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Vorwort 
 
Die vorliegende Arbeit stellt aus wissenschaftstheoretischer Sicht einen disziplinen-

übergreifenden Ansatz dar. Ziel ist es, die Auswirkungen chronischer sozialer Be-

lastungserfahrungen auf neurobiologische Mechanismen zu analysieren. Somit steht die 

Arbeit nicht nur im Mittelpunkt der aktuellen Stressforschung sondern auch im Zentrum 

neuerer Ansätze zur Erforschung neurowissenschaftlicher Verarbeitungsprozesse. 

Gegenstand der Untersuchung ist die Frage, inwieweit chronische Distresserfahrungen 

am Arbeitsplatz sich auf die Funktionen zentralnervöser Prozesse auswirken. Als Aus-

gangspunkt dient das Modell beruflicher Gratifikationskrisen von Siegrist (1996). 

Dieses Modell erfasst berufliche Belastungen, die infolge einer Verletzung des grund-

legenden Prinzips sozialer Reziprozität entstehen: Für erbrachte Vorleistungen werden 

die zu Recht erwarteten Gegenleistungen (Gratifikationen) nicht oder nicht angemessen 

gewährt. In zahlreichen epidemiologischen Studien ist wissenschaftlich aufgezeigt wor-

den, dass das wiederholte Erleben beruflicher Gratifikationskrisen mit einem erhöhten 

physischen und psychischen Krankheitsrisiko einhergeht. Es gibt jedoch bis heute keine 

Erkenntnisse darüber, welche zentralnervösen Auswirkungen mit dem Erleben grati-

fikationskritischer Erfahrungen verbunden sind. Um dies zu untersuchen, wurden in der 

vorliegenden Arbeit zunächst 200 männliche Mitarbeiter eines Forschungsinstituts an-

hand des Fragebogens zur Messung beruflicher Gratifikationskrisen hinsichtlich der er-

lebten Gratifikationskrisen gemessen. Im Anschluss nahmen 16 hoch und 13 niedrig 

belastete Personen an einem kernspintomographischen Experiment teil. In diesem 

Experiment sollte geprüft werden, ob sich die beiden Gruppen in der zentralnervösen 

Verarbeitung von Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen unterscheiden. Hierzu 

wurden während des Experimentes mit Hilfe der funktionellen Kernspintomographie 

die neuronalen Aktivierungen erfasst.  

Zur theoretischen Einbettung der vorliegenden Forschungsarbeit soll im Folgenden zu-

nächst ein kurzer Überblick über stresstheoretische Modelle gegeben werden und ein 

aktuelles übergreifendes Konzept als Grundlage der weiteren Ausarbeitungen vor-

gestellt werden. Anschließend erfolgt eine Charakterisierung der stressbezogenen 

Aspekte von Belohnungsenttäuschungen. Darauf aufbauend wird auf das Modell beruf-

licher Gratifikationskrisen als einem spezifischen Ansatz zur Erfassung chronischer 

Stresserfahrungen näher eingegangen. Es folgt ein Überblick über die aktuelle 

Forschungslage neurobiologischer Stressreaktionen. Hierbei können nur kurz grund-

legende periphere und zentralnervöse Prozesse aufgezeigt werden. Im Mittelpunkt 

 



stehen die zentralnervösen Korrelate von Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen. 

Zur Untersuchung der geschilderten Fragestellung wird in der vorliegenden Arbeit ein 

neueres bildgebendes Verfahren, die funktionelle Kernspintomographie verwendet. Zur 

theoretischen Einordnung dieses Verfahrens sollen einige wesentliche Grundlagen er-

läutert werden. Nach der Schilderung des experimentellen Vorgehens werden die er-

zielten Ergebnisse vorgestellt, in den aktuellen Forschungsstand integriert und dis-

kutiert.  

Es ist vorwegzunehmen, dass diese Arbeit vor allem durch ihren interdisziplinären 

Charakter verschiedenen Herausforderungen gegenübersteht. Sie erfordert das Über-

schreiten disziplinenspezifischer Grenzen und einen innovativen Zugang auf mehreren 

Ebenen. Demgegenüber steht jedoch aus Sicht des Verfassers der Erkenntnisgewinn 

einer fächerübergreifenden wissenschaftlichen Arbeit. Denn nur auf diese Weise ist es 

möglich, das umfangreiche Wissen sozioepidemiologischer Untersuchungen mit Er-

kenntnissen der neurobiologischen Forschung zu verknüpfen. Vor allem Themen der 

Stressforschung können von einem solchen Vorgehen profitieren.  
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PFC    Präfrontalcortex 
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RZ    Reaktionszeit 

SD     Standardabweichung 

SNS     Sympathetic nervous system; [dt.] = Sympathisches  

Nervensystem 

SPM2    Statistical Parametric Mapping 2 

SPSS    Statistical Product and Service Solutions 

WIT    Wilde-Intelligenztest 
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I THEORETISCHE GRUNDLAGEN 

1 Chronischer sozialer Distress im Sinne wiederkehrender Belohnungs-

enttäuschungen als Risikofaktor menschlicher Gesundheit 

 
Die Stressforschung hat zum Ziel, Zusammenhänge zwischen belastenden Erfahrungen, 

verfügbaren Bewältigungsressourcen und psycho-physiologischen Reaktionen zu er-

klären. Ausgehend von dieser Zielsetzung ist die Stressforschung als eine Forschungs-

disziplin zu verstehen, die vielfältige Wissenschaftsgebiete vereinigt. In diesem Kapitel 

soll anhand ausgewählter stresstheoretischer Modelle ein kurzer Einblick in das For-

schungsgebiet und die mit ihm einhergehenden wissenschaftlichen Herausforderungen 

gegeben werden. Zusammenfassend wird das Stressmodell der Allostase vorgestellt, 

welches unterschiedliche Ansätze integriert und die Auswirkungen belastender Er-

fahrungen auf den Organismus im Allgemeinen bzw. auf das Zentralnervensystem im 

Besonderen erfasst. Aufbauend auf dem Konzept der Allostase wird die Darstellung des 

stresstheoretischen Charakters von Belohnungsenttäuschungen erfolgen. Welche 

gesundheitsschädlichen Folgen mit dem wiederholten Erleben von Belohnungsent-

täuschungen einhergehen, wird anhand des medizinsoziologischen Modells der beruf-

lichen Gratifikationskrisen aufgezeigt. Des Weiteren wird der Fragebogen zur Messung 

beruflicher Gratifikationskrisen vorgestellt und ein Überblick über die reichhaltige 

empirische Evidenz des zugrunde liegenden Modells gegeben. 

 

 

1.1 Stresstheoretische Grundlagen 

1.1.1 Stressmodelle  

 
Der Ursprung heutiger stresstheoretischer Ansätze ist in dem Konzept der Homöostase 

von Walter B. Cannon (1932) zu sehen. Mit seinen Ausführungen greift Cannon auf Er-

kenntnisse des Franzosen Claude Bernard zurück, der erkannte, dass die Verhältnisse 

innerhalb eines Organismus trotz äußerer Veränderungen konstant bleiben. Cannon be-

schreibt, wie der Organismus auf Reize reagiert, um ein Gleichgewicht innerer physio-

logischer Faktoren zu erhalten und zeigt mit dem „fight-or-flight-syndrome“ eine Not-
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fallreaktion auf, die den Organismus auf Bedrohungen entweder mit Angriff oder Flucht 

reagieren lässt.  

Anknüpfend an Cannons Ansatz und aufbauend auf zahlreichen eigenen Forschungs-

ergebnissen an Ratten entwickelt Selye (1936) das Konzept des „Allgemeinen 

Adaptations Syndroms“. Selye führt erstmals eine Stressdefinition ein und stellt einen 

Zusammenhang zwischen Krankheit und Stress her. Stress ist demnach als eine unspezi-

fische Reaktion des Organismus auf unterschiedliche Reize mit dem Ziel der Aufrecht-

erhaltung der Homöostase definiert (Selye, 1981). In dem von Selye vor 70 Jahren ent-

wickelten Stresskonstrukt stehen chemische und physikalische Noxen als Stressreize im 

Vordergrund. Die Stressantwort des Organismus wird als vornehmlich endokriner Natur 

betrachtet, mit der Freisetzung von Glukokortikoiden aus der Nebennierenrinde als 

Haupteffekt der Stressreaktion. Selyes Arbeiten haben die Stressforschung nachhaltig 

beeinflusst und manche von Selyes Annahmen konnten in zahlreichen Untersuchungen 

belegt und weiterentwickelt werden (Chrousos et al., 1988).  

Ein Hauptkritikpunkt an Selyes Stresskonzept ist jedoch die Unspezifität der Stress-

antwort. Als einer der ersten bezweifelt Mason (1968, 1975) eine uniforme Stress-

antwort und hebt die Bedeutung psychologischer Faktoren hervor. Er macht deutlich, 

dass es weit reichende interindividuelle Unterschiede in der psychoendokrinen Stress-

antwort auf die gleiche Situation bzw. den gleichen Stressreiz gibt. Verantwortlich 

macht er hierfür subjektive Bewertungsprozesse des Individuums in der jeweiligen 

Situation.  

Noch deutlicher distanziert sich Lazarus (1966) von der vorwiegend physiologischen 

Stressbetrachtung, wie Cannon und Selye sie vertreten. Er betont die Prozesshaftigkeit 

der Stressantwort und die Bedeutung kognitiver Bewertungen von Stressoren. Stress 

wird als eine Transaktion zwischen Personen und der sie umgebenden Umwelt ver-

standen. Obwohl Lazarus seit 1966 seine Theorie mehrfach überarbeitet hat, können 

folgende zentrale Bestandteile herausgestellt werden. Lazarus definiert Stress als eine 

kognitive Bewertung situativer Umweltfaktoren und persönlicher Ressourcen. Stress 

wird als subjektiver und situativer Einschätzungsvorgang verstanden und objektive Be-

gebenheiten verlieren als Stressoren an Bedeutung (Aldwin, 1994; Schwarzer, 1993). In 

der Stresssituation kommt es zunächst zur individuellen Einschätzung der Umwelt-

faktoren hinsichtlich ihrer subjektiven Bedeutsamkeit und zur Abwägung der zur Ver-

fügung stehenden Ressourcen. An diese Bewertungsprozesse schließen sich Hand-

lungen an, die eine Reduktion des Einflusses schädigender Umweltbedingungen zum 
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Ziel haben. Lazarus belegt derartige Bewältigungsvorgänge mit dem Begriff Coping. Je 

nachdem, wie erfolgreich das Coping ist, werden die subjektiven Einschätzungen der 

Verhältnisse zwischen Umweltanforderungen und eigenen Bewältigungsmöglichkeiten 

revidiert. Ein Überwiegen der Anforderungen gegenüber den subjektiven Ressourcen 

geht mit einer stressrelevanten Personen-Umwelt-Beziehung einher und hat negative 

Emotionen zur Folge, wohingegen ein Gleichgewicht bzw. die Überlegenheit der 

eigenen Ressourcen stresstheoretisch als positiv zu bewerten sind (Lazarus, 1991, 

1999).  

Ein weiteres theoretisches Stressmodell stellt die „Conservation of Resources“-Theorie 

von Hobfoll (1988) dar. Im Gegensatz zu Lazarus, der den kognitiven Bewertungs-

prozess in den Mittelpunkt stellt, sind hier die individuellen Ressourcen von zentraler 

Bedeutung. Ressourcen unterteilt Hobfoll (1998) in primäre (z.B. Nahrung) und 

sekundäre (z.B. Fähigkeiten oder Gesundheit). Diesen Ressourcen legt er ein zentrales 

menschliches Bestreben zugrunde, den Verlust von Ressourcen zu vermeiden und 

Ressourcengewinne zu erzielen. Werden Verluste antizipiert bzw. ist es bereits zu 

einem Verlust von Ressourcen gekommen oder kann trotz Ressourcen-Investition kein 

Gewinn erzielt werden, führt dies zu Stress. Anzumerken ist, dass Hobfoll sich durch 

das im Folgenden vorzustellende Modell der beruflichen Gratifikationskrisen (siehe 

Kapitel 1.2) bestätigt sieht. Das erhöhte Gesundheitsrisiko durch fehlende Reziprozität 

lasse sich mit der Ressourcenerhaltungstheorie in Einklang bringen. Gratifikations-

kritische Erfahrungen beinhalten demnach einen Ressourcen gefährdenden Charakter.  

Ein Stresskonzept, das an die bisherigen Stressmodelle anknüpft und versucht, unter-

schiedliche Stressdefinitionen zu integrieren, ist dasjenige von Levine und Ursin (1991). 

Die Autoren vertreten den Standpunkt, dass es sich bei dem Begriff Stress um ein 

multidimensionales Konstrukt handelt. Sie gliedern Stress in drei Subklassen, den Input 

oder auch die Reize einer Stresssituation, das die Reize integrierende Verarbeitungs-

system und den Output bzw. die Stressantwort. Der Input einer stressvollen Situation ist 

mit den Stressstimuli gleichzusetzen. Allerdings verwenden Levine und Ursin nicht den 

Begriff „Stressor“, sondern sprechen von „loads“ (engl. Belastungen). Sie unterteilen 

den Input in physische und psychische Belastungen und heben hervor, dass letzteren im 

Rahmen stressvoller Erfahrungen eine erheblich höhere Bedeutung zukomme und 

physische Belastungen meist mit psychischen Belastungen einhergingen. Die zweite 

Subklasse, das Verarbeitungssystem, umfasst die zwischen Input und Output ge-

schalteten Bewertungsprozesse des menschlichen Organismus. Auch Levine und Ursin 
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distanzieren sich somit von der von Selye vertretenden Unspezifitätsannahme der 

Stressantwort und machen das Verarbeitungssystem für den Mangel an Linearität 

zwischen Belastungen und Stressreaktionen verantwortlich. Im Mittelpunkt des Ver-

arbeitungssystems steht das Gehirn, das mit Hilfe eines Filtersystems eintreffende 

Informationen mit abgespeichertem Wissen vergleicht und anhand dieser Ab-

gleichungen Erwartungen erzeugt. Die dritte Subklasse, der Output, umfasst die Stress-

antwort des Organismus auf die erfahrenen Belastungen und gliedert sich in drei 

Ebenen: die subjektiv-verbale Ebene, die Verhaltensebene und die physiologische 

Ebene. Zu letzterer gehören die typischen physiologischen Stressantworten des mensch-

lichen Organismus, wie die Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Achse, des 

sympathischen Nervensystems oder auch des Immunsystems (vgl. Kapitel 1.2.1.1). Das 

Stressmodell von Levine und Ursin stellt einen multidimensionalen Ansatz dar und 

integriert die schon früh von Cannon und Selye vertretenden eher physiologischen Ge-

sichtspunkte mit kognitiven Ansätzen, wie sie z.B. von Lazarus in seinem Stresskonzept 

aufgezeigt wurden. Die Autoren greifen Selyes Postulat einer unspezifischen Stress-

antwort auf, erweitern diesen Ansatz jedoch um spezifische Reaktionen, die auf 

individuellen Erfahrungen und Bewältigungsmöglichkeiten beruhen. Weiterhin betonen 

die Autoren, dass eine kurze phasische Stressreaktion keine Beeinträchtigung für den 

Organismus darstelle, wohingegen überdauernd erhöhte (sog. tonische) Stress-

aktivierungen mit einem erhöhten gesundheitlichen Risiko einhergingen.  

Da im Folgenden vor allem auf den Zusammenhang zwischen Stressoren und neurobio-

logischen Stressreaktionen des Organismus eingegangen wird, soll abschließend ein 

neuerer Stressansatz dargestellt werden, welcher unterschiedliche Betrachtungsweisen 

integriert und zusammenfasst. Dabei werden die für die biologische Stressreaktion 

wichtigen Aspekte herausgestellt und klar definiert. Es handelt sich hierbei um das 

Stresskonzept von McEwen (1998a). Hauptanliegen des Autors ist es, die paradoxe 

Wirkung von Stress auf den menschlichen Organismus, wie von Levine und Ursin 

(1991) beschrieben, hervorzuheben: Zum einen schützt Stress unter akuten bedrohlichen 

Bedingungen den Organismus, indem er ihn in erhöhte Alarmbereitschaft versetzt und 

dadurch den Handlungsspielraum erweitert. Zum anderen aber führt eine chronisch er-

höhte Aktivierung zu Schädigungen des Organismus und zu einem erhöhten Krank-

heitsrisiko. Um diese zwei Seiten einer Stressreaktion genauer zu untersuchen und die 

Betrachtung der Stressreaktion auf die elementaren Aspekte zu konzentrieren, führt 

McEwen (1998a) zwei Termini ein: „Allostase“ und „Allostatic load“. Der Begriff 
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Allostase bezieht sich auf Prozesse innerhalb des Organismus, die dazu dienen, sich 

wechselnden Gegebenheiten anzupassen und dadurch Stabilität zu erhalten. Diese 

Adaptationsprozesse beziehen sich auf unterschiedliche Zustände des Organismus (z.B. 

schlafen, wach sein, liegen, stehen) und auf wechselnde externe Umgebungen. Die 

Prozesse dienen sowohl der Anpassung an relativ eng umschriebene Herausforderungen 

als auch an aversive Reize und lebensbedrohliche Situationen. Gemeinsam ist ihnen das 

Ziel der Aufrechterhaltung des Organismus und damit der Nutzen für ein Fortbestehen 

des Systems. Wie ein Individuum auf die unterschiedlichen Herausforderungen reagiert, 

hängt zum einen von der Art der Herausforderung und dem jeweiligen Kontext ab, zum 

anderen ist entscheidend, wie ein Ereignis wahrgenommen und interpretiert wird und in 

welcher Verfassung sich der Organismus befindet (McEwen, 1998b). Hiermit werden 

Cannons und Seleyes Ansichten einer stereotypen, unspezifischen neuroendokrinen 

Stressreaktion, die als unabhängig von der Art des Stressors verstanden wird, ver-

worfen. Jedoch ist das Ziel dieser Herangehensweise weder, die einzelnen kognitiven 

Prozesse auf Seiten des Organismus in der Stressverarbeitung zu beschreiben, noch 

Stressoren hinsichtlich ihrer Stressrelevanz zu kategorisieren, wie es Lazarus oder 

Levine und Ursin tun (Goldstein & McEwen, 2002).  

Ist ein Organismus immer wieder gewichtigen Herausforderungen bzw. Stressoren aus-

gesetzt, kann es zu einer Überforderung der Anpassungsmöglichkeiten des Systems 

kommen. Die wiederholten Aktivierungen führen schließlich zu inadäquaten Re-

aktionen und einer Schädigung des Organismus. McEwen (1998b) bezeichnet diese 

negativen Reaktionen als den Preis für die Überforderung der Adaptationsprozesse und 

spricht in diesem Zusammenhang von Allostatic load. Hervorgehoben wird von 

McEwen in diesem Rahmen die bedeutende Rolle zentralnervöser Strukturen als 

Hauptmanifestationsort schädigender Stressereignisse (McEwen, 2007). In Abbildung 1 

sind verschiedene auf den Organismus einwirkende Stressoren und deren Zusammen-

wirken mit psychischen und physischen Faktoren dargestellt.   

McEwen macht deutlich, dass nicht nur häufiger Stress zu derart negativen Aus-

wirkungen führen könne, sondern dass auch das Ausbleiben einer Herabregulierung der 

am Adaptationsprozess beteiligten Systeme Schädigungen herbeiführen könne. 

Weiterhin komme es zu vergleichbaren Belastungen für den Organismus, wenn ein 

adäquater Adaptationsprozess aufgrund von Überforderungen ausbleibe und der 

Organismus nicht angemessen auf die eingetretenen Veränderungen reagieren könne. 

Allen diesen negativen Reaktionen sei gemeinsam, dass Adaptationsprozesse, die ur-
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sprünglich eine systemerhaltende Funktion haben, sich infolge einer Überbean-

spruchung gegen den Organismus wenden.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 A
M

bb. 1: McEwens Modell der Allostase und des stressphysiologisch belastenden Allostatic load (aus 
cEwen, 1998a). 

 

 

1.1.2 Stresstheoretische Einbettung chronischer Belohnungsenttäuschungen  

 
Das Modell der Allostase beschreibt die vielfältigen Anpassungsleistungen des Orga-

nismus an eine sich ständig verändernde Umgebung, ohne die ein Fortbestehen der 

funktionellen Integrität des Organismus nicht denkbar wäre. Neben physischen Stress-

reizen stellen vor allem psychische Stressoren eine erhebliche Herausforderung für den 

menschlichen Organismus dar. Psychische Reize mit hohem Stressgehalt umfassen im 

Besonderen völlig unbekannte Reize und Reize, die eine Bestrafung ankündigen. Nach 

Mason (1975) geht allein die durch einen Reiz hervorgerufene Antizipation von Be-

strafung mit einem stärkeren Stresserleben einher als die Bestrafung selbst. Darüber 

hinaus stelle das Vorenthalten von Belohnungen einen weiteren hochpotenten Stressreiz 

dar. Diese stresstheoretische Bedeutung von Belohnungsenttäuschungen wird ersicht-

lich, wenn man sich den Einfluss von Belohnungen auf das menschliche Erleben ver-

deutlicht. 

Der Begriff Belohnung bezieht sich auf Stimuli, deren Wahrnehmung bzw. deren Erhalt 

ein subjektives Gefühl von Freude und Wohlbehagen auslöst. Primäre, nicht erlernte 

Belohnungsreize stellen Essen, Getränke oder auch sexuelle Reize dar. Daneben 

existieren komplexere, sekundäre Belohnungsreize wie Geld oder auch Empathie und 

Anerkennung. Diese Reize erlangen Belohnungscharakter, indem Assoziationen mit 

primären Belohnungsreizen erlernt werden. In Anlehnung an lerntheoretische Erkennt-

nisse haben Belohnungen neben der Induktion positiver Gefühlszustände zwei weitere 
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grundlegende Funktionen: Zum einen wirken Belohnungen als positive Verstärker, in-

dem sie das Erlernen neuer Verhaltensweisen fördern. Zum anderen induzieren und 

fördern sie Verhaltensweisen, die zum Erlangen von Belohnungen führen. Die enge 

Verknüpfung von Belohnungsreizen mit dem subjektiven Gefühl von Freude ist von 

motivationalen Aspekten abhängig. Unterschiedliche Belohnungen haben zu be-

stimmten Zeitpunkten einen spezifischen motivationalen Wert. Dies führt dazu, dass der 

Organismus Belohnungsreize miteinander vergleicht und die aktuell höchste Belohnung 

aussucht. Diese lerntheoretischen Erkenntnisse machen die entwicklungspsychologische 

Bedeutung von Belohnungen ersichtlich. Das Erhalten von Belohnungen für ein be-

stimmtes Verhalten erhöht die Wahrscheinlichkeit des erneuten Auftretens und verhilft 

somit zur Entwicklung zielführenden Verhaltens. Weiterhin erhält das Individuum 

Informationen über Reiz-Reaktions-Zusammenhänge, die es ihm ermöglichen, seine 

Umwelt zu strukturieren bzw. Regeln aufzustellen. Dies verhilft ihm zu einem sicheren 

Umgang mit einer sich ständig wandelnden Umgebung. 

Neben der skizzierten ontogenetischen Relevanz von Belohnungen spielen diese auch in 

der phylogenetischen Entwicklung des Menschen eine bedeutende Rolle. Evolutions-

theoretisch betrachtet sind Belohnungen und das Bestreben des menschlichen Organis-

mus, diese zu erhöhen, maßgeblich daran beteiligt, die Überlebenschancen im Kampf 

mit der Natur zu erhöhen. In Anlehnung an die Spieltheorie (von Neumann & Morgen-

stern, 1944) kann man sagen, dass sich der Mensch evolutionstheoretisch allgegen-

wärtig in einem Spiel um Belohnungen gegen die Natur und andere Mitspieler befindet. 

In diesem Zusammenhang kommt es zu einer Bewertung der Belohnungen, indem von 

den Belohnungen die zu leistenden Anstrengungen abgezogen werden. Aus Sicht der 

Evolutionstheoretiker entwickeln sich evolutionsstabile Strategien, die helfen, den Ge-

winn zu maximieren. Damit einhergehend werden jene Organismen selektiert, deren 

Gehirn Belohnungen berechnen, vergleichen und schließlich die höchste Belohnung 

identifizieren kann (Lewontin, 1961; Maynard, 2004).  

Diese enorme Bedeutung von Belohnungen für den menschlichen Organismus macht 

deutlich, dass ein Ausbleiben von erwarteten Belohnungen einen starken Stressreiz für 

den Organismus darstellt, da eine bisher erfolgreiche Strategie einer neuen Situation an-

gepasst werden muss (Allostase). Eine begrenzte Anpassung an neue Belohnungsver-

hältnisse stellt für die meisten Organismen keine weitere Schwierigkeit dar. Die neuen 

Verhältnisse werden erkannt und das Verhalten entsprechend adaptiert. Kommt es 

jedoch zu schwerwiegenden Belohnungsenttäuschungen, indem grundlegende erlernte 
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Gesetzmäßigkeiten verletzt werden, überfordert dies die verfügbaren Anpassungs-

kapazitäten. Es ist davon auszugehen, dass hierdurch dem Organismus die Basis für das 

eigene Verhalten entzogen wird, indem Grundannahmen der kausalen Assoziation 

zwischen eigenem Tun und entsprechenden Konsequenzen erheblich gestört werden. Im 

Sinne des Allostase Modells kommt es zu Allostatic load und den damit einhergehenden 

funktionellen bzw. strukturellen Einbußen. Am Beispiel des Modells beruflicher Grati-

fikationskrisen soll dies im Folgenden näher ausgeführt werden. 

 
 

1.1.3 Zusammenfassung  

 
Anhand ausgewählter Modelle wurde die Vielfältigkeit des Wissenschaftsgebiets der 

Stressforschung deutlich gemacht. Hierbei konnten zentrale Entwicklungen aufgezeigt 

und komplexere Modellvorstellungen in ihren Ansätzen skizziert werden. Im Hinblick 

auf das Ziel der vorliegenden Arbeit, den Zusammenhang zwischen chronischem Di-

stress und neurobiologischen Prozessen zu analysieren, wurde ein neuerer, verschiedene 

Aspekte vereinigender Ansatz von McEwen vorgestellt. McEwen (1998a) ist es anhand 

der Definitionen von Allostase und Allostatic load gelungen, die für ein Verständnis der 

biologischen Stressantwort wesentlichen Aspekte herauszuarbeiten und den Zu-

sammenhang zwischen Gesundheit und Stress deutlich zu machen. Hierdurch wird der 

Übergang von lebensnotwendigen Anpassungsprozessen auf Gesundheitsgefährdungen 

durch überfordernde Stressbelastungen klar ersichtlich. Des Weiteren wurde die 

zentrale Bedeutung von Belohnungen für den menschlichen Organismus deutlich. 

Sowohl in der Phylogenese als auch in der Entwicklungspsychologie nehmen Be-

lohnungserfahrungen eine zentrale Rolle ein. Demnach muss chronischen Belohnungs-

enttäuschungen ein hohes Stresspotenzial zugestanden werden, da sie grundlegende 

Strategien des Organismus in Frage stellen und erhebliche Anpassungsleistungen er-

fordern. Im Rahmen einer Überstrapazierung dieser Adaptationsmöglichkeiten ist mit 

einer Schädigung des Organismus bzw. mit Allostatic load zu rechnen. 

Anhand des Modells beruflicher Gratifikationskrisen soll im Folgenden aus medizin-

soziologischer Sicht der Zusammenhang zwischen wiederholten Belohnungsent-

täuschungen am Arbeitsplatz und krankheitswertigen Fehlreaktionen verdeutlicht 

werden. 

   8



1.2 Chronische Belohnungsenttäuschungen am Beispiel beruflicher Grati-

fikationskrisen 

 
Ein besonderes Kennzeichen menschlichen Lebens ist die vielfältige Einbettung des 

individuellen Seins in gesellschaftliche Strukturen. Standen früher vor allem familiäre 

Netzwerke im Zentrum, gewinnen heutzutage immer mehr außerfamiliäre gesellschaft-

liche Beziehungen an Bedeutung. Vor allem sozialen Interaktionen am Arbeitsplatz 

muss in diesem Zusammenhang eine erhebliche Bedeutung beigemessen werden, da ein 

Großteil der täglich zur Verfügung stehenden Zeit dem Beruf gewidmet ist. Neben der 

rein materiellen Sicherung der Existenz erhalten Berufstätige über den Aufbau 

kollegialer Bindungen in unterschiedlichen Lebenslagen vielfältige psychosoziale 

Unterstützung. Über diese zwischenmenschlichen Beziehungen am Arbeitsplatz hinaus 

muss eine erfüllende berufliche Tätigkeit als stützender Faktor psychisch-physischer 

Gesundheit betrachtet werden. Ein mit Freude ausgeübter Beruf beinhaltet für den 

Einzelnen ein großes Maß an Selbstbestätigung und damit einhergehend eine Stärkung 

des psychischen Wohlbefindens (Siegrist, 1996).  

In diesem Zusammenhang wird ersichtlich, dass an einem Arbeitsplatz, der gekenn-

zeichnet ist durch weit reichende physisch-psychische Belastungsmerkmale, diese stüt-

zenden Funktionen entfallen. Derart gestaltete Arbeitsbedingungen beinhalten die unter-

schiedlichsten Gefahren für die psychische und physische Gesundheit. Vor allem vor 

dem aktuellen Hintergrund sich kontinuierlich verschlechternder Arbeitsbedingungen 

gewinnen wissenschaftliche Erkenntnisse über deren gesundheitliche Auswirkungen an 

Bedeutung. Hohe Arbeitsbelastungen, die stets drohende, oftmals reale Gefahr der 

Arbeitslosigkeit, geringe Möglichkeiten der Arbeitsgestaltung und geringe Autonomie 

sind nur einige Komponenten einer sich zuspitzenden stetigen Verschlechterung beruf-

licher Tätigkeitsfelder. 

Ein umfassendes Modell, das dezidiert psychosoziale und strukturelle Belastungen 

beruflicher Tätigkeiten erfasst und integriert, stellt das Modell beruflicher Grati-

fikationskrisen dar (Siegrist, 1996, 2002). Im Folgenden soll aufgezeigt werden, auf 

welchen theoretischen Annahmen das Modell beruht. Weiterhin soll der auf den 

Modellannahmen aufgebaute und psychometrisch validierte Fragebogen zur Erfassung 

beruflicher Gratifikationskrisen dargestellt werden. Abschließend wird ein Überblick 

über epidemiologische Studien gegeben, welche, wissenschaftlich fundiert, die mit be-

lastenden Arbeitsbedingungen einhergehenden gesundheitlichen Gefahren verdeut-
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lichen. Sowohl das Modell beruflicher Gratifikationskrisen als auch der Fragebogen 

sind Grundlage der im experimentellen Teil dieser Arbeit vorgestellten Untersuchung. 

 

 

1.2.1 Theoretische Annahmen 

 
Das Modell beruflicher Gratifikationskrisen wurde Ende der 80er Jahre des letzten 

Jahrhunderts von Siegrist entwickelt (eine umfassende Darstellung ist in Siegrist, 1996 

nachzulesen). Im Zentrum des Modells steht das Verhältnis zwischen den am Arbeits-

platz erbrachten Leistungen und den hierfür erhaltenen Belohnungen. Hierbei werden 

drei Arten von Belohnungen (Gratifikationen) unterschieden: Neben materieller Grati-

fikation, die in heutigen Gesellschaften überwiegend in Form monetärer Bezahlung er-

folgt, umfassen berufliche Gratifikationen auch nicht-materielle Belohnungen. Diese 

werden in erfahrene Anerkennung und Wertschätzung einerseits sowie berufliche Auf-

stiegschancen und Arbeitsplatzsicherheit andererseits aufgegliedert.  

Die modelltheoretische Einordnung des Verhältnisses zwischen erbrachten Leistungen 

und erhaltener Belohnung basiert auf der Annahme, dass der Arbeitsvertrag auf dem 

Prinzip der Reziprozität gründet. Es wird davon ausgegangen, dass Reziprozität eine 

evolutionstheoretisch ableitbare Norm sozialer Austauschprozesse darstellt, deren 

grundlegende Regel besagt, dass erbrachte Vorleistungen eines Einzelnen oder einer 

Gruppe durch sofortige oder in Zukunft zu erfolgende äquivalente Gegenleistungen 

kompensiert werden müssen. Die soziale Reziprozitätsnorm bildet die Grundlage viel-

fältiger Austauschprozesse hochdifferenzierter moderner Gesellschaftskonzepte. Rezi-

prozitätsverletzungen werden vor allem dann als schwerwiegend betrachtet, wenn um-

fassende Vorleistungen erbracht worden sind und den erwarteten kompensatorischen 

Belohnungen eine hohe Bedeutung beigemessen wird. Kommt es in diesem Zusammen-

hang zu einem Ausbleiben der zu Recht erwarteten Belohnungen, geht dies vermehrt 

mit dem Gefühl der Bedrohung des eigenen Selbst und der Stabilität enger sozialer Bin-

dungen einher. Siegrist (1996) weist darauf hin, dass dies wiederum zu besonders um-

fassenden emotionalen, neuronalen und neuroendokrinen Reaktionen führe.  

Aufbauend auf diesen theoretischen Grundgedanken besagt das Modell beruflicher 

Gratifikationskrisen, dass Menschen eine durch chronische Stresserfahrungen gedingte 

Krankheitslast aufweisen, wenn sie a) trotzt des kontinuierlichen Erbringens hoher 

Leistungen unangemessen entlohnt werden, b) keine Wertschätzung durch Vorgesetzte 
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oder Kollegen erfahren, c) mit der Bedrohung ihres Arbeitsplatzes konfrontiert werden 

oder d) ohne Aussicht auf Beförderung auf ihrer Position festsitzen. Es wird davon aus-

gegangen, dass im Allgemeinen Arbeitnehmer versuchen, derartigen Beschäftigungs-

verhältnissen auszuweichen. Allerdings spezifiziert das Modell drei Konstellationen, 

unter denen zu erwarten ist, dass sich Menschen einer solchen ungünstigen Kosten-

Nutzen-Situation aussetzen. Erstens können soziale Zwänge existieren, die einen 

Wechsel in eine kostengünstigere Tätigkeit verhindern. Diese Problematik betrifft vor 

allem gering qualifizierte, ältere oder wenig mobile Personen. Auch eine schlechte kon-

junkturelle Lage der jeweiligen Branche wird hierzu gezählt. In einer zweiten Kategorie 

werden berufsbiographisch-strategische Erwägungen zusammengefasst. Auch diese 

können dazu führen, dass berufsbedingte gratifikationskritische Erfahrungen in Kauf 

genommen werden. Als letztes sind Erwerbstätige mit einer spezifischen Form in-

trinsischer Leistungsmotivation zu nennen. Diese Personen weisen im Vergleich zu 

anderen die Besonderheit auf, dass sie erbrachte Leistungen nicht adäquat in ein 

Kosten-Nutzen-Kalkül einbeziehen. Das Konstrukt „übersteigerter Verausgabungs-

neigung“ entspricht dieser Form der Leistungsmotivation, das vor allem durch ein stark 

ausgeprägtes Bedürfnis nach Kontrolle, Erfolg und Anerkennung in beruflichen 

Situationen gekennzeichnet ist. Diese spezifische Form der motivational-kognitiven 

Bewältigungsstrategie ist bei Personen im frühen und mittleren Erwachsenenalter relativ 

weit verbreitet.  

Wie in Abbildung 2 veranschaulicht, beinhalten Gratifikationskrisen in Anlehnung an 

die ausgeführten theoretischen Annahmen auf der einen Seite situative Aspekte des 

Arbeitsverhältnisses. Diese äußere (extrinsiche) Komponente des Modells umfasst das 

Ausmaß der zu erbringenden Leistungen und die hierfür erhaltenen Belohnungen. Auf 

der anderen Seite ist in das Modell eine personenbezogene (intrinsische) Komponente 

integriert, welche anhand des beruflichen Engagements das bereits erwähnte Konstrukt 

der „übersteigerten Verausgabungsneigung“ (overcommitment) erfasst. Es wird an-

genommen, dass vor allem dann mit besonders ungünstigen gesundheitlichen Folgen zu 

rechnen ist, wenn beide Komponenten, ein Verausgabungs-Belohnungs-

Ungleichgewicht und ein übersteigertes berufliches Engagement, zusammenwirken 

(Siegrist, 1996). 
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Abb. 2: Das Modell der beruflichen Gratifikationskrisen (Siegrist, 1996). 

 

 

1.2.2 Messung beruflicher Gratifikationskrisen 

 
Die Erfassung beruflicher Gratifikationskrisen erfolgt mit Hilfe eines standardisierten 

Fragebogens bestehend aus likert-skalierten Aussagen (Items). Gemäß den Modell-

komponenten umfasst der Fragebogen drei Skalen: Verausgabung, Belohnung und 

berufliche Verausgabungsneigung.  

Die extrinsische Modellkomponente, welche die subjektiv empfundenen Belastungen 

und Gratifikationen am Arbeitsplatz erfasst, wird durch die Skalen Verausgabung und 

Belohnung operationalisiert. Die Skala Verausgabung umfasst 5 bzw. 6 Items, welche 

sich auf die empfundenen Anforderungen am Arbeitsplatz beziehen. Ein Item misst die 

allgemeinen Arbeitsbelastungen, drei Items erfassen die erlebten quantitativen und ein 

Item die erlebten qualitativen Anforderungen. Ein sechstes Item bezieht sich auf die 

physische berufliche Beanspruchung. Dieses Item ist bei Stichproben mit Erwerbs-

tätigen ohne körperliche Anstrengungen von der Skalenbildung auszuschließen, da in 

diesem Fall von einer geringen Antwortstreuung auszugehen ist (Siegrist et al., 2004b). 

   12



Die Skala Belohnung ist auf 11 Items aufgebaut und lässt sich weiter in die Subskalen 

Bezahlung und beruflicher Aufstieg (4 Items), Wertschätzung (5 Items) und Arbeits-

platzsicherheit (2 Items) aufgliedern.  

Die Bearbeitung der Items der beiden beschriebenen Skalen Verausgabung und Be-

lohnung erfolgt in zwei Schritten. Zunächst muss der Befragte entscheiden, ob der an-

hand des Items genannte Sachverhalt für ihn zutrifft oder nicht. Wenn der Sachverhalt 

zutrifft, ist die subjektive Belastungsintensität auf einer 4-stufigen Likert-Skala einzu-

schätzen. Für die beiden Skalen werden Summenwerte gebildet. Der Summenwert der 

Skala Verausgabung kann bei der Verwendung der 5-Item-Version Werte zwischen 5 

und 25 annehmen. Ein Wert zwischen 11 und 55 ergibt die Aufaddierung der Skala Be-

lohnung.  

Zur Bestimmung des Verhältnisses zwischen Verausgabung und Belohnung 

(Verausgabungs-Belohnungs-Ungleichgewicht = [engl.] Effort-reward imbalance; ERI) 

wird der Quotient aus beiden Zahlen gebildet: Verausgabung/ Belohnung x 5/11. Der 

Zahlenterm 5/11 bildet einen Korrekturfaktor ab, welcher die unterschiedliche Itemzahl 

beider Skalen berücksichtigt. Basierend auf diesem Vorgehen sind Quotienten nahe 0 

mit relativ gering belastenden Arbeitsbedingungen verbunden (verhältnismäßig wenig 

Leistungsanforderungen und relativ hohe Belohnungen). Andererseits gehen ERI Werte 

über 1 mit einem hohen Arbeitsaufkommen und relativ geringen Belohnungen einher. 

Hohe Quotienten bedeuten demnach ein ungünstiges Verhältnis zwischen erbrachten 

beruflichen Leistungen und erhaltenen Belohnungen. Dieses Vorgehen einer getrennten 

Erfassung der zu erbringenden beruflichen Leistungen und der im Ausgleich dafür er-

haltenen Belohnungen bietet den Vorteil, dass berufliche Verhältnisse erfasst werden 

können, die in diesem Ausmaß dem Befragten nicht bewusst sind. Siegrist und Kollegen 

(2004) machen in diesem Zusammenhang deutlich, dass nur ein kleiner Teil der psycho-

sozialen Umgebung einer bewussten Verarbeitung zugänglich sei. Davon ausgehend, 

dass zahlreiche Reziprozitätsverletzungen nicht bewusst wahrgenommen würden, sei es 

besser, anstatt konkret nach dem erlebten beruflichen Verausgabungs-Belohnungs-

Verhältnis zu fragen, die einzelnen Skalen getrennt voneinander zu erfassen.  

Neben den Skalen zur beruflichen Verausgabung und Belohnung enthält der Frage-

bogen 6 Items der intrinsischen Modellkomponente berufliche Verausgabungsneigung 

(Overcommitment; OC). Dies ist eine Kurzfassung einer ursprünglich 29 Items um-

fassenden Skala. Teststatistische Untersuchungen haben gezeigt, dass diese Kurz-

fassung eine sehr hohe interne Konsistenz aufweist (Hanson et al., 2000; Tsutsumi et 
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al., 2001a). Weiterhin können mit ihr vergleichbare Aussagen über Zusammenhänge 

zwischen Gesundheit und Verausgabungsneigung wie mit der ursprünglichen Fassung 

getroffen werden. Auch die Items der Skala OC werden anhand einer vierstufigen 

Likert-Skala beantwortet. Basierend auf der Eindimensionalität dieser Skala werden alle 

Items zu einer Summe addiert, welche Werte zwischen 6 und 24 annehmen kann. Hohe 

Werte symbolisieren eine hohe Neigung, sich beruflich zu verausgaben. 

Die psychometrischen Eigenschaften des Fragebogens konnten mit Hilfe der Be-

rechnung interner Skalenkonsistenzen und Analysen der Item-Skalen bzw. Skalen-

korrelationen getestet werden. Weiterhin wurden konfirmatorische Faktorenanalysen 

zur Prüfung der Adäquatheit der theoretisch angenommenen Modellstruktur durch-

geführt (Rödel et al., 2004). Die aktuelle Version des Fragebogens zur Messung beruf-

licher Gratifikationskrisen liegt bereits in mehreren Sprachen vor und konnte in unter-

schiedlichen Ländern an mehreren Tausend Erwerbstätigen mit Erfolg getestet werden 

(Niedhammer et al., 2000; Tsutsumi et al., 2001a, 2002; Li et al., 2005; Weyers et al., 

2006). 

 

 

1.2.3 Empirische Befunde 

 
Nachdem der theoretische Ansatz des Modells gratifikationskritischer Erfahrungen und 

der dazugehörige Messansatz erläutert worden sind, soll in diesem Kapitel die wissen-

schaftliche Evidenz des Modells an wichtigen ausgewählten Forschungsarbeiten dar-

gelegt werden. Auf eine erschöpfende Darstellung aller empirischen Befunde muss an 

dieser Stelle verzichtet werden. Der interessierte Leser sei auf die vorhandenen Über-

blicksartikel verwiesen (Tsutsumi & Kawakami, 2004; Siegrist, 2005; Van Vegchel et 

al., 2005; Marmot et al., 2006). Im Folgenden wird zunächst auf den Zusammenhang 

zwischen hohen psychosozialen Arbeitsbelastungen (in Form des wiederholten Erlebens 

beruflicher Gratifikationskrisen) und stressbedingten Erkrankungen eingegangen. Hier-

bei werden die Ergebnisse bezüglich kardiovaskulärer Folgen chronischer Stress-

belastungen am Arbeitsplatz zusammenfassend beschrieben. Außerdem wird über Zu-

sammenhänge zu anderen stressbedingten Erkrankungen berichtet. Neben diesen epi-

demiologischen Forschungsansätzen wird außerdem auf Experimentelle- und Inter-

ventionsstudien auf der Grundlage des Modells beruflicher Gratifikationskrisen ein-

gegangen.  
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1.2.3.1 Epidemiologische Studien 

 
Kardiovaskuläre Erkrankungen 
 
Eine große Anzahl der empirischen Untersuchungen zum Modell der Gratifikations-

krisen am Arbeitsplatz befasst sich mit dem Zusammenhang zwischen chronischem 

Distress und einer koronaren Herzkrankheit (KHK) bzw. deren Risikofaktoren. Drei 

prospektive Untersuchungen, eine Fallkontrollstudie und eine Follow-up-Studie 

konnten die Grundannahmen des Modells vollständig bzw. in Teilaspekten bestätigen.  

Die prospektiven Untersuchungen umfassen eine deutsche Studie mit einem Be-

obachtungszeitraum von sechseinhalb Jahren an 416 Industriearbeitern (Siegrist & 

Klein, 1990), eine von Bosma und Mitarbeitern 1998 durchgeführte Analyse der Daten 

von über fünf Jahre beobachteten 10308 Teilnehmern der Whitehall II Studie und eine 

finnische Studie, in der 821 Industriearbeiter über 25 Jahre beobachtet wurden. Des 

Weiteren konnten die in einer ersten Analyse der Whitehall II Untersuchung er-

arbeiteten Zusammenhänge in derselben Studie mit einem auf elf Jahre verlängerten 

Beobachtungszeitraum repliziert werden (Kuper et al., 2002). Auch in einer Fall-

kontrollstudie der Arbeitsgruppe um Peter (2002) konnte an 951 Patienten mit einer 

KHK und 1147 Kontrollpersonen ein überzufälliger Zusammenhang zwischen Stress-

belastungen am Arbeitsplatz und einer KHK herausgearbeitet werden. Der negative Ein-

fluss beruflicher Gratifikationskrisen auf den Verlauf einer KHK wurde in einer Studie 

von Joksimovic und Kollegen (1999) aufgezeigt.  

Alle genannten Studien konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen Grati-

fikationskrisen am Arbeitsplatz und dem Auftreten einer KHK aufzeigen, wobei das 

relative Risiko bezogen auf die prospektiven Studien zwischen 1,3 und 4,5-fach für die-

jenigen erhöht war, welche die beschriebenen beruflichen Stressbelastungen aufwiesen, 

im Vergleich zu Personen ohne chronische Belastungen (Bosma et al., 1998; Kuper et 

al., 2002; Siegrist et al., 1990). Anhand von multivariaten statistischen Analysen konnte 

ausgeschlossen werden, dass dieses erhöhte Risiko auf andere etablierte bio-

medizinische Risikofaktoren für eine KHK zurückzuführen ist.  

Betrachtet man gesondert wissenschaftlich fundierte Risikofaktoren für eine KHK wie 

z.B. Hyperlipidämie, arterielle Hypertonie oder Diabetes mellitus, so lässt sich zeigen, 

dass auch diese in einem signifikanten Zusammenhang mit beruflichen Gratifikations-

krisen stehen. Beispielsweise konnten Siegrist und Mitarbeiter (1997b) an einer Gruppe 

von 179 stellvertretenden Industriemeistern deutlich erhöhte Häufigkeiten von 
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arteriellem Bluthochdruck, Hyperlipidämie und Nikotinabusus bei Personen mit Grati-

fikationskrisen herausarbeiten. Anhand von Daten der bereits erwähnten Whitehall II 

Studie konnte auch eine erhöhte Inzidenz von Diabetes mellitus Typ II im Zusammen-

hang mit gratifikationskritischen Erfahrungen am Arbeitsplatz aufgezeigt werden 

(Kumari et al., 2004). Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass das Modell nicht nur zur 

Analyse von Kollektiven mit bereits manifestierten Erkrankungen herangezogen werden 

kann, sondern auch eine umfassendere Definition von Risikopersonen ermöglicht.  

Differenziertere Darstellungen der Ergebnisse, insbesondere nach Geschlecht 

differenzierte Analysen sowie ausführliche Diskussionen der Ergebnisse sind an dieser 

Stelle nicht zu leisten und den Originalarbeiten bzw. den oben angegebenen Übersichts-

arbeiten zu entnehmen. 

 

 

Andere stressbedingte Erkrankungen 
 
Dass das Modell beruflicher Gratifikationskrisen nicht auf die Analyse kardialer Er-

krankungen beschränkt ist, konnten zahlreiche Untersuchungen zu anderen physischen 

und psychischen Beschwerden deutlich machen, welche im Folgenden überblicksartig 

dargestellt werden sollen. 

In prospektiven Erhebungen ergab sich ein statistisch signifikanter Zusammenhang 

zwischen dem Ausmaß beruflicher Gratifikationskrisen und psychiatrischen Störungs-

bildern. Im Speziellen konnte ein Zusammenhang zu depressiven Erkrankungen 

(Stansfeld et al., 1999; Pikhart et al., 2004), Alkoholabusus (Head et al., 2004; Stansfeld 

et al., 2000) und stark eingeschränkter subjektiver Gesundheit (Niedhammer et al., 

2004; Stansfeld et al., 1998) nachgewiesen werden. Auch in diesen Studien konnte 

durch statistische Kontrolle von Störgrößen ein Einfluss anderer bekannter Faktoren 

ausgeschlossen werden. In zahlreichen Querschnitt- und Fallkontrollstudien konnten die 

gewonnen Erkenntnisse bspw. zu depressiven Störungen und subjektiver Gesundheit 

bestätigt werden (Pikhart et al., 2001; Tsutsumi et al., 2001b). Außerdem zeigte sich ein 

statistisch überzufälliger Zusammenhang zwischen Gratifikationskrisen und 

muskuloskeletalen Beschwerden (Joksimovic et al., 2002; Dragano et al., 2003). 

Es soll auf zwei weitere epidemiologische Untersuchungen hingewiesen werden, die 

sich von den bisher zitierten Arbeiten dadurch unterscheiden, dass in ihnen unmittelbare 

neurobiologische Stressreaktionen von Personen mit und ohne berufliche Belastungen 

beobachtet werden. An einer Teilstichprobe der Whitehall II Studie konnte eine Be-
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ziehung zwischen erhöhten morgendlichen Kortisolausschüttungen und hoher in-

trinsischer Verausgabungsneigung festgestellt werden (Steptoe et al., 2004). Eine Ana-

lyse der durchschnittlichen Herzfrequenz in einer niederländischen Population konnte 

erhöhte Blutdruckwerte und Herzschlagraten sowie eine signifikant erniedrigte Herz-

frequenzvariabilität während der Arbeitszeit und in der Freizeit mit gratifikations-

kritischen Erfahrungen in Verbindung bringen (Vrijkotte et al., 2000). 

 

 

1.2.3.2 Experimentelle Studien 

 
Zusätzlich zu den dargelegten epidemiologischen Untersuchungen wurde in zwei 

Studien unter experimentellen Bedingungen geprüft, ob sich die physiologischen Stress-

reaktionen von Personen mit einem hohen bzw. geringen Ausmaß gratifikations-

kritischer Erfahrungen unterscheiden (Siegrist & Klein, 1990; Siegrist et al., 1997a). 

Die Stressinduktion erfolgte hierbei durch eine abgeänderte Version des in der Stress-

forschung vielfach verwendeten Stroop-Tests (Farb-Wortwahl-Konflikt-Test). Die Er-

mittlung der Stressreaktion wurde über einen Vergleich des Blutdrucks, der Herz-

frequenz und der Ausschüttung von Kortisol und Katecholaminen unter Ruhe bzw. 

unter Belastungsbedingungen realisiert. Es konnte gezeigt werden, dass Personen mit 

chronischem Distress trotz vergleichbarer quantitativer und qualitativer Leistungen mit 

verminderten physiologischen Anstiegen auf die Stresssituation reagierten als Personen 

ohne erhöhte Belastungserfahrungen. Von den Autoren wird dieses Ergebnis als 

Konsequenz einer verminderten betaadrenergen Rezeptorsensitivität infolge einer 

chronischen Überaktivierung des sympatho-adrenergen Systems interpretiert.  

 

 

1.2.3.3 Interventionsstudie zum Gratifikationsmodell 

 
Bis heute ist lediglich eine Untersuchung vorhanden, die den Effekt von Gesundheits-

förderungsmaßnahmen im Rahmen der Modellannahmen beruflicher Gratifikations-

krisen überprüft hat (Aust et al., 1997). In einer so genannten Machbarkeitsstudie 

wurden hierzu 54 im innerstädtischen Dienst beschäftigte Busfahrer eines west-

deutschen Verkehrsbetriebs nicht randomisiert einer Interventions- und einer Kontroll-

gruppe zugeteilt. Im Gegensatz zur Kontrollgruppe absolvierte die Interventionsgruppe 
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ein zwölfwöchiges Stressmanagement-Programm. Im Rahmen der abschließenden Er-

hebung wiesen die Teilnehmer des Programms einen signifikanten Rückgang beruf-

licher Kontrollbestrebungen auf. Dieser Effekt konnte bei der Kontrollgruppe nicht er-

mittelt werden. In einer drei Monate später durchgeführten Nacherhebung zeigte sich 

eine anhaltende Wirkung der Intervention.  

 

 

1.2.4 Zusammenfassung 

 
In diesem Kapitel sind die theoretischen Grundannahmen und die Kernthesen des 

Modells beruflicher Gratifikationskrisen von Siegrist (1996) in Kürze dargestellt 

worden. Hierbei wurde deutlich, dass im Mittelpunkt des Modells die erbrachten 

Leistungen am Arbeitsplatz und die hierfür erhaltenen Belohnungen stehen. Abgeleitet 

vom Prinzip der Reziprozität als grundlegender gesellschaftlicher Norm wird davon 

ausgegangen, dass ein unausgewogenes Verhältnis zwischen wahrgenommener Veraus-

gabung im Kontext betrieblicher Tätigkeit und subjektiv empfundener Belohnung durch 

materielle und nichtmaterielle Gratifikationen Stressbelastungen hervorruft. Neben 

diesen ungünstigen extrinsischen Bedingungen wird eine intrinsische Komponente 

definiert, welche eine erhöhte Verausgabungsneigung der Person umfasst. Sowohl der 

extrinsischen als auch der intrinsischen Modellkomponente werden unabhängige 

Effekte auf die psychische und physische Gesundheit zugesprochen, wobei für eine 

Kombination mehrerer ungünstiger Bedingungen die stärksten Auswirkungen postuliert 

werden. 

Aufbauend auf den theoretischen Grundlagen wurde die Operationalisierung des Mo-

dells anhand des Fragebogens zur Messung beruflicher Gratifikationskrisen geschildert. 

Die wissenschaftliche Relevanz des Ansatzes konnte durch einen knappen Überblick 

über die bestehenden Forschungsergebnisse aus epidemiologischen, experimentellen 

und Interventionsstudien illustriert werden.  

Zusammenfassend ist festzustellen, dass es sich bei dem Fragebogen zur Messung 

beruflicher Gratifikationskrisen um ein, auf einem theoretisch fundierten Modell auf-

bauendes, psychometrisch getestetes Erhebungsinstrument handelt. Anhand der be-

merkenswerten empirischen Evidenz des Modells ist seine Bedeutung in der Erfassung 

gesundheitsrelevanter psychosozialer Berufsbelastungen deutlich geworden. 
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2 Neurobiologische Erkenntnisse über Stressreaktionen und Be-

lohnungsenttäuschungen 

 
Im Folgenden wird ein Überblick über zentrale neurobiologische Mechanismen ge-

geben, die dem menschlichen Organismus jene in Kapitel 1 beschriebenen Anpassungs-

leistungen in Stresssituationen ermöglichen. Im Anschluss daran wird eine Schilderung 

der aktuellen Erkenntnisse über mit Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen in 

Zusammenhang stehende zentralnervöse Strukturen erfolgen. Dies hat zum Ziel, jene 

Hirnregionen zu identifizieren, welchen im Rahmen des spezifischen Stressors Be-

lohnungsenttäuschungen eine maßgebliche Rolle zukommt. Denn vor allem diese 

Regionen kommen für die Analyse funktioneller Auswirkungen von chronischen Be-

lohnungsenttäuschungen auf zentralnervöse Strukturen in Betracht.  

 

 

2.1 Neurobiologische Grundlagen der Stressreaktion 

 
In den vergangenen Jahren ist das Wissen über Hirnstrukturen, neuroendokrine Schalt-

kreise und Transmittersysteme, die in Verbindung mit Stressreaktionen stehen, erheb-

lich erweitert worden. Es ist zu erkennen, dass der menschliche Organismus eine Reihe 

von komplexen physiologischen Mechanismen besitzt, die es ihm ermöglichen, auf be-

deutende Veränderungen in seiner Umgebung zu reagieren, mit dem Ziel, die eigenen 

Systemstrukturen zu schützen und ein Gleichgewicht wichtiger Systemkomponenten 

aufrechtzuerhalten (Allostase, vgl. Kapitel 1.1.1). Im folgenden Kapitel werden vor 

allem die zentralnervösen Mechanismen der Stressantwort beschrieben. Zunächst soll 

allerdings ein kurzer Überblick über zwei wesentliche periphere Stresssysteme, die Hy-

pothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse ([engl.] = hypothalamic-pituitary-

adrenocortical axis; HPA-Achse) und das sympathische Nervensystem ([engl.] = sym-

pathetic nervous system; SNS), gegeben werden. Dies ist notwendig, um dem extrem 

komplexen, zugleich hoch effizienten und flexiblen physiologischem Netzwerk Rech-

nung tragen zu können (Chrousos & Gold, 1992). Anschließend wird auf die über-

geordneten zentralnervösen Instanzen der Stressreaktion eingegangen. Es soll verdeut-

licht werden, wie das zentrale Nervensystem die Stressreaktion in akuten und extrem 

bedrohlichen Stresssituationen steuert und wie sich chronische Stressbelastungen auf 

neuronaler Ebene widerspiegeln. Hierdurch soll veranschaulicht werden, wie 
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Mechanismen, die ursprünglich das Ziel haben, den Organismus zu schützen, bei Über-

beanspruchung Schaden (Allostatic load) herbeiführen können.  

 

 

2.1.1 Periphere neurobiologische Stresssysteme 

 
Der menschliche Organismus besitzt als bedeutendste periphere neurobiologische 

Stresssysteme die HPA-Achse und das SNS. 

 

 

Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 
 
Die HPA-Achse umfasst einen hierarchisch angeordneten Regelkreis aus drei mit-

einander interagierenden Ebenen, dem Hypothalamus, der Hypophyse und der Neben-

nierenrinde. Der Hypothalamus liegt an der Basis des Zwischenhirns und besitzt 

zahlreiche Verbindungen zu höheren kortikalen und subkortikalen Strukturen, welche 

u.a. bei der neuronalen Verarbeitung von Emotionen von erheblicher Bedeutung sind 

(Herman et al., 1996). Die Kerne des Hypothalamus ihrerseits kontrollieren alle 

vegetativen Funktionen des menschlichen Organismus, u. a. die Nahrungsaufnahme, 

den Wasserhaushalt und die Körpertemperatur. Einen Großteil seiner Funktionen erfüllt 

der Hypothalamus in Kooperation mit dem endokrinen System, insbesondere mit der 

Hypophyse. Beide Strukturen gemeinsam stellen ein übergeordnetes neuroendokrines 

Zentrum dar. Verbunden sind der Hypothalamus und die Hypophyse über den Hypo-

physenstiel. Mit Hilfe von Steuerhormonen kontrolliert der Hypothalamus zentrale 

Funktionen der Hypophyse (Swason, 1987; Zilles & Rehkämper, 1998). Das wichtigste 

Steuerhormon im Zusammenhang mit Stressreaktionen ist das Corticotropin-releasing 

Hormon (CRH), welches in der Hypophyse die Freisetzung von Adrenocorticotropin 

stimuliert (ACTH; Steckler & Holsboer, 1999). Außerdem sind das CRH und seine 

Rezeptoren in zahlreichen anderen Neuronen des Gehirns (z.B. in der Amygdala) und in 

unterschiedlichen Organen (z.B. im Herzen) zu finden - ein Hinweis auf die vielfältige 

Funktion dieses Peptids (Kasckow et al., 2001; Koob, 1991; Mailot et al., 2000; 

Slominski et al., 2000). Über die Sekretion von ACTH aus der Hypophyse wird letzt-

endlich die Freisetzung des zentralen Stresshormons Cortisol aus der Nebennierenrinde 

gesteuert. Die paarig angelegten Nebennieren sind an den oberen Nierenpolen gelegen 
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und gliedern sich in einen u. a. Cortisol produzierenden Rindenanteil und einen zum 

SNS gehörenden Markanteil (s. u.).  

Cortisol hat vielfältige Aufgaben im Körper des Menschen. Die Freisetzung von 

Cortisol bewirkt eine Bereitstellung von Energie, indem es den Körper in eine katabole 

Stoffwechsellage versetzt und die Glukoneogenese, die Proteolyse und die Lipolyse 

stimuliert. Weiterhin unterdrückt Cortisol Immunantworten und Entzündungsreaktionen 

(Buckingham et al., 1996). Es gibt Hinweise darauf, dass Cortisol auch von Bedeutung 

bei Belohnungsprozessen ist, indem beim Auftreten von Belohnungsreizen die Frei-

setzung des Neurotransmitters Dopamin im Mesencephalon durch Cortisol stimuliert 

wird (Piazza & Le Moal, 1997). Dieser Zusammenhang zwischen Stressreaktionen und 

Belohnungsprozessen soll später an anderer Stelle noch einmal aufgegriffen werden.  

Ein negativer Feedback Mechanismus schützt den Körper vor einer übermäßigen 

Sekretion von Cortisol, indem die Freisetzung von Cortisol aus der Nebennierenrinde zu 

einer verminderten Synthese von CRH und ACTH führt (McEwen, 1979; Kellerwood & 

Dallman, 1984; Buckingham et al., 1992). Mit Hilfe dieser Rückkoppelung wird die 

Aktivität der HPA-Achse unter normalen Bedingungen in engen Grenzen gehalten. 

 

 

Sympathisches Nervensystem 
 
Der menschliche Organismus besitzt neben der HPA-Achse als weiteres wichtiges peri-

pheres Stresssystem das SNS. Neben dem parasympathischen Nervensystem und dem 

Darmnervensystem ist es Teil des autonomen Nervensystems (Zilles & Rehkämper, 

1998). Im Folgenden soll ausschließlich auf das SNS in Bezug auf die physiologische 

Stressreaktion eingegangen werden. Diesem System muss, wie schon von Cannon 

(1932; vgl. Kapitel 1.1.1) beschrieben, eine entscheidende Rolle in der homöostatischen 

Regulation und der Erhöhung der Leistungsfähigkeit unter Stress zugeschrieben werden 

(Chrousos & Gold, 1992; Goldstein, 1995; Bremner et al., 1996). 

Als übergeordnete Komponenten des sympathischen Nervensystems sind Kerne im 

Hirnstamm anzusehen. Im Mittelpunkt steht hier der Locus coeruleus. Eine Aktivierung 

dieser Kerne geht mit einer Freisetzung von Noradrenalin aus einem dichten Netzwerk 

von Neuronen verteilt über das gesamte Gehirn einher. Dies führt unter anderem zu ei-

ner Erhöhung der allgemeinen Erregung und der Aufmerksamkeit. Klassischerweise 

kommt es in stressvollen Situationen mittels efferenter Bahnen der sympathischen An-

   21



teile des autonomen Nervensystems zu einer Erhöhung der Anpassungsmöglichkeiten 

des Organismus (Goldstein, 2003). 

Die efferenten Anteile des sympathischen Leitungsbogens nehmen ihren Ursprung im 

Seitenhorn des Thorakal- und Lumbalmarks. Diese Nervenfasern verlassen segment- 

und paarweise das Rückenmark und ziehen, nachdem sie zum Großteil auf ein zweites 

Neuron umgeschaltet worden sind, über teils weite Strecken zu den peripheren Erfolgs-

organen, wo es zur meist Noradrenalin vermittelten Signalübertragung kommt (Zilles & 

Rehkämper, 1998). Nahezu alle Organsysteme werden vom SNS innerviert. Dem SNS 

kommt dabei eine Energie mobilisierende und aktivitätssteigernde Funktion zu. So be-

wirkt der Sympathikus z.B. am Herzen über eine Erhöhung der Schlagfrequenz, der Er-

regungsleitungsgeschwindigkeit und der Kontraktionskraft eine gesteigerte Herztätig-

keit. Ein wichtiges Effektororgan im Zusammenhang mit der physiologischen Stressre-

aktion ist das Nebennierenmark (Chrousos & Gold, 1992), welches direkt von 

präganglionären Nervenfasern innerviert wird. Eine Aktivierung der chromaffinen 

Zellen des Nebennierenmarks führt zu einer Freisetzung von Adrenalin und in geringen 

Mengen (20%) zu einer Freisetzung von Noradrenalin. Diese Hormone des Neben-

nierenmarks führen über eine Erhöhung der Herzfrequenz, eine Steigerung des Grund-

umsatzes, eine Anhebung des Blutzuckerspiegels und eine Hemmung der Darm-

peristaltik zu einer bestmöglichen Versorgung von Muskulatur und Gehirn. Hierdurch 

kann das Reaktionsvermögen gesteigert werden und der Körper in einen Zustand 

höchster Leistungsbereitschaft versetzt werden.  

Die Aktivität des SNS wird von unterschiedlichen Systemen vorwiegend auf zentral-

nervöser Ebene reguliert. Die Beeinflussung der peripheren Anteile erfolgt zumeist auf 

indirektem Wege über zahlreiche Verschaltungen. Darüber hinaus existieren negative 

Rückkoppelungsschleifen u.a. auf enzymatischer Ebene und auf Rezeptorebene. Ob-

wohl vieles darauf hindeutet, dass Katecholamine zentralnervös die autonome Aktivität 

des SNS steuern, ist die Beziehung zwischen der peripheren Freisetzung von Katechol-

aminen und ihrer zentralnervösen Steuerungsfunktion sehr komplex, indirekt und bisher 

nicht ausreichend verstanden (Goldstein, 1995). 

 

 

Periphere Stresssysteme und Allostatic Load 
 
Die beschriebenen physiologischen Stressreaktionen können wie von McEwen ge-

schildert als Allostase bezeichnet werden. Ist es dem Organismus möglich, auf ein 
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stressvolles Ereignis adäquat zu reagieren, so ist auf diesem Wege die Aufrecht-

erhaltung wichtiger Systemkomponenten gewährleistet. Ist hingegen eine adäquate An-

passung nicht möglich bzw. kommt es im Rahmen positiver Rückkoppelungsschleifen 

zu einer Überaktivierung der Systeme, besteht die Gefahr der Instabilität für das 

gesamte System, was mit schwerwiegenden Folgen für den Organismus einhergehen 

kann (Allostatic load). McEwen (1998a) beschreibt vier unterschiedliche Situationen, in 

denen es zu Allostatic load kommen kann: das wiederholte Auftreten stressvoller Reize, 

die Unfähigkeit, eine akute Stressantwort zu beenden, eine inadäquate Reaktion auf 

einen Stressreiz und eine mangelnde Anpassungsfähigkeit an wiederholte vergleichbare 

Stressoren. Kennzeichnend für die physiologischen Stresskomponenten ist, dass es im 

Rahmen von Allostatic load zu Störungen innerhalb der Systeme kommt und regulative 

Mechanismen wie positive und negative Rückkoppelungen nicht mehr in der Lage sind, 

wichtige physiologische Stressparameter an die jeweilige Situation anzupassen. 

Es existiert eine Fülle wissenschaftlicher Erkenntnisse darüber, dass Allostatic load mit 

einer erhöhten Aktivität der HPA-Achse und damit mit einer Erhöhung des Cortisol-

spiegels einhergeht (Sapolsky et al., 2000, Miller et al., 2007). Chronischer Stress führt 

in Tierexperimenten zu einer erhöhten Aktivierung der HPA-Achse, wenn die Tiere 

einem neuen Stressor ausgesetzt werden (Bhatnagar et al., 1995; Johnson et al., 2002). 

Auch beim Menschen kommt es infolge von chronischen Stressbelastungen im Rahmen 

von neuen Stressoren zu erhöhten Plasmaspiegeln von Cortisol (Cacioppo et al., 2000). 

Chrousos und Gold (1992) stellen im Rahmen vermehrter Cortisolausschüttung eine 

Vielfalt stressbezogener Störungen dar. So kommt es neben Effekten auf das zentrale 

und autonome Nervensystem auch zu metabolischen Veränderungen und immuno-

logischen Störungen. 

Auch bezüglich des SNS kommt es im Rahmen von Allostatic load zu Veränderungen 

der Aktivierung. Dronjak und Kollegen (2002) konnten anhand einer Erhöhung des ba-

salen noradrenalen Plasmaspiegels zeigen, dass chronischer Stress zu einer verstärkten 

Aktivierung dieses bedeutenden Stresssystems führt. Außerdem ist die Stressantwort 

auf neue Stressreize nach einer chronischen Stressexposition deutlich erhöht (Pike et al., 

1997; Dronjak et al., 2004).  

Es existieren zahlreiche Studien, die Verbindungen zwischen physiologischen Ver-

änderungen wichtiger Stresssysteme und Beeinträchtigungen der physischen und 

psychischen Gesundheit herausarbeiten. Beispielsweise ist im Rahmen depressiver Er-
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krankungen sowohl die Aktivität des SNS als auch der HPA-Achse erhöht (Gold et al., 

1988; Gold & Chrousos, 2002; Heinrichs & Gaab, 2007).  

Im Folgenden soll auf die zentralnervösen Komponenten und Vernetzungen näher ein-

gegangen werden, die die Aktivität dieser beschriebenen Stresssysteme kontrollieren 

bzw. steuern und gleichzeitig über positive und negative Rückkoppelungsschleifen mit 

diesen in enger Verbindung stehen. 

 

 

2.1.2 Übergeordnete kortikale und subkortikale Steuerungsinstanzen 

 

In diesem Kapitel soll aufgezeigt werden, wie das zentrale Nervensystem an der 

Steuerung physiologischer Stressreaktionen beteiligt ist und wie den Organismus über-

fordernde Stressoren (allostatic load) die Funktion dieser zentralen Steuerungsinstanzen 

beeinträchtigen. Nach Herman und Kollegen (1997, 2003) müssen zwei Stress-

Signalwege unterschieden werden. Abzugrenzen sei eine systemische/direkte Signal-

verarbeitung von einer prozesshaften/indirekten Signalverarbeitung. Die systemische 

Stressreaktion beziehe sich auf respiratorische, kardiovaskuläre und immunologische 

Stressoren, welche sofortige Reaktionen verlangten, um ein Überleben des Organismus 

zu gewährleisten. Prozesshaften Stressreaktionen sei gemeinsam, dass es sich um mul-

timodale Stressoren handele, die einer höheren neuronalen Verarbeitung bedürften und 

durch zurückliegende Erfahrungen und gegenwärtige Ereignisse beeinflusst würden. 

Nachfolgend wird auf diese indirekte Signalverarbeitung und ihre höheren kortikalen 

und subkortikalen Strukturen eingegangen. Des Weiteren werden Verbindungen 

zwischen diesen Hirnregionen und den beschriebenen Stresssystemen (HPA-Achse und 

SNS) herausgearbeitet. Dies soll die Komplexität der Interaktionen hervorheben und die 

Bedeutung im Rahmen von Allostatic load unterstreichen.  

Neben der allgemeinen Beschreibung wichtiger Stressinstanzen des zentralen Nerven-

systems soll beispielhaft auf eine mittels der funktionellen Kernspintomographie 

(fMRT) umfassend untersuchte Klasse von Stressoren näher eingegangen werden. 

Hierbei handelt es sich um Stressoren im Rahmen des Angsterlebens. Angst als ein 

typischer emotionaler Ausdruck im Zuge des Stresserlebens wird durch Stressoren er-

zeugt, die auf eine Bedrohung hinweisen. Das Erleben von Angst geht mit Ver-

teidigungsreaktionen einher und führt zu einer Aktivierung peripherer Stresssysteme. 

Studien zur Konditionierung von Angst haben das Verständnis der neuronalen Ver-
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schaltung dieser Stressoren erheblich verdeutlicht und geben einen guten Einblick in die 

übergeordneten neuronalen Strukturen menschlichen Stresserlebens (LaBar & LeDoux, 

2001).  

Im Mittelpunkt zentraler neuronaler Stressschaltkreise steht das limbische System mit 

seinen zahlreichen kortikalen Verbindungen (de Kloet et al., 2005). Kernstrukturen des 

limbischen Systems umfassen den Hippokampus und die Amygdala. Das Zusammen-

arbeiten zentraler und peripherer Stresssysteme wird vor allem in der Interaktion 

zwischen limbischen Strukturen und der HPA-Achse bzw. dem SNS deutlich (Lopez et 

al., 1999). Neben dem limbischen System spielt der PFC im Zusammenhang mit Stress-

ereignissen eine bedeutende Rolle (Amat et al., 2005; Bremner, 2007; McEwen, 2007). 

Einen Überblick über die beteiligten Strukturen und ihre Interaktion gibt Abbildung 3.  

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 Abb. 3: Zentrale kortikale und subkortikale Strukturen der Stressreaktion (Kaufman et al., 2000).  

 
PFC: Prefrontal Cortex; NE: Norepinephrine. 

 

Zu erwähnen ist, dass die abgebildeten limbischen Strukturen neben ihrer Rolle im 

Rahmen der Stressreaktion auch an der neuronalen Verschaltung zahlreicher anderer 

Emotionen von Bedeutung sind (LeDoux, 1995).  

Die Amygdala als zentrale Instanz des limbischen Systems wird von Stressoren über 

aufsteigende katecholaminerge Neurone, die ihren Ursprung im Hirnstamm haben, und 

über kortikale Assoziationsareale, die an der Verschaltung von Stressoren über direkte 

und indirekte Verbindungen zum PFC beteiligt sind, aktiviert (Chrousos & Gold, 1992; 
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Ma & Morilak, 2005). Anatomisch und funktionell gliedert sie sich in zahlreiche Kern-

gruppen auf. In den basolateralen Kernen werden sensorische Informationen verschaltet 

und an zentrale Strukturen weitergeleitet. Diese zentralen Kernstrukturen aktivieren 

über den Bed Nucleus der Stria terminalis die periphere physiologische Stressantwort in 

Kernen des Hypothalamus (Koegler-Muly et al., 1993; Forray & Gysling, 2004). Auch 

über Verbindungen zum Locus coerulus können zentrale Kerne der Amygdala die 

Aktivität des SNS steigern (Bouret et al., 2003). Diese Verbindung der Amygdala mit 

wichtigen physiologischen Stresskreisläufen konnte in zahlreichen Experimenten belegt 

werden. In Tierexperimenten kommt es bei Stimulationen der Amygdala zur vermehrten 

Biosynthese von Kortikosteroiden (Kawakami et al., 1968). Beim Menschen konnte 

durch Stimulationen eine erhöhte Freisetzung von ACTH beobachtet werden (Gallagher 

et al., 1987). Hieraus ist abzuleiten, dass in stressvollen Situationen periphere Stress-

systeme über die Amygdala verstärkt aktiviert werden. 

Funktionell hat die Amygdala im Zusammenhang mit Stress vor allem Bedeutung in der 

Integration und Analyse relevanter emotionaler Informationen. Die zentralen Kern-

strukturen müssen hierbei als eine integrative Verbindung zwischen der Informations-

verarbeitung in der Amygdala und der Aktivierung zahlreicher Effektororgane be-

trachtet werden (LeDoux, 1995; Akmaev et al., 2004). Im Rahmen von Angst kommt es 

sowohl während Konditionierungsprozessen als auch während der Extinktion erlernter 

Stimuluskontingenzen zu einer erhöhten Aktivierung in der Amygdala (Büchel et al., 

1998; LaBar et al., 1998; Knight et al., 2004b; Phelps et al., 2004). Beeinträchtigungen 

der Amygdala durch Läsionen oder pharmakologische Blockaden führen hingegen zu 

einer Störung von Angst-Konditionierungsprozessen (Bechara et al., 1995; Campeau et 

al., 1995). Dies deutet darauf hin, dass die Amygdala in zentralen Prozessen der Angst-

konditionierung von Bedeutung ist. Aufgrund der zeitlich begrenzten Aktivierung 

sowohl während des Erlernens von Stimuluskontingenzen als auch im Rahmen der Ex-

tinktion ist anzunehmen, dass die Amygdala vor allem bei Veränderungen von 

Stimuluskontingenzen aktiviert ist (Büchel et al., 1998; Knight et al., 2004a).  

Neben der Amygdala ist der Hippokampus als Teil des limbischen Systems in die neu-

ronale Verschaltung von Stressoren und in die Steuerung der peripheren Stressantwort 

eingebunden. Der Hippokampus dient als ein Beispiel für die Anpassungsmöglichkeiten 

an veränderte Umweltbedingungen des zentralen Nervensystems und besitzt somit eine 

zentrale Rolle im Rahmen von Allostase (Kim & Diamond, 2002). Im Gegensatz zu der 

aktivierenden Funktion der Amygdala kommen dem Hippokampus eher hemmende 
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Funktionen zu. Der Hippokampus vermindert über zahlreiche indirekte und direkte 

Verbindungen mit anderen Hirnregionen die physiologische Stressantwort. Die Neuro-

nen des Hippokampus verfügen über eine hohe Anzahl von Glukokortikoidrezeptoren 

und steuern über negative Feedback Mechanismen die Freisetzung von Glukokortiko-

iden. Zum Beispiel konnte gezeigt werden, dass Aktivierungen des Hippokampus zu 

einer verminderten Freisetzung von CRH führen, wohingegen eine Inhibition der 

Hippokampusaktivität zu einer erhöhten Freisetzung von CRH führt. Auch die Frei-

setzung von ACTH kann über eine elektrische Stimulation hippokampaler Strukturen 

lang anhaltend herabgesetzt werden (Herman et al., 1992; Feldman & Weidenfeld, 

2001).  

Außerdem werden chronischer Stress und hohe Glukokortikoidkonzentrationen für 

morphologische Veränderungen und eine verminderte Neurogenese im Hippokampus 

verantwortlich gemacht. So konnte in Experimenten mit Tieren gezeigt werden, dass 

wiederholte Stressereignisse zu einer Abnahme der Anzahl von Neuronen im Gyrus 

dentatus führen. Außerdem kommt es zu einer geringeren Verzweigung und ver-

minderten Länge apikaler Dendrite hippokampaler Neurone (Sapolsky et al., 1985; 

Magarinos & McEwen 1995a, b; Eriksson & Wallin, 2004; Conrad, 2006). Dass auch 

ein einzelner akuter Stressreiz die Neurone des Hippokampus schädigen kann, konnte 

erst kürzlich von Thomas und Kollegen gezeigt werden (Thomas et al., 2007).  

Neben der Steuerung der endokrinen Stressantwort besitzt der Hippokampus eine be-

deutende Rolle bei emotionalen Prozessen, zentralen Lernprozessen und Gedächtnis-

leistungen. Vor allem stark erhöhte Glukokortikoidkonzentrationen und die zahlreichen 

Glukokortikoidrezeptoren im Hippokampus werden für stressbezogene Störungen 

höherer neuronaler Funktionen verantwortlich gemacht (Conrad, 2006). Beispielsweise 

verursachen stressvolle Ereignisse sowohl verminderte deklarative als auch ein-

geschränkte explizite Gedächtnisleistungen. Vieles deutet daraufhin, dass vor allem das 

Erinnern durch hohe Glukokortikoidkonzentrationen beeinflusst wird. Gleichzeitig wird 

vermehrt deutlich, dass diese verminderten Gedächtnisleistungen eng mit einer erhöhten 

Aktivität der Amygdala verbunden sind - ein Aspekt, welcher die vielseitige Ver-

netzung der unterschiedlichen zentralnervösen Schaltstellen im Rahmen des Stress-

erlebens deutlich macht (de Quervain et al., 1998; Roozendaal et al., 2003; Sapolsky, 

2003; Kim et al., 2005).  

Auch fMRT Studien im Rahmen von Angst-Konditionierung konnten eine Beteiligung 

hippokampaler Strukturen aufzeigen. Vor allem während der Akquisitionsphase kommt 
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es zu einer erhöhten neuronalen Aktivierung. Es ist anzunehmen, dass der Hippokampus 

als zentrale Instanz im Rahmen von Gedächtnisleistungen bei der Erstellung und Spei-

cherung von Reizzusammenhängen bedeutsam ist. Die gleichzeitige Aktivierung der 

Amygdala könnte assoziative Prozesse zwischen emotionaler Informationsverarbeitung 

und Gedächtnisleistungen widerspiegeln (Büchel et al., 1999; Knight et al., 2004a, b). 

Neben der Amygdala und dem Hippokampus stellt der PFC eine weitere zentrale 

Struktur des neuronalen Stressschaltkreises dar. Im Zusammenhang mit Allostase und 

Allostatic load kommt dem PFC ähnlich wie dem Hippokampus eine hemmende 

Wirkung zu. Über negative Rückkoppelungsmechanismen mindert er die Aktivität der 

physiologischen Stressantwort (Müller et al., 2003). Kennzeichnend hierfür ist die hohe 

Rezeptordichte für Glukokortikoide. In Studien konnte gezeigt werden, dass die In-

jektion von Glukokortikoiden in den PFC zu einer geringeren Erhöhung der Plasma-

konzentrationen von Glukokortikoiden und ACTH in stressvollen Situationen führt. Im 

Gegensatz dazu kommt es nach Läsionen des PFC zu einer verstärkten Ausschüttung 

von ACTH- und Glukokortikoiden im Zusammenhang mit Stress (Dioro et al., 1993; 

Brake et al., 2000). Neuere Untersuchungen bestätigten die zentrale Rolle des PFC in 

der Hemmung der physiologischen Stressantwort. Vieles deutete darauf hin, dass 

wiederholtes Stresserleben zu einer Störung dopaminerger, serotonerger und 

glutaminerger Transmittersysteme im PFC führt (Moghaddam & Jackson, 2004; Tan et 

al., 2004; Amat et al., 2005). Auch konnte gezeigt werden, dass es im PFC zu einer mit 

dem Hippokampus vergleichbaren verminderten Vernetzung apikaler neuronaler 

Dendriten bei wiederholtem Stresserleben kommt (Radley et al., 2004). Neben der 

Steuerung neuroendokriner Stressreaktionen sind die Strukturen des PFC an den 

emotionalen Reaktionen im Rahmen stressvoller Ereignisse beteiligt. So ist es der 

Arbeitsgruppe um Müller (2003) im Tierexperiment gelungen, die Funktionen des PFC 

hinsichtlich der Kontrolle der HPA-Achse und der Modulierung von Verhalten im 

Rahmen von Angst zu differenzieren. 

In fMRT Untersuchungen im Zusammenhang mit Angst-Konditionierung zeigte auch 

der PFC spezifische Aktivierungsmuster. Aktivierungen konnten sowohl im Rahmen 

der Akquisitionsphase als auch während der Extinktion aufgezeigt werden (Knight et 

al., 1999; Büchel et al., 1998; Phelps et al., 2004). Funktionell stellt der PFC eine 

höhere kortikale Instanz dar, welche es dem Organismus erlaubt, sich neuen Ver-

änderungen anzupassen. Dies ist sowohl beim Erlernen von Stimuluskontingenzen als 

auch bei Veränderungen erlernter Reizpaarungen von Wichtigkeit.  
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Die zentrale Bedeutung der beschriebenen zerebralen Strukturen konnten kürzlich 

fMRT Untersuchungen zu neuronalen Korrelaten des Stresserlebens an gesunden Pro-

banden bestätigen. Sinha und Kollegen (2004) induzieren in einem fMRT Experiment 

mittels Skripten das Erinnern an nichttraumatische, jedoch hoch stressvolle Ereignisse. 

Während der Induktion emotionalen Stresserlebens kommt es zu einer Steigerung der 

Pulsfrequenz und somit zu einer Aktivierung peripherer Stresssysteme. Gleichzeitig 

kommt es zu einer erhöhten Aktivierung im PFC und im Hippokampus. Vergleichbare 

Aktivierungsmuster finden die Autoren auch im Gyrus cinguli, im Corpus striatum und 

im Thalamus. Diese Ergebnisse weisen auf eine funktionelle Beteiligung striataler und 

limbischer Netzwerke an der Regulation emotionalen Stresserlebens hin. Die Wichtig-

keit der genannten Strukturen unterstreicht auch eine weitere fMRT Untersuchung von 

Phan und Mitarbeitern (2003) an gesunden Personen. Sie konnten eine signifikante 

Korrelation zwischen der Höhe der experimentell induzierten emotionalen Erregung 

mittels aversiver Bilder und der Aktivierung im MPFC und in der Amygdala aufzeigen. 

Auch diese Ergebnisse unterstützen die Vermutung, dass Strukturen wie die Amygdala 

und der PFC wichtige neuronale Schaltstellen im Kontext emotional erregender Stimuli 

darstellen. 

 

 

2.1.3 Zusammenfassung 

 
Um sich einer sich ständig verändernden Umwelt jederzeit anpassen zu können, verfügt 

der menschliche Organismus über zwei bedeutende Systeme. Mit Hilfe der HPA-Achse 

und des SNS ist es ihm möglich, selbst in bedrohlichen Situationen wichtige Funktionen 

aufrechtzuerhalten. Es konnte deutlich gemacht werden, wie dies im Einzelnen ge-

schieht und wie komplex die jeweiligen Komponenten miteinander in Verbindung 

stehen. Hierbei wurde ersichtlich, dass es dem Organismus mittels positiver und 

negativer Rückkoppelungsschleifen gelingt, auf spezifische Situationen adäquat zu 

reagieren und Fehlregulationen zu verhindern. Werden jedoch die Bewältigungs-

möglichkeiten des Organismus z.B. durch chronische Beanspruchung überstrapaziert, so 

kommt es zu funktionellen und strukturellen Beeinträchtigungen.  

Welche Bedeutung wichtigen zentralnervösen Instanzen wie dem limbischen System 

und dem PFC in der Steuerung dieser Stresssysteme zukommt, konnte anhand zahl-

reicher neuerer Untersuchungen hervorgehoben werden. Auch hier wurde deutlich, dass 
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diese zentralnervösen Areale durch überdauernde Aktivierungen Veränderungen in ihrer 

Struktur und in ihrer funktionellen Integrität aufweisen. Der von McEwen mit den Be-

griffen Allostase und Allostatic load beschriebene Übergang von zur Aufrechterhaltung 

dynamischer Gleichgewichte notwendigen Prozessen zu einer sich im Rahmen über-

fordernder Situationen entfaltenden Systemschädigung konnte somit anhand stress-

physiologischer Systeme auf zentralnervöser Ebene bekräftigt werden. Mittels neuerer 

Methoden konnte außerdem das Verständnis von zentralnervösen Mechanismen in 

diesem Zusammenhang erheblich erweitert werden. Es ist davon auszugehen, dass 

chronische Stresserfahrungen im Sinne von Allostatic load wichtige zentralnervöse 

Aktivierungsmuster beeinflussen und nachhaltig verändern.  

 

 

2.2 Zentralnervöse Korrelate von Belohnungen und Belohnungsent-

täuschungen 

 
In den vorangegangenen Kapiteln konnte gezeigt werden, dass der Organismus in der 

Konfrontation mit den das dynamische Gleichgewicht gefährdenden Stressoren über 

komplexe Mechanismen verfügt, die eine Aktivierung zentraler und peripherer Stress-

schaltkreise veranlassen. Zugleich wurden die Konsequenzen einer Überforderung 

dieser Adaptationsmechanismen auf neurobiologischer Ebene verdeutlicht. Wie in Ka-

pitel 1 herausgearbeitet, stellen Belohnungsenttäuschungen einen erheblichen Stressor 

dar.  

Im Folgenden wird auf die spezifischen neuronalen Aktivierungsmuster im Rahmen von 

Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen eingegangen. Hierdurch soll verdeutlicht 

werden, welche zentralen neuronalen Schaltkreise bei der Adaptation an Belohnungs-

enttäuschungen eine Rolle spielen und damit konsequenterweise auch der Gefahr aus-

gesetzt sind, im Rahmen einer Überforderung der Anpassungsmöglichkeiten 

funktionelle Störungen zu erfahren. 
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2.2.1 Neuronale Korrelate von Belohnungen  

 
Die Erforschung neuronaler Korrelate von Belohnungen stand im Mittelpunkt zahl-

reicher, vor allem tierexperimenteller Forschungsarbeiten. Hierdurch konnte deutlich 

gemacht werden, dass dem vom Mittelhirn (ventrales Tegmentum) ausgehenden 

dopaminergen System eine bedeutende Rolle in der neuronalen Verschaltung von Be-

lohnungen zukommt. Weiterhin konnten die engen Verbindungen zwischen dem 

dopaminergen System und kortikalen bzw. subkortikalen Strukturen, wie dem PFC, der 

Amygdala und dem Striatum, inklusive des Nucleus accumbens, herausgearbeitet 

werden. Mittels neuerer bildgebender Verfahren, wie der funktionellen Magnet-

resonanztomographie (fMRT), wurde die Gültigkeit des tierexperimentell aufgezeigten 

neuronalen Belohnungssystems auch beim Menschen bestätigt. Zusätzlich konnten die 

Gehirnareale hinsichtlich ihrer spezifischen funktionellen Aktivierungsmuster näher 

untersucht und somit ihre Bedeutung für den menschlichen Organismus detaillierter 

charakterisiert werden.  

Ziel ist es im Folgenden, die durch die fMRT humanexperimentell gewonnenen Er-

kenntnisse darzustellen. Hierbei sollen separat neuronale Aktivierungen im Zusammen-

hang mit der Wahrnehmung und Bewertung von Belohnungen und im Zusammenhang 

mit der Vorhersage von Belohnungen durch einen Reiz dargestellt werden. Aufgrund 

der zentralen Bedeutung des sekundären Verstärkers Geld für menschliches Verhalten 

in sozialen Kontexten soll explizit auf Erkenntnisse hierzu eingegangen werden.  

Die ersten fMRT Studien im Rahmen von Humanexperimenten hatten zum Ziel, die in 

Tierexperimenten gefundenen Belohnungsstrukturen auch beim Menschen nachzu-

weisen. Es zeigte sich, dass trotz unterschiedlicher inhaltlicher und methodischer Aus-

richtungen auch in Humanexperimenten durch Belohnungen in spezifischen Hirn-

regionen ein Aktivierungsanstieg induziert werden kann. Diese neuronalen Strukturen 

umfassen den Orbitofrontalcortex (OFC), die Amygdala und das ventrale Striatum/den 

Nucleus accumbens (O’Doherty, 2004; Schultz, 2004, 2006). Zusätzlich konnten er-

höhte Aktivierungen in weiteren Regionen des PFC und im anterioren cingulären 

Cortex (ACC) beobachtet werden (Knutson et al., 2003; Sanfey et al., 2003; Ullsperger 

& von Cramon, 2003). Abbildung 4 gibt einen Überblick über die an Belohnungs-

prozessen beteiligten Strukturen. Aktivierungen in diesen neuronalen Strukturen des 

menschlichen Belohnungssystems konnten über verschiedene Arten von Belohnungen 

hinweg nachgewiesen werden. Verwendet wurden primäre Verstärker wie Fruchtsäfte 
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oder Wasser (Berns et al., 2001; O’Doherty et al., 2001b, 2002; Pagnoni et al., 2002; 

McClure et al., 2003; O’Doherty et al., 2003), angenehme Gerüche (Gottfried et al., 

2002; Anderson et al., 2003) oder auch sexuelle Stimuli (Arnow et al., 2002). Neben 

diesen primären Belohnungen zeigten auch sekundäre Verstärker, wie Geld und 

positives Feedback, vergleichbare Aktivierungsmuster (Delgado et al., 2000; Elliot et 

al., 2000; Knutson et al., 2000, 2001a; O’Doherty et al., 2001a).  
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Abb. 4: Kernstrukturen des neuronalen Belohnungssystems. 

 

Die Tatsache, dass sowohl über Tier- und Humanexperimente als auch über unter-

schiedliche Belohnungsreize hinweg vergleichbare Aktivierungsmuster gefunden wer-

den konnten, lässt auf eine gemeinsame neuronale Verschaltung von Belohnungsreizen 

schließen. Obwohl die spezifischen Funktionen des neuronalen Belohnungssystems bis 

heute nicht ausreichend verstanden sind, weisen viele Studien jedoch auf funktionell 

unterschiedliche Bedeutungen einzelner Regionen in der neuronalen Verarbeitung von 

Belohnungen hin.  

Zahlreiche Untersuchungen gehen der Frage nach, in welchen Hirnregionen der Wert 

einer Belohnung abgebildet wird. Eine zentrale Schaltstelle der Bewertung von Be-

lohnungen stellt der OFC dar. Mittels primärer Verstärker konnte aufgezeigt werden, 

dass die Aktivierung in dieser Region des zentralen Nervensystems mit dem Wert des 

Verstärkers korreliert. Geht ein primärer Belohnungsreiz, wie der Geruch von Essen, 

   32



mit einer starken Aktivierung bei hungrigen Probanden einher, so kommt es, sobald die 

Probanden gegessen haben, zu einer Abnahme der Aktivierung (O’Doherty et al., 2000). 

Diese Abnahme der Aktivierung mit sinkendem Wert der Belohnung korrelierte in einer 

Studie von de Araujo und Kollegen (2003) mit der subjektiven Bewertung des Stimulus 

durch die Probanden. Es ist daher anzunehmen, dass der motivationale Anreiz eines 

Verstärkers im OFC abgebildet wird. Die Erkenntnis, dass die Aktivierung des OFC mit 

der Höhe des Belohnungsreizes korreliert, konnte auch in Studien mit monetären Be-

lohnungen bestätigt werden. O’Doherty und Mitarbeiter (2001a) konnten zeigen, dass 

die Aktivierung im medialen OFC mit einer Erhöhung der monetären Belohnung an-

steigt. Es ist jedoch nicht geklärt, ob es sich hierbei um einen linearen Zusammenhang 

handelt. In einer Studie von Elliot und Kollegen (2003) kam es nur bei sehr hohen und 

sehr niedrigen Belohnungen zu Aktivierungsunterschieden im medialen und lateralen 

OFC.  

Auch der Amygdala wird eine Bedeutung in der Bewertung der Affektivität von Be-

lohnungsreizen zugeschrieben. Dies ist bemerkenswert, da die Amygdala lange haupt-

sächlich mit aversiven Stimuli in Verbindung gebracht wurde. In fMRT Experimenten 

zeigte die Amygdala beispielsweise Aktivierungen bei der Wahrnehmung aversiver 

Stimuli und, wie unter 2.1.2 beschrieben, im Rahmen der Angstkonditionierung (Calder 

et al., 2001; LaBar & LeDoux, 2001). Vor allem jedoch durch fMRT Untersuchungen 

wurde die ausschließliche Verknüpfung der Amygdala mit aversiven Stimuli in Frage 

gestellt und eine Bedeutung im Rahmen von Belohnungsprozessen nahe gelegt (Baxter 

& Murray, 2002). Die Funktion der Amygdala bei Belohnungsreizen wurde in zwei 

neueren Studien näher untersucht. Es konnte deutlich gemacht werden, dass die neuro-

nalen Korrelate des Wertes einer Belohnung hinsichtlich zweier wichtiger Aspekte 

unterschieden werden müssen. Zum einen ist der Wert abhängig von der Valenz eines 

Reizes. Zum anderen ist die Intensität des belohnenden Reizes wichtig (Anderson et al., 

2003; Small et al., 2003). Es ist allerdings anzunehmen, dass beide Komponenten hin-

sichtlich neuronaler Aktivierungsmuster miteinander interagieren und die Aktivierung 

der Amygdala als ein Resultat dieser Interaktion sowohl im Rahmen positiver als auch 

negativer Stimuli zu sehen ist (Winston et al., 2005).  

Neben der Wahrnehmung von Belohnungsreizen und der Einschätzung der subjektiven 

Bedeutung ist es für das menschliche Leben und Überleben wichtig, das Auftreten von 

Belohnungen einzuschätzen, um dementsprechend das eigene Verhalten anpassen zu 

können. Die Untersuchung neuronaler Aktivierungsmuster bezüglich der Vorhersage 
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von Belohnungen ist gut mit lerntheoretischen Experimenten möglich. Ein un-

konditionierter Reiz wird wiederholt vor einem Belohnungsreiz präsentiert und besitzt 

anschließend die Bedeutung eines Hinweisreizes für eine erwartete Belohnung. fMRT 

Untersuchungen konnten zeigen, dass die neuronale Vorhersage von Belohnungen mit 

Aktivierungen in der Amygdala, im OFC und im Striatum einhergeht (Knutson et al., 

2001a, 2001b; O’Doherty et al., 2002). Dass die Höhe der Belohnung, auf die der 

Stimuli hinweist, auch mit dem Ausmaß der Aktivierung korreliert, konnte eine Unter-

suchung von Gottfried und Mitarbeitern (2003) zeigen. Diese Studien machen deutlich, 

dass durch Stimuli, die auf eine Belohnung hinweisen, mit der Wahrnehmung von Be-

lohnungen vergleichbare Aktivierungsmuster entstehen. Sie legen nahe, dass der er-

lernte Hinweisreiz identische neuronale Korrelate wie der Belohnungsreiz besitzt, und 

damit der konditionierte Reiz auf neuronaler Ebene eine Substitution des neutralen 

Reizes darstellt. Diese Annahme ist jedoch keineswegs unumstritten. Vor allem die 

Gruppe um Knutson (2001a, 2001b) konnte unterschiedliche Aktivierungen zwischen 

der Vorhersage von Belohnungen und dem Erhalt von Belohnungen aufzeigen. Es wird 

vermutet, dass das ventrale Striatum verstärkt an der Vorhersage von Belohnungen be-

teiligt ist, wohingegen der OFC eher bei der neuronalen Verschaltung von erhaltenen 

Belohnungen von Bedeutung ist. Diese Annahme erhält Unterstützung von Erkennt-

nissen zur Theorie des Vorhersagefehlers, auf die im Folgenden näher eingegangen 

werden soll.  

Auf funktioneller Ebene könnte das Erlernen von Stimulus-Belohnungs-Assoziationen 

in der Amygdala ihren Ausgangspunkt nehmen, indem hier beim Auftreten von Be-

lohnungen die Aktivierung ansteigt. Ausgehend von der Amygdala könnte es zu einer 

verstärkten Aktivierung im Striatum kommen, wodurch die Belohnung zukünftig besser 

vorhergesagt werden könnte. Eine Bewertung der Belohnung würde vornehmlich im 

OFC verschaltet. Diese vorläufigen funktionellen Bedeutungszuschreibungen bedürfen 

einer weiteren umfassenden wissenschaftlichen Überprüfung.  

Die Wahrnehmung, Bewertung und der Hinweis auf eine zukünftige Belohnung gehen 

mit Aktivierungen in spezifischen Regionen des neuronalen Cortex einher. Es konnte 

gezeigt werden, dass die fMRT einen erheblichen Beitrag dazu geleistet hat, die 

Funktion der beteiligten Strukturen näher zu untersuchen. Trotzdem sind die bisherigen 

Erkenntnisse nicht ausreichend, um die neuronalen Verschaltungen im Einzelnen nach-

zuzeichnen. Im Folgenden soll der Frage nachgegangen werden, ob die aufgezeigten 
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Aktivierungsmuster spezifisch für Belohnungen sind oder ob sie auch beim Ausbleiben 

von Belohnungen und bei Bestrafungen aufgezeigt werden können.  

 

 

2.2.2 Neuronale Korrelate von Belohnungsenttäuschungen und Bestrafungen 

 
Im Gegensatz zu Belohnungen, die mit positiven Emotionen einhergehen, kommt es im 

Rahmen von Bestrafungen und Belohnungsenttäuschungen zur Erzeugung negativer 

Gefühlszustände. Es stellt sich die Frage, ob die auf emotionaler Ebene konträren Re-

aktionen auch auf neuronaler Ebene wieder zu finden sind. Es sei vorweggenommen, 

dass vieles darauf hindeutet, dass ähnliche Strukturen wie bei Belohnungsprozessen 

beim Ausbleiben derselben und auch bei Bestrafungen, eine Rolle spielen. Ziel ist es, 

Gemeinsamkeiten, aber auch Unterschiede in der neuronalen Verarbeitung herauszu-

arbeiten. 

Es gibt zahlreiche neurowissenschaftliche Untersuchungen, die belegen, dass bei Be-

strafungen bzw. aversiven Stimuli ähnliche Aktivierungen aufzufinden sind wie bei 

neuronalen Belohnungen. Neuronale Strukturen, die an der Verschaltung beider Stimuli 

beteiligt sind, umfassen den PFC, das Striatum, den ACC und das ventrale Tegmentum 

bwz. Mesencephalon  (Delgado et al., 2000; Elliot et al., 2000; Knutson et al., 2000; 

Becerra et al., 2001; O’Doherty, 2001a; Rolls et al., 2003). 

Trotz der gemeinsamen Beteiligung dieser Strukturen an der neuronalen Verarbeitung 

angenehmer und aversiver Reize, konnten auch Unterschiede in den Aktivierungs-

mustern herausgearbeitet werden. In der Studie von Knutson und Mitarbeitern (2000) 

kam es nur in der Bestrafungsbedingung zu Aktivierungen im Thalamus und im ACC. 

Eine ausschließliche Beteiligung des Hippokampus bei der neuronalen Verschaltung 

von Bestrafungen konnte in der Untersuchung von Elliot und Kollegen (2000) auf-

gezeigt werden. In einer Untersuchung von Rolls und Mitarbeitern (2003) kam es neben 

der gemeinsamen Aktivierung des ACC und des OFC ausschließlich bei aversiven 

Stimuli zu einem Aktivierungsanstieg in der Insula und im mibrain central grey. 

Weiterhin konnten für positive und aversive Stimuli unterschiedliche Gruppen von 

Neuronen im OFC und im ACC gefunden werden. Bezüglich des OFC gelang es 

Doherty und Mitarbeiter (2001b), zwischen Neuronen, die bei Bestrafungen und 

Neuronen, die bei Belohnungen aktiviert sind, zu unterscheiden. Unter der Verwendung 

von monetären Belohnungen kam es zu Aktivierungen im medialen OFC. Im Gegensatz 
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dazu führte eine monetäre Bestrafung zu Aktivierungen im lateralen Bereich und zu 

einer Aktivitätsminderung medial. Je höher die monetäre Bestrafung war, desto höher 

war die neuronale Aktivierung lateral. Es ist anzunehmen, dass eine solche funktionelle 

Unterscheidung mit unterschiedlichen Projektionsgebieten und dementsprechend 

anderen Funktionen in Verbindung steht. Allerdings konnte diese funktionelle Unter-

scheidung nicht über alle Untersuchungen hinweg aufrechterhalten werden (May et al., 

2004). Es bedarf daher weiterer Forschungsarbeiten, um mit Sicherheit sagen zu 

können, ob es sich um getrennte, topologisch nahe beieinander liegende Neuronen-

gruppen handelt oder ob sich beide Gebiete überlappen.  

Auch die Rolle des Striatums als neuronales Korrelat sowohl belohnender als auch 

aversiver Stimuli konnte in den bisherigen Untersuchungen nicht eindeutig geklärt 

werden. Obwohl es in der Untersuchung von Knutson und Mitarbeitern (2000) sowohl 

unter belohnenden als auch unter bestrafenden Bedingungen zu einer erhöhten Aktivie-

rung in diesem Bereich kam, konnte von der Arbeitsgruppe um Delgado (2000) eine 

signifikante Verminderung der Striatumaktivität bei Bestrafungen beobachtet werden. 

Möglicherweise ist das Striatum, wie bereits vermutet - und auch durch eine weitere 

Untersuchung von Jensen und Kollegen (2003) nahegelegt - vor allem an der Vorher-

sage von belohnenden/aversiven Stimuli beteiligt. In der Untersuchung von Jensen 

konnte gezeigt werden, dass es im Striatum während der Antizipation negativer Stimuli 

zu einer erhöhten neuronalen Aktivierung kommt.  

Die referierten Studien zeigen, dass Regionen des neuronalen Belohnungssystems auch 

an der Verarbeitung aversiver bzw. bestrafender Stimuli beteiligt sind. Ein enger Zu-

sammenhang im Rahmen der ablaufenden emotionalen Prozesse ist daher anzunehmen. 

Zukünftig gilt es, die funktionellen Besonderheiten noch spezifischer zu untersuchen, 

um so genauere Aussagen darüber treffen zu können, welche neuronalen Strukturen im 

Kontext von Belohnungen und Bestrafungen gemeinsam genutzt werden und welche 

spezifischen Strukturen ausschließlich von einer Stimuluskategorie verwendet werden.  

Ein interessanter und im Kontext dieser Arbeit wichtiger Ansatz sind neuere Arbeiten, 

die das Entstehen interner Repräsentationen von Reizassoziationen behandeln. Grund-

lage dieser Arbeiten ist die Annahme, dass Lernen durch Vorhersagefehler entsteht. 

Dieser Vorhersagefehler umfasst Diskrepanzen zwischen erwarteten und tatsächlichen 

Belohnungen bzw. Bestrafungen (Rescorla & Wagner, 1972). Ist ein Ereignis völlig 

vorhersehbar, das heißt entsprechen die Konsequenzen auf einen Hinweisreiz voll-

ständig den Erwartungen, so ist kein Lernprozess möglich. Anders ist es, wenn die 
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Konsequenzen eines Hinweisreizes nicht exakt den Erwartungen entsprechen. In diesem 

Fall ist die Veränderung der Assoziationsstärke zwischen zwei Reizen proportional zum 

Vorhersagefehler zwischen erwartetem Ereignis und tatsächlich eingetretenem Ereignis. 

Nimmt der Vorhersagefehler positive Werte an, so bedeutet dies, dass die Erwartungen 

zu pessimistisch waren, negative Werte gehen mit einer zu optimistischen und dadurch 

enttäuschten Erwartung einher.   

Tierexperimentelle Einzelzell-Untersuchungen deuten darauf hin, dass die phasische 

Aktivität dopaminerger Neuronen ein mögliches neuronales Korrelat dieses Vorher-

sagefehlers darstellt (Montague et al., 1996; Schultz et al., 1997; Fiorillo et al., 2003). 

Auf der Grundlage dieser Annahme ist davon auszugehen, dass Aktivierungs-

änderungen in Regionen mit überwiegend dopaminergen Neuronen (ventrales 

Mesencephalon) auch mit Veränderungen der Aktivität in dopaminergen Innervations-

gebieten einhergehen. In zahlreichen Untersuchungen wurde dieser Frage nach-

gegangen. Berns und Mitarbeiter (2001) verglichen mithilfe primärer Verstärker 

Aktivierungsmuster bei völlig vorhersagbaren und bei unvorhersagbaren Belohnungen 

miteinander. Es zeigte sich, dass die neuronale Aktivität im ventralen Striatum und im 

ventralen PFC in der unvorhersagbaren Bedingung deutlich stärker war als in der vor-

hersagbaren Bedingung. Zu vergleichbaren Ergebnissen kommen Studien mit 

Konditionierungsparadigmen (McClure et al. 2003; O’Doherty et al., 2003; Bray & 

O’Doherty, 2007). In diesen Experimenten erhielten die Probanden zu einem fest-

gelegten Zeitpunkt nach Erscheinen eines konditionierten Reizes einen Belohnungsreiz 

(Saft, angenehmer Geruch bzw. attraktive Gesichter). Auch hier konnte die Theorie des 

Vorhersagefehlers und dopaminerger Innervationsgebiete als neuronaler Korrelate be-

stätigt werden. Die Aktivierungen im Striatum waren in der Lernphase der Stimulus-

assoziation, in der die Belohnung nicht erwartet wurde, signifikant erhöht. Im Gegen-

satz dazu kam es jedoch nach dem Erlernen der Stimuluskontingenzen beim Ausbleiben 

der Belohnung zu einer deutlichen Abnahme der Aktivierung. In der Untersuchung von 

O’Doherty und Mitarbeitern (2003) zeigten neben den Aktivierungen im ventralen 

Striatum auch Neurone des OFC signifikante Korrelationen mit dem Vorhersagefehler. 

Kürzlich wurde von Ramnani und Mitarbeitern (2004) eine Untersuchung mit Geld als 

erlerntem Belohnungsreiz veröffentlicht. Die Probanden erhielten nach einem visuellen 

Hinweisreiz eine monetäre Belohnung. Auch hier korrelierte der Vorhersagefehler mit 

Aktivierungen in bestimmten zentralnervösen Gebieten. Wenn eine erwartete monetäre 

Belohnung ausblieb, kam es zu vermehrten Aktivierungen im temporalen Cortex und im 
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Frontalpol. Unerwartete Belohnungen hingegen führten zu Aktivierungen im OFC, im 

Frontalpol, im parahippokampalen Cortex und im Cerebellum. Auch diese Ergebnisse 

deuten daraufhin, dass dopaminerge Innervationsgebiete mit dem Vorhersagefehler 

korrelieren. 

Die geschilderten Untersuchungen zum Vorhersagefehler unterstreichen die Existenz 

gemeinsamer neuronaler Netzwerke in der zentralnervösen Verarbeitung von Be-

lohnungen und Belohnungsenttäuschungen. Die Forschungen auf diesem Gebiet sind 

noch nicht ausreichend, so dass ungewiss bleibt, welche Hirnregionen mit inversen 

Aktivierungen bei Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen einhergehen bzw. 

welche Areale für Belohnungen oder deren Enttäuschung spezifisch sind.  

 

 

2.2.3 Zusammenfassung 

 
Mit Hilfe der fMRT konnten in den letzten Jahren erhebliche Fortschritte in der Er-

forschung zentralnervöser Korrelate von Belohnungsreizen erzielt werden. Aus Tier-

experimenten abgeleitete Hypothesen wurden bestätigt und weiter ausdifferenziert. 

Nachdem kein Zweifel mehr darüber besteht, dass zentralnervöse Regionen wie der 

PFC und das Striatum an der Verarbeitung von Belohnungsreizen beteiligt sind, ist es 

gelungen, dieses Belohnungsnetzwerk in seiner funktionellen Bedeutung weiter auszu-

differenzieren. Obwohl einigen zentralen Regionen spezifische Aktivierungsmuster zu-

geschrieben werden können, steht die Forschung hier noch am Anfang.  

Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel, die Auswirkungen von wiederholten Belohnungs-

enttäuschungen auf die zentralnervöse Verarbeitung von Belohnungen und Belohnungs-

enttäuschungen zu untersuchen. Daher wurde auch der Frage nach den neuronalen 

Korrelaten von Belohnungsenttäuschungen und Bestrafungen nachgegangen. 

Interessanterweise stellte sich heraus, dass zahlreiche fMRT Untersuchungen darauf 

hinweisen, dass Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen ein vergleichbares Netz-

werk von Regionen aktivieren. Verschiedene Studien versuchen dieser Hypothese 

weiter nachzugehen und bieten Ansätze einer Interpretation und Integration teilweise 

divergierender Erkenntnisse. Von den verschiedenen Ansätzen heben sich Studien zum 

Vorhersagefehler deutlich ab. Sie gehen davon aus, dass ein Zusammenhang besteht 

zwischen der Wahrscheinlichkeit, mit der eine Belohnung vorhergesagt wird, dem tat-

sächlichen Ausgang des Ereignisses und dem neuronalen Aktivierungsmuster. Der Vor-
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teil dieses Ansatzes ist darin zu sehen, dass er auf einem konkreten mathematischen 

Modell zum Verstärkungslernen basiert. Hiervon abgeleitet können differenzierte An-

nahmen über spezifische zentralnervöse Aktivierungsmuster mittels bildgebender 

Experimente überprüft werden.  

Zusammenfassend ist festzustellen, dass Subregionen des zentralen Nervensystems ein 

neuronales Netzwerk bilden, das an der Verarbeitung sowohl von Belohnungen als auch 

von Belohnungsenttäuschungen beteiligt ist.  

 

 

3 Funktionelle Kernspintomographie 

 
Die fMRT ist ein neurowissenschaftliches bildgebendes Standardverfahren zur zeitlich 

und räumlich hochauflösenden In-vivo-Abbildung physiologischer Prozesse. Aufbauend 

auf der Methode der Magnetresonanztomographie, die 1973 unabhängig von Paul C. 

Lauterbur und Peter Mansfield entdeckt wurde, stellt die fMRT eine bedeutende 

methodische Weiterentwicklung dieses Verfahrens dar. Nachdem 1991 und 1992 erste 

Veröffentlichungen erschienen, ist die fMRT inzwischen ein etabliertes Verfahren zur 

nicht-invasiven Untersuchung des lebenden Gehirns. Sie gehört somit neben den 

elektrophysiologischen Methoden, wie der Elektroenzephalographie (EEG) und der 

Magnetenzephalographie (MEG), und der Positronenemissionstomographie (PET) zu 

den Standardverfahren neurowissenschaftlicher Grundlagenforschung. 

Im Folgenden sollen die Grundlagen der fMRT dargestellt und die physiologischen und 

technischen Grenzen dieses Verfahrens aufgezeigt werden. Dies hat zum Ziel, die vor-

liegende Untersuchung in ihren methodischen Kontext einzuordnen und eine kritische 

Betrachtung der Ergebnisse zu ermöglichen.  

 

 

3.1 Grundlagen der funktionellen Kernspintomographie 

 
Methodisch ist die fMRT als ein indirektes Verfahren zu bezeichnen, da nicht unmittel-

bar die kortikale bzw. subkortikale Aktivität gemessen wird. Gemeinsam mit der PET 

gehört die fMRT zu einer Gruppe funktioneller bildgebender Methoden, welche anhand 

von metabolischen und vaskulären Parametern neuronale Aktivitätsänderungen er-
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fassen. Trotz ihres indirekten Ansatzes besitzen sie die Vorteile einer hohen räumlichen 

Auflösung, einer guten Darstellung des räumlichen Ausmaßes einer Aktivierung und 

einer präzisen Zuordnung der Aktivierungen zu neuroanatomischen Strukturen (Villrin-

ger, 2000). Im Gegensatz zur PET, die eine intravenöse Gabe radioaktiver Tracer-

Substanzen verlangt, handelt es sich bei der fMRT um ein nicht-invasives Verfahren, 

welches mithilfe der intrinsischen Kontrasteigenschaften des Blutes die Erfassung von 

Gehirnaktivierungen ermöglicht. Des Weiteren lässt sich mit der fMRT im Vergleich 

zur PET eine höhere zeitliche und räumliche Auflösung erzielen (Chen, 1999; Bandetti-

ni, 2000; Detre, 2002).  

Die physikalische Grundlage der fMRT beruht auf der Tatsache, dass die Aktivität 

zentralnervöser Neuronen mit metabolischen Veränderungen, genauer gesagt mit dem 

Verbrauch von Glukose und Sauerstoff einhergeht. Dieser erhöhte neuronale Meta-

bolismus ist wiederum über eine neurovaskuläre Koppelung mit einem gesteigerten 

regionalen cerebralen Blutfluss (rCBF) und einem erhöhten regionalen cerebralen Blut-

volumen verbunden (Villringer & Dirnagl, 1995). Bis heute sind die an der neuro-

vaskulären Koppelung beteiligten molekularbiologischen Mechanismen nicht eindeutig 

identifiziert und bilden zum Teil die Grundlage kontroverser Diskussionen 

(Kuschinsky, 2000). 

Der Anstieg des rCBF ist mit einer Hyperoxygenierung des venösen Blutes assoziiert. 

Unmittelbar nach einem Anstieg neuronaler Aktivität kommt es zunächst zu einem Ab-

fall der Sauerstoffsättigung. Dies ist vermutlich auf eine um zwei Sekunden verzögerte 

vaskuläre Reaktion auf die gesteigerten metabolischen Anforderungen zurückzuführen. 

Anschließend ist eine rasche Erhöhung des rCBF und damit einhergehend ein Anstieg 

des Sauerstoffgehaltes in den venösen Gefäßen zu beobachten (Progression). Nach Er-

reichen des Maximums folgt für 4 bis 6 Sekunden eine Plateauphase. Die fMRT macht 

sich die Korrelation der neuronalen Aktivität mit dem Anstieg der venösen Sauerstoff-

sättigung zu Nutze, indem sie die paramagnetischen Eigenschaften des endogenen 

Kontrastmediums Desoxyhämoglobin ihrer Methodik zu Grunde legt. Die erhöhte 

Sauerstoffsättigung führt zu einer Verschiebung der absoluten hämatogenen 

Konzentrationen von diamagnetischem Oxyhämoglobin (HbO) und paramagnetischem 

Desoxyhämoglobin (HbR) zugunsten des HbO. Diese Änderung der Magnetfeldhomo-

genität durch die unterschiedlichen magnetischen Eigenschaften von oxygeniertem bzw. 

desoxygeniertem Hämoglobin wird als Blood-Oxygenation-Level-Dependent (BOLD) 

Effekt bezeichnet.  
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Mit Hilfe der fMRT können diese Veränderungen der Magnetfeldhomogenität erfasst 

werden. Im Mittelpunkt stehen hierbei Wasserstoffprotonen. Diese Protonen besitzen 

einen Eigendrehimpuls (Spin), welcher ein magnetisches Feld erzeugt. Im Kernspin-

tomographen wird ein starkes äußeres Magnetfeld geschaffen, wodurch die Spins der 

Wasserstoffprotonen und alle anderen magnetischen Momente sich entweder parallel 

oder antiparallel zum aufgebauten Magnetfeld ausrichten und sich dadurch im Gleich-

gewicht zwischen den beiden Zuständen befinden. Hierbei ist anzumerken, dass dieses 

Gleichgewicht um einen geringen Prozentsatz zugunsten der energetisch günstigeren 

parallelen Ausrichtung verschoben ist. 

Im fMRT werden ausgehend von diesem Gleichgewichtszustand mittels elektro-

magnetischer Hochfrequenzpulse einer spezifischen Frequenz und Richtung die Spins 

senkrecht zu ihrer Lage im Gleichgewicht ausgerichtet. Nach Abklingen der Hoch-

frequenzpulse gelangen die Spins wieder in ihre Ausgangslage und emittieren dabei die 

zwischenzeitlich aufgenommene Energie. Der zeitliche Verlauf der Rückkehr in den 

Gleichgewichtszustand und das damit einhergehende Signal ist gewebespezifisch und 

wird von der fMRT anhand verschiedener Messparameter erfasst. Zentrale Parameter 

stellen die Protonendichte, die Längsrelaxationzeit T1 und die Querrelaxationszeiten T2 

und T2* dar.T1 beschreibt die Zeit, die von den Protonen benötigt wird, um wieder in 

die Längsausrichtung zu gelangen und ist vor allem für anatomische Fragestellungen 

bedeutsam. Die Relaxationszeit T2 bezieht sich auf die Quermagnetisierung, welche 

nach Abschalten des Hochfrequenzpulses durch Wechselwirkungen der Spins unter-

einander abnimmt. Abhängig von makroskopischen und mikroskopischen Feld-

inhomogenitäten ist die T2* Querrelaxationszeit, welche dadurch besonders sensitiv für 

Änderungen in den magnetischen Eigenschaften untersuchter Gewebe ist (z.B. Ge-

webekontaktflächen). Entsprechend dieser Relaxationszeiten werden fMRT-Bilder als 

T1-, T2-, T2*-gewichtet bezeichnet.  

Weitere wichtige Kenngrößen der fMRT sind die Repetitionszeit TR und die Echozeit 

TE. Die TR umfasst die Zeit zwischen zwei Hochfrequenzpulsen. Als TE bezeichnet 

man die Zeitspanne, die zwischen der Anregung des Spinsystems und der eigentlichen 

Signalauslese vergeht. Die TR beeinflusst vornehmlich die T1 Relaxationszeit, wohin-

gegen die TE bestimmend ist für den Einfluss von T2 auf den Bildkontrast. Durch Fest-

legung der TR und der TE kann bestimmt werden, ob das entstehende Bild eher T1 oder 

eher T2 gewichtet ist.  
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Wie bereits dargelegt wurde, bildet das BOLD-Signal die zentrale Messgröße der fMRT 

ab. Ein Anstieg der neuronalen Nettoaktivität geht mit einer Senkung des Quotienten 

aus HbR und HbO einher, wodurch es zu einer Abnahme der paramagnetischen 

Wirkung von HbR kommt. Dies führt letztendlich zu einer Verringerung der 

Suszeptibilitätsunterschiede zwischen paramagnetischem HbR und diamagnetischem 

Hirngewebe. Dies macht man sich zunutze, indem die hieraus resultierende Erhöhung 

des T2* gewichteten fMRT-Signals gemessen wird. Bei einer umgebenden Feldstärke 

von 1,5 Tesla beträgt die Signalzunahme im Mittel 2-4% (Logothetis, 2001).  

Die Messung des BOLD-Effektes und der damit verbundenen Signalveränderung 

mittels der fMRT bedarf immer eines Vergleichs zwischen einer neutralen Ruhephase 

(Baseline) und einer Stimulationsphase, da nur relative und nicht absolute Signalver-

änderungen gemessen werden können. Hierbei sind zwei experimentelle Designs zu 

unterscheiden: Zum einen können event-related Designs verwendet werden, die eine 

sehr kurze Stimulationsphase beinhalten und eine ereigniskorrelierte Analyse der Reiz-

antwort ermöglichen. Zum anderen finden so genannte Box-Car-Designs (oder: Block 

Designs) Verwendung. Dieses, auch in der vorliegenden Untersuchung eingesetzte, 

Box-Car-Design besteht aus einem sich wiederholenden Wechsel zwischen Ruhe- und 

Stimulationsperioden. Im Gegensatz zu event-related Untersuchungen sind die 

Stimulationsphasen deutlich länger. Dies macht eine getrennte Erfassung einzelner 

Stimuli unmöglich, bringt aber den Vorteil eines erhöhten Gesamteffekts. Die Auswahl 

des experimentellen Designs richtet sich nach dem zu untersuchenden Gegenstand und 

der jeweiligen experimentellen Operationalisierung.  

 

  

3.2 Abbildung emotionaler Prozesse mittels funktioneller Kernspintomo-

graphie 

 
Im ausgehenden letzten Jahrhundert brachten vor allem tierexperimentelle Arbeiten die 

Erforschung grundlegender neuronaler Schaltkreise emotionaler Prozesse deutlich 

voran. Diese Erkenntnisse ermöglichten es, affektive Neurowissenschaft als ein Teil-

gebiet der Neurowissenschaften zu etablieren (Davidson & Sutton, 1995; LeDoux, 

1995). In den letzten Jahren wurde durch die Weiterentwicklung der bildgebenden Ver-

fahren diese Entwicklung noch einmal enorm beschleunigt und um die Möglichkeit 

einer zuvor nicht verfügbaren präzisen Untersuchung emotionaler Prozesse des mensch-
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lichen Gehirns erweitert. Neben der PET ist die fMRT eines der bedeutendsten Ver-

fahren zur experimentellen Untersuchung neuronaler Korrelate affektiver Prozesse. 

Auch die in der vorliegenden Arbeit durchgeführte Studie dient der Erforschung emoti-

onaler Prozesse mittels der fMRT. Im folgenden Abschnitt sollen die von Davidson und 

Irwin (2000) erarbeiteten konzeptuellen Überlegungen zur fMRT unterstützten Emoti-

onsforschung dargelegt werden. Hierdurch sollen die methodischen Besonderheiten auf 

diesem neurowissenschaftlichen Forschungsgebiet deutlich gemacht werden. 

Wie allgemein üblich kann auch die Untersuchung emotionaler Prozesse auf neuronaler 

Ebene in zeitlich stabile Dispositionen (Traits) und in zeitlich stärker fluktuierende  Zu-

stände (States) unterteilt werden. Hierbei ist zu beachten, die experimentell zu unter-

suchenden Emotionen zeitnah zu erfassen, um objektiv die intendierten Effekte zu veri-

fizieren. Davidson und Irwin heben besonders hervor, dass beim Vergleich von 

klinischen Gruppen mit Kontrollpersonen eine objektive Messung des emotionalen Be-

findens notwendig sei, da hier nicht von einer vergleichbaren experimentell induzierten 

Gefühlslage ausgegangen werden könne. 

Neben den Kategorien State/Trait werden in der emotionspsychologischen Literatur 

zwei weitere Ansäte verfolgt, Emotionen einzuteilen. Der eine Ansatz klassifiziert 

Emotionen in diskrete Komponenten mit Basis- und Nebenemotionen. Der andere An-

satz beschreibt Emotionen als Punkte in einem mehrdimensionalen Raum aus sich über-

lappenden Dimensionen (Ekman & Davidson, 1994). Davidson und Irvin machen deut-

lich, dass es von Bedeutung ist, bezogen auf spezifische Fragestellungen den passenden 

Ansatz auszuwählen und sich der unterschiedlichen Herangehensweise zur Kate-

gorisierung von Emotionen bewusst zu sein. Vor allem beim Vergleich von fMRT 

Emotionsstudien sollte dieser Aspekt beachtet werden, da möglicherweise unterschied-

liche Hirnregionen an den Prozessen beteiligt sind.  

Weiterhin ist bei der Interpretation von fMRT Ergebnissen zu unterscheiden zwischen 

der experimentell induzierten Wahrnehmung von Emotionen und der tatsächlichen ex-

perimentellen Erzeugung bestimmter Affekte. Die Autoren weisen ausdrücklich darauf 

hin, dass die Interpretation von Ergebnissen, die sich auf die Wahrnehmung von Stimu-

lusreizen beziehen (z.B. Gesichtsausdrücke), auch auf Aspekte der Wahrnehmung be-

schränkt werden solle und nicht mit der Induktion von Emotionen gleichgesetzt werden 

könne. 

Wie bereits im vorherigen Kapitel deutlich gemacht wurde, beziehen sich fMRT Ergeb-

nisse immer auf den Vergleich unterschiedlicher Stimulusbedingungen. Entscheidend 
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ist bei diesem Vorgehen, möglichst viele Aspekte des verwendeten Stimulus zu kontrol-

lieren, um so die gewünschte Emotion zu isolieren. Beispielsweise ist es sinnvoll, so-

wohl positive als auch negative Bedingungen zu verwenden, da beide Stimuli mit der 

Generierung von Affekten verbunden sind und mögliche Differenzen auf die spezifische 

Emotion zurückzuführen sind. In diesem Zusammenhang heben Davidson und Irwin 

hervor, dass die Emotions- und Kontrollbedingungen so weit wie möglich identisch ge-

staltet sein sollten. Die Autoren verweisen auf Aspekte wie die farbliche Gestaltung 

oder auch die Größe der verwendeten Stimuli. Denn nur so könne davon ausgegangen 

werden, dass die gefundenen Aktivierungsunterschiede auf die induzierten Emotionen 

zurückzuführen seien.  

Abschließend soll noch auf den Gesichtspunkt der Lateralität eingegangen werden. 

Zahlreiche Untersuchungen weisen darauf hin, dass sich die Aktivierungsmuster in den 

beiden Hemisphären im Zusammenhang mit verschiedenen Emotionen unterscheiden. 

Davidson und Irwin stellen hierzu fest, dass von signifikanten Aktivierungsdifferenzen 

zwischen den Hemisphären bezüglich der experimentellen Bedingungen nicht auf eine 

Lateralität in der neuronalen Verarbeitung geschlossen werden könne. Vielmehr setze 

dies eine formale Testung der Interaktionen Bedingung X Hemisphäre bzw. Gruppe X 

Hemisphäre voraus. Dies ist von erheblicher Bedeutung, da die Frage der Lateralität 

Grundlage zahlreicher aktueller Diskussionen ist und hier häufig divergierende Ergeb-

nisse berichtet werden. Nur wenige Studien führen jedoch explizit die von den Autoren 

geforderten Testungen durch. 

 

 

3.3 Grenzen der funktionellen Kernspintomographie 

 
Es ist deutlich geworden, dass die fMRT die Möglichkeiten neurowissenschaftlicher 

Forschung erheblich erweitert hat. Jedoch gilt es bei der Interpretation von fMRT Er-

gebnissen, die der Methodik inhärenten Grenzen zu berücksichtigen. An dieser Stelle 

sollen beispielhaft einige wichtige Aspekte aufgezeigt werden. 

Wie in Kapitel 3.1 dargestellt, handelt es sich bei der fMRT um ein indirektes Ver-

fahren, da vom beschriebenen BOLD-Effekt auf neuronale Aktivität geschlossen wird. 

Bis heute ist die mit dem BOLD-Effekt zusammenhängende neurovaskuläre Koppelung 

nicht im Detail verstanden. Inwieweit spezifische neuronale Substanzen diese 

Wechselwirkung beeinflussen, ist daher nicht eindeutig zu sagen. Ein in diesem Zu-
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sammenhang wichtiger Aspekt betrifft die Wahrscheinlichkeit falsch-negativer Ergeb-

nisse. Aufgrund der Variabilität der Assoziation zwischen neuronaler Aktivität und 

hämodynamischer Antwort sowie verhältnismäßig geringer BOLD-Effektstärken kann 

nicht ausgeschlossen werden, dass eine durch die fMRT nicht erfasste neuronale 

Aktivierung methodenassoziiert ist (Desmond & Annabel Chen, 2002).  

Die Messung neuronaler Aktivität mittels des BOLD-Effektes umfasst weitere Be-

sonderheiten, die in die Überlegungen miteinbezogen werden müssen. Eine Zuordnung 

von Aktivierungen zu anatomischen Strukturen ist Grundvoraussetzung der Inter-

pretation der Ergebnisse. Zwar ist das Verfahren der fMRT verhältnismäßig genau, 

jedoch muss immer berücksichtigt werden, dass diese Genauigkeit wesentlich von den 

räumlichen Relationen zwischen dem aktiven Neuronenensemble und dem damit ver-

bundenen messbaren hämodynamischen Effekt abhängt. Diese Relationen können durch 

interindividuelle funktionelle und anatomische Unterschiede variieren (Krings et al., 

2001).  

Des Weiteren kommt es bei hohen Suszeptibilitätsunterschieden zwischen benachbarten 

neuronalen Strukturen zu einer starken Verringerung des fMRT-Signals und damit ein-

hergehend zu einer Erhöhung der Detektionsunsicherheit für den BOLD-Effekt (Mer-

boldt et al., 2001). Auch im Bereich großer Sulci bzw. Fissuren kommt es durch eine als 

Partialvolumeneffekt bezeichnete Reaktion zu einer Erschwerung der Zuordnung neu-

ronaler Aktivierungen zu den entsprechenden anatomischen Korrelaten.  

Neben diesen Unsicherheiten bezüglich der Lokalisation sollte bei der Durchführung 

von fMRT Studien auf eine größtmögliche Vergleichbarkeit der teilnehmenden 

Personen geachtet werden. Zum einen sollten pathologische Prozesse des zentral-

nervösen Nervensystems und andere organische Erkrankungen weitgehend aus-

geschlossen werden. Zum anderen kommt es aufgrund von altersbedingten Prozessen zu 

einer Veränderung des rCBF. Auch geschlechtsspezifische Effekte auf das gemessene 

fMRT-Signal müssen berücksichtigt werden (Krings et al., 2002). Um die Validität der 

Ergebnisse zu erhöhen, ist daher die Homogenität der zu untersuchenden Probanden 

von erheblicher Bedeutung, auch wenn dies die Generalisierbarkeit der Ergebnisse ver-

ringert. 

Alle bisher diskutierten Erschränkungen sind eng mit den verwendeten physikalisch-

technischen Parametern der fMRT verbunden. Vor allem auf diesem Gebiet ist zu-

künftig mit weiteren Verbesserungen der Datenqualität zu rechnen. So umfasst bei-

spielsweise das BOLD-Signal immer einen partiell stochastischen Charakter, das so ge-
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nannte Signalrauschen. Sowohl das Signal-zu-Rausch-Verhältnis als auch die BOLD-

Effektstärke beeinflussen die Irrtumswahrscheinlichkeit der fMRT Messung. Durch die 

neuen Hochfeld-fMRT Untersuchungen mit über 3 Tesla ist eine erhebliche Ver-

besserung des Signal-zu-Rausch-Verhältnisses zu erwarten. Hierdurch kommt es vor 

allem zu einer deutlichen Erhöhung der räumlichen Auflösung (Bock, 2002).  

Insgesamt wurde an ausgewählten Beispielen deutlich gemacht, dass fMRT Ergebnisse 

durch zahlreiche Komponenten beeinflusst werden können. Wichtig ist, diese Unsicher-

heiten des verwendeten Verfahrens in der Durchführung von Untersuchungen und in der 

Interpretation von Daten zu berücksichtigen.  

 

 

3.4 Kontraindikationen und Nebenwirkungen 

 
Da das Verfahren der fMRT das Vorhandensein sehr starker magnetischer Felder be-

inhaltet, sind einige wichtige Kontraindikationen zu beachten. Ein zentrales Aus-

schlusskriterium umfasst inkorporierte ferromagnetische Objekte wie z.B. Herzschritt-

macher, Gefäßclips oder aber auch Granatsplitter. Hier bestehen vor allem die Gefahren 

der Dislozierung und der Erwärmung.  

Wie bereits erwähnt, sollten außerdem Personen, welche an Krankheiten leiden, die den 

cerebralen Blutfluss beeinträchtigen, nicht in fMRT Untersuchungen einbezogen 

werden. Hierunter sind zum einen Erkrankungen des Herzens, der Lunge und der Niere 

zu fassen. Zum anderen sollten Personen mit Suchterkrankungen, psychiatrischen und 

neurologischen Erkrankungen ausgeschlossen werden, sofern diese nicht Gegenstand 

der Untersuchung sind. Da Forschungsarbeiten keine medizinische Indikation be-

inhalten, sind Kontraindikationen enger zu fassen als im Rahmen medizinischer 

Diagnostik. So sollten für Forschungszwecke Personen mit Tätowierungen aus-

geschlossen werden. Die verwendete Farbe könnte ferromagnetisch sein und eine fMRT 

Untersuchung möglicherweise zu Verbrennungen der Haut führen.  

Außerdem sollten kernspintomographische Untersuchungen nicht durchgeführt werden 

bei Personen mit Nikotin-Pflastern (mögliche Beeinflussung des zerebralen Blut-

flusses), Diaphragma oder Spirale (Gefahr der Verschiebung), Zahnkronen oder -

brücken (Gefahr der Artefaktbildung) und nicht auszuschließender Schwangerschaft.  
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Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es keine wissenschaftlichen Hinweise für das Auftreten 

gesundheitsgefährdender Nebenwirkungen im Rahmen kernspintomographischer Unter-

suchungen
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II Experimenteller Teil 

4 Fragestellung und Hypothesen 

4.1 Vorausgegangene Überlegungen und Ableitung der Fragestellung  

 
Mit dem Modell der Allostase steht ein stresstheoretischer Ansatz zur Verfügung, der 

beschreibt, wie grundlegende Anpassungsprozesse des Organismus im Falle ihrer Über-

beanspruchung schädigende Auswirkungen haben und eine Gefahr für das Fortbestehen 

des Organismus darstellen. Neben physischen Stressoren kommt psychischen Be-

lastungen eine große Bedeutung zu. Es konnte gezeigt werden, dass dem wiederholten 

Erleben von Belohnungsenttäuschungen ein großes Stresspotenzial im Sinne eines 

psychischen Stressors zukommt. Ein Ansatz, welcher die Auswirkungen wiederholter 

Belohnungsenttäuschungen auf die menschliche Gesundheit erfasst, stellt das Modell 

beruflicher Gratifikationskrisen dar. In prospektiven Studien konnte gezeigt werden, 

dass der wiederholte Erhalt verhältnismäßig geringer Belohnungen für eine erbrachte 

Leistung im beruflichen Alltag als psychisch stark belastend empfunden wird und mit 

einem erhöhten Risiko verbunden ist, an stressassoziierten Erkrankungen zu erkranken.  

In zahlreichen Forschungsarbeiten konnten wichtige neurobiologische Mechanismen im 

Rahmen der Stressreaktion herausgearbeitet werden. Vor allem mittels des Verfahrens 

der funktionellen Kernspintomographie wurden Netzwerke identifiziert, die auf zentral-

nervöser Ebene die Stressreaktion steuern. Gleichzeitig konnte gezeigt werden, dass die 

wiederholte Überbeanspruchung im Rahmen chronischen Stresserlebens zu funktionel-

len und strukturellen Veränderungen führt.  

Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel, mit Hilfe der fMRT der Frage nachzugehen, ob 

das wiederholte Erleben von Belohnungsenttäuschungen zu funktionellen Ver-

änderungen neuronaler Prozesse im Rahmen von Belohnungen bzw. Belohnungsent-

täuschungen führt. Die fMRT stellt hierbei ein hervorragendes Verfahren dar, die 

cerebralen Korrelate von Belohnungsprozessen zu spezifizieren. Viele fMRT Unter-

suchungen sprechen dafür, dass Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen über die-

selben neuronalen Korrelate verfügen. Mit dem Modell des Vorhersagefehlers ist ein 

vielseitig untersuchter Ansatz vorhanden, welcher die neuronalen Aktivierungsmuster 

von Belohnungsreizen und Belohnungsenttäuschungen beschreibt. Ob sich die neuro-

nalen Korrelate von Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen in Abhängigkeit von 
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wiederholten Belohnungsenttäuschungen verändern, ist bisher jedoch nicht untersucht 

worden. 

In der im Folgenden dargestellten Untersuchung wurden zunächst 200 männliche Be-

schäftigte des Forschungszentrums Jülich mit Hilfe des Fragebogens zu beruflichen 

Gratifikationskrisen hinsichtlich des Ausmaßes ihrer erlebten Belohnungsent-

täuschungen am Arbeitsplatz erfasst. Auf dieser Grundlage wurden beruflich besonders 

hoch bzw. beruflich besonders niedrig belastete Personen identifiziert. Diese zwei 

Gruppen von Probanden wurden anschließend eingeladen, an einer fMRT Untersuchung 

teilzunehmen, in der sie für gute Leistungen einen erheblichen Geldbetrag erwirt-

schaften könnten. In dieser Untersuchung durchliefen die Probanden zwei Bedingungen. 

In der einen wurden sie für erbrachte Leistungen belohnt, in der anderen Bedingung 

blieb für vergleichbare Leistungen die erwartete Belohnung aus. Die experimentell zu 

erbringenden Leistungen umfassten das Lösen von mittelschwierigen Rechenaufgaben 

unter Zeitdruck. Als Belohnung für die erbrachten Leistungen erhielten die Probanden 

in Abhängigkeit von der experimentellen Bedingung einen Geldbetrag gutgeschrieben. 

Am Anfang des Experimentes erhielten die Probanden für ihre Leistungen eine an-

gemessene Belohnung und ihr Guthaben stieg. In der zweiten Hälfte nahmen die 

experimentell verabreichten Belohnungen vordefiniert stetig ab, so dass trotz vergleich-

barer Anforderungen eine entsprechende Belohnung ausblieb und das Guthaben erheb-

lich abnahm.  

Die ermittelten fMRT Daten wurden auf Gruppenunterschiede hinsichtlich neuronaler 

Aktivierungsmuster bei Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen untersucht.  

 
 

4.2 Hypothesen 

 
Ausgehend von den dargestellten Vorüberlegungen wurden zur Beantwortung der ab-

geleiteten Fragestellung folgende Hypothesen formuliert: 

 

H0: Beruflich hoch belastete und beruflich niedrig belastete Personen zeigen beim Er-

leben von Belohnungen bzw. Belohnungsenttäuschungen keine Aktivierungsunter-

schiede in Hirnregionen des neuronalen Belohnungssystems. 
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H1: Beruflich hoch belastete und beruflich niedrig belastete Personen zeigen beim Er-

leben von Belohnungen bzw. Belohnungsenttäuschungen Aktivierungsunterschiede in 

Hirnregionen des neuronalen Belohnungssystems.  

 

 

5 Methoden 

5.1 Stichprobenbeschreibung 

 
Aus einer Stichprobe von zufällig ausgewählten 200 männlichen Berufstätigen wurden 

beruflich hoch belastete Personen und beruflich gering belastete Personen selektiert. 

Hierzu wurde der Fragebogen zur Messung beruflicher Gratifikationskrisen (Kapitel 

1.2) an 200 freiwillige männliche Mitarbeiter des Forschungszentrums Jülich im Alter 

zwischen 25 und 45 Jahren verteilt. Gleichzeitig wurde den Teilnehmern der Befragung 

gesagt, dass man sie möglicherweise zu einem späteren Zeitpunkt zu einer kernspin-

tomographischen Untersuchung einladen würde. Ergänzend zu den Fragen zur beruf-

lichen Situation wurden soziodemographische Daten und Angaben zur psychischen und 

physischen Gesundheit erfasst. Hierbei konnte auf standardisierte Fragen der Arbeits-

gruppe um F. Schneider zurückgegriffen werden. Dies hatte zum Ziel, bereits im Vor-

feld potenzielle kernspintomographische Kontraindikationen (Kapitel 3.4) festzustellen.  

Um eine möglichst zügige Auswahl der Probanden zu ermöglichen, wurden alle 200 

Fragebögen innerhalb eines Tages im Forschungszentrum verteilt. Die Personen wurden 

persönlich angesprochen und über die geplante fMRT Untersuchung in groben Zügen 

informiert. Ihnen wurde erläutert, dass es sich um eine Untersuchung über berufliche 

Belastungen handele. Zunächst müsse ein Fragebogen ausgefüllt werden. Anschließend 

würde ein kleiner Teil der Befragten zu einer kernspintomographischen Untersuchung 

eingeladen. Die prinzipielle Bereitschaft, an der fMRT Untersuchung teilzunehmen, war 

Voraussetzung für die Teilnahme an der Befragung. Um zu gewährleisten, dass die 

Fragebögen sorgfältig und ohne Zeitdruck bearbeitet werden konnten, erhielten die Pro-

banden einen adressierten Rückumschlag. Für den Fall einer späteren Kontaktaufnahme 

war die Angabe der Personalien unabdingbar. Es wurde ausdrücklich darauf hin-

gewiesen, dass sämtliche Daten vertraulich behandelt und von Mitarbeitern der Uni-

versität Düsseldorf ausgewertet werden. Zur Erhöhung der Rücklaufquote wurde den 

Probanden mit den Fragebögen auch eine Aufwandsentschädigung von 5€ aus-
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gehändigt. Dieses Vorgehen einer im Vorfeld geleisteten Vergütung hat gezeigt, dass 

das vermittelte Vertrauen geschätzt und nur selten missbraucht wird. Die Teilnehmer 

wurden gebeten, die Fragebögen innerhalb der nächsten Tage zurückzuschicken. Alle 

innerhalb von 14 Tagen zurückerhaltenen Fragebögen wurden in unsere Analyse ein-

bezogen. Die Rücklaufquote belief sich auf 90,5% (n =181).  

In Tabelle 1 sind die erhobenen soziodemographischen Merkmale der Gesamtstichprobe 

zusammengefasst. Das Durchschnittsalter betrug 33,1 Jahre (± 5,6 (Mittelwert (M) ± 

Standardabweichung (SD)); Range 23-47).  

 

 
Min-Max M±SD n % 

Alter  
unter 30 
30-39 
40 und älter 
(keine Angabe) 

23-47 
 

33,1±5,6 
 

 
57 
90 
31 
3 

 
31,5 
49,7 
17,1 

Berufsgruppe 
nicht-wissenschaftliche Angestellte 
   - ohne Hochschulreife 
   - mit Hochschulreife 
studentische Hilfskräfte 
Doktoranden 
wiss. Angestellte (promoviert) 
(nicht klassifizierbar) 
(keine Angabe) 

   
 

38 
25 
12 
35 
57 
11 
3 

 
 

22,8 
15,0 
7,2 

21,0 
34,1 

Dauer der Tätigkeit im jetzigen Beruf 
bis 2 Jahre 
> 2 bis 7 Jahre 
> 7 Jahre  
(keine Angabe) 

0-26 6,1±5,6  
60 
60 
60 
1 

 
33,3 
33,3 
33,3 

durchschnittl. wöchentliche Arbeitszeit 
bis 39 Stunden 
> 39 bis 49 Stunden 
> 49 Stunden 
(keine Angabe) 

4-96 44,6±12,6  
47 
83 
50 
1 

 
26,1 
46,1 
27,8 

Schichtarbeit 
nein  
ja, ohne Nachtdienst  
ja, mit Nachtdienst 
(keine Angabe) 

   
160 
2 

19 
-- 

 
88,4 
1,1 

10,5 

Schulabschluss 
ohne Abschluss 
Haupt-, Volksschule 
Realschule 
Fachhochschulreife 
Abitur 
(keine Angabe) 

   
-- 
18 
21 
13 
129 
-- 

 
 

9,9 
11,6 
7,2 

71,3 

Tab. 1: Soziodemographische und berufsbezogene Merkmale der Gesamtstichprobe (n = 181) 

Min: Minimum; Max: Maximum; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; n: Anzahl der Stich-
probe; %: prozentualer Anteil der klassifizierbaren Angaben 
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Im Mittel waren die Probanden 6,1 Jahre (± 5,6; Range 0-26) in ihrem jetzigen Beruf 

tätig. Da die Fragebogenerhebung in einem Forschungszentrum stattfand, war der Groß-

teil der Befragten (>60%) im wissenschaftlichen Bereich tätig.  

Die mit Hilfe des Fragebogens zur Messung beruflicher Gratifikationskrisen erfassten 

Daten gibt Tabelle 2 wieder. Die Skalenberechnung erfolgte nach dem in Kapitel 1.2.2 

beschriebenen Verfahren. Alle Skalen erfüllten das anhand des Cronbach’s α ermittelte 

Gütekriterium der inneren Konsistenz (Cronbach’s α > 0,70). 

 

 Cron-
bach’s α 

M ± SD Range 

    
Verausgabung .73 12,10 ± 3,78 5-21 
    
Belohnung .85 45,82 ± 8,03 19-55 
Wertschätzung .78 22,22 ± 3,58 11-25 
Arbeitsplatzsicherheit  .83 7,97 ± 2,63 2-10 
berufl. Aufstieg/ Gehalt .74 15,60 ± 3,67 5-20 
    
Verausg.-Belohnungs-Quotient  0,62 ± 0,27 0,2-1,7 
    
Berufl. Verausgabungsbereit-
schaft 

.75 13,54 ± 3,66 6-23 

 

 

Tab. 2: Skalenwerte des Modells beruflicher Gratifikationskrisen der Ge-
samtstichprobe (n = 181). 

M: Mittelwert; SD: Standardabweichung 

 

Die mittlere berufliche Verausgabung lag bei 12,1 (± 3,78; Range 5-21). Den auf der 

Grundlage des Modells erfassten Belohnungen im Zusammenhang mit der beruflichen 

Tätigkeit konnte im Mittel ein Wert von 45,82 (± 8,03; Range 19-55) zugewiesen 

werden. Zur Einschätzung des Verhältnisses von Verausgabungen und Belohnungen 

wurde ein durchschnittlicher Verausgabungs-Belohnungsquotient von 0,62 (± 0,27; 

Range 0,2-1,7) errechnet. Die Messung der personenspezifischen beruflichen Veraus-

gabungsbereitschaft ergab im Mittel einen Wert von 13,54 (± 3,66; Range 6-23). Diese 

anhand der Stichprobe gewonnenen Kennwerte des Modells beruflicher Gratifikations-

krisen sind mit denen anderer Untersuchungen vergleichbar. Eine Gegenüberstellung 

mit einer für die alten und neuen Bundesländer repräsentativen Erhebung ergab nur in 

der Skala Gehalt/Aufstieg signifikante Differenzen, wobei die Befragten in Jülich ihr 

Gehalt und ihre Aufstiegschancen überzufällig niedriger einschätzten (Rödel et al., 

2004).  
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Die Einteilung hinsichtlich der zwei Extremgruppen wurde in Anlehnung an frühere 

Untersuchungen (Dragano et al., 2004) wie folgt durchgeführt: Personen, die sowohl 

hinsichtlich des Verausgabungs-Belohnungsquotienten als auch in Bezug auf die beruf-

liche Verausgabungsbereitschaft im oberen Drittel der Gesamtstichprobe lagen, wurden 

als hoch belastet hinsichtlich beruflicher Belohnungsenttäuschungen (HB) eingeteilt. 

Personen, deren Werte beider Faktoren im unteren Drittel lagen, wurden der Gruppe mit 

niedrigen Belastungen im Rahmen beruflicher Belohnungsenttäuschungen (NB) zu-

geteilt. Die Auswertung ergab jeweils 36 HB und 36 NB. Eine hoch belastete und eine 

niedrig belastete Person mussten ausgeschlossen werden, da sie weder einen Namen 

noch eine Telefonnummer angegeben hatten, sechs HB und zwei NB konnten nicht er-

reicht werden. Weitere drei HB und drei NB mussten aufgrund von Kontraindikationen 

für eine fMRT (siehe Kapitel 3.4) im Vorfeld ausgeschlossen werden.  

Mit den verbliebenen 56 Probanden wurde ein persönlicher Kontakt aufgenommen. Ein 

Einschlusskriterium war, dass die Probanden keine aktuellen oder früheren psychischen 

Erkrankungen nach DSM-IV (Saß et al., 1998) aufwiesen. Hierzu wurde die Kurzform 

eines strukturierten klinischen Interviews nach DSM-IV (SKID; Wittchen et al., 1997) 

durchgeführt. Ein weiteres Einschlusskriterium war für alle Probanden Rechtshändig-

keit, die mit dem Edinburgh Inventory (Oldfield, 1971) festgestellt wurde. Sechs HB 

und sechs NB lehnten aus beruflichen oder persönlichen Gründen eine weitere Unter-

suchung ab, bei einem NB wurde aktuell bzw. in der Vergangenheit eine psychische 

Erkrankung diagnostiziert und fünf NB und zwei HB waren Linkshänder.  

Mit 18 HB und 18 NB wurden in dem Zeitraum vom 01. bis zum 08.12.2003 Termine 

für die fMRT Untersuchung vereinbart. Der zeitliche Rahmen der Untersuchung wurde 

bewusst sehr eng gesetzt, da hierdurch das Risiko vermindert werden sollte, dass sich 

die Probanden über das Experiment austauschen und so das Design der Studie nachträg-

lich stören konnten. Vier Probanden konnten den vereinbarten Termin nicht einhalten, 

so dass letztendlich wie geplant 15 NB und 17 HB mit der fMRT gemessen werden 

konnten. Die Daten von einem HB und von zwei NB mussten aufgrund von zu starken 

Bewegungen im Kernspintomographen im Nachhinein verworfen werden. Ein Ver-

gleich der zwei Experimentalgruppen hinsichtlich zentraler soziodemographischer und 

berufsbezogener Merkmale ist in Tabelle 3 dargestellt. 
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Hoch Belastete (n=16) Niedrig Belastete (n=13)  

M SD M SD 
p (t-Test) 

Alter 33,4 4,7 31,5 5,4 0,32 

Jahre im aktuel-
len Beruf 

7,0 5,9 6,21 5,1 0,75 

Durchschnittliche 
wöchentlicheAr-
beitszeit 

50,0 11,3 39,3 10,4 0,01 

 
 T

 

ab. 3: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) verschiedener soziodemographischer 
und berufsbezogener Merkmale der Extremgruppen. 

Beide Gruppen unterschieden sich weder hinsichtlich des Alters noch hinsichtlich ihrer 

Tätigkeitsdauer im aktuellen Beruf. Jedoch lag die wöchentliche Arbeitszeit bei den HB 

mit einem Mittelwert von 50 um 10,7 Stunden signifikant über der Arbeitszeit der NB 

(p=0,01). Dies steht mit den Modellannahmen beruflicher Gratifikationskrisen im Ein-

klang, welche ein erhöhtes Maß an beruflicher Verausgabung beinhalten (vgl. Kapitel 

1.2).  

Als ergänzende Diagnostik wurden folgende Verfahren zur Bestimmung der neuro-

psychologischen Leistungsfähigkeit durchgeführt: 

• Wortschatztest  (WST; Schmidt & Metzler, 1992): Beurteilung des allgemeinen 

Intelligenzniveaus. 

• Untertest „Rechnen“ des Wilde-Intelligenztest (WIT; Jaeger & Althoff, 1983): Er-

fassung der Rechenfertigkeiten. 

Die Daten hinsichtlich dieser beiden Verfahren sind in der folgenden Tabelle 4 zu-

sammengefasst. Insgesamt sind sowohl die Gruppenmittelwerte im Intelligenztest als 

auch im Rechentest als durchschnittlich zu bewerten. Die Gruppe der HB unterschied 

sich weder hinsichtlich ihrer allgemeinen intellektuellen Fähigkeiten noch hinsichtlich 

ihrer Rechenfertigkeiten statistisch signifikant von den NB.  
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Hoch Belastete (n=16) Niedrig Belastete (n=13)  

 M SD M SD 
p (t-Test) 

Wortschatztest 111,3 10,6 110,1 13,3 0,78 

Rechnen 107,9 11,9 108,9 9,1 0,22 

 
 T
 d

ab. 4: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der erzielten Normwerte auf 
en verwendeten psychologischen Skalen für hoch und niedrig belastete Probanden. 

 

 

5.2 Experimentelles Design 

 
Ziel der von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Heinrich-Heine-

Universität Düsseldorf genehmigten experimentellen Untersuchung war es, die neuro-

biologischen Auswirkungen beruflicher Gratifikationskrisen auf zentralnervöse Be-

lohnungsprozesse mittels einer funktionellen kernspintomographischen Untersuchung 

zu erfassen. Zur Umsetzung dieses Ziels wurde versucht, die besonderen Kennzeichen 

fehlender Reziprozität experimentalpsychologisch zu realisieren. Hierbei galt es, eine 

Leistungssituation zu schaffen, in der ein hoher Anreiz bei den Probanden dazu bestand, 

gute Leistungen zu erbringen. Weiterhin sollten die Probanden für ihre Leistungen in 

Abhängigkeit von der jeweiligen experimentellen Bedingung entweder angemessen be-

lohnt werden oder nicht.  

Die experimentelle Leistungsanforderung bestand im wiederholten Lösen einfacher bis 

mittelschwerer Rechenaufgaben. Innerhalb von 20 Sekunden sollten die Probanden so 

viele Rechenaufgaben wie möglich richtig bearbeiten. Dieses verwendete self-paced 

Design garantierte, den individuellen Rechenfertigkeiten gerecht zu werden, da das 

Rechentempo von den Probanden selbst bestimmt werden konnte. Um die Probanden 

weder zu unter- noch zu überfordern, wurden zuvor Rechenaufgaben unterschiedlicher 

Schwierigkeitsgrade erstellt.  

Zunächst wurden Kategorien von Rechenaufgaben definiert und Rechenaufgaben nach 

diesen Vorgaben verfasst. Tabelle 5 zeigt die erstellten Aufgabenkategorien mit dazu-

gehörigen Beispielaufgaben. In einer Voruntersuchung wurde der Schwierigkeitsgrad 

der jeweiligen Aufgabenkategorien ermittelt. Hierzu wurden Probanden instruiert, an 
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einem PC wiederholt innerhalb von 20 Sekunden möglichst viele Rechenaufgaben rich-

tig zu bearbeiten.  

 

 

Kategorie Definition Beispiel 

1a Addition dreistelliger Zahlen ohne Hunderterüber-

schreitung 

315 + 137 

1b Subtraktion dreistelliger Zahlen ohne Hunderterüber-

schreitung 

446 – 217 

2a Addition zweistelliger Zahlen ohne Hunderterüber-

schreitung 

47 + 24 

2b Subtraktion zweistelliger Zahlen ohne Hunderterüber-

schreitung 

85 – 36 

3a Multiplikation einer zweistelligen mit einer einstelligen 

Zahl, Produkt < 100. 

23 x 4 

3b Division einer zweistelligen Zahl durch eine ein-

stellige, Quotient <100. 

65 : 5 

4a Multiplikation einer zweistelligen mit einer einstelligen 

Zahl, Produkt >100 und <200. 

21 x 8 

4b Division einer dreistelligen Zahl durch eine einstellige, 

Dividend >100 und <200 

128 : 4 

Abb. 5: Kategorien der erstellten Rechenaufgaben. 

 

 

Die auf dem PC zu lösenden Rechenaufgaben erschienen jeweils in der oberen Bild-

schirmmitte. Zeitgleich mussten die Probanden zwischen zwei am unteren Bildrand 

links und rechts abgebildeten Lösungsmöglichkeiten per Tastendruck entscheiden (Abb. 

6). Sobald eine Aufgabe bearbeitet worden war, wurde die nächste Aufgabe präsentiert. 

Insgesamt konnten innerhalb von 20 Sekunden maximal 8 Aufgaben bearbeitet werden. 

Die in einem Durchgang zu bearbeitenden Rechenaufgaben waren für alle Probanden 

gleich und bestanden aus einer zufälligen Anordnung von Aufgaben der zuvor 

definierten Kategorien. Die Voruntersuchung umfasste 30 Durchgänge á 20 Sekunden 

Bearbeitungszeit. Zwischen den Rechenblöcken war eine kurze Erholungsphase ein-

gebaut, in der ein Fadenkreuz in der Bildmitte zu sehen war.  
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222 232

 Abb. 6: Präsentation der Rechenaufgaben im Vorversuch. 
 

 

Die Stichprobe des Vorversuchs umfasste 16 männliche und 18 weibliche Angestellte 

der Rheinischen Kliniken Düsseldorf im Alter zwischen 14 und 56 Jahren (M=32,5, 

SD=9,4). Durchschnittlich wurden von den Probanden in jedem Durchgang 4,4 

(SD=1,4) Aufgaben bearbeitet, 89% davon richtig gelöst. Die weitere Datenanalyse er-

gab, dass Aufgaben der Kategorien zwei und drei durchschnittlich schneller und mit 

einer höheren Wahrscheinlichkeit richtig bearbeitet wurden als Aufgaben der Kate-

gorien eins und vier (Tabelle 6). Ein ermittelter Schwierigkeitsindex (PRZ) fasst beide 

Aspekte zusammen, wobei ein hoher Wert auf eine erhöhte Aufgabenschwierigkeit 

hinweist. 

Aufgrund der im Vorversuch gewonnenen Erkenntnisse wurde folgende Leistungs-

situation für die fMRT Untersuchung festgelegt. Wie im Vorversuch bekamen die Pro-

banden die Anweisung, so viele Aufgaben wie möglich innerhalb von 20 Sekunden zu 

lösen. Die erstellten Aufgaben und die zwei Lösungsalternativen wurden dem Vorver-

such entsprechend präsentiert (vgl. Abb. 6). Zusätzlich erschien am unteren Bildrand 

ein Zeitbalken, der die 20 Sekunden Bearbeitungszeit symbolisierte.  

Um zu erreichen, dass während der fMRT Untersuchung möglichst viele Aufgaben 

innerhalb der 20 Sekunden von den Probanden bearbeitet werden konnten, wurde be-

stimmt, dass die ersten zwei Aufgaben eines Rechendurchgangs immer aus den Kate-

gorien zwei bzw. drei stammen sollten, da diese insgesamt einen geringeren Schwierig-

keitsindex aufwiesen. 
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Kategorie Na P RZ PRZb 

1a 7 0,96 5,06 15 

1b 11 0,95 5,02 15 

2a 15 0,98 3,34 9 

2b 8 0,96 3,98 12 

3a 14 0,96 3,09 9 

3b 11 0,98 3,71 11 

4a 7 0,95 4,67 14 

4b 6 0,82 5,59 23 

 

 

 

 

Tab. 6: Durchschnittliche Lösungswahrscheinlichkeit (P), Reaktionszeit (RZ) und er-
mittelter Schwierigkeitsindex (PRZ) der im Vorversuch getesteten Rechenaufgaben. 

N: Anzahl der von mindestens 30 Personen bearbeiteten Aufgaben einer Kategorie; b: 

Der PRZ wurde nach folgender Formel ermittelt: PRZ= (1- ((1-RZ/20)+P)/2) x 100 

 

Außerdem wurden zusätzliche Aufgaben der erarbeiteten Kategorien erstellt. Es hatte 

sich in der Voruntersuchung gezeigt, dass einige Probanden innerhalb der 20 Sekunden 

alle 8 Aufgaben bearbeitet hatten. Für den Fall, dass in der kernspintomographischen 

Hauptuntersuchung ein Proband alle 8 Aufgaben bearbeitete, standen weitere Aufgaben 

dieses Aufgabenpools zur Verfügung. Dieses Vorgehen stellte eine Berücksichtigung 

individueller Rechenleistungen sicher, indem eine Überforderung von Personen mit 

niedrigeren Rechenfertigkeiten bzw. eine Unterforderung starker Personen vermieden 

wurde.  

Vor Experimentbeginn wurde den Probanden mitgeteilt, dass sie je nach erbrachten 

Rechenleistungen einen bestimmten Geldbetrag in Euro verdienen könnten. Um ihre 

Leistungen angemessen beurteilen zu können, erfolge ein Leistungsabgleich mit einer 

Vergleichsgruppe. Es wurde erklärt, dass man das Experiment bereits mehrfach durch-

geführt habe und Personengruppen mit unterschiedlichen Rechenfertigkeiten ermittelt 

worden seien. Jeder Proband würde daher einer Gruppe mit vergleichbaren 

rechnerischen Fertigkeiten zugewiesen. Voraussetzung hierfür sei, dass die Probanden 

vor der Untersuchung einen kurzen Rechentest (Subtest Rechnen des WIT; vgl. Kapitel 

5.1) bearbeiteten. Auf der Grundlage dieses Ergebnisses erfolge dann die Zuordnung zu 
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einer bestimmten Gruppe. Neben einer Erhöhung der Glaubwürdigkeit der Unter-

suchung sollte anhand dieses Rechentests die Vergleichbarkeit der Experimental-

gruppen hinsichtlich ihrer Rechenfertigkeiten eingeschätzt werden. In Wirklichkeit 

handelte es sich jedoch bei der Vergleichsgruppe um eine fiktive Gruppe, deren 

Leistungen experimentell computergesteuert bestimmt wurden.  

Die Leistungsbewertung während der fMRT Untersuchung wurde wie folgt realisiert: 

Jeweils nach Ablauf der 20 Sekunden Rechenzeit erhielten die Probanden eine Rück-

meldung (vgl. Abb. 7). Sie wurden darüber informiert, wie viele Aufgaben sie richtig 

und wie viele Aufgaben sie falsch gelöst hatten. Die Subtraktion der falschen Antworten 

von den richtigen ergab den Betrag. Neben den individuellen Leistungen des Probanden 

waren die Leistungen der fiktiven Vergleichsgruppe aufgelistet. Grundlage für die 

Leistungsbewertung bildete der Betrag. Das am unteren Bildschirmrand angeführte 

aktuelle Guthaben des Probanden in Euro erhöhte sich um fünf Euro, wenn der Betrag 

des Probanden gleich oder höher war als der der Vergleichsgruppe (Erhalt einer Be-

lohnung; BL). Es wurden fünf Euro abgezogen, wenn die Leistungen schlechter waren 

(Belohnungsenttäuschung; BLE).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Richtig
Falsch

Betrag

GruppeIch
3
1

 

 

Die Leistungen der fiktiven Vergleichsgruppe wurden experimentell systematisch mit 

Hilfe der für die Untersuchung verwendeten Software Presentation (Neurobehavioral 

Systems Inc., San Francisco California, USA) variiert. Dieses Programm errechnete in 

Abhängigkeit von der jeweiligen experimentellen Bedingung (BL oder BLE) und der 

2

2
1

1

35€ 40€ 45€ 50€

Richtig
Falsch

Betrag

GruppeIch
3
1

2
1

12

40€ 45€ 50€35€

Abb. 7: Beispiel für ein positives Feedback. 
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vom Probanden erbrachten Leistung einen Betrag und die dazugehörige Anzahl 

richtiger bzw. falscher Antworten.  

Auf der Basis eines kernspintomographischen Box-Car Designs (vgl. Kapitel 3.1; Abb. 8, 

9) umfasste die fMRT Untersuchung 2 Runs bzw. Durchgänge mit jeweils 15 Trials 

(Aktivierungsphasen). Jeder Trial startete mit der 20 Sekunden dauernden Bearbeitung 

von Rechenaufgaben. Darauf folgte für 12 Sekunden das Feedback. Zwischen jedem 

Trial und am Anfang eines Runs war eine Baselinephase von 16 Sekunden eingebaut. 

Diese bestand aus der Präsentation eines Fadenkreuzes in der Bildschirmmitte.  

 

 

 
 

(32 s) 

Feedback (12 s) Rechenaufgaben (20 s) 

Baseline 
(16 s) 

Aktivierungsphase Baseline 
(16 s) 

fMRT Box-Car Design

 Abb. 8: Box-Car Design der fMRT Untersuchung. 

 

 

Die zeitliche Festlegung der einzelnen Phasen erfolgte im Hinblick auf eine 

Optimierung der fMRT Daten. Hierzu war es notwendig, die Aktivierungsphase mög-

lichst kurz zu halten und ein entsprechendes Verhältnis zur Baselinephase zu berück-

sichtigen (Aguirre & D’Esposito, 2000).  

Der erste Run bestand hauptsächlich aus BL (73%), wohingegen der zweite Run geprägt 

war von BLE (80%; Abb. 9). Die Rechenanforderungen waren in beiden Runs 

vergleichbar. Zwischen den Runs erfolgte eine 10-minütige Erholungsphase, in der aus-

schließlich anatomische Messungen durchgeführt wurden und die Probanden sich mit 

geschlossenen Augen etwas erholen konnten. Hierdurch sollte vermieden werden, dass 

sich die Leistungen der Teilnehmer in den zwei Durchgängen aufgrund von Er-

müdungen unterschieden. 
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Die Probanden begannen das Experiment mit einem Guthaben von 35€. In den ersten 

Durchgängen wurden die Probanden für ihre erbrachten Vorleistungen (Bearbeitung der 

Rechenaufgaben) belohnt, indem sie eine angemessene monetäre Belohnung erhielten. 

Dadurch stieg das Guthaben auf 70€ an (Abb. 10).  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 0 € 

25 € 

70 € 

35 € 

1. Run                                     2. Run 

Abb. 10: Verlauf des monetären Guthabens während der Untersuchung. 
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Abb. 9: Experimentell festgelegte Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen. 
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Im weiteren Verlauf des Experimentes wurden die Leistungen jedoch zunehmend nicht 

belohnt, indem die Leistungen der Vergleichsgruppe höher ausfielen als die des Pro-

banden. In diesem Fall wurden den Probanden fünf Euro abgezogen. Am Ende des 

Experimentes folgte eine Phase von 6 Durchgängen, in denen es ausschließlich zu 

einem Abzug von 5 Euro kam. Da der zweite Durchgang hauptsächlich aus BLE be-

stand, fiel das Guthaben am Ende des Experimentes auf 25€. Anzumerken ist, dass in 

einem zusätzlichen Trial die Belohnungsbedingung nach Zufall variiert wurde. Dadurch 

beendeten nicht alle Probanden mit exakt dem gleichen Betrag das Experiment. Dies 

sollte für den Fall, dass sich Probanden über das Experiment austauschten, die Durch-

schaubarkeit des experimentellen Designs erschweren. Die fMRT Daten dieses letzten 

Durchgangs wurden in der Auswertung jedoch nicht berücksichtigt. 

Zur Ermittlung der emotionalen Stimmungslage vor und nach der kernspintomo-

graphischen Untersuchung wurden die Positive and Negative Affect Schedule (PANAS; 

Watson et al., 1988) und die Emotional Self-Rating (ESR; Schneider et al., 1994) den 

Probanden jeweils vor und nach der fMRT Untersuchung vorgelegt. Die PANAS stellt 

ein globales Selbsteinschätzungsverfahren zur Erfassung der Affektivität hinsichtlich 

der Dimensionen „Positiver Affekt“ und „Negativer Affekt“ dar. Sie umfasst jeweils 10 

Items, die anhand einer fünfstufigen Skala beantwortet werden müssen. Das Verfahren 

hat sich vor allem in der Emotions- und Stressforschung bewährt (Krohne et al., 1996). 

Auch die ESR stellt eine Selbsteinschätzungsskala dar. Hier müssen die Probanden 

mittels einer fünfstufigen unipolaren Skala angeben, wie freudig, traurig, überrascht, 

verärgert und angeekelt sie sich fühlen. 

 

 

5.3 Versuchsablauf 

 
Die fMRT Untersuchungen fanden im Dezember 2003 im Institut für Medizin (IME) 

des Forschungszentrums Jülich statt.  

Nach der Begrüßung mussten zunächst Aufklärungsbögen und Einverständnis-

erklärungen für die kernspintomographische Untersuchung ausgefüllt werden. Die Pro-

banden wurden ausdrücklich darüber aufgeklärt, dass die Teilnahme an der Unter-

suchung freiwillig sei und sie jederzeit die Untersuchung ohne persönliche Nachteile 

abbrechen könnten. Weiterhin wurde anhand eines innerhalb der Arbeitsgruppe um F. 
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Schneider entwickelten Fragebogens (vgl. Kapitel 5.1) nochmals überprüft, ob aktuell 

medizinische Kontraindikationen für eine fMRT Untersuchung vorlagen. 

Im Anschluss erhielten die Probanden standardisierte Instruktionen für die fMRT Unter-

suchung. Hierzu standen dem Versuchsleiter schriftliche Anweisungen zur Verfügung. 

Diese wurden den Probanden vorgelesen. Nachfragen wurden in strenger Anlehnung an 

die vorgegebenen Instruktionen beantwortet. In den Instruktionen wurden die Pro-

banden über die Bearbeitung der Rechenaufgaben, das jeweils im Anschluss folgende 

Feedback und die Baselinephase anhand von Beispielen informiert. Außerdem wurden 

sie darüber aufgeklärt, dass das Experiment zwei Durchgänge umfasse, welche durch 

eine kurze Erholungspause voneinander getrennt seien. Anschließend wurde den Pro-

banden - wie unter 5.2 beschrieben - gesagt, dass sie einen kurzen Rechentest bearbeiten 

müssten, anhand dessen ihre Rechenfertigkeiten beurteilt würden, damit eine adäquate 

Zuweisung zu einer Vergleichsgruppe möglich sei. Nach der Bearbeitung des Rechen-

tests füllten die Probanden den WIT zur Beurteilung des allgemeinen Intelligenzniveaus 

und die Fragebögen PANAS und ESR zur Einschätzung der augenblicklichen 

emotionalen Stimmungslage aus. 

Bevor die Probanden anschließend den Versuchsraum betraten, wurden sie gebeten, alle 

metallischen Teile an Körper und Kleidung (wie z.B. Schmuck, Uhr, Brieftasche etc.) 

abzulegen und gegebenenfalls in den dafür vorgesehenen Schließfächern zu deponieren. 

Im Untersuchungsraum legten die Probanden einen Hörschutz und einen Kopfhörer an, 

über den eine Kommunikation mit der medizinisch technischen Assistentin bzw. dem 

Versuchsleiter gewährleistet wurde. Da während einer laufenden Messung aufgrund der 

Lautstärke des Kernspintomographen eine Kommunikation zwischen Proband und Ver-

suchsleiter unmöglich war, befand sich für den Notfall ein Ballon in Griffnähe des Pro-

banden, welcher bei Druck den Versuchsleiter sofort informierte und die Messung un-

verzüglich stoppte.  

Nachdem der Proband sich auf den Tisch des Kernspintomographen gelegt hatte, 

wurden die für das Experiment notwendigen Apparaturen befestigt. Hierzu gehörte eine 

im Schulterbereich befestigte Leinwand, auf die die Rechenaufgaben und das Feedback 

projiziert wurden. Die Leinwand konnte der Proband über einen an der Kopfspule 

montierten und individuell einstellbaren Spiegel sehen. In die rechte und linke Hand 

erhielt der Proband Reaktionsgeräte (Lumi Touch®), über die per Tastendruck die 

richtige Lösung der Rechenaufgaben ausgewählt werden konnte. Nach Ablauf des 

Experimentes wurden die Probanden noch im Kernspintomographen vom Versuchs-
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leiter zu ihrem aktuellen Befinden mittels der PANAS und des ESR befragt. Zum 

Schluss erhielten die Probanden den von ihnen erarbeiteten Betrag in Euro plus eine zu-

sätzliche Aufwandsentschädigung ausbezahlt. 

 

 

5.4 Spezifizierung der verwendeten fMRT Sequenzen 

 
Die anatomischen und funktionellen Datensätze wurden mittels eines Siemens Magne-

tom 1,5 T-Tomographen erhoben.  

Folgende Parameter galten für die 3D-Sequenz: Matrix = 256 x 256 x 128, sagittal, TE 

= 4,4 ms, α = 15°, FoV = 230 mm, Pixelgröße = 1,15 x 0,9 mm, Messdauer 5 min 53 s. 

Die Positionierung der Schichten erfolgte parallel zu der Verbindung von anteriorer und 

posteriorer Kommissur (AC-PC-Linie). Die unterste Schicht lag dabei so tief, dass sub-

kortikale Strukturen mit Sicherheit erfasst wurden. 

Für die funktionellen Aufnahmen wurden EPI-Messungen durchgeführt. Es galten fol-

gende Parameter: Matrix = 64 x 64, TE = 60 ms, α = 90°, 32 Schichten, Schichtdicke = 

3 mm, Voxelgröße = 3,125 x 3,123 x 3 mm3, TR = 3,2 s. Die Gesamtzahl der Auf-

nahmen pro Proband und Durchgang betrug 230. 

 
 

5.5 Datenanalyse 

 
Die Analyse der subjektiven Daten und der Verhaltensdaten erfolgte mit Unterstützung 

von SPSS (Statistical Product and Service Solutions). Die fMRT Datenanalyse wurde 

mit der Software SPM2 (Statistical Parametric Mapping 2; 

http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm) durchgeführt. SPM2 stellt ein Programm zur Daten-

aufbereitung und statistischen Analyse funktioneller Daten dar. 

 

 

5.5.1 Subjektive Daten 

 
Die Daten der durch die PANAS und die ESR ermittelten Angaben wurden mit Hilfe 

von Varianzanalysen untersucht. Es wurden für die Subskalen der PANAS bzw. der 
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ESR getrennt zweifaktorielle Varianzanalysen (ANOVA) mit den Faktoren Messzeit-

punkt (vor der fMRT Untersuchung: prä bzw. nach der fMRT Untersuchung: post) und 

Gruppe (HB, NB) als Intersubjektfaktor durchgeführt. Das Signifikanzniveau wurde auf 

5% gesetzt.  

 
 

5.5.2 Verhaltensdaten 

 
Die Rechenleistungen während der kernspintomographischen Untersuchung wurden auf 

Gruppenunterschiede hin untersucht. Außerdem wurde ermittelt, ob sich Unterschiede 

in den Leistungen in Abhängigkeit vom vorausgegangenen Feedback finden ließen. 

Hierzu wurden zweifaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholung (Gruppe, Feed-

back) bezogen auf die insgesamt bearbeiteten Rechenaufgaben, die richtig bearbeiteten 

Rechenaufgaben und die falsch bearbeiteten Rechenaufgaben erstellt. Auch hier wurde 

als Signifikanzniveau ein α von 5 % gewählt. 

 
 

5.5.3 Funktionelle Daten 

 
Die ersten fünf Bilder jedes Durchgangs wurden bei der Datenanalyse nicht berück-

sichtigt und automatisch verworfen.  

Im ersten Schritt der Datenanalyse wurden die funktionellen Bilder bezogen auf das ers-

te Bild realigned. Mit Hilfe des Realignments können die Daten hinsichtlich möglicher 

Bewegungen korrigiert werden. Probanden, die sich während der Messungen mehr als 3 

mm in eine der drei Raumrichtungen bewegt hatten wurden ausgeschlossen. Dies betraf 

zwei NB und einen HB, so dass letztendlich in die Datenanalyse 16 HB und 13 NB ein-

bezogen wurden. Im weiteren Verlauf wurden die Datensätze normalisiert (Filter = 2 x 

2 x 2 mm). Mit Hilfe dieses Verfahrens werden die Daten des funktionellen Mittelwert-

bildes an ein normiertes Gehirn (Template) angepasst. Dies gewährleistet eine Ver-

gleichbarkeit der individuellen Bilder. Den nächsten Schritt stellte das Smoothing dar, 

welches eine räumliche Glättung aller normalisierten Bilder mit einem 10 mm 

Gauss’schen Filter umfasste.  

Die nachfolgende statistische Auswertung der Daten ließ sich in zwei Ebenen aufteilen. 

Die erste Ebene bildete die Datenauswertung getrennt für die einzelnen Versuchs-
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personen ab. Auf der zweiten Ebene erfolgte dann die Berechnung von Gruppen-

statistiken auf der Basis der Einzelbeobachtungen. 

Die Analyse auf der ersten Ebene umfasste die Regression des Signalverlaufs mit der 

auf der Grundlage des Designs modellierten Stimulusfunktion. Bei der modellierten 

Stimulusfunktion handelte es sich um ein verzögertes Box-Car Design, das mit der 

hämodynamischen Antwortfunktion gefaltet worden war. Als Prädiktoren wurden dem 

Design entsprechend die Bearbeitung der Rechenaufgaben, BL und BLE bestimmt, 

wobei für die zwei Durchgänge jeweils eigene Prädiktoren erstellt wurden. Eine Unter-

scheidung zwischen den beiden Durchgängen wurde getroffen, da der erste Durchgang 

fast ausschließlich (80%) BL umfasste und der zweite Durchgang überwiegend (73%) 

BLE enthielt. Es wurde erwartet, dass die durch BL induzierten Aktivierungen im ersten 

Durchgang am stärksten waren, wohingegen BLE im zweiten Durchgang die stärksten 

Aktivierungen hervorriefen. Auf der Basis der Modellspezifikation wurden für jeden 

Prädiktor Parameter geschätzt (engl.= Parameter estimates). Pro Person wurden dement-

sprechend 6 Parameter errechnet.  

Auf der zweiten Ebene der Analyse wurden diese Parameter estimates für die Be-

rechnung von Kontrasten verwendet. Da das Ziel der Untersuchung war, Gruppenunter-

schiede zwischen HB und NB bezogen auf neuronale Aktivierungen während des Er-

lebens von BL und BLE zu untersuchen, wurden diese Bedingungen (BL bzw. BLE) 

innerhalb der Gruppen und zwischen den Gruppen (HB bzw. NB) gegeneinander 

kontrastiert. Dementsprechend wurden auf der zweiten Ebene der Datenanalyse zwei 

Kontraste definiert und wie folgt berechnet:  

 

(1) (HB_BLE vs. HB_BL) vs. (NB_BLE vs. NB_BL) im Folgenden als „HB vs. NB 

(BLE)“ bezeichnet. 

(2) (NB_BL vs. NB_BLE) vs. (HB_BL vs. HB_BLE) im Folgenden als „NB vs. HB 

(BL)“ bezeichnet. 

 

Die Berechnung der geschilderten Kontraste gewährleistete die Detektion von Grup-

pendifferenzen bezogen auf Aktivierungsunterschiede im Erleben von BL und BLE. 

Anzumerken ist an dieser Stelle, dass im Sinne einer Effektmaximierung nur die Be-

lohnungsbedingungen aus dem ersten Durchgang und die Belohnungsenttäuschungen 

aus dem zweiten Durchgang berücksichtigt wurden.  

   66



Für die statistische Analyse der definierten Kontraste wurden zweifaktorielle Varianz-

analysen mit einer Signifikanzschwelle von p=0,001 durchgeführt, wobei aktivierte 

Cluster unter einer Größe von 20 Voxeln unberücksichtigt blieben (extent threshold = 

20).  

Da die definierten Kontraste im engeren Sinne zweifache Kontrastbildungen be-

inhalteten (BL vs. BLE und HB vs. NB), mussten die Aktivierungsverläufe separat für 

die HB und die NB näher betrachtet werden. Hierzu werden im Ergebnisteil Parameter 

Estimate Plots wiedergegeben, die bezogen auf den jeweiligen Kontrast die 

Aktivierungsänderungen getrennt für die HB und die NB darstellen.  

 

 

6 Ergebnisse 

6.1 Subjektive Daten 

6.1.1 PANAS 

 
Die Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) für die Positiv- und die Negativ-

skala der PANAS vor und nach der Untersuchung sind für die einzelnen Gruppen ge-

trennt der Tabelle 7 zu entnehmen.  

 
 

Hoch Belastete (n=16) Niedrig Belastete (n=13)  
M SD M SD 

PANAS positiv      
 Prä 29,13 6,28 28,54 5,75 
 Post 29,19 6,22 26,62.2 5,42 
PANAS negativ     
 Prä 16,12 5,10 14,31 3,04 
 Post 16,81 6,68 12,15 2,04 

Tabelle 6: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) in der Positiv- und Negativ-
skala der PANAS getrennt nach Gruppenzugehörigkeit und Messzeitpunkt (prä/post). 

 

 

Zweifaktorielle Varianzanalysen (Gruppe, Messzeitpunkt) mit Messwiederholung auf 

dem Faktor Messzeitpunkt wurden für die gemittelten Werte der Positiv- bzw. Negativ-

skala durchgeführt. Bezogen auf die Positivskala zeigte sich weder ein signifikanter 

Haupteffekt für den Faktor Gruppe (F(1,27)=0,622; p=0,437) noch für den Faktor 
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Messzeitpunkt (F(1,27)=0,906; p=0,35). Auch ein überzufälliger Interaktionseffekt 

konnte nicht ermittelt werden (F(1,27)=1,032; p=0,319). 

Bei der Negativskala war der Haupteffekt Messzeitpunkt (prä/post) ebenfalls nicht sig-

nifikant (F(1,27)=0,796; p=0,38). Jedoch bestand ein signifikanter Haupteffekt für den 

Faktor Gruppe. Die HB waren insgesamt negativer gestimmt als die NB 

(F(1,27)=4,243; p=0,049). Der Interaktionseffekt (Gruppe x Messzeitpunkt) war 

statistisch nicht signifikant (F(1, 27)=2,989; p=0,095). 

 

 

6.1.2 ESR 

 
In Tabelle 7 sind die Gruppenmittelwerte der Einschätzungen für die sechs ESR-Skalen 

zusammengefasst. Für die einzelnen Subskalen der ESR wurden zweifaktorielle Vari-

anzanalysen (Gruppe, Messzeitpunkt) mit Messwiederholung auf dem Faktor Messzeit-

punkt durchgeführt.  

 
 
 

Hoch Belastete (n=16) Niedrig Belastete (n=13) ESR Emotion 
M SD M SD 

Ärger     
 Prä 1,94 1,12 1,15 0,38 
 Post 1,88 1,09 1,54 0,66 
Ekel     
 Prä 1,13 0,34 1,00 0,00 
 Post 1,13 0,34 1,00 0,00 
Freude     
 Prä 2,63 1,03 2,54 0,88 
 Post 2,25 1,07 2,31 1,18 
Trauer     
 Prä 1,38 0,62 1,00 0,00 
 Post 1,25 0,58 1,08 0,28 
Überraschung     
 Prä 2,00 0,73 1,77 1,17 
 Post 2,50 0,89 2,00 1,00 
Furcht     
 Prä 1,50 0,73 1,46 0,52 
 Post 1,38 0,62 1,08 0,28 

Tab. 7: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der ESR-Skalen vor und nach 
der Untersuchung getrennt nach Gruppenzugehörigkeit. 
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In der Subskala Ärger zeigte sich ein signifikanter Haupteffekt Gruppe. Die HB zeigten 

insgesamt höhere Ärger Werte als die NB (F(1,27)=7,32), p=0,012). Ein Haupteffekt 

Messzeitpunkt konnte dagegen nicht belegt werden (F(1,27) = 0,372; p=0,547). Es fand 

sich des Weiteren kein Interaktionseffekt zwischen den Faktoren (F(1,27) = 0,717; 

p=0,405). 

Bei der Subskala Furcht konnte ein signifikanter Haupteffekt Messzeitpunkt bestimmt 

werden. Es zeigte sich, dass über beide Gruppen hinweg die Einschätzung der subjektiv 

empfundenen Furcht vor dem Experiment höher war als nach dem Experiment 

(F(1,27)=0,40; p=0,04). Der Haupteffekt Gruppe (F(1,27)=0,878; p=0,357) und der In-

teraktionseffekt waren nicht signifikant (F(1,27)=1,206; p=0,282). Bei den weiterhin 

durchgeführten Varianzanalysen für die Subskalen Ekel (p=1,00), Freude (p=0,11), 

Trauer (p=0,798) und Überraschung (p=0,058) konnten keine signifikanten Haupt-

effekte bezogen auf den Faktor Messzeitpunkt nachgewiesen werden. Auch der Haupt-

effekt Gruppe und der Interaktionseffekt waren in keiner der Skalen statistisch signi-

fikant.  

 

 

6.2 Verhaltensdaten 

 
Die mittlere Anzahl der bearbeiteten Rechenaufgaben während der 20 Sekunden Be-

arbeitungszeit für die zwei Experimentalgruppen sind in Abbildung 11 und Tabelle 8 

dargestellt. Abbildung 11 gibt die mittlere Anzahl der insgesamt bearbeiteten Rechen-

aufgaben und die Mittelwerte der richtig bzw. falsch gelösten Aufgaben für beide 

Gruppen getrennt wieder. In Tabelle 8 ist zusätzlich eine Unterteilung hinsichtlich des 

vorangegangenen Feedbacks (BL/BLE) gemacht. 

Jeweils zweifaktorielle Varianzanalysen (Gruppe, Feedback) mit Messwiederholung auf 

dem Faktor Feedback wurden für die Gesamtanzahl der bearbeiteten Aufgaben, für die 

richtig bearbeiteten Aufgaben und für die falsch bearbeiteten Aufgaben durchgeführt. 

Diese ergaben hinsichtlich des Haupteffekts Feedback keinen signifikanten Effekt be-

zogen auf die Gesamtanzahl der Rechenaufgaben (F(1,27)=0,353; p=0,558) und die An-

zahl der richtig gelösten Aufgaben (F(1,27)=2,06; p=0,163). Nur bezogen auf die falsch 

bearbeiteten Aufgaben erwies sich der Haupteffekt Feedback als signifikant 

(F(1,27)=7,108; p=0,013). Es zeigte sich, dass nach BLE weniger Aufgaben falsch be-

arbeitet wurden, als nach einer BL. Der Haupteffekt Gruppe war weder in Bezug auf die 
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Gesamtanzahl der bearbeiteten Aufgaben (p=0,663), die Anzahl der richtigen Lösungen 

(p=0,73) noch hinsichtlich der falschen Lösungen (p=0,728) signifikant. Auch der Inter-

aktionseffekt erreichte bezogen auf alle bearbeiteten Rechenaufgaben (p=0,618), auf 

alle richtigen Lösungen (p=0,523) und auf alle falschen Lösungen (p=0,145) keine 

statistische Signifikanz. 
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Abb. 11: Mittlere Rechenleistungen innerhalb der 20 Sekunden Be-
arbeitungszeit der hoch und niedrig Belasteten unterteilt nach den ins-
gesamt bearbeiteten Rechenaufgaben und den richtig bzw. falsch ge-
lösten Aufgaben. 

 
 

Bearbeitete Rechenaufgaben pro Block 
Hoch Belastete (n=16) Niedrig Belastete (n=13)

 
Feedback 

M SD M SD 
Nach BL     
 Gesamt 6,34 0,33 6,16 1,51 
 Richtig 5,25 1,26 5,02 1,29 
 Falsch 1,09 0,61 1,13 0,56 
Nach BLE     
 Gesamt 6,34 1,38 6,05 1,65 
 Richtig 5,32 1,3 5,22 1,43 
 Falsch 1,01 0,53 0,83 0,49 

Tab. 8: Gruppenspezifische Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) bezogen auf 
die Rechenleistungen nach einer erfolgten Belohnung (BL) bzw. einer Belohnungsent-
täuschung (BLE). 
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6.3 Funktionelle Daten 

 
Die Analyse der fMRT Daten ergab für den Kontrast HB vs. NB (BLE) das in Tabelle 9 

und Abbildung 12 dargestellte Aktivierungsmuster. Der Kontrast gibt die vermehrten 

Aktivierungen innerhalb der Gruppe der HB im Vergleich zur Gruppe der NB in Bezug 

auf das Erleben von BLE im Vergleich zum Erleben von BL wieder. 

 
 
 

Region Seite X Y Z n SPM2 
{T} 

p 

MPFC L -8 62 16 144 4.19 <0,001 
ACC R 16 42 16 120 3.83 <0,001 
ACC L -8 38 16 69 3.73 <0,001 
DLPFC  L -58 20 18 73 3.76 <0,001 

 
 
 
 
 

Tab. 9: SPM2 (Statistical Parametric Mapping 2) Ergebnisse für den Kontrast HB vs. NB (BLE). 
Signifikanzschwelle p=0,001 unkorrigiert (extent threshold: 20 Voxel). X, Y, Z sind MNI (Montreal 
Neurological Institute) Koordinaten des Zentrums der Aktivierung. Sie wurden konvertiert in Ta-
lairach Koordinaten (Talairach & Tournoux, 1998) zur Bestimmung der anatomischen Region.  

 
 

MPFC: Medialer präfrontaler Cortex; ACC: Anteriorer cingulärer Cortex; DLPFC: Dorsolatera-
ler präfrontaler Cortex 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 12: SPM2 (Statistical Parametric Mapping 2) Ergebnisse für den Kontrast HB vs. NB 
(BLE). Signifikanzschwelle p=0,001 unkorrigiert (extent threshold 20 Voxel). 

  

 

Auf einem Signifikanzniveau von 0,001 und einer extent threshold von 20 Voxeln er-

gaben sich vermehrte Aktivierungen im Bereich des linken medialen präfrontalen 

Cortex (MPFC), beidseitig im ACC und im linken dorsolateralen präfrontalen Cortex 

(DLPFC; Abb. 13). 
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Z=12 Z=14 

Z=16 Z=18 
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bb. 13: Auf einem Signifikanzniveau von p=0,001 (unkorrigiert; extent 
threshold 20 Voxel) zeigen die Abbildungen für den Kontrast HB vs. NB 
(BLE) Aktivierungen im medialen präfrontalen Cortex, im anterioren 
cingulären Cortex und im dorsolateralen präfrontalen Cortex. Die Z-Werte 
(12, 14, 16, 18) bilden MNI (Montreal Neurological Institute) Koordinaten 
ab. 

 

Um den Interaktionseffekt der Faktoren Gruppe und Belohnungsbedingung weiter auf-

zuklären, sind in Abbildung 14 die Parameter Estimates des berechneten Kontrastes 

dargestellt.  

Bezogen auf die Gruppe der NB zeigt sich während des Erlebens von BLE eine Ab-

nahme der Aktivierungen im Vergleich zum Erleben von BL in den mithilfe der Signi-

fikanzmessung detektierten Regionen. In der Gruppe der HB ist dieses Muster nicht zu 

erkennen. Im Gegenteil steigt die Aktivierung im MPFC und im ACC unter der Be-

dingung der BLE im Vergleich zur Bedingung der BL an. Betrachtet man den Verlauf 
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der Aktivierungen im DLPFC, so deuten die Parameter Estimates daraufhin, dass hier 

die Aktivierungen innerhalb der HB unter beiden Bedingungen gleich bleiben.  
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bb. 14: Parameter Estimate Plots des Kontrastes NB vs. HB (BL) bezogen auf die mittels der 
ANOVA ermittelten Regionen medialer präfrontaler Cortex (MPFC), anteriorer cingulärer Cortex 
(ACC) und dorsolateraler präfrontaler Cortex (DLPC).  

 HB: Hoch Belastete; NB: Niedrig Belastete; BL: Belohnung; BLE: Belohnungsenttäuschung. 
 
 

Der zweite Kontrast NB vs. HB (BL) umfasst die vermehrten Aktivierungen innerhalb 

der Gruppe der NB im Vergleich zur Gruppe der HB bezogen auf die Gegenüber-

stellung von BL und BLE. In Tabelle 10 sind die mithilfe der ANOVA auf einem Signi-

fikanzniveau von 0,001 und einer extent threshold von 20 Voxeln ermittelten Hirn-

regionen aufgelistet. Abbildung 15 gibt eine Übersicht dieser Regionen in der Glasbrain 

Darstellung wieder. 

 

   73



 
Region Seite  Y Z n SPM2 

{T} 
p 

Parietaler Cortex R 38 -38 44 90 3,80 <0,001 
Präzentraler Gyrus R 58 -12 42 45 3,65 <0,001 

 
 TS
 
 
 

ab. 10: SPM2 (Statistical Parametric Mapping 2) Ergebnisse für den Kontrast NB vs. HB (BL). 
ignifikanzschwelle p=0,001 unkorrigiert (extent threshold 20 Voxel). X, Y, Z sind MNI (Montreal 

Neurological Institute) Koordinaten des Zentrums der Aktivierung. Sie wurden konvertiert auf 
Talairach Koordinaten (Talairach & Tournoux, 1998) zur Bestimmung der anatomischen Region.  

 

 

 
 
 

 

 

 

 
Abb. 15: SPM2 (Statistical Parametric Mapping 2) Ergebnisse für den Kontrast NB 
vs. HB (BL). Signifikanzschwelle p=0,001 unkorrigiert (extent threshold 20 Voxel). 

 

 

Es zeigen sich Aktivierungsunterschiede im rechtshemisphärischen parietalen Cortex 

und im gleichseitigen präzentralen Gyrus. In Abbildung 16 sind die erhöhten 

Aktivierungen in diesen Hirnregionen abgebildet. Die auch für diesen Kontrast in Ab-

bildung 17 dargestellten Parameter Estimate Plots machen deutlich, dass innerhalb der 

identifizierten Regionen die Aktivierungen bei den NB während des Erlebens von BLE 

im Vergleich zur Belohnungsbedingung zunehmen. Sowohl im parietalen Cortex als 

auch im präzentralen Gyrus zeigt sich eine Erhöhung der Aktivierung. Betrachtet man 

im Gegensatz dazu die Gruppe der HB, so nimmt hier die neuronale Aktivität unter 

BLE ab. 
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Abb. 16: Auf einem Signifikanzniveau von p=0,001 (unkorrigiert; extent 
threshold 20 Voxel) zeigen die Abbildungen für den Kontrast NB vs. HB 
(BL) Aktivierungen im parietalen Cortex und im präzentralen Gyrus. Die Z-
Werte (40, 42, 44, 46) bilden MNI (Montreal Neurological Institute) Ko-
ordinaten ab. 
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7 Diskussion 

 
In der vorliegenden Studie wurden die Auswirkungen chronischer Stressbelastungen auf 

zentralnervöse Funktionen untersucht. Ausgehend von dem Modell beruflicher Grati-

fikationskrisen wurde der Frage nachgegangen, ob wiederholte Belohnungsent-

täuschungen am Arbeitsplatz zu Veränderungen neuronaler Aktivierungen während des 

Erlebens von Belohnungen bzw. Belohnungsenttäuschungen führen. Hierzu wurden in 

einem kernspintomographischen Experiment chronisch hoch belastete Personen mit 

chronisch gering belasteten während des Erlebens von Belohnungen und Belohnungs-

enttäuschungen miteinander verglichen. 

In der durchgeführten fMRT Untersuchung galt es, experimentell eine Situation zu 

schaffen, die den Kennzeichen beruflicher Gratifikationskrisen möglichst weitgehend 

entsprach. Hierzu musste das experimentelle Design zwei zentrale Komponenten be-

inhalten. Zum einen eine Leistungskomponente, in der die Probanden gefordert waren, 

gute Leistungen zu erbringen, und zum anderen eine Bewertungskomponente, in der die 

Probanden jeweils für ihre Leistungen belohnt wurden bzw. diese Belohnung trotz guter 

Leistungen ausblieb.  

Die experimentelle Leistungssituation umfasste das Lösen leichter bis mittelschwerer 

Rechenaufgaben. Für kernspintomographische Untersuchungen eignen sich Rechenauf-

gaben gut, da diese Untersuchungen räumliche und technische Einschränkungen be-

inhalten, denen die experimentellen Anordnungen angepasst werden müssen. Das Lösen 

bb. 17: Parameter Estimate Plots des Kontrastes NB vs. HB (BL) bezogen auf die mittels der 
ANOVA ermittelten Regionen (parietaler Cortex, präzentraler Gyrus). 

HB: Hoch Belastete; NB: Niedrig Belastete; BL: Belohnung; BLE: Belohnungsenttäuschung. 
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von Rechenaufgaben umfasst eine vergleichsweise anspruchsvolle geistige Aufgabe, da 

spezifische kognitive Fertigkeiten und ein konzentriertes Arbeiten nötig sind. Um eine 

möglichst hohe Motivation der Probanden während des Experimentes zu gewährleisten 

und quantitativ gute Leistungen zu ermöglichen, wurden für die kernspintomo-

graphische Untersuchung in einer Voruntersuchung leichte bis mittelschwere Rechen-

aufgaben erstellt. Diese experimentell operationalisierte Leistungssituation sollte ge-

währleisten, dass die Probanden Anforderungen gegenüberstanden, die sie weder unter- 

noch überforderten. 

Als Anreiz, möglichst gute Leistungen zu erbringen, diente eine monetäre Entlohnung 

für erbrachte Leistungen. Hierzu wurde eine fiktive Vergleichsgruppe eingeführt, mit 

der die Leistungen der Probanden verglichen wurde. Mittels eines im Vorfeld durch-

geführten Rechentests und standardisierten Instruktionen wurde den Probanden der Ein-

druck vermittelt, dass sie mit einer Gruppe von Personen verglichen würden, deren 

Rechenfertigkeiten den ihrigen entsprächen. Durch diesen Vergleich als Grundlage der 

Bewertung wurde der Bewertungsprozess für die Probanden relativ undurchschaubar. 

Es war für die Probanden nicht möglich, die Leistungen der fiktiven Vergleichsgruppe 

einzuschätzen. Dieses Vorgehen sollte dazu beitragen, dass auch nach wiederholten 

negativen Rückmeldungen die Probanden in den Leistungssituationen weiterhin ver-

suchten, gute Leistungen zu erbringen. Hätte die Rückmeldung auf einer zufälligen und 

abstrakteren Bewertung basiert, hätte die Gefahr bestanden, dass sich ein Teil der Pro-

banden nach den gehäuften negativen Feedbacks des zweiten Durchgangs den 

Leistungssituationen entzogen und nur noch schlechte Leistungen gezeigt hätte.  

Die Analyse der Verhaltensdaten verdeutlichte, dass sowohl die HB als auch die NB 

während der fMRT Untersuchung sehr gute Leistungen erbracht hatten. Innerhalb von 

20 Sekunden wurden im Durchschnitt 6,23 Rechenaufgaben bearbeitet. Vergleicht man 

die Leistungen mit denen des Vorversuchs (durchschnittliche Bearbeitung von 4,4 Auf-

gaben; vgl. Kapitel 5.2), so wurden in der fMRT Untersuchung deutlich mehr Aufgaben 

bearbeitet. Diese Leistungsbereitschaft blieb über die Zeit hinweg konstant und wurde 

weder durch positives noch durch negatives Feedback beeinflusst. Lediglich die Anzahl 

der falsch gelösten Aufgaben nahm nach negativem Feedback über beide Gruppen 

hinweg ab. Dies ist als ein Hinweis darauf zu werten, dass die Leistungsbereitschaft 

eher zu- als abnahm. Gruppenunterschiede konnten weder für die Gesamtanzahl der ge-

lösten Aufgaben noch für die Anzahl der richtig bzw. falsch gelösten Aufgaben ge-

funden werden. Es ist daher festzustellen, dass selbst nach wiederholtem, von den Pro-
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banden nicht zu beeinflussendem negativem Feedback die Leistungen der Probanden 

auf hohem Niveau persistierten. Hiervon lässt sich ableiten, dass die Probanden das 

experimentelle Design angenommen haben. Sie waren motiviert, auch während des 

zweiten Durchgangs gute Leistungen zu erbringen, obwohl ihre Leistungen von der 

Vergleichsgruppe im zweiten Durchgang in 80% der Fälle übertroffen wurden und eine 

Belohnung ausblieb.  

Um zu ermitteln, ob die fMRT Untersuchung einen Einfluss auf die emotionale 

Stimmungslage der Probanden hatte und ob die gebildeten Extremgruppen hierbei 

Unterschiede aufwiesen, wurden den Probanden vor und nach der Untersuchung Frage-

bögen vorgelegt. Es zeigte sich, dass die Probanden insgesamt über beide Gruppen 

hinweg vor und nach dem Experiment ähnlich positiv gestimmt waren. Das Empfinden 

von Furcht war jedoch sowohl bei den HB als auch bei den NB vor dem Experiment 

höher als nach dem Experiment. Dies ist dahingehend zu erklären, dass die Versuchs-

personen vor dem Experiment einer ungewissen Situation ausgesetzt waren, da sie nicht 

wussten, was in der folgenden Untersuchung auf sie zukam. Bezüglich negativer 

Emotionen berichteten die HB unabhängig vom Erhebungszeitpunkt über deutlich 

negativere Emotionen als die NB. Auch das subjektive Empfinden von Ärger war bei 

den HB unabhängig vom Erhebungszeitpunkt deutlich höher.  

Der Vergleich der Stimmungslage zwischen den Gruppen illustriert, dass HB insgesamt 

weitaus negativer gestimmt sind. Dies steht im Einklang mit den Modellannahmen zu 

beruflichen Gratifikationskrisen. Der berufliche Alltag von HB ist geprägt von 

negativen Erfahrungen und geht mit einem zweifach erhöhten Risiko einher, an De-

pressionen zu erkranken (Siegrist & Marmot, 2004a). Vor allem das erhöhte Maß an 

empfundenem Ärger in der Gruppe der HB muss im Zusammenhang mit den ver-

mehrten Stressbelastungen dieser Gruppe gesehen werden. Stressbelastungen 

korrelieren hoch mit erhöhten Ärgerwerten (Berkowitz & Harmon-Jones, 2004; Evans 

et al., 2006). Betrachtet man berufliche Gratifikationskrisen als chronische Stress-

belastungen, so sind insgesamt erhöhte Ärgerwerte bei beruflich hoch belasteten 

Personen zu erwarten.  

Dass es aufgrund der experimentellen Untersuchung nicht zu Gruppenunterschieden 

hinsichtlich des selbst eingeschätzten emotionalen Empfindens kam, deutet darauf hin, 

dass die Probanden subjektiv die experimentelle Situation ähnlich emotional erlebten. 

Es ist jedoch möglich, dass auf einer dem Bewusstsein unzugänglichen Ebene Unter-

schiede in zentralnervösen Prozessen bestanden. Zahlreiche Untersuchungen weisen 
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darauf hin, dass ein bedeutender Teil zentralnervöser Informationsverarbei-

tungsprozesse unbewusst abläuft. Bezogen auf stressvolle Erfahrungen konnte gezeigt 

werden, dass dem Bewusstsein unzugängliche Stressoren zu vergleichbaren Aktivierun-

gen neurobiologischer Stresssysteme führen wie diejenigen, die dem Bewusstsein zu-

gänglich sind (Ohman, 1988; Whalen et al., 1998; Williams et al., 2004; de Gelder et 

al., 2005). Dieser unbewussten neuronalen Verarbeitung muss eine wesentliche Be-

deutung in der Pathogenese stressassoziierter Erkrankungen beigemessen werden. Das 

Fehlen unterschiedlicher Einschätzungen der emotionalen Stimmungslage zwischen den 

Gruppen schließt demnach Differenzen in neurobiologischen Stress- und Belohnungs-

systemen nicht aus. Vielmehr macht es bewusste, experimentell induzierte Emotionen 

als Ursache für Gruppenunterschiede neuronaler Aktivierungen unwahrscheinlich. 

Das zentrale Ziel dieser Arbeit bestand darin, zu überprüfen, ob es neuronale 

Aktivierungsunterschiede zwischen den beiden Extremgruppen während des Erlebens 

von Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen gibt. Hierzu wurden die Daten auf 

Gruppenunterschiede hin untersucht. Da es sich um eine Pilotstudie handelte, musste in 

der Auswertung der Daten ein Kompromiss zwischen einer explorativen und einer 

konservativen Analyse gefunden werden. Es erfolgte eine Beschränkung der Datenana-

lyse auf die Betrachtung von Gruppendifferenzen. Die statistische Signifikanzschwelle 

wurde auf 0,001 festgelegt, wobei Aktivierungen unter 20 Voxeln unberücksichtigt 

blieben. Dieses Vorgehen verhinderte, durch umfassendere und liberalere Testungen 

den Fehler 1. Art zu erhöhen. Gleichzeitig konnte dem explorativen Charakter der 

Studie Rechnung getragen werden, indem, bezogen auf mögliche Gruppenunterschiede, 

ein für fMRT Untersuchungen mittleres Signifikanzniveau definiert wurde.  

Das experimentelle Design machte es erforderlich, den Fokus auf Differenzen zwischen 

neuronalen Aktivierungsmustern während des Erlebens von Belohnungen und Be-

lohnungsenttäuschungen zu richten. In fMRT Untersuchungen muss darauf geachtet 

werden, Bedingungen miteinander zu vergleichen, die sich in möglichst wenigen 

Kriterien voneinander unterscheiden (Davidson & Irwin, 2000; vgl. Kapitel 3.2). Da in 

der vorliegenden Studie keine Bedingung realisiert wurde, bei der den Probanden eine 

emotional neutrale Abbildung präsentiert wurde, die mit der Feedbackpräsentation 

vergleichbar gewesen wäre, konnte nicht speziell auf Aktivierungen während des Er-

lebens von Belohnungen bzw. Belohnungsenttäuschungen eingegangen werden. 

Vielmehr musste die Untersuchung auf Unterschiede zwischen positivem und 

negativem Feedback beschränkt werden. Die Feedbackbedingungen unterschieden sich 
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ausschließlich hinsichtlich des Ergebnisses der Rückmeldung. Gefundene 

Aktivierungsunterschiede lassen daher Rückschlüsse auf unterschiedliche neuronale 

Korrelate zu. 

Die durchgeführte Varianzanalyse bezog sowohl den Faktor Gruppe als auch den Faktor 

Feedback mit ein. Es wurden zwei komplementäre Kontraste definiert, welche gleich-

zeitig Gruppendifferenzen und Feedbackdifferenzen berücksichtigten. Um aufklären zu 

können, worauf mögliche Aktivierungsunterschiede zurückzuführen waren, wurden Pa-

rameter Estimate Plots erstellt. Diese Auswertungsstrategie ermöglichte es, die ge-

fundenen Differenzen hinsichtlich ihrer gruppenspezifischen neuronalen Korrelate zu 

untersuchen.  

Die geschilderte Datenanalyse konnte signifikante Differenzen neuronaler 

Aktivierungen zwischen den gebildeten Extremgruppen aufzeigen. Daher kann die unter 

4.2 aufgestellte Alternativhypothese angenommen werden und die Nullhypothese ver-

worfen werden. Denn beruflich hoch belastete und beruflich niedrig belastete Personen 

zeigten beim Erleben von Belohnungen bzw. Belohnungsenttäuschungen Aktivierungs-

unterschiede in Hirnregionen des neuronalen Belohnungssystems.  

Es fanden sich Aktivierungsunterschiede im frontalen, limbischen und parietalen 

Cortex. Der Großteil dieser identifizierten kortikalen Areale konnte in vergangenen 

Studien als Teil des neuronalen Belohnungssystems identifiziert werden. Von be-

sonderer Bedeutung sind die aufgezeigten neuronalen Aktivierungsverläufe im frontalen 

Cortex. Es konnten in diesem Bereich Aktivierungsunterschiede im MPFC, ACC und 

im DLPFC festgestellt werden. Wie unter 2.2 geschildert, stellen diese Hirnregionen 

zentrale Schaltstellen neuronaler Belohnungsprozesse dar (O’Doherty, 2004; Schultz, 

2004, 2006). 

Betrachtet man die gruppenspezifischen Aktivierungen während der Belohnungs-

bedingung und den Durchgängen, in denen die Erwartung einer Belohnung enttäuscht 

wurde, so deckt sich das präfrontale Aktivierungsmuster in der Gruppe der NB mit 

aktuellen neurowissenschaftlichen Erkenntnissen (Davidson et al., 2004; Ramnani et al., 

2004). In der Gruppe beruflich gering belasteter Personen kam es zu einer Abnahme 

neuronaler Aktivität während der Belohnungsenttäuschungen im Vergleich zu den be-

lohnten Durchgängen im linken MPFC, im linken DLPFC und bilateral im ACC. Der-

artige Veränderungen neuronaler Aktivität konnten in unterschiedlichen Unter-

suchungen auf der Grundlage der Theorie des Vorhersagefehlers aufgezeigt werden. 

Wie unter 2.2 geschildert, geht der Ansatz des Vorhersagefehlers davon aus, dass nicht 
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vollständig vorhersehbare Belohnungen mit erhöhten Aktivierungen in Strukturen des 

neuronalen Belohnungssystems einhergehen. Andererseits führt die Enttäuschung einer 

Belohnungserwartung zu einer Abnahme neuronaler Aktivität in denselben Strukturen. 

Vor allem mittels fMRT Untersuchungen konnten derartige Aktivierungsverläufe be-

schrieben werden. Zum großen Teil wurden in den Studien einfache visuelle Dis-

kriminationsaufgaben verwendet, die eine hohe Vergleichbarkeit mit vorausgegangenen 

tierexperimentellen Arbeiten aufwiesen. Die fMRT Untersuchungen bestätigten die 

tierexperimentellen Ergebnisse und zeigten eine relative Verminderung neuronaler 

Aktivität im Rahmen von Belohnungsenttäuschungen im ACC, im ventralen MPFC, im 

temporalen Cortex, im Nucleus accumbens und im dorsalen Striatum auf (Knutson et 

al., 2001a; Davidson et al., 2004; Ramnani et al., 2004; Abler et al., 2005).  

Inwieweit auch komplexere Experimente auf der Basis sozialer Interaktionen zu 

vergleichbaren Ergebnissen führen, untersuchte die Arbeitsgruppe um Rilling (2004). In 

einem kernspintomographischen Experiment interagierten Versuchspersonen mit 

fiktiven Personen außerhalb des Scanners. Grundlage bildete das Gefangenendilemma, 

ein Paradigma der Spieltheorie. In diesem Spiel können zwei miteinander interagierende 

Personen kooperieren und so ihren Gewinn steigern. Es kann aber auch ein im Voraus 

geleistetes Vertrauen vom Interaktionspartner enttäuscht werden, was mit einer Be-

strafung der hintergangenen Person einhergeht. Auch in diesem Experiment kam es zu 

den von der Theorie des Vorhersagefehlers beschriebenen Veränderungen neuronaler 

Aktivität. Kooperatives Verhalten des Interaktionspartners führte zu einer erhöhten 

neuronalen Aktivität im ventralen MPFC und im ventralen Striatum. Im Gegensatz dazu 

führte unkooperatives Verhalten zu einer Verminderung in diesen Arealen. Die Autoren 

gehen davon aus, dass die belohnungsabhängige Aktivität in dopaminergen Neuronen 

bzw. deren kortikalen Projektionsgebieten es dem Menschen ermöglicht, zu lernen, 

welchen Personen vertraut und welchen nicht vertraut werden kann. 

Auch in der vorliegenden Arbeit führten bei beruflich niedrig belasteten Personen Be-

lohnungsenttäuschungen zu einer verminderten neuronalen Aktivität in dopaminergen 

frontalen Projektionsgebieten. Im Rahmen des Modells des Vorhersagefehlers ist dies 

als eine neuronale Adaptationsleistung zu interpretieren, die eine zentralnervöse Re-

aktion auf die unerwartete Belohnungsenttäuschung darstellt. Es ist davon auszugehen, 

dass derartige Adaptationsleistungen den Menschen in die Lage versetzen, Reiz-

Reaktions-Veränderungen zu registrieren und Verhaltensstrategien neu auszurichten. 
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Diese, bei den NB beschriebene neuronale Anpassungsleistung war in der Gruppe der 

HB nicht nachzuweisen. Im Gegenteil persistierten in den präfrontalen Strukturen die 

Aktivierungen bzw. erhöhten sich während der Belohnungsenttäuschungen im Ver-

gleich zu den Belohnungen. Dies kann als ein Hinweis auf eingeschränkte neuronale 

Adaptationsleistungen im Zusammenhang mit veränderten Belohnungsverhältnissen 

interpretiert werden. Möglicherweise stellen die funktionellen Veränderungen im 

neuronalen Belohnungssystem das Resultat chronischer Distress Erfahrungen am 

Arbeitsplatz dar. Da bisher jedoch keine prospektive Studie dieser Frage nachgegangen 

ist, kann ein solcher Kausalzusammenhang zum jetzigen Zeitpunkt nur vermutet 

werden.  

In Untersuchungen der Stressforschung konnte gezeigt werden, dass chronische Stress-

erfahrungen sowohl zu peripheren als auch zu zentralnervösen neurobiologischen Ver-

änderungen führen. Zentralnervöse Zielstrukturen umfassen vor allem Regionen des 

limbischen Systems, wie den Hippokampus und die Amygdala, und den PFC (Amat et 

al., 2005; de Kloet et al.; 2005; Bremner, 2007; McEwen, 2007). Innerhalb dieser 

Strukturen kommt es durch den Organismus überfordernde Stressbelastungen zu 

strukturellen und funktionellen Veränderungen (vgl. Kapitel 2.1). Diese, das 

Funktionieren des Systems gefährdende Auswirkungen einer Überstrapazierung 

systemischer Anpassungsleistungen bezeichnete McEwen (1998) als Allostatic Load.  

Inwieweit das Erleben chronischer Belohnungsenttäuschungen mit gesundheitlichen 

Beeinträchtigungen einhergeht, konnte im Rahmen sozioepidemiologischer Unter-

suchungen aufgezeigt werden. Anhand des unter 1.2 geschilderten Modells beruflicher 

Gratifikationskrisen (Siegrist, 1996) wurde deutlich, dass Personen mit chronischen Be-

lohnungsenttäuschungen am Arbeitsplatz ein erheblich erhöhtes Risiko u. a. für Herz-

Kreislauf-Krankheiten, Depression und Alkoholabhängigkeit besitzen. Vor allem in der 

Pathogenese von Suchtkrankheiten spielen Veränderungen zentralnervöser 

dopaminerger Belohnungsschaltkreise eine bedeutende Rolle (Montague et al., 2004; 

Koob & Le Moal, 2005; Volkow & Li, 2005). Studien weisen darauf hin, dass die 

Manifestation einer Suchterkrankung mit Veränderungen im Corpus striatum und im 

PFC einhergeht (Everitt & Robbins, 2005). Auch depressive Erkrankungen sind mit 

strukturellen und funktionellen Veränderungen zentralnervöser Belohnungssysteme 

assoziiert. Es muss davon ausgegangen werden, dass diese Veränderungen patho-

genetisch von großer Bedeutung sind (Kalia, 2005). Sowohl Untersuchungen zum 

Krankheitsbild der Depression als auch Forschungsarbeiten im Rahmen von Sucht-
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erkrankungen weisen auf einen weiteren wichtigen Aspekt hin. Sie machen deutlich, 

dass zentralnervöse Korrelate des Stresserlebens auf komplexe Weise mit Strukturen 

des neuronalen Belohnungssystems verbunden sind. Bezogen auf Depressionen und 

Suchterkrankungen konnte gezeigt werden, dass Stress sowohl zu Veränderungen 

dopaminerger Schaltkreise führt, als auch einen maßgeblichen Einfluss auf die Ent-

stehung und den Verlauf der Erkrankungen hat (Cabib & Puglisi-Allegra, 1996; Yadid 

et al., 2001; Kreek et al., 2005; Weiss, 2005; Koob, 2006; Duncan et al., 2007).  

Es wurde bereits in der getrennten Betrachtung neuronaler Stress- und Belohnungs-

systeme (vgl. Kapitel 2) innerhalb dieser Arbeit deutlich, dass auf höheren zentral-

nervösen Ebenen Überschneidungen beider Systeme bestehen und eine gegenseitige 

Beeinflussung zu vermuten ist (Abercrombie et al., 1989; Piazza & Le Moal, 1997; 

Chrousos, 1997; Lucas et al., 2004; van der Harst et al., 2005;). Im Mittelpunkt stehen 

hierbei das limbische System mit seinen kortikalen und subkortikalen Strukturen und 

der PFC. Es handelt sich hierbei um Strukturen, denen innerhalb beider Systeme 

tragende Rollen zu Teil kommen. Die in dieser Arbeit gefundenen funktionellen Auf-

fälligkeiten im PFC und im ACC bei chronisch hoch belasteten Personen stehen im 

Einklang mit diesen Erkenntnissen. Es ist anzunehmen, dass vor allem die Berück-

sichtigung der vielfältigen Interaktionen neuronaler Stress- und Belohnungssysteme der 

Komplexität zentralnervöser Prozesse gerecht wird (Charney, 2004). 

Neben den diskutierten Aktivierungsunterschieden konnten zwei weitere Strukturen 

identifiziert werden, deren Aktivierungen sich zwischen den Gruppen unterschieden. 

Hierbei handelte es sich um Aktivierungen im rechten parietalen Cortex und im rechten 

Gyrus präzentralis. Betrachtet man die anhand der Parameter Estimate Plots dar-

gestellten gruppenspezifischen Aktivierungsverläufe, so ist zu erkennen, dass sich die 

Aktivierungen in der Gruppe der NB konträr zum Modell des Vorhersagefehlers ver-

halten. In den Bedingungen, in denen erwartete Belohnungen ausblieben, kam es zu 

einem Anstieg der Aktivierungen im Vergleich zu den Bedingungen, in denen die Pro-

banden für ihre Leistungen belohnt wurden. Betrachtet man im Gegensatz dazu die 

Aktivierungsänderungen in der Gruppe der HB, so zeigen sich entgegengesetzte 

Aktivierungsverläufe. Die Bedeutung dieser Strukturen an neuronalen Belohnungs-

prozessen ist zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht eindeutig geklärt (O’Doherty, 2004). 

Eine Beteiligung des parietalen Cortex an der zentralnervösen Verarbeitung von Be-

lohnungen legen vor allem Untersuchungen zu Entscheidungsprozessen nahe (Platt & 

Glimcher, 1999; McClure et al., 2004; Schultz, 2004; Sugrue et al., 2005; Huettel et al., 
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2006; McClure et al., 2007). Dem parietalen Cortex muss hierbei eine vermittelnde 

Rolle zugeschrieben werden. Vieles deutet darauf hin, dass einerseits der Wert einer zu 

treffenden bzw. bereits getroffenen Entscheidung abgebildet wird, und andererseits eine 

Verschaltung zwischen den wahrgenommenen Folgen einer Entscheidung und den 

daraus abzuleitenden Handlungen stattfindet. Verbindungen zwischen psychiatrischen 

Erkrankungen, wie z.B. Suchterkrankungen, und neuronalen Dysfunktionen im Rahmen 

von Entscheidungsprozessen werden zurzeit diskutiert (Ernst & Paulus, 2005).   

Auch eine Beteiligung des Gyrus präzentralis an neuronalen Belohnungsprozessen ist 

Bestandteil gegenwärtiger Forschungsarbeiten. Einen ersten Hinweis auf die Be-

teiligung dieser Struktur im Rahmen von Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen 

konnte die Arbeitsgruppe um Künig (2000) aufzeigen. Der Vergleich einer Gruppe von 

gesunden Probanden mit einer an Parkinson erkrankten Gruppe brachte unter anderem 

Aktivierungsunterschiede im Gyrus präzentralis hervor. Aufbauend auf der Erkenntnis, 

dass dopaminerge Strukturen der Basalganglien die Ätiologie der Parkinsonerkrankung 

bestimmen, werden aktuell Dysfunktionen auf der Grundlage des Modells des Vorher-

sagefehlers erörtert (McClure et al., 2004).  

Insgesamt machen die in der vorliegenden Arbeit gefundenen Aktivierungen im parieta-

len Cortex und im Gyrus präzentralis deutlich, dass eine alleinige Interpretation neuro-

naler Belohnungsprozesse auf der Basis des Vorhersagefehlers der Komplexität der zu-

grunde liegenden Prozesse nicht gerecht wird. Vielmehr gilt es, andere Ansätze, z.B. 

Untersuchungen im Rahmen von Entscheidungsprozessen einzubeziehen. Es gibt Hin-

weise darauf, dass Dysfunktionen in diesen Regionen mit spezifischen Erkrankungen 

einhergehen. Eine weiter gehende Interpretation der Gruppenunterschiede in diesen 

Strukturen muss aufgrund der unzureichenden wissenschaftlichen Datenlage an dieser 

Stelle jedoch unterbleiben und bedarf weiterer Forschungsarbeiten. 

Bei der Interpretation der in dieser Arbeit gefundenen Aktivierungsmuster müssen 

einige zentrale wissenschaftsmethodische Einschränkungen berücksichtigt werden. An 

erster Stelle ist die relativ geringe Fallzahl zu nennen, welche eine Generalisierung der 

Ergebnisse über die Stichprobe hinaus nur bedingt möglich macht. Die Stichproben-

größe ist möglicherweise auch für die begrenzten Aktivierungsunterschiede zwischen 

den Gruppen verantwortlich. Ein Großteil der Untersuchungen zum Vorhersagefehler 

konnte Aktivierungsveränderungen im Corpus striatum, einer zentralen Struktur des 

neuronalen Belohnungssystems, aufzeigen. Weitere Untersuchungen sind nötig, um zu 

klären, ob die in dieser Untersuchung fehlenden Gruppenunterschiede in dieser Region 
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methodenbedingt sind (Desmond & Annabel Chen, 2002; vgl. Kapitel 3.3) oder ob sie 

darauf hinweisen, dass chronische Belastungen vor allem zu höheren kortikalen Ver-

änderungen führen.  

Die ermittelten Aktivierungsverläufe konnten in bestimmten Regionen bilateral in 

beiden Hemisphären identifiziert werden, waren aber zum größten Teil auf eine Hemi-

sphäre beschränkt. Zurzeit besteht über die Lateralität der Aktivierungen im Rahmen 

von Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen noch keine Einigkeit. Wie außerdem 

von Davidson und Irvin (2000; vgl. Kapitel 3.2) gefordert, sind Aussagen diesbezüglich 

nur auf der Basis spezieller Testungen möglich, auf die im Rahmen dieser Pilotstudie 

bewusst verzichtet wurde. Daher erscheint eine Diskussion über eine Lateralität in der 

neuronalen Verarbeitung an dieser Stelle nicht sinnvoll. Hierzu sind weitere Unter-

suchungen vonnöten.  

Auch der in der vorliegenden Untersuchung erfolgte Vergleich zweier Extremgruppen 

war bei der Interpretation der Ergebnisse zu berücksichtigen. Dieses Vorgehen erschien 

im Rahmen einer Pilotstudie gerechtfertigt, da davon auszugehen war, dass sich beruf-

lich sehr hoch belastete Personen am stärksten von beruflich sehr niedrig belasteten 

Personen unterscheiden. Unter der Annahme, dass beruflich gering belastete Personen 

kaum neuronale Dysfunktionen im Rahmen von Belohnungen aufweisen, sollte dieses 

Vorgehen das Auffinden möglicher neuronaler Aktivierungsunterschiede bei beruflich 

hoch belasteten Personen erleichtern. Es ist jedoch nicht auszuschließen, dass ein Teil 

der identifizierten Gruppenunterschiede auf neuronale Besonderheiten bei beruflich sehr 

gering belasteten Personen zurückzuführen ist.  

Darüber hinaus muss diskutiert werden, inwieweit es gelungen ist, anhand der experi-

mentellen Operationalisierung einer Leistungssituation und einer Bewertungssituation 

die Aspekte chronischer Belohnungsenttäuschungen am Arbeitsplatz abzubilden. 

Obwohl mit der Einführung einer Vergleichsgruppe in gewissem Umfang eine soziale 

Interaktion experimentell realisiert wurde, muss davon ausgegangen werden, dass 

wichtige Aspekte sozialer Interaktionen unberücksichtigt blieben. 

Eine andere Einschränkung bezieht sich auf mögliche Störvariablen. Trotz der Kontrolle 

zahlreicher Störvariablen, wie die Rechenfertigkeiten der Probanden, das allgemeine 

Intelligenzniveau, die emotionale Stimmungslage und soziodemographische Faktoren, 

ist nicht auszuschließen, dass die gefundenen Gruppenunterschiede auf eine andere, 

nicht kontrollierte Störvariable zurückzuführen sind. 

   85



Unter Berücksichtigung der genannten Einschränkungen konnten in dieser Arbeit zum 

ersten Mal in Abhängigkeit von chronischen Belohnungsenttäuschungen Aktivierungs-

unterschiede im neuronalen Belohnungssystem während des Erlebens von Belohnungen 

und Belohnungsenttäuschungen identifiziert werden. Mit dem Fragebogen zu beruf-

lichen Gratifikationskrisen wurde erstmalig ein validiertes Messinstrument verwendet, 

dessen Prädiktionskraft für stressassoziierte Erkrankungen in zahlreichen Studien auf-

gezeigt worden war. Indem der sozioepidemiologische Ansatz beruflicher Grati-

fikationskrisen mit der neurowissenschaftlichen Methode der fMRT kombiniert wurde, 

konnte eine Brücke zwischen beiden Forschungsansätzen geschlagen werden. Auch 

wenn ein Großteil der aufgeführten Einschränkungen der Studie auf diese Kombination 

zweier methodologisch unterschiedlicher Ansätze beruht, ist der Erkenntnisgewinn 

eines derartigen Vorgehens evident. Es konnte gezeigt werden, dass bestimmte zentral-

nervöse Strukturen stressbedingt ein unterschiedliches Aktivierungsmuster aufweisen. 

Berücksichtigt man die im Rahmen der Allostatic Load Perspektive erörterten 

strukturellen und funktionellen zentralnervösen Veränderungen und deren potentiell 

gesundheitsschädliche Folgen, so weisen die erarbeiteten Ergebnisse darauf hin, dass 

chronische Belohnungsenttäuschungen vergleichbare funktionelle Störungen ver-

ursachen können.  

Zukünftig gilt es, diesen Weg einer methodenübergreifenden Forschung weiterzuver-

folgen. Bezüglich neuronaler Korrelate von Belohnungen und Belohnungsent-

täuschungen sind vor allem neurobiologische Ansätze im Rahmen der experimentellen 

Mikroökonomie Erfolg versprechend (Camerer, 2003; Fehr & Rockenbach, 2004; King-

Casas et al., 2005; Knoch et al., 2006; Tomlin et al., 2006). Hierbei werden Erkennt-

nisse der Spieltheorie mit Ansätzen neurowissenschaftlicher Grundlagenforschung 

kombiniert. Dieses Vorgehen erweitert neurowissenschaftliche Experimente um 

Gesetzmäßigkeiten sozio-ökonomischer Interaktionen und verspricht eine weitere Aus-

differenzierung der identifizierten komplexen neuronalen Belohnungsprozesse.  
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V ZUSAMMENFASSUNG 

In der vorliegenden Arbeit wurde erstmalig untersucht, ob chronische soziale Be-

lastungen am Arbeitsplatz mit veränderten neuronalen Aktivierungsmustern im Rahmen 

von Belohnungen und Belohnungsenttäuschungen einhergehen. Als Grundlage diente 

das Modell beruflicher Gratifikationskrisen – ein sozioepidemiologisches Modell, 

welches chronische Belohnungsenttäuschungen am Arbeitsplatz erfasst. 

Mit Hilfe des Fragebogens zur Messung beruflicher Gratifikationskrisen wurden 200 

Mitarbeiter eines Forschungszentrums hinsichtlich ihrer beruflichen Belastungen ein-

geschätzt. Eine Gruppe von hoch Belasteten und eine Gruppe von niedrig Belasteten 

nahmen anschließend an einer funktionellen kernspintomographischen Untersuchung 

teil. In der ersten Hälfte des Experimentes wurden die Probanden fast ausschließlich für 

erbrachte Leistungen monetär belohnt. In der zweiten Hälfte wurden vermehrt grati-

fikationskritische Situationen experimentell induziert, indem trotz vergleichbarer 

Leistungen ein fixer Geldbetrag vom erarbeiteten Guthaben abgezogen wurde. 

Die Analyse der funktionellen Daten zeigte Aktivierungsunterschiede zwischen den 

Gruppen während des Erlebens von Belohnungen bzw. Belohnungsenttäuschungen. Ein 

Großteil der Aktivierungen in der Gruppe der niedrig Belasteten nahm während der Be-

lohnungsenttäuschungen im Vergleich zu den Belohnungen ab. Ein derartiger Aktivie-

rungsverlauf in zentralen Strukturen des neuronalen Belohnungssystems (medialer prä-

frontaler Cortex, anteriorer cingulärer Cortex, dorsolateraler präfrontaler Cortex) steht 

im Einklang mit aktuellen Forschungsarbeiten zum Vorhersagefehler. Das Modell des 

Vorhersagefehlers postuliert eine Abnahme der Aktivierung bei Belohnungsent-

täuschungen im Vergleich zu Belohnungen. Dieser Aktivierungsverlauf muss als eine 

neuronale Anpassungsleistung an veränderte Reiz-Reaktionsverhältnisse interpretiert 

werden. Eine solche zentralnervöse Adaptationsleistung zeigte die Gruppe der hoch Be-

lasteten nicht. Da die gefundenen Aktivierungsdifferenzen nicht auf mögliche Stör-

faktoren wie Intelligenz, Rechenleistungen oder psychosoziale Merkmale zurückgeführt 

werden konnten, lassen die Ergebnisse darauf schließen, dass chronische berufliche Be-

lastungen zu veränderten neuronalen Aktivierungen beim Erleben von Belohnungen und 

Belohnungsenttäuschungen führen. Zukünftige Studien sind jedoch notwendig, um den 

gefundenen Zusammenhang zwischen sozioemotionalen Erfahrungen und zentral-

nervösen Veränderungen weiter zu erforschen. 
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