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1. Einleitung

1.1 Einfiihrung zu Angstlichkeit und Angststérungen

Angst ist Teil unseres Lebens, sie ist eine Emotion, die jeder Mensch kennt. Die
der Angst zugrunde liegenden Mechanismen lassen, vereinfacht ausgedruckt,
unser Herz schneller schlagen, sie mobilisieren die kdrpereigenen Ressourcen
und ermdglichen so die Flucht in Gefahrensituationen. Sie erleichtern dem
Individuum Uber eine erhohte Aufmerksamkeit potenzielle Gefahren in der
Umgebung zu erkennen und Situationen zu vermeiden, die Schmerz, Verletzung
oder den Tod zur Folge haben kdnnten. Als grundlegende stammesgeschichtlich
herausgebildete Warn- und Schutzfunktion (,Fight-or-Flight-Reaction®) (Cannon,
1975) sichert Angst somit das Uberleben (sog. Realangst) (Méller, Laux, &
Deister, 2016).

Fir eine ,gesunde” Bewaltigung von Angst sind Ressourcen und Mechanismen
auf mehreren Ebenen (korperlich, psychisch, sozial) notwendig. Sollte die
adaptive Moglichkeit der Nutzung dieser Ressourcen verloren gehen, kann die
sogenannte Realangst in eine pathologische Angst Ubergehen (Morschitzky,
2009). Pathologische Angste kénnen als zentraler Ausgangspunkt fiir die
Entstehung bzw. die Symptome unterschiedlicher psychischer Stérungen
beschrieben werden (Schonwetter & Staats, 2021). Sie definieren sich u.a.
dadurch, dass sie ungewdhnlich intensiv und anhaltend in Situationen auftreten,
in denen sie eigentlich unbegrindet sind bzw. in denen keine reale Gefahr
besteht, wodurch sie zu subjektivem Leid und einer Einschrankung der
Lebensqualitat der Betroffenen fuhren kdnnen. Zusatzlich entwickelt sich haufig
eine sogenannte ,Angst vor der Angst‘, die durch Vermeidungsverhalten
gekennzeichnet ist. Diese Angst wird dabei von den betroffenen Menschen selbst

als ,ubertrieben” eingeschatzt.



Zusammenfassend wird Angst als ,pathologisch® definiert (Machleidt, Kluge,

Sieberer, Heinz, & Dangl, 2018), wenn:

1. die Angst entweder unbegrindet oder in Qualitat oder Quantitat nicht
angemessen ist,

2. das Individuum keine Mdglichkeit zur Erklarung, Reduktion oder Bewaltigung
der Angst hat und Vermeidungstendenzen entwickelt,

3. die Angstreaktionen anhaltend und Uberdauernd auftreten und

4. es zu einer massiven Beeintrachtigung der Lebensqualitat kommt, verbunden

mit einem ausgepragten subjektiven Leiden.

Treffen diese Punkte zu liegt zumeist bereits eine Angststorung vor (Modller et al.,
2016). Angststorungen gehdren, mit einer geschatzten Pravalenz von 15,3% in
der 18-79-jahrigen Bevolkerung, zu den haufigsten psychischen Erkrankungen
und sind mit einem hohen subjektiven Leidensdruck und einer deutlichen
Funktionseinschrankung (Beruf, Partnerschaft) verbunden (Morschitzky, 2009;
Stein, Scott, de Jonge, & Kessler, 2017). Ihre spontane Remissionsrate ist niedrig
(Wittchen et al., 2011). Die Komorbiditdt von Angststorungen ist hoch und
umfasst, neben anderen Angststérungen, depressive Syndrome (Ruscio &
Khazanov, 2017, p. 313; Kapitel 27), Stérungen des Substanzgebrauchs und
Personlichkeitsstorungen (Kroenke, Spitzer, Williams, Monahan, & Lowe, 2007).
Trotzdem bleiben Angststorungen haufig unterdiagnostiziert und unbehandelt
und gehen mit immensen Kosten im Gesundheitswesen einher (Wittchen et al.,
2002). So belaufen sich die geschatzten Kosten europaweit jahrlich auf ca. 63
Milliarden Euro (Goddemeier, 2017). Leitlinien zu Therapieoptionen umfassen
vor allem die kognitive Verhaltenstherapie und pharmakologische Behandlungen,
insbesondere mit selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRIs) und
Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmern (SNRIs) (Bandelow et al.,
2014). Obwohl die verfugbaren Therapieoptionen meist sicher und wirksam sind,
sprechen jedoch etwa 25% der Patienten und Patientinnen nicht auf die
Behandlung an, oder leiden unter den medikamentdsen Nebenwirkungen
(Ballenger et al., 1998; Nutt & Ballenger, 2008; Plag & Strohle, 2015).
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Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) klassifiziert in ihrer 10. Revision
der Internationalen Klassifikation der Krankheiten (engl. International
Classification of Diseases) ICD-10, Angststorungen im Kapitel V unter der Rubrik
F40-F48 (neurotische, Belastungs- und somatoforme Stérungen) und unterteilt
dabei in ,Phobische Stoérungen® (F40.), die durch eine ubertriebene und
irrationale Angst vor spezifischen Objekten, Aktivitaten oder Situationen
gekennzeichnet sind und in ,andere Angststorungen (F41.) ohne spezifischen
Ausloser. Zu den Phobischen Stérungen werden die Agoraphobie (F40.0) mit
(F40.01) und ohne Panikstérung (F40.00), die Soziale Phobie (F40.1) und die
spezifischen (isolierten) Phobien (F40.2) gezahlt. Die Gruppe der ,anderen
Angststdorungen“ umfasst u.a. die Panikstorung (F41.0) und die generalisierte
Angststorung (F41.1).

In der ICD-11 werden seit Januar 2022 Angste bzw. Angststérungen unter der
Codierung ICD-11 6B0 als ,Angststérungen oder mit Angst in Verbindung
stehende Krankheiten® zusammen aufgefihrt und dadurch der DSM-
Klassifikation angeglichen. Da die 11. Revision der ICD jedoch erst kurzlich
eingefiihrt wurde und noch keine deutsche Ubersetzung zum jetzigen Zeitpunkt

existiert, verwendet die vorliegende Studie die Codierung der ICD-10.

In der Tabelle 1 wird die Symptomatik und Typologie der Panikstérung (PAD),
der Sozialen Phobie (SAD) und der generalisierten Angststorung (GAD)
zusammenfassend erlautert, da die vorliegende Studie angststérungsspezifische

Wortstimuli dieser drei Stérungsgruppen einschlief3t.



Tabelle 1
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Symptomatik und Typologie der SAD, PAD, GAD (nach ICD-10)

Angststdrung

Symptomatik und Typologie

Soziale Phobie (SAD)

Unangemessene starke Furcht vor spezifischen
Situationen, welche die prufende Betrachtung durch
andere Menschen beinhalten, mit daraus
resultierendem Vermeidungsverhalten sozialer
Situationen (wie z.B. das Sprechen vor Publikum, das
Treffen mit dem anderen Geschlecht, das Essen vor
anderen Personen oder der Besuch offentlicher
Veranstaltungen). Ein ausgepragtes
Vermeidungsverhalten kann zu einer vollstandigen
sozialen Isolation der Betroffenen fihren. Die
spezifischen Angstsymptome kdnnen auflerdem den

Charakter von Panikattacken annehmen.

Panikstorung (PAD)

Unvorhersehbare, nicht auf spezifische Situationen
begrenzte, anfallsartig auftretende Panikattacken, die
durch  starke  korperliche  (z.B. Herzrasen,
SchweilRausbriche, Zittern, Mundtrockenheit,
Atembeschwerden, Beklemmungsgefiihl, Ubelkeit und
Schwindel) und psychische Symptome (z.B.
Derealisation/Depersonalisation, Angst vor
Kontrollverlust und Angst zu sterben) gekennzeichnet

sind.

Generalisierte
Angststérung (GAD)

Frei flottierende, unkontrollierbare und Ubertriebene
Erwartungsangst, die nicht auf bestimmte Situationen
beschrankt ist und mit nicht unbedingt unrealistischen
Sorgen einhergeht, die mehrere Lebensbereiche

einschlie®en. Kennzeichnend ist das qualende Gefuhl
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einer bevorstehenden Katastrophe oder die
unbegrindete Sorge Uber reale Bedrohungen (wie z.B.
die Angst vor Autounfallen oder korperlichen
Erkrankungen), welche die Betroffenen selbst oder
nahestehende Personen moglicherweise in Zukunft

erleiden konnten.

Die Klassifikationssysteme (DSM, ICD) liefern diagnostische Richtlinien und
standardisierte Kriterien, um ein pathologisches von einem nicht pathologischen
Beschwerdebild zu unterscheiden (z.B. anhand standardisierter und strukturierter
Interviews). Jedoch gibt es, wie bei allen psychischen Stérungen, auch bei
Angststdorungen ein Spektrum, wonach pathologische Angst nicht kategorial,
sondern flieRend in der Bevolkerung verteilt ist, mit Angststérungen in der
maximalen Auspragungsstarke am oberen Ende der Skala (Knappe, 2015). Am
anderen Ende befinden sich demnach ,gesunde hochangstliche® Menschen bei
denen das Angstniveau zwar erhoht-, jedoch nicht so stark ausgepragt ist, dass
die ICD-Kriterien fur eine ausgewachsene Angststdrung erfillt sind und es sich
demnach nicht um eine Diagnose nach der WHO handelt. So unterscheidet man
seit den Arbeiten von Charles Spielberger zwischen der Zustandsangst (,State-
Angst*) als akute Emotion und der allgemeinen Angstlichkeit / Eigenschaftsangst
(, Trait-Angst), welche die allgemeine Neigung eines Individuums zu einer
erhdhten Angstlichkeit als Personlichkeitsmerkmal beschreibt (C. Spielberger,
Laux, Glanzmann, & Schaffner, 1981). Die Zustandsangst ist demnach durch
akute Gefuhle der Anspannung und Besorgnis gepragt, begleitet von einer
Erregung des autonomen Nervensystems, wahrend Angstlichkeit als
Personlichkeitsmerkmal eine erhdhte Bereitschaft beschreibt, viele Situationen
generell als bedrohlich oder beangstigend zu erleben und mit Zustandsangst
darauf zu reagieren (Morschitzky, 2009). In der Literatur zu gesunden
hochangstlichen Menschen werden jedoch unterschiedliche Bezeichnungen
verwendet, wie beispielsweise die ,unterschwellige Angststorung®, die
»,Subsyndromale“ Angststérung oder die ,hochfunktionale“ Angststorung. Die

Begriffe subsyndromale und unterschwellige Angststérung werden dabei durch
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pathologische Angstsymptome definiert, die die ICD-Kriterien fur die Diagnose
einer syndromalen Angststérung fast, aber noch nicht vollstandig erfullen. Die
hochfunktionale Angststorung schliet insbesondere gesunde hochangstliche
Menschen ein, die ,innerlich® unter den gleichen Symptomen wie Menschen mit
Angststorungen leiden, aber in ihrem Alltag nach auf3en hin scheinbar noch gut
funktionieren bzw. keine Einschrankungen erleben. Es besteht kein Konsens
daruber, welche Bezeichnung die geeignetste ist und was die Definition jeweils
genau beinhaltet. So variieren in Studien die Art und die Dauer der Symptome,
die Anzahl der zu erflllenden diagnostischen Kriterien und ob eine
Beeintrachtigung der Lebensfuhrung vorliegen muss oder nicht (Angst,
Merikangas, & Preisig, 1997; Batelaan et al., 2007; Bosman et al., 2019; Carter,
Wittchen, Pfister, & Kessler, 2001; Fehm, Beesdo, Jacobi, & Fiedler, 2008).
Nach den Ergebnissen der Follow-Up-Studie von Bosman et al. (2019) ist die
Drei-Jahres-Pravalenz von subsyndromalen Angststorungen mit 11.4% relativ
hoch (Bosman et al., 2019; Haller, Cramer, Lauche, Gass, & Dobos, 2014) und
manche Studien berichten sogar Uber eine hohere Pravalenz von
subsyndromalen- im Vergleich zu syndromalen Angststorungen (Angst et al.,
1997, Batelaan et al., 2007; Carter et al., 2001; Fehm et al., 2008; Ruscio et al.,
2007). Gleichzeitig sind subsyndromale Angststérungen ebenfalls mit einem
hohen individuellen Leidensdruck und einem erhdhten Risiko fur
Begleiterkrankungen wie beispielsweise Depressionen,
Somatisierungsstérungen  und  Herz-Kreislauf-Erkrankungen  verbunden,
wodurch ebenso hohe Gesundheitskosten entstehen (Batelaan et al., 2007;
Haller et al., 2014; Marciniak, Lage, Landbloom, Dunayevich, & Bowman, 2004),
wenn auch in etwas geringerem MalRe im Vergleich zu syndromalen
Angststorungen (Bosman et al., 2019).

Allerdings erhalten gesunde hochangstliche Menschen oder Menschen mit einer
subsyndromalen Form der Angststérung nicht die gleiche Unterstlitzung und
Therapie wie Patienten und Patientinnen mit Angststdrungen in ihrer maximalen
Auspragungsstarke, zum einen, da sie in ihrem Alltag nach auf3en hin zumeist
noch gut ,funktionieren“ und zum anderen, seltener Hilfe in Anspruch nehmen

(Haller et al., 2014). Zusatzlich besteht ein erhdhtes Risiko fur die betroffenen
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Personen, dass es zu einem Progress in eine manifeste Angststérung kommt
(Bosman et al., 2019; Haller et al., 2014). So hatten in der Follow-Up-Studie von
Bosman et al. (2019) zur Pravalenz von subsyndromalen Angststorungen nach
drei Jahren 13,8 % der 521 Versuchspersonen eine syndromale Angststorung
entwickelt (Bosman et al., 2019). Zunehmend wird daher ein mehrdimensionaler
Umgang mit pathologischer Angst beflirwortet (Shear, Bjelland, Beesdo, Gloster,
& Wittchen, 2007). Einer der Treiber fur diesen Ansatz ist die Erkenntnis, dass
gesunde hochangstliche Menschen, welche die diagnostischen Kriterien flr eine
Angststdorung nicht vollstandig erfullen, trotzdem in ihrer Funktionsfahigkeit
eingeschrankt sein kdnnen (Batelaan et al., 2007; Fehm et al., 2008; Haller et al.,
2014; Hendriks et al., 2014; Karsten, Nolen, Penninx, & Hartman, 2011).
Dennoch beschrankt sich der Grofteil der Literatur vor allem auf syndromale
Angststdorungen. Neue Erkenntnisse zu gesunden hochangstlichen Menschen
und Menschen mit subsyndromaler Angststérung konnten jedoch zu einem
besseren Verstandnis der grundlegenden Mechanismen von pathologischer
Angst in all ihren Auspragungsstarken fuhren wund zukunftig auch

hochangstlichen Menschen den Zugang zu Therapieangeboten erleichtern.

1.2 Erklarungsmodelle pathologischer Angst

Die grundlegenden Mechanismen, die an der Entstehung und Aufrechterhaltung
von pathologischen Angsten beteiligt sind, sind bis heute Bestandteil intensiver
Forschung. Grundsatzlich ist man sich in der aktuellen Literatur jedoch darliber
einig, dass es sich um ein multifaktorielles Geschehen auf mehreren Ebenen
handelt (wie z.B. der Genetik, Neurobiologie, Lerntheorie, Psychologie und der
psychosozialen Entwicklungsgeschichte). Trotz erheblichen Fortschritten in der
Forschung zu Angststdrungen gibt es jedoch weiterhin keine einheitliche Theorie,
welche die unterschiedlichen psychologischen- und neurobiologischen
Grundlagen umfassend bericksichtigt, vereint und in ihrer Relevanz
entsprechend gewichtet (Schonwetter & Staats, 2021). Bislang gibt es eine
Vielzahl an Erklarungsmodellen, von denen beispielsweise das ,Vulnerabilitats-

Stress-Modell“ (bzw. das ,Diathese-Stress-Modell“) ein wissenschaftlich
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besonders gut belegtes und haufig verwendetes Modell ist, um die Entstehung
pathologischer Angste zu erklaren, da es verschiedene Faktoren auf
biologischer, lerntheoretischer und kognitiver Ebene einschliet (Hofmann,
Heinrichs, & Kim, 2002; Machleidt et al., 2018; Plag, Wittmann, & Strohle, 2012).
Diesem Drei-Faktoren-Modell nach sind biologische Veranderungen in
spezifischen Systemen des zentralen Nervensystems (ZNS), die bei der Stress-
und Emotionsregulation eine wichtige Rolle spielen, ursachlich fur eine erhdhte
Empfindlichkeit (,Vulnerabilitat®) an einer Angststérung zu erkranken: Die in
Studien dabei zusammenfassend am haufigsten replizierten Befunde beziehen
sich auf Areale des limbischen Systems (zu dem beispielsweise die Amygdala,
frontale Hirnbereiche, Insula und Hippocampus gehdren) und auf genetische
Alterationen in verschiedenen Botenstoffsystemen des Gehirns (wie z.B.
Serotonin, Noradrenalin, Glutamat und Gamma-Amino-Buttersaure) sowie auf
Abweichungen des ,Stresshormons® Kortisol, die die erwahnten Systeme
hinsichtlich ihrer Funktion oder ihrer Struktur beeinflussen (Shimada-Sugimoto,
Otowa, & Hettema, 2015). In Bezug auf genetische Veranderungen weisen
beispielsweise Angehdrige ersten Grades von Menschen mit einer Angststorung,
ein drei- bis funffach erhdhtes Erkrankungsrisiko im Vergleich mit der

Allgemeinbevdlkerung auf (Goddemeier, 2017).

Wenn nun als zweiter Faktor bestimmte Stressoren (wie z. B. traumatische Life-
Events, korperliche Krankheiten, Stressbelastung, Medikamenten- und
Substanzmissbrauch) hinzukommen, kann bei gleichzeitigem Vorliegen einer
erhdhten Vulnerabilitat auf genetischer und / oder neurobiologischer Ebene das
Angstniveau ansteigen, bis die Angstsymptomatik die Qualitat einer

pathologischen Angst bzw. Angststorung erreicht. (Ormel & Schaufeli, 1991).

Als dritten Faktor nennt das Vulnerabilitats-Stress-Modell dysfunktionale
Lernprozesse, welche eine bestehende Angststorung im Verlauf aufrechterhalten
kénnen und bezieht hierbei lerntheoretische Modelle mit ein. So kdnnen, auf
Basis der klassischen oder operanten Konditionierung oder des Modellernens

(nach Pawlow, Skinner bzw. Bandura), dysfunktionale Lernprozesse die
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Wahrnehmung und Bewertung angstauslosender Situationen verandern.
Demnach begunstigen negative Lernerfahrungen und die anschlielRende
Vermeidung von angstauslosenden Situationen, eine Entstehung und
Aufrechterhaltung von pathologischen Angsten (im Sinne einer negativen
Verstarkung). Vermeidungsverhalten verhindert in diesem Fall, vereinfacht
ausgedruckt, dass die betroffenen Personen erkennen, dass ihre Angst
unbegrundet ist (indem sie positive Lernerfahrungen machen) (Rinck & Becker,
2020). Studien gehen dabei auRerdem von einer Ubergeneralisierung
konditionierter Angst von urspringlich neutralen Stimuli auf angstassoziierte
Situationen aus (Dunsmoor & Paz, 2015), sowie von Defiziten in der Fahigkeit

des Umlernens (Extinktionslernens) (Milad, Rosenbaum, & Simon, 2014).

Zusammenfassend fuhren die genannten biologischen und lerntheoretischen
Faktoren, dem Vulnerabilitats-Stress-Modell nach, bei den Betroffenen zu einer
erhdhten Empfindlichkeit flr Stressoren. Dies hat wiederum eine inadaquate
Stressverarbeitung in entsprechenden Situationen zur Folge und resultiert in
einer pathologischen Angstreaktion, welche durch eine zusatzliche situative oder

kognitive Vermeidung im Verlauf verstarkt und aufrechterhalten wird.

Beispiele fir andere Modelle, die in dem oben genannten Vulnerabilitats-Stress-
Modell nicht miteingeschlossen werden, sind u.a. die sogenannten
Entwicklungsmodelle, welche bestimmte Risikofaktoren fur spater auftretende
Angststorungen nennen. Haufig genannte Risikofaktoren fur Angststérungen
sind beispielsweise kritische Lebensereignisse oder traumatische Erlebnisse in
der Kindheit, eine positive Familienanamnese fur psychische Erkrankungen, ein
niedriger soziodkonomischer Status und ein Uberfursorglicher- oder Ubermalig
harter Erziehungsstil (Craske & Stein, 2016).

Auf psychologischer Ebene existieren ebenfalls eine Vielzahl von
Erklarungsmodellen, deren genaue Analyse und Beschreibung den Rahmen der

vorliegenden Arbeit jedoch Uberschreiten wirde.
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In Bezug auf die verschiedenen Faktoren des Vulnerabilitats-Stress-Modells,
beschaftigen sich Bildgebungsstudien der Neurowissenschaften bereits seit
vielen Jahren mit den neurobiologischen und neuroanatomischen
Veranderungen bei pathologischer Angst, welche die Entstehung von
Angststorungen, im Sinne einer erhdhten Vulnerabilitat, begunstigen kénnen
(Holzschneider & Mulert, 2011; Reinhardt, Jansen, & Kircher, 2009; Zwanzger &
Schneider, 2017). So ist grundlegendes Verstandnis der neurobiologischen und
neuroanatomischen  Grundlagen pathologischer Angst, die bei der
Emotionsregulation und Angstentstehung eine wichtige Rolle spielen und in
denen sich gesunde Menschen von hochangstlichen Menschen unterscheiden,
essenziell, um zu einem besseren Verstandnis von Angststorungen beizutragen

und um zukUnftig alternative Therapiemethoden bereitstellen zu kdnnen.

1.3 Neurobiologische und neuroanatomische Grundlagen pathologischer

Angst

Die grundlegenden Mechanismen pathologischer Angst, die komplexe neuronale
Schaltkreise und Verbindungen verschiedener Hirnregionen umfassen, sind bis
heute noch nicht vollstandig verstanden. In der Literatur wird vor allem das
Jlimbische System® (auch ,limbischer Cortex) als das ,Zentrum der

Gefuhlswelt* und Emotionsverarbeitung bezeichnet.

1.3.1 Das limbische System und das ,,Angstnetzwerk*“

Das limbische System besteht aus mehreren kortikalen und subkortikalen
Hirnbereichen, die sich wie ein Ring um die Basalganglien und den Thalamus
legen und zu denen unter anderem der Hippocampus, der Fornix, die Insula, der
Gyrus Cinguli, der Gyrus parahippocampalis, die Amygdalae und die Corpora
Mammillaria gehdren. Damit umfasst das limbische System nicht nur
Gehirnbereiche und Strukturen des Grol3- und Zwischenhirns, sondern auch
Areale der Basalganglien und definiert sich nicht topographisch, sondern uber
die funktionalen Verbindungen der Strukturen, die eng miteinander verknupft

sind. Zahlreiche Studien legen nahe, dass das limbische System an der
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Verarbeitung von sensorischen und affektiven Reizen aus der Umwelt und dem
Korperinneren beteiligt ist, Gedachtnisinhalte formt und integriert und damit unser
affektives Verhalten und unsere Geflhlswelt, zumindest teilweise, kontrolliert
(Catani, DellAcqua, & De Schotten, 2013; Comte et al., 2016; Hariri, Bookheimer,
& Mazziotta, 2000; Rolls, 2015). Ein dabei in der Literatur Uber die letzten
Jahrzehnte besonders haufig genanntes Areal der Angstentstehung stellen die
sogenannten Mandelkerne dar, die Amygdalae. Als Teil des limbischen Systems
ist die Amygdala, paarig angelegt, im medialen Teil des Temporallappens
lokalisiert. Sie besteht neuroanatomisch aus zahlreichen Kernen, die unter
anderem mit dem Hypothalamus, dem Neocortex und dem Thalamus
wechselweise verschaltet sind und denen neben zahlreichen anderen
Funktionen (z.B. Riechen, Ernahrung, Sexualverhalten) eine zentrale Bedeutung
bei der Entstehung von Angst und Furcht zugeschrieben wird. Beispielsweise
zeigt sich in bildgebenden Studien bei Angstprovokation u.a. eine verstarkte
Aktivierung der Amygdala (E. I. Martin, Ressler, Binder, & Nemeroff, 2009).
Erganzend dazu hat eine in Menschen beispielsweise durch hirnchirurgische
Eingriffe geschadigte Amygdala nachweislich eine Angst reduzierende Wirkung
(Morschitzky, 2009, p. 202). Die zentralen und peripheren Symptome der
autonomen Stress- bzw. Angstreaktionen, werden dabei durch die Efferenzen
des Nucleus centralis der Amygdala zum Hypothalamus, Locus coeruleus,
periduktalen Grau und Nucleus basalis gesteuert, die Uber eine Aktivierung des
sympathischen Nervensystems die Ausschittung von Neurotransmittern
(Acetylcholin, Noradrenalin, Dopamin oder Serotonin) auslésen. Weiter bewirken
Umweltreize, die mit Gefahr verbunden sind, tUber die Efferenzen der Amygdala
zum Nucleus paraventricularis des Hypothalamus, die Ausschuttung des
Corticotropin-Releasing-Hormons (CRH), welches die Freisetzung des
adrenokortikotropen Hormons (ACTH) in der Hypophyse steuert. ACTH
wiederum |6st die Freisetzung von Steroidhormonen (insbesondere Kortisol) in
der Nebenniere aus. Kortisol aktiviert (als das sogenannte ,Stresshormon®) die
katabolen Stoffwechselvorgdange um den Korper beispielsweise in Stress- /
Belastungssituationen gentgend Energie zur Verfugung zu stellen. Zusatzlich

binden die Steroidhormone Uber den Blutkreislauf an Rezeptoren im Gehirn-
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insbesondere an Rezeptoren des Hippocampus, der Amygdala und des
prafrontalen Cortex (PFC)- und hemmen dort, im Sinne eines negativen
Feedbackmechanismus, die weitere Ausschittung von CRH und damit auch
ACTH und Kortisol. Demnach spielen der Hippocampus und der PFC eine
entscheidende Rolle im hypothalamischen Stressreaktionssystem, indem sie am
negativen Feedback der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse
beteiligt sind und fungieren damit (unter anderem) vereinfacht ausgedruckt, als
Gegenspieler der Amygdala (E. I. Martin et al., 2009).

Daruber hinaus beschreibt der Neurowissenschaftler Joseph Le Doux (2021)
zwei Schaltkreise der Angst, einen Schaltkreis der sehr schnellen,
fehleranfalligen Angstreaktion zwischen Thalamus und Amygdala, der es uns
ermdglicht in Millisekunden auf Gefahrenreize zu reagieren und ein langer
dauernder Schaltkreis, in dem die sensorischen Informationen zunachst tGber den
Thalamus an den Cortex und den Hippocampus weitergeleitet werden, bevor
eine Angstreaktion Uber die Amygdala ausgel6st wird. Dabei bezeichnet auch Le
Doux den PFC als ,Gegenspieler der Amygdala“, uber den die genaue Analyse
und Interpretation des Stimulus unter Einbeziehung vorhandener
Gedachtnisinhalte und Lernerfahrungen erfolgt. Handelt es sich beispielsweise
um eine ,Uberreaktion* bzw. wird die Angstreaktion als unbegriindet bewertet,
wird sie folglich (unter anderem) durch den PFC, in Sinne einer ,Top-Down-
Kontrolle* auf angstgenerierende Strukturen (wie die Amygdala), beendet
(LeDoux, 2021).

Wo friher vor allem die Amygdala als neuroanatomisches Korrelat fur Angst galt,
gehen Studien deshalb heute zusammenfassend von einem komplexen
~LAngstnetzwerk® aus, das ein Zusammenspiel limbischer, paralimbischer und
kortikaler sowie nicht kortikaler Strukturen beinhaltet, die ursachlich fur die
Entwicklung und Aufrechterhaltung von Angstzustanden und fur die Verarbeitung
emotionaler Prozesse sind (Dolcos et al., 2020). Dabei werden bislang konsistent
die Amygdala, die Insula, der anteriore cingulare Cortex (ACC), der

Hippocampus und der PFC (Berkowitz, Coplan, Reddy, & Gorman, 2007) als die
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Hauptkomponenten des sogenannten ,Angstnetzwerkes® beschrieben
(Berkowitz et al., 2007; Thomas Dresler et al., 2013).

Ein Ungleichgewicht in den genannten komplexen Schaltkreisen des
Angstnetzwerks (beispielsweise in Form von Stérungen in der Ausschittung von
Neurotransmittern, Hormon-Dysbalancen oder neurostrukturellen
Veranderungen), kann demnach die Entstehung von pathologischen Angsten
begunstigen. So stellt die Pharmakotherapie, die auf der Neurotransmitter-Ebene
ansetzt, seit vielen Jahren einen Hauptbestandteil in der Behandlung
pathologischer Angste dar (Plag & Stréhle, 2015). In Bezug auf die
neurostrukturellen Veranderungen bei Angststorungen, beschaftigt sich die
aktuelle Literatur zunehmend mit nicht-medikamentdsen alternativen
Therapieansatzen, die auf eine Modifikation spezifischer neuronaler Bereiche
abzielen, um Angstsymptome zu lindern (T. Dresler et al., 2009; Sagliano,
D’Olimpio, Panico, Gagliardi, & Trojano, 2016). Jedoch besteht in Bezug auf die
genauen grundlegenden neurostrukturellen Veranderungen bei Menschen mit
Angststdrungen noch weiterer Forschungsbedarf.

So weisen die Ergebnisse mehrerer funktioneller Bildgebungsstudien darauf hin,
dass der PFC und insbesondere eine dysfunktionale Aktivierung des
dorsolateralen prafrontalen Cortex (DLPFC), eine SchlUsselrolle bei der
Aufrechterhaltung von Angstsymptomen spielt (Browning, Holmes, Murphy,
Goodwin, & Harmer, 2010; Cisler & Koster, 2010; Clarke, Browning, Hammond,
Notebaert, & MacLeod, 2014, Kreifelts et al., 2014; Price, Eldreth, & Mohlman,
2011). Diese Kausalhypothese wird auch durch Studien unterstutzt, die mittels
neuromodulatorischer Verfahren, wie der transkraniellen Gleichstromstimulation
(tDCS) (Clarke et al., 2014) und der repetitiven transkraniellen Magnetstimulation
(rTMS) (Leyman, De Raedt, Vanderhasselt, & Baeken, 2009) zeigen konnten,
dass eine direkte Manipulation der Rekrutierung des DLPFC Angstsymptome
reduziert. Auch in Bezug auf hochangstliche Versuchspersonen wurde in
friheren fMRT-Studien bereits ein Modell der Hypofrontalitat vorgestellt: dem
Modell nachzuschlie3en, geht eine reduzierte Top-Down-Kontrolle prafrontaler

Bereiche auf limbische angstgenerierende Strukturen mit einer verstarkten
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Angstlichkeit der betroffenen Personen einher (S. Bishop, Duncan, Brett, &
Lawrence, 2004; S. J. Bishop, 2009; Blair et al., 2007; Campbell-Sills et al., 2011;
Comte et al., 2016; Hariri et al., 2000).

Welche Rolle dem DLPFC, insbesondere in Bezug auf Angststérungen
zugeschrieben wird, soll im nachsten Abschnitt erldutert werden, da die
vorliegende Studie den DLPFC als ,Region of Interest® (ROI) verwendet und die
neuronale Aktivierung in diesem Bereich, mittels der funktionellen

Nahinfrarotspektroskopie (fNIRS) als bildgebende Methode, untersucht.

1.3.2 Der Dorsolaterale Préfrontale Cortex (DLPFC)

Der DLPFC ist eine neokortikale Struktur in der rostralen Region des
Frontallappens und einer der am meisten entwickelten und differenziertesten
Teile des menschlichen Gehirns (Karnath & Thier, 2012). Neuroanatomisch
gehort der DLPFC zum PFC, der makroskopisch im Bereich des Gyrus frontalis
superior, medius und inferior lokalisiert ist und in einen oribitofrontalen, medialen
und lateralen Anteil eingeteilt wird. Der laterale PFC wird zusatzlich in einen
dorsolateralen und ventrolateralen Bereich gegliedert. Haufig wird der Bereich
uber dem Sulcus frontalis inferior als dorsolateraler PFC (BA 9 und 46, DLPFC)
bezeichnet und der Bereich darunter als ventrolateraler (inferiorer) PFC (BA 44,
45, 47, VLPFC). Aullerdem differenziert man einen anterioren (frontopolaren)
Cortex (BA 10, aPFC), der die am weitesten anterior gelegenen Areale des Gyrus
frontalis superior, Gyrus frontalis medius, Gyrus frontomarginalis und der Gyri
frontopolares transversi umfasst. Der fronto-mediale PFC, bezeichnet den ACC
und liegt bogenférmig oberhalb des Corpus Callosum in der Tiefe (ACC; BA 24,
32, 33). Auch der Gyrus precentralis (BA 4), in dem der primare Motorcortex
lokalisiert ist und der Gyrus frontalis inferior (IFG), mit dem sprachmotorischen
Broca-Areal (BA 44, 45) werden zum PFC gerechnet (Karnath & Thier, 2012, p.
587; Milham et al., 2002, vgl. Abbildung 2; Petrides, 2000; Petrides & Pandya,
2002). Auf weitere Unterteilungen wird hier nicht naher eingegangen, da sich
diese Studie mit dem DLPFC befasst, der in der Abbildung 1 anhand der

genannten Brodmann-Areale veranschaulicht wird.
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Abbildung 1: Visuelle Darstellung des Préfrontalen Cortex

Anmerkung. Prafrontaler Cortex (PFC) mit Brodmann-Arealen (BA) in Lateral- und
Medialansichten des Gehirns. Der PFC kann funktionell in den Dorsolateralen PFC (BA
9, 46) (hier orange und blau markiert), den Ventrolateralen PFC (BA 44, 45, 47), den
Frontopolaren PFC (BA 10), den Orbitofrontalen PFC (BA 11-14), den Ventromedialen
PFC (inferiore Anteile von BA 47; mediale Anteile von BA 9-12) und den anterioren
cingularen Cortex (ACC) (BA 24, 32, 33) eingeteilt werden. Eigene Darstellung der Grafik
mit Servier Medical Art: www.servier.com und bearbeitet mit Powerpoint.

Auf zellularer Ebene zeigt sich mikroskopisch, dass der laterale prafrontale
Cortex (LPFC) im Vergleich zu den medialen und inferioren (orbitalen) Arealen
besonders weit differenziert ist. Dabei erhalt insbesondere der DLPFC die
groldten Anteile sensorischer Projektionen aus dem Okzipital-, Parietal-, und
Temporallappen, die ihm ein ,Bild der Aul3enwelt* vermitteln und ist zusatzlich
mit dem lateralen Thalamus, den Basalganglien (spezifisch dem Nucleus
caudatus dorsalis) und dem Neocortex verbunden (Karnath & Thier, 2006). Uber
diese Vernetzung stellt insbesondere der DLPFC ein anatomisches Korrelat fur
exekutive und kognitive Funktionen dar, welche eine zielgerichtete
Aufmerksamkeitskontrolle, Arbeitsgedachtnisfunktionen und ein flexibles

Verhalten ermdglichen (Fuster, 2015).
Die Exekutivfunktionen umfassen dabei genauer:
e Aufmerksamkeitskontrolle,

e Arbeitsgedachtnisprozesse,

e komplexe Handlungsplanung,
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e Verstehen und Modulieren des sozialen Verhaltens,
e Entscheidungsfindung unter Berucksichtigung der daraus resultierenden

Konsequenzen.

Gerade in Bezug auf die ,Aufmerksamkeitskontrolle kommt dem DLPFC eine
bedeutende Rolle in der Entstehung und Aufrechterhaltung von Angststérungen
zu (S. Bishop et al., 2004; S. J. Bishop, 2009; Blair et al., 2007; Campbell-Sills et
al.,, 2011; Comte et al., 2016; Hariri et al., 2000). So wird Fahigkeit der
Aufmerksamkeitskontrolle, also sich zielgerichtet unter Abschirmung irrelevanter
Storreize auf eine Aufgabe zu fokussieren, laut des Modells von Miller und Cohen
(2001), durch eine ,Top-Down-Kontrolle“ des DLPFC auf andere Hirnregionen
ermdglicht (Miller & Cohen, 2001). Weiter wird bei hochangstlichen Menschen in
der Literatur konsistent Uber verzerrte Aufmerksamkeitsmuster in Bezug auf
bedrohliche Stimuli berichtet (fir ein Review siehe Bar-Haim, Lamy, Pergamin,
Bakermans-Kranenburg, & Van ljzendoorn, 2007), die gleichzeitig mit
Veranderungen in der DLPFC-Aktivierung einhergehen (Browning et al., 2010;
Cisler & Koster, 2010; Clarke et al., 2014; Kreifelts et al., 2014; Price et al., 2011).
Auf Grund der Tatsache, dass sich diese Aufmerksamkeitsverzerrungen (in der
Regel) bei niedrigangstlichen Menschen nicht nachweisen lassen, werden
Aufmerksamkeitsverzerrungen  bei  bedrohlichen Informationen  eine
Schlusselrolle in Bezug auf die Entstehung und Aufrechterhaltung von
Angststdorungen, zugeschrieben (Bar-Haim et al.,, 2007; Ben-David, Chajut, &
Algom, 2012; Thomas Dresler, Mériau, Heekeren, & Van der Meer, 2009; Koven,
Heller, Banich, & Miller, 2003; Witthoft et al.,, 2013). Untermauert wird diese
Annahme  beispielsweise  durch  Studien zur ,Modifikation  von
Aufmerksamkeitsverzerrungen® (ABM), deren Ergebnisse auf einen
Zusammenhang zwischen reduzierten Aufmerksamkeitsverzerrungen nach ABM
und einer damit einhergehenden, reduzierten Angstsymptomatik hindeuten
(Amir, Weber, Beard, Bomyea, & Taylor, 2008; Bar-Haim, 2010; Clarke et al.,
2014; Dandeneau, Baldwin, Baccus, Sakellaropoulo, & Pruessner, 2007,
Hakamata et al., 2010; MacLeod, Koster, & Fox, 2009).

Wie genau Individuen Informationen in ihrer Umwelt aufnehmen, verarbeiten und
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erinnern, ist dabei bis heute Bestandteil intensiver Forschung und flhrt zu immer
neuen Erkenntnissen in Bezug auf die grundlegenden komplexen neuronalen

Mechanismen der Aufmerksamkeitskontrolle.

1.4 Aufmerksamkeitsverzerrungen bei Angst

Bei hochangstlichen Individuen nimmt man an, dass kognitive Schemata vor
allem auf bedrohliche Informationen ausgerichtet sind und infolgedessen
bedrohliche Informationen allen anderen Informationen in der Umwelt
vorgezogen werden. Im Alltag kann ein Aufmerksamkeitsfokus auf bedrohliche
Informationen jedoch dazu fuhren, dass vor allem negative Signale antizipiert
wahrgenommen und interpretiert und positive Signale ausgeblendet werden
(Cabrera, Brugos, & Montorio, 2020; Taylor, Bomyea, & Amir, 2011). Dies
wiederum fuhrt zur Aufrechterhaltung bzw. Verschlechterung von Angst und
Vermeidungsverhalten (Bar-Haim, 2010; MacLeod et al., 2009). So wird in der
Literatur beispielsweise Uber eine ,verstarkte Hinwendung“ zu bedrohlichen
Stimuli bei hochangstlichen Personen im Vergleich zu neutralen Stimuli berichtet
(fir ein Review siehe Bar-Haim et al., 2007). Denn um eine Aufgabe zielgerichtet
und fokussiert 16dsen zu kdnnen, ist die Fahigkeit der Aufmerksamkeitskontrolle
erforderlich, die es uns ermdglicht konkurrierende aufgabenirrelevante
Informationen auszublenden. In der Verhaltensforschung wurde diese Fahigkeit
der Aufmerksamkeitskontrolle im Kontext von Interferenzparadigmen untersucht,
wie beispielweise anhand der klassischen Stroop-Aufgabe bzw. der Farb-Wort-
Interferenz-Aufgabe (Stroop, 1935). So kann die Ausfliihrung von Aufgaben durch
das Vorhandensein aufgabenirrelevanter oder widerspruchlicher, sensorischer
Informationen erschwert werden, was in Form von

Aufmerksamkeitsverzerrungen (engl. ,Attentional Biases*) sichtbar wird.

1.4.1 Die klassische Stroop-Aufgabe

Bei der klassischen Stroop-Aufgabe, die erstmals 1935 von John Ridley Stroop
in die englische Literatur eingefuhrt wurde, soll die Versuchsperson ,so schnell

wie moglich® die Schriftfarbe eines Wortes erkennen, bei dem es sich allerdings
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selbst um ein Farbwort, wie z.B. ,blau“ oder ,rot‘, handelt. Dabei werden
beispielsweise ,kongruente“ Farbworte, bei denen das Farbwort passend zum
Inhalt die selbige Farbe hat, wie z.B. ,blau“ als Farbwort in blauer Farbe, im
Kontrast zu ,inkongruenten“ Farbworten verwendet, bei denen zum Beispiel
,rot“ als Farbwort in blauer Farbe dargestellt wird. Die farbliche Wahrnehmung
inkongruenter Farbworter erfolgt, im Vergleich zur kongruenten Bedingung,
zeitlich verzogert und wird als muhsam erlebt, denn die relativ automatisierte
Verarbeitung des Wortinhalts durch das Lesen muss unterdrickt und die weniger
automatisierte Wahrnehmung der Wortfarbe priorisiert werden. Dieser Konflikt
resultiert in verlangerten Reaktionszeiten und einer erhdhten Fehleranzahl und
wird als ,Stroop-Effekt® bezeichnet (Stroop, 1935). In Bezug auf die
neurologischen Mechanismen weisen beispielsweise Personen mit Lasionen des
PFC, im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen, besonders lange
Reaktionszeiten bei inkongruenten Farbwortern auf (Stieglitz, Baumann, &
Freyberger, 2001). Bei kognitiven Stroop-Aufgaben bzw. Aufgabenstellungen,
die die kognitive Kontrolle erfordern, wurde insbesondere der DLPFC als
beteiligte funktionelle Hirnregion identifiziert (Vanderhasselt, De Raedt, &
Baeken, 2009).

1.4.2 Die emotionale Stroop-Aufgabe

Im Gegensatz zur klassischen Stroop-Aufgabe, von der sich die emotionale
Stroop-Aufgabe ableitet, basiert letztere auf ,emotionalen® Wortstimuli
unterschiedlicher Valenz (neutral vs. emotional), bei denen die Schriftfarbe ,so
schnell wie moéglich angegeben werden muss (Mathews & MacLeod, 1985). Ein
Aufmerksamkeitsbias in  Form von Antwortlatenzen bzw. langeren
Reaktionszeiten zur Benennung der Farbe von emotionalen Woértern (wie z.B.
.Krieg“ oder ,Tumor) und klrzeren Reaktionszeiten zur Benennung von
neutralen Woértern (wie z.B. ,Uhr“ oder ,neutral®), gelten als Hinweis fur das
Vorliegen von ,emotionalen Stroop-Effekten® (Williams, Mathews, & MaclLeod,
1996). Zahlreiche Studien der letzten zwei Jahrzehnte konnten anhand von
emotionalen Stroop-Aufgaben konsistent verlangerte Reaktionszeiten fur

emotionale Stimuli bei Menschen mit Angststorungen nachweisen, insbesondere
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dabei fur solche Stimuli, die mit der jeweiligen Angststorung inhaltlich assoziiert
waren (siehe z.B. das Review von Bar-Haim et al., 2007). Beispielsweise wurden
in der Studie von Mathews und MaclLeod (1985) bei hochangstlichen
Versuchspersonen, die besonders vor sozialen Situationen Angst hatten, bei
SAD-Wortern (wie z.B. ,Versagen® oder ,peinlich®) verlangerte Reaktionszeiten
festgestellt, nicht jedoch bei Wértern, die sich auf gesundheitliche Angste (wie
z.B. ,Krebs“ oder ,Krankheit) bezogen. Fir letztere, mit gesundheitlichen
Angsten assoziierte Woérter, zeigten dahingegen nur hochéangstliche
Versuchspersonen verlangerte Reaktionszeiten, die speziell unter der Angst vor
korperlichen Erkrankungen litten, also beispielsweise Angst davor hatten einen
Herzinfarkt zu erleiden (Mathews & MacLeod, 1985). Weiter 16st die emotionale
Valenz der Stimuli nicht nur eine verzégerte Farbbenennung, sondern auch eine
haufiger inkorrekte bzw. fehleranfalligere Farbbenennung im Vergleich zur
neutralen Valenz aus. Aulerdem werden emotionale Worter besser
wiedererkannt als neutrale Worter. Diese Effekte werden zusammenfassend als
emotionale Interferenzeffekte (oder auch ,Bias®) bezeichnet (Algom, Chajut, &
Lev, 2004; Compton et al., 2003; Thomas Dresler et al., 2009). Ein besonderer
Nutzen kommt emotionalen Stroop-Paradigmen auch in der Erfolgskontrolle
therapeutischer Mallnahmen 2zu, da Aufmerksamkeitsverzerrungen bei
reduzierter Angstsymptomatik / erfolgreicher Symptomkontrolle oftmals nicht
mehr nachweisbar sind, was als Indikator fur einen Therapieerfolg gewertet
werden kann (Courtney Wiener, Alexandra Perloe, Sarah Whitton, & Donna
Pincus, 2012).

1.4.3 Die Counting-eStroop-Aufgabe

Die Counting-eStroop-Aufgabe (Whalen et al., 1998) ist eine emotionale Variante
der Counting-Stroop-Aufgabe (Bush et al., 1998) und dient als Grundlage fur das

in dieser Studie verwendete Paradigma.

Die Counting-Stroop-Aufgabe wurde erstmals von Whalen et al. (1998)
konzipiert, um Uber bildgebende Verfahren, wie z. B. die funktionelle

Magnetresonanztomografie (fMRI), Gehirnregionen (u.a. den DLPFC) zu
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identifizieren, die Kognition und Aufmerksamkeit vermitteln (Baddeley & Della
Sala, 1996). Unabhangig von der Wortbedeutung sollen die Versuchspersonen
hier ,,so schnell wie moglich“ per Knopfdruck die Anzahl (und nicht die Farbe) der
ihnen prasentierten Worter angeben. Die Interferenz in der Reaktionszeit wird
dabei durch emotionale Worter (dreimal ,Mord“ gedruckt) im Vergleich zu
neutralen Woértern (dreimal ,Kabinett” gedruckt) erfasst (Whalen, Bush, Shin, &
Rauch, 2006b). Dass sich auch die emotionale Counting-Stroop-Aufgabe dazu
eignet emotionale Stroop-Effekte nachzuweisen ist von zahlreichen Studien
belegt worden (z.B. Feng et al., 2018; To, De Ridder, Menovsky, Hart, &
Vanneste, 2017; Whalen et al., 1998; Whalen, Bush, Shin, & Rauch, 2006a).
Auch bei gesunden Kontrollpersonen konnten hierbei emotionale Stroop-Effekte
gezeigt werden, wenn die prasentierten emotionalen Worter von den
Versuchspersonen als ,besonders bedrohlich® eingestuft wurden (Williams et al.,
1996).

1.5 Aktueller Forschungsstand mit Fragestellungen und Zielsetzung

In Bezug auf die aktuelle Literatur zu Angststérungen zeichnet sich
zusammenfassend noch kein einheitliches Bild zu den grundlegenden
neurobiologischen Mechanismen von Aufmerksamkeitsverzerrungen ab: so wird
bis heute in Studien der Neurowissenschaften diskutiert, um welche neuronalen
Korrelate es sich handelt, die emotionalen Stroop-Interferenzeffekten zugrunde
liegen. Hierbei werden konsistent Areale im Bereich des PFC, wie (unter
anderem) der DLPFC genannt (fur eine Metaanalyse siehe Song, Zilverstand,
Song, Uquillas, et al., 2017), allerdings wird in den genannten Studien dabei zum
einen uber verringerte-, und zum anderen Uber erhohte DLPFC-Aktivierungen bei
angstrelevanten Stimuli berichtet. So wurde beispielsweise in den Studien von
Dresler et al (2012a) und Van der Heuvel et al. (2005) unter Verwendung des
emotionalen Stroop-Paradigmas bei Versuchspersonen mit Panikstérung, bei
Darbietung von PAD-Wortern, eine erhdhte Aktivierung in prafrontalen und
temporoparietalen Cortexbereichen gemessen (Thomas Dresler et al.,, 2012;

Price et al., 2011; Van den Heuvel et al., 2005), wahrend andere Studien
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gegensatzlich eine verringerte DLPFC-Aktivierung bei PAD-Wortern feststellten
(Berkowitz et al., 2007; T. Dresler, 2011).

Auch in Studien zu Versuchspersonen mit generalisierter Angststorung
(Madonna, Delvecchio, Soares, & Brambilla, 2019) und Sozialer Phobie
(Boehme et al., 2015; Campbell-Sills et al., 2011; Dodhia et al., 2014; Fonzo et
al.,, 2015; Hahn et al.,, 2011; Kreifelts et al., 2014) wird bislang Uber eine
Beeintrachtigung prafrontaler Cortexbereiche als kausales Modell fur die
Entstehung und Regulation von generalisierter bzw. sozialer Angstlichkeit auf
neuronaler Ebene berichtet. Auch hier sind die Ergebnisse noch inkonsistent: So
konnte bei Patienten und Patientinnen mit Sozialer Phobie beispielsweise
einerseits eine erhdhte PFC-Aktivierung (Boehme et al., 2015; Kawashima et al.,
2016) und andererseits eine frontale Hypoaktivitat in Bezug auf SAD-relevante
Stimuli (Phan et al., 2013; Uchida & Hirao, 2020) nachgewiesen werden.

Diese Inkonsistenzen lassen sich beispielsweise durch methodische Aspekte
erklaren: So werden grundsatzlich unterschiedliche Paradigmen zur Erfassung
von Stroop-Effekten verwendet, die einen erheblichen Einfluss auf die
Ergebnisse bei emotionalen Stroop-Tests haben (MacLeod & Rutherford, 1992;
Williams et al., 1996). Weiter werden in den meisten Studien bislang nur einzelne
Angststorungen im Vergleich zu gesunden Kontrollen untersucht, sodass sich
bislang keine angststorungsspezifischen Veranderungen auf neuronaler Ebene

definieren lassen.

Auf Grund dieser Inkonsistenzen wurde im Rahmen des vorliegenden
Promotionsprojektes ein Counting-eStroop-Paradigma entwickelt, das drei
verschiedene stdrungsspezifische Stimulusbedingungen einschlie3t, um
zukunftig die Moglichkeit zu bieten neuronale und behaviorale Daten von
Menschen mit Sozialer Phobie, Generalisierter Angststérung und Panikstérung
miteinander zu vergleichen und um dadurch zu einem besseren und
angststorungsspezifischen Verstandnis der kognitiven Mechanismen von

pathologischen Angsten zu gelangen. Zusétzlich kénnten differenzielle Stroop-
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Effekte in Bezug auf die verschiedenen Stimulusgruppen darauf hindeuten, dass
sich das Counting-eStroop-Paradigma zur Untersuchung von Menschen mit

Angststorungen als angstsensibles Instrument eignet.

Um das Counting-eStroop-Paradigma als geeignetes Instrument fur zukinftige
Studien zu Angststérungen zu validieren, wurde eine gesunde, unterschiedlich
angstliche Stichprobe gewahlt. Gerade Untersuchungen von gesunden
Stichproben sind fur die Angstforschung relevant, da sie Aufschluss Uber die
Natur der ,normalen“ kognitiven Prozesse geben und in Form einer
.Kontrollgruppe® zuklnftigen Studien helfen kdnnen zu differenzieren, inwiefern
die kognitiven Prozesse bei Angststorungen von der Norm abweichen. Weiter
besteht in Bezug auf hochangstliche Menschen noch Forschungsbedarf, da sich
die aktuelle Angstforschung bislang vor allem auf Angststérungen fokussiert.
Dennoch existieren bereits einige Studien, die belegen, dass hochangstliche
Menschen ebenfalls einem hohen Leidensdruck ausgesetzt sind und das Risiko
besteht, dass es zu einem Progress in eine manifeste Angststérung kommt
(Bosman et al., 2019; Haller et al., 2014). Eine Erweiterung des Fokus auf
gesunde hochangstliche Menschen kdnnte demnach zukunftig eine Rolle in der
Pravention von Angststdérungen spielen. Hierfur ist jedoch ein genaues
Verstandnis der grundlegenden neuronalen und kognitiven Mechanismen bei
hochangstlichen Menschen im Vergleich zu niedrigangstlichen Menschen

unverzichtbar.

Demnach ist es das Hauptziel der vorliegenden Arbeit, eine Stichprobe aus
gesunden, unterschiedlich angstlichen Versuchspersonen auf neuronaler und

behavioraler Ebene zu untersuchen und miteinander zu vergleichen:

Basierend auf der Metaanalyse von Bar-Haim et al. (2007) wird in Bezug auf die
behaviorale Ebene erwartet, dass Aufmerksamkeitsverzerrungen fur bedrohliche
Stimuli nicht nur bei Menschen mit Angststérungen nachgewiesen werden
konnen, sondern bereits bei gesunden hochangstlichen-, im Gegensatz zu

niedrigangstlichen Versuchspersonen zu finden sind (Bar-Haim et al., 2007). In
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Bezug auf die neuronalen Korrelate gibt es insgesamt nur wenig bildgebende
Studien, die Aufmerksamkeitsprozesse anhand emotionaler Stroop-Aufgaben in
gesunden unterschiedlich angstlichen Stichproben untersuchen und auch hier
sind, analog zu Angststorungen, die Ergebnisse noch inkonsistent z.B. (S. J.
Bishop, 2009; Calvo, Avero, Castillo, & Miguel-Tobal, 2003; Eden, Schreiber,
Zwanzger, Keuper, & Dobel, 2011; Friese, Binder, Luechinger, Boesiger, &
Rasch, 2013; Jochum, 2016; Peach, Jovev, Foster, & Jackson, 2012). So fanden
beispielsweise Jochum et al. (2016), in einer mit der vorliegenden Arbeit
vergleichbaren fNIRS-Studie zu gesunden hochangstlichen Versuchspersonen,
zwar keine signifikanten Stroop-Effekte auf der Verhaltensebene, jedoch zeigte
sich, neben einem Trend zu verlangerten Reaktionszeiten, eine signifikante
Hypofrontalitat im rechten DLPFC bei angstrelevanten Worten (Jochum, 2016).
Auch in anderen friheren fMRT-Studien wurde bereits ein Modell der
Hypofrontalitat bei gesunden hochangstlichen Versuchspersonen vorgestellt (S.
Bishop et al., 2004; S. J. Bishop, 2009; Friese et al., 2013). So gehen den Studien
von Bishop et al. (2004, 2009) nach =zu urteilen, Defizite in der
Aufmerksamkeitskontrolle, im Sinne einer reduzierten Top-Down-Kontrolle
prafrontaler Bereiche auf limbische angstgenerierende Strukturen, mit einer
verstarkten Angstlichkeit der betroffenen Personen einher. Die Mehrheit der
Ergebnisse anderer fMRT-Studien wiederrum, deuten gegensatzlich auf eine
verstarkte Aktivierung prafrontaler Areale bei Konfrontation mit bedrohlichen
Stimuli hin und verstehen diese als eine bei gesunden hochangstlichen Personen
notwendige starkere Rekrutierung Aufmerksamkeits-assoziierter Bereiche (Blair
et al., 2007; Campbell-Sills et al., 2011; Compton et al., 2003; Fales et al., 2008;
Feng et al., 2018; Tupak et al., 2014). Demnach sind weitere Studien zu
gesunden hochangstlichen Menschen sinnvoll, um die grundlegenden
neuronalen Mechanismen von (pathologischer) Angstlichkeit genauer zu

untersuchen und zu verstehen.

Als bildgebende Untersuchungsmethode  wurde die  funktionelle
Nahinfrarotspektroskopie (fNIRS) (Obrig und Villringer, 1993, Scholkmann et al.,
2014) gewahlt. Die fNIRS stellt, im Vergleich zur fMRT, eine nicht-invasive,
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kostengunstigere Alternative dar, die seit dreilRig Jahren verwendet wird, um
kortikale Prozesse des menschlichen Gehirns in-vivo genauer zu erforschen.
Weiter ist sie auf Grund der mobilen Apparatur einfacher anwendbar und
ermdglicht Messungen in relativ nattrlicher Umgebung, ohne groRen Aufwand
oder Larmbelastigung (A. C. Ehlis et al., 2018).

fNIRS-Studien zu Angststérungen konzentrieren sich in den letzten Jahren bisher
vor allem auf die Panikstérung, die Soziale Phobie (Kawashima et al., 2016;
Kimmig et al., 2019; Kir et al., 2021; Kuzushima & Yokoyama, 2018; Tomita, Imai,
Kanayama, & Kumano, 2019; Uchida & Hirao, 2020; Yokoyama et al., 2015) und
die posttraumatische Belastungsstorung (PTSD) (Matsuo et al., 2003) jedoch gibt
es bis auf die Studie von Jochum et al. (2016) nach bestem Wissen bislang keine
fNIRS-Studien, welche gesunde unterschiedlich angstliche Versuchspersonen
im Hinblick auf DLPFC-Aktivierungsmuster und Aufmerksamkeitsverzerrungen in
vergleichbaren emotionalen Stroop-Aufgaben untersuchen. Hier weitere
Erkenntnisse zu gesunden, unterschiedlich angstlichen Versuchspersonen zu

gewinnen, scheint daher sinnvoll.

Zusammenfassend rechtfertigt die noch unzureichende Studienlage das Ziel der
vorliegenden Studie die zu Grunde liegenden behavioralen und neuronalen
Prozesse in gesunden unterschiedlich angstlichen Versuchspersonen
weitergehend zu untersuchen und anhand moglicher differenzieller Effekte
zwischen hoch- vs. niedrigéngstlichen Versuchspersonen das Counting-eStroop-
Paradigma fur zukunftige Studien zu Menschen mit Sozialer Phobie,

Panikstdorung und generalisierter Angststdrung zu validieren.

1.6 Hypothesen

1.6.1 Hypothesen in Bezug auf die Verhaltensdaten

Es wird angenommen, dass das Counting-eStroop-Paradigma bereits auf

Verhaltensebene als angstsensibles Instrument verwendet werden kann.
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Dabei wird bei den hochangstlichen gesunden Versuchspersonen, nicht jedoch
bei den niedrigangstlichen Versuchspersonen, ein emotionaler Stroop-Effekt
erwartet (Bar-Haim et al., 2007; Dalgleish, 1995; Thomas Dresler et al., 2009;
Koven et al., 2003; Mogg, Mathews, Bird, & Macgregor-Morris, 1990; Witthoft et
al., 2013), der in einer verlangerten Reaktionszeit, einer erhdhten Fehleranzahl
und einer besseren Wiedererkennung bei angstrelevanten im Vergleich zu

neutralen Wortern resultiert.

Demnach lauten die Hypothesen zur Verhaltensebene:

1. Die hochangstliche Gruppe zeigt im Vergleich zur niedrigangstlichen

Gruppe einen grolieren emotionalen Stroop-Effekt.

1.6.2 Hypothesen in Bezug auf den dorsolateralen prédfrontalen Cortex

Grundsatzlich wird angenommen, dass die Counting-eStroop-Aufgabe zu einer
zuverlassigen Aktivierung des DLPFC fuhrt und sich als angstsensibles
Messinstrument fur weitere Studien eignet.

Weiter wird angenommen, dass sich bei den gesunden hochangstlichen
Versuchspersonen, im Vergleich zu den niedrigangstlichen Versuchspersonen,
eine verstarkte Aktivierung prafrontaler Areale bei Konfrontation mit
angstrelevanten Woértern (PAD+SAD+GAD) zeigt.

Hieraus wurden die folgenden Hypothesen abgeleitet:

2. In beiden Gruppen sind angstrelevante vs. neutrale Woérter mit einer
gesteigerten DLPFC-Aktivierung assoziiert.

3. Die hochangstliche Gruppe zeigt im Vergleich zur niedrigdngstlichen
Gruppe eine gesteigerte DLPFC-Aktivierung bei angstrelevanten vs.

neutralen Wortern.
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1.6.3 Hypothesen in Bezug auf die Korrelationsanalysen

Zur Untersuchung von Zusammenhangen zwischen einer erhdhten Angstlichkeit
und emotionalen Stroop-Effekten in den Verhaltens- und fNIRS-Daten, wird
angenommen, dass eine erhdhte Angstlichkeit (im studienspezifischen
Angstlichkeitsfragebogen) mit einer verlangerten Reaktionszeit, einer erhdhten
Fehleranzahl und einer verbesserten Wiedererkennungsfahigkeit und einer
gesteigerten DLPFC-Aktivierung fur angstrelevante (PAD+SAD+GAD), nicht
jedoch fur neutrale Worter, korreliert. Weiter wird erwartet, dass sich differenzielle
Zusammenhange zwischen isolierten Aspekten von Angstlichkeit (erhoben
anhand der Fragebogenergebnisse der LSAS fur die Soziale Phobie, der PAS fur
die Panikstorung und der GAD-7 fur die generalisierte Angststorung)
ausschlieBlich mit den Verhaltens- und fNIRS-Daten der zugehdrigen
angstspezifischen Wortstimuli zeigen, was die Annahme unterstitzen wirde,
dass sich die Counting-eStroop-Aufgabe als angstsensibles Paradigma fur

zukunftige Studien zu Menschen mit Angststorungen eignet.

Hieraus wurden die folgenden Hypothesen abgeleitet:

4. Ein erhdhter  Angstlichkeitsscore  korreliert mit  verlangerten
Reaktionszeiten, einer erhdhten Fehleranzahl, einer verbesserten
Wiedererkennung und einer gesteigerten DLPFC-Aktivierung fur die
angstrelevanten vs. neutralen Worter.

5. Ein  erhdhter LSAS-, PAS- und GAD-7-Score korreliert
angststorungsspezifisch mit einer verlangerten Reaktionszeit, einer
erhohten Fehleranzahl, einer verbesserten Wiedererkennung und einer
gesteigerten DLPFC-Aktivierung fur die jeweilige angstrelevante vs.
neutrale Wortbedingung (= LSAS mit der SAD-, PAS mit der PAD-, GAD-
7 mit der GAD-Wortbedingung), jedoch nicht fir die anderen

angstrelevanten vs. neutralen Wortbedingungen.
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2. Methoden

1.7 Stichprobe

Als Versuchspersonen wurden 28 gesunde, unterschiedlich angstliche
Versuchspersonen (Frauen: 15, Manner: 13) zwischen 19 und 29 Jahren, Uber
offentliche Aushange, eine E-Mail Uber den Universitatsverteiler sowie uUber
soziale Netzwerke rekrutiert. Die ausgewahlten Versuchspersonen umfassten
Studierende und Mitarbeitende der Universitat-Tubingen. In der
Rekrutierungsanzeige wurde angegeben, dass im Rahmen einer ,Studie zu
unterschiedlich  stark  ausgepragter  Angstlichkeit* nach  gesunden
Versuchspersonen gesucht werde, die sich selbst als entweder
Lhiedrigangstlich® oder als ,hochangstlich® einschatzen wirden. Den
Versuchspersonen wurde bei der Rekrutierung anhand von finf verschiedenen

Fragen (,Ja“ / ,Nein®), eine genauere Selbsteinschatzung ermdglicht.

Die Fragen lauteten:

e Neigen Sie zu Angstlichkeit und/oder Sorgen?

e Sind Sie leicht aus der Ruhe zu bringen?

e Sind Sie haufiger unruhig oder angespannt?

e Neigen Sie unter Stress zu Herzrasen, Zittern oder Schwitzen?

e Sind Sie schiichtern und vermeiden es im Mittelpunkt zu stehen?

e Haben Sie haufiger Angst sich zu blamieren?

Bei Beantwortung dieser Fragen ,Alle mit Ja“ konnten die Interessenten sich fur
die Teilnahme an der Studie unter Einteilung in die ,hochangstliche Gruppe®, bei
»alle mit Nein® fur die ,niedrigangstliche Gruppe® bewerben. Die Rekrutierung von
weiblichen Versuchspersonen mit hoher Angstlichkeit gestaltete sich auf Grund
einer hoheren Anzahl von Bewerberinnen (N = 70) deutlich einfacher als die der
mannlichen Versuchspersonen (N = 25). Bei der Anzahl von niedrigangstlichen

Versuchspersonen, die sich fur diese Studie rekrutieren lieRen, gab es im
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Hinblick auf das Geschlecht keinen Unterschied. Somit wurde gegen Ende der
Rekrutierungsphase in den Aushangen nach ausschlieRlich hochangstlichen
mannlichen Versuchspersonen gesucht, um eine reprasentativere Stichprobe zu

erhalten.

Bevor eine Einladung zur Voruntersuchung erfolgte, wurden die
Versuchspersonen anhand eines studienspezifischen Telefonscreenings auf
mogliche Ein- und Ausschlusskriterien und vergleichbare
Stichprobencharakteristika hin evaluiert.

Fir alle Versuchspersonen galten dabei die Einschlusskriterien: Alter zwischen
18 und 50 Jahren, Muttersprache deutsch, kaukasische Herkunft,
Rechtshandigkeit sowie ein IQ zwischen 85 und 115. Hierfur wurden wahrend
der Voruntersuchung ein verbaler Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest
(MWT-B) (S Lehrl, 2005) und der Handigkeitsfragebogen - ,Edinburgh
Handedness Inventory” (EHF) (Oldfield, 1971) durchgefuhrt. (Der MWT-B wird im
Anhang A1 und der EHF im Anhang A2 ausflhrlich erlautert.)
Ausschlusskriterien waren: korperliche, neurologische oder psychische
Vorerkrankungen, 1Q-Werte unter dem Durchschnitt (<85) sowie
Hauterkrankungen des Kopfes, welche die Anwendung der NIRS-Optoden

behindern kdnnten. AuRerdem durfte keine Schwangerschaft vorliegen.

Wahrend der Rekrutierungsphase wurden aus insgesamt 61 Versuchspersonen,
die am Telefonscreening teilgenommen hatten, 41 unterschiedlich angstliche
Versuchspersonen zur Voruntersuchung eingeladen und zunachst vollstandig
aufgeklart. Die Versuchspersonen wurden nach der Beantwortung moglicher
Fragen gebeten, die Einverstandniserklarungen fur die Teilnahme an der Studie
zu unterzeichnen. Um moglicherweise vorliegende psychische Erkrankungen wie
Angststdrungen, Depressionen, Bipolare Stérungen, Psychosen, Essstorungen,
somatoforme Stérungen und Suchterkrankungen auszuschlielen, wurde das
MINI-Screening-Interview (Sheehan et al., 1998) durchgefuhrt. (Das MINI wird im
Anhang A3 ausfuhrlich beschrieben.) Hier wurden bei insgesamt 11 der

hochangstlichen Versuchspersonen psychische Erkrankungen diagnostiziert,
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[Zwangsstorungen (N = 1), Major Depression (N = 3), antisoziale
Personlichkeitsstorung (N = 1), Suizidversuche in der Vergangenheit (N = 1),
Panikstérung ohne Agoraphobie, (N = 2), Soziale Phobie (N = 1), generalisierte
Angststorung (N = 1) oder gemischt vorliegende Angststorungen (N = 1)], die
zum Ausschluss aus der Studie fuhrten. Die Versuchspersonen erhielten
Informationen zu entsprechenden Therapieangeboten. Zwei Versuchspersonen
brachen die Studie ohne Angabe weiterer Griinde ab. Daher reduzierte sich die

Stichprobe auf 28 gesunde unterschiedlich angstliche Versuchspersonen.

Wie in Tabelle 2 dargestellt, bestanden die Gruppen aus 15 niedrigangstlichen
Versuchspersonen (acht Frauen und sieben Manner) und 13 hochangstlichen
Versuchspersonen (sieben Frauen und sechs Manner). Das Alter der Stichprobe
lag bei durchschnittlich 24 Jahren und die Gruppen waren in Alter, Handigkeit,
IQ-Wert und Geschlechterverteilung miteinander vergleichbar. Jede der
Versuchspersonen hatte einen Gymnasialabschluss (100 %) und im Anschluss
entweder ein Studium (92.8 %), eine Promotion (3.6 %) oder eine Ausbildung
(3.6 %) begonnen / absolviert. Die IQ-Werte der Versuchspersonen lagen
innerhalb des Normalbereichs der Standardabweichungen zwischen 85 und 115

im Vergleich zur Allgemeinbevdlkerung.



Tabelle 2

Stichprobencharakteristika

37

Variable hochéangstlich  niedrigangstlich Statistiken
(N=13) (N =15)
Alter
24.31+2.84 2473 +2.59 t(26) = 0.21, p = .832
(M £ SEM)
Geschlecht
7/6 8/7 X?(1,N=28)=0.01, p =.978
(w/m)
Handigkeit
12/1 12/3 Xx?(1,N =28)=0.86, p =.351
(/)
IQ-Wert?
96.54 +7.74 96.33 +5.82 t(26) = -0.08, p = .944
(M £ SEM)
Bildung/Abschluss:
Gymnasium 13/13 15/15
Weitere
X?(2,N=28)=2.02, p=.363
Ausbildung:
Meisterschule 0 1
Studium 12 14
Studium mit
1 0
Promotion
Telefonscreening
— Score 10.07 £ 0.26 t(13) =-5.23, p < .001
16.46 + 2.31
(M £ SEM)
[Min-Max] [12-23] [8-11]

Anmerkung. Mittelwerte (M) + Standardfehler (SEM) und p-Werte der Teststatistiken. Fur
die statistischen Auswertungen der Daten wurden bei kategorialen Variablen

(Geschlecht,

Handigkeit

und Bildung)

Chi-Quadrat-Test

(x2-Test) und Dbei

normalverteilten Variablen t-Tests fur unabhangige Stichproben (2-seitig) durchgefuhrt.
w/m = weiblich/mannlich. r/l = rechts/links.
@ Der Intelligenzquotient (IQ)-Wert wurde anhand des MWT-B (Mehrfachwahl-

Wortschatz-Intelligenztest) erhoben.
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1.8 Psychometrische Tests und Frageboégen

Zur  Stratifizierung der Versuchspersonen als ,hochangstlich® und
Lhiedrigangstlich® wurden eine Reihe unterschiedlicher Angstfragebdgen

durchgefuhrt, auf die im Folgenden eingegangen wird.

1.8.1 Der studienspezifische Angstlichkeitsfragebogen

Im Rahmen des Telefonscreenings wurde ein studienspezifischer
Angstlichkeitsfragebogen durchgefiihrt und anhand von acht Fragen ein
Angstlichkeitsscore berechnet. Die einzelnen Fragen des
Angstlichkeitsfragebogens werden wird im Anhang A4 angegeben. Der
Angstlichkeitsfragebogen umfasste acht Fragen zur allgemeinen und seelischen
Verfassung in der letzten Woche. Sieben der acht Fragen wurden aus der
deutschen Version der ,Hospital Anxiety and Depression Scala“ (HADS-D)
(Zigmond & Snaith, 1983) entnommen. Die HADS ist ein hervorragend validiertes
Selbstbeurteilungsverfahren, welches anhand von je sieben Items in zwei
Subskalen die Symptomatik von Angst und Depression erfasst (fur genauere
Angaben zur HADS-D, siehe Anhang A4). Die achte Frage wurde, angelehnt an
die deutsche Version der ,Overall Anxiety Severity and Impairment
Scale” (OASIS-D) (Norman, Hami Cissell, Means-Christensen, & Stein, 2006),
zur Beurteilung des Vermeidungsverhaltens gewahlt (fur genauere Angaben zur
OASIS-D siehe Anhang A5).

Wahrend des Telefonscreenings wurden die Versuchspersonen instruiert ,auf
Anhieb und ohne langes Uberlegen* fiir jede der vorgelesenen acht Fragen, die
am ehesten zutreffende Antwort auszuwahlen. Die Beantwortung erfolgte auf
vierstufigen Skalen (Punktwerte 1 - 4), die itemspezifisch formuliert waren. Ein

Bespiel fur eine Fragestellung lautete:

,Mich tberkommt plétzlich ein panikartiger Zustand*
e ja, tatséchlich sehr oft (4 Punkte)
e ziemlich oft (3 Punkte)
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e nicht sehr oft (2 Punkte)
e (iberhaupt nicht (1 Punkt)

Die jeweiligen Antwortmdglichkeiten wurden in zufalligen Abstanden
abwechselnd in auf- oder absteigender Reihenfolge, der Auspragungsstarke
nach, am Telefon vorgelesen, um einen Gewohnungseffekt zu vermeiden. Die
Summe der Ergebnisse konnte somit mindestens 8 Punkte bis maximal 32
Punkte betragen. Dabei galt: je hdher das Ergebnis, desto héher die Angstlichkeit
der Versuchsperson. Wiesen die Versuchspersonen einen hohen (= 16) oder
niedrigen Angstlichkeitsscore (< 10) auf, kamen sie fiir die geplante Studie in
Frage. Nach Ausschluss der erkrankten Versuchspersonen, wurden die 28
gesunden Versuchspersonen anhand eines Mediansplits in zwei unterschiedlich
angstliche Gruppen eingeteilt. Der Cut-off Wert lag danach bei = 12 Punkten im
Telefonscreening fur die hochangstliche Gruppe und < 11 Punkten flir die

niedrigangstliche Gruppe (vgl. Tabelle 3, Abschnitt 4.2.2).

1.8.2 Andere Angstfragebégen

In der vorliegenden Studie wurden weitere Angstfragebdgen, in der jeweiligen
deutschsprachigen Version, einerseits zur Einschatzung der grundsatzlichen und
spezifischen  Angstlichkeit und andererseits zur Uberprifung der
Gruppeneinteilung nach dem  Telefonscreening  durchgefuhrt.  Die
Versuchspersonen wurden gebeten sich die Fragen genau durchzulesen und
diese wahrheitsgemaf und vollstandig zu beantworten. Angewendet wurden: Der
Fragebogen zur Zustandsangst (,State-Angst®) (STAI G Form X1) und zur
allgemeinen Angstlichkeit (,Trait-Angst‘) aus dem State-Trait-Angstlichkeits-
Inventar (STAI G Form X2) (C. Spielberger, Laux, Glanzmann, & Schaffner,
1981), die Hamilton Angst Skala (HAM-A) (Hamilton, 1959), der Fragebogen zur
generalisierten Angstsymptomatik (GAD-7, ,the Generalized Anxiety Disorder
7°) (Spitzer, Kroenke, Williams, & Lowe, 2006), der Fragebogen zur Erfassung
von pathologischem Gribeln im Sinne einer generalisierten Angststérung
(PSWQ-D, ,the Penn State Worry Questionnaire) (Meyer, Miller, Metzger, &

Borkovec, 1990), der Fragebogen zur eigens erlebten Funktionsbeeintrachtigung
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(SDS, ,the Sheehan Disability  Scale®) (Sheehan, 1983), der
Angstsensitivitatsindex-3 (ASI-3) (Kemper, Ziegler, & Taylor, 2009), den
Fragebogen zu kérperbezogenen Angsten, Kognitionen und Vermeidung (AKV)
als deutsche Version, bestehend aus: dem ,Body Sensations
Questionnaire® (BSQ), dem ,Agoraphobic Cognitions Questionnaire* (ACQ) und
dem ,Mobility Inventory® (MI) a wund b, zur Abschatzung von
Vermeidungsverhalten allein (Ml a) und in Begleitung (Ml b) (Ehlers, Margraf, &
Chambless, 2001), die Panik und Agoraphobie Skala (PAS) (Bandelow, 1997),
der Fragebogen zur Angst vor negativer sozialer Bewertung (BFNE, ,the Brief
version of the Fear of Negative Evaluation Scale“) (Leary, 1983), die Liebowitz
Soziale Angst-Skala (LSAS) (Liebowitz, 1987) und das Beck-Depressions-
Inventar (BDI) (Beck, Ward, Mendelson, Mock, & Erbaugh, 1961). Auf die
Eigenschaften der genannten Angstfragebdgen wird, der Ubersicht halber, im

Anhang A5-A20 eingegangen.

Wie in der Tabelle 3 dargestellt, lag der durchschnittliche Angstlichkeitsscore in
der hochangstlichen Gruppe bei 16 Punkten und in der niedrigangstlichen
Gruppe bei 10 Punkten. Nach Umrechnung in Cut-off Werte der HADS-D
entsprachen 16 Punkte einer mild ausgepragten Angstsymptomatik, die von der
Autorenschaft bereits als moderate psychische Belastung eingestuft
wird (Bjelland, Dahl, Haug, & Neckelmann, 2002). Aus der Tabelle 3 geht
aullerdem hervor, dass sich die Gruppen in den Ergebnissen der meisten
Angstfragebdgen wie beispielsweise der Trait-Angst und der LSAS signifikant (p
< .05) bzw. in der PAS marginal signifikant (p < .10) unterschieden, wahrend in
Bezug auf die State-Angst und die GAD-7 keine Gruppenunterschiede (p > .05)
vorlagen. Insgesamt ist daher von einer erfolgreichen Einteilung in
unterschiedlich  angstliche Gruppen anhand des Angstlichkeitsscores

auszugehen.
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hochangstlich

niedrigangstlich

Variable Statistiken
(N=13) (N=15)
State-Angst 34.53 £ 1.97 31.95+3.84 t(26) =-1.077, p = .292
Trait-Angst 40.96 + 6.46 30.26 + 3.45 {(26) = -2.671, p=.013
HAMA gesamt 9.08 £2.41 5.80 + 2.66 {(18.141) = -1.248, p = .228
HAMA somatisch 3.31 £ 1.66 3.00£1.34 {(26) = -0.233, p = .818
HAMA psychisch 5.77 £2.27 280+0.74 t(14.259) = -1.939, p = .073
GAD-7 3.69+1.12 2.27 £1.02 {(26) = -1.456, p = .157
PSWQ 44.46 + 7.88 31.33+3.79  {(15.763) =-2.769, p = .014
SDS 3.62+1.40 0.87 £ 1.00 {(18.781) = -2.556, p = .019
ASI-3 gesamt 20.00 £ 5.87 13.07 £ 3.76 t{(26) = -1.853, p = .075
ASI-3 somatisch 3.15+1.65 3.53 + 1.68 t(26) = 0.273, p =.787
ASI-3 sozial 10.46 £ 2.75 6.87 £ 1.59 {(26) = -5.652, p = .018
ASI-3 kognitiv 6.38 £ 2.84 2.80+1.02 {(26) = -2.081, p = .047
ACQ 1.52 £ 0.11 1.33 £ 0.04 {(26) = -4.242, p = .163
BSQ 2.00+0.23 1.66 £ 0.11 t(26) = -1.920, p = .066
PAS 1.77 £ 1.20 0.13+£0.01 {(12.328) = -2.090, p = .058
MI begleitet 1.07 £ 0.01 1.01 £ 0.01 t(14.546) = -3.077, p = .008
MI allein 1.44 + 0.11 1.14 £ 0.25 t{(26) = -3.201, p = .040
BFNE 39.23 £5.39 26.33+1.89  {(18.384) =-3.958, p =.001
LSAS gesamt 29.62 +12.24 9.67 £ 2.82 t(14.813) = -3.203, p = .006
LSAS Angst 25.20 £ 8.02 5.81 £ 2.47 t(14.657) = -3.123, p = .007
LSAS vermeidung 13.96 £ 5.49 427 £2.27 {(15.416) = -3.029, p = .008
BDI 6.15+2.41 3.60+2.17 {(26) = -1.266, p = .217

Anmerkung. Mittelwerte (M) £ Standardabweichungen (SEM) und p-Werte in t-Tests flur
unabhangige Stichproben. State- und Trait-Angst aus der State-und Trait-Angst Skala
(STAI G Form X1 und X2). HAMA = Hamilton Angst Skala. GAD-7 = Generalized Anxiety
Disorder 7. PSWQ = Penn State Worry Questionnaire. SDS = Sheehan Disability Skale.
ASI-3 = Angstsensitivitatsindex-3. ACQ = Fragebogen zu Angstkognitionen. BSQ =
Fragebogen zu korperbezogenen Angsten. PAS = Panik und Agoraphobie Skala. Ml =
Mobilitatsinventar. BFNE = Fragebogen zur Angst vor negativer sozialer Bewertung.
LSAS = Liebowitz Soziale Angst-Skala. BDI = Beck-Depressions-Inventar.
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1.9 Stimulusmaterial

1.9.1 Wortauswahl fiir die Counting-eStroop-Aufgabe

Die Counting-eStroop-Aufgabe beinhaltete insgesamt 60 Worter fur drei
angstassoziierte Bedingungen und eine neutrale Bedingung aus jeweils 15
Wortern (15 SAD-Wéorter, 15 PAD-Worter, 15 GAD-Worter und 15 neutrale
Worter). Das Stimulusmaterial wird im Anhang in Tabelle B1 angegeben und
wurde aus verschiedenen Publikationen zu emotionalen Stroop-Aufgaben mit
Wortern als Stimuli Gbernommen (u.a. Asmundson, Sandler, Wilson, & Walker,
1992; Asmundson & Stein, 1994; E. S. Becker, M. Rinck, J. Margraf, & W. T.
Roth, 2001; T. Dresler et al., 2009; Maidenberg, Chen, Craske, Bohn, &
Bystritsky, 1996; McNally et al., 1994; C. Wiener, A. Perloe, S. Whitton, & D.
Pincus, 2012). Dabei wurden zunachst 400 Worter, d.h. 100 Worter fur jede
Kategorie, gesammelt und zunachst auf das Kriterium der ,Vertrautheit” hin
untersucht. Daflr wurde die jeweilige Haufigkeit der Worter in Schrift und
Sprache anhand des Mannheimer Corpus COSMAS Il (Corpus Search,
Management and Analysis) Uberpruft. Bei COSMAS Il handelt es sich um ein
dauerhaft wachsendes Deutsches Referenzkorpus (Umfang von ca. 42 Mrd.
Wortern, Stand April 2018), welches Zeitungen, Sach-, Fach- sowie Literatur aus
Deutschland, Osterreich und der Schweiz von 1772 bis heute beinhaltet (Institut
fur Deutsche Sprache, 1991-2016 ).

Um eine engere Auswahl treffen zu kbnnen wurden die in COSMAS Il haufiger
auftretenden und damit im Sprach- und Schriftgebrauch vertrauteren 100 Worter
ausgewahlt und nochmal speziell auf die jeweilige Anzahl ihrer Verwendung hin
untersucht. In einem nachsten Schritt entstand aus den verbliebenden Wortern
eine Auswahl von 45 stdrungsspezifischen- und 15 neutralen Wortern. Insgesamt
also 60 Wortstimuli aus Substantiven, Verben und Adjektiven, die in ihren
Worteigenschaften (Buchstabenanzahl, Silbenanzahl, Wortart und Haufigkeit
des Auftretens in Schrift und Sprache (COSMAS Il Database, http://www.ids-

mannheim.de/cosmas2) mittels SPSS einander angeglichen wurden.
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Wie in Tabelle 4 dargestellt, zeigte die resultierende Wortauswahl zwischen den
vier Bedingungen im Durchschnitt keinerlei signifikante statistische Unterschiede
in Buchstabenanzahl (F(3,56) = 0.188, p =.904, n2 =.010), Silbenanzahl (F(3,56)
=0.710, p = .550, n2 = .037), Wortart (x46) = 1.092, p =.982) und Haufigkeit des
Auftretens in der gesprochenen (F(3,56) = 0.156, p = .926, n2 = .008) und
Schriftsprache (F(3,56) = 0.024, p=.995, n2 = .001). Bei der Wortart wurden je
Bedingung 8 bis 10 Nomen, 1 bis 2 Verben und 4 bis 5 Adjektive verwendet.

Tabelle 4

Mittelwerte und Standardfehler zur Wortauswahl

Wortbedingung SAD PAD GAD Neu

M SEM M SEM M SEM M SEM

Buchstabenanzahl 8.32 0.51 8.21 063 784 033 822 054

Silbenanzahl 273 022 246 016 244 013 261 0.16
FISS 78.33 28.37 71.41 28.62 80.23 23.41 79.45 19.05
FIGS 833 373 593 283 573 225 6.63 256
Nomen 8.12 111 1024 250 834 181 842 261
Verben 231 010 2219 031 222 013 181 0.14
Adjektive 527 122 468 141 485 111 426 132

Anmerkung. Wortauswahl flr das Stimulusmaterial in der Counting-eStroop-Aufgabe.
FISS = Haufigkeit des Auftretens in der Schriftsprache. FIGS = Haufigkeit des Auftretens
in der gesprochenen Sprache. M = Mittelwerte. SEM = Standardfehler.

Das Stimulus-Matching und die weitere experimentelle Gestaltung erfolgte

angelehnt an die Studie von Dresler et al. (Thomas Dresler et al., 2012).
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1.9.2 Wortauswahl fiir den Wiedererkennungstest

FUr den Wiedererkennungstest wurden ebenfalls 60 Worter aus den in Abschnitt
4.3.1 genannten Studien gesammelt. Das Stimulusmaterial wird im Anhang in
Tabelle B2 angegeben. Die Wortstimuli wurden nach gleichem Prozedere (wie
fur die Counting-eStroop-Aufgabe) in Wortart, Wortlange, Worthaufigkeit in
gesprochener und Schriftsprache (COSMAS Il Database, http://www.ids-

mannheim.de/cosmas2) mit SPSS an das Stimulusmaterial aus der Counting-

eStroop-Aufgabe angeglichen. Die resultierende Wortauswahl fur den
Wiedererkennungstest zeigte, analog zur Wortauswahl fur die Counting-eStroop-
Aufgabe, keine statistisch signifikante Unterschiede in Buchstabenanzahl
(F(7,112) = 0.150, p = .994), Silbenanzahl (F(7,112) = 0.881, p = .524), Wortart
(x3(14) = 4.724, p = .989) und Haufigkeit des Auftretens in der gesprochenen-
(F(7,112) = 0.885, p = .521) und Schriftsprache (F(7,112) = 0.280, p = .960) im

Vergleich zwischen den Wortbedingungen.

1.10 Counting-eStroop-Aufgabe

Die Ausfuhrung der Counting-eStroop-Aufgabe erfolgte, wahrend der Messung
der neuronalen BOLD-Antwort mittels Nahinfrarotspektroskopie, am Computer.
Der Name der Counting-eStroop-Aufgabe leitet sich von den Bedingungen und
der Aufgabe des emotionalen Stroop-Paradigmas ab. So wurden die
Versuchspersonen instruiert ,unabhangig von der Wortbedeutung®, ,so schnell
wie mdglich“ die unterschiedliche Anzahl der ihnen auf einem Bildschirm
prasentierten Worter per Knopfdruck anzugeben. Dabei wurden die
Reaktionszeit (RT) und die Fehleranzahl (Fehler) gemessen. Der emotionale
Stroop-Effekt wurde durch die Interferenz in der Reaktionszeit fur die emotionale
Wortbedingung (z.B. dreimal ,Panik geschrieben) im Vergleich zur neutralen

Wortbedingung (z.B. dreimal ,Stuhl“ geschrieben) erfasst.

Wie in Abbildung 2 schematisch dargestellt, wurden die Wortstimuli in drei
unterschiedlichen Anzahlen (zweimal, dreimal, viermal) auf schwarzem

Hintergrund, mittig-zentriert und in weiRer Schriftfarbe auf einem Bildschirm
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ubereinanderstehend, pseudorandomisiert prasentiert. Somit entstanden bei 60
Wortern 180 Stimuli-Ereignisse: 45 SAD-Stimuli-Ereignisse, 45 PAD- Stimuli-

Ereignisse, 45 GAD-Stimuli-Ereignisse und 45 neutrale Stimuli-Ereignisse, die in

einem ereigniskorrelierten Design dargestellt wurden.

verriickt
verriickt
verriickt
verriickt

Neutrale Worter PAD-Worter

erroten
erroten
erriten
erriten

vergiftet
vergiftet

Unfall
Unfall
Unfall

GAD-Worter SAD-Worter
Abbildung 2: Schematische Darstellung der Stimuli-Présentation

Anmerkung. Schematische und beispielhafte Darstellung der Wortbedingungen wahrend
der Counting-eStroop-Aufgabe. Die Worter wurden auf einem schwarzen Bildschirm am
Computer prasentiert, zwischen jedem Stimulus folgte ein Fixationskreuz (+). PAD =
Panikrelevante Wortbedingung. SAD = Sozialphobie relevante Wortbedingung. GAD =
Generalisierte Angst Wortbedingung.

Wahrend der fNIRS-Messung wurde den Versuchspersonen eine Kappe, in
welche die 52 Optoden zur Aufnahme des NIRS-Signals eingesteckt waren,

aufgesetzt.

Wie in Abbildung 3 dargestellt, sallen die Versuchspersonen zur Durchfuhrung

der Counting-eStroop-Aufgabe wahrend der fNIRS-Messung auf einem Stuhl an
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einem Schreibtisch vor einem Computer. Der Bildschirmabstand betrug bei allen

Versuchspersonen ca. 75 cm.

Abbildung 3: Versuchsanordnung am Computer

Anmerkung. Versuchsanordnung am Computer wahrend der Counting-eStroop-
Aufgabe mit Bildschirmabstand, gesteckter fNIRS-Haube und Finger-
Tastenkombination (© Sophie Fischer).

Die Versuchspersonen wurden zuvor daruber aufgeklart sich moglichst wenig zu
bewegen, nicht zu sprechen und ausschliel3lich den Bildschirm zu betrachten und
dabei in jeweils gleichem Wortlaut instruiert: ,so schnell und so prézise wie
moglich® mit dem rechten Index-, Mittel- und Ringfinger durch Knopfdruck
anzugeben, wie haufig ein Wort jeweils auf dem Bildschirm angezeigt wurde,
ohne dabei den Wortinhalt zu beachten. Als Voraussetzung fur die NIRS-
Messung erforderte die Counting-eStroop-Aufgabe demnach nur eine minimale
motorische Reaktion (Tastendruck) durch die Versuchspersonen. Fir jeden der
drei Finger gab es ein eigenes Antwortfeld auf einer Tastatur (Cedrus
Corporation). Die Zuordnung der Tasten zur Angabe der Anzahl der Worter
wechselte zwischen den Fingerkombinationen (,2-3-4“ vs. ,4-3-2%), um eine
mogliche Beeinflussung der Ergebnisse durch Fingerpraferenzen oder
automatisierte Reaktionen bei gewohnter (Ziffern)-Reihenfolge zu vermeiden.

Die Gruppen wurden auf eine gleiche Verteilung der Fingerzuordnung anhand
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von t-Tests flr unabhangige Stichproben untersucht, um einen Unterschied
zwischen den Gruppen, der einen Einfluss auf die Reaktionsgeschwindigkeit
haben kdnnte, auszuschliel3en ({(26) = 0.21, p = .832).

Unmittelbar vor dem eigentlichen Paradigma wurde ein kurzer Ubungsdurchgang
mit bereits gesteckter Haube fur die folgende Counting-eStroop-Aufgabe
durchgefuhrt. Anstatt von Wortern wurden Ketten aus dem Buchstaben X in
zwei-, drei- oder vier Ubereinanderstehenden Reihen verwendet (XXXXXXXX).
Bei drei Versuchspersonen musste der Ubungsdurchgang noch einmal
wiederholt werden, da bei dem ersten Durchlauf zu viele Fehler auftraten, oder

noch Unklarheiten bestanden.

In Abbildung 4 wird der Versuchsablauf schematisch dargestellt. Zu Beginn des
Experiments wurde vor dem ersten Trial ein Fixationskreuz von 5000
Millisekunden angezeigt. Jeder Stimulus wurde fur insgesamt 500 Millisekunden
dargeboten. Als nachstes folgte ein Fixationskreuz von 1000 Millisekunden
Dauer mit einem schwarzen Bildschirm im Anschluss, der als zufallig gejittertes
Interstimulus-Intervall zwischen 3500 bis 7500 Millisekunden vor Beginn des
nachsten Trials erschien. Das mittlere Trial-Intervall betrug 7 Sekunden (Bereich:
5 Sekunden bis 9 Sekunden in Schritten von 500 Millisekunden relativ zum
Stimulus-Beginn). Die schwarzen Bildschirme wurden pseudorandomisiert in
Schritten von 500 Millisekunden in unterschiedlicher Lange prasentiert, um die
Effekte der Stimulus-Redundanz zu minimieren. Die Prasentation der Stimuli
wurde durch die motorische Antwort nicht beendet, sondern fortgesetzt. Es
erfolgte kein Feedback Uber richtige oder falsche Angaben. Die Fixationskreuze

und schwarzen Bildschirme erforderten keine motorische Antwort.
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Start: Fixationskreuz

(5000ms)
Stimulus

(500ms)

Fixationskreuz
(1000ms)

Interstimulus-Intervall
(3500-7500ms)

Zeit

ﬁ@%mm

Nummernpadtasten

Abbildung 4: Schematische Darstellung des Ablaufs der Counting-eStroop-
Aufgabe

Anmerkung. Auf einem schwarzen Computerbildschirm wird zundchst ein Fixationskreuz
(+) eingeblendet, dann folgt der Stimulus und schlieRlich ein zufallig gejittertes
Interstimulus-Intervall. Eine der beiden Mdoglichkeiten der counterbalancierten
Zuordnung der Woérteranzahl auf den Nummernpadtasten ,,2-3-4“ als Tastenkombination
sind unten links dargestellt.

Wenn die Versuchspersonen bei einem Stimulus-Ereignis die richtige Anzahl an
prasentierten Wortern angegeben hatten, wurde die entsprechende
Reaktionszeit als die primare Verhaltens-Outcome-Variable, fur jede der oben
genannten vier Bedingungen, erfasst. Gleichzeitig wurde eine falsche Angabe

der Anzahl an Woértern als Fehler fur jede Bedingung einzeln gewertet.

1.11 Wiedererkennungstest

Im Rahmen der Nachuntersuchung wurde ein Wiedererkennungstest
durchgefuhrt. Dieser enthielt 120 Worter, die randomisiert vermischt auf einem
DINA4 Blatt dargestellt wurden. Von den 120 prasentierten Wortern waren 60
Worter in der Counting-eStroop-Aufgabe am Computer verwendet worden - und
daher als korrekt wiederzuerkennen, wahrend es sich bei den 60 anderen

Wortern um Distraktoren handelte. Dabei wurden fur jede der vier
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Wortbedingungen (SAD, PAD, GAD, Neu) jeweils 30 Worter (15 korrekte Woarter
und 15 Distraktoren) prasentiert. Die Versuchspersonen sollten nur die Woarter
markieren, von denen sie glaubten, sie aus dem Experiment wiederzuerkennen.
Diese Aufgabe kam Uberraschend, da vor Durchfuhrung des NIRS-Experiments
am Computer nicht Uber den im Anschluss geplanten Wiedererkennungstest
aufgeklart wurde, sondern die Instruktion gegenteilig lautete, namlich ,nicht auf
den Wortinhalt zu achten“. Die Zahl der korrekten oder inkorrekten Worter war
den Versuchspersonen nicht bekannt und es gab keine Begrenzung in der Anzahl

der zu markierenden Worter.

Aus den Ergebnissen des Wiedererkennungstests wurde zur besseren
Vergleichbarkeit ein Wiedererkennungs-Quotient berechnet. Dafur wurde der
prozentuale Anteil aus der Differenz der Anzahl (x korrekt) richtig markierter und
der Anzahl falsch markierter Worter (x Intrusion) aus der Gesamtanzahl der

korrekt dargebotenen Stimuli (N = 15) fir jede Wortbedingung berechnet.

Die Formel zur Berechnung des Wiedererkennungs-Quotienten lautete:

(x korrekt — x Intrusion) x 100
15

= Wiedererkennungs-Quotient (%)

1.12 Funktionelle Nahinfrarotspektroskopie

Die fNIRS-Messungen wurden am Institut fur Psychiatrie und Psychotherapie der
Universitat Tubingen mit dem ETG-4000 Optical Topography System (Hitachi
Medical Co., Japan) durchgefuhrt, welches  kontinuierlich  die
Konzentrationsanderungen von oxygeniertem und desoxygeniertem Hamoglobin

in den oberflachlicheren Gehirnschichten misst.

Die Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) (Obrig und Villringer, 1993, Scholkmann et
al., 2014) ist eine nicht-invasive optische Bildgebungsmethode, die seit dreif’ig
Jahren verwendet wird, um die Gehirnfunktionen des Menschen in-vivo genauer

zu erforschen. Die Methode wurde von Franz Jobsis 1977 erstmals vorgestellt
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(Jobsis, 1977). Sie verwendet nahinfrarotes Licht mit Wellenlangen von 650-
950nm und nutzt die Absorptionseigenschaften des oxygenierten (O2Hb) und
desoxygenierten Hamoglobins (HHb), um deren Konzentrationsanderungen im
Blut im zeitlichen Abwickelung darzustellen (Obrig & Villringer, 2003). Die
Methode basiert auf den Prinzipien der neurovaskularen Kopplung und kann
somit als eine optische Messung der ,Blood Oxygenated Level
Dependent® (BOLD) Antwort verstanden werden. Das Prinzip der
neurovaskularen Kopplung meint, dass neuronale Aktivitat zu einem erhdhten
Sauerstoff-Metabolismus fuhrt, wobei der regionale zerebrale Blutfluss (rCBF)
den lokalen Sauerstoffverbrauch Ubersteigt, sodass es zu einer fokalen
Hyperoxygenierung in diesen Bereichen kommt (Fox & Raichle, 1986). Dieses
Ungleichgewicht machen sich bildgebende Methoden, wie die fMRT und die
fNIRS, die auf hamodynamischen Prinzipen beruhen, zu nutze. Die fNIRS-
Methode verwendet dabei die optischen Eigenschaften von Hamoglobin im Blut
(Plichta, Heinzel, Ehlis, Pauli, & Fallgatter, 2007). Uber spezielle Optodenarrays,
die am Kopf Uber definierten Arealen befestigt werden, wird Uber Emitter
nahinfrarotes Licht ausgestrahlt und das vom Gewebe nicht absorbierte Licht
uber Detektoren wieder aufgenommen. Durch die Relation des entsandten und
empfangenen Lichts kann auf die Konzentration der Chromophoren geschlossen
werden. Licht im nahen Infrarotspektrum wird zu unterschiedlichen Anteilen
durch O2Hb und Hhb absorbiert, wodurch relative Konzentrationsanderungen an
der kortikalen Oberflache bestimmt werden konnen (Fallgatter und Strik, 1997;
Obrig et al., 2000; eine Ubersicht (ber Anwendungen finden Sie unter: Ehlis et
al., 2014). Dabei liegt das Absorptionsmaximum fur Hhb bei ca. 760nm und das
von O2Hb bei ca. 830nm (Wray, Cope, Delpy, Wyatt, & Reynolds, 1988). Eine
hohere Gehirnaktivitat spiegelt sich dadurch in Konzentrationserhhungen von
O2Hb (und relativ dazu durch eine Abnahme von Hhb) wider (Hoshi, 2003; Obrig
& Villringer, 2003; Plichta et al., 2007). Welcher Parameter eine lokale
Aktivitatssteigerung im Cortex am besten reprasentiert, ist umstritten. In der
vorliegenden Studie wurden die Konzentrationsanderungen des O2Hb in die
Auswertung miteinbezogen, da O2Hb sensitiver auf Veranderungen im

zerebralen Blutfluss reagiert (Strangman, Culver, Thompson, & Boas, 2002).
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Weiter kann der Signalverlauf von Hhb abhangig von den vaskularen
Eigenschaften des von den NIRS-Optoden abgedeckten Hirngewebes
betrachtliche Unterschiede aufweisen. Auf der anderen Seite zeigt O2Hb standig
Konzentrationsanstiege wahrend aktiver Aufgaben an (Yamamoto & Kato, 2002),
was eine zuverlassigere Interpretation der O2Hb-Daten ermoglicht. Auflerdem
deuten frihere Ergebnisse darauf hin, dass die Amplitude der Veranderung bei
O2Hb immer grof3er ist als bei Hhb (Yamamoto & Kato, 2002).

Die Abbildung 5 zeigt die in dieser Studie verwendete fNIRS-Einheit mit korrekter

Hauben-Platzierung am Computer, wahrend einer beispielhaften Ableitung der
BOLD-Antwort.

Abbildung 5: Die fNIRS-Einheit mit Versuchsanordnung am Computer

Anmerkung. ETG-4000 Optical Topography- System (Hitachi Medical Corporation,
Tokyo, Japan) mit insgesamt 52 Kandlen. Quelle: Klinik fur Psychiatrie und
Psychotherapie der Universitat Tubingen.

Die Messungen erfolgten mit zwei verschiedenen Wellenlangen des
nahinfraroten Lichts (695 £+ 20nm und 830 + 20nm) bei einer guten raumlichen
Auflésung und einer zeitlichen Aufldsung (Abtastrate) von 10 Hz. Das Probe-Set
setzte sich aus 52 Kanalen zusammen, bestehend aus 17 Laser-Dioden, die
kontinuierlich Nahinfrarot-Licht emittierten, und 16 Photo-Detektoren, die das

reflektierte Licht auffingen. Das Probe-Set wurde in 3 Reihen Ubereinander mit je
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11 Optoden bilateral frontotemporal angeordnet. Die Optoden wurden durch
Plastikringe in einer Gummihaube befestigt. Die Gummihaube wurde flachig Uber
der Stirn angebracht, um frontale und temporale Cortexregionen abzudecken.
Der Detektor 13 wurde auf dem FPZ-Markierungspunkt plaziert (10% des Nasion-
Inion Abstandes), wahrend die untere Reihe der Kanale auf einer Linie zwischen
T3 und T4 angeordnet war. Der Abstand zwischen den benachbarten Optoden

betrug jeweils 30 mm.

Fir einen besseren Halt wurde die Haube mit einem Gummiband hinten am Kopf
fixiert. Die Messkappenpositionierung gewahrleistete eine prazise Platzierung
der 52 Kanale und 33 Elektroden (bei 3x11 Optoden) auf Basis der MNI (Montreal
Neurological Institute und Hospital)-Koordinaten fur die zu untersuchenden
Regionen, insbesondere des DLPFC (Brodman Areale 9, 46), nach der ICBM152
Vorlage (Cutini, Scatturin, & Zorzi, 2011).

Wie in Abbildung 6 dargestellt, wurde als Region of Interest (ROI) der rechte
DLPFC (Kanéale 3, 4, 5, 14, 15, 25, 35, 46) und der linke DLPFC (Kanéle 7, 8, 17,
18, 28, 29, 39, 50) festgelegt. Auf Grund von Inkonsistenzen in friheren fMRT-
Studien (Cieslik, Mueller, Eickhoff, Langner, & Eickhoff, 2015; Song, Zilverstand,
Song, d’Oleire Uquillas, et al., 2017), die auch andere Gehirnareale in Stroop-
Aufgaben nennen, wurden als weitere drei ROI der rechte Gyrus frontalis inferior
(IFG) (Kanale 13, 24), der linke IFG (Kanale 39, 50) und der linke Gyrus
precentralis (Kanal 19) nach Cieslik et al. (2015) festgelegt. Fur jede Bedingung
(Neu, PAD, SAD, GAD) wurde der Mittelwert aus den Betas der acht zugehorigen
Kanale fur jede Seite berechnet. Die notwendige Ausrustung (physikalisches
Kopfmodell der Vorlage, Neuronavigationssystem) steht in unserem Labor zur

Verfugung.
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Abbildung 6: Schematische Projektion der fNIRS-Haube auf das Gehirn

Anmerkung. Regionen von Interesse (ROI) des Dorsolateralen prafrontalen Cortex
(DLPFC) auf drei verschiedene Ansichten des Gehirns. Links: frontale Darstellung,
rechts oben: linke Hemisphare, rechts unten: rechte Hemisphéare. Die 16 Kanale der
DLPFC-ROIs (jeweils acht auf jeder Hemisphare) werden durch die ihnen
zugeordnete Kanalnummer prasentiert (rechts: 3, 4, 5, 14, 15, 25, 35, 46; links: 7,
8,17 18, 28, 29, 39, 50) und sind blau unterlegt dargestelit.

Die Abbildung 7 zeigt die genaue Anordnung der NIRS-Haube und der NIRS-
Einheit, sodass die elektrooptischen Kabel spannungsfrei zur Haube geflhrt

werden konnten.

Abbildung 7: Versuchsaufbau mit korrekter Platzierung der fNIRS-Haube
(© Sophie Fischer)
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1.13 Aufbau der Studie und Untersuchungssituation

Die Durchfilhrung der Studie erfolgte in Ubereinstimmung mit den ethischen
Prinzipien der Deklaration von Helsinki und wurde von der Ethik-Kommission der
Medizinischen Fakultat der Universitat Tubingen am 23.11.2015 genehmigt
(Projektnummer 670/2015B02). Die Studie wurde anschlieend im Zeitraum von
Dezember 2015 bis August 2016 in der Abteilung fur affektive Neuropsychiatrie,
unter der Leitung von Herrn Prof. Dr. Dr. med. Dirk Wildgruber, in der Klinik fur

Psychiatrie in Tubingen durchgefuhrt.

Der Studienaufbau bestand aus drei Phasen, die wie folgt auf zwei Termine

verteilt wurden:

Termin 1 (ca. 30 min):
1. Vorauswabhl:
1.1. Telefonscreening und Gruppeneinteilung (ca. 10min)
1.2.Voruntersuchung mit Fragebogen-Screening: M.I.N.l, EHF, MWT-B
(1) (ca. 20min)

Termin 2 (ca. 100 min):
2. Hauptuntersuchung (ca. 40 min):
2.1.Fragebogen-Screening: STAI G X1 (2) (ca. 5min)
2.2.fNIRS-Messung und Counting-eStroop-Aufgabe (ca. 18 - 22min)

3. Nachuntersuchung (ca. 60 min):
3.1.Fragebogen-Screening: STAI G X2, ACQ, ASI-3, BDI, BFNE, BSQ,
GAD-7, HAMA, MI, PAS, PSWQ, SDS (3) (ca. 40min)

3.2. Wiedererkennungstest (ca. 5min)

Nach durchgefuhrter Vorauswahl Uber das Telefonscreening und
Gruppeneinteilung erfolgte der erste Termin zur Voruntersuchung. Hier wurden
nach Ublicher Aufklarung und schriftlicher Einverstandniserklarung bei allen

Versuchspersonen die oben genannten Ein- und Ausschlusskriterien anhand
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einer Reihe von Fragebdgen erneut Uberprift. Hierzu gehodrte das kurze
strukturierte Mini-Internationale Neuropsychiatrische Interview (MINI) (Sheehan
et al.,, 1998), in dem bei 11 von 41 Versuchspersonen mindestens eine
psychische Erkrankung diagnostiziert wurde, was zum Ausschluss aus der
Studie fuhrte. Weiter wurde der ,Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest: MWT-
B“ (S Lehrl, 2005) und der Handigkeitsfragebogen (EHF; Oldfield, 1971)

durchgefuhrt. Dieser Termin dauerte insgesamt rund 30 Minuten.

Nach Abschluss des ersten Termins wurde den Versuchspersonen eine Kopie
der Aufklarung fir zuhause mitgegeben, in welcher die Instruktionen fur die
Aufgabe am Computer und den Ablauf der Messung nachgelesen werden
konnten. Mit den Instruktionen sollten sich die Versuchspersonen vorab
selbststandig vertraut machen, um maoglicherweise noch offene Fragen und
Unklarheiten wahrend des zweiten Termins, der durchschnittlich zwei bis flunf
Tage (M = 3.21, SEM = 2.31) spater stattfand, besprechen zu kdnnen.

Der zweite Termin beinhaltete die Hauptuntersuchung (2) und die
Nachuntersuchung (3). Nach korrekter Platzierung der Haube und Positionierung
am Computer wurde die zur Sicherheit die Aufgabeninstruktion erneut schriftlich
ausgehandigt und erst nachdem keine Unklarheiten mehr bestanden mit der
Durchfuhrung der fNIRS-Messung und der Counting-eStroop-Aufgabe
begonnen. Die Counting-eStroop-Messung nahm dabei insgesamt 19 - 21
Minuten in Anspruch. Die Zeitangabe der Counting-eStroop-Messung ist hierbei
variabel, da die verwendeten Stimuli mittels zufallig gejitterten Interstimulus-
Intervallen von 3.500 bis 7.500 Millisekunden prasentiert wurden. Fur die
Platzierung der Haube wurden ca. 5 bis 10 Minuten bendtigt. Insgesamt dauerte
die Hauptuntersuchung (2) daher ca. 40 Minuten. Die Versuchspersonen
befanden sich wahrend der Hauptuntersuchung in einem abgedunkelten Raum
und wurden von Storfaktoren wie Licht und akustischen Signalen abgeschirmt.
Eine Kommunikation zwischen Versuchsperson und Versuchsleitung sollte nur in
dringenden Fallen erfolgen, beispielsweise bei fehlerhafter Ausfihrung der

Aufgabe oder bei Versuchsabbruch durch die Versuchsperson.
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Im Anschluss erfolgte die Nachuntersuchung (3) mit Bearbeitung der restlichen
Fragebdgen, einschlieldlich des Wiedererkennungstests. Hierfur wurden ca. 45
Minuten bendtigt. Als letztes erfolgte eine freiwillige Blutabnahme im Rahmen
des epigenetischen Teils der Studie, wofur ca. 15 Minuten eingeplant waren,

sodass die Nachuntersuchung insgesamt ca. 60 Minuten dauerte.

Als Aufwandsentschadigung erhielten alle Versuchspersonen 10 € pro Stunde,
also insgesamt 30 € bei drei Stunden Versuchsdauer. Zusatzlich wurden 10 €
nach schrifticher Zustimmung zur freiwilligen Blutentnahme flr den
epigenetischen Teil der Studie durch einen Arzt oder eine Arztin der Klinik

ausgezahlt, sodass die Aufwandsentschadigung max. 40 € betrug.

Der epigenetische Teil, einschliellich der Blutabnahme und einer Reihe von
Fragebdgen, sind nicht Inhalt der vorliegenden Studie, sondern Teil des DFG-
Projektes (Nr. 015/2015B0O1) ,Einfluss negativer Lebenserfahrungen auf das
Risiko einer spéteren Angsterkrankung: Identifikation epigenetischer und
zerebraler Biomarker‘ unter der Leitung von Frau Prof. Vanessa Nieratschker
(AG Molekulare Psychiatrie). Demnach wird im Folgenden nicht weiter darauf

eingegangen.

1.14 Statistische Auswertung

Zur statistischen Auswertung und Darstellung von Ergebnissen wurden die
Programme Microsoft Office Excel Version 14.6.8 und SPSS (Version 24.0, IBM
SPSS Statistics, Munich, Germany) verwendet. Die Auswertung der fNIRS-Daten
erfolgte mit Matlab Graphics System (Version R2014b, The Math Works, Natick,
MA).

Zur Erstellung der Graphiken und Abbildungen wurden die Programme Microsoft
Office Excel, Microsoft Office PowerPoint (Microsoft Corp., Deutschland), Adobe
Photoshop (Adobe Systems Inc., USA) und Matlab verwendet.



57

1.14.1 Allgemeines Vorgehen

Die statistische Auswertung bestand fiur die Counting-eStroop-Aufgaben-Analyse
sowie die Wiedererkennungstest-Analyse und die fNIRS-Daten-Analyse aus
Varianzanalysen (ANOVAs) mit Messwiederholungen, die den Innersubjektfaktor
,Bedingung* und den Zwischensubjektfaktor ,Gruppe‘ (niedrigangstliche vs.
hochangstliche Versuchspersonen) umfassten. Lagen mehr als zwei Stufen des
Faktors ,Bedingung’ vor, wurde bei Verletzung der Spharizitdtsannahme
(signifikanter x2-Wert im Mauchly-Test, p < 0.10) eine Korrektur der
Freiheitsgrade der F-Statistik vorgenommen’. Bei einem Huyn-Feldt-¢ = 0.75
wurde die Huyn-Feldt-Korrektur-, bei einem Huyn-Feldt-¢ < 0.75 die Greenhouse-
Geisser-Korrektur angewendet (Quintana & Maxwell, 1994). Im Anschluss an die
ANOVAs wurden bei Vorliegen signifikanter Haupt- oder Interaktionseffekte Post-
hoc-Tests mittels t-Tests flr unabhangige bzw. verbundene Stichproben
durchgefuhrt. Bei Varianzinhomogenitat, die sich in einem signifikanten Levene-
Test zeigt (p < 0.10), wurden die Freiheitsgrade der t-Statistik korrigiert (vgl.
Fulinote 1). Das Signifikanzniveau a wurde auf p < 0.05 festgelegt. Fur marginal
signifikante Ergebnisse (d. h. tendenzielle Effekte) galt p < 0.10. Im Ergebnisteil
wird als erstes auf die Statistik fur Haupt- und Interaktionseffekte eingegangen.
Bei einer signifikanten Interaktion wird die Interpretierbarkeit der Haupteffekte
durch Post-hoc-Tests Uberpruft. Effektgrof3en werden als zusatzliche Information

angegeben.

Waren nach Durchfihrung einer ANOVA mit mehr als zwei Stufen des Faktors
,Bedingung’ Post-hoc-Tests erforderlich, wurde das Signifikanzniveau a mit der
Bonferroni-Korrektur entsprechend angepasst, um einer Kumulation des a-
Fehlers beim multiplen Testen entgegenzuwirken. Bei drei Stufen mit drei
Vergleichen ergab sich o’ = a/3 = 0.017, bei vier Stufen mit sechs Vergleichen o’
= a/6 = 0.008.

" Bei der Korrektur aufgrund von Nonsphérizitat bzw. Varianzinhomogenitat werden der F- bzw.
t-Wert kursiv dargestellt und die Freiheitsgrade mit einer Nachkommastelle angegeben.
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Alle Variablen wurden mit dem Komolgorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung
uberpruft. Fiel dieser Test signifikant aus (p < 0.10) wurde ein nonparametrisches
Testverfahren zur Kontrolle fur die Post-hoc-Tests durchgefuhrt (unabhangige
Stichproben: U-Test nach Mann-Whitney, verbundene Stichproben: Test nach
Wilcoxon) und, falls diese von den Ergebnissen der parametrischen
Testverfahren abwichen, daruber berichtet. ANOVAs wurden in jedem Fall
durchgefuhrt, da dieses Testverfahren bei ausreichender Zellbesetzung relativ
robust gegenuber Verletzungen der Normalverteilungsannahme ist (Bortz &
Schuster, 2005) und sich Interaktionseffekte Uber nonparametrische Verfahren

schwierig darstellen lassen.

1.14.2 Aufbereitung der Verhaltensdaten

Uber ein Matlab-Skript wurden aus den Logfiles die Anzahl der fehlerhaften
Trials, d.h. inkorrekte bzw. fehlende Antworten sowie die Reaktionszeiten fur die
vier Bedingungen der Wortgruppen als auch die Interferenzen der
Reaktionszeiten zwischen den emotionalen Wortgruppen im Kontrast zur
neutralen Wortbedingung ermittelt. FUr die genaue Berechnung der
Reaktionszeiten der verschiedenen Bedingungen wurden fir jede
Versuchsperson zunachst die fehlerhaften Trials und anschliel3end die Trials,
deren Reaktionszeiten zwei Standardabweichungen ober- bzw. unterhalb der
mittleren Reaktionszeit je Bedingung lagen, von der weiteren Analyse
ausgeschlossen (T. Dresler, 2011; Thomas Dresler et al., 2009). ANOVAs mit
Messwiederholungen flr die Reaktionszeiten und die Fehleranzahl beinhalteten
den Innersubjektfaktor ,Bedingung‘: ,SAD, PAD, GAD, Neu“. ANOVAs mit
Messwiederholungen  fur  die Interferenzwerte beinhalteten  den
Innersubjektfaktor ,Bedingung‘: ,SAD vs. Neu, PAD vs. Neu, GAD vs. Neu®. Der
Zwischensubjektfaktor war dabei jeweils ,Gruppe‘: ,niedrigangstlich vs.
hochangstlich®. Bei vorhandenen Haupteffekten wurden Post-hoc-Tests

angewendet (siehe auch Abschnitt 2.8.1).
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1.14.3 Aufbereitung der Ergebnisse aus dem Wiedererkennungstest

FUr eine genaue Analyse der allgemeinen Erinnerungsfahigkeit der Gruppen
wurde aus den Ergebnissen des Wiedererkennungstests ein Wiedererkennungs-
Quotient, wie in Abschnitt 2.6 erlautert, berechnet. Die Ergebnisse wurden
zwischen den Gruppen und innerhalb der Gruppen fur die jeweiligen

Wortbedingungen, anhand von ANOVAs mit Messwiederholungen, analysiert.

Auf Grund von einem fehlenden Datensatz musste eine Probandin (N = 1) aus
der hochangstlichen Gruppe von der Analyse der Ergebnisse des
Wiedererkennungstests  ausgeschlossen  werden, sodass sich die

hochangstliche Gruppe hier auf 12 Versuchspersonen dezimierte.

1.14.4 Aufbereitung der fNIRS-Daten

Far die Aufbereitung der fNIRS-Daten wurden Skripte verwendet, die in der
Arbeitsgruppe ,Psychophysiologie & Optische Bildgebung® entwickelt worden
waren.

In der Vorverarbeitung der fNIRS-Daten wurden zunachst Artefakte in einzelnen
Kanalen (z. B. insgesamt stark verrauschte Zeitreihen) bzw. in einzelnen
Abschnitten (z. B. zeitlich begrenzte, sehr starke Ausschlage) durch visuelle
Inspektion identifiziert. Artefakte in Kanalen wurden durch Kanalinterpolation,
d.h. durch eine Korrektur des Kanals durch Verwendung der Zeitreihen der
umliegenden Kanale, angepasst. Artefakte in einzelnen Abschnitten wurden
durch Ausschluss der betroffenen Ereignisse individuell und fur jede
Versuchsperson einzeln bereinigt. Danach wurden die Messungen, d. h. alle
Zeitreihen in den einzelnen Kanalen, in Matlab bandpassgefiltert (Bereich 0.008
bis 0.2 Hz).

Fir die Analyse, nach Vorverarbeitung der Daten, wurde ein modellbasierter
Auswertungsansatz gewahlt. Dazu wurde ein Modell aufgebaut, welches den
theoretischen Ablauf von Oxygenierungsanderungen infolge neuronaler

Aktivierung beschreibt. Es wird angenommen, dass nach einem definierbaren
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Ereignis, hier nach einem bestimmten Trial, also beispielsweise einem visuellen
Stimulus, beim dazugehorigen Verarbeitungsprozess involvierte neuronale
Regionen, beispielsweise  okzipitale  Areale, eine  entsprechende
hamodynamische Antwort zeigen. Um das Modell aufzubauen, werden die
Anfange der einzelnen Ereignisse mit einer theoretischen hamodynamischen
Antwortfunktion  verglichen; daraus resultiert der zu erwartende
Aktivierungsverlauf  involvierter ~ Regionen. Dieser zu  erwartende
Aktivierungsverlauf wird jetzt mit den tatsachlichen Aktivierungsverlaufen
regressionsanalytisch in Beziehung gesetzt. Die Hohe der resultierenden
Betagewichte sagt etwas Uber das Ausmal des Zusammenhangs aus, demnach
zeigen hohere Betagewichte eine hohere Aktivierung an. Negative Betagewichte
wurden einen Verlauf anzeigen, der entgegengesetzt zu dem Erwarteten ist, was
beispielsweise Deaktivierungen anzeigen kann. Fir jede entsprechend definierte
Ereigniskategorie im Experiment (z.B. Trials mit neutralen Woértern, Trials mit
panikrelevanten Wortern etc.) erhalt man ein Betagewicht pro Kanal. Diese Werte
konnen anschlieBend mit statistischen Tests (z.B. ANOVA, t-Test) untersucht
werden und man kann uberprufen, ob eine Ereigniskategorie zu Aktivierungen

fuhrt oder, ob sich Aktivierungen in zwei Bedingungen unterscheiden.

Die fNIRS-Aktivierungen wurden fur jeden Kanal einzeln und dabei jeweils fur die
einzelnen Wortbedingungen (Neu, PAD, SAD, GAD) fur die angstrelevanten
Wortbedingungen zusammen (AD) sowie fir die Kontraste zwischen den
Wortgruppen (PAD vs. Neu, SAD vs. Neu, GAD vs. Neu, AD vs. Neu) getestet.
Dafur wurden, je nach Vergleich, t-Tests flUr unabhangige (zwischen den
Gruppen) und t-Tests fur verbundene Stichproben (innerhalb der Gruppen)
verwendet. Um die p-Werte fur Mehrfachvergleiche zu korrigieren, wurde bei den
fNIRS-Daten die Armitage-Parmar-Korrektur angewendet. Diese Korrektur
berlcksichtig die Korrelation der Kanale untereinander und ist so weniger

konservativ im Vergleich zur Bonferroni-Korrektur.
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Um die Aktivierungen zu visualisieren, wurden die t-Werte der Kanale fur den
jeweiligen Kontrast farbkodiert und auf ein Gehirn projiziert, sodass die Kanale

uber den ungefahren Gehirnarealen dargestellt werden konnten.

Zusatzlich wurde eine Region of Interest (ROIl) Analyse fur den zu
untersuchenden DLPFC (Brodmann Areale 9, 46) durchgefuhrt (Metzger et al.,
2017). Es wurden ROIs fur den rechten DLPFC (Kanale 3, 4, 5, 14, 15, 25, 35,
46) und den linken DLPFC (Kanale 6, 7, 8, 17, 18, 28, 39, 50) festgelegt. Es
wurde jeweils der Mittelwert aus den Betas der acht zugehdrigen Kanale
berechnet. Analog zu dem beschriebenen Vorgehen, wurden die Mittelwerte aus
den Betas der zugehdrigen Kanale der weiteren drei ROls flr den Gyrus frontalis
inferior (IFG, Brodmann Areal 44, 45; rechter IFG: Kanale 13, 24; linker IFG:
Kanale 39, 50) und den linken Gyrus precentralis (Brodmann Areal 4; Kanal 19)
berechnet. Diese Mittelwerte wurden jeweils fur die einzelnen Wortbedingungen
sowie fur die Interferenzen zwischen der neutralen und angstrelevanten

Wortbedingung als auch flr die Gruppen berechnet.

1.14.5 Korrelationsanalysen

FUr die hypothesenrelevante Frage, ob sich das fur die vorliegende Studie
entwickelte Counting-eStroop-Paradigma als angstsensibles Messinstrument
eignet, wurden Pearson-Korrelationsanalysen (2-seitig) zwischen den
Ergebnissen des Angstlichkeitsscores mit den Verhaltensdaten (Reaktionszeit,
Fehleranzahl, Wiedererkennung) und den fNIRS-Daten (DLPFC rechts, DLPFC
links) der jeweiligen Wortbedingung vs. der neutralen Wortbedingung
durchgefuhrt. Um die Frage zu klaren, ob sich differenzielle Stroop-Effekte
abzeichnen, wurde die LSAS (fur die soziale Phobie) die PAS (fur die
Panikstorung) und die GAD-7 (fur die generalisierte Angststérung) mit den
jeweiligen angststérungsspezifischen Wortbedingungen (LSAS mit der SAD-,
PAS mit der PAD-, GAD-7 mit der GAD-Wortbedingung), im Vergleich zu den
anderen angstrelevanten Wortbedingungen und im Kontrast zur neutralen
Wortbedingung,  korreliert.  Auf  Grund der breit  durchgefuhrten

Korrelationsanalysen sind die Ergebnisse rein deskriptiv zu werten.
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3. Ergebnisse

1.15 Verhaltensdaten

Im Folgenden wird auf die Ergebnisse der Verhaltensdaten (Reaktionszeit,
Reaktionszeitinterferenz, Fehleranzahl, Fehleranzahlinterferenz,

Wiedererkennung, Wiedererkennungsinterferenz) eingegangen.

1.15.1 Reaktionszeiten

In der ANOVA zu den Reaktionszeiten (RT) zeigte sich ein statistisch signifikanter
Haupteffekt der ,Gruppe® (F(1,26) = 15.158, p < .001, n2 = .368), wohingegen
der Haupteffekt ,Wortkategorie“ (F(3,78) = 1.802, p > .05, n2 = .065) und der
Interaktionseffekt ,Gruppe x Wortkategorie* (F(3,78) = .497, p > .05, n2 = .019)

nicht signifikant waren.

Wie in Abbildung 8 veranschaulicht, ergaben Post-Hoc-Tests fur unabhangige
Stichproben, hochsignifikante Unterschiede zwischen den Gruppen fur jede der
vier Bedingungen (Neu: {(26) = 3.775, p < .001; PAD: {(26) = 3.814; p < .001;
SAD: t(26) = 4.004, p < .001; GAD: t(26) = 3.819; p < .001). Dabei waren die
hochangstlichen Versuchspersonen bei allen Wortbedingungen (SAD, PAD,
GAD, Neu) durchschnittlich ca. 130-140ms schneller als die niedrigangstlichen
Versuchspersonen (Mittlere Differenz: PAD-Worter: M = 130, 95%-Cl [61.99,
199.22]; SAD-Wobérter: M = 139, 95%-ClI [69.24, 207.61]; GAD-Wobrter: M = 130,
95%-ClI [62.13, 199.04]; Neu-Wobrter: M = 130, 95%-CI [61.33, 198.86].
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Abbildung 8: Reaktionszeiten in der Counting-eStroop-Aufgabe

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (Fehlerbalken) der Reaktionszeiten (RT)
in der Counting-eStroop-Aufgabe fiir die jeweiligen Wortbedingungen im Vergleich
zwischen der hochangstlichen Gruppe vs. der niedrigangstlichen Gruppe. Neu = neutrale
Wortbedingung. PAD = Panikrelevante Wortbedingung. SAD = Soziale Phobie relevante
Wortbedingung. GAD = Generalisierte Angst Wortbedingung.

*p<.01

1.15.2 Reaktionszeitinterferenz

In der ANOVA zu den Reaktionszeitinterferenzen bzw. den
Aufmerksamkeitsverzerrungen (in Form von Antwortlatenzen) flr angstrelevante
vs. neutrale Worter (,PAD vs. Neu®, ,SAD vs. Neu“, ,GAD vs. Neu“) zeigten sich
keine signifikanten Haupt- bzw. Interaktionseffekte [(Haupteffekt ,Gruppe®
F(1,26) = .199, p > .05, n2 = .008, Haupteffekt ,Wortkategorie“ F(2,52) = 1.945,
p > .05, n2 =.071, Interaktionseffekt ,Gruppe x Wortkategorie“ F(2,52) = .677,

p > .05, n2 =.025))%

2 Zur besseren Vergleichbarkeit mit anderen Studien zu emotionalen Stroop Tests, in denen vor allem der
Bias Gewichtung in den Ergebnissen findet, wurde trotz der fehlenden Unterschiede in den Reaktionszeiten
fur die verschiedenen Bedingungen (vgl. Abschnitt 3.2.1) zusatzlich eine ANOVA 2zu den

Reaktionszeitinferenzen durchgefihrt.
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Die Tabelle 5 zeigt die Mittelwerte und Standardfehler der Reaktionszeiten fur
jede der Wortbedingungen und zusatzlich den ,Bias® bzw. die
Reaktionszeitinterferenzen fir die angstrelevanten vs. neutralen Worter im
Gruppenvergleich. Die Reaktionszeitinterferenz berechnet sich dabei aus der
Differenz der Reaktionszeit (ms) fur die angstrelevanten Worter und der
Reaktionszeit (ms) fur die neutralen Worter (PAD — Neu; SAD — Neu; GAD — Neu;
AD - Neu) und wird unter ,Bias“ fur jede Wortbedingung und im
Gruppenvergleich angegeben. In der Tabelle 5 stehen positive Werte unter ,Bias*
daher fUr eine verlangerte Reaktionszeit fur angstrelevante Woérter und negative
Werte fur eine verlangerte Reaktionszeit fur neutrale Worter. Die Unterschiede
im Gruppenvergleich waren dabei nur in Bezug auf die Reaktionszeiten (siehe

Abschnitt 3.1.1), jedoch nicht in Bezug auf den ,Bias®, signifikant.

Tabelle 5

Reaktionszeiten und Reaktionszeitinterferenzen

Bedingung niedrigangstlich hochangstlich
,Bias“ ,Bias“
M (SEM) M (SEM) M (SEM) M (SEM)

PAD 706.87 (27.08) 6.81 (5.62) 576.26 (19.34)  6.30 (4.41)
SAD 710.80 (27.53) 10.74 (6.21) 572.37 (19.16)  2.41 (5.23)
GAD 700.24 (27.15) 0.18 (6.68) 569.65 (19.09) -0.31 (6.76)
AD 705.97 (27.03) 5.91 (5.08) 572.76 (19.01)  2.81 (4.65)
Neu 700.06 (28.04) 569.96 (17.89)

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (SEM) der Reaktionszeiten (RT) und
RT-Interferenz (,Bias®) (ms), jeweils in zwei Spalten nebeneinander fir jede Gruppe und
fur jede Wortbedingung, in der Counting-eStroop-Aufgabe (die RT in der linken Spalte
und der ,Bias” in der rechten Spalte). PAD = Panikrelevante Wortbedingung. SAD =
Sozialphobie relevante Wortbedingung. GAD = Generalisierte Angst Wortbedingung. AD
= Angstrelevante Wortbedingungen (PAD + SAD + GAD). Neu = neutrale
Wortbedingung.
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1.15.3 Fehleranzahl

In der ANOVA fur die Fehleranzahl zeigte sich ein statistisch signifikanter
Haupteffekt ,Gruppe® (F(1,26) = 10.395, p = .003, n2 = .286). Der Haupteffekt
~Wortkategorie“ (F(2.762,71.812) = .044, p > .05, n2 = .002) wund der
Interaktionseffekt ,Gruppe x Wortkategorie® (F(2.762,71.812) = .217, p > .05, n2

=.008) waren nicht signifikant.

Wie in Abbildung 9 veranschaulicht, ergaben Post-hoc-Tests fur unabhangige
Stichproben nur fur die Fehleranzahl in Bezug auf die SAD-, GAD- und PAD-
Worter signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (PAD: {(14.840) = -
2.202, p = .044; SAD: t(26) = -3.618, p < .001; GAD: #(18.052) = -2.391, p = .028),
wahrend die Anzahl der Fehler fur die neutrale Wortbedingung nur marginal
signifikante Unterschiede zeigte (Neu: {15.482) = -1.821, p = .088). Im
Durchschnitt machten die hochangstlichen Versuchspersonen bei allen Wortern
ungefahr 1.4 — 1.8 Fehler mehr als die niedrigangstlichen Versuchspersonen
(Mittlere Differenz: PAD-Worter: M = -1.62, 95%-ClI [-3.18, -0.05]; SAD-Worter: M
= -1.91, 95%-Cl [-3.00, -0.83]; GAD-Woérter: M = -1.85, 95%-CI [-3.47, -0.22];
Neu-Worter: M = -1.41, 95%-CI [-3.5, 0.24].
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Abbildung 9: Fehleranzahl in der Counting-eStroop-Aufgabe

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (Fehlerbalken) der Fehleranzahl (N) aus
180 Stimuli-Ereignissen flr jede der Wortbedingungen und im Vergleich zwischen den
Gruppen in der Counting-eStroop-Aufgabe. Neu = neutrale Wortbedingung. PAD =
Panikrelevante Wortbedingung. SAD = Soziale Phobie relevante Wortbedingung. GAD
= Generalisierte Angst Wortbedingung.

*p <.10. *p < .05. **p <.01.

Uber alle Wortbedingungen zusammengefasst, machten die hochangstlichen
Versuchspersonen durchschnittlich ca. 10 Fehler (= 6%) bei einem Durchlauf von
180 Stimuli (M = 10.85, SEM = 4.39), wahrend den niedrigangstlichen
Versuchspersonen nur ca. 4 Fehler (= 2%) unterliefen (M = 4.07, SEM = 1.22).

1.15.4 Fehlerinterferenz

In der ANOVA zu den Fehlerinterferenzen (,PAD vs. Neu®, ,SAD vs. Neu®, ,GAD
vs. Neu“) zeigten sich keine signifikanten Haupt- bzw. Interaktionseffekte
[(Haupteffekt ,Gruppe“ F(1,26) = .979, p > .05, n2 = .036, Haupteffekt
~Wortkategorie“ F(2,52) = .045, p > .05, n2 = .002, Interaktionseffekt ,Gruppe x
Wortkategorie® F(2,52) = .078, p > .05, n2 = .003)].
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Die Tabelle 6 zeigt, analog zur Reaktionszeitinterferenz (Abschnitt 3.1.2, Tabelle
5), die Mittelwerte und Standardfehler fur die Fehleranzahl und zusatzlich den
.Bias“ bzw. die Fehlerinterferenz flr die angstrelevanten vs. neutralen Worter im
Gruppenvergleich. Die Fehlerinterferenz berechnet sich dabei aus der Differenz
der Fehleranzahl fUr die angstrelevanten Worter und der Fehleranzahl fur die
neutralen Worter (PAD — Neu; GAD — Neu; SAD — Neu; AD — Neu) und wird unter
,Bias* fur jede Wortbedingung und im Gruppenvergleich angegeben. In der
Tabelle 6 stehen positive Werte unter ,Bias” daher fur eine erhdhte Fehleranzahl
fur angstrelevante Worter und negative Werte fur eine erhdhte Fehleranzahl fur
neutrale Worter. Die Unterschiede im Gruppenvergleich waren dabei nur in
Bezug auf die Fehleranzahl (siehe Abschnitt 3.1.3), jedoch nicht in Bezug auf den

.Bias*, signifikant.
Tabelle 6

Fehler und Fehlerinterferenz

Bedingung niedrigangstlich hochangstlich
,Bias“ ,Bias”
M (SEM) M (SEM) M (SEM) M (SEM)

PAD 1.00 (0.47) -0.13 (0.41) 2.62 (0.51) 0.08 (0.35)
SAD 0.93 (0.36) -0.21 (0.17) 2.85(0.39) 0.31 (0.77)
GAD 1.00 (0.51) -0.13 (0.21) 2.85(0.54) 0.31 (0.47)
AD 0.97 (0.45) -0.16 (0.18) 2.77 (0.48) 0.23 (0.36)
Neu 1.13 (0.49) 2.54 (0.54)

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (SEM) der Fehler und Fehlerinterferenz
(,Bias®) sind jeweils in zwei Spalten nebeneinander flir jede Gruppe angeordnet (die
Fehler in der linken Spalte, der ,Bias” in der rechten Spalte). PAD = Panikrelevante
Wortbedingung. SAD = Sozialphobie relevante Wortbedingung. GAD = Generalisierte
Angst Wortbedingung. AD = Angstrelevante Wortbedingungen (PAD + SAD + GAD).
Neu = neutrale Wortbedingung.
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1.15.5 Wiedererkennung

In der ANOVA fur die Wiedererkennung der Worter zeigte sich ein statistisch
signifikanter Haupteffekt ,Wortkategorie“ (F(3,75) = 5.080, p = .003, n2 = .169).
Der Haupteffekt ,Gruppe® (F(1,25) = .263, p > .05, n2 = .010) und der
Interaktionseffekt ,Gruppe x Wortkategorie* (F(3,75) = .939, p > .05, n2 = .036)

waren nicht signifikant3.

Wie in Abbildung 10 veranschaulicht, zeigte sich eine signifikant bessere
Wiedererkennung der PAD-Wobrter in beiden Gruppen. Post-hoc-Tests flr
verbundene Stichproben mit Bonferroni-Korrektur ergaben statistisch signifikante
Unterschiede fur die PAD-Worter, jeweils im Vergleich zu den anderen
Wortbedingungen [,PAD vs. Neu“ ({(26) = 3.509, p = .002); ,PAD vs. GAD" (t(26)
= 3.112, p = .004); ,PAD vs. SAD“ (#26) = 3.541, p = .002)]. Die
Versuchspersonen erkannten in beiden Gruppen ca. 52% der PAD-Worter
korrekt wieder. Damit war die Wiedererkennung fur die PAD-Wobrter
durchschnittlich ca. 13 % besser als bei den SAD-, den GAD- und den neutralen
Wortern (Mittlere Differenz = ,PAD - SAD“: M =13.23, 95%-CI[2.34, 24.11]; ,PAD
- GAD*: M = 12.64, 95%-CI [0.83, 24.45]; ,PAD - Neu“: M = 13.15, 95%-CI [2.41,
23.89]).

3 Fir eine weibliche Probandin aus der nichtangstlichen Gruppe lag auf Grund organisatorischer
Probleme kein Ergebnis des Wiedererkennungstests vor.
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Abbildung 10: Wiedererkennungs-Quotient (%) im Wiedererkennungstest

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (Fehlerbalken) der Ergebnisse aus dem
Wiedererkennungstest, berechnet anhand des Wiedererkennungs-Quotienten (in %), fur
die Wortbedingungen und im Vergleich zwischen den Gruppen. PAD = Panikrelevante
Wortbedingung. GAD = Generalisierte Angst Wortbedingung. SAD = Soziale Phobie
relevante Wortbedingung. Neu = Neutrale Wortbedingung.

**p <.01.

Insgesamt  hatten die Versuchspersonen im  Wiedererkennungstest
durchschnittlich 38 Woérter (M = 37.89, SEM = 12.43) aus 120 Wortstimuli (= 32%)
auf dem Blatt markiert. Von diesen waren 83 - 85% tatsachlich als Stimulus
verwendet worden, die restlichen 15 - 17% wurden markiert, obwohl sie gar nicht
vorkamen. Ein t-Test fur verbundene Stichproben ergab einen signifikanten
Unterschied im Vergleich der insgesamt korrekt- vs. insgesamt falsch gekreuzten
Worter (t(26) = 11.73, p < .001).

Die Abbildung 11 veranschaulicht den hohen Anteil der korrekten
Wiedererkennung im Verhaltnis zu den insgesamt gekreuzten Woértern im
Wiedererkennungstest. Zusammenfassend ist daher davon auszugehen, dass

die Versuchspersonen im Wiedererkennungstest nicht geraten hatten.
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Abbildung 11: Anzahl korrekter Angaben im Wiedererkennungstest

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (Fehlerbalken) der insgesamt und
davon korrekt gekreuzten Ergebnisse aus dem Wiedererkennungstest. Gesamt gekreuzt
(N) = Anzahl der insgesamt gekreuzten Worter (korrekt + Intrusion). Gesamt korrekt (N)
= Anzahl der insgesamt korrekt wiedererkannten Worter. PAD korrekt = korrekte
Angaben fiir die panikrelevante Wortbedingung. Neu korrekt = korrekte Angaben fiir die
neutrale Wortbedingung. SAD korrekt = korrekte Angaben fur die Soziale Phobie
relevante Wortbedingung. GAD korrekt = korrekte Angaben fir die generalisierte Angst
Wortbedingung.

1.15.6 Wiedererkennungsinterferenz

In der ANOVA fur die Wiedererkennungsinterferenz (,PAD vs. Neu“, ,SAD vs.
Neu“, ,GAD vs. Neu“) der Worter zeigte sich ein statistisch signifikanter
Haupteffekt ,Wortkategorie® (F(2,50) = 7.292, p = .002, n2 = .226). Der
Haupteffekt ,Gruppe® (F(1,25) = 1470, p > .05, n2 = .056) und der
Interaktionseffekt ,Gruppe x Wortkategorie“ (F(2,50) = .603, p > .05, n2 = .024)

waren nicht signifikant.

Post-hoc-Tests fur verbundene Stichproben mit Bonferroni-Korrektur ergaben
statistisch signifikante Unterschiede fur die ,PAD vs. Neu“-Bedingung, jeweils im
Vergleich zu den anderen Bedingungen [,PAD vs. Neu : SAD vs. Neu“ ((26) =
3.509, p = .002); ,PAD vs. Neu : GAD vs. Neu® (#(26) = 3.541, p = .002)]. Die
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Differenz der ,PAD vs. Neu“-Bedingung war durchschnittlich ca. 13 % grol3er als
die Differenz der ,SAD vs. Neu“- und ,GAD vs. Neu“-Bedingungen (Mittlere
Differenz = ,PAD vs. Neu - SAD vs. Neu“: M =13.22, 95%-CI [3.48, 22.97]; ,PAD
vs. Neu - GAD vs. Neu“: M = 12.64, 95%-CI [2.06, 23.22]).

Die Tabelle 7 zeigt, analog zur Reaktionszeitinterferenz (Abschnitt 3.1.2, Tabelle
5) und Fehlerinterferenz (Abschnitt 3.1.4, Tabelle 6), die Mittelwerte und
Standardfehler fur die  Wiedererkennung, berechnet anhand des
Wiedererkennungs-Quotienten (siehe Fullnote 3, und / oder Abschnitt 2.5). Der
.Bias“ bzw. die Wiedererkennungsinterferenz flr die angstrelevanten vs.
neutralen Worter wird zusatzlich fur jede Wortbedingung und im
Gruppenvergleich dargestellt und berechnet sich aus der Differenz der
Wiedererkennung fur die angstrelevanten Woérter und der Wiedererkennung flr
die neutralen Worter (PAD — Neu; GAD — Neu; SAD — Neu; AD — Neu). In der
Tabelle 7 stehen positive Werte unter ,Bias“ daher flr eine erhohte
Wiedererkennung von angstrelevanten Wortern und negative Werte fur eine
erhdohte Wiedererkennung von neutralen Wortern. Im Gruppenvergleich zeigten
sich in Bezug auf die Wiedererkennung (siehe auch Abschnitt 3.1.5) und den

.Bias“ keine signifikanten Unterschiede (alle p > .05).
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Tabelle 7

Wiedererkennungsquotient und emotionale Interferenzen (%)

Bedingung niedrigangstlich hochangstlich
,Bias“ ,Bias“
M (SEM) M (SEM) M (SEM) M (SEM)

PAD 51.91 (56.54) 18.11 (5.21) 52.31 (56.57) 8.21 (5.41)
SAD 35.71 (6.59) 1.91 (5.68) 42.05(6.84) -2.05(5.89)
GAD 40.48 (6.35) 6.67 (6.71) 38.46 (6.59) -5.64 (6.96)
AD 42.7 (5.72) 8.89 (5.88) 44.27 (4.23) 0.16 (3.94)
Neu 33.81 (6.07) 44 .11 (6.29)

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (SEM) der Ergebnisse aus dem
Wiedererkennungstest (%) mit der Wiedererkennungsinterferenz (,Bias®) fur die
Differenz aus angstrelevanten- und neutralen Wortern (PAD — Neu; SAD — Neu; GAD —
Neu; AD — Neu) aus den in der Counting-eStroop-Aufgabe verwendetem
Wortstimulusmaterial. Die Ergebnisse fur die Wiedererkennung und der ,Bias“ sind
jeweils in zwei Spalten nebeneinander fur jede Gruppe angeordnet (die
Wiedererkennung in der linken Spalte, der ,Bias“ in der rechten Spalte). PAD =
Panikrelevante Wortbedingung. SAD = Sozialphobie relevante Wortbedingung. GAD =
Generalisierte Angst Wortbedingung. AD = Angstrelevante Wortbedingungen (PAD +
SAD + GAD). Neu = neutrale Wortbedingung.

1.16 fNIRS-Daten
1.1.1 DLPFC-Aktivierung

In der ANOVA zu der DLPFC-Aktivierung zeigten sich keine signifikanten Haupt-
und Interaktionseffekte [(Haupteffekt ,Gruppe® fir den rechten DLPFC (F(1,26) =
.009, p > .05, n2 =.000) und den linken DLPFC (F(1,26) = 0.88, p > .05, n2 =
.003), Haupteffekt ,Bedingung® fur den rechten DLPFC (F(3,78) = .056, p > .05,
n2 = .002) und den linken DLPFC (F(3,78) = .224, p > .05, n2 = .009) und
Interaktionseffekt ,Bedingung * Gruppe® fur den rechten DLPFC (F(3,78) = .808,
p > .05, n2=.031) und den linken DLPFC (F(3,78) = 0.632, p > .05, n2 = .024)].
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Die Abbildung 12 zeigt die durchschnittlichen Ergebnisse der fNIRS-
Aktivierungen im Gruppenvergleich und im Hemispharenvergleich (DLPFC
rechts und links) und veranschaulicht die fehlenden Unterschiede zwischen den

Gruppen und innerhalb der Gruppen.
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Abbildung 12: DLPFC-Aktivierung in der Counting-eStroop-Aufgabe

Anmerkung. Mittelwerte (M) und Standardfehler (Fehlerbalken) der fNIRS-Aktivierung im
Hemispharenvergleich in der Counting-eStroop-Aufgabe. O;Hb Beta-Schatzer (Oxy-Hb)
der Aktivitdt im a) linken und b) rechten dorsolateralen prafrontalen Cortex (DLPFC)
ohne signifikante Unterschiede im Vergleich zwischen den Gruppen und den
Wortbedingungen. Die Aktivierungen entsprechen den gemittelten Werten der DLPFC
Kanale in mmol*mm. Neu = Neutrale Wortbedingung. SAD = Soziale Phobie relevante
Wortbedingung. GAD = Generalisierte Angst Wortbedingung. PAD = Panikrelevante
Wortbedingung.
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1.16.1 DLPFC-Interferenz

In der ANOVA fur die hypothesenrelevanten Kontraste in der DLPFC-Aktivierung
(,PAD vs. neutral“, ,SAD vs. neutral’, ,GAD vs. neutral) wurden keine
signifikanten Haupt- und Interaktionseffekte gefunden [(Haupteffekt ,Gruppe® fur
den rechten DLPFC (F(1,26) = .386, p > .05, n2 =.015) und fir den linken DLPFC
(F(1,26) = .351, p > .05, n2 = .013), Haupteffekt ,Bedingung“ fur den rechten
DLPFC (F(2,52) = .000, p > .05, n2 = .000) und den linken DLPFC (F(2,52) =
169, p > .05, n2 = .006) und Interaktionseffekt ,Bedingung * Gruppe® flr den
rechten DLPFC (F(2,52) = 1.024, p > .05, n2 = .038) und den linken DLPFC
(F(2,52) = .714, p > .05, n2 = .027)].

Die Tabelle 8 zeigt die die Mittelwerte und Standardfehler fur die DLPFC-
Aktivierung und zusatzlich den ,Bias“ bzw. die DLPFC-Interferenz fur die
angstrelevanten vs. neutralen Worter im Gruppenvergleich. Die DLPFC-
Interferenz berechnet sich aus der Differenz der fNIRS-Aktivierung bei den
angstrelevanten Wortern und den neutralen Wortern (PAD — Neu; GAD — Neu;
SAD — Neu; AD — Neu) und wird jeweils flr den linken und rechten DLPFC
angegeben. Wie in Tabelle 8 dargestellt, stehen positive Werte fur eine erhohte-
und negative Werte fur eine erniedrigte DLPFC-Aktivierung bei angstrelevanten
Wortern. Im  Gruppenvergleich zeigten sich dabei keine signifikanten

Unterschiede in Bezug auf die DLPFC-Aktivierung und den ,Bias” (alle p > .05).
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Tabelle 8

DLPFC-Aktivierung und emotionale Interferenz

Bedingung niedrigangstlich hochangstlich
,Bias“ ,Bias“

M (SEM) M (SEM) M (SEM) M (SEM)
DLPFC rechts
PAD 0.48 (0.25) 0.01 (0.17) 0.44 (0.27) -0.11(0.13)
SAD 0.60 (0.30) 0.13 (0.25) 0.32(0.39) -0.22(0.17)
GAD 0.41(0.27) -0.06 (0.19) 0.51(0.42) -0.03(0.22)
AD 0.50 (0.26) 0.03 (0.19) 0.42 (0.33) -0.13(0.11)
Neu 0.47 (0.19) 0.54 (0.29)
DLPFC links
PAD 0.22 (0.26) -0.08 (0.13) 0.40 (0.30) -0.10(0.11)
SAD 0.42 (0.27) 0.12 (0.16) 0.33(0.36) -0.17(0.20)
GAD 0.28 (0.25) -0.02(0.21) 0.47 (0.41) -0.03(0.13)
AD 0.31 (0.25) 0.01 (0.12) 0.40(0.34) -0.10(0.11)
Neu 0.30 (0.21) 0.50 (0.28)

Anmerkung. Darstellung der Mittelwerte (M) und Standardfehler (SEM) der fNIRS-
Aktivierung (mmol*mm) des dorsolateralen prafrontalen Cortex (DLPFC) und der
DLPFC-Interferenz (,Bias”) fur die Differenz aus angstrelevanten- und neutralen Wértern
(PAD — Neu; SAD — Neu; GAD — Neu; AD — Neu) in der Counting-eStroop-Aufgabe. Die
Mittelwerte der O.Hb Beta-Schatzer (Oxy-Hb) Aktivitat des rechten DLPFC ist oben und
des linken DLPFC unten in Zeilen fur jede Wortbedingung einzeln angegeben. Die
DLPFC-Aktivierung und der ,Bias® sind in jeweils zwei Spalten nebeneinander fur jede
Gruppe angeordnet (die DLPFC-Aktivierung in der linken Spalte, der ,Bias“ in der
rechten Spalte). Neu = Neutrale Wortbedingung. PAD = Panikrelevante Wortbedingung.
SAD = Sozialphobie relevante Wortbedingung. GAD = Generalisierte Angst
Wortbedingung. AD = Angstrelevante Wortbedingungen (PAD+SAD+GAD).
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1.16.2 Validierung der DLPFC-Aktivierung

Zur Validierung der DLPFC-Aktivierung im Vergleich zur Baseline* wurden
Einstichproben t-Tests gegen 0 durchgefuhrt. Diese ergaben eine signifikante
Aktivierung der DLPFC-Kanale gemittelt Uber alle Wortbedingungen (t(27) =
2.218, p = .035). Der rechte DLPFC wurde dabei signifikant ({(27) = 2.484, p =
.020) und der linke DLPFC marginal signifikant ({(27) = 1.900, p = .068) aktiviert.

Die Abbildung 13 zeigt die Aktivierung der 52 Kanale in beiden Gruppen uber alle
Bedingungen in der Counting-eStroop-Aufgabe und veranschaulicht die
signifikante bilaterale Aktivierung des DLPFC und weiterer Cortexareale im
Bereich der temporoparietalen Regionen. Die Aktivierung der einzelnen ROI-

Kanale wird im Anhang in der Tabelle C1 detailliert angegeben.

Abbildung 13

Visuelle Projektion der fNIRS-Aktivierung auf das Gehirn

Betrag der T-Werte

3 0 3

Anmerkung. Schematische Projektion der mit fNIRS gemessenen O.Hb-Aktivierungen
der 52 Kanale auf einen Standardcortex, gemittelt Gber beide Gruppen und die vier
Wortbedingungen in der Counting-eStroop-Aufgabe. Die Ansichten von links nach rechts
in Spalten reprasentieren die rechte Hemisphare, die frontale Ansicht des Gehirns und
rechts die linke Hemisphare.

4 Bei der fNIRS-Messung wurde vor Beginn der Counting-eStroop-Aufgabe am Computer, nach
Positionierung der Haube, eine Baselinemessung durchgefihrt, bei der die Versuchsperson 15 Sekunden
lang angewiesen wird sich ruhig zu verhalten, nicht zu schlucken und nicht die Zéahne aufeinander zu beien.
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1.16.3 Unterschiede in der fNIRS-Aktivierung der anderen sieben ROIs

In den ANOVAS flr die drei weiteren ROls aus dem rechten und linken Gyrus
frontalis inferior (IFG) und dem linken Gyrus precentralis zeigten keine
signifikanten Haupteffekte oder Interaktionseffekte fur die Faktoren ,Bedingung®
und ,Gruppe“ (alle p > .05). Beide Gruppen zeigten auch in diesen Arealen
ahnliche Ergebnisse und innerhalb der Wortbedingungen keine Interferenzen
zwischen angstrelevanten und neutralen Wortern. Auch in t-Tests fur verbundene
Stichproben gegen 0 (im Vergleich zur Baseline) zeigten sich signifikante
Aktivierungen der ROI-Kanédle (siehe Anhang C1) gemittelt Uber alle
Wortbedingungen.

1.17 Korrelationsanalysen

Fir die hypothesenrelevante Frage, ob sich angststérungsspezifische,
korrelative Zusammenhange zwischen einer erhdhten Angstlichkeit und
grolleren bzw. differenziellen emotionalen Stroop-Effekten in  den
Verhaltensdaten und den fNIRS-Daten zeigen, wurden Korrelationsanalysen
zwischen den  verschiedenen  Angstfragebdgen  (studienspezifischer
Angstlichkeitsscore, LSAS, PAS, GAD-7) und den Verhaltensdaten
(Reaktionszeit, Fehleranzahl, Wiedererkennung) und den fNIRS-Daten (DLPFC
rechts, DLPFC links) fur die Differenz aus der jeweiligen angstrelevanten
Wortbedingung und der neutralen Wortbedingung (SAD vs. Neu, PAD vs. Neu,
GAD vs. Neu) durchgefuhrt:

Die Pearson-Korrelationsanalysen ergaben keine signifikanten Zusammenhange
zwischen den unterschiedlichen Angstfragebogenergebnissen und den
Verhaltens- und fNIRS-Daten (alle r < .30, p > .05).
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4. Diskussion

1.18 Zusammenfassung der Ergebnisse

Bei der Analyse der Verhaltensdaten zeigten sich zwar verlangerte
Reaktionszeiten bei den SAD- und PAD-Woartern, im Vergleich zu den neutralen
Wortern in der Counting-eStroop-Aufgabe, jedoch waren die Ergebnisse nicht
signifikant und ohne Unterschied im Gruppenvergleich. Die hochangstliche
Gruppe war, entgegen den Hypothesen, in Bezug auf die Reaktionszeiten
insgesamt signifikant schneller als die niedrigangstliche Gruppe, bei jedoch
gleichzeitig signifikant hoherer Fehleranzahl. Im Wiedererkennungstest wurden
in beiden Gruppen die PAD-Wobrter, im Vergleich zu den anderen

Wortbedingungen, signifikant besser wiedererkannt.

In Bezug auf die fNIRS-Daten zeigte sich zwar eine signifikante Aktivierung des
DLPFC in der Counting-eStroop-Aufgabe im Vergleich zur Baseline, jedoch ohne
signifikante Unterschiede in der Aktivierung in Bezug auf die einzelnen

Wortbedingungen und im Gruppenvergleich.

In Bezug auf die Hypothesen zu den Korrelationsanalysen ergaben sich keine
signifikanten Zusammenhange zwischen einer hoheren Angstlichkeit (im
studienspezifischen Angstlichkeitsscore) und emotionalen Interferenzeffekten
aus den Verhaltens- und fNIRS-Daten. Es zeigten sich aullerdem keine
differenziellen Stroop-Effekte zwischen den Ergebnissen der
Angstfragebogenwerte (LSAS fur die Soziale Phobie, PAS fur die Panikstérung
und GAD-7 fUr die generalisierte Angststérung) und den Verhaltensdaten und

fNIRS-Daten der jeweiligen Wortbedingung.

1.19 Diskussion der Methoden

In den folgenden Abschnitten werden zunachst verschiedene Erklarungsansatze

fur die nicht-signifikanten hypothesenrelevanten Ergebnisse diskutiert, wobei
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insbesondere auf die methodischen Aspekte der vorliegenden Arbeit im
Vergleich zur aktuellen Literatur eingegangen wird. AnschlieRend werden
mogliche Ursachen fur die vorhandenen Tendenzen in Richtung emotionaler
Stroop-Effekte und die zum Teil signifikanten Ergebnisse der Verhaltensdaten
und fNIRS-Daten erlautert.

1.19.1 Stichprobenauswahl und studienspezifischer Angstlichkeitsscore

Als erster Ansatzpunkt, weshalb sich im Gegensatz zu den Erwartungen in Bezug
auf die Hypothesen keine emotionalen Stroop-Effekte, in Form von (signifikant)
verlangerten Reaktionszeiten und einer gesteigerten DLPFC-Aktivierung flur die
angstrelevanten Wortbedingungen im Vergleich zu den neutralen Wortern

zeigten, ist die Stichprobenauswahl und die Gruppeneinteilung zu diskutieren:

Da es sich bei den Gruppen um gesunde Versuchspersonen mit unterschiedlich
ausgepragter Angstlichkeit handelt, ist im Vergleich zu anderen Studien, die
Menschen mit Angststérungen im Kontrast zu gesunden Kontrollen untersuchen,
grundsatzlich von geringeren Kontrasten auf neuronaler und behavioraler Ebene
auszugehen (Whalen et al., 2006b; Wilkinson & Halligan, 2004). Dabei ist zu
diskutieren, ob die rekrutierten hochangstlichen Versuchspersonen, im Vergleich
zur aktuellen Studienlage, als insgesamt ,zu gesund® bzw. ,nicht hochangstlich
genug“ einzustufen sind, um Unterschiede zu niedrigangstlichen
Versuchspersonen aufzuzeigen. Denn bei gesunden Versuchspersonen lassen
sich in der Regel keine, oder nur geringe emotionale Stroop-Effekte auf der
Verhaltensebene feststellen (Bar-Haim et al., 2007; Compton et al., 2003;
Thomas Dresler et al, 2012). So ergab die Auswertung der
Angstfragebogenwerte, in Bezug auf die jeweiligen in Studien empfohlenen Cut-
Off Werte, zwar signifikant unterschiedlich angstliche Gruppen, jedoch war der
Schweregrad der Angstsymptomatik in der hochangstlichen Gruppe nur ,gering-
“ bis ,maRig stark® ausgepragt (vgl. Tabelle 3). Gegensatzlich zu den
Ergebnissen der vorliegenden Studie, wird in Bezug auf gesunde hochangstliche
Stichproben in der grol} angelegten Metaanalyse von Bar-Heim et al. (2007),

konsistent Uber emotionale Stroop-Effekte berichtet. Jedoch gibt es in der
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aktuellen Literatur auch einige Studien die gegensatzlich keine emotionalen
Stroop-Effekte bei gesunden hochangstlichen Versuchspersonen nachweisen
konnten (De Cort, Hermans, Spruyt, Griez, & Schruers, 2008; T. Dresler et al.,
2009; Jochum, 2016; Peach et al., 2012). Beispielsweise zeigten sich auch in der
fNIRS-Studie von Jochum et al. (2016) zu unterschiedlich angstlichen, gesunden
Versuchspersonen in einer emotionalen Stroop-Aufgabe keine emotionalen
Stroop-Effekte auf der Verhaltensebene (Jochum, 2016). Auch in der Studie von
Peach et al. (2016) mit 196 gesunden unterschiedlich angstlichen Studierenden,
zeigten sich nur in Bezug auf einige wenige Wortstimuli, die von den
Versuchspersonen selbst als ,individuell bedrohungsrelevant® eingestuft wurden,
signifikante Stroop-Effekte in Form verlangerter Reaktionszeiten (Peach et al.,
2012). Demnach ist zu diskutieren, in welchen Punkten sich die von Bar-Heim et
al. (2007) untersuchten Studien von der vorliegenden Arbeit unterscheiden. So
fallt in Bezug auf die Literaturergebnisse der letzten Jahre allgemein auf, dass in
Studien, die gesunde unterschiedlich angstliche Versuchspersonen in
emotionalen Stroop-Aufgaben untersuchen, im Vergleich zur vorliegenden Arbeit
und auch zur Studie von Peach et al. (2012) deutlich hdhere
Angstfragebogenwerte in den hochangstlichen Stichproben erreicht werden
(Dalgleish, 1995; Eden et al., 2011). Gleichzeitig wird jedoch nicht auf das
Vorliegen von Angststorungen in strukturierten-klinischen Interviews untersucht
bzw. diesbezlglich keine Angabe gemacht (S. Bishop et al., 2004; Comte et al.,
2015; Thomas Dresler et al., 2009; Egloff & Hock, 2001; M. Martin, Williams, &
Clark, 1991). Weiter werden die hochangstlichen Versuchspersonen haufig
ausschlieRlich anhand der State-Angst oder Trait-Angst nach dem ,State und
Trait Angst-Inventar® (C. Spielberger et al., 1981) in unterschiedlich angstliche
Gruppen stratifiziert (Bar-Haim et al., 2007; Campbell-Sills et al., 2011; Eden et
al., 2011; Egloff & Hock, 2001), wahrend einzelne isolierte Aspekte von
Angstlichkeit, beispielsweise anhand weiterer Angstfragebdgen, nicht erfasst
werden. In der Studie von Dalgeish et al. (1995) in der die Autoren in einer
emotionalen Farbwort-Stroop-Aufgabe signifikante emotionale Stroop-Effekte bei
hochangstlichen Versuchspersonen fanden, wiesen diese beispielsweise einen

mittleren Trait-Score von = 50 Punkten auf. Die niedrigangstlichen
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Versuchspersonen hatten im Mittel 40 Punkte oder weniger erreicht (Dalgleish,
1995). Genauso wurden in einer anderen Studie von Eden et al. (2011) bei 311
hoch- und niedrigangstlichen Studenten anhand des Trait-Scores unterschiedlich
angstliche Gruppen festgelegt, wobei fur hochangstliche Gruppe ein Trait-Score
von > 50 bestimmt wurde und fur die niedrigangstlichen von < 30 Punkten. Im
Vergleich erreichten die hochangstlichen Versuchspersonen in der vorliegenden
Studie nur einen mittleren Trait-Score von 40 Punkten (M = 40.96, SD = 13.64)
und die niedrigangstlichen Versuchspersonen von 30 Punkten (M = 30.26, SD =
6.45). Da die genannten Trait-Scores von =/ > 50 in den beispielhaft genannten
Publikationen jedoch vergleichsweise hoch sind, gleichzeitig aber oftmals nicht
auf das Vorliegen von Angststorungen untersucht wurde, ist zu diskutieren, ob
die vorhandenen Cut-Off Werte in den genannten Studien zu hoch angesetzt sein
konnten, um gesunde Versuchspersonen zu untersuchen und ob die
beschriebenen Stroop-Effekte eventuell schon auf bereits vorliegende, noch nicht
diagnostizierte Angststérungen zurickzufihren sind. Dieser Ansatz wirde
erklaren, weshalb sich in der ,ausschlieBlich gesunden“ Stichprobe der
vorliegenden Arbeit, bis auf die bessere Wiedererkennung der PAD-Wobrter,
keine signifikanten emotionalen Stroop-Effekte zeigen. Somit kdénnte man
diskutieren, ob sich emotionale Stroop-Effekte in gesunden hochangstlichen
Stichproben, anders als in der friiheren Literatur beschrieben, in Wirklichkeit nicht
nachweisen lassen. Um diese Frage zu klaren, sind jedoch weitere Studien zu
gesunden hochangstlichen Versuchspersonen notwendig, in denen systematisch
auf das Vorliegen psychischer Erkrankungen mit validen Instrumenten untersucht
wird und bereits an Angststorungen erkrankte Versuchspersonen, wie auch in

der vorliegenden Studie, ausgeschlossen werden.

Ein zweiter Erklarungsansatz ist die State-Angst, in der sich die Gruppen der
vorliegenden Studie nicht signifikant voneinander unterschieden. Somit ist zu
diskutieren, ob ausbleibende Gruppenunterschiede auf eine zu geringe State-
Angst in der hochangstlichen Gruppe zurickzuflhren sind. Dies wird durch eine
Reihe von Studien unterstutzt, nach denen vor allem eine hohe State-Angst (bei

gleichzeitig hoher Trait-Angst) emotionale Stroop-Effekte in Form verlangerter
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Reaktionszeiten bewirkt (Bar-Haim et al., 2007; T. Dresler et al., 2009; Egloff &
Hock, 2001; M. Martin et al., 1991; Williams et al., 1996). Demnach ware die
State-Angst in der hochangstlichen Gruppe nicht grol3 genug gewesen, um
Stroop-Effekte nachweisen zu kdnnen. So lagen die State-Fragebogen-Werte in
beiden Gruppen, mit nur 35 Punkten (M = 3453 , SD = 6.97) in der
hochangstlichen Gruppe und nur 32 Punkten (M = 31.95 , SD = 5.84) in der
niedrigangstlichen Gruppe, unterhalb der empfohlenen Cut-off Werte von 39 - 40
Punkten fur einen klinisch relevanten Angsteffekt gemal der englischen
Originalfassung (Addolorato et al., 1999; Knight, Waal-Manning, & Spears,
1983). Andererseits wird in vielen anderen bildgebenden Studien der
Neurowissenschaften der letzten Jahre, gerade die individuelle (und nicht
notwendigerweise an die Trait-Angst geknlpfte) State-Angst immer wieder auch
als konfundierende Variable diskutiert, welche die Performance in emotionalen
Stroop-Aufgaben beeinflussen kann (Richards, French, Johnson, Naparstek, &
Williams, 1992; Stewart, Conrod, Gignac, & Pihl, 1998), weshalb dazu geraten
wird die State-Angst als Kovariate bei der Analyse der Forschungsergebnisse
einzusetzen. Dass sich in Bezug auf die State-Angst in der vorliegenden Studie
keine Gruppenunterschiede zeigten, kdnnte demnach auch als ein Vorteil

gewertet werden.

Als dritter Erklarungsansatz ist in Bezug auf die Stratifizierung der
Versuchspersonen in unterschiedlich angstliche Gruppen, der nicht durch andere
Studien validierte Angstlichkeitsfragebogen selbst, kritisch zu diskutieren. Da der
Angstlichkeitsfragebogen eigens fiir die vorliegende Studie aus sieben Fragen
der HADS-D und einer achten Frage zum Vermeidungsverhalten, angelehnt an
die OASIS-D entwickelt wurde (vgl. Abschnitt 2.2.1), fehlt es an vergleichbaren
Studien, die ihre Gruppen nach denselben Angstlichkeitsmerkmalen
stratifizieren.  Zusatzlich ist auf Grund der achten Frage zum
Vermeidungsverhalten eine unangepasste Ubernahme der empfohlenen Cut-off
Werte der HADS-D nicht moglich. Allerdings rechtfertigt die Verwendung der
anderen, bereits gut validierten und zusatzlich durchgefuhrten Angstfragebdgen

(einschlieldlich des State-Trait-Angstinventars), eine Verwendung des
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Angstlichkeitsscore zur Einteilung in unterschiedlich angstliche Gruppen, da sich
die Gruppen in allen relevanten Angstfragebogenergebnissen signifikant
voneinander unterscheiden. Grundsatzlich ist die Verwendung von
verschiedenen Angstfragebogenwerten jedoch als Vorteil zu werten, weil
dadurch nicht nur eine Vergleichbarkeit mit anderen Studien ermdglicht wird, die
andere Angstfragebogenwerte zur Gruppeneinteilung und
Angstlichkeitsstratifizierung verwenden, sondern auch verschiedene Aspekte
von Angstlichkeit erfasst werden. So wird in den genannten Forschungsarbeiten
meist ausschlielllich die Trait-Angst quantitativ, als globale Eigenschaft
bestimmt, wahrend andere Aspekte und Qualititen von Angstlichkeit

unberucksichtigt bleiben.

1.19.2 Das Counting-eStroop-Paradigma

Fir das Counting-eStroop-Paradigma wurden 60 verschiedene Wortstimuli bzw.
jeweils 15 Wortstimuli fur die vier Wortbedingungen (PAD, SAD, GAD und Neu)
aus mehreren Studien zu Versuchspersonen mit Angststérungen generiert und
auf Wortlange, Silbenanzahl, Worteigenschaft und Haufigkeit in gesprochener-
und Schriftsprache angeglichen. In Bezug auf die Darstellung wurde ein

ereigniskorreliertes Design zur Stimulusprasentation gewahlt.

Ein grundsatzlich zu diskutierender Aspekt ist die Moglichkeit, dass sich
emotionale Stroop-Effekte auf neuronaler Ebene anhand der Counting-eStroop-
Aufgabe in gesunden Individuen nicht in DLPFC-Bereichen, sondern in anderen
Gehirnarealen darstellen lassen. So berichten die Autoren Song et al. (2020) in
der Metaanalyse zu sieben fMRT-Studien, die vergleichbare emotionale Stroop-
Aufgaben an gesunden Versuchspersonen untersuchen, Uber eine konsistent
verstarkte Aktivierung im Gyrus precentralis und postcentralis bei emotionalen
Wortern, nicht jedoch in DLPFC-Bereichen. Der DLPFC werde, neben anderen
Hirnregionen (wie z. B. dem IFG), den Autoren nach zu urteilen nur in ,Wort-
Gesichts-Aufgaben® zuverlassig aktiviert, in denen die Versuchspersonen die
Valenz des emotionalen Gesichtsausdrucks, der ihnen prasentierten Gesichter

auf einem Bildschirm bestimmen muissen, ohne sich von dem jeweils zusatzlich
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prasentierten Wortstimulus ablenken zu lassen. Die prasentierten Wortstimuli
sind dabei entweder mit der Valenz des Gesichtsausdrucks kongruent (z. B. ein
gluckliches Gesicht und das Wort ,glicklich“) oder inkongruent (z.B. ein
wultendes Gesicht und das Wort ,glucklich) und bewirken dadurch eine starkere
emotionale Interferenz als Farbwort- oder Counting-Stroop-Aufgaben, in denen
der semantische Wortinhalt keine Rolle spielt bzw. weder kongruent noch
inkongruent mit der Farbe oder der Anzahl der prasentierten Worter ist (Song,
Zilverstand, Song, d’Oleire Uquillas, et al., 2017). Zum Vergleich mit den
genannten fMRT-Studien wurde in der vorliegenden Arbeit deshalb eine
zusétzliche Analyse weiterer Hirnareale, nach Ubersetzung der fMRT-ROIs in
fNIRS-ROIs (Cieslik et al., 2015) fur den Gyrus precentralis und dem IFG,
durchgefuhrt. Hier zeigten sich, gegensatzlich zu den genannten fMRT-Studien,
in der vorliegenden Arbeit jedoch keine emotionalen Stroop-Effekte in Form einer
signifikant gesteigerten fNIRS-Aktivierung bei angstrelevanten vs. neutralen
Wortern. Weiter existieren einige Studien, die anhand von vergleichbaren
emotionalen Stroop-Aufgaben Effekte im Bereich des DLPFC in Gesunden
verzeichnen konnten (Jochum, 2016; Whalen et al., 2006b). Demnach erscheint
der genannte Erklarungsansatz, dass sich der DLPFC nicht als ROl far
emotionale Stroop-Paradigmen, wie das Counting-eStroop-Paradigma eignet,
als Erklarungsansatz in Bezug auf die ausbleibenden Stroop-Effekte auf
neuronaler Ebene unwahrscheinlich. Jedoch sind weitere Studien notwendig um

diese Frage abschlieliend beantworten zu kdnnen.

Bestimmte methodische Eigenschaften des experimentellen Counting-eStroop-
Paradigmas selbst, konnen als weitere Erklarungsansatze herangezogen
werden, weshalb sich in der vorliegenden Studie keine signifikanten emotionalen
Stroop-Effekte (in Form verlangerter Reaktionszeiten und einer gesteigerten
DLPFC-Aktivierung) bei den angstrelevanten vs. neutralen Wortern nachweisen

lassen. Hierauf soll im Folgenden eingegangen werden:

Als erstes basiert die Counting-eStroop-Aufgabe zum einem auf subtilen task-

irrelevanten Stimuli, in Form von angstrelevanten Woértern, weshalb in Bezug auf
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die Ergebnisse der Verhaltens- und fNIRS-Daten von geringeren Effektstarken,
im Vergleich zu task-relevanten Aufgaben, auszugehen war. Zum anderen
bestanden drei Viertel der Aufgabe am Computer aus einer Konfrontation mit
emotionalen d.h. angstrelevanten Stimuli, wahrend nur ein Viertel neutrale
Wortstimuli ausmachte. Eventuell fihrte die ungleiche Gewichtung, im Sinne
eines ,GewoOhnungseffektes, zu verringerten Kontrasten zwischen
angstrelevanten vs. neutralen Stimuli. Auch in der fMRT-Studie zu gesunden
Versuchspersonen von Compton et al. (2003), diskutiert die Autorenschaft einen
Gewohnungseffekt an emotionale Stimuli als ursachlich fur die in ihrer Studie
nicht signifikanten Stroop-Effekte in einer emotionalen Farbwort-Stroop-Aufgabe
(Compton et al., 2003). Somit kdnnte der Stroop-Effekt auch in der vorliegenden
Studie durch einen Gewodhnungseffekt an die negativen Stimuli der Counting-
eStroop-Aufgabe verdeckt worden sein. Gegen diese Annahme spricht jedoch
zum einen, dass sich in der vorliegenden Studie im Wiedererkennungstest
signifikante Unterschiede zwischen angstrelevanten und neutralen Woértern
zeigten, zum anderen wurde statt eines Block-Designs, ein ereigniskorreliertes-
Design gewahlt, um Gewodhnungseffekte zu vermeiden. Jedoch ist grundsatzlich
nicht auszuschlielen, dass Versuchspersonen sich auch in einem
ereigniskorrelierten-Design an die Untersuchungssituation gewdhnen kdnnen
und ein Erwartungseffekt fur angstrelevante Stimuli, Stroop-Effekte in der Folge
verschleiert. In einer vergleichbaren Studie von Jochum et al. (2016), die
ebenfalls gesunde unterschiedlich angstliche Gruppen anhand eines
emotionalen Stroop-Paradigmas untersucht, zeigten sich allerdings auch bei
gleicher  Stimulusgewichtung keine signifikanten  Stroop-Effekte  auf
Verhaltensebene in der hochangstlichen Gruppe. Demnach scheint es
unwahrscheinlich, dass die Integration der drei Stimulusgruppen bzw. die
ungleiche Gewichtung aus angstrelevanten vs. neutralen Wortern den alleinigen
Grund fur ausbleibende Stroop-Effekte darstellt. Gleichzeitig konnten
vorhandene Unterschiede durch ein ungleiches Gewicht auch noch deutlicher
werden, sodass diese Frage letztlich nicht abschlielend beantwortet werden
kann. Grundsatzlich kdnnte man jedoch diskutieren, ob das Counting-eStroop-

Paradigma flr zuklnftige Studien in Bezug auf die Stimulusgewichtung
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angepasst werden sollte, indem man die Anzahl der angstrelevanten Stimuli

reduziert bzw. neutrale Wortstimuli hinzufugt.

Als zweiter Erklarungsansatz kann das in der vorliegenden Studie verwendete
ereigniskorrelierte Design diskutiert werden. So wurde, anstatt eines Block-
Designs, ein ereigniskorreliertes-Design gewahlt, um, wie im vorherigen Absatz
bereits erwahnt, Gewohnungseffekte zu vermeiden. Allerdings verwenden die
genannten Publikationen alle ein Blockdesign, was die Vergleichbarkeit der
Ergebnisse zusatzlich erschwert. Weiter wird in der Literatur davon
ausgegangen, dass das Block-Design, im Vergleich zum ereigniskorrelierten
Design, groRere emotionale Stroop-Effekte bei gesunden Versuchspersonen
erzielt (Bar-Haim et al., 2007; Compton et al., 2003; Compton, Heller, Banich,
Palmieri, & Miller, 2000; Dalgleish, 1995; Holle, Neely, & Heimberg, 1997).
Compton et al. (2003) gehen sogar davon aus, dass Stroop-Effekte bei gesunden
Versuchspersonen ausschlieRlich in Experimenten mit Blockdesign zu finden
sind. Somit konnte das ereigniskorrelierte Design als ein plausibler
Erklarungsansatz dienen, weshalb sich keine emotionalen Stroop-Effekte in der

vorliegenden Studie zeigten.

Als ein dritter Erklarungsansatz kann die Auswahl der Stimuli bzw. der
individuelle, semantische Bedrohungswert flir gesunde hochangstliche
Versuchspersonen diskutiert werden. So kdnnte das von Mogg und Bradley
(1998) vorgeschlagene kognitiv-motivationale Angstmodell erklaren, weshalb
sich in meiner Studie kaum Stroop-Effekte nachweisen lassen. Mogg und Bradley
schlagen in ihrem Modell vor, dass die individuelle Bedrohungseinschatzung
einer Situation und die nachfolgende Aufmerksamkeitsorientierung voneinander
abhangig ist. Somit wirden gesunde Individuen die Aufmerksamkeit von Reizen
weglenken, die sie als leicht-aversiv bewerten, um sich stattdessen auf das
Verfolgen aktueller Ziele konzentrieren zu konnen (Mogg & Bradley, 1998). Beim
Ubergang von als milde, (iber moderat, zu hoch bedrohlich bewerteten Stimuli
werde die Aufmerksamkeit zunehmend auf bedrohliche Stimuli gelenkt, sodass

ein zunachst vermeidender kognitiver Modus durch einen wachsamen ersetzt
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wird. Diesen Zusammenhang nehmen die Autoren als universell an, d. h. er gilt
sowohl fur hochangstliche als auch fur niedrigangstliche Versuchspersonen.
Dieses Modell wird in der Metaanalyse von Bar-Haim et al. (2007) bestatigt. So
beschreiben die Autoren, dass insbesondere niedrigangstliche Personen, im
Vergleich zu hochangstlichen Personen, nur bei sehr hohem Konflikt- /
Bedrohungspotenzial Aufmerksamkeitsverzerrungen zeigen. Dies wurde in
Bezug auf die vorliegende Studie bedeuten, dass die prasentierten
angstrelevanten Stimuli nicht als ,bedrohlich genug“ einzuschatzen sind und
dass die Versuchspersonen beider Gruppen die Aufmerksamkeit daher
erfolgreich von den aufgabenirrelevanten Stimuli weglenken konnten, um
moglichst schnell und prazise antworten zu kdnnen, weshalb keine signifikanten
emotionalen Stroop-Effekte in  Form verlangerter Reaktionszeiten fur
angstrelevante vs. neutrale Worter gefunden wurden. Diese Vermeidung im
niedrigen Bereich konnte wahrscheinlich auch als einfacher, aber effektiver
Emotionsregulationsmechanismus gesunder Menschen dienen, der verhindert,
dass Angst unnotig oft empfunden wird. So beschreiben schon Williams et al.
(1996), dass Stroop-Effekte nur dann in gesunden Versuchspersonen zu
erwarten sind, wenn die verwendeten emotionalen Woarter subjektspezifisch als
besonders angstrelevant eingestuft werden (Williams et al., 1996). Auch in Bezug
auf die neuronale Ebene gehen einige Autoren und Autorinnen davon aus, dass
die Aktivierung des DLPFC von der Starke des (emotionalen) Konfliktes abhangt
(z.B. Etkin, Egner, Peraza, Kandel, & Hirsch, 2006; Song, Zilverstand, Song,
Uquillas, et al., 2017; Wiliams et al.,, 1996). Unterstitzt wird dieser
Erklarungsansatz auch durch die Wortauswahl fur das vorliegende
Promotionsprojekt an sich. Denn in den ausgewahlten Studien, aus denen die
angstrelevanten Woarter fur das Counting-eStroop-Paradigma generiert wurden,
hatten sich emotionale Stroop-Effekte nur bei Versuchspersonen mit
Angststorungen gezeigt. Hierbei waren die Reaktionszeiten fir die
angstrelevanten Worter nur verlangert, wenn das Stimulusmaterial flr die
jeweilige Angststorung relevant war. Somit zeigten sich in den ausgewahlten
Studien fur die PAD-, SAD- und GAD-Wortstimuli emotionale Stroop-Effekte nur

dann, wenn bereits eine Panikstorung (Asmundson et al., 1992; Thomas Dresler
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et al., 2012; Courtney Wiener et al., 2012), eine Soziale Phobie (Andersson,
Westd0, Johansson, & Carlbring, 2006; Asmundson & Stein, 1994) oder eine
generalisierte Angststorung vorlag (Eni S Becker, Mike Rinck, Jurgen Margraf, &
Walton T Roth, 2001; Price et al., 2011). Beispielsweise zeigten die
Versuchspersonen mit Sozialer Phobie in der Studie von Maidenberg et al. (1996)
nur fir SAD-Worter verlangerte Reaktionszeiten, nicht jedoch fur die GAD- und
PAD-Worter (Maidenberg et al., 1996). In dem anhand der vorliegenden Studie
zu untersuchenden Counting-eStroop-Paradigma wurden somit ausschlieBlich
angststorungsspezifische  Stimuli  verwendet. Da jedoch  gesunde
niedrigangstliche vs. hochangstliche Versuchspersonen untersucht wurden,
konnte der Bedrohungswert, der flr die vorliegende Studie speziell ausgewahlten
angstrelevanten Stimuli zu gering sein, um Aufmerksamkeitsverzerrungen bzw.
Stroop-Effekte nachzuweisen. Beispielsweise konnten auch in der Studie von
Peach et al. (2012) bei 169 gesunden Studierenden emotionale Stroop-Effekte
ausschlielich fur Wortstimuli gefunden werden, die von den Versuchspersonen
selbst als ,besonders bedrohlich® eingestuft worden waren (Peach et al., 2012).
Auch in der friheren Literatur wird dem individuellen Bedrohungswert des
Stimulusmaterials in Bezug auf Aufmerksamkeitsverzerrungen nicht nur auf
Verhaltensebene (Bar-Haim et al., 2007; Eni S Becker et al., 2001), sondern auch
auf neuronaler Ebene eine besondere Bedeutung beigemessen. So sind
emotionale Stroop-Effekte auf neuronaler Ebene in Studien mit gesunden
Stichproben vom individuellen semantischen Bedrohungswert des verwendeten
Stimulusmaterials abhangig (S. Bishop et al., 2004; Etkin et al., 2006). Daher
sollten zukunftige Studien grundsatzlich eine individuelle
Bedrohungseinschatzung des verwendeten Stimulusmaterials durch die

Versuchspersonen selbst beinhalten, um dieser Frage nachgehen zu kdnnen.

1.20 Diskussion der Verhaltensdaten

Mogliche Erklarungsansatze, die auf methodische Ursachen fur die
ausbleibenden Effekte hinweisen, wurden bereits in Abschnitt 4.2 erlautert und

im Hinblick auf die aktuelle Studienlage kritisch diskutiert. Im Folgenden soll nun
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auf mogliche Ursachen fur die weiteren, zum Teil signifikanten Ergebnisse der

Verhaltensdaten eingegangen werden:

Im Gruppenvergleich zeigten sich, entgegengesetzt zur aktuellen Studienlage,
signifikant schnellere Reaktionszeiten und eine signifikant hdhere Fehleranzahl
in der hochangstlichen Gruppe, allerdings Uber alle Wortbedingungen. Als ein
moglicher Erklarungsansatz ware zu diskutieren, ob eine héhere Angstlichkeit mit
einer hdoheren Bereitschaft einhergeht, in Bezug auf die Anweisung in der
Counting-eStroop-Aufgabe ,so schnell wie méglich® die Anzahl der Worter
anzugeben, besonders gut abzuschneiden zu wollen. Unterstitzt wird diese
Erklarung teilweise durch die Studie von Dresler et al. (2009), in der die
Autorenschaft Versuchspersonen mit einer héheren Trait-Angst (unabhangig von
der State-Angst) bessere Bewaltigungsstrategien in Bezug auf Situationen
zuschreiben, in denen besonders gute Ergebnisse erzielt werden mussen
(Thomas Dresler et al., 2009). So zeigte sich auch in der vorliegenden Studie
eine signifikant hohere Trait-Angst in der hochangstlichen Gruppe (ohne
Unterschied in Bezug auf die State-Angst), sodass die entgegen den
Erwartungen schnelleren Reaktionszeiten hierdurch erklart werden konnten.
Allerdings gingen die schnelleren Reaktionszeiten, wie bereits erwahnt,
gleichzeitig mit einer hoheren Fehleranzahl einher, sodass hier nicht unbedingt
von ,besseren” Bewaltigungsstrategien gesprochen werden kann. Der Aspekt
der extremen Leistungsbereitschaft bzw. Angepasstheit konnte daher viel eher
mit der ,hdheren sozialen Angstlichkeit* der hochangstlichen Gruppe, im
Vergleich zur niedrigangstlichen Gruppe, erklart werden. So unterschieden sich
die Gruppen der vorliegenden Studie vor allem in den Fragebogenergebnissen

zur sozialen Angstlichkeit (der LSAS) signifikant voneinander.

In Bezug auf die Ergebnisse des Wiedererkennungstests, zeigte sich eine
signifikant bessere Wiedererkennung der PAD-Woérter, im Vergleich zu den
anderen Wortbedingungen, in beiden Gruppen. Dies kdnnte man mit dem
,Memory enhancement effect” erklaren, wonach emotionale Stimuli mit einem

,high Arousal-Effekt® besser wiedererkannt und erinnert werden als neutrale
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Stimuli (Compton et al., 2003; Thomas Dresler et al., 2009). So zeigten sich bei
Dresler et al. (2009) ebenfalls eine bessere Recall- und
Wiedererkennungsfahigkeit flr positive als auch negative Worter im Vergleich zu
neutralen Wortern. Auch anderen Studien nach zu urteilen, die
Erinnerungseffekte untersuchen, gibt es Hinweise darauf, dass ,Arousal® die
treibende Kraft ist, da Stimuli mit hohem Erregungspotenzial (,high Arousal®)
besser erinnert werden als Stimuli mit niedrigem Erregungspotenzial (Bradley,
Greenwald, Petry, & Lang, 1992; Compton et al., 2003; Thomas Dresler et al.,
2009). Demnach wurde es sich bei den in meiner Studie verwendeten PAD-
Woartern um ,high arousal Stimuli“ handeln, die demnach besser wiedererkannt
werden. Allgemein gibt es in Bezug auf gesunde unterschiedlich angstliche
Versuchspersonen bislang nur wenige Studien die
»Wiedererkennungseffekte“ untersuchen und die Studien, die existieren, liefern
ein sehr inkonsistentes Bild: So konnten einige Studien die Existenz von
Wiedererkennungseffekten belegen, wahrend andere Uber ausbleibende Effekte
berichten und diese uUber methodische Unterschiede erklaren (Russo, Fox, &
Bowles, 1999). Demnach sind auch hier zukunftig weitere Studien notwendig, die
einheitliche Methoden verwenden, um zuklnftig zu einem besseren Verstandnis
in Bezug auf Wiedererkennungseffekte bei hochangstlichen Versuchspersonen

zu gelangen.

1.21 Diskussion der fNIRS-Daten

Einige plausible Erklarungsansatze fur die ausbleibenden Stroop-Effekte, die
insbesondere methodische Unterschiede im Vergleich zur aktuellen Studienlage
beleuchten, wurden bereits in Abschnitt 4.2 erldutert. Im Folgenden soll nun auf
weitere mogliche Erklarungsansatze fur die ausbleibenden emotionalen Stroop-

Effekte auf neuronaler Ebene eingegangen werden:

Allgemein berichtet die Mehrheit bildgebender Studien zu emotionalen Stroop-
Effekten der letzten Jahre bei gesunden hochangstlichen Versuchspersonen

uber emotionale Stroop-Effekte auf neuronaler Ebene, die sich in Form einer
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gesteigerten Aktivierung prafrontaler Bereiche prasentieren (Campbell-Sills et al.,
2011; Compton et al., 2003; Engels et al., 2007; Fales et al., 2008; Feng et al.,
2018; Tupak et al., 2014). Gegensatzlich gibt es jedoch auch einige Studien, die
uber eine Hypofrontalitdt bei Konfrontation mit emotionalen Stimuli im Kontrast
zu neutralen Stimuli berichten (S. Bishop et al., 2004; S. J. Bishop, 2009; Friese
et al., 2013; Jochum, 2016). In Bezug auf die inkonsistenten Ergebnisse in der
Literatur zu emotionalen Stroop-Effekten auf neuronaler Ebene, wurde der
Mittelwert der genannten Studienergebnisse aus einer gesteigerten— und einer
reduzierten Aktivierung prafrontaler Bereiche, theoretisch bei einem fehlenden
Effekt liegen und damit den Ergebnissen der vorliegenden Studie entsprechen,
in der sich keine emotionalen Stroop-Effekte auf neuronaler Ebene feststellen
lieRen. Um diese Hypothese zu Uberprifen sind allerdings weitere Studien mit

groReren Stichproben notwendig.

Weiter steht die zwar insgesamt signifikante DLPFC-Aktivierung in der Counting-
eStroop-Aufgabe im Vergleich zur Baseline, jedoch ohne Unterschiede in Bezug
auf die Wortbedingungen oder im Gruppenvergleich, grundsatzlich im Einklang
mit den Ergebnissen aus den Verhaltensdaten, in denen sich ebenfalls keine
emotionalen Stroop-Effekte anhand signifikant verlangerter Reaktionszeiten oder
einer signifikant erhdhten Fehleranzahl flr angstrelevante Worter zeigten. Die
Ergebnisse kdnnte man daher als uneingeschrankte Aufmerksamkeitskontrolle
werten, wonach die hochangstlichen Versuchspersonen Uber gute bzw. Uber
ausreichende kognitive Bewaltigungsstrategien verfuigten, um die Aufgaben-
irrelevanten Informationen (genauer: den semantischen Bedrohungsinhalt der
angstrelevanten Wortstimuli) erfolgreich ausblenden zu kénnen.

Weiter zeigte sich neben einer insgesamt signifikanten Aktivierung der ROI des
DLPFC in der Counting-eStroop-Aufgabe eine signifikante Aktivierung der
temporoparietalen Cortexbereiche. Diese Ergebnisse kdnnte man beispielsweise
durch die funktionellen Verbindungen des DLPFC erklaren, da insbesondere der
DLPFC mit dem Parietal- und Temporallappen vernetzt ist (Karnath & Thier,
2006). So berichten auch Dresler et al. (2012) in ihrer fMRT-Studie Uber eine

Aktivierung temporoparietaler und prafrontaler Cortexbereiche in einer
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emotionalen Stroop-Aufgabe (Thomas Dresler et al., 2012) und aktuelle Studien
beschaftigen sich zunehmend mit einem Assoziationsareal im Bereich der
Schnittstelle zwischen dem posterioren Temporallappen und dem inferioren
Parietallappen, der TPJ (,temporoparietal junction®), die der aktuellen Literatur
nach zu urteilen in vielféltigen kognitiven Prozessen, wie der
Aufmerksamkeitssteuerung involviert- und funktionell eng mit dem DLPFC
verknupft ist (Decety & Lamm, 2007; Krall et al., 2015). Demnach konnte die
zusatzliche Aktivierung der temporoparietalen Cortexareale in der Counting-
eStroop-Aufgabe die Annahme unterstutzen, dass hohere kognitive Funktionen,
wie die Aufmerksamkeitskontrolle, nicht nur durch einzelne Hirnregionen, wie
dem DLPFC ermodglicht werden, sondern auf funktionellen Verbindungen im
Sinne eines Netzwerkes basieren, in denen der DLPFC eine entscheidende Rolle
spielt.

Andererseits konnte es sich bei der fNIRS-Aktivierung der temporoparietalen
Bereiche auch um Artefakte im Sinne einer verstarkten muskularen Durchblutung
des anatomisch in diesen Bereichen lokalisierten Musculus temporalis (=
Schlafenmuskel) handeln, der fur den Kieferschluss verantwortlich ist. So wurden
die Versuchspersonen wahrend der Baseline-Messung instruiert, den Kiefer zu
entspannen und die Zahne nicht aufeinander zu pressen. Jedoch wurde nicht
explizit erwahnt, dass diese Instruktion nicht nur wahrend der Baseline-Messung,
sondern fur die gesamte Dauer des Experiments galt. Demnach erscheint es
sinnvoll, in zuklnftigen Studien auf eine sorgfaltige Anweisung der
Versuchspersonen zu achten, um Schlafenmuskel-Artefakte wahrend der fNIRS-

Messung zu vermeiden.

1.22 Diskussion der Korrelationsanalysen

Anhand der Ergebnisse der Korrelationsanalysen lieRen sich keine deskriptiven
Zusammenhange zwischen einer erhéhten Angstlichkeit (im studienspezifischen
Angstlichkeitsscore) und einer erhdhten Reaktionszeit, Fehleranzahl und
Wiedererkennung fur angstrelevante vs. neutrale Worter erkennen. Weiter

zeigten sich keine  differenziellen angstspezifischen korrelativen
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Zusammenhange zwischen den Angstfragebogenergebnissen der LSAS, PAS
und GAD-7 und den emotionalen Interferenzen der jeweiligen Wortbedingungen.
Demnach kann die vorliegende Arbeit anhand der Ergebnisse die Frage nicht
abschlie3end beantworten, ob sich das Counting-eStroop-Paradigma fur weitere
Studien zu Menschen mit Angststérungen als angstsensibles Messinstrument

eignet.

1.23 Schlussfolgerung

Zusammenfassend soll nun in Anbetracht der Ergebnisse dieser Studie auf allen
gemessenen Ebenen Uberpriuft werden, welche der verschiedenen
Erklarungsmodelle am sinnvollsten erscheint. Hierfur sollte insbesondere die
Tatsache, dass nur gesunde Versuchspersonen gemessen wurden, bei denen
jegliche psychische- oder korperliche Erkrankungen in ausflhrlichen
Fragebogenscreenings ausgeschlossen wurden, Gewichtung bei der
Interpretation der Ergebnisse finden. Der aktuellen Studienlage nach zu urteilen
sind emotionale Stroop-Effekte vom individuellen Bedrohungswert der
verwendeten Stimuli fur die Versuchspersonen sowohl auf Verhaltensebene
(Bar-Haim et al., 2007; Williams et al., 1996), als auch in Bezug auf die neuronale
Ebene (z.B. Etkin et al., 2006; Song, Zilverstand, Song, Uquillas, et al., 2017;
Williams et al., 1996) abhangig. Die Tatsache, dass jedoch ausschlieBlich
Wortstimuli verwendet wurden, die spezifisch fir Menschen mit Sozialer Phobie,
Panikstérung und generalisierter Angststorung einen relevanten Bedrohungswert
beinhalten, kdnnte einen plausiblen Erklarungsansatz liefern, wieso sich bei den
gesunden hochangstlichen Versuchspersonen keine emotionalen Stroop-Effekte
nachweisen lassen. In Bezug auf die Annahme, dass pathologische Angst
flieBend in der Bevolkerung verteilt ist, mit Angststérungen am oberen Ende und
hochangstlichen Menschen am unteren Ende, waren in einer groleren
Stichprobe mit hochangstlicheren Versuchspersonen eventuell starkere Effekte
zu erwarten. Weiter erschweren die methodischen Unterschiede (z. B. in Bezug
auf die  Angstlichkeitsstratifizierung, die  Stroop-Paradigmen, das

Stimulusmaterial und die Stimulusprasentation) nicht nur die Interpretation der
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Ergebnisse der vorliegenden Studie, sondern verdeutlichen auch, im Hinblick auf
die noch inkonsistente Studienlage, die Notwendigkeit, dass zuklnftig auf eine
einheitlichere Methodik geachtet werden sollte. Hierbei kdnnte insbesondere die
Counting-eStroop-Aufgabe dazu dienen, Vergleiche zwischen verschiedenen
Aspekten von Angstlichkeit anhand eines einheitlichen Paradigmas zu

erleichtern.

1.24 Limitationen

Die wesentliche Einschrankung der vorliegenden Studie ist die geringe
Stichprobengrofie. Aullerdem bestand die Stichprobe ausschlie3lich aus
Studierenden und Mitarbeitenden der Universitat Tubingen, bei denen jegliche
psychischen Erkrankungen ausgeschlossen wurden. Damit ist die
Generalisierbarkeit der Ergebnisse auf die Allgemeinbevidlkerung deutlich
eingeschrankt. Zukunftige Forschung sollte daher groflere und vielfaltigere

Stichproben verwenden.

Ein grundsatzlicher limitierender Faktor ist die in der aktuellen Literatur noch nicht
definierte Diagnose der subklinischen Hochangstlichkeit an sich. So variieren
Studien in der Verwendung von Begriffen wie ,gesund hochangstlich®,
»Ssubsyndromal angstlich® und ,hochfunktional angstlich“ sowie bei den dabei
festgelegten  Kriterien und  Cut-off-Werten in  Bezug auf die
Angstlichkeitsstratifizierung. So umfasst die vorliegende Studie eine
hochangstliche Gruppe, die zum einen als ,milde angstlich®, im Vergleich zur
aktuellen Studienlage, einzustufen ist und zum anderen als ,hochangstlich®, im
Vergleich zu den niedrigangstlichen Versuchspersonen, eingeordnet werden
kann. So bleibt die Frage offen, ob emotionale Stroop-Effekte in gesunden
hochangstlichen Versuchspersonen, anhand des experimentellen Counting-
eStroop-Paradigmas nachgewiesen werden kénnen oder nicht. Allerdings ist es
grundsatzlich schwierig eine Grenze zwischen hochangstlich und pathologisch-

angstlich in Form eines Cut-Off-Wertes zu ziehen und es bendtigt zukunftig
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einheitliche Diagnosekriterien tiber das gesamte Spektrum von Angstlichkeit

hinweg (hierauf wird in Abschnitt 4.7 weiter eingegangen).

Ein nachster limitierender Faktor ist das Stimulusmaterial an sich, das
ausschlielich angststérungsspezifische Stimuli enthalt und die dabei fehlende
Bedrohungseinschatzung durch die Versuchspersonen selbst. Daher kann keine
Aussage in Bezug auf den individuellen semantischen Bedrohungswert der
angstrelevanten Worter getroffen werden. Zukinftige Studien sollten daher, auf
eine zusatzliche Bedrohungseinschatzung des Stimulusmaterials (wie

beispielsweise in den Studien von Dresler et al. 2009, 2012) achten.

Ein weiterer limitierender Faktor liegt in der verwendeten Methode der fNIRS
selbst begrundet, da diese sich, aufgrund der im Vergleich zur fMRT geringen
Eindringtiefe des kurzwelligen Infrarotlichts, ausschlieRlich zur Untersuchung der
Aktivierung kortikaler Gehirnareale eignet. So kann anhand der fNIRS-Methode
in Bezug auf tieferliegende subkortikale Aktivierungsmuster keine Aussage
getroffen werden. Ein weiterer, in Bezug auf die fNIRS-Methode, kritisch zu
diskutierender Punkt ist die Modglichkeit, dass Aktivierungsanderungen durch
Muskelkontraktionen und Hautdurchblutung in der Stirn beeinflusst worden sein
konnten. Eine diesbezlglich durchgefihrte Studie zeigte, dass fNIRS-
Messkanale, die den unteren Teil der Stirn abdecken, anfallig fur Artefakte sind,
die durch Veranderungen der Hautdurchblutung verursacht werden (Takahashi
et al., 2011) und dass die Ergebnisse dieser Messstellen daher sorgfaltig
interpretiert werden muissen. So konnten erhdhte Aufgabenschwierigkeiten zu
erhdhter Anspannung und Stirnrunzeln sowie zu erhdhter sympathischer
Aktivierung gefuhrt haben, beides begleitet von einer Zunahme des regionalen
Blutflusses und damit von O2Hb-Veranderungen, die nicht auf Veranderungen
der neuralen Aktivierung zurickgeflihrt werden konnen (Kirilina et al., 2012;
Takahashi et al., 2011). Allerdings stimmen die fNIRS-Studien-Ergebnisse der
letzten Jahre diesbezuglich mit Ergebnissen aus friheren fMRT- Studien Uberein,
die von diesen methodischen Einschrankungen nicht betroffen sind (z.B.

Creswell, Way, Eisenberger, & Lieberman, 2007; Hariri, Mattay, Tessitore, Fera,
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& Weinberger, 2003). Zusatzlich ist die fNIRS-Methode im Vergleich zur fMRT
um ein Vielfaches kostengulnstiger und auf Grund der mobilen Apparatur und der
angenehmeren Gerauschkulisse einfacher anwendbar, sodass sie sich gut fur
die Untersuchung einer grolkeren Stichprobe und insbesondere fur
hochangstliche Menschen als bildgebende Methode eignet (A. C. Ehlis et al.,
2018).

1.25 Zukunftige Studien und Fragestellungen

Um 2zu einem besseren Verstandnis der grundlegenden neuronalen
Mechanismen von Aufmerksamkeitsverzerrungen zu gelangen, die eine zentrale
Rolle bei der Aufrechterhaltung von Angststérungen spielen und daher einen
zentralen Baustein in der Entwicklung alternativer Therapiemethoden darstellen
konnten, sind grundsatzlich weitere Studien mit grélieren vielfaltigeren
Stichproben notwendig. Zukunftige Studien sollten dabei, im Hinblick auf die
bislang noch inkonsistente Studienlage, auf eine Vergleichbarkeit der
verwendeten Methoden achten. Diesbezlglich kénnte sich das Counting-
eStroop-Paradigma eignen, um einfacher Vergleiche zwischen verschiedenen
Angststorungen zu  ermodglichen, da es drei storungsspezifische
Wortbedingungen einschliet. Auch Stichproben zu gesunden hochangstlichen
Menschen, die speziell an einer subsyndromalen Art der SAD, PAD oder GAD
leiden, kdnnten anhand des Paradigmas untersucht werden, um festzustellen, ob
sich bereits ahnliche Veranderungen auf behavioraler und neuronaler Ebene im
Vergleich zur syndromalen Form der Stérung nachweisen lassen. So gibt es
bislang nach bestem Wissen noch keine bildgebenden Studien, die dieser
Fragestellung nachgehen. Ein Fokus auf gesunde hochangstliche Menschen, mit
einer subsyndromalen Form der Angststérung, konnte auflerdem fir die
zukunftige Angstforschung besonders interessant sein, da mogliche neue
Erkenntnisse einen mehrdimensionalen Umgang mit Angst fordern wuirden,
wodurch insbesondere Menschen, die die Kriterien fur eine ausgewachsene
Angststorung zwar noch nicht vollstandig erfullen, aber trotzdem einem hohen

Leidensdruck ausgesetzt sind, zuklnftig Zugang zu Therapieangeboten
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erleichtert werden wurde. Hierdurch kdnnte aulerdem das Risiko eines
Progresses in eine manifeste Angststérung im Sinne der Pravention gesenkt

werden.

Ein in Bezug auf zukunftige Studien kritisch zu diskutierender Aspekt sind die
noch nicht festgelegten diagnostischen Kriterien, anhand derer subsyndromale
Angststérungen von syndromalen Angststorungen in Studien bislang
unterschieden werden. Auch hier ware es von zentraler Bedeutung, dass
zukunftig auf ein vergleichbares und einheitliches diagnostisches Vorgehen in
der Forschung zu ,gesunden hochangstlichen Versuchspersonen bzw.
subsyndromalen Angststorungen® geachtet wird. Ein moglicher Vorschlag ware
diesbezuglich, dass die ICD-Kriterien der ,Einschrankung im Alltag“ bzw. der
.Funktionalitat® bei subsyndromalen Angststérungen noch nicht erfullt sein
dirfen. Grundsatzlich sollten demnach strukturierte klinische Interviews
durchgefuhrt werden, auch um mdglicherweise vorliegende Angststérungen in
den gesunden hochangstlichen Gruppen auszuschlief3en und um einen valideren
Vergleich zwischen gesund und krank zu ermdglichen. Hierbei I&sst sich jedoch
diskutieren, ob und wann es sinnvoll ist eine Grenze z.B. in Form eines Cut-off-
Wertes zwischen niedrigangstlich / hochangstlich / subsyndromal angstlich und
syndromal angstlich zu ziehen, da sich Angst als Merkmal in seiner
Auspragungsstarke nicht kategorial, sondern fliel3end innerhalb der Bevdlkerung
verteilt (mit Angststérungen am oberen Ende der Skala). Weiter unterscheidet
sich Angstlichkeit nicht nur quantitativ in der Auspragungsstarke, im Sinne ,hoch-
vs. niedrigangstlich®, sondern auch qualitativ in den Auspragungsmerkmalen und
Einschrankungen im Alltag. So erfragen Angstfragebogen unterschiedliche
Merkmale von Angst, jedoch korrelieren die Fragebogenergebnisse oftmals
miteinander, da sie zum Teil ahnliche Inhalte bewerten, was die isolierte
Betrachtung einzelner  Aspekte  von Angstlichkeit im Kontext
neurowissenschaftlicher Forschung erschwert. Demnach kénnte sich zukinftige
Forschung mit den unterschiedlichen Auspragungsaspekten von Angstlichkeit
beschaftigen und hierbei die Ergebnisse auf behavioraler und neuronaler Ebene

untereinander und mit denen von Menschen mit Angststérungen vergleichen.
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Daruber hinaus kdnnten die Ergebnisse des vorliegenden Promotionsprojektes
als gesunde Kontrollgruppe dienen. Weiter konnten die Ergebnisse aus der
hochangstlichen Gruppe herangezogen werden, um der Frage nachzugehen, ob
sich bei zunehmender Angstsymptomatik starkere emotionale Stroop-Effekte
abzeichnen. Hierzu konnten beispielsweise primar parametrische Analysen
entsprechend dem spektralen Verteilungsmuster von Angstsymptomen in der
Bevolkerung dienen. Isolierte Aspekte von Angst kdnnten zusatzlich anhand
spezifischer Angstfragebdgen (z.B. LSAS fur die Soziale Phobie, GAD-7 fur die
generalisierte Angststorung und PAS fur die Panikstérung) erhoben und auf
Basis von multiplen Partialregressionen untersucht werden. Zukunftig erscheint
die Untersuchung der Zusammenhange zwischen den genannten Malien
interessant und vielversprechend, um ein klareres Bild der Atiologie von
Aufmerksamkeitsverzerrungen und folglich der Symptomatologie bei

pathologischen Angsten zu entwickeln.

Als bildgebende Methode flr groRere Stichproben und insbesondere fur multiple
Trainings-Sessions wuirde sich die fNIRS-Methode eignen, da sie nicht nur im
Vergleich zur fMRT relativ kostengunstig-, sondern auch auf Grund ihrer mobilen
Apparatur einfacher anzuwenden ist. AuRerdem kdnnte die fNIRS-Methode neue
Moglichkeiten in Bezug auf alternative Therapiemethoden eroffnen: So
beschaftigt sich die aktuelle Forschung in den letzten Jahren mit fNIRS-
Neurofeedback (NF)-Training (und dabei unter anderem mit dem fNIRS-NF-
Training des DLPFC) als alternative und nebenwirkungsarme Therapieoption fur
psychische Erkrankungen (A.-C. Ehlis, Schneider, Dresler, & Fallgatter, 2014; A.
C. Ehlis et al., 2018; Kober et al., 2014; Leins et al., 2007; Marx et al., 2015). In
einer Zeit, in der immer mehr Patienten und Patientinnen mit negativen
Auswirkungen allein durch medikamentdse Behandlungen belastet sind, konnte
fNIRS-NF-Training nicht nur fur Angststorungen, sondern, fur viele Erkrankungen

eine zusatzliche Behandlungsalternative darstellen (Hammond, 2007)
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5. Zusammenfassung

Aufmerksamkeitsverzerrungen  (engl.  Attentional Biases) gegenuber
bedrohlichen Informationen werden seit vielen Jahren mit der Atiologie und
Symptomatologie von Angststorungen in Verbindung gebracht. So wird bei
Angststdrungen in der Literatur konsistent Uber Aufmerksamkeitsverzerrungen in
Form von verlangerten Reaktionszeiten und einer erhdhten Fehleranzahl fur
angstrelevante Stimuli in emotionalen Stroop-Aufgaben berichtet, die sich bei
niedrigangstlichen Versuchspersonen nicht finden lassen. Insbesondere dem
dorsolateralen prafrontalen Cortex (DLPFC) wird dabei eine Schllsselrolle
zugesprochen. So berichten einige Studien Uber veranderte Aktivierungsmuster
des DLPFC bei Angststorungen wahrend emotionalen Stroop-Aufgaben.
Allerdings sind die Literaturergebnisse diesbezuglich noch inkonsistent und es
gibt nur wenige Studien, die sich mit gesunden unterschiedlich angstlichen
Stichproben befassen. Auf Grund der noch unzureichenden Studienlage wurde
im Rahmen des vorliegenden Promotionsprojekts eine Counting-eStroop-
Aufgabe entwickelt, die (erstmals) drei verschiedene angstassoziierte
Wortstimulusgruppen einschlie3t, um zukunftig Vergleiche von Menschen mit
Sozialer Phobie (SAD), Panikstérung (PAD) und generalisierter Angststérung
(GAD) zu erleichtern. Dabei stellt sich die Frage, ob die in der Literatur bei
Angststdorungen konsistent beschriebenen Aufmerksamkeitsverzerrungen flr
emotionale Stimuli, bereits bei gesunden hochangstlichen Menschen auf
behavioraler und neuronaler Ebene nachgewiesen werden kdnnen. Differenzielle
emotionale Stroop-Effekte kdnnten dabei einen Hinweis daflr geben, dass sich
das Paradigma als angstsensibles Messinstrument fur zuklnftige Studien zu
Angststorungen eignet. Als bildgebende Methode wurde die funktionelle
Nahinfrarotspektroskopie (fNIRS) gewahlt, die sich zur Untersuchung kortikaler
Hirnareale eignet und eine kostenglnstige und unkomplizierte Alternative zur
funktionellen Magnetresonanztomographie (fMRT) darstellt. Die Stichprobe (N =
28) bestand aus einer hochangstlichen Gruppe und einer niedrigangstlichen
Gruppe, die sich in einer Reihe von Angstfragebogenergebnissen signifikant

voneinander unterschieden. Wahrend der Counting-eStroop-Aufgabe sollten die
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Versuchspersonen die Anzahl der prasentierten Wortstimuli (zwei, drei- oder vier
Mal das gleiche Wort) auf einem Bildschirm mittels Tastendrucks angeben,
wahrend die Reaktionszeiten, die Fehleranzahl sowie die Gehirnaktivierung des
rechten und linken DLPFC mittels fNIRS gemessen wurden. Im Anschluss wurde
uberraschend ein Wiedererkennungstest der verwendeten Stimuli durchgefuhrt.
ANOVAS mit Messwiederholungen ergaben keine signifikanten Stroop-Effekte in
Form verlangerter Reaktionszeiten, einer erhdhten Fehleranzahl oder einer
gesteigerten DLPFC-Aktivierung fur angstrelevante vs. neutrale Worter. Es
zeigte sich jedoch eine signifikant bessere Wiedererkennung der PAD-Woérter im
Vergleich zu den neutralen Wértern in beiden Gruppen. Im Gruppenvergleich
waren die hochangstlichen Versuchspersonen bei allen Wortbedingungen in den
Reaktionszeiten signifikant schneller, bei gleichzeitig groRerer Fehleranzahl.
Differenzielle Stroop-Effekte lieRen sich, anhand von Korrelationsanalysen,
zwischen den Angstfragebogenergebnissen und den Verhaltens- und fNIRS-
Daten, nicht darstellen. Mogliche Ursachen fur die ausbleibenden emotionalen
Stroop-Effekte werden diskutiert, wobei insbesondere methodische Aspekte, wie
die Stichprobenauswahl, Gewichtung bei der Interpretation der Ergebnisse
finden. So wurden zum einen ausschlieldlich gesunde Versuchspersonen
untersucht und zum anderen angststérungsspezifische Wortstimuli verwendet,
deren semantischer Bedrohungswert zu gering gewesen sein konnte. Weiter
wurde ein ereigniskorreliertes Design zur Stimulus-Prasentation verwendet, bei
dem, im Gegensatz zum Blocked-Design, geringere Effekte zu erwarten sind.
Daruber hinaus werden in der Literatur unterschiedliche Methoden zur Erfassung
von emotionalen Stroop-Effekten verwendet und bislang existieren keine
festgelegten diagnostischen Kriterien fur ,Hochangstlichkeit” im Unterschied zu
Angststdorungen. Daher unterstreicht die vorliegende Arbeit die Notwendigkeit in
Studien zukunftig auf eine einheitliche Methodik zu achten. Lésungsvorschlage,
wie man differenzielle Aspekte von Angstlichkeit im Kklinischen, als auch
subklinischen Bereich genauer ins Auge fassen koénnte, werden erortert.
Insbesondere das Counting-eStroop-Paradigma konnte dabei den Weg flr
weitere Studien ebnen und dadurch zu einem umfassenderen Verstandnis der

grundlegenden Mechanismen von Angstlichkeit beitragen.
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8. Anhang

1.26 Anhang A

A1. Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B)

Der MWT-B (S. Lehrl, 1993) dient, als die am haufigsten verwendete Version aller
MWT Instrumente, zur Messung des pramorbiden Intelligenzniveaus und kann
auch bei Menschen mit leichten bis mittelschweren psychischen Erkrankungen
eingesetzt werden, da der Test nur eine geringere Anforderung an die kognitive
Leistungsfahigkeit des Individuums stellt. Der Test besteht aus 37 Items, die nach
dem Schwierigkeitsgrad angeordnet sind. Die Versuchsperson soll in jeder der
37 Zeilen nach dem Mehrfachwahl-Prinzip (multiple choice) das eine, ihr
bekannte, umgangs- oder wissenschaftssprachlich korrekte Wort, unter vier
fiktiven Neutralkonstruktionen markieren (z.B. ein mittelschweres Item: ,Anonom
- Anorem - Anonym - Anorym — Anonem"). Die Gesamtzahl korrekt markierter
Worter wurde mit den Leistungen einer reprasentativen Stichprobe
deutschsprachiger Erwachsener von 20 bis 64 Jahren (n = 1.952) verglichen und

hieraus Standards (1Q, Standardwert und Prozentrang) ermittelt.

A2. ,Edinburgh Inventory of Handedness” (EHF)

Der ,Edinburgh Inventory of Handedness” (Oldfield, 1971) ist ein
Selbstbeurteilungsinstrument zur quantitativen Ermittlung der Handigkeit.
Anhand von zehn verschiedenen Items, (z.B. ,schreiben®, ,Schere
benutzen* etc.) wird abgefragt, welche Hand jeweils bevorzugt eingesetzt wird.
In einem Feld ,rechts” fur die rechte Hand bzw. ,links® fur die linke Hand soll fur
jedes Item gekennzeichnet werden bei welcher Hand die jeweilige Praferenz
liegt. Besteht die Praferenz klar bei einer Hand, so soll dies mit einem zweifachen
Pluszeichen ,++“ gekennzeichnet werden. Ist die Versuchsperson unschlissig
oder hat er keine Praferenz, setzt sie im rechten und im linken Feld ein einfaches

Pluszeichen ,+“. Besitzt sie keinerlei Erfahrung mit der beschriebenen Tatigkeit,
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soll das Feld leer gelassen werden. Zur Auswertung wird ein Lateralitadtsquotient

H herangezogen:

_ (Summe der Rechtsantworten-Summe der Linksantworten) x 100
- Summe aller Antworten

Der Lateralitatsquotient kann als Ergebnis Werte zwischen -100 und +100
annehmen, wobei ein positiver Wert fir Rechtshandigkeit, und ein negativer fur

Linkshandigkeit spricht.

A3. Mini-Internationales Neuropsychiatrisches Interview (MINI)

Das in der Studie verwendete Mini-Internationale Neuropsychiatrische Interview
(MINI) (deutsche Version: Ackenheil, Stotz-Ingenlath, & Dietz-Bauer, 1999;
englische Originalversion: Sheehan et al., 1998) ist ein kurzes diagnostisches
strukturiertes Interview, welches basierend auf den DSM-IV-Kriterien die
Diagnostik psychiatrischer Erkrankungen erlaubt. Die Bearbeitungszeit des
Interviews betragt ca. 15 Minuten und wurde fur epidemiologische Studien und
multizentrische klinische Studien erstellt. Dabei ist es so konzipiert, dass auch
ungeschulte Personen ohne fachspezifische Kenntnisse das Interview
durchfuhren kénnen. Fur jede der 17 Stérungen schlieBen eine, oder zwei
Screening-Fragen die Diagnose aus, wenn diese mit ,Nein“ beantwortet werden.
Werden die Screening-Fragen jedoch bejaht, wird anhand weiterer ltems
genauer auf die Symptomatik eingegangen und bei einer bestimmten Anzahl an
positiv beantworteten Fragen die jeweilige Diagnose gestellt. Studien belegten
die Validitat des MINI gegenuber anderen diagnostischen Testverfahren wie dem
»otructure clinical Interview“ (SCID-P) oder dem ,Composite International
Diagnostic Interview“ (CIDI) nach DSM-V und ICD-10 (Hergueta, Baker, &
Dunbar, 1998).
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A4. Studienspezifischer Angstlichkeitsfragebogen

Die folgenden Fragen beziehen sich auf Ihre allgemeine und seelische Verfassung.
Wir bitten Sie die Fragen so zu beantworten, wie es flir Sie persénlich in der letzten
Woche am ehesten zutraf. Ich werde Ihnen die Antwortmdglichkeiten vorlesen und
dann lberlegen Sie bitte nicht lange, sondern wéhlen Sie einfach die Antwort aus, die

lhnen auf Anhieb am zutreffendsten erscheint.

1. Ich fihle mich angespannt oder Uberreizt

. meistens

. oft

. von Zeit zu Zeit / gelegentlich

. Uberhaupt nicht

2. Mich GUberkommt eine angstliche Vorahnung, dass etwas Schreckliches passieren
konnte

. ja, sehr stark

. ja, aber nicht allzu stark

. etwas, aber es macht mir keine Sorgen

. Uberhaupt nicht

3. Mir gehen beunruhigende Dinge durch den Kopf
. einen Grolteil der Zeit

. verhaltnismaRig oft

. von Zeit zu Zeit / aber nicht allzu oft

. nur gelegentlich / nie

4. Ich kann behaglich dasitzen und mich entspannen

. ja, natirlich

. gewdhnlich schon

. nicht oft

. Uberhaupt nicht

5. Ich vermeide gewisse Situationen/Aktivitaten im Zusammenhang mit Sorge oder
Angst

. fast immer

. sehr oft

. manchmal

. Uberhaupt nicht
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6. lch habe manchmal ein angstliches Geflihl in der Magengegend

. Uberhaupt nicht
. gelegentlich

. ziemlich oft

. sehr oft

7. Ich fuhle mich rastlos, muss immer in Bewegung sein

. ja, tatsachlich sehr

. ziemlich

. nicht sehr

. Uberhaupt nicht

8. Mich Uberkommt plétzlich ein panikartiger Zustand
. ja, tatsachlich sehr oft

. ziemlich oft

. nicht sehr oft

. Uberhaupt nicht

A5. ,Hospital Anxiety and Depression Scale” (HADS-D)

Aus der deutschen Version der ,Hospital Anxiety and Depression
Scale“ (Herrmann, Buss, & Snaith, 1995) wurden die sieben Fragen der Angst-
Subskala fur diese Studie ausgewahlt, um die Versuchspersonen in
unterschiedlich angstliche Gruppen einzuteilen. Die HADS wurde 1983 von
Zigmond und Snaith entwickelt, um bei Patienten mit korperlichen Beschwerden
Angst und Depression zu erfassen.

Die Symptomatik wahrend der letzten Woche wird dabei anhand von zwei
Subskalen zu Angst und Despression mit je sieben Items auf einer vier-stufigen
Likert-Antwortskala (0-3 Punkte) erfasst. Der Gesamtsummenwert kann als Mal}
fur die psychische Beeintrachtigung verwendet werden. Der Test fokussiert sich
dabei auf Angst und Depressionssymptome und erfasst auch leichtere
Auspragungsgerade. Schwere psychopathologische Symptome werden dabei
bewusst ausgeklammert, wodurch die Akzeptanz des
Selbstbeurteilungsverfahrens in den Zielgruppen erhdht wird. Die HADS und ihre
Ubersetzungen wurden umfangreich validiert und die zwei-faktorielle Struktur in

diversen Publikationen bestatigt. Zusatzlich existieren aus mehreren grofien



123

Patienten- und Bevolkerungsstichproben mehrerer Lander
Referenz- bzw. Normwerte. Summenwerte zwischen 8 und 10 Punkten gelten als
grenzwertig, wahrend Ergebnisse zwischen 11 und 21 Punkten auf eine
psychische Erkrankung hinweisen (dies gilt jeweils fur die Angst- und
Depressionsskala). Bei der HADS handelt es sich mittlerweile in vielen
insbesondere europaischen Landern um eines der Standardverfahren zum
Screening sowie zur Verlaufsdokumentation von Angst und Depressivitat bei
Erwachsenen und Jugendlichen, wobei der Einsatz schwerpunktmalig im
Bereich der somatischen Medizin erfolgt. Der Test ist in zwei bis sechs Minuten

zu beantworten und in einer Minute auszuwerten.
A6. ,Overall Anxiety Severity and Impairment Scale” (OASIS)

Die ,Overall Anxiety Severity and Impairment Scale“ (OASIS) (Norman et al.,
2006) wurde in dem Bemuhen entwickelt, den Bedarf an einem
Selbstbeurteilungsverfahren fir Angstlichkeit zu decken, das (1) mehrere
Bereiche des klinischen Schweregrades, einschlieBlich  funktioneller
Beeintrachtigung bewertet; (2) effektiv den Schweregrad spezifischer
Angststdrung sowie multipler Angststorungen in einem Individuum erfasst und (3)
kurz genug ist, um in geschaftigen klinischen Umgebungen, wie der
Primarversorgung, verwendet zu werden. Die OASIS ist ein 5-Punkte-Mal3, das
die Haufigkeit von Angstzustanden, die Intensitat der Angstsymptome, das
Vermeidungsverhalten und die mit Angst assoziierten funktionellen
Beeintrachtigungen bewertet. Die Anleitung fur die OASIS fordert die Patienten
und Patientinnen auf, verschiedene Erfahrungen wie Panikattacken, Sorgen und
Flashbacks zu beurteilen und die entsprechenden Schweregerade und
Beeintrachtigungen durch die Angstsymptomatik bei der Beantwortung der
Fragen zu berucksichtigen und auf einen Zeitrahmen ,uber die letzte
Woche* festzulegen. Die Befragten wahlen fur jedes Item aus funf verschiedenen
Antwortoptionen aus, die mit 0 — 4 kodiert und summiert werden, um eine
Gesamtpunktzahl zu erhalten.

Die OASIS ist daher potenziell auf jede Angststérung anwendbar und sollte in der

Lage sein gleichzeitig den Schweregrad und die Beeintrachtigung mehrerer
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Angststorungen zu erfassen. Daruber hinaus gehort sie mit funf Items zu einer
der kurzesten verfugbaren Angstskalen, was ihre Anwendung in vielen klinischen
Situationen (z. B. in der Primarversorgung oder fur Forschungszwecke)
vereinfacht (Campbell-Sills et al., 2009).

Die psychometrischen Eigenschaften der OASIS wurden in Studien validiert und
ein Cut-off-Score von 8 Punkten fur die Diagnose einer Angststorung festgelegt
(Campbell-Sills et al., 2009; Norman et al., 2006).

A7. State-Trait Angst Inventar (STAI G X1 und X2)

Das deutschsprachige ,State und Trait Angst-Inventar® (C. Spielberger et al.,
1981), das auf der englischen Originalfassung von Spielberger et al. (C. D.
Spielberger, 1970) beruht, dient zur Ermittlung der aktuellen (State) und
habituellen (Trait) Geflhlslage. Als Selbstbeurteilungsverfahren aufgeteilt auf
zwei Fragebdgen (a 20 Fragen) erfasst der STAI G X2 Fragebogen die Trait-
Angst, die nach Spielbergers Definition als Personlichkeitsmerkmal verstanden
werden kann, die eine relativ stabile, interindividuelle Differenz in der Neigung
beschreibt Situationen als bedrohlich zu bewerten und hierauf mit einem Anstieg
der State-Angst zu reagieren (Trait, z. B. ,Ich neige dazu, alles schwer zu
nehmen.”, ,Ich bin zufrieden.”). Die State-Angst wird durch den STAI G X1
Fragebogen in Form von 20 Items zur aktuellen emotionalen Stimmung
beschrieben, die durch Anspannung, Besorgtheit, Nervositat, innere Unruhe und
Furcht vor zukunftigen Ereignissen gekennzeichnet ist und mit einer erhdhten
Aktivitat des autonomen Nervensystems einhergeht (z. B. ,,Ich flihle mich wohl.”,
slch bin beunruhigt.”). Auf einer vier-stufigen Antwortskala soll angegeben
werden, wie haufig der angegebene Zustand zutrifft (,fast nie®, Uber
»,manchmal® und ,oft“ zu ,fast immer®“). Daraus ergeben sich als Summenwerte
zu jedem Fragebogen Ergebnisse zwischen 20 (,fast nie“) und 80 Punkten (,fast
immer*), wobei hohe Scores fur ein hdheres Angstempfinden sprechen. Die Trait-
Skala erfasst dabei neben Angstsymptomen auch Symptome einer Depression
(Bados, Gémez-Benito, & Balaguer, 2010). Beide Fragebdgen sind jedoch valide
Messinstrumente zur Erfassung der generellen Angstlichkeit in der Forschung

sowie im klinischen Alltag.
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A8. Hamilton Angst Skala (HAMA)

Die HAM-A-Skala (Hamilton, 1959) wurde als eines der ersten Verfahren
zur Erfassung der Art, Intensitat und des Schweregrades von Angstsymptomen
entwickelt und wird erganzend zur Diagnostik und Verlaufskontrolle von Angst-
und Panikstérungen eingesetzt. Der Fragebogen umfasst 14 Items die
Symptome ,psychischer Angst® und ,somatischer Angst‘ getrennt behandeln,
wobei jedes Item aus einer Serie von weiteren Schlagwortern und
Umschreibungen spezifiziert wird (z.B. ,Angstliche Stimmung“ als ein ltem
psychischer Angst und dessen genauere Beschreibung mit ,Erwarten des
Schlimmsten, (berméBige alltdgliche Sorgen“ oder ,Vegetative Symptome*® als
ein ltem somatischer Angst mit detaillierterer Darstellung
durch ,Mundtrockenheit, Bldsse, Neigung zum Schwitzen, Schwindelgefihl*).
Die  Versuchspersonen gaben die Intensitdt der beschriebenen
Angstsymptomatik bzgl. des Auftretens in der vorangehenden Woche auf einer
5-stufigen Ratingskala von 0 (= nicht vorhanden) bis 4 (= sehr stark) an. Im
Summenwert kdnnen maximal 56 Punkte erreicht werden. Dabei steht ein Wert
bis 19 Punkte fur nur leicht angstliche Versuchspersonen, wahrend ein ermittelter
Wert Uber 30 Punkte schwer angstliche Versuchspersonen beschreibt. Die

Bearbeitungszeit wird auf ca. 5 bis15 Minuten geschatzt.
A9. ,Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7)

Der GAD-7 (Spitzer et al., 2006) ist ein Modul des ,,Gesundheitsfragebogen fur
Patienten und Patientinnen® (PHQ-D) (Lowe & Spitzer, 2002) und wurde speziell
fur die Diagnostik von Menschen, die unter einer generalisierten Angststérung
leiden entwickelt und wird nach den DSM-V Kriterien flur die Messung des
Schweregrades der generellen Angststorung empfohlen. In der Validierung des
Fragebogens zeigte sich nicht nur eine hohe Treffsicherheit in der Diagnostik der
generalisierten Angststorung, sondern auch der sozialen Phobie, der
Posttraumatischen Belastungsstorung und der Panikstorung (Kroenke et al.,
2007). Inhaltlich umfasst der Test 7 Items, welche die wichtigsten Symptome

beschreiben, die nach DSM-V bei Menschen, die unter einer generalisierten



126

Angstlichkeit leiden vorkommen kénnen (z.B. ,Nervositét, Angstlichkeit oder
Anspannung*, ,UberméRige Sorgen beziiglich verschiedener Angelegenheiten®
,Nicht in der Lage sein, Sorgen zu stoppen oder zu kontrollieren®). Fur jedes
dieser Symptome geben die Versuchspersonen auf einer vier-stufigen
Antwortskala an, wie oft sie sich in den letzten 2 Wochen durch die Beschwerden
beeintrachtigt gefuhlt haben: von 0 (= Uberhaupt nicht) bis 1 (= An einzelnen
Tagen) Uber 2 (= An mehr als der Hélfte der Tage) bis 3 (= Beinahe jeden Tag).
Daraus ergibt sich ein Summenwert zwischen 0 und 21 der die Symptomschwere

der Angstsymptomatik beschreibt.
A10. ,,Penn State Worry Questionnaire” (PSWQ-D)

Das PSWQ-D (Meyer et al., 1990) in der deutschen Version von Glockner & Rist,
Rist (2014) und (Stéber, 1995) ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen, der fur die
generalisierte Angststorung entwickelt wurde und die (GAD) typische
Symptomatik, bestehend aus unkontrollierbaren exzessiven, unrealistischen
Sorgen erfasst. Wie das englische Original enthalt die deutsche Skala insgesamt
16 Items von denen 11 Items, eine Sorgentendenz ausdrucken (z.B. ,Meine
Sorgen wachsen mir liber den Kopf.“) und 5 Items, die diese negieren bzw. deren
Kontrollierbarkeit erfragen (z.B. ,Ich neige nicht dazu, mir (iber Dinge Sorgen zu
machen®, ,Mir féllt es leicht, sorgenvolle Gedanken zu vertreiben.). Die Skala
wird nach einem 5-stufigen Antwortformat von 1 (= ,lberhaupt nicht typisch fiir
mich®), bis 5 (= ,dullerst typisch fiir mich“) beantwortet. Als Gesamtergebnis
kénnen 16 bis 80 Punkte erreicht werden. Bei Uber 60 Punkten kann man dabei
von besonders stark ausgepragten generalisierten Angsten und Sorgen

sprechen.
A11. Sheehan Disability Scale (SDS)

Die SDS (Sheehan, 1983) ist eine zeitsparende Selbstbeurteilungsskala die mit
nur 3 Items funktionelle Beeintrachtigungen bei psychischen Stérungen erfasst.
Die 3 Iltems umfassen familiare, soziale und berufliche Beeintrachtigungen, die

im  Zusammenhang mit der psychischen Stérung entstehen. Die



127

Versuchspersonen sollen auf einer 10-Punkte-Likert Skala (von 0 = ,uberhaupt
nicht®, bis 10 = ,extrem) angeben, wie sehr sie die Symptome ihrer psychischen
Erkrankung in Bezug auf jeden der angesprochenen drei Bereiche (Beruf/Schule;
Familie; soziales Umfeld) in der vorangegangenen Woche als beeintrachtigend
empfunden hatten. Zusatzlich wird in 2 weiteren Items nach der Anzahl der
Lverlorenen- “ und ,unproduktiven Tage®, als Anteil der letzten Woche gefragt,
welche in ein leeres Feld einzutragen sind. In dem Fragebogen wird dabei nicht
auf bestimmte Symptome eingegangen, sondern ausschlieRBlich die
Beeintrachtigung der Funktionalitat der Versuchspersonen durch die psychische
Erkrankung behandelt. Die SDS eignet sich als Screening-Instrument, da ab
einem ,Cut-Off*-Wert = 5 eine hohe Wahrscheinlichkeit flir das Vorliegen einer
der gangigsten psychischen Erkrankungen besteht und Versuchspersonen mit
einem solchen Ergebnis besondere Aufmerksamkeit gewidmet werden sollte
(Leon, Olfson, Portera, Farber, & Sheehan, 1997).

A12. Angstsensitivitatsindex-3 (ASI-3)

Der ,Anxiety Sensitivity Index“ (ASI-3) (Taylor et al., 2007), in der deutschen
Version von C. Kemper, Ziegler, Matthias, Taylor, Steven (2009), wird zur
Erfassung der Angstsensitivitat verwendet. Die Angstsensitivitat ful’t auf dem aus
konzeptuellen und empirischen Arbeiten bekannten alteren Konstrukt der ,,Angst
vor der Angst“ (auch Phobophobie genannt) und beinhaltet daher die Angst vor
Angstsymptomen, die mit der Aktivierung des sympathischen Nervensystems
zusammenhangen (z.B. spurbar schneller Herzschlag, beschleunigte Atmung,
kalte und feuchte Hande, Zittern, Schwindel, Ubelkeit etc.) (Kemper et al., 2009;
Reiss, 1991). Der Fragebogen umfasst drei verschiedene Faktoren in denen
jeweils verschiedene ltems abgefragt werden. Ein Faktor zu sozialen Bedenken
(z.B. ,Es macht mir Sorgen, dass andere Personen meine Angst bemerken
kénnten®), ein zweiter Faktor, der sich mit der Furcht vor kognitiven
Einschrankungen durch Angstsymptome beschaftigt (z.B. ,Wenn ich mich nicht
auf eine Aufgabe konzentrieren kann, beflirchte ich, verriickt zu werden) sowie
ein dritter Faktor zu physischen Bedenken (z.B. ,Es macht mir Angst, wenn mein

Herz schneller schlégt®). Dabei werden die Fragen in einer funfstufigen



128

Antwortskala (0 bis 4 Punkte) bewertet. Dabei ergibt sich ein Wertebereich von 0
bis 72 Punkten fur den Gesamt-Score. Dabei beinhalten die oben genannten
Teilbereiche ,Bedenken sozial® (BSZ), ,Bedenken kognitiv‘ (BSM) und
.Bedenken somatisch® (BKO), jeweils 0 bis 24 Punkte. Durch die Aufteilung in die
verschiedenen Faktoren kdnnen unterschiedliche Angststorungen diagnostiziert
werden. Soziale Phobien manifestieren sich z.B. durch einen hohen BSZ-Score,
wahrend Patienten mit Panikstorungen erhdhte Punktwerte im BSM zeigen und
Personen mit Angst und affektiven Stérungen im BKO auffallig werden (Kemper,
Lutz, Bahr, Ruddel, & Hock, 2012). Die Bearbeitungszeit beinhaltet

durchschnittlich 5 Minuten.

A13. Fragebogen zu korperbezogenen Angsten, Kognitionen und Vermeidung

(AKV)

Der AKV, als deutschsprachige Version von Ehlers et al. (2001) und in der
Originalfassung von Chambless et al. (1984; 1985), umfasst drei verschiedene
Fragebdgen: Fragebogen zu kdrperbezogenen Angsten (BSQ; ,Body Sensations
Questionnaire“), den Fragebogen zu angstbezogenen Kognitionen (ACQ;
»LAgoraphobic Cognitions Questionnaire“) und den Mobilitatsinventar (MI;
.Mobility Inventory®). Das MI liegt in zwei zu bearbeitenden Kategorien vor:
.begleitet* und ,allein®. Durch die Kombination der verschiedenen Teilbereiche
erfasst der AKV unterschiedliche Aspekte der Symptomatik von Patienten und
Patientinnen mit Angststorungen (v.a. Panikstérung und Agoraphobie), inklusive
psychosomatischer, oder funktioneller Beschwerden. Interne Angstausldser, die
zentralen Beflrchtungen der Versuchsperson und das Muster des
Vermeidungsverhaltens werden dabei differenziert betrachtet. Die Berechnung
der Skala erfolgt fur alle drei Bereiche mit dem Gesamtmittelwert. Die

Bearbeitungszeit fir alle drei Fragebdgen betragt zwischen 10 und 20 Minuten.
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A14. Fragebogen zu korperbezogenen Angsten (BSQ)

Der BSQ erfasst den Aspekt der Angst vor durch Angstsituationen ausgeldsten
korperlichen Symptomen, als einen Aspekt der Panikstorung und Agoraphobie
anhand von 17 Items (z.B. ,Druck oder ein schweres Gefiihl in der Brust®). Ein
zusatzliches 18. Item bietet Gelegenheit fir die Angabe ,anderer nicht
aufgefihrter Empfindungen®. Auf einer funf-stufigen Antwortskala (von 1 = ,gar
nicht beunruhigt oder angstlich“ bis 5 = ,extrem angstlich®) soll durch die
Versuchspersonen angegeben werden, wie stark das beschriebene Symptom

Angst oder Sorgen bei ihnen hervorruft.
A15. Fragebogen zu Angstkognitionen (ACQ)

Der ACQ beinhaltet 14 Items 2zu angstbezogenen Kognitionen als
Selbstaussagen (z.B. ,ich bekomme einen Herzinfarkt®, ,ich werde verrtckt®).
Analog zum BSQ ist ein zusatzliches 15. Item fur die Erfassung ,andere
Gedanken, die hier nicht aufgefiihrt sind“ vorgesehen. Auf einer funfstufigen
Antwortskala soll angegeben werden, wie haufig bestimmte Kognitionen
auftreten. Die Antwortskala reicht dabei von 1 = ,Der Gedanke kommt nie vor*,
bis 5 = ,Der Gedanke kommt immer vor‘. Das Ergebnis kann einen Teil der
Varianz des agoraphobischen Vermeidungsverhaltens vorhersagen, der

unabhangig von der allgemeinen Angstlichkeit der Patienten ist.
A16. Mobilitats-Inventar (MI)

Das Ml beinhaltet 27 Items anhand derer der Schweregrad des agoraphobischen
Vermeidungsverhaltens ermittelt werden kann. Beispiele sind (Platze) ,Kinos
oder Theater®, (Fahren mit) ,Zigen® und (Situationen) ,Schlange stehen®. Ein
weiteres 28. Item bietet, analog zum BSQ und ACQ, Raum fur andere
Vermeidungssituationen, die nicht vorgegeben sind. Dabei wird getrennt
angegeben, ob die Patienten und Patientinnen die Situation allein oder in
Begleitung einer vertrauten Person aufsuchen. Auf einer finfstufigen Skala von

1 (= ,vermeide niemals®) bis 5 (= ,vermeide immer*) sollen die Versuchspersonen
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angeben, wie haufig sie die Situationen allein oder in Begleitung aus Angst oder
Unbehagen vermeiden. Ein hohes Ergebnis bedeutet eine stark ausgepragte

Einschrankung der Mobilitat.
A17. Panik und Agoraphobie Skala (PAS)

Die PAS (Bandelow, 1997) wurde in der deutschen Version als
Selbstbeurteilungsverfahren angewendet. Der Fragebogen wurde entwickelt um
die Intensitat der Symptome von Menschen, die unter Panikattacken mit oder
ohne Agoraphobie leiden, fur den Zeitraum der letzten Woche zu ermitteln. In 5
Subskalen werden anhand von 13 Fragen die Bereiche: Panikattacken (z. B. ,Wie
schwer waren die Panikattacken in der letzten Woche?”), agoraphobische
Vermeidung (z. B. ,Haben Sie in der letzten Woche bestimmte Situationen
gemieden?”), antizipatorische Angst (z. B. ,Wie stark war diese “Angst vor der
Angst‘?”), Einschrankungen im taglichen Leben (z. B. ,Fiihlten Sie sich in der
letzten Woche durch ihre Angste im beruflichen Bereich bzw. Hausarbeit
eingeschrénkt?”) sowie Gesundheitssorgen (z. B. ,Machten Sie sich in der letzten
Woche Sorgen, dass Sie durch Ihre Symptome gesundheitlichen Schaden
erleiden kénnten?”) erfasst. Bis auf eine Ausnahme (eine Frage zur Vermeidung
bestimmter Situationen), wird die subjektive Intensitat der Symptomatik auf einer
funf-stufigen Antwortskala durch die Versuchspersonen angegeben (nicht
vorhanden = 0, Uber gering = 1, mél3ig =2, schwer = 3, bis hin zu sehr schwer =
4). Daraus wird ein Gesamtwert gebildet der maximal 52 betragen kann und
welcher den Schweregrad der Erkrankung bestimmt. Die Bearbeitungszeit wird

bei der Selbstbeurteilungsversion auf 5 bis 20 Minuten geschatzt.
A18. ,Brief Version of the Fear of Negative Evaluation Scale” (BFNE)

Die ,Brief-FNE Scale® (Leary Personality and Social Psychology Bulletin, 9, 371—
375, 1983), ist eine Kurzskala der urspringlichen ,Furch vor negativer Evaluation
(FNE) Scale” (Watson & Friend, 1969). Die umgepolte Version, die BFNE-revised
Scale (Carleton, McCreary, Norton, & Asmundson, 2006), gilt als ein weit

verbreitetes, valides Instrument, um soziale Angstlichkeit im Bereich der
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Forschung und im klinischen Alltag zu evaluieren. Die BFNE-R wurde in der
deutschen Version als Kurzskala (FNE-K) (Reichenberger et al., 2015) fur diese
Studie verwendet. Der Selbstbewertungsfragebogen besteht aus 12
verschiedenen Aussagen (z.B. ,Wenn ich mit jemandem spreche, mache ich mir
Gedanken dariiber, was der andere (iber mich denken kénnte“). Die Bewertung
erfolgt auf einer flnfstufigen Antwortskala (von 1 = ({berhaupt nicht
charakteristisch flir mich, bis 5 = dul3erst charakteristisch flir mich). Daraus ergibt
sich in der Auswertung der Skala ein Summenwert zwischen 12 und 60 Punkten,

wobei hdhere Ergebnisse einer héheren sozialen Angstlichkeit entsprechen.
A19. Liebowitz Soziale Angst-Skala (LSAS)

Die LSAS (Liebowitz, 1987), in der deutschsprachigen Fassung von Stangier und
Heidenreich aus dem Jahr 2005 (Mitte, Heidenreich, & Stangier, 2007), ist ein
Fragebogen zur Erfassung des Schweregrades einer sozialen Phobie.
Die Skala besteht aus 24 Items, von denen 11 Items Leistungssituationen
darstellen (z.B. ,An einem Test teilnehmen®; ,Vor einer Gruppe einen
vorbereiteten mliindlichen Bericht geben®) und 13 weitere Items, die soziale
Situationen behandeln (z.B. ,Ein Fest, eine Party geben®, ,Jemanden, den man
wenig kennt, direkt in die Augen schauen®). Die Versuchsperson wird auf einer
Vier-Punkte-Likert-Skala gebeten anzugeben wie angstbesetzt die angegebenen
Situationen bezogen auf die letzte Woche waren. Die Bewertungen der
vierstufigen Angstskala reichen von 0 = keine Angst, bis 3 = starke Angst.
Zusatzlich soll fur jede der 24 Situationen das Vermeidungsverhalten als
Prozentanteil der Zeit wahrend der letzten Woche angegeben werden [0 = nie; 1
= gelegentlich (10%); 2 = oft (33-67%); und 3 = gewdhnlich (67-100%)]. Fur die
Auswertung unterscheidet die Skala neben den Angst- und Vermeidungs-
Subskalen  zusatzlich  zwischen  Leistungssituationen und  sozialen
Interaktionssituationen. Dementsprechend lassen sich 5 Summationswerte
bilden und bewerten: a) Angst vor Leistungssituationen; b) Vermeidung von
Leistungssituationen; c) Angst vor Interaktionssituationen; d) Vermeidung von
Interaktionssituationen; e) Gesamtwert. Da die Ergebnisse aus den Subskalen

Angst und Vermeidung miteinander korrelieren wird vor allem der Gesamtwert
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beurteilt. Ein Wert unter 56 Punkten entspricht einer eher méRig ausgeprégten
Sozialen Phobie, wahrend ein Score uUber 95 Punkten fur eine sehr schwere
Soziale Phobie steht.

A20. Beck-Depressions-Inventar (BDI)

Das BDI (Beck et al., 1961) benannt nach Aaron T. Beck, wird seit 1969
angepasst an die DSM-IV Kriterien ,BDI-11“ genannt und ist ein Testverfahren zur
Selbstbeurteilung mit dem die Schwere depressiver Symptomatik im klinischen
Bereich erfasst werden kann. Die deutsche Version stammt von Martin
Hautzinger, Ferdinand Keller und Christine Kldhner. Das
Selbstbeurteilungsverfahren wird nur zur Verlaufsdiagnostik eines depressiven
Syndroms empfohlen, jedoch nicht zur Diagnostik einer Depression an sich
verwendet. Der Test umfasst um 21 Aussagen mit einer jeweils vier-stufigen
Antwortskala (0 bis 3) um die Intensitat Symptomatik nach DSM-IV und ICD-10
(z.B. Traurigkeit, Pessimismus, Suizidimpulse, Libido) im Verlauf der letzten zwei
Wochen zu erfragen. Aus dem Summenwert der Antworten ist eine Einteilung in
momentan leichte (14 bis 19), mittlere (20 bis 28) und schwere depressive
Symptomatik (29 bis 63) nach Cut-Off Werten maglich.



1.27 Anhang B

Tabelle B1

Stimulusmaterial in der Counting-e Stroop-Aufgabe
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Neu-Worter SAD-Wobrter GAD-Worter PAD-Worter
Zeichnung erroten verfolgt Herzinfarkt
Kalender Unsicherheit Unwetter Herzstillstand
Kompass peinlich Seuche Todesangst
aufschreiben Scham vergiftet ersticken
weitgehend Verachtung Unfall Schlaganfall
identisch Dummheit verbluten Panik
Jahreszeit gedemutigt Folter verruckt
Vorhang Kritik Tumor Risiko
Tasse Publikum Schulden todlich
ahnlich lacherlich morderisch Atemnot
Lampe minderwertig Ungluck gefahrlich
Dusche Referat Uberfall Notfall
geradeaus stottern Krankheit Herz
Schreibtisch nutzlos entzindet gelahmt
Pullover Versagen Verdacht Ohnmacht

Anmerkung. Neu = Neutrale Wortbedingung, PAD = Panikrelevante Wortbedingung,

SAD = Sozialphobie

Wortbedingung.

relevante Wortbedingung, GAD

Generalisierte Angst



Tabelle B2

Stimulusauswahl fiir den Wiedererkennungstest
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Neu-Wobrter SAD-Woérter GAD-Woérter PAD-Worter
sitzen auftreten Pleite Beerdigung
neutralisiert Blhne Blutfleck Offentlichkeit
Altpapier albern Dunkelheit blass
Segelboot armselig Friedhof Drosselung
Apfel schutzlos gewaltsam entsetzt
Spiegel einsam Entfuhrung schwindelig
vereinzelt beobachtet ermorden zittern
abgerundet Beschuldigung Feind Sorge
Krawatte blamiert festhehmen Furcht
einleuchtend Beleidigung Feuer Beklemmung
lesen Heimtlcke verletzend Operation
Gabel Spott schmutzig Terror
Raupe missfallen duster qualend
Bilderrahmen Narr Schuss Unruhe
Baum Isolation Schaden besorgt

Anmerkung. Neu = Neutrale Wortbedingung. PAD = Panikrelevante Wortbedingung.

SAD = Sozialphobie

Wortbedingung.

relevante  Wortbedingung. GAD

Generalisierte Angst



1.28 Anhang C

Tabelle C1

fNIRS-Aktivierung der ROl in der Counting-eStroop-Aufgabe
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ROI Kanal t p

Rechter DLPFC 2.057 .049
2.309 .029

2.118 .044

14 3.037 .005

15 3.064 .005

25 4174 .001

35 2.920 .007

46 1.974 .059

Linker DLPFC 7 1.397 A74
8 1.218 234

17 1.567 .016

18 2.572 013

28 3.017 .048

29 2.645 013

39 2.072 .048

50 1.677 105

Gyrus precentralis links 19 1.421 167
Rechter IFG 13 2.438 .022
24 2.843 .008

Linker IFG 39 2.649 .013
50 2.072 .048

Anmerkung. Darstellung der Aktivitdt (Oxy-Hb) der fNIRS-Kanale (mmol*mm) des
rechten und linken dorsolateralen prafrontalen Cortex (DLPFC), des rechten und linken
Gyrus frontalis inferior (IFG) und des linken Gyrus precentralis in t-Tests fir paarige
Stichproben gegen 0 (= im Vergleich zur Baseline) fir die experimentellen Bedingungen.

t = T-Werte der t-Statistik. p = Signifikanzniveau (2-seitig).
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