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1.1. Einfiihrende Gedanken

Gerade in den letzten Jahrzehnten hat die Verknlpfung von Kognition, Soma und
Psyche stark an Bedeutung gewonnen. Bereits Freud (1895/1966) versuchte in seinem
»project of a scientific psychology* mentalen Funktionen eine neurologische Grundlage zu
finden. Er gab dies aber bereits einige Monate spater wieder auf, da ihm noch keine
geeigneten Methoden zur Verfugung standen. Erst durch die Entwicklung neuer und besserer
Methoden konnten durch eine Integration neurologischer, psychiatrischer, psychologischer,
neurobiologischer und neuroinformatischer Ansétze psychopathologische Prozesse umfassend
dokumentiert und analysiert werden. Diese interdisziplinare Herangehensweise fiihrte zu
neuen Forschungsbereichen wie den affektiven und kognitiven Neurowissenschaften oder der
Neuropsychiatrie (Miller 2006, Shulman 2001). Auch Einflusse der Philosophie des Geistes
finden zunehmend Beachtung im Bereich der kognitiven Neurowissenschaften (Northoff
2004, Pauen und Roth 2001).

Bei der Erforschung von Gedachtnisstorungen wurden bis dahin vorrangig strukturelle
Hirnschaden als Ausldser angesehen und berlcksichtigt. Insbesondere bei der Untersuchung
von Stress- und Trauma-Auswirkungen auf das Gedéchtnis konnte durch das Einbeziehen
psychischer Ursachen das Verstandnis Uber Interdependenzen zwischen Gehirn und Umwelt
erweitert werden (Markowitsch 1996). Diesem Ansatz soll im folgenden Kapitel
nachgegangen werden. Nach einer allgemeinen Beschreibung zeitlicher, inhaltlicher und
prozessbezogener Aspekte werden korrespondierende Hirnareale des Gedéchtnisses
vorgestellt, wobei jeweils der Schwerpunkt auf das autobiographische Gedéchtnis gelegt wird.
Dieses zeigt sich auf Grund der beteiligten Hirnregionen als besonders sensitiv fir Einfllsse
von Stress und Trauma, was anhand des Posttraumatischen Belastungssyndroms verdeutlicht
wird. AbschlieBend werden die vorgestellten Erkenntnisse zusammengetragen und ein

Erklarungsmodell fiir das Entstehen des mnestischen Blockadesyndroms (Markowitsch 1998,
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Markowitsch et al. 1999b) vorgestellt. In diesem Zusammenhang werden neben
Gedachtnisbeeintréchtigungen als Folge von Stress und Traumata auch

Emotionsverarbeitungsschwierigkeiten und ein verandertes Selbst-Bewusstsein diskutiert.

1.2.  Zeitliche, inhaltliche und prozessbezogene Aspekte des Gedachtnisses

Unser Gedachtnis kann anhand zeitlicher und inhaltlicher Aspekte unterteilt, sowie
hinsichtlich verschiedener Prozessschritte der Informationsaufnahme unterschieden werden.
Betrachtet man den zeitlichen Aspekt, kann unser Gedachtnis in Ultrakurzzeit-, Kurzzeit- und
Langzeitgedachtnis eingeteilt werden. Das Ultrakurzzeitgedachtnis halt
Wahrnehmungserfahrungen (sensorische Prints) fiir kurze Zeit (Millisekunden) aufrecht
(Rosenzweig et al. 1993). Das Zeitintervall fir das Kurzzeitgedachtnis betrdgt Sekunden bis
hdchstens wenige Minuten, seine Speicherkapazitat wird traditionell mit maximal 7 +/- 2
Informationseinheiten angegeben (Miller 1956), in neueren Arbeiten aber auf sogar nur vier
Einheiten eingeschrankt (Cowan 2001). Alles, was daruber hinausgeht, kommt ins
Langzeitgedéchtnis, welches (zumindest theoretisch) keiner Begrenzung hinsichtlich
Behaltensdauer und Speicherkapazitét unterliegt — oder die Information wird nicht weiter
verarbeitet und geht damit verloren. Eine besondere Form des Kurzzeitgedéchtnisses und
damit eine Schnittstelle zum Langzeitgedachtnis stellt das Arbeitsgedéchtnis dar (Baddeley
2003). Das Arbeitsgedachtnis halt im Gegensatz zur passiven Informationsaufnahme im
Kurzzeitgedachtnis die Information aktiv aufrecht und ermdglicht damit eine Manipulation
dieser Information unter anderem durch die Bereitstellung bereits eingespeicherter Inhalte aus
dem Langzeitgedachtnis. Bei der Arbeit mit Patienten mit Gedachtnisstérungen ist eine
weitere zeitliche Einteilung von Bedeutung. Hierbei wird zwischen Neu- und Altgedachtnis
unterschieden. Die Grenze zwischen beiden Ged&chtnisarten markiert entweder eine

organische Hirnschadigung oder ein Kkritisches, traumatisches Ereignis. Ist der Abruf von
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Informationen vor diesem Zeitpunkt beeintrachtigt, wird dies als retrograde Amnesie
bezeichnet. VVon einer anterograden Amnesie wird gesprochen, wenn neue Informationen
nicht mehr langfristig gespeichert und abgerufen werden kdnnen.

Die Informationsaufnahme in das Gedéchtnis beschreibt einen Prozess, der in mehrere
Schritte unterteilt werden kann. Zundchst muss diese Information tber die Sinnesorgane
aufgenommen (Registrierung) und (erstmalig) vorverarbeitet werden (Enkodierung). In einem
néchsten Schritt wird diese enkodierte Information mit vorhandenen Inhalten assoziiert und in
Netzwerke eingebunden (Konsolidierung). Wie lange diese Assoziationsbildung dauert, ist
weiterhin ungeklart, die Annahmen reichen von wenigen Minuten tber Stunden und Jahre bis
hin zu Jahrzehnten (Dudai 2004). Ist die Konsolidierung abgeschlossen, werden die Inhalte
dauerhaft abgespeichert (Speicherung) und kénnen (normalerweise) abgerufen werden. Durch
jedes erneute Abrufen wird die Information erneut enkodiert (Re-Enkodierung) und die
ursprungliche Gedéchtnisspur modifiziert (Dudai 2006, Tulving 2001).

Neben der klassischen zeitlichen und der prozessbezogenen Geddachtniseinteilung kann
das Gedéachtnis in inhaltliche Systeme unterteilt werden. Diese Einteilung geht auf Tulving
(1995) zurtick. Die in Abbildung 1 skizzierten Gedachtnissysteme sind hierarchisch
angeordnet, wobei das prozedurale Gedéchtnis auf unterster Stufe steht. Dort sind
automatisierte motorische oder kognitive Abl&ufe und Regeln abgespeichert. Sie sind nicht
bewusst (,,anoetisch) und nur schwer verbalisierbar. Das Primingsystem ermoglicht eine
bessere Wiedererkennensleistung zuvor (unbewusst) wahrgenommener Informationen. Seit
neuestem wird ein weiteres Gedachtnissystem, das perzeptuelle Gedachtnis, definiert
(Markowitsch 2003b, Reinhold et al. 2006). Das perzeptuelle Gedéchtnis ist ein System,
welches Informationen iber perzeptuelle Eigenschaften von Objekten sowie von Eindriicken
anderer Sinne enkodiert, speichert oder (z.B. zum Abruf) bereitstellt. Es muss weder
Bedeutung, Funktion, Kategorie, der Gebrauch oder Ursprung des Objekts vorhanden sein, so

dass das perzeptuelle Gedé&chtnis eine prasemantische, aber bewusste (noetische) Form des
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Gedachtnisses darstellt. Die Inhalte des semantischen Gedéchtnisses (,,Wissenssystem*®) sind
ebenso bewusst (noetisch) und beinhalten Fakten, die kontextfrei abgespeichert und abgerufen
werden koénnen, d.h. ohne Raum- und Zeitbezug. Es wird angenommen, dass die Inhalte des
semantischen Gedé&chtnisses hierarchisch in Netzwerken organisiert sind, die sowohl den
spateren Abruf als auch das erneute Einspeichern assoziierter Informationen erleichtert.
Schul- und Allgemeinwissen sind als Beispiele fur dieses Gedachtnissystem zu verstehen,
aber auch autobiographisch-semantische Anteile wie Geburtstag und —ort sind dort abgelegt.
Das hierarchisch héchste Gedachtnissystem stellt das episodische Gedéchtnis dar und
ist — entsprechend Tulvings (2005) Definition — einzig dem Menschen vorbehalten. Im
episodischen Gedé&chtnis sind weite Teile unserer Autobiographie wie die Erinnerung an den
ersten Schultag, den letzten Urlaubsaufenthalt oder den letzten Streit abgespeichert
(autobiographisch-episodische Gedéachtnis). Nach Tulving (Tulving 2002) liegt das
Wesentliche des episodischen Gedéchtnisses in der Verkniipfung von drei Konzepten — dem
Selbst, einem autonoetischem Bewusstsein und einer subjektiven Zeitlinie. Um ein Erlebnis
als autobiographisches Ereignis wahrzunehmen, zu verarbeiten und als solches abzuspeichern
ist es notwendig, dass die Information sowohl mit Emotionen verbunden ist als auch mit
einem Bezug zum Selbst verarbeitet wird. Dieser Selbstbezug unterscheidet die Verarbeitung
von autobiographisch-episodischen Gedachtnisinhalten von denen anderer
Gedéachtnissysteme, wie zum Beispiel des semantischen Gedachtnisses. Die Verarbeitung von
selbstrelevanten Informationen ist abh&ngig davon, dass ein Bewusstsein fiir das eigene Selbst
besteht (autonoetisches Bewusstsein), auf welches aktiv zugegriffen werden kann und
welches eine Integration des Erlebnisses in die eigene Biographie ermoglicht. Das
autonoetische Bewusstsein erlaubt es, das Selbst als eine Entitét tiber die Zeit zu erleben,
welches stetig durch Veranderungen im autobiographischen Gedachtnis modifiziert wird. Das
episodische Geddchtnis erlaubt es uns, mit Hilfe eines inneren Auges auf unserer Lebenslinie

an jeden beliebigen Punkt zu reisen und Episoden kontextgebunden (mit Raum- und
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Zeitbezug) und hdufig auch emotional geféarbt wiederzugeben. Diese Zeitreise ist nicht nur in
die Vergangenheit sondern auch in die Zukunft moglich. Sie erméglicht uns, zukilnftige

Ereignisse im Vorhinein durchzudenken und Konsequenzen abzuschéatzen.

1.3.  Gedéachtnis und Gehirn

Vor allem durch die Entwicklung und Verwendung bildgebender Verfahren
(Positronenemissionstomographie [PET] oder funktioneller Magnetresonanztomographie
[fMRI]) wurde eine Funktions-Lokalisations-Zuordnung des Gedachtnisses zu bestimmten
Hirnregionen maoglich. Da Informationen netzwerkartig repréasentiert sind, ist davon
auszugehen, dass auch eine Vielzahl von Hirnstrukturen und Faserverbindungen an
Gedachtnisprozessen beteiligt ist (Nyberg 2002, Nyberg und Cabeza 2000). Im Wesentlichen
spielen aber zwei Schaltkreise des limbischen Systems, der Papez’sche und der basolaterale
Schaltkreis, eine Rolle, damit Gedachtnisinhalte abgelegt und spéter wieder abgerufen werden
kdnnen. Diese Strukturen werden auch als Flaschenhalsstrukturen (Brand und Markowitsch
2003) bezeichnet. Fir die einzelnen Prozessschritte innerhalb der vorgestellten finf
inhaltlichen Gedachtnissysteme konnten daruiber hinaus spezifisch beteiligte Hirnstrukturen
identifiziert werden (siehe Abbildung 1). Bei der Einspeicherung von Inhalten des
episodischen und semantischen Geddachtnisses sind vorrangig folgende Strukturen von
Bedeutung: Amygdala, hippocampale Formation, der Gyrus cinguli, die Mammillarkorper,
septale Kerne und als Faserverbindung der Fornix. Fir die Konsolidierung von Information
haben bildgebende Verfahren eine Verschiebung relevanter Strukturen tber die Zeit
feststellen kénnen. Zu Beginn des Prozesses sind vor allem hippocampale Strukturen starker
involviert, wéhrend bei der Assoziationsbildung mit vorhandenen Informationen vor allem
neocorticale Netzwerke beteiligt sind (Maguire und Frith 2003, Moscovitch et al. 2006). Beim

Abruf von Informationen wird eine Hemisphéarenspezialisierung angenommen. Der Abruf
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autobiographisch-episodischer Inhalte kann rechtshemisphérischen temporoparietalen
Bereichen zugeordnet werden, wéahrend semantische Inhalte mithilfe analoger Gebiete der
linken Hemisphare abgerufen werden. Diese Hemispharenspezifitat (hemispheric encoding
retrieval asymmetry = HERA) konnte einerseits durch die VVerwendung bildgebender
Verfahren zundchst an Gesunden (Tulving et al. 1994) gezeigt und in weiteren Studien
bestatigt werden (LaBar und Cabeza 2006). Erst kurzlich wurde das HERA-Model aber
zumindest in Teilen revidiert (Habib et al. 2003). Beim Abruf von autobiographisch-
episodischen Inhalten aus dem Langzeitgedéachtnis konnten Lepage et al. (2000) insgesamt
drei Regionen des Préfrontalcortex als von entscheidender Bedeutung identifizieren:
anteriorer Prafrontalcortex, orbitofrontaler/ventrolateraler prafrontaler Cortex und
dorsolateraler Préafrontalcortex. Dies stimmt tberein mit den Ergebnissen von Fletcher und
Henson (2001), die eine Beteiligung dieser Strukturen sowohl an der Enkodierung als auch
am Abruf episodischer Informationen nachweisen konnten. Andererseits wiesen auch
Ergebnisse an hirngeschadigten diese Links-Rechts-Asymmetrie nach: Schadigungen primér
der rechten Temporofrontalregion fiihrten zu Amnesie im autobiographischen Bereich
(Markowitsch et al. 1993), Schadigungen der korrespondierenden linkshemisphérischen
Region zu solchen im Bereich des semantischen Gedachtnisses/Wissenssystems
(Markowitsch et al. 1999a).

Auf die Bedeutung von Emotionen in allen informationsverarbeitenden Schritten soll
an dieser Stelle besonders hingewiesen werden. Studien mit bildgebenden Verfahren (z.B.
Hamann 2001) konnten die Beteiligung von emotionsverarbeitenden Strukturen wie der
Amygdala, der septalen Kerne und des Gyrus cinguli vor allem beim Abruf autobiographisch-
episodischer Inhalte belegen. Insbesondere die Amygdala scheint eine Schlisselrolle beim
Enkodieren und Abrufen von Inhalten mit emotionaler VValenz zu spielen (Piefke et al. 2003).
Eine Interaktion von Selbst, Emotionen und autobiographischem Geddachtnis kann auch in

Uberlappenden neuralen Netzwerken, insbesondere in bilateralen medialen und rechts
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prafrontalen Cortices gefunden werden (Fujiwara und Markowitsch 2006). Eine Assoziation
zwischen insbesondere medial prafrontaler Aktivitat und Selbst auf der einen und
autobiographischem Gedé&chtnisabruf auf der anderen Seite wurde in vielen funktionell
bildgebenden Studien berichtet (Macrae et al. 2004, Seger et al. 2004).
Hirnstoffwechselstérungen in den genannten Strukturen werden als hirnphysiologisches
Korrelat amnestischer Symptome bei auf den Affekt bezogenen Krankheitsbildern aber auch
bei Patienten mit Amnesien nicht organischen Ursprungs gesehen (Markowitsch 2003b). Bei
diesen Gedachtnisstorungen handelt es sich hufig um eine Stérung des autobiographisch-

episodischen Geddachtnisses (z.B. Danion et al. 2005, Lemogne et al. 2006).

1.4.  Stress und Gehirn: das posttraumatische Belastungssyndrom

Der Einfluss von Stress auf Gedachtnisleistungen ist sowohl experimentell als auch
Klinisch vielfach untersucht und beschrieben worden. In Stresssituationen reagiert der
Organismus auf erhdhte Anforderungen der Umwelt: Es kommt zu einer gesteigerten
Ausschittung von Stresshormonen. Der Kérper reagiert mit einer Erhéhung der Puls- und
Atemfrequenz, des Blutdrucks und einer Verengung der Pupillen. Zundchst fuhren diese
Reaktionen unter anderem zu einer kurzzeitigen korperlichen Leistungssteigerung (de Kloet et
al. 1999, Lupien und Lepage 2001). Die schadigende Wirkung von Stress hangt von der
Intensitat der stressauslésenden Ereignisse sowie der Haufigkeit und der dadurch erhdhten
Ausschittung von Stresshormonen ab. Auch die Unterscheidung von kontrollierbarem und
unkontrollierbarem Stress hat Folgen hinsichtlich der Verhaltensmuster. Wahrend
kontrollierbarer Stress vermutlich zu einer Leistungssteigerung fihrt, kann unkontrollierbarer
Stress zu einer Fehlanpassung des Organismus an die sich fortlaufend &ndernden
Umweltanforderungen fuihren. Hierdurch kann es zu einem toxischen Ungleichgewicht
zwischen Mineralokortikoiden und Glukokortikoiden kommen, die in funktionellen und

strukturellen Hirndnderungen resultieren kdnnen. Eine besondere Verletzbarkeit basaler
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Regionen, wie dem limbischen System und dem Hirnstamm, insbesondere der rechten
Hemisphére, konnte Schore (2002) nachweisen. Es lassen sich zudem Hinweise finden, dass
bereits frihkindliche Traumatisierungen zu frihen Hirnadnderungen fiihren kdnnen, welche
das Auftreten stressinduzierter Symptome im Erwachsenenalter begtinstigen (Schore 2005)

LeDoux (LeDoux 2000) postuliert, dass traumatische Erinnerungen hauptséchlich
mittels limbischer Strukturen, insbesondere der Amygdala, initial enkodiert und dann weiter
eingespeichert werden. Peritraumatische Sinneseindriicke werden meistens eher sensorisch
und kaum verbalisiert sowie in desorganisierter Form verarbeitet, so dass ein bewusster,
expliziter Abruf nur schwer erfolgen kann. Diese Hypothese findet sich auch in der ,dual
representation theory” von Brewin (Brewin 2001, Brewin et al. 1996) wieder. Sogar in friihen
Patientenbeschreibungen zur ,Hysterie’, wie sie bei Breuer und Freund (1893) oder Janet
(1894) zu finden sind, lassen sich dhnliche Ansatze finden. Freud und Breuer zum Beispiel
waren der Ansicht, dass sich in jeder Form von Hysterie eine Art “Doppelbewusstsein” und
eine Tendenz zur Dissoziation finden lasse, and damit das Auftauchen abnormer
Bewusstseinszustdnde — dem Grundphdanomen von Neurosen. Sie beschreiben damit einen
dissoziativen Bewusstseinszustand in dem ein traumatisches Erlebnis wahrgenommen,
enkodiert und abgespeichert wird. Dissoziation als Reaktion auf ein akutes Stressereignis wird
als Préadiktor fir die Entstehung einer posttraumatischen Belastungsstorung diskutiert (Candel
und Merckelbach 2004, Ozer et al. 2003). Auch in der Psychoanalyse finden diese Ansatze
zunehmend Beachtung. Margaret Wilkinson (Wilkinson 2003) zeigt hier Zusammenhénge
auf, indem sie hirnphysiologische Anderungen primér der rechten Hemisphére als neurales
Korrelat fiir den beeintrachtigten Abruf vor allem autobiographischer Erinnerungen bei
traumatisierten Patienten mit Therapieansatzen aus der (Jung’schen) Psychoanalyse verbindet.

Elzinga und Bremner (2002) unterstreichen in ihrem psychoneurobiologischen Modell
zur Erklarung (autobiographischer) Gedéachtnisstorungen bei der posttraumatischen

Belastungsstorung die Beteiligung von drei Hirnregionen: Hippocampus, Amygdala und
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prafrontaler Cortex. Diese Hirnareale sind besonders vulnerabel gegentiber dem Einfluss von
Glukokortikoiden, wie sie unter anderem in erhéhtem MaRe in stressreichen und/oder
traumatischen Situationen ausgeschittet werden. Folglich kdnnen neuronale Verbindungen
dieser gedachtnisrelevanten Hirnstrukturen funktionell aber auch strukturell geschadigt sein
(einen Uberblick gibt Bremner 2005). Funktionell lasst sich diesen Hirnregionen die
Steuerung von Bindungs- und Beziehungsverhalten und Affekt- und Stressregulation zu
schreiben. Insbesondere sind diese Strukturen aber in Einspeicherung und Abruf
autobiographisch-episodischer Gedéchtnisinhalte involviert (s. Kap. 1.3). Autobiographisch-
episodische Informationen werden normalerweise affektgeladen und mit einem hohen
Selbstbezug verarbeitet. Durch eine hormonbedingte Modifikation beteiligter Hirnstrukturen
kann es zu einer Stérung der selbstreferentiellen Perspektive (vergleichbar mit dem
autonoetischen Bewusstsein (Markowitsch 2003a) und der Emotionsverarbeitung kommen.
Dies resultiert in einer fehlerhaften Einbettung in die Autobiographie (siehe Conway und
Pleydell-Pearce 2000, Schore 2002). Eine derartige Entkoppelung von Emotionen,
Selbstbezug und autobiographischem Gedé&chtnis kann in vielen Formen selektiver retrograder
Amnesie vermutet werden und findet in Gberlappenden Hirnstrukturen besonders im medialen

Préafrontalcortex ihr neurales Korrelat (Fujiwara und Markowitsch 2006).

1.5.  Das mnestische Blockadesyndrom

Im Folgenden soll der Zusammenhang von Emotionen, Selbstbezug und
autobiographischem Gedé&chtnis einerseits und die negativen Einfliisse von Stress und Trauma
insbesondere auf relevante Hirnregionen andererseits aufgezeigt und zu einem
Entstehungsmodell zusammengefasst werden. Im letzten Jahrzehnt wurde eine wachsende
Anzahl von Patienten mit retrograder Amnesie und fehlenden oder nur unverhéltnismafig

geringen hirnphysiologischen Anderungen beschrieben (einen Uberblick geben Fujiwara und
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Markowitsch 2003). Bei einem Grofteil dieser Patienten konnten neben einer aktuell
psychisch belasteten Situation auch traumatische Lebensereignisse in der Kindheit gefunden
werden, woraus ein allgemeines Ungleichgewicht und eine Hypersensivitat im
Neurotransmittersystem vor allem in limbischen Regionen resultiert (z. B. Teicher 2002,
Teicher et al. 1993, Teicher et al. 1997). Dieses Ungleichgewicht kann — wie oben
beschrieben — zu hirnphysiologischen / metabolischen Anderungen insbesondere in
gedachtnisrelevanten Strukturen fiihren, woraus eine Diskonnektion und eine
Zugangsblockade zu permanenten Speicherorten resultieren. Dies wird als mnestisches
Blockadesyndrom bezeichnet: Informationen kdnnen nicht mehr aus permanenten
Speicherorten abgerufen und/oder in diese eingespeichert werden. Innerhalb der letzten Jahre
sind zunehmend Gemeinsamkeiten zwischen organisch bedingten und psychogenen
Amnesien beschrieben worden (Lucchelli und Spinnler 2002, Markowitsch 1996). Eine klare
Zuordnung erscheint nicht notwendig oder angemessen, da in vielen Féllen ein Mix
organischer und psychischer Faktoren gefunden oder vermutet werden kann. Der Begriff
,Blockade’ beinhaltet zudem die mogliche Reversibilitat dieses Syndroms, wie es zum
Beispiel im Fall AMN (Markowitsch et al. 2000) beschrieben wurde.

Aufbauend auf die in Kapitel 1.2 beschriebenen Prozesse bei der
Informationsaufnahme wurde ein Modell entwickelt, welches Enkodierungsprozesse wahrend
einer traumatischen und/oder stressreichen Situation skizziert. Das Modell kann neben dem
Entstehen einer mnestischen Blockade auch Symptome der Posttraumatischen
Belastungsstorungen (PTBS) wie Intrusion oder Dissoziation (vgl. Daniels und Reinhold in
Vorbereitung) erklaren. Demnach steht der Schutz der eigenen Identitat im Mittelpunkt aller
Prozesse, in denen das frontolimbische Kontrollsystem eine wesentliche Regulierungsinstanz
darstellt.

Zunachst werden die Informationen aufgenommen und im frontolimbischen

Kontrollsystem mit dem aktuellen emotionalen Zustand sowie den eigenen
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Erwartungen/Anforderungen und denen relevanter anderer in Beziehung gesetzt. Diese
emotionsgeladenen Informationen werden in frontalen Anteilen des Kontrollsystems
hinsichtlich ihres emotionalen Gehalts bewertet. Abhangig von Stresslevel und -dauer werden
verschiedene Hormone und Neurotransmitter freigesetzt. Die Bewertung und Regulation von
emotional geladenem Material ist abhangig von der Interaktion zwischen préfrontalen und
cinguldren Kontrollsystemen und corticalen sowie subcorticalen emotionsgenerierenden
Systemen (Ochsner und Gross 2005, Sierra und Berrios 1998); beispielsweise wird durch
Verbindungen des anterioren Gyrus cinguli mit der Amygdala deren Output herunterreguliert
(Hariri et al. 2003). Hariri und Holmes (2006) konnten sogar genetische Variationen innerhalb
des serotonergen Systems feststellen und in Verbindung hiermit ein erhéhtes Risiko flr
affektive Erkrankungen aufzeigen. Neben der Regulation von limbischen Strukturen kann der
Préafrontalcortex auch hemmend auf den somatosensorischen Cortex einwirken (Goldberg et
al. 2006). Vor allem mediale Regionen des Prafrontalcortex spielen bei der Integration von
limbischen und somatosensorischen Informationen und damit fir die Verarbeitung
selbstrelevanter Informationen (Johnson et al. 2002, Northoff et al. 2006) sowie einem
Agency-Erleben (,,sich als Agens erleben®) (David et al. 2006) eine wesentliche Rolle. Kann
eine solche Integration nicht erfolgen wird die Information zundchst lediglich
emotionsgeladen, aber ohne Selbst-Bewusstsein abgespeichert. Sie ist damit nicht Teil der
»,hormalen* Autobiographie, sondern bleibt zundchst eine Trauma-Reprasentation. In den
ersten Tagen nach einem traumatischen Erlebnis wird diese Trauma-Reprasentation
wiederholt unwillkirlich abgerufen, sodass es zu Intrusionen kommt. Bei Personen, die tiber
funktionierende Bindungsmechanismen und andere geeignete Ressourcen verfiigen, kann das
frontolimbische Kontrollsystem durch dieses erneute Durchlaufen von Enkodierungs- und
Konsolidierungsprozessen die Informationen mit einer wachsenden corticalen Kontrolle
verarbeiten. Die Information kann so mit erhdhtem Selbstbezug verarbeitet werden, so dass

die Représentation vermehrt in die ,,normale* Autobiographie integriert und damit beim
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»Wieder-Erleben* als in der Vergangenheit liegend erlebt werden kann. Diese Prozesse sind
in Abbildung 2 mit grauen Pfeilen illustriert.

Bei Menschen mit einer psychogenen Amnesie nehmen wir an, dass eine mnestische
Blockade vorliegt. Hier ist nicht nur der bewusste Zugriff auf das Trauma gestort, sondern
auch auf die gesamte, oder relevante Teile der bisherigen Autobiographie. Der Grund fur
diese Abspaltung der Autobiographie liegt vermutlich zum einen in der Lebensgeschichte
dieser Patienten zum anderen auch in ihren aktuellen Lebensumstédnden. Beides beeinflusst
die Funktionalitat des frontolimbischen Kontrollsystems. In der Lebensgeschichte lassen sich
neben einem psychiatrischen Hintergrund oft auch fruhkindliche Traumata finden. Haufig
befinden sich die betroffenen Patienten in aktuell belastenden Lebensumstanden (finanziell,
beruflich oder privat). Diese Faktoren fiihren dazu, dass vor allem limbische Komponenten
(insbesondere die Amygdala) des Kontrollsystems &uRerst sensibel auf neue stressbeladene
Reize reagieren). Zusétzlich lassen sich bei einem Grof3teil der Patienten hohe moralische
Vorstellungen sowie ein ideelles Selbstbild finden. Beides ist sowohl durch die
Vorgeschichten als auch durch die aktuellen Lebensumsténde stark belastet worden, sodass
der Stresslevel bereits sehr hoch ist. Tritt nun eine erneute stressbesetzte Situation auf,
reagiert das frontolimbische Kontrollsystem &uRerst sensibel, so dass beide
Hemmmechanismen (Regionen, die emotionale und selbstrelevante Informationen
verarbeiten) stark und schnell ausgeldst werden. Dadurch werden einkommende Reize nicht
als emotional wahrgenommen, vor allem aber nicht in die Autobiographie integriert. Durch
die bestehende Sensibilitat des Kontrollsystems bleibt nicht nur der Zugriff auf das Trauma-
Erlebnis blockiert, sondern der bewusste Zugriff auf die gesamte, oder zumindest relevante
Teil der bisherigen Autobiographie wird blockiert. Diese Blockade verhindert, dass ein
einkommender Reiz mit der eigenen Biographie in Verbindung gesetzt wird, so dass dieser
nicht als Abrufreiz fur Erinnerungen aus der Autobiographie dienen kann. Diese Prozesse sind

in Abbildung 2 mit schwarzen Pfeilen skizziert. Bei Patienten mit psychogener Amnesie wird
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zudem hé&ufig eine emotionale Verflachtheit (belle indifference) sowie eine eingeschrénkte
Fahigkeit zur Emotionsverarbeitung beobachtet (Reinhold und Markowitsch in press). Auch
dieses Phédnomen lasst sich mit dem Modell erklaren. Eine emotionale Bewertung eines
eingehenden Reizes erfolgt durch die Bewertung aufgrund von vorhandenem Wissen zum
Beispiel Uber sozialen Kontext oder vorausgegangene eigene Erfahrungen. Da der Zugriff auf
dieses Wissen bei Patienten mit einem mnestischen Blockadesyndrom blockiert ist, kann eine
emotionale Bewertung eingehender Reize nicht vorgenommen werden, so dass eine

emotionale Reaktion oder Perspektiventibernahme ausbleibt.

Fall

Die beschriebenen Regulierungsmechanismen sollen an einem Fallbeispiel illustriert
werden. Eine 29jdhrige Patientin, die in der ehemaligen DDR aufgewachsen ist, war mit einer
Reisegruppe in China auf Studienreise unterwegs. Das enge Reiseprogramm hat die
Teilnehmer stark beansprucht. Nach einer gemeinsamen Abendveranstaltung wurde die
Patientin nachts unbekleidet und bewusstlos, aber unverletzt in einem 6ffentlichen Bad des
Hotels der Reisegruppe gefunden. Aul3er einer kleinen Beule an der rechten Stirnseite konnten
keine Anzeichen fiir Gewalteinwirkungen gefunden werden. Im Krankenhaus konnten keine
strukturellen Hirnschéden (CT) oder andere neurologische Auffélligkeiten (EEG, EKG)
festgestellt werden und es gab keine Hinweise auf Drogen-, Gift- oder Hyponoseeinfluss. Die
Patientin hatte seit dem Aufwachen aus der Bewusstlosigkeit keine Erinnerungen an ihre
Autobiographie, wusste weder ihren Namen, noch wo sie war oder wo ihr zu Hause sei. Sie
wurde damit beruhigt, dass ihre Erinnerung sicher wiederkdme, wenn sie zu Hause in ihrem
gewohnten Umfeld sei. Sie reiste noch zwei Wochen mit der Reisegruppe weiter und hatte
keine Schwierigkeiten, neue Informationen aufzunehmen und Ereignisse neu einzuspeichern.
Nach ihrer Rickkehr wurde sie erneut stationér untersucht. Morphologische MRT und

Glukose-PET-Untersuchungen ergaben ebenfalls keinen konkreten Hinweis auf pathologische
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Befunde. Doch auch die Rickkehr in ihr gewohntes Umfeld brachte keinerlei Erinnerungen
zuriick. Sie erkannte weder ihre Eltern, Freunde noch Kollegen wieder. Wir untersuchten die
Patientin etwa funf Monate nach dem Ereignis mit einer ausfiihrlichen neuropsychologischen
Testbatterie. Sie zeigte keinerlei Einbul3en in anterograden Gedéachtnisleistungen Uber alle
Modalitaten, jedoch Beeintrachtigungen in Aufmerksamkeits- und Konzentrationsleistungen.
Wie erwartet schnitt die Patientin in allen retrograden Gedéchtnistests, die sowohl
semantische als auch autobiographisch-episodische Anteile umfassten, unterdurchschnittlich
ab. Hinweise auf Simulations- oder Aggravationstendenzen waren nicht beobachtbar. Die
Patientin befand sich zum Zeitpunkt der Untersuchung schon etwa zwei Monate in
psychotherapeutischer Behandlung. Es wurde mittels Hypnose und Rickfuhrung versucht, auf
vergangene Erlebnisse zuzugreifen, was jedoch ohne Erfolg blieb. Die Therapie wurde aber
fortgesetzt.

Die Anamnese ergab, dass die Patientin an einer hereditéren und idiopathischen
Neuropathie (G 60.9) erkrankt ist sowie an Epilepsie mit Grand Mal-Anfallen (G 40.3),
welche jedoch seit zehn Jahren medikamentds gut eingestellt war. Die Neuropathie verursacht
Muskelschmerzen und ihr rechtes Bein wird zunehmend schwécher. Aktuell hat sie starke
Schuldgefihle ihren Eltern gegeniber, da sie ,weil}’, dass man seine Eltern lieben soll, aber
sie fuhlt sich ihnen gegeniiber fremd, da sie auf keine gemeinsame Vergangenheit zugreifen
kann. Auch die Beziehung zur alteren Schwester wird von ihr als schwierig und belastend
beschrieben. Es wird sowohl in Gespréachen mit der Patienten, aber vor allem durch
Informationen der behandelnden Psychotherapeutin deutlich, dass die Patientin eine sehr hohe
Moralvorstellung hat, was in ihrer momentanen Situation mit starken Schuldgefiihlen
verbunden ist. Da ihre Fahigkeiten zur Neueinspeicherung von Informationen erhalten sind,
ist sie in der Lage, sich eine neue Identitat aufzubauen. Sie konnte durch Unterstutzung ihres

Chefs wieder in ihren alten Beruf einsteigen und sie beginnt eine neue Beziehung.



Reinhold und Markowitsch 17

Etwa 10 Monate nach dem Eintritt der Amnesie erlebte die Patientin eine Schlachtung
auf dem Bauernhof ihres Freundes. In dem Moment, in dem sie das Blut an ihren Handen
spurte, zeigte sie sehr starke Dissoziationssymptome. Sie bekam einen Wein- und
Zitterkrampf, woraufhin sie mehrere Tage stationdr behandelt wurde. Anschliel}end arbeitete
sie das Erlebte mit ihrer Psychotherapeutin auf. Die Patientin berichtete, dass durch das
Gefuhl von Blut an ihren Handen die Erinnerung an das Erlebnis in China ausgelost wurde.
Sie erinnert sich, Zeugin eines Mordes in China gewesen zu sein. Sie wollte dem Opfer
anschlieRend helfen, doch horte sie kurz darauf Schritte hinter sich, weshalb sie Angst bekam
und weglief. Sie habe starke Schuldgefihle, dass sie nicht eingegriffen oder geholfen habe.
Bis heute hat sie weder mit ihren Eltern noch mit engen Freunden tber das Geschehene
gesprochen aus Scham dartber, dass sie nichts tun konnte. Die Erinnerung an das
traumatische Ereignis ist wieder zuganglich und auch andere Bereiche aus ihrer
Autobiographie sind nicht mehr blockiert, aber es gibt noch immer Teile ihrer Biographie, auf
die sich nicht zugreifen kann.

Zusammenfassend verdeutlicht dies, dass die Funktion des frontolimbischen
Kontrollsystems vor allem im Schutz der eigenen Identitét besteht. In diesem Fall lieR3 sich die
Handlungsunféhigkeit wahrend des Ereignisses nicht mit dem hohen Selbstbild und
Moralvorstellungen verbinden, so dass nicht nur dieses Ereignis, sondern auch die gesamte

Autobiographie blockiert werden musste, um eine Handlungsfahigkeit des Selbst zu erhalten.

1.6. Zusammenfassung

Nach einer VVorstellung zeitlicher, prozessbezogener sowie inhaltlicher Aspekte des
Gedachtnisses wurden deren hirnphysiologische Korrelate aufgezeigt. Im Anschluss wurde
der mdgliche Einfluss von Stress auf das Gehirn, insbesondere auf Gedachtnis verarbeitende
Bereiche, erldutert. Dieses diente als Grundlage fir die Einfiihrung eines Erklarungsmodells

fiir die mnestische Blockade. Eine mnestische Blockade liegt dann vor, wenn der Abruf aus
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dem Altgedéchtnis, zumeist dem autobiographischen Gedé&chtnis, nicht gelingt, obwonhl sich
kein korrespondierendes hirnorganisches Korrelat finden l&sst. In dem vorgestellten Modell
wurde vor allem der Einfluss von stressreichen und traumatischen Situationen auf sensible
Hirnregionen wie limbische und frontale Strukturen unterstrichen. Es werden frontolimbische
Kontroll- und Regulierungsmechanismen beschrieben, die sowohl in der stresshaften
Situation ein Uberleben sichern, als auch durch die Abtrennung der eigenen Biographie eine

Handlungsféhigkeit der Patienten Uber das traumatische Ereignis hinaus erlauben.
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Abbildung 1:
Darstellung der flinf inhaltlichen Gedé&chtnissysteme in Verbindung mit dem

korrespondierenden Bewusstseinsgrad sowie ihren hirnphysiologischen Korrelaten

Abbildung 2: Modell der Regulierungsinstanzen bei der Informationsverarbeitung in
stresshaften Situationen.

Graue Pfeile skizzieren Informationsverarbeitungsschritte, wie sie bei Personen mit
unbelastetem Kontrollsystem ablaufen. Ein funktionierendes Kontrollsystem kann die
emotionale Erregung regulieren und muss diese nur schwach hemmen. Durch eine verstarkte
corticale Kontrolle im Laufe von Konsolidierungsprozessen findet eine Integration der
emotionsgeladenen und selbstbezogenen Représentation der Situation in die eigene
Biographie statt.

Schwarze Pfeile erkléaren die Entstehung und Aufrecherhaltung der mnestischen
Blockade. Ein vorbelastetes Kontrollsystem fiihrt durch stark ausgeléste Hemmmechanismen
zu einer emotionsgeladenen aber nicht selbstbezogenen Représentation des Ereignisses.
Zusétzlich wird aufgrund der Diskrepanz in den Moralvorstellungen/Selbstbild auch der
Zugriff auf alle oder nur einen Teil der relevanten Bereiche (beispielsweise nur spezifische
autobiographische Inhalte (Beruf/Familie) bzw. bestimmte Zeitabschnitte) der Autobiographie
blockiert (mnestische Blockade). Einkommende Reize kdnnen anschliefend nicht mit der
eigenen Biographie in Verbindung gebracht werden, d.h. Reize bekommen keine emotionale
und ,,selbst-relevante* Farbung und kdnnen so keine autobiographischen Erinnerungen

triggern.
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