glaube, dass mir etwas Unangenehmes 
bevorsteht, bin ich gewöhnlich ziemlich unruhig.     

17. Ich wundere mich oft über das menschliche Ver-
halten.     

18. Wenn mir etwas Schönes passiert, berührt mich 
das sehr stark.     

19. Ich bin besorgt, wenn ich glaube, dass ich eine 
wichtige Sache schlechtgemacht habe.     

20. Ich brauche Abwechslung und neue Erfahrungen. 
    

21. Wenn ich etwas erreichen will, verfolge ich hart-
näckig mein Ziel.     

22. Verglichen mit meinen Freunden habe ich sehr 
wenig Ängste.     

23. Ich fände es sehr aufregend, einen Wettbewerb zu 
gewinnen.     

24. Ich habe Angst, Fehler zu machen. 
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Abteilung Klinische Neurophysiologie, Me-

dizinische Fakultät, Universität Göttingen 
 

Robert-Koch-Str. 40, 37070 Göttingen, Tel.: 0551/396650, Telefax: 0551/398126 

Prof. Dr. med. W. Paulus 

Instruktion - Lernphase 

Es werden Ihnen gleichzeitig zwei von mehreren Symbolen auf dem Bildschirm präsentiert. Eines 
der gezeigten Symbole stellt eine 'richtige' Antwort dar, das andere eine 'falsche'. Sie wissen an-
fangs jedoch nicht, welches Symbol falsch oder richtig ist! Es gibt keine AUSSCHLIESSLICH 
richtige Antwort für ein Symbol, aber einige Symbole haben eine höhere Wahrscheinlichkeit, die 
korrekte Antwort zu sein. Versuchen Sie dasjenige Symbol zu wählen, bei dem Sie eine korrekte 
Antwort für am wahrscheinlichsten halten.  

Nach jeder Entscheidung erhalten Sie eine Rückmeldung “J” oder “L” die Ihnen angibt, ob Ihre 
Entscheidung korrekt war. Das lächelnde Gesicht, “J”, steht für eine leistungsabhängige Vergü-
tung von 0,01 Euro, während das traurige Gesicht, “L”, keine zusätzliche Vergütung  erbringt (0 
Euro). 

Drücken Sie die Taste F, um das Symbol auf der linken Seite zu wählen und Taste J für das rechte 
Symbol. Es könnte am Anfang etwas verwirrend erscheinen, aber es gibt genügend Zeit zum üben 
und vertraut machen!  
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Abteilung Klinische Neurophysiologie, Me-

dizinische Fakultät, Universität Göttingen 
 

Robert-Koch-Str. 40, 37070 Göttingen, Tel.: 0551/396650, Telefax: 0551/398126 

Prof. Dr. med. W. Paulus 

Instruktion - Testphase 

Jetzt ist es an der Zeit zu testen, was Sie gelernt haben. Während dieses Versuches werden Sie 
KEINE Rückmeldung („richtig“ oder „falsch“) für ihre Auswahl erhalten. Wenn Sie eine unbe-
kannte Symbolkombination sehen, entscheiden Sie sich für das, das Sie persönlich als „richtiger“ 
empfinden, basierend auf dem, was Sie in den vorangegangenen Sitzungen gelernt haben. Wenn 
Sie sich nicht sicher sind, welches Sie nehmen sollen, hören Sie einfach auf ihr Gefühl. Sie erhal-
ten 0,01 Euro nach jeder korrekten Entscheidung.  
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Zentrum Neurologische Medizin, Abt. Klinische Neurophysiologie 
Robert-Koch-Str. 40, 37075 Göttingen 
Direktor: Prof. Dr. med. Walter Paulus 

Tel.: 0551/396650 

UMG-NEUROPHYS 
 

1. Sitzung 

Studiencode: P-PLT 

Proband ID: 30 

Date (TT/MM/JJJJ): 

Vor der Aufgabe 

 

1. Wie viele Stunden haben Sie geschlafen in der letzten Nacht? 

2. Bitte schätzen Sie, wie gut Sie geschlafen haben auf einer Skala von 1 bis 5!  

       (1: sehr schlecht – 5: sehr gut):  

3. Wie viele Minuten brauchten Sie zum Einschlafen? 

4. Wie oft sind Sie aufgewacht während der letzten Nacht? 

 

 

5. Haben Sie heute Kaffee getrunken? (Ja/Nein) 

Falls ja, geben Sie bitte an, wann haben Sie Sie ihren letzten Kaffee getrunken? 

6. Haben Sie in den letzten 24 Stunden Medikamente eingenommen? (Ja/Nein) 

Falls ja, bitte geben Sie die Namen der Medikamente an! 

7. Haben Sie in den letzten 24 Stunden Alkohol getrunken? (Ja/Nein) 

Falls ja, geben Sie bitte an, wie viel Alkohol Sie getrunken haben. 

- wenig 

- mäßig 

- viel 

- sehr viel 
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8. Wie fühlen Sie sich im Moment? (1 = sehr müde - 10 = vollkommen wach):  

9. Sind Sie im Moment nervös aufgrund des Experiments? (Ja/Nein) 

Falls ja, wie nervös sind Sie? (1 = gering- 10 = sehr nervös):  

10. Haben Sie im Moment Kopfschmerzen? (Ja/Nein) 

Falls ja, wie stark sind Ihre Kopfschmerzen? (1 = gering - 10 = sehr stark):  

11. Haben sie weitere Auffälligkeiten festgestellt? (Ja/Nein) 

 

Nach der Aufgabe 

 

1. Wie fühlen Sie sich im Moment? (1 = sehr müde - 10 = vollkommen wach):  

2. Wie schwierig fanden Sie die Aufgabe? (1 = sehr einfach - 10 = sehr schwierig): 

3. Haben sie weitere Auffälligkeiten festgestellt? 

 

 

 
4. Haben Sie während der Aufgabe eine Strategie benutzt?  

 

               JA         

               NEIN    

 
- Falls ja, bitte beschreiben Sie: 

 

 

5. Haben sie weitere Auffälligkeiten festgestellt? 
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Zentrum Neurologische Medizin, Abt. Klinische Neurophysiologie 
Robert-Koch-Str. 40, 37075 Göttingen 
Direktor: Prof. Dr. med. Walter Paulus 

Tel.: 0551/396650 

UMG-NEUROPHYS 
 

A Stimulation 

Studiencode: P-PLT 

Proband ID: 30 

Date (TT/MM/JJJJ): 

 

Vor der Aufgabe 

 

1. Wie viele Stunden haben Sie geschlafen in der letzten Nacht? 

2. Bitte schätzen Sie, wie gut Sie geschlafen haben auf einer Skala von 1 bis 5!  

(1: sehr schlecht – 5: sehr gut):  

3. Wie viele Minuten brauchten Sie zum Einschlafen? 

4. Wie oft sind Sie aufgewacht während der letzten Nacht? 

 

 

5. Haben Sie heute Kaffee getrunken? (Ja/Nein) 

Falls ja, geben Sie bitte an, wann haben Sie Sie ihren letzten Kaffee getrunken? 

6. Haben Sie in den letzten 24 Stunden Medikamente eingenommen? (Ja/Nein) 

Falls ja, bitte geben Sie die Namen der Medikamente an! 

7. Haben Sie in den letzten 24 Stunden Alkohol getrunken? (Ja/Nein) 

Falls ja, geben Sie bitte an, wie viel Alkohol Sie getrunken haben. 

- wenig 

- mäßig 

- viel 

- sehr viel 

 

 

8. Wie fühlen Sie sich im Moment? (1 = sehr müde - 10 = vollkommen wach):  

9. Sind Sie im Moment nervös aufgrund des Experiments? (Ja/Nein) 
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Falls ja, wie nervös sind Sie? (1 = gering- 10 = sehr nervös):  

10. Haben Sie im Moment Kopfschmerzen? (Ja/Nein) 

11. Falls ja, wie stark sind Ihre Kopfschmerzen? (1 = gering - 10 = sehr stark):  

12. Haben sie weitere Auffälligkeiten festgestellt? (Ja/Nein) 

 

Nach der Instruktion 

 

13. Was denken Sie, wird die Stimulation Ihre Leistung verändern? 

 

               JA         

               NEIN    

 

-  Falls ja: 
 

                Verbessern           

                Verschlechtern    

 

- Falls ja, was denken Sie, wie stark wird dieser Effekt in Prozent sein? 
(z.B. durch die Stimulation wird sich meine Leistung um 50 % verbessern/ verschlechtern) 

 

Nach der Stimulation 

 

14. Wie fühlen Sie sich im Moment? (1 = sehr müde - 10 = vollkommen wach):  

15. Wie schwierig fanden Sie die Aufgabe? (1 = sehr einfach - 10 = sehr schwierig): 

 

 

16. Hat ihre Kopfhaut während der Stimulation unter den Elektroden gekribbelt? 

JA         

NEIN     

 

- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie das Kribbeln gefühlt haben! 

am Anfang  

in der Mitte  

am Ende  

- Falls ja, wie stark haben Sie das Kribbeln gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie das Kribbeln im Moment? 
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JA         

NEIN     

 

 

17. Hat ihre Kopfhaut während der Stimulation unter den Elektroden gejuckt? 

JA         

NEIN     

 

- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie das Jucken gefühlt haben! 

am Anfang  

in der Mitte  

am Ende  

 

- Falls ja, wie stark haben Sie das Jucken gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie das Jucken im Moment? 

JA         

NEIN     

 
18. Hat ihre Kopfhaut während der Stimulation unter den Elektroden gebrannt? 

JA         

NEIN     

 

- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie das Brennen gefühlt haben! 

am Anfang  

in der Mitte  

am Ende  

- Falls ja, wie stark haben Sie das Brennen gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie das Brennen im Moment? 

JA         

NEIN     

 

 

19. Haben Sie während der Stimulation unter den Elektroden Schmerz gefühlt? 

JA         

NEIN     
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- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie den Schmerz gefühlt haben! 

am Anfang  

in der Mitte  

am Ende  

- Falls ja, wie stark haben Sie den Schmerz gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie den Schmerz im Moment? 

JA         

NEIN     

 

 

20. Waren Sie während der Stimulation nervös? (Ja/Nein) 

Falls ja, wie nervös waren Sie? (1 = gering- 10 = sehr nervös): 

 

21. Haben Sie während der Stimulation Kopfschmerzen wahrgenommen? (Ja/Nein) 

Falls ja, wie stark waren Ihre Kopfschmerzen? (1 = gering - 10 = sehr stark): 

 

 

 
22. Was denken Sie, hat die Stimulation Ihre Leistung verändert? 

 

               JA         

               NEIN    

 

-  Falls ja: 

                Verbessert           

                Verschlechtert    

 

- Falls ja, was denken Sie, wie stark dieser Effekt war in Prozent? 
(z.B. durch die Stimulation hat sich meine Leistung um 50 % verbessert/ verschlechtert) 

 

 
23. Haben Sie während der Aufgabe eine Strategie benutzt?  

 

               JA         

               NEIN    

- Falls ja, bitte beschreiben Sie: 
 

 

24. Haben sie weitere Auffälligkeiten festgestellt? 
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Zentrum Neurologische Medizin, Abt. Klinische Neurophysiologie 
Robert-Koch-Str. 40, 37075 Göttingen 
Direktor: Prof. Dr. med. Walter Paulus 

Tel.: 0551/396650 

UMG-NEUROPHYS 
 

B Stimulation 

Studiencode: P-PLT 

Proband ID: 30 

Date (TT/MM/JJJJ): 

 

Vor der Aufgabe 

 

6. Wie viele Stunden haben Sie geschlafen in der letzten Nacht? 

7. Bitte schätzen Sie, wie gut Sie geschlafen haben auf einer Skala von 1 bis 5!  

       (1: sehr schlecht – 5: sehr gut):  

8. Wie viele Minuten brauchten Sie zum Einschlafen? 

9. Wie oft sind Sie aufgewacht während der letzten Nacht? 

 

 

10. Haben Sie heute Kaffee getrunken? (Ja/Nein) 

Falls ja, geben Sie bitte an, wann haben Sie Sie ihren letzten Kaffee getrunken? 

11. Haben Sie in den letzten 24 Stunden Medikamente eingenommen? (Ja/Nein) 

Falls ja, bitte geben Sie die Namen der Medikamente an! 

12. Haben Sie in den letzten 24 Stunden Alkohol getrunken? (Ja/Nein) 

Falls ja, geben Sie bitte an, wie viel Alkohol Sie getrunken haben. 

- wenig 

- mäßig 

- viel 

- sehr viel 

 

 

13. Wie fühlen Sie sich im Moment? (1 = sehr müde - 10 = vollkommen wach):  

14. Sind Sie im Moment nervös aufgrund des Experiments? (Ja/Nein) 
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Falls ja, wie nervös sind Sie? (1 = gering- 10 = sehr nervös):  

15. Haben Sie im Moment Kopfschmerzen? (Ja/Nein) 

16. Falls ja, wie stark sind Ihre Kopfschmerzen? (1 = gering - 10 = sehr stark):  

17. Haben sie weitere Auffälligkeiten festgestellt? (Ja/Nein) 

 

Nach der Instruktion 

 

25. Was denken Sie, wird die Stimulation Ihre Leistung verändern? 

 

               JA         

               NEIN    

 

-  Falls ja: 

                Verbessern           

                Verschlechtern    

- Falls ja, was denken Sie, wie stark wird dieser Effekt in Prozent sein? 
(z.B. durch die Stimulation wird sich meine Leistung um 50 % verbessern/ verschlechtern) 

 

Nach der Stimulation 

 

18. Wie fühlen Sie sich im Moment? (1 = sehr müde - 10 = vollkommen wach):  

 

19. Wie schwierig fanden Sie die Aufgabe? (1 = sehr einfach - 10 = sehr schwierig): 

 

 

20. Hat ihre Kopfhaut während der Stimulation unter den Elektroden gekribbelt? 

JA         

NEIN     

 

- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie das Kribbeln gefühlt haben! 

am Anfang  

in der Mitte  

am Ende  

- Falls ja, wie stark haben Sie das Kribbeln gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie das Kribbeln im Moment? 

JA         
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NEIN     

 

 

21. Hat ihre Kopfhaut während der Stimulation unter den Elektroden gejuckt? 

JA         

NEIN     

 

- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie das Jucken gefühlt haben! 

am Anfang  

in der Mitte  

am Ende  

- Falls ja, wie stark haben Sie das Jucken gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie das Jucken im Moment? 

JA         

NEIN     

 
22. Hat ihre Kopfhaut während der Stimulation unter den Elektroden gebrannt? 

JA         

NEIN     

 

- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie das Brennen gefühlt haben! 

am Anfang  

in der Mitte  

am Ende  

- Falls ja, wie stark haben Sie das Brennen gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie das Brennen im Moment? 

JA         

NEIN     

 

 

23. Haben Sie während der Stimulation unter den Elektroden Schmerz gefühlt? 

JA         

NEIN     

 

- Falls ja, bitte geben Sie an, wann Sie den Schmerz gefühlt haben! 

am Anfang  
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in der Mitte  

am Ende  

- Falls ja, wie stark haben Sie den Schmerz gespürt?  

1 = gering - 10 = sehr stark: 

- Falls ja, verspüren Sie den Schmerz im Moment? 

JA         

NEIN     

 

 

24. Waren Sie während der Stimulation nervös? (Ja/Nein) 

Falls ja, wie nervös waren Sie? (1 = gering- 10 = sehr nervös): 

 

25. Haben Sie während der Stimulation Kopfschmerzen wahrgenommen? (Ja/Nein) 

Falls ja, wie stark waren Ihre Kopfschmerzen? (1 = gering - 10 = sehr stark): 

 

 
26. Was denken Sie, hat die Stimulation Ihre Leistung verändert? 
 

               JA         

               NEIN    

 

-  Falls ja: 
 

                Verbessert           

                Verschlechtert    

- Falls ja, was denken Sie, wie stark dieser Effekt war in Prozent? 
(z.B. durch die Stimulation hat sich meine Leistung um 50 % verbessert/ verschlechtert) 

  

 
27. Haben Sie während der Aufgabe eine Strategie benutzt?  

               JA         

               NEIN    

 

- Falls ja, bitte beschreiben Sie: 

 

28. Haben sie weitere Auffälligkeiten festgestellt?
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